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1.- RESUMEN

La ascitis maligna es una entidad comun en la practica meédica, en relacion a la
cual existen datos sobre su curso clinico, retraso diagnéstico, causistica, datos
de laboratorio y de citopatologia en pacientes de diversas partes del mundo.
Sin embargo al momento actual la literatura disponible en relacion a la ascitis
maligna en poblacion mexicana es insuficiente. El presente trabajo es un
estudio de la causistica asi como de las caracteristicas clinicas, de laboratorio
y de citopatologia de los pacientes con ascitis maligna. Se estudié de forma
retrospectiva mediante el analisis de expedientes los casos de ascitis maligna
atendidos en el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion “Salvador
Zubiran” en el periodo 2002-2012. Se encontraron un total de 55 pacientes para
el andlisis. Las neoplasias causales de ascitis maligna mas frecuentes fueron,
de forma general, las de origen ovarico (45.5 %), en el 90 % de los casos
cistadenocarcinomas ovaricos, seguido de las neoplasias géstricas (23.6%),
que en el 100 % de los casos fueron adenocarcinomas. En el 100 % de todas
las neoplasias se encontré carcinomatosis peritoneal. El 81 % de casos tuvo la
ascitis como manifestacién inicial de una neoplasia subyacente y en el restante
se presentd durante la evolucion del padecimiento. El retraso en el diagndstico
promedio fue de 5.9 meses. La molestia que mas aquejaron los pacientes en
relacion al desarrollo de ascitis fue distension abdominal (94.5%) seguido de
dolor abdominal (85.4%). Al conjuntar la pérdida de peso con el desarrollo de
ascitis, la posibilidad de cancer fue 2.1 veces mayor. En el 75 % de casos el
GASA fue menor a 1.1. Contrario a lo esperado, niveles bajos de GASA
correlacionaban con la presencia de metastasis hepaticas. Por otra parte la

sensibilidad del estudio citolégico del liquido de ascitis fue del 48 %. En



relacion a la terapéutica empleada, se utilizaron paracentesis de repeticion en
el 50 % de los casos. La segunda modalidad méas frecuente fueron los
diuréticos. Los pacientes estudiados presentan similitud con las caracteristicas
clinicas, de laboratorio y citopatolégicas asi como de causistica en relacion a
pacientes de estudios publicados en otras partes del mundo. Destaca que el
100 % de pacientes con ascitis por cancer gastrico fueron de una estirpe con
células en anillo de sello (adenocarcinoma). También llamé la atencion la
posibilidad de diagnosticar carcinomatosis peritoneal en todos los pacientes, no
reportado en otras series. Relevante y practica es también es la informacion en
relacion al aumento de 2.1 veces la posibilidad de tener cancer si se tiene
pérdida de peso y ascitis, datos no correlacionados en otros estudios. La
sensibilidad del estudio citologico en nuestro instituto es similar a los
publicados por otras series. Conocer las caracteristicas clinicas, de laboratorio
y de citopatologia asi como la causistica de de los pacientes con ascitis

maligna es una base importante para guiar nuestra practica clinica.



ASCITIS MALIGNA: REVISION DE LA CAUSISTICA Y DE LAS
CARATERISTICAS CLINICAS Y DE LABORATORIO EN EL INCMNSZ EN EL
PERIODO 2002-2012.

1.- MARCO TEORICO

1.1 Definicion

La ascitis es el acumulo patolégico de liquido en la cavidad peritoneal. Es en
realidad un sindrome con mdultiples mecanismos fisiopatogénicos implicados
que afectan la funcion de alguna de las barreras que previenen el paso de
proteinas del espacio intravascular a la cavidad peritoneal. Estas barreras son
el endotelio capilar, la membrana basal capilar, el estroma intersticial, la
membrana basal mesotelial y las células mesoteliales.

La ascitis maligna por su parte, hace referencia a la acumulacion de liquido en
la cavidad abdominal, clinica o radiolégicamente evidente, asociado a una
neoplasia maligna en ausencia de cirrosis hepatica

1.2 Fisiopatogenia

1.2.1 El peritoneo en condiciones normales

En condiciones normales, estas barreras anatémicas son impermeables a
proteinas, pero permiten el paso de liquidos y solutos. Esta permeabilidad
selectiva es favorecida por la electronegatividad de la membrana basal capilar
y las uniones tight de las células endoteliales. Como consecuencia de esto, la
diferencia de concentracion de proteinas a través de la membrana capilar, crea
diferencias de presion oncotica, con lo que se logra regular el intercambio de
fluidos entre el plasma y el intersticio siempre, en condiciones normales, con
una inclinacion a la reabsorcion de liquido del espacio intersticial. Las

macromoléculas que llegan a alcanzar la cavidad peritoneal, como las células y



las proteinas, pueden ser regresadas a la circulacion sistémica a traves del
drenaje linfatico (1).

1.2.2 Mecanismos fisiopatogénicos de la ascitis maligha

La presencia de ascitis en el contexto de una neoplasia, ya sea como su
manifestacion inicial o a lo largo de la evolucion del padecimiento, indica la
presencia de células malignas en la cavidad peritoneal, que a su vez pone de
manifiesto la presencia de carcinomatosis peritoneal. En comparacién con la
ascitis causada por la cirrosis, la ascitis maligna tiene mayor cantidad de
leucocitos y de niveles de lactato deshidrogenasa, particularmente las
isoenzimas LDH 4 y 5 (2). Son también mayores los niveles de cetona,
hidroxibutirato y lactato como consecuencia de la actividad glicolitica
anaerodbica de las células neoplésicas (3). Caracteristicamente, se trata de una
ascitis con alto contenido proteico y un gradiente albumina sérica-liquido bajo
(4), el cual tiene una exactitud del 97 % para diferenciar ascitis secundaria a
hipertension portal del resto de causas (5, 6, 7, 8). Sin embargo debe tenerse
en cuenta que la hipertension portal puede ser secundaria a la neoplasia
misma, como por ejemplo debido a la presencia de mdltiples metastasis
hepéticas, al sindrome de Budd Chiari y a la invasion portal por carcinomas (9).
La ascitis maligna, que complica hasta el 10 % de todas las neoplasias (9),
tiene un origen fisiopatogénico multifactorial y segun diversos estudios, la
obstruccion linfatica, consecuencia de la presencia de carcinomatosis
peritoneal, juega un papel preponderante. Existe también clara evidencia de un
aumento de la permeabilidad capilar, favorecida por la produccion tumoral de
factores de crecimiento, como el factor de crecimiento vascular endotelial,

VEFG vy el factor de crecimiento de fibroblastos, FGF. (10, 11). Algunos



investigadores han encontrado también un incremento en la presion hidraulica,
caracterizado por aumento de la presidon portal hepatica, mecanismo que
favoreceria el paso de liquido del espacio intravascular al intraperitoneal (11).
Finalmente, una disminucion de la diferencia de la presién oncética entre el
espacio intraperitoneal e intravascular, consecuencia de el acumulo de
proteinas y aminoacidos intraperitoneales lograria una disminucion de la
absorcién de liquido intersticial.

1.3 Epidemiologia y causistica

La causa mas comun de ascitis en nuestro pais y alrededor del mundo es la
cirrosis hepética. Sin embargo, segun algunas series, hasta el 15 % de
pacientes tienen un origen distinto, como puede ser falla cardiaca, tuberculosis,
sindrome nefrético y la presencia de neoplasias intra y extrabdominales. Hasta
el 5 % de pacientes con ascitis, pueden tener 2 0 mas causas de formacién de
ascitis Q).
El origen neoplasico de la ascitis, que segun algunas series puede aportar
hasta en el 10 % de los casos de ascitis, (1, 5, 12)

La carcinomatosis peritoneal y la ascitis maligna secundaria es originada en la
mayoria de las veces por neoplasias que afectan de forma secundaria a la
superficie peritoneal, que para fines practicos podemos dividir en
intraabdominales, que representan al grupo de neoplasias que mas
frecuentemente causan ascitis maligna, entre las que encontramos neoplasias
ovaricas, colorrectales, pancreaticas, hepatobiliares, gastricas y neoplasias
peritoneales primarias; y extrabdominales entre las que se cuentan las

neoplasias esofagicas, pulmonares, mamarias, linfomas, asi como carcinomas



de origen desconocido. Casos raros se han reportado de ascitis secundaria a
neoplasias prostéticas (13), vesicales y sarcomas de tejidos blandos (14).

Por otra parte, no es infrecuente encontrar casos de ascitis maligna en los que
no puede documentarse la presencia de carcinomatosis peritoneal, ya que en
algunos estudios, esta puede estar ausente hasta en el 10 % de casos.

En series publicadas alrededor del mundo, predominan las neoplasias
intrabdominales, particularmente las originadas en el ovario, el colon, el
estdbmago y el pancreas, como las responsables de la mayoria de casos de
ascitis maligna. En un estudio retrospectivo realizado en 2007, se encontré a
las neoplasias ovaricas como las responsables del 37.7 % de las causas de
ascitis maligna, seguida de neoplasias pancreatobiliares (21 %), céncer
géstrico (18.3 %), cancer esofagico (4 %), cancer colorrectal (3.7 %) y cancer
de mama (3 %) (15). Se estima también que hasta el 20 % de los carcinomas
de origen desconocido desarrollan ascitis maligna en algin momento de su
evolucion (1, 15)

1.4 Diagnéstico clinico, de laboratorio y citopatolégico

Las neoplasias ovaricas pueden presentarse al momento del diagnéstico con
ascitis hasta en el 35 % de casos y en el 60 % al momento del fallecimiento (1,
16, 17). En una revision realizada en 2006, el 77 % de las pacientes tenian
ascitis al momento del diagnostico de la neoplasia ovarica y practicamente el
100 % la desarrollaba en la evolucion de la enfermedad. La ascitis maligna
puede presentarse en los estadios Ic, lic de la FIGO y casi siempre esta en los
estadios 3y 4 (16).

Por otra parte, los sintomas asociados a la ascitis maligna pueden también

estar relacionados con la neoplasia primaria, metastasis y complicaciones de la



quimioterapia. Sin embargo, los sintomas mas frecuentemente asociados a la
presencia de ascitis son dolor abdominal, disnea, ndusea, vomito, anorexia,
entre otros. La ascitis puede hacerse clinicamente evidente cuando se
encuentran aproximadamente 2000 ml de liquido en la cavidad abdominal (9).
Puede ser el sintoma inicial de una neoplasia subyacente en mas del 50 % de
los casos (18, 19). En un estudio referido previamente (15) encontraron que el
58 % de los pacientes tenian sintomas relacionados a la ascitis, que incluian
distension abdominal en el 55 % de los casos, dolor abdominal en el 53 %,
nausea 37 %, anorexia 36%, vomito 25 %, disnea 11%, saciedad temprana 6
%, cambio en el peso 5 % y pirosis en el 1 % de los casos. Como podra
observarse, tales sintomas parecieran sensibles e inespecificos para el
diagndstico de ascitis maligna, lo que llevaria a retraso diagnéstico mismo que
repercutiria en el tiempo de inicio de tratamiento especifico para la neoplasia y
por tanto en el pronéstico. En el mismo estudio, el intervalo medio de
diagndstico entre el diagndstico de cancer y el inicio de la ascitis fue de 0.87
meses (0-347 meses). Al 41 % de los pacientes en esta serie europea, se les
realizé el diagnostico de forma clinica. Al resto, se les realiz6 a través de
estudios de imagen (ultrasonido abdominal y tomografia computada),
laparoscopia y laparotomia. El ultrasonido y la tomografia computada son
considerados muy sensibles en la deteccion de cantidades tan pequefias como
100 ml de liquido de ascitis. (20, 21)

En otro estudio que incluyd 107 pacientes, se encontr0 detectd ascitis
clinicamente en el 52 % de los casos. El resto fueron diagnosticados
radiolégicamente o a través de laparoscopia o laparotomia, sin darse

porcentajes de estos grupos. Es de destacar que la mayoria de los pacientes



gue diagnosticaron se encontraban en estadios avanzados de la enfermedad
neoplasica de base en la mayoria de los casos, con la posibilidad de realizar
tratamiento con fines curativos soélo en el 15.8 % de los casos. De los pacientes
estudiados 20 (18.7 %) tenian cancer de pancreas, 18 (16.8 %) cancer de
ovario y 18 més (16.8 %) cancer de colon. Observaron metastasis hepaticas en
el 47 % de los casos y solo en 50 % se documentd carcinomatosis peritoneal.
Una cifra nada desdefable, el 41 %, tenia metastasis pulmonares o pleurales.
En los estudios citoldgicos realizados, encontraron células neoplasicas en
liguido de ascitis en el 57 % de casos. El contenido proteico fue mayor de 2.5
gr/dl en el 65 % de casos. El gradiente de proteinas ascitis/sérico fue mayor de
4 en 71 % de las neoplasias de 6rganos reproductivos (ovario, utero y
testiculo), lo cual los autores concluyen es consecuencia de la produccion
tumoral de sustancias que alteran la permeabilidad peritoneal, mientras que
observaron gradientes de proteinas ascitis/séricos menores de 0.4 en 63 % de
los pacientes con adenocarcinomas del tubo digestivo (22).

La citologia positiva para células neoplasicas es el gold standard para el
diagndstico de ascitis maligna, con una especificidad del 100 %. La sensibilidad
sin embargo, como se anota en parrafos previos y como lo demuestran otros
estudios, dificilmente supera el 60 %. Las neoplasias primarias del peritoneo
son las que mas frecuentemente liberan células neoplasicas al interior de la
cavidad abdominal (12, 14, 23, 24, 25).

1.5 Manejo terapéutico

El manejo de los pacientes con ascitis maligna es otro punto importante a
abordar, debido al impacto que este tiene en la calidad de vida de los

pacientes. La seleccion de la modalidad del tratamiento debe ser realizada de



forma cuidadosa. Las modalidades de tratamiento con las que contamos son la
paracentesis de repeticion, los shunt peritoneovenosos y los diuréticos, con
grados variables de eficacia. El tratamiento quirdrgico y quimioterapéutico ya
sea sistémico o aplicado localmente a través de una via intraperitoneal, puede
también dar alivio sintomético (25). En el estudio europeo previamente citado
(15), el manejo consistié en paracentesis de repeticion en el 53 % de los casos
y en 4 % a través de un drenaje continuo a través de catéter o a través de
shunt peritoneo venosos. Se utilizaron antagonistas de aldosterona en el 80 %
de los casos, furosemide en el 8.6 % y combinacion de ambos en el 10.4 %,
con una clara tendencia a utilizarlos en aquellos pacientes con metastasis
hepaticas.

1.5.1 Paracentesis

Las paracentesis de repeticion colocan al paciente en un riesgo mayor de
complicaciones como dolor en el sitio de puncién, hemorragia, perforacion
intestinal, bacteremia, sepsis, hipovolemia, hipoproteinemia, entre otras,
ademas de requerir multiples visitas a hospitales durante los pocos meses de
vida que conforman el estadio final de la mayoria de los pacientes (16). La
duracion del alivio sintomético ademas puede ser tan limitada como 72 horas
(1). En un estudio publicado en el 2000, el alivio sintomatico tras paracentesis
iniciales, fue significativo y se observd practicamente en la totalidad de los
pacientes participantes. Sin embargo no se observO mejoria sintomatica
significativa tras paracentesis posteriores, con persistencia de dolor y
distension abdominal, disnea, nausea y vomito. Llama la atencion también en

este estudio el hecho de que el drenaje de méas de 5 It no condujo a mayor



frecuencia de complicaciones como hipovolemia o lesion renal aguda (26),
hallazgo que también ha sido corroborado por otros autores (27).

1.5.2 Drenajes permanentes

El drenaje a través de catéteres permanentes es una practica que hace tiempo
es realizada. Existen descripciones del uso de catéteres de drenaje peritoneal
Tenckhoff en pacientes con ascitis maligna desde 1989, como alternativa al uso
de shunt peritoneovenosos, los cuales pueden estar asociados a una gran
variedad de complicaciones (28). El uso de catéteres permanentes se asocia a
un buen alivio sintomético y a reacciones adversas poco significativas (como
edema de extremidades inferiores leve) e infrecuentes. En un estudio que
incluyé 29 pacientes se utilizaron catéteres Tenckhoff tunelizados para el
manejo de ascitis maligna, se observdé mejoria sintomatica significativa en
todos los pacientes y su colocacién estuvo libre de efectos adversos en 28 de
los 29 pacientes tratados (96.5 %), por lo que puede considerarse seguro (29).
En un reporte de caso publicado en 2008, se dio tratamiento paliativo a un
paciente con melanoma maligno y ascitis refractaria, mediante la colocacion de
un sistema realizado a base de silicon implantado via subcutanea que contenia
un catéter multiilimen que drenaba la cavidad peritoneal con resultados
exitosos (5).

La fluoroscopia y el abordaje con ultrasonografia pueden auxiliar en la
colocacion de drenajes peritoneales. Igualmente se ha utilizado la tomografia
computada para la colocacion de catéteres intraperitoneales. En un estudio
publicado que incluyé 24 pacientes en los que se colocaron catéteres
intraperitoneales temporales con auxilio tomografico, el 83 % logré llevar a

cabo el manejo de dichos catéteres de forma ambulatoria (30).



1.5.3 Cortocircuitos peritoneovenosos

Los cortocircuitos peritoneovenosos son una opcion a las paracentesis de
repeticion y han mostrado mejorar la calidad de vida y disminuir las visitas a
servicios hospitalarios. Son sugeridos en pacientes con expectativa de vida
mayor a un mes y sin enfermedad cardiaca o renal significativa (9). Se requiere
ademas un liquido ascitico no hemorragico ni infectado y sin grandes
cantidades de células malignas. Se asocian sin embargo a complicaciones a
corto plazo como son sepsis (hasta en el 20 & de los casos), edema pulmonar
(15 %), eventos tromboembdlicas (10%), coagulacién intravascular diseminada,
perforacién intestinal, entre otros; y complicaciones como fibrosis peritoneal a
largo plazo (4). Requiere ademas de su colocacion quirargica y de anestesia
general. En un estudio en el que se pali6 la ascitis maligna mediante
cortocircuitos peritoneovenosos en 42 pacientes, se obtuvo alivio sintomatico
en el 87.5%. Los autores de este estudio concluyen que este procedimiento es
efectivo y seguro (31).

1.5.4 Diuréticos

Los diuréticos si bien son efectivos en el contexto de pacientes con ascitis por
hipertension portal, en el caso de la ascitis maligna tal efectividad es realmente
limitada, y su uso bastante controversial ademas de asociado a efectos
adversos frecuentes, como son desequilibrios hidricos y electroliticos y
alteraciones acido base. En la actualidad se carece de estudios aleatorizados
prospectivos que apoyen o muestren datos en contra de su uso. Como se ha
descrito con anterioridad, la fisiopatologia de esta entidad implica el aumento
de la permeabilidad vascular y la obstruccion linfatica como mecanismos

primordiales. Asi, su efectividad puede solo observarse hasta en el 10 - 40 %



de los casos y es mayor en los pacientes con elevados gradiente albumina
sérica/liquido de ascitis (9, 13, 27, 32), que muestran tales gradientes quizé por
hipertension portal secundaria a metastasis hepéticas (14). Han sido utilizadas
dosis elevadas de espironolactona con éxito en pacientes con elevada
actividad de renina; sin embargo el estudio publicado incluyé un numero
limitado de pacientes (33). Los esquemas que han sido mayormente utilizados
y que han mostrado una discreta superioridad respecto a otros, combinan dosis
iniciales de 100 mg espironolactona y 40 mg de furosemide, con dosis maxima
del primer farmaco de 400 mg y de 160 mg del segundo. La paliaciéon de la
ascitis es en todo caso temporal a través de este esquema (17).

1.5.5 Otros manejos

En las pacientes con neoplasias ovaricas, el desarrollo de ascitis puede ser
tratado también con quimioterapia intraperitoneal, instilacion intraperitoneal de
factor de necrosis tumoral alfa (34) y catumaxomab, un anticuerpo monoclonal
aprobado en Europa para el tratamiento ascitis secundaria a neoplasias que
expresan moléculas de adhesion celular epitelial y que no responden a la
terapia standard. Este anticuerpo, ademas de paliar este sintoma, pudiera tener
actividad antitumoral intrinseca (16, 35).

Existen también reportes de caso en los que para el tratamiento paliativo de la
ascitis se utiliza infusion de células dendriticas y células NK a la cavidad
peritoneal asi como la reinfusion de liquido ascitico. Esta infusion celular
llevaria a un aumento en los niveles en el liquido de ascitis de interferén
gamma, ademas de actividad citotoxica de las células infundidas. Los
resultados obtenidos en dicho reporte fueron satisfactorios y se han establecido

como alternativas de manejo paliativo (36).



1.6 Pronostico de los pacientes con ascitis maligna

El dltimo punto importante de abordar en estos pacientes es lo que respecta a
la asociacién del desarrollo de ascitis con el empeoramiento en la sobrevida y
la calidad de vida.

En un estudio citado previamente (22), la sobrevida media posterior al
diagnostico de ascitis maligna secundaria a neoplasias ovaricas y linfaticas
(neoplasias con mayores contenidos protéicos en el liquido de ascitis), fue de
18 semanas. Por otra parte el prondstico fue peor para las ascitis malignas
originadas a partir de adenocarcinomas del tubo digestivo, con una sobrevida
media de 10 semanas, sin observarse sobrevivientes a largo plazo. De forma
general, la sobrevida media para todas las neoplasias que desarrollaban ascitis
era de 20 semanas.

Un estudio retrospectivo encontré una sobrevida media de 11.1 semanas tras
el diagnostico de ascitis maligna. Encontraron como predictores de mal
prondstico la presencia de edema periférico, hipoalbuminemia y la presencia de
metastasis hepaticas. No encontraron diferencia en la sobrevida entre los
pacientes que debutaban clinicamente con la presencia de ascitis, con aquellos
que desarrollaban la ascitis posterior al diagndstico de la neoplasia. La mayor
sobrevida se encontré en las ascitis secundarias a carcinomas ovaricos (23).
En un estudio prospectivo publicado en 2006 que incluyé 15 pacientes con
cancer de pancreas 4 de los cuales fueron llevados a
pancreatoyeyunoanastomosis. El desarrollo de ascitis, que se observo todos
los pacientes tras 9 meses de seguimiento, fue un heraldo de muerte
inminente, con una sobrevida media posterior a la formacion de ascitis de 2

meses. La sobrevida de los pacientes tratados de forma quirdrgica si fue mayor



en el periodo previo al desarrollo de ascitis, pero no asi en el periodo posterior.
Ni la citologia positiva en el liquido ascitico y tampoco la documentacién de
carciomatosis peritoneales fueron predoctores importantes de sobrevida, sino
mas bien el solo desarrollo de ascitis (37).

El desarrollo de ascitis maligna se asocia a un mal prondstico, con deterioro de
la supervivencia y de la calidad de vida. Sin embargo este deterioro en el
prondstico es mas variable, en comparacion con los pacientes que desarrollan
ascitis a consecuencia de una hepatopatia. Esta variabilidad en el pronéstico
entre los pacientes con ascitis maligna, depende primordialmente de la
enfermedad neoplasica primaria y otros factores prénosticos han sido poco
estudiados (38,39)

En un estudio retrospectivo se observd que las neoplasias gastrointestinales
con peor prondstico eran el carcinoma gastrico, con una supervivencia media
de 1.4 meses tras el desarrollo de ascitis; el cancer de colon con 3.7 meses y
las neoplasias pancreéticas con 1.4 meses. Este estudio observd también que
las ascitis secundarias a neoplasias ovaricas tenian una mejor supervivencia
media en comparacién con todos los demas grupos de neoplasias, lo que
coincide con otros estudios (1). Otros factores prondésticos importantes ademas
de la neoplasia basal, en un estudio publicado en 2007 fueron los niveles
séricos de albumina, particularmente en neoplasias distintas a las neoplasias
ovaricas, la presencia de metastasis hepaticas y los niveles de bilirrubina total
(15).

2.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La ascitis es un sindrome que observamos de forma muy frecuente en la

practica clinica. De todos los casos de ascitis, hasta el 10 % pueden ser



secundarios a la presencia de una enfermedad neoplasica subyacente. Puede
complicar la evolucion del 10 % de todas las neoplasias. En estudios
retrospectivos realizados en diferentes paises, los canceres que con mayor
frecuencia causan ascitis, son los originadas en ovario, los pancreatobiliares y
los del tubo digestivo, neoplasias también de marcada frecuencia en nuestro
medio. La ascitis maligna puede presentarse como sintoma inicial en mas del
50 % de los casos, mas frecuentemente en aquellos originados por neoplasias
ovaricas y puede por tanto ser la manifestacion clave que despierte la
sospecha e inicie la busqueda de neoplasias subyacentes. La gamma amplia
de posibilidades diagndsticas ante un paciente con ascitis con un gradiente de
albumina sérica/liqguido de ascitis bajo y pérdida de peso, hace esta labor
diagndstica un verdadero reto, muchas veces guiado por estudios como la
citologia de liquido ascitico, con el bemol de su baja rentabilidad diagndstica
reportada en estudios realizados en otros paises. Puede también inferirse en
base a la cantidad de proteinas de liquido ascitico, la neoplasia causal.

En este sindrome, una vez mas, como en todos los casos de enfermedad
neoplasica, los marcadores tumorales fungen como auxiliares diagnosticos,
datos de laboratorio que sugieren una u otra neoplasia, sin ser nunca
marcadores definitivos de la presencia o ausencia de una patologia especifica.
La presentacion clinica de la ascitis puede ser de forma florida con gran
aumento del perimetro abdominal que ocasione disnea con datos de dificultad
respiratoria y dolor abdominal intenso; o bien mostrarse de forma larvada con
discretas e inespecificas molestias gastrointestinales, casos en los cuales su

deteccion se realiza a traves de estudios de imagen.



El tratamiento de la ascitis es para muchos pacientes la parte fundamental de
su manejo paliativo, que puede hacer la diferencia entre una buena, regular y
mala calidad de vida. De forma Optima, el manejo es guiado por algunas
variables, entre las que se encuentran: estado clinico general, presencia de
metéstasis hepéticas, gradiente albumina sérica/liquido de ascitis, tiempo de
sobrevida y motivos econémicos. Ciertos manejos pueden ser ineficientes en
algunos pacientes, y de hecho contraproducentes, como el uso de diuréticos en
pacientes con gradientes albumina sérica/liguido de ascitis bajos, sin
metéstasis hepéticas o como el uso de paracentesis de repeticion en mujeres
con cancer de ovario con una sobrevida larga, que pudiera predisponerlas a
complicaciones incluso severas. Por otra parte ofrecer cortocircuitos peritoneo
Venosos a pacientes con sobrevida menor a 1 mes, pudiera solo someter al
paciente a riesgos quirdrgicos y de anestesia, sin ser mejor manejo que otras
opciones terapéuticas.

El pronéstico en un paciente cuya neoplasia debuta con ascitis o la presenta en
algiin momento de su evolucién, es altamente variable y esta en relacién al tipo
de neoplasia primordialmente y quiza a algunos otros estudios de laboratorio,
con mejores prondsticos para pacientes con cancer de ovario y linfomas que
para pacientes con neoplasias pancreatobiliares y gastricas.

3.- JUSTIFICACION

Hasta el 10 % de todos los pacientes con ascitis pueden tener como causa la
presencia de una neoplasia maligna, lo que hace a la ascitis maligna una
entidad atendida con regularidad en la practica clinica diaria.

El conocimiento de la causistica de este padecimiento nos lleva a buscar

algunas neoplasias de forma mucho mas intencionada. Al momento actual, no



existen reportes en México que indiquen la frecuencia con que se diagnostican
neoplasias distintas en estos pacientes.

De igual forma, el reconocimiento de los sintomas y el adecuado uso de las
herramientas diagndsticas de laboratorio y de citopatologia con que contamos
con estos pacientes, puede conducirnos a un diagndstico mas pronto y preciso
y con ello, en algunos casos, mejorar el prondstico y la calidad de vida. La
informacion con que contamos, sobre datos clinicos y de laboratorio de
pacientes mexicanos, es escasa.

Un manejo terapéutico basado en el conocimiento de las caracteristicas
clinicas de cada paciente y su pronéstico, asi como de estudios de laboratorio
séricos y del liquido ascitico, puede llevarnos a ofrecer opciones de tratamiento
individualizadas y mejores.

4.- AREA DE ESTUDIO

Clinica

5.- CONSECUENCIAS DE LA INVESTIGACION

El presente estudio no genera en ninguna de sus fases consecuencia negativa
alguna de tipo ética, econémica o legal.

6.- OBJETIVOS

6.1 OBJETIVO GENERAL

Describir la causistica de la ascitis maligna en el INCMNSZ durante el periodo
2002-2012

6.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.- Describir las caracteristicas clinicas, incluyendo sitio de metastasis y
manifestaciones clinicas de los pacientes con ascitis maligna y establecer

después una relacion entre la neoplasia causal y la sintomatologia encontrada



2.- Describir las caracteristicas de los resultados de laboratorio, incluyendo
estudios séricos y del liquido ascitico de los pacientes con ascitis maligna.
Intentar establecer una relacion entre el contenido protéico del liquido ascitico y
la neoplasia causal.

3.- Describir la sensibilidad de la citologia de liquido ascitico para el diagndstico
de ascitis maligna

4.-Describir el manejo terapéutico ofrecido a los pacientes con ascitis maligna e
intentar establecer una relacion entre el manejo realizado con la presencia de
metéstasis hepaticas, gradiente albumina sérica/liquido de ascitis y tiempo de
sobrevida.

5.- Describir el prondstico de los pacientes con ascitis maligna y establecer una
relacion con la causistica asi como con los datos clinicos y de laboratorio.

7.- TIPO DE ESTUDIO

Se trata de un estudio observacional, descriptivo, retrospectivo, transversal

8.- MATERIAL Y METODOS

Poblacion: se identificaron los expedientes de los pacientes con diagndstico de
ascitis maligna del Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion “Salvador
Zubiran”

Muestra: se incluyeron a todos los pacientes con ascitis maligna diagnosticados
entre 2002 y 2012.

9.- SELECCION DE PACIENTES

9.1 Criterios de inclusién

- Pacientes con diagnostico de ascitis en el contexto de una neoplasia, ya sea
como manifestacion inicial o manifestacion que ocurriera en algin momento de

la evolucion de la enfermedad neoplasica



9.2 Criterios de exclusioén

- Presencia de enfermedad hepatica avanzada hipertension portal no asociada
a la enfermedad neoplasica

- Datos clinicos o0 radiolégicos sugestivos de hipertension portal
(esplenomegalia, varices esofagicas), no secundarios a la enfermedad
neoplasica.

- Ausencia de estudios de laboratorio, de imagen o de patologia que indiquen la
presencia de neoplasias.

9.3 Criterios de eliminacion

- Pacientes con los cuales no se cuente con informacion completa asentada en
el expediente.

10.- DEFINICION DE VARIABLES

10.1 Aspectos demogréficos

Registro, nombre, género, edad al momento del diagnostico

10.2 Aspectos clinicos

- Comorbilidades

- Momento de aparicion de la ascitis: al inicio del diagndstico, durante la
evolucién del padecimiento o manifestacion de recaida de la enfermedad)

- Presencia de metastasis pulmonares, hepaticas, peritoneales y otras.

- Estadio de la neoplasia causal de la ascitis maligna, en su caso.

- Sintomas relacionados a la presencia de ascitis: distension abdominal, dolor
abdominal, nausea, vomito, pérdida de peso, saciedad temprana, disnea y
otros.

- Forma de diagnadstico de la ascitis (a través de exploracion fisica, estudios de

imagen, laparoscopia o laparotomia)



- Tiempo transcurrido entre el inicio de los sintomas y el diagnéstico de ascitis
maligna (tiempo de retraso en el diagndstico)
- Tiempo transcurrido entre la primera visita al hospital y la dltima consulta
realizada, ya sea en la consulta externa o en el servicio de urgencias.
- Desenlace final del seguimiento (vivo o fallecido)
10.3 Aspectos analiticos
- Niveles de albumina sérica y proteinas totales séricas
- Niveles séricos de marcadores tumorales
- Niveles en liquido de ascitis de albumina y proteinas totales
- Gradiente albumina sérica/ albimina en liquido de ascitis
10.4 Aspectos histopatoldgicos
- Resultado de la citologia del liquido ascitico (positiva, negativa o inadecuada
para el diagndstico)
10.5 Aspectos de manejo
- Terapéutica empleada para el manejo de la ascitis:
- Diuréticos (furosemide, espironolactona o0 ambos)
- Paracentesis de repeticion (dos o0 mas paracentesis realizadas para el
control de ascitis)
- Colocacion de catéteres permanentes
- Cortocircuitos peritoneovenosos
- Otros manejos
11. - RESULTADOS
Se revisaron los casos de ascitis maligna diagnosticados en el Instituto
Nacional de Ciencias Médicas y Nutricién “Salvador Zubiran”, de enero de 2002

a febrero de 2012. Se encontraron un total de 55 casos de ascitis maligna. En



la tabla 1 se da una descripcion de las caracteristicas generales de los
pacientes.

El 72.7 % de la poblacion fue del género femenino (40 pacientes) y el 27.2 %
del género masculino (15 pacientes). El promedio de edad fue 53 afios, con
rango intercuartil (Q1-Q3) de 45 a 63 afos, DE 14.9 (Gréfica 1).

11.1 Causistica y sitios de metastasis

El grupo de neoplasias causales de ascitis maligna mas frecuente, de manera
general, fueron las ovaricas con un 45.4 %, seguida del carcinoma gastrico
(23.6 %), carcinoma de origen desconocido (10.9 %), adenocarcinoma de
pancreas (5.4 %) y otras neoplasias (10.9%) (Gréfica 2). Tras dividir a la
poblacion por géneros, las neoplasias ovaricas fueron en el género femenino,
la causa de ascitis maligna en el 62.5 %, seguidas de las neoplasias gastricas
en el 10 %, neoplasias de pancreas 5 %, neoplasias de primario desconocido 5
% Yy el resto de neoplasias en el 15 % (Grafica 3). En el género masculino las
neoplasias gastricas fueron la causa de ascitis maligna en el 53.3 % de casos,
seguidas de las neoplasias de origen desconocido en el 20 %, neoplasias de
pancreas en el 13.3 %, neoplasias de colon en el 6 % (un paciente) y
mesotelioma primario de peritoneo también en el 6 % (un paciente) (Grafica 4).
En los casos de neoplasias ovaricas, la estirpe fue en el 90 % de tipo
adenocarcinoma. Otros tipos histologicos encontrados fueron el tumor mixto
mulleriano (1 paciente), el sarcoma granulocitico (2 pacientes) y tumor de
células de la teca (1 paciente).

Las pacientes con neoplasias ovaricas se encontraron en estadio 11IC en el 90

% de los casos y en estadio IV en el 10 % restante.



Por otra parte, todos los casos de ascitis maligna secundarios a neoplasias
gastricas, mostraban en su estudio histopatolégico la presencia de
adenocarcinoma.

Se encontraron metastasis peritoneales (carcinomatosis peritoneal) en el 100
% de los casos. Las metéstasis hepaticas en el 18.1 %, pulmonares en el 12.7
% y otros sitios de metastasis en el 5 % (Gréfica 5).

11.2 Caracteristicas clinicas

La forma de diagndstico de ascitis maligna en el 58 % de los casos fue
realizada mediante la exploracién fisica, seguido del 30.9 % de casos en los
que se llego al diagnostico con ultrasonido abdominal. En el 9 % se diagnostico
con tomografia de abdomen y en un paciente (1.8 %) durante la realizacion de
laparotomia exploradora (Grafica 6).

En 45 pacientes (81 %) el diagnéstico de ascitis precedié al de la neoplasia
causal, mientras que 10 pacientes (19 %), la presentaron durante la evolucién
de su padecimiento (Grafica 7).

El retraso en el diagnéstico en los pacientes que tuvieron la ascitis maligna
como manifestacion inicial de la neoplasia fue en promedio de 5.9 meses, con
una DE de 12.6 meses y un rango intercuartil (Q1-Q3) de 2 a 5 meses (Gréfica
8). En 3 pacientes el diagnostico fue marcadamente tardio. En una paciente
con carcinoma mucinoso intraductal hepatico el diagndstico se realizo a los 72
meses de evolucion de la ascitis. El diagnostico se realiz6 a los 2 afios de
evolucion en una paciente con adenocarcinoma de tuba uterina. En una
paciente con adenocarcinoma de ovario el diagnostico se realizé a mas de 5

afnos de evolucion de la ascitis maligna.



Al considerar a las neoplasias de forma individual, el promedio de retraso en el
diagnostico para las de origen ovarico tuvo una mediana de 3 meses, DE de
16.03, rango intercuartil (Q1-Q3) 1.7-6.2 meses. Para las neoplasias gastricas
el promedio fue de 2.5 meses, DE de 1.3 meses, rango intercuartil (Q1-Q3) de
1 a 4 meses. En las neoplasias de primario desconocido el promedio fue de 5
meses, con una DE de 1.8, rango intercuartil (Q1-Q3) de 3.2 a 6.7. En el caso
de las neoplasias pancreaticas el promedio de retraso diagnostico fue de 3
meses, DE de 2.4, rango intercuartil (Q1-Q3) 1 a 5.5 meses.

En relacion a los sintomas, la distensiéon abdominal fue la molestia que mas
frecuentemente indicaron los pacientes en el 94.5 %, seguida de dolor
abdominal en 85.4 %, nausea y vomito en 72 %, pérdida de peso en 67 %,
saciedad temprana en 63 % y disnea en 61 %. Otros sintomas atribuidos a la
disnea fueron hiporexia (3 pacientes), singultos (1 paciente) y pirosis (1
paciente). La posibilidad de tener cancer tras conjuntar la pérdida de peso con
la ascitis fue 2.1 veces mayor (IC 1.09, 2.6) lo cual fue estadisticamente
significativo (p 0.0001) (Gréfica 9).

11.3 Estudios de laboratorio y citopatologia

En la Grafica 10 se puede observar la distribucion de los niveles séricos de
albumina de esta serie de pacientes, la cual tuvo una media de 2.8, DE de0.75,
rango intercuartil (Q1-Q3) de 2.3-3.4. Los niveles de proteinas y de albumina
en liquido de ascitis y por lo tanto los resultados del gradiente albumina
sérica/liquido de ascitis no estuvieron disponibles en todos los pacientes. Se
contd con el gradiente albumina sérica/liquido de ascitis en 28 pacientes. En el
75 % de los casos de esto casos (21 pacientes) el gradiente fue menor de 1.1

(Grafica 11). Al relacionar el gradiente albumina sérica liquido de ascitis con la



presencia 0 ausencia de metastasis hepaticas se observd que con bajos
gradientes la posibilidad de tener metastasis hepaticas aumentaba (sensibilidad
del 100%, especificidad del 21 %, VPP 14 %, VPN 100%). En solo uno de los 8
casos con gradiente elevado se documentd la presencia de trombosis portal.

Se conto6 con resultado positivo 0 negativo del estudio citoldgico del liquido de
ascitis en 43 pacientes (78 %). La sensibilidad de esta prueba fue del 48 %.
11.4 Manejo terapéutico

La modalidad terapéutica que con mayor frecuencia se emple6 fueron las
paracentesis de repeticion en el 50 % de los casos. Los diuréticos se indicaron
a 36 % de los pacientes. En el 27 % de pacientes se combin6 furosemide y
espironolactona. En dos pacientes se utiliz6 Unicamente furosemide y en 3 de
ellos solo espironolactona. En 2 pacientes de un total de 8 con gradiente
albumina sérica/liquido de ascitis elevado se utilizaron diuréticos (25%). Otras
modalidades de tratamiento empleadas fueron la colocacién de catéteres
Tenckhoff en 6 pacientes y de catéteres Dawson Muller en 4 pacientes (Gréafica
12).

12.- DISCUSION DE RESULTADOS

La ascitis maligna es una entidad comun en la practica médica, observada por
lo regular en neoplasias en estadios avanzados y asociada a un prondstico
pobre. Las neoplasias que tipicamente se observan asociadas a la presencia
de ascitis maligna son las de origen ovarico, lo cual ha sido documentado por
series en varias partes del mundo. Aparentemente las pacientes con ascitis
maligna por neoplasias ovaricas podrian tener un mejor prondstico que el resto
de pacientes con ascitis maligna por neoplasias distintas (1, 5, 12). Debido a la

falta de informacion no se logro establecer el prondstico en los pacientes con



ascitis maligna analizados en este trabajo. Se encontro, en similitud con otros
trabajos, predominio de ascitis maligna secundaria a neoplasias ovéricas, con
un 45.5 % de casos debidos a éstas. Las neoplasias géstricas, que en el 100 %
de los casos fueron adenocarcinomas, aportaron el 23.6 % de casos, también
similar a otros estudios, seguido de las neoplasias de primario desconocido, el
cancer de pancreas y el mesotelioma primario de peritoneo. Casos Unicos de
cancer de colon, mama, carcinoma de tuba uterina, colangiocarcinoma vy
leiomiosarcoma de vena cava inferior fueron encontrados.

La frecuencia de neoplasias de primario desconocido, como entidades
causales de ascitis maligna, se observd en el rango registrado en otros
estudios, que reportan frecuencias que van del 8- 23 % (1, 15). En este trabajo
se encontré al 10 % de casos de ascitis maligna asociados a esta entidad, lo
cual sugiere una frecuencia baja, probablemente debido a que contamos con
estudios, como la tomografia con emisibn de positrones, estudios
inmunohistoquimicos y con laparotomia exploradora que permiten la busqueda
exhaustiva de las neoplasias primarias causales de ascitis maligna.

Por otra parte, fueron menos comunes neoplasias causales de ascitis maligna,
aquellas de origen colénico, de mama y los hepatocarcinomas, en relacién a
otros estudios, de los cuales solo se observaron un caso por cada entidad (1, 5,
12, 15). Tales hallazgos no pueden atribuirse a la frecuencia de estas
neoplasias en la poblacion mexicana, pues su prevalencia es considerable.
Quiza guarde relacidon con mecanismos fisiopatogénicos de ascitis maligna
ausentes en los pacientes con estos grupos de neoplasias.

Como en otras series la poblacién femenina fue predominante, efecto esperado

del predominio de las neoplasias ovaricas en este trabajo (23).



A diferencia de otros trabajos, en el presente la ascitis maligna fue la forma de
presentacion en un gran porcentaje de pacientes (81 %). En otras revisiones
las cifras son cercanas al 50-60 % (1, 15) Quiza sea debido a que el estudio
fue realizado en un hospital de referencia de pacientes de dificil diagnostico en
contraste con hospitales generales o centros oncoldgicos a donde pudieran
referirse mas frecuentemente pacientes con diagnéstico de cancer ya
establecido. En algunos estudios se ha observado que las neoplasias de origen
ovarico y gastrico tienden a presentar ascitis de forma inicial a diferencia con
neoplasias mamarias la desarrollan en la evolucién del padecimiento (15). En el
presente trabajo esto no pudo ser demostrado. Esto es debido precisamente al
predominio de neoplasias ovéricas y gastricas y la identificacién de solo un
caso de ascitis secundario a cancer de mama. En este Unico caso, la ascitis
precedio al diagnoéstico de la neoplasia primaria.

La presencia de carcinomatosis peritoneal fue documentada en el 100 % de
casos, ya sea a través de estudios de imagen o durante eventos quirdrgicos.
Tal hallazgo también es contrastante con los realizados por otros autores
donde se observa carcinomatosis en el 50-60 % de casos (1, 3, 5, 15, 23). Una
vez mas esto no puede ser atribuido a la estirpe de la neoplasia, puesto que las
neoplasias que predominan en este estudio también lo hacen en aquellos
estudios donde la carcinomatosis peritoneal se documenta en porcentajes
menores. Pudiera intentar interpretarse como un reflejo de un diagnéstico mas
tardio que permitiera el desarrollo de carcinomatosis peritoneal en todos los
casos. Sin embargo esto entra en contradiccion con el menor porcentaje de
pacientes con metastasis en otros sitios, ya que encontramos implantes

hepaticos y pulmonares en 18.1 % y 12.7 % respectivamente, mientras que en



otras series se reportan metastasis hepaticas y pulmonares en mas del 40 %
de casos (3)

Los sintomas atribuidos a ascitis maligna en estudios previos son dolor
abdominal, distension abdominal, disnea, ndusea y vomito. En este estudio casi
el 100 % de pacientes refiri6 sintomas atribuibles al desarrollo de ascitis, hecho
también contrastante con estudios previos donde en promedio hay sintomas en
el 50-60 % de casos. No existen reportes al momento de mayor o menor
produccién de cantidad de ascitis por una neoplasia u otra. Si el desarrollo de
sintomas esta en relacién con la cantidad de liquido ascitico, es de esperar que
los pacientes con mayo tiempo de evolucién de la neoplasia primaria tengan
mas sintomas. Esta afirmacion sin embargo no puede asegurarse ya que no
existe una comparacion entre aquellos pacientes con mayor retraso diagndstico
y desarrollo de sintomas con los pacientes con menor retraso diagndéstico y
menor desarrollo sintomatico. El sintoma predominante en nuestro estudio fue
la distension abdominal en casi el 95 % de casos, seguido de dolor abdominal
en el 85 % de pacientes. No puede evaluarse la especificidad de tales sintomas
al no existir grupo comparativo.

Es de destacar el hallazgo de un aumento de 2.1 veces la probabilidad de tener
cancer al conjuntar el desarrollo de ascitis con la presencia de pérdida de peso.
Puede asi ser una sefial de alerta para la busqueda intensa de neoplasias en
pacientes con este duo sintomatico. No existen otros estudios que corroboren
este hallazgo.

El retraso en el diagnostico de la neoplasia causante de ascitis maligna fue un

tanto mayor que el reportado en otros estudios, donde se indica un retraso de



1-3 meses (12). Una gran cantidad de pacientes reciben atencién por multiples
médicos antes de llegar a su estudio protocolizado en nuestro instituto.

Se llegd al diagnéstico de forma clinica en 58 % de los casos, similar a lo
observado en otras publicaciones (3)

Por otra parte, en este estudio observamos una mediana de albumina sérica en
2.8. La intencion de su medicion fue correlacionarla con el desenlace de cada
caso. Sin embargo el desenlace final no estuvo disponible en méas del 95 % de
casos (24).

El gradiente albumina sérica liquido de ascitis fue menor a 1.1 en 75 % de
casos, como consecuencia de mecanismos fisiopatogénicos de la ascitis
distintos de la hipertension portal. La informacion disponible permitio solo
dicotomizar los resultados de este gradiente en mayores o menores a 1.1. Fue
por ese motivo imposible hacer andlisis en relacibn a la posible relacién,
encontrada en otros estudios, entre cifras menores de 0.4 de gradiente y una
estirpe de adenocarcinoma causal de la ascitis maligna (3). EI 75 % de
pacientes con un gradiente menor a 1.1 es un dato importante por los
siguientes motivos. En primer lugar indica la imposibilidad de asumir que todo
paciente con gradientes elevados no van a tener ascitis maligna. Por otra parte,
en los pacientes son gradiente elevado de este estudio, no tuvieron una causa
obvia que justificara ese gradiente, puesto que en uno solo de ellos se encontro
trombosis portal como causa de ascitis de gradiente elevado.

Fue contradictorio encontrar que niveles bajos de gradiente albumina
sérica/liquido de ascitis correlacionaran con la ausencia de metastasis
hepaticas, si bien solo las metastasis hepéaticas masivas, y tal vez el primer

problema por resolver debiera ser definir el término de masivo, son una causa



reconocida de hipertensién portal. Este hallazgo debe ser tomado por tal motivo
con precaucion y evaluado en estudios posteriores.

El estudio citolégico tuvo una sensibilidad del 48 % en el presente estudio, una
cifra similar a estudios previos (12), sin embargo en pacientes con
carcinomatosis peritoneal, encontrada en este trabajo en el 100 % de casos, se
espera una desfacelacion celular maligna continua al liquido peritoneal a partir
del sitio infiltrado, por lo que habria que observar una cifra mayor. Cuestiones
técnicas en relacion con la preservacion y estudio de la muestra deben ser
tomadas en cuenta en estudios posteriores.

En relacion a la terapéutica empleada y similar a estudios, las paracentesis
fueron la modalidad de tratamiento mas comun pues se llevaron a cabo en el
50 % de pacientes (1, 33, 40). Se sabe que este procedimiento da alivio
sintomético y mejora la calidad de vida de los pacientes. Sin embargo su
empleo repetitivo condiciona también repetitivas visitas a centros hospitalarios
y mayor frecuencia de complicaciones. La segunda modalidad terapéutica,
también en concordancia con analisis previos, fueron los diuréticos. Esta
opcién de manejo necesita de estudios que comparen su efectividad respecto a
otras modalidades terapéuticas, de los cuales surjan consensos de su uso. Su
empleo no guardo relacion con los niveles de gradiente albumina sérica/liquido
de ascitis o con la presencia de metastasis hepaticas (14, 24, 34).

Modalidades de manejo también utilizadas fueron la colocacion de los catéteres
Tenckhoff y Dawson Mueller, con efectividad probada en estudios diversos en
el manejo paliativo de la ascitis. La efectividad en los pacientes con ascitis

maligna aqui descritos es motivo de trabajos de investigacion posteriores.



13.- CONCLUSIONES

La ascitis maligna representa una entidad clinica importante de conocer en sus
manifestaciones clinicas, de laboratorio y de citopatologia. Por otra parte,
conocer las causas de ascitis maligna en nuestro medio nos da una valiosa
herramienta para dirigir nuestros esfuerzos en el estudio de un paciente con
este padecimiento. En un paciente con ascitis maligna en quien se ha
descartado o es improbable el diagnéstico de una neoplasia ovarica, el
siguiente sitio a que debe preocupar y llamar los esfuerzos diagndsticos es el
estbmago, que en caso de ser positivo, podrd preverse su estirpe de
adenocarcinoma. El pronto reconocimiento de la neoplasia primaria pudiera
influir en el prondstico. Es también relevante tener en mente que las
manifestaciones mas sensibles de esta entidad, son muy inespecificas; que la
forma de diagnostico en muchos casos no sera realizada en el consultorio, sin
embargo en pocos casos se realizard en el quir6fano. El duo sintomético
ascitis-pérdida de peso confiere una mayor posibilidad de que el paciente en
cuestion tenga de base una neoplasia que apremia su diagnéstico. Los
estudios paraclinicos tendran siempre un caracter orientador en esta entidad,
puesto que desde la cifra de gradiente albumina sérica/liquido de ascitis hasta
el estudio citologico, cuentan con niveles de sensibilidad lejanos a ser ideales.
Gradientes elevados no debieran alterar en gran medida nuestra sospecha de
un origen maligno de una neoplasia, puesto que las neoplasias ya sea a traves
de fendmenos tromboticos de vasos suprahepaticos o portales y mediante
metastasis malignas, pueden dar lugar a estos gradientes. Este gradiente

puede ser también de utilidad para discriminar aquellos pacientes que se



beneficiaran del uso de diuréticos de los que no y solo estaran expuestos a las
reacciones adversas de éstos farmacos.

Las paracentesis de repeticion, la mas frecuente de las modalidades
terapéuticas empleadas en el instituto, segun los estudios revisados, tendran
un impacto favorable en la calidad de vida y en los sintomas, sin embargo
temporal y no libre de efectos adversos y de la necesidad de frecuentes visitas
a centros hospitalarios, por lo que debe intentarse guiar el tratamiento en base
a variables como son el gradiente albumina sérica/liquido de ascitis, la
presencia de metastasis hepaticas, de datos de hipertensién portal, la
sobrevida esperada, las necesidades de cada caso individualizado, la
presencia de comorbilidades y las preferencias del paciente por mencionar
algunas.

Limita a este trabajo su caracter primordialmente descriptivo, si bien sienta
bases para futuros trabajos de investigacion. Es también limitante la ausencia

de datos del seguimiento y desenlace final de la mayoria de los casos.
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ANEXOS: GRAFICOS Y TABLAS

Tabla 1. Caracteristicas generales

Edad Género Patologia de base Tipo de neoplasia

62 | Fem DM2 Carcinoma hepético mucinoso

63 | Fem DM2, HAS, DLP LUPUS DISCOIDE | Adenocarcinoma ovarico

75 | Fem HAS, DM2 Tumor mixto mulleriano de ovario

45 | Fem Ninguna Tumor de céulas de la granulosa

39 | Fem Ninguna Adenocarcinoma ovarico

65 | Fem HAS Adenocarcinoma ovarico

52 | Fem Ninguna Adenocarcinoma ovarico

58 | Fem Cl Adenocarcinoma ovarico

52 | Masc Ninguna Adenocarcinoma de pancreas

68 | Masc Ninguna Adenocarcinoma de primario
desconocido

55 | Fem Ninguna Adenocarcinoma ovarico

42 | Fem Ninguna Adenocarcinoma gastrico ¢/ CAS

63 | Fem HAS, CI Adenocarcinoma ductal de pancreas

53 | Fem Ninguna Adenocarcinoma ovarico

28 | Fem Ninguna Adenocarcinoma gastrico ¢/ CAS

41 | Fem Ninguna Adenocarcinoma ovarico

54 | Fem Ninguna Adenocarcinoma ovarico

50 | Fem HAS Adenocarcinoma ovarico

25 | Masc Ninguna Adenocarcinoma gastrico ¢/ CAS

18 | Masc Ninguna Adenocarcinoma gastrico ¢/ CAS

47 | Masc VIH C3 Adenocarcinoma gastrico ¢/ CAS

23 | Masc LAM Sarcoma granulocitico ovarico

27 | Masc Ninguna Adenocarcinoma gastrico ¢/ CAS

78 | Masc ICC Adenocarcinoma gastrico ¢/ CAS

43 | Masc Ninguna Adenocarcinoma gastrico ¢/ CAS

49 | Fem Ninguna Adenocarcinoma ovarico

73 | Masc Ninguna Adenocarcinoma de primario
desconocido

70 | Fem Ninguna Cancer de mama lobulillar infiltrante

75 | Fem Ninguna Adenocarcinoma de tuba uterina

60 | Fem HAS Adenocarcinoma ovarico

60 | Masc DM2, DLP Mesotelioma maligno de peritoneo

49 | Fem Ninguna Adenocarcinoma gastrico ¢/ CAS

28 | Masc Ninguna Adenocarcinoma gastrico ¢/ CAS

36 | Fem Ninguna Adenocarcinoma ovarico

50 | Masc DM2, HAS Adenocarcinoma de pancreas

50 | Fem Ninguna Adenocarcinoma ovarico

54 | Fem Melanoma Adenocarcinoma de pancreas

45 | Fem Ninguna Adenocarcinoma ovarico

55 | Fem Ninguna Adenocarcinoma ovarico

49 | Fem Ninguna Adenocarcinoma gastrico ¢/ CAS

64 | Fem ES, HAP, Sjogren HAS Leiomiosarcoma de VCI

68 | Fem HX TVP Adenocarcinoma de primario
desconocido

56 | Masc Ninguna Adenocarcinoma gastrico ¢/ CAS




44 | Fem Ninguna Adenocarcinoma ovarico

85 | Masc DM2, HAS Carcinoma de primario desconocido
57 | Fem Ninguna Adenocarcinoma ovarico

55 | Masc DM2, HAS, DLP Adenocarcinoma gastrico ¢/ CAS
54 | Fem Ninguna Colangiocarcinoma

62 | Fem HAS Adenocarcinoma ovarico

61 | Fem HAS Mesotelioma maligno de peritoneo
48 | Fem HAS Adenocarcinoma ovarico

29 | Fem GAA Adenocarcinoma ovarico

64 | Fem HAS Adenocarcinoma ovarico

74 | Fem Ninguna Adenocarcinoma ovarico

72 | Fem DM2 Adenocarcinoma de primario

desconocido

Abreviaturas: DM2, Diabetes mellitus tipo 2. HAS, Hipertension arterial sistémica. Cl, Cardiopatia
isquémica. GAA, glucosa alterada en ayuno. DLP, Dislipidemia. ES, Esclerosis sistémica. HAP,
Hipertension arterial pulmonar. Hx, Historia. TVP, Trombosis venosa profunda. ¢/ CAS, con células en
anillo de sello. VVCI, vena cava inferior.




Gréfica 1. Distribucion por edad

Histograma de la edad de los pacientes
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Graéfica 2. Grupos de neoplasias causales de ascitis maligna
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1, Carcinoma ovarico; 2, Cancer gastrico; 3, Carcinoma de origen desconocido; 4, cancer de pancreas; 5,
mesotelioma primario de peritoneo; 6, carcinoma hepético; 7, cancer de colon; 8, cancer de mama; 9,
cancer de tuba uterina; 10, colangiocarcinoma; 11, leiomiosarcoma de vena cava inferior.




Graéfica 3. Distribucidn de neoplasias causales de ascitis maligna en el género
femenino
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1, Carcinoma ovérico; 2, Cancer gastrico; 3, Carcinoma de origen desconocido; 4, cAncer de pancreas; 5,
mesotelioma primario de peritoneo; 6, carcinoma hepatico; 7, cancer de mama; 8, cancer de tuba uterina;
9, colangiocarcinoma; 10, leiomiosarcoma de vena cava inferior.

Graéfica 4. Distribucidn de neoplasias causales de ascitis maligna en el género
masculino
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Neoplasias

1, Cancer gastrico; 2, Carcinoma de origen desconocido; 3, cancer de pancreas; 4, mesotelioma primario
de peritoneo; 5, cancer de colon.



Gréfica 5. Sitios de metéstasis de la neoplasia primaria (porcentaje)

120
100

» 80

L

[

5 60

S

o 40
20

1 2 3 4

Sitios de metastasis

1, Carcinomatosis peritoneal; 2, Metastasis hepaticas; 3, Metastasis pulmonares; 4, Otros sitios de
metastasis

Gréfica 6. Forma de diagndstico de ascitis maligna (nUmero de pacientes)
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Forma de diagnéstico

1, Clinico; 2, Ultrasonido; 3, Tomografia computada; 4, Laparotomia exploradora



Gréfica 7. Pacientes con ascitis maligna como manifestacion inicial de la neoplasia
causal vs manifestacion clinica durante la evolucion del padecimiento (Porcentajes)

Porcentajes

Tiempo de presentacion

1, Manifestacion clinica inicial; 2, Manifestacion clinica durante la evolucion del padecimiento.

Graéfica 8. Retraso en el diagndstico en meses (todas las neoplasias)
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Gréfica 9. Retraso en el diagnostico en meses (todas las neoplasias)

Meses
w

Neoplasias

1, Neoplasias ovaricas; 2, Neoplasias gastricas; 3, Neoplasias de primario desconocido; 4, Neoplasias
pancreaticas

Grafica 9.- Sintomas relacionados a la ascitis maligna (porcentajes)
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1, Aumento del perimetro abdominal ; 2, Dolor abdominal; 3, Nausea y vomito; 4, Pérdida de peso; 5,
Saciedad temprana; 6, Disnea.



Grafica 10.- Niveles de albumina sérica en gr/dl.
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Grafica 11.- Gradiente albumina sérica/liquido de ascitis
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1, Gradiente albumina sérica/liquido de ascitis menor a 1.1; 2, Gradiente albimina sérica/liquido de
ascitis mayor a 1.1



Grafica 12.- Manejo terapéutico de los pacientes con ascitis maligna
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1, Paracentesis de repeticion; 2, Diuréticos; 3, Furosemide y espironolactona; 4, Catéter Tenckhoff; 5,

Catéter Dawson Muller.
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