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RESUMEN

Laascitis esuna complicacién grave delacirrosis.
Existen numerosos articulos y guias basadas
en la evidencia para adultos, pero poco se ha
publicado para nifios.

Anteun paciente pedidtrico con ascitis secundaria
a cirrosis (PPAC), se plantean las siguientes
preguntas: ;Como serealizalaevaluacién clinica
y los exdmenes complementarios? ;Cudndo
se considera que la ascitis es refractaria; cOGmo
se trata? ;Debe infundirse plasma fresco y
plaquetas antes de la paracentesis abdominal
para evitar el sangrado? ;Cudles son los
criterios de hospitalizacién? ;Cudles son los
tratamientos indicados? ;Qué complicaciones
puede presentar? ;Cudndoy cémo debe tratarse
la hiponatremia? ;Qué criterios diagndsticos
tiene la peritonitis bacteriana espontdnea; cémo
setrata? ;Qué esel sindrome hepatorrenal; cémo
se trata? ;Cudndo debe infundirse albimina?
¢Cudndo debe restringirse el aporte liquido?
Las recomendaciones que efectuamos, basadas
en la fisiopatologia, sugieren el enfoque
preferido paraencarar sus aspectos diagndsticos,
terapéuticos y los cuidados preventivos.
Palabras clave: albiimina, sindrome hepatorrenal,
hiponatremia, hipertension portal, peritonitis
bacteriana espontdnea.
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INTRODUCCION

La ascitis se define como la
acumulacién patolégica de liquido
en la cavidad peritoneal.’?® Es la
complicaciéon mds frecuente de la

cirrosis; su presencia marca un hito
en la progresion de la enfermedad
y estd asociada a mala evolucién.*?
El trasplante hepético es la opcién
terapéutica curativa para pacientes
cirréticos con ascitis.®”

Un tratamiento exitoso de la
ascitis puede mejorar la evolucién
y aliviar los sintomas del paciente
cirrético.® Existen numerosos articulos
y guias de préctica clinica basadas en
evidencias para pacientes adultos,
pero poco ha sido publicado en la
poblacién pediatrica.>*>4%1* Ademds,
consideraciones propias de esta edad
dificultan a los pediatras basarse
en recomendaciones extrapoladas
de la poblacién adulta.?! Entre
las diferencias, se encuentran las
etiologfas de la cirrosis, la funcién
renal en relacién con la superficie
corporal, la distribucién corporal del
agua, los requerimientos hidricos y
nutricionales que deben contemplar
el crecimiento, los niveles séricos de
creatinina que definen la insuficiencia
renal y el tipo de dieta con mayor
contenido de sodio y agua libre
de solutos.'*’>'7 Asimismo, dadas
las actuales recomendaciones de
las concentraciones de cloruro de
sodio (NaClI) en las soluciones de
mantenimiento endovenoso, los
aportes de sodio por kg también son
mayores y pueden alcanzar 15 mEq/
kg/dia en lactantes < 10 kg.!%*

Los objetivos de este consenso de
expertos son revisar la fisiopatologia
de la ascitis secundaria a cirrosis y
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efectuar recomendaciones basadas en las mejores
evidencias existentes para su manejo en pacientes
menores de 18 afios de edad.

MATERIAL Y METODOS

Dos de los autores con experiencia en el
manejo del paciente pedidtrico con ascitis
secundaria a cirrosis (PPAC) efectuaron una
btsqueda bibliografica inicial en MEDLINE
usando los términos MeSH “cirrhosis” y “ascites”
sin filtros y fechas entre el 1 de enero de 1985
y el 31 de diciembre de 2015. Las referencias
bibliograficas de los articulos revisados también
fueron analizadas buscando articulos relevantes.
El anédlisis de los articulos, que incluyé su
evaluacién segun el sistema GRADE (Grading
of Recommendations Assessment Development and
Evaluation),** dio lugar a recomendaciones
que fueron revisadas y consensuadas con otros
médicos pediatras especialistas en medicina
interna, nefrologia, hepatologia y terapia
intensiva.

Dado que casi todos los estudios estaban
basados en poblacién adulta, la evidencia
se consider6 indirecta y la mayoria de las
publicaciones en pediatria se fundamentaban en
opiniones de expertos sin constituir categorias
de evidencia,* por lo cual las recomendaciones
de este consenso no se clasificaron en fuertes o
débiles.

Las preguntas formuladas fueron las
siguientes: 1) ;Cémo debe evaluarse el PPAC
desde el punto de vista clinico y de exdmenes
complementarios? 2) ;Cudndo se considera que
la ascitis es refractaria y como se trata? 3) ;Debe
infundirse plasma fresco y plaquetas antes de la
paracentesis abdominal para evitar el sangrado?
4) ;Cuales son los criterios de hospitalizacién?
5) ;Cuél debe ser el tratamiento de acuerdo con
la magnitud de la ascitis? 6) ;Cudles son las
complicaciones mds frecuentes del PPAC y cémo
se tratan? 7) ;C6mo se corrige la hiponatremia?
8) ;Cudndo debe sospecharse peritonitis
bacteriana esponténea (PBE), cémo se diagnostica
y cémo se trata? 9) ;Cémo se define el sindrome
hepatorrenal (SHR) y cémo se trata? 10) ;Cudndo
debe administrarse albtimina y furosemida?
11) ;Cuédndo debe restringirse la ingesta liquida?

FISIOPATOLOG{A DE LA ASCITIS EN LA
CIRROSIS

Entender cé6mo se origina la ascitis
es esencial para su adecuado manejo; son
factores clave la retencién de agua y sodio

en el contexto del desarrollo de hipertensién
portosinusoidal.®?¢%

En la cirrosis, existe pérdida de la
permeabilidad sinusoidal, activacién de las
células estrelladas y depédsito de coldgeno
en la microcirculacién hepadtica. La fibrosis y
nodularidad combinadas con la vasoconstricciéon
dindmica local aumentan la resistencia al flujo
venoso en el higado.” A esto se agrega el aumento
de sustancias vasoactivas, como 6xido nitroso,
monoéxido de carbono y endocanabinoides,
que provocan vasodilatacién espldcnica,
aumento del flujo sanguineo en dicho territorio y
disminucién de la resistencia vascular periférica.*
La consiguiente reduccién del volumen arterial
efectivo (VAE) (el volumen sanguineo en el
coraz6n, pulmén y drbol arterial central censado
por receptores arteriales que es el principal
estimulo para la reabsorcion renal de agua y
s0di0),%*? junto con el mecanismo compensatorio
de aumento del volumen minuto, caracterizan
el estado hiperdindmico del paciente cirrético.
Clinicamente, se observa taquicardia, disminucién
de la tensién arterial y pulsos periféricos
hiperkinéticos. En este estadio de cirrosis
compensada, los pacientes pueden manejar la
ingesta liquida y no hay retencién sédica, por lo
que no se requieren restricciones. Sin embargo,
como la excrecién sédica es baja y lenta,?33
las recomendaciones actuales de sodio en las
soluciones parenterales de mantenimiento!®%
pueden producir balances positivos de este
electrolito, que, junto con la retencién isoosmotica
de agua, llevan a la formacién de ascitis.

En la evolucidén de la cirrosis, los
barorreceptores censan la disminucién del
VAE y activan los sistemas simpatico, renina-
angiotensina-aldosterona y vasopresina para
retener sodio y agua a nivel renal y producir
vasoconstriccion de los lechos no espldcnicos.
No obstante la vasoconstriccion renal, el filtrado
glomerular, generalmente, es normal. A medida
que la resistencia hepdtica progresa y aumentan
los volimenes vasculares abdominal y no
centrales,®® se desarrolla hipertensién portal
y se crea un gradiente de presion hidrostética a
nivel de la microcirculacién hepatica y espldcnica.
Liquidos ricos y pobres en proteinas trasudan,
respectivamente, de estas dos microcirculaciones
y se mezclan en el peritoneo.>** La acumulacién
patolégica ocurre cuando la produccién de
linfa intestinal sobrepasa el drenaje a través del
conducto tordcico. Aunque bajo en albdmina, el
liquido ascitico contiene protefnas y ejerce presién
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oncética, que contribuye a la retencién de liquido
y perpetda la ascitis. En este estadio, la secrecién
de hormona antidiurética (HAD) responde a
estimulos osmoéticos y no osméticos, y la retencién
isoosmética de agua sigue pasivamente a la
reabsorcién de sodio, dependiendo de su balance.

En estadios mdés tardios de cirrosis, el VAE
contintia disminuyendo y los estimulos no
osmoticos sobrepasan los efectos supresores de
la hipoosmolaridad, estimulan la secrecién de
HAD y producen hiponatremia hipervolémica
(HH). La mayor parte del volumen expandido
de la HH tiene lugar en territorios vasculares
no centrales, principalmente, el espldcnico.**
Ademds, la secrecién conjunta de HAD y de
renina-angiotensina lleva a la vasoconstricciéon
periférica y renal, evita la mayor contraccién del
VAE y mantiene la tensién arterial cercana a la
normal, pero a expensas de disminuir la perfusién
renal.® El manejo en este estadio es dificil, ya que
el balance de agua depende menos del sédico.
Cuando la via oral estd contraindicada, no se deben
administrar soluciones hipoténicas endovenosas
por la dificultad renal de excretar agua libre.* En
los estadios finales, se desarrolla el SHR.?”

De lo anterior se deduce que, si bien la
hipoalbuminemia puede agravar la ascitis, no es
su causa principal.®® La acumulacién patolégica
de liquido localizada fundamentalmente en
el abdomen es secundaria a la vasodilatacién
espldcnica que aumenta el flujo espldcnico y
que, sumado a hipertensién portosinusoidal
(gradientes de presiéon venosa hepédtica
> 12 mmHg), lleva a trasudar liquido hacia
la cavidad peritoneal.?“%*! Este estado
hipervolémico contrasta con el estado edematoso
del sindrome nefrético primario, en el cual la
acumulacién extravascular de liquido se debe
a la disminucién de la presién oncética por
hipoalbuminemia, que lleva a la contraccién del
volumen intravascular.® Aunque la infusién de
albtimina no es el tratamiento principal de la
ascitis cirrética, hay buenos niveles de evidencia
para su uso en este contexto clinico.5!%434

EVALUACION DIAGNOSTICA
1. Clasificacién
El Club Internacional de Ascitis (International
Club of Ascites o International Ascites Club) la
clasifica de acuerdo con su magnitud y con la
respuesta diurética.®’
a) Magnitud. Grado 1 (ascitis leve): se detecta por
ecografia. Grado 2 (moderada): el paciente
presenta distensién abdominal moderada

y hay evidencia clinica de ascitis. Grado 3
(grave): el paciente tiene ascitis a tensién
y /o dificultad respiratoria por incapacidad
respiratoria restrictiva.

b) Respuesta diurética. 1) refractaria, cuando no
se resuelve luego de 7 dfas de tratamiento
adecuado definido como dosis mdxima de
espirinolactona y furosemida asociada a
dieta hiposdédica (1,5 mEq/kg/dia) o cuando
se reacumula dentro del mes de iniciado
el tratamiento; 2) resistente, cuando la
pérdida de peso es <0,8 kg (en adultos) y
la diuresis es menor a la ingesta liquida; y
3) intratable, cuando los diuréticos estdn
contraindicados por la aparicién de efectos
adversos: encefalopatia, hiponatremia
(descenso de natremia = 10 mEq/ L a natremia
<125 mEq/L), insuficiencia renal (duplicacién
de la creatininemia), hipo- o hiperkalemia
(<3mEq/L o>6mEq/L).>
Las complicaciones de la ascitis se clasifican

en electroliticas y no electroliticas (estas dltimas

engloban la PBE y el SHR).

2. Examen fisico

Incluye peso, temperatura, signos vitales,
presencia de edemas periféricos y sangrados,
palpacién abdominal, medicién del perimetro
abdominal a nivel umbilical y evaluacién
neurolégica (deteccidn de encefalopatia). Debe
realizarse al momento del diagndstico, en cada
consulta ambulatoria y diariamente en pacientes
internados.

3. Examenes complementarios

Laboratorio: Recuento de glébulos blancos
y plaquetas, hemoglobina, hematocrito,
funcionalidad hepética (bilirrubina total y directa,
transaminasa glutdmico-oxalacética —glutamic-
oxaloacetic transaminase (GOT), por sus siglas
en inglés—, transaminasa glutdmico-pirtavica —
glutamic-pyruvic transaminase (GPT), por sus
siglas en inglés—, fosfatasa alcalina, gamma-
glutamil transpeptidasa -GGT-), estudios de
coagulacion (tiempo de protrombina, tiempo de
tromboplastina parcial activada —kaolin activated
partial tromboplastin time (KPTT), por sus siglas
en inglés— y relacién internacional normalizada
—RIN-), electrolitos y estado dcido-base (puede
ser venoso), funcionalidad renal (uremia,
creatininemia, electrolitos en la orina, densidad
urinaria, osmolaridad urinaria) y, cuando se
realiza paracentesis, examen citoquimico del
liquido ascitico. En pediatria, la etiologfa de la
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ascitis, usualmente, surge del interrogatorio y
del examen fisico; en casos inciertos, un gradiente
albimina sérica - albtimina liquido ascitico
>1,1 g/dl orienta al diagnéstico de hipertensién
porta1'3,5,8,9,46

Imégenes: La ecograffa abdominal es ttil para
confirmar la presencia de ascitis, determinar
su magnitud y detectar signos de hipertension
portal (tamafio esplénico, relacién epiplén/
aorta [normal: < 1], circulacién colateral) y
transformacién cavernomatosa de la vena porta.

Paracentesis abdominal: Bajo técnica estéril,
se punza el cuadrante inferior izquierdo
con un Abbocath 21. Se obtendrdn muestras
para citoquimico (0,05-0,1 ml en tubo con
anticoagulante para el recuento leucocitario y
diferencial de neutréfilos) y para cultivo. Para
aumentar el rescate microbiolégico, 10 ml de
liquido ascitico deben inocularse inmediatamente
en tubos de cultivo para anaerobios y aerobios.’
El sangrado grave es una complicacién rara
y potencialmente letal, pero la paracentesis
abdominal se considera un procedimiento seguro
y costo-efectivo.?*® Dado que, en pacientes
cirréticos, los estudios de coagulacién no reflejan
tendencias de sangrado,** la coagulopatia y la
plaquetopenia no contraindican la paracentesis,
salvo ante fibrindlisis primaria o coagulacién
intravascular diseminada. Usualmente, no se
recomienda infundir plasma fresco ni plaquetas,
salvo las tiltimas, que podrian considerarse con
recuentos < 40000/ ml, especialmente, en el
contexto de insuficiencia renal.

CRITERIOS DE HOSPITALIZACION

Estos son ascitis grave, sospecha de PBE
o evaluacién de proceso infeccioso con o sin
fiebre, trastornos electroliticos, hemorragia del
tracto digestivo, falla del tratamiento diurético y
sospecha de SHR.

TRATAMIENTO

Depende del cuadro clinico y de la magnitud
de la ascitis. El principal objetivo es lograr un
balance negativo de sodio. El tratamiento inicial
depende, sobre todo, de la restriccién salina. A
medida que la enfermedad progresa, se deberdn
agregar antialdosterénicos y, eventualmente,
diuréticos de asa para aumentar la excrecién
sédica. Los diuréticos deberfan suspenderse
ante trastornos electroliticos y /o hipovolemia o
excrecién salina baja a pesar de maximas dosis.
La ascitis refractaria se trata con paracentesis
evacuatoria.

Ascitis grado 1: Dieta hiposddica (1-2 mEq/kg/

Ascitis grado 2: Al tratamiento anterior, se
agregan de 2 a 4 mg/kg de espironolactona una
vez al dia. Las relaciones sodio/ potasio urinarias
mads invertidas deberfan comenzar con las dosis
mds altas (médximo de 100 mg). Dada la vida
media prolongada de la espironolactona, las
dosis se incrementan cada 3-4 dias, hasta 9 mg/
kg/dia®% (maximo de 400 mg). La evaluacion
diaria de pacientes internados incluye el estado
de hidratacion, el balance hidrosalino y el peso.
Durante las primeras semanas del tratamiento,
se recomienda efectuar controles de laboratorio
cada 48 0 72 h que incluyan electrolitos en sangre
y orina, uremia y creatininemia.

Si no se obtiene una respuesta con dosis
méximas de espironolactona, puede agregarse
furosemida, inicialmente, 1 mg/kg/dia (maximo
de 40 mg), y luego aumentar sin superar los
12 mg/kg/dia (mdximo de 80 mg en pacientes
< 12 afios y 120 mg en pacientes de 12-18 afios).*

Para evitar alteraciones de la kalemia, se
sugiere mantener una relacién de dosis
espironolactona/furosemida de 2,5/1%° y se
pueden administrar ambas una vez al dfa. Hay
poca experiencia en pediatria con el uso de
amilorida.

La respuesta adecuada al tratamiento consiste
en el descenso de peso y edemas, disminucién del
perimetro abdominal y aumento de la diuresis.
El objetivo es lograr una reduccién diaria de peso
del 0,5%-1% (300-500 g/ dia en pacientes mayores)
hasta la resolucién de la ascitis y luego evitar
su reacumulacion.? Una inadecuada respuesta
indica que no se logré el balance negativo de
sodio y debe considerarse poco “compliance” en
la dieta hiposédica y /o aportes inadvertidos de
sodio (soluciones parenterales y /o antibidticos).
La excrecién urinaria sédica ayuda a evaluar el
cumplimiento de la dieta y la respuesta diurética,
pero, dado que la excrecién no es uniforme a
lo largo del dia, las recolecciones de orina de
24 horas pueden ser mds informativas que las
muestras aisladas. La reduccién de peso diaria
debe contemplar que los edemas periféricos>*>
se reabsorben mds rdpidamente. En ausencia
de estos, si la diuresis excede la reabsorciéon de
liquido ascitico, se producird contraccién del
volumen intravascular con aumento de urea
y creatinina y disminucién de la natremia. Al
resolverse la ascitis, la dosis diurética debe
disminuirse a la mitad.?

Ascitis grado 3: El tratamiento de eleccién es
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la paracentesis evacuatoria con drenaje total de
la ascitis.**”* Luego de la puncién abdominal,
se conecta una bolsa que permite el drenaje
por gravedad durante 4-6 horas con control
de signos vitales periédicos. Los voldmenes
en adultos > 5 L*>8% o0 > 50 ml/kg de peso de
normohidratacién en el PPAC?*® requieren
infundir albdmina al 20-25% para evitar
la disfuncién circulatoria posparacentesis.?>®
Aunque asintomdtica, esta alteracién estd
asociada a hiponatremia, disfuncién renal y
aumento de la mortalidad.’** La infusién de
albimina debe hacerse en forma simultdnea
o inmediatamente después de la paracentesis
evacuatoria durante 4 horas. Las dosis en
pediatria no han sido establecidas, pero se
recomiendan 6-8 g por litro drenado o 1 g/kg del
peso de normohidratacién.>>%%%

Ascitis refractaria: El tratamiento de eleccién es
la paracentesis evacuatoria con drenaje total de
la ascitis.*®

MANE]JO NUTRICIONAL

La consideracién del estado nutricional
es fundamental por estar relacionado con la
evolucién postrasplante.®® Varias publicaciones
tratan el tema.'*¢% Los pacientes presentan
estados hipermetabdlicos con altos requerimientos
energéticos (130-150% en lactantes, hasta 170%
en nifios mayores).®% Debe evitarse el ayuno
o el hipoaporte del PPAC, ya que, por el bajo
contenido de glucégeno, rdpidamente se produce
catabolismo proteico, y aprovecharse al maximo la
ventana de suficiencia hepatica para que el apoyo
nutricional, ademds, permita su crecimiento.
S5i bien esto puede generar una ingesta sédica
mayor a la recomendada, debe primar el aporte
nutricional y administrar diuréticos al aparecer la
ascitis. En nifios con enfermedad hepatica crénica,
es fundamental evaluar el aporte nutricional real
en cada control y frecuentemente durante las
internaciones. B
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