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Inmersion en agua para el tratamiento adyuvante
de la ascitis refractaria en pacientes con cirrosis hepatica
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Resumen

Introduccion: La inmersion en agua hasta el cuello ha sido
propuesta como tratamiento adyuvante en ascitis refractariay
sindrome hepatorrenal. El objetivo del presente informe es pre-
sentar los resultados de este manejo en pacientes con ascitis
refractaria.

Material y métodos: Se incluyeron 10 pacientes con diagnos-
tico de cirrosis hepética y ascitis refractaria. Las variables se
midieron en cuatro etapas: |, basal; Il, al final de la inmersién
en agua; lll, 72 horas después de la terapia con inmersion en
agua; IV, una semana después de haber concluido la inmer-
sion. Se midieron variables clinicas y de laboratorio, incluidos
examenes generales y pruebas de funcion renal. Se utilizé la
prueba estadistica de Friedman para establecer diferencias
entre variables al final de la etapa IV. Consideramos con signi-
ficancia estadistica un valor de p < 0.05.

Resultados: La media de la edad fue de 53.8 afios, correspon-
diendo a siete hombres y tres mujeres con clasificacion Child-B
o Child-C. Las variables estadisticamente significativas fueron
peso (p = 0.02) y perimetro abdominal (p = 0.003), debido a
incremento en la diuresis (p = 0.03) y aumento en la filtracién
glomerular (p = 0.002). El flujo plasmatico renal aumenté osten-
siblemente hasta la etapa Ill, volviendo a los niveles basales en
la IV. Hubo descenso en los niveles de potasio sérico pero la
diferencia fue marginal (p = 0.052). Durante el seguimiento dos
pacientes murieron por insuficiencia hepatica.

Conclusiones: El tratamiento con inmersion en agua mostré
cambios clinicos tanto en reduccién de peso como en el peri-
metro abdominal, lo que se traduce en disminucién de la asci-
tis, asi como en cambios con mejoria transitoria en la funcion
renal, sin documentar efectos colaterales, por lo que puede ser
propuesto como adyuvante en el tratamiento de la ascitis re-
fractaria y cirrosis hepatica.

Palabras clave: Cirrosis hepatica, ascitis refractaria, inmer-
sion en agua.

Summary

Background: Head-out water immersion has been proposed
as an adjuvant treatment in refractory ascites and hepatorenal
syndrome. We undertook this study to present the results of
management of patients with refractory ascites.

Methods: We included 10 patients with diagnosis of hepatic
cirrhosis and refractory ascites. Variables were measured in
four stages: stage | (basal); Il (at the end of water immersion);
Il (72 h after water immersion); IV (1 week after water immer-
sion concludes). Clinical and laboratory variables were mea-
sured and included general exams and renal function tests.
Friedman test was used for statistics to establish differences
between variables at the end of stage IV. We considered statis-
tical significance when p <0.05.

Results: Median age was 53.8 years, corresponding to seven
men and three women with a Child’s classification of B or C.
Statistically significant variables were weight (p = 0.02) and
abdominal circumference (p =0.003), as a result of an increased
urine output (p = 0.03) and glomerular filtration rate (p <0.002).
Renal plasma flow increased until stage Ill, returning to basal
level in stage IV. Serum potassium levels decreased but the
difference was marginal (p = 0.052). During follow-up, two
patients died as a consequence of liver insufficiency.
Conclusions: Head-out water immersion showed a decrease
in weight and abdominal circumference, which means reduc-
tion of ascites. There was a transitory improvement in renal
function. No collateral events were reported. Water immersion
could be proposed as an adjuvant treatment in patients with
refractory ascites and liver cirrhosis.

Key words: Liver cirrhosis, refractory ascites, water immer-
sion.
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Introduccioén

Lacirrosishepéticay susdiferentesformas de descompensacion
(hemorragia variceal, encefalopatia, ascitis con o sin infeccion)
representan la primera causa de ingreso hospitalario a Departa-
mento de Gastroenterologiadel Hospital de Especialidades, Cen-
tro Médico Naciona de Occidente, Instituto Mexicano del Se-
guro Social, en Guadalgjara, Jalisco.

La ascitis se presenta en 80 % de |os pacientes con cirrosis
hepéaticadurante el curso delaenfermedad, predominantemente
en etapas avanzadas (Child-B o C); de éstos, 90 % responde al
tratamiento con diuréticos, sin embargo, 10 % es refractario a
manejo.

Dentro de las opciones terapéuticas en pacientes con ascitis
refractaria se encuentra la administracion de medicamentos va-
sopresores (dopamina, vasopresinay analogos), cuyo mecanis-
mo de vasoconstriccion selectiva del lecho espléacnico con au-
mento consecuente en el gasto cardiaco y mejoriaen € filtrado
glomerular tiene como finalidad aumentar la diuresis y reducir
la ascitis, sin embargo, provoca complicaciones cardiovascul a-
res que ameritan suspension del tratamiento hasta en 25 % de
los pacientes.t

Otras opciones son lasderivaciones del compartimiento peri-
toneal alaauriculaderechay ladidlisis, aunque ninguna halo-
grado consistencia como medida de manejo y su aplicacion es
poco frecuente o anecdética.t

Aunque el procedimiento resulta poco practico, lainmersion
en agua hasta el cuello en pacientes cirréticos con ascitis refrac-
tariapreviaa desarrollo del sindrome hepatorrenal hamostrado
resultados satisfactorios; puede emplearse como terapia adyu-
vante con otras medidas farmacol dgicas sin los ef ectos col atera-
les conocidos de los farmacos.

El objetivo de este trabajo es presentar el beneficio del trata-
miento con inmersion en aguahastad cuello, valorando los cam-
bios clinicos, de laboratorio y evaluacion de lafuncion renal en
pacientes cirréticos con ascitis refractaria.

Material y métodos

Estudio de una cohorte prospectiva en el que se incluyeron 10
paci entes consecutivos provenientes de la Clinica de Higado del
Departamento de Gastroenterol ogiareferido, quienestenian diag-
nostico de cirrosis hepatica con ascitis refractaria (resistente o
intratable) de cualquier etiologia, y que se encontraban recibien-
do tratamiento con diuréticos. Se establecio ascitis refractaria
cuando €l requerimiento de diurético del tipo de la espironolac-
tona fue de 400 mg/dia mas 160 mg/dia de furosemide durante
minimo dos semanas, sin éxito parareducir laascitis. Se clasifi-
c6 como modalidad intratable cuando no fue posible utilizar 1a
dosis méaxima de diuréticos porque se presentaron efectos inde-
seables con los mismos.>®

Se excluyeron los pacientes con ascitis maligna, cirrosis sin
ascitis o con ascitis leve, que no otorgaron su consentimiento o
fueron intolerantes a la inmersion en agua, con encefal opatia
grado Il o mayor, con enfermedades concomitantes graves (neu-
mopatia descompensada, cardiopatia isquémica, insuficiencia
cardiacacongestiva), con insuficienciarenal, andricos, con Ul ce-
ras, infeccion dérmica, que hubieran presentado hemorragia di-
gestiva alta o baja un mes previo a inicio del estudio o con al-
gun foco infeccioso interno que hubiese contribuido a la des-
compensacion hepética.

Al aceptar participar en el estudio, los pacientes se sometie-
ron a terapia de inmersion en agua hasta el cuello en posicion
sentada, diariamente durante una hora por una semana, en una
alberca (de las utilizadas en rehabilitacion) con agua a unatem-
peratura de 37 °C. Se realizaron cuatro evaluaciones clinicas y
delaboratorio:

e FEtapal (E-1), basal.

e FEtapall (E-ll), a final delainmersion en agua.

e Etapalll (E-11), alas 72 horas después de lainmersién.
e EtapalV (E-1V), una semana después.

Lasvariablesclinicasinvestigadasfueron edad, sexo, peso, talla,
perimetro abdominal, superficie corpora y diuresis; las |aborato-
riales, hemoglobina, hematdcrito, electrélitos séricosy urinarios,
pruebas de funcionamiento hepético, niveles de urea, creatinina,
depuracién de creatinina y cuantificacion de proteinas en orina.
También se determind fraccion de excrecion de sodio, volumen
urinario por minuto, flujo rena y filtrado glomerular, tanto basal
como a final de cada una de |as cuatro etapas.

El control y lavigilanciaal apego aladietalo realiz6 perso-
nal de dietologia del Departamento de Gastroenterologia, con
las siguientes caracteristicas: 25 a 30 kcal/kg (de acuerdo con
nivel de actividad fisica), proteinas 0.8 g/kg/dia, 1 g de sodio y
1,000 ml de liquidos por dia, desde el ingreso al estudio hasta el
séptimo dia después de lainmersién en agua.

Andlisis estadistico y consideraciones éticas

Lasvariablescualitativas se expresan en proporcionesy las cuan-
titativas en medidas de tendencia central y dispersion. El andli-
sis estadistico se realizo através de establecimiento de las dife-
rencias entre proporciones mediante prueba no paramétrica de
Friedman para un solo grupo de pacientesy andlisis intragrupo.
Todo valor de p < 0.05 se considero estadisticamente significati-
vo. El protocolo de investigacién fue aprobado por el Comité
Local de Investigacién con el registro 2001/252/098. Todos los
pacientes otorgaron su consentimiento por escrito para partici-
par en el estudio.
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Resultados

El promedio de edad fue 53.8 afios (rango de 23 a 70), siete
hombresy tresmujeres; laetiologiadelacirrosisfueetilismoen
cuatro, por virus de la hepatitis C en cuatro, autoinmune en uno
y fibrosishepéticacongénitaen uno. Laclasefuncional fue Child-

B en cuatro y Child-C en seis.

Dentro de las observaciones analizadas no se encontro varia-
cion estadisticamente significativas en lapresion arterial, hema-
técrito, niveles de fosfatasa alcaling, bilirrubinas totales, albu-
mina, aminotransferasas, niveles de sodio, creatinina sérica, ni-
veles de sodio en orinay depuracion de creatinina (cuadro 1).

Seobservé disminucion delos nivelesde reninasérica(ng/mi/h),
sin que alcanzara significancia estadistica (E-1 = 245.6 + 189.4;

E-11=211.3+£197.5; E-I11 =213.5+£ 216.7; E-IV =196.4 £ 211.1;
p=0.66). Lafraccion excretadade sodio (%) present6 incremen-
to no significativoen suvalor (E-1 =1.38+ 1; E-1l =1.86 + 1.4;
E-Ill =23+ 1.3, E-IV = 2.0+ 1.2; p= 0.64).

El peso (kg) tuvo una variacion estadisticamente significativa

Cuadro I. Parametros evaluados en pacientes con cirrosis hepatica, durante las cuatro
etapas del proceso de inmersion de agua hasta el cuello

hacia el descenso (E-1 = 74.3 £ 13.2; E-1l = 71.7 + 13.4; E-lll =
71.6+13.8; E-IV =70.9+ 12.6; p=0.02), asi como €l perimetro
abdomina (cm) (E-I =108.1+ 12.0; E-Il =103.5+ 11.9; E-lll =
1035+ 12.8; E-IV =101.5+ 11.0; p=0.003). Ladiuresis(ml/24 h)
aument6 (E-1 =1213.9+ 633.4; E-I1 = 1744 + 684; E-111 =1752 +

Parametros clinicos E-l E-II E-llI E-IV p
Peso (kg) 74.3 £13.2 71.7 £ 134 716 £13.8 709 £12.6 0.02
Perimetro abdominal (cm) 108.1 + 12.0 103.5 +11.9 103.5 +12.8 1015+ 11.0 0.003
Tension arterial sistélica (mm Hg) 106.0 + 9.6 105.6 + 10.2 106.22 + 44.0 103.75 + 9.1 0.63
Tension arterial diastélica (mm Hg) 66.0 £ 9.6 68.0 + 9.1 70.0+ 7.0 68.5+ 6.3 0.65
Frecuencia cardiaca (latidos/minuto) 70.3+6.0 752 +7.1 719+6 68.9 +6.1 0.009
Parametros laboratoriales generales E-l E-lI E-llI E-IV p
Hemoglobina (g/dl) 128 +3.2 124 + 2.3 128+ 2.3 12.7+19 0.5
Hematocrito (%) 39.6 £9.8 38.3+£6.7 38.6 £6.1 36.2£9.9 0.7
Leucocitos(células x 10°ml) 57+26 59+26 57+27 6.4+26 0.35
Plaquetas(células x ml) 161.1 + 63.4 156.1 + 60.1 148 £ 52.3 140.3 £ 62.1 0.58
Albumina en suero (g/dl) 2.8 +£0.97 3.0+0.7 3.2+0.8 3.1+0.7 0.39
Globulinas totales (g/dl) 43+58 46+1 45+1 46+0.9 0.08
Colesterol total (mg/dl) 135.8 £ 55.5 142.3 + 46.1 155.2 + 55 151 £ 47.8 0.98
Bilirrubina total (mg/dl) 2+16 22+3 23+3.1 26+28 0.19
Fosfatasa alcalina (Ul/l) 153.7 £ 97.1 190.9 £ 93.3 185 + 84.1 1845 + 85.4 0.45
AST (UIN) 58.2 £ 35.1 60.6 + 41 65.3 £42.9 68.8 £ 71.8 0.59
ALT (UIN) 64.2 £91.2 70 £ 90 74.3 £ 86.8 70.7 £ 85.4 0.78
Tiempo de protrombina (segundos) 20.3+5.8 19.6 £ 5.8 1897 19.6 £+5.9 0.13
Sodio en suero (MEg/l) 141.8 +5.2 138.8 + 3.7 140.5 £ 5.42 139.3+29 0.83
Potasio en suero (mEg/l) 4.8 +0.87 4.8 + 0.68 4.6 +0.71 4.4 +0.59 0.052
Pardmetros de funcion renal E-I E-II E-llI E-IV p
Urea (mg/dl) 70.6 £ 28.1 73.1 £ 38.7 70.63 + 46.3 76 + 40.4 0.9
Creatinina (mg/dl) 1.5+0.6 1.6+0.8 1.7+0.8 19+11 0.28
Renina (pg/ml) 245.6 + 189.4 211.3 + 197.5 213.5 + 216.7 196.4 + 211.1 0.66
Sodio urinario (MEg/24 horas) 168.94 + 151.8 151.53 + 87.22 191.71 + 1.76 189.9 + 155 0.29
Fraccién excretada de sodio (%) 1.38+1 1.86+1.4 23+13 20+1.2 0.14
Depuracion de creatinina (ml/minuto/m?) 43.9 + 17.8 40.3 + 20.8 455+ 21.2 415+ 244 0.64
Diuresis (ml/24 horas) 1213.9 + 633.4 1744 + 684 1752 + 1024 1561 + 745 0.03
Flujo plasmatico renal (ml/minuto) 155 + 121 171.6 + 141.2 269.84 + 305.8 156.92 + 140.6 0.69
Filtracion glomerular (ml/minuto) 81.9 £ 33.6 108.7 + 48.2 123.8 £ 71.9 71.3 £ 32 0.002
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1024; E-IV = 1561 + 745; p=0.03) y lafiltracién glomerular (ml/
minuto) también presenté aumento en las primeras tres etapas,
disminuyendo précticamente a su nivel basal en la Ultima etapa
(E-1=81.9+33.6; E-1l =108.7 £ 48.2; E-11l =123.8 £ 71.9; E-IV
=71.3+ 32; p=0.002); se observé mejoriaen e flujo plasmético
renal (ml/minuto) regresando también asu nivel basal al final del
estudio (E-1 =155+ 121; E-Il = 171.6 + 141.2; E-I1l =269.84 £
305.8; E-1V =156.92 + 140.6; p=0.69), y los niveles plasméticos
depotasio (MEg/1) disminuyeron haciael final pero con unasigni-
ficanciamarginal (E-1 =4.8+0.87; E-Il =4.8+ 0.68; E-lll = 4.6
+0.71;, E-IV = 4.4 + 0.59; p = 0.052).

Latension arteria sistdlicay la diastdlica (latidos/minuto) no
mostraron diferencias significativas, no obstantelafrecuenciacar-
diaca tuvo tendencia a la disminucion sin efecto hemodinamico
relevante (E-1 = 70.3+ 6.0; E-1l =75.2+ 7.1; E-lll =719 + 6;
E-1V =68.9 + 6.1; p = 0.009). Otras variables de laboratorio ge-
neral, pruebas de funcionamiento hepético y funcion renal descri-
tos en € cuadro | no mostraron diferencia significativa. Dos pa-
cientes con reservafunciona Child-C murieron semanas después
delaconclusion del estudio por insuficienciahepéticaprogresiva.

Discusion

Laascitisrefractariatiene unaprevalenciade 10 % en pacientes
concirrosishepéaticay el tratamiento paradisminuirlase basaen
diuréticos, agentes vasoactivos selectivos anivel esplacnico, asi
como derivaciones portosi stémicas e incluso transpl ante hepati-
co.”® Sin embargo, hasta ahora no hay ninguna terapia efectiva
por si misma, por lo que se utilizan combinaciones de ellas. La
inmersion en agua fue propuesta desde hace mas de 20 afios
como medida heroica paradisminuir laascitis refractariaen pa-
cientes con sindrome hepatorrenal y hepatitis posetilica.* No
obstante, lasinvestigaciones se han limitado ainformar lavaria-
cién en los niveles de las hormonas involucradas; en la nuestra
proponemos estaterapiacomo adyuvante al tratamiento con diu-
réticos para disminuir la ascitis en los pacientes refractarios.

Lainmersién hamostrado beneficios queincluyen expansion
del volumen intravascular, supresion delaactivacion delos sis-
temas vasopresores como el sistema renina-angiotensina-
aldosteronay del propio sistema nervioso central, favorece tam-
bién el aumento deladiuresis, natriuresisy caliuresisatravésde
estimulacién directade lasintesis del péptido auricular natriuré-
tico, produciendo cambios variables en la presion arterial y fre-
cuenciacardiaca, y disminuyendo clinicamente laascitis, medi-
daatravés del perimetro abdominal y peso.®1¢

En nuestros resultados hubo diferencia aunque no estadistica-
mente significativa en los pardmetros clinicos de presion arterial,
asi como en los parametros de funcion renal como ureay creatini-
naen suero, depuracion de crestinina, fraccion excretada de sodio
y renina sérica, en cuyos valores apreciamos cambios esperados
que reflgjan mejoria transitoria en la funcién rena, dado que a

final del estudio los pardmetros volvieron a sus niveles basales,
sin embargo, no alcanzaron significancia estadistica.

Estudios previos han demostrado que los efectos de lainmer-
sion en agua hasta el cuello en la movilizacion de la ascitis se
presentaalin en ausenciade aumento en ladepuraci én de creatini-
na.*° Demostramos cambios estadisticamente significativosen el
perimetro abdominal, con disminucion de 6.6 cm en promedio al
final del periodo de inmersion, ademés de modificaciones en el
peso, que en conjunto indican disminucién de la ascitis.*"8

El filtrado glomerular y el flujo plasmético renal efectivo, asi
como ladiuresis, descendieron significativamente a final delas
cuatro etapas, coincidiendo con estudiosprevios, |o que demuestra
mejoriaen lahemodinamiarenal 4" Los niveles de potasio tam-
bién disminuyeron de manera casi significativa a fina de las
cuatro etapas, esto se explica por un aumento en laexcrecion de
potasio a nivel de la nefrona distal, especificamente en la por-
cion medular del tibulo contorneado distal .+

Se debe mencionar que lavariabilidad entre los resultados ob-
tenidos puede deberse a factores como el tamario de la muestra.
Ademas, como se ha demostrado en otras series, la respuesta a
tratamiento de inmersion en agua hasta € cuello varia en cada
individuo, por lo quelos pacientes se han clasificado en responde-
doresy norespondedoresa tratamiento; losfactores que pudieran
estar involucrados en lano respuesta son hipotension persistente,
pérdida del nimero de receptores del péptido auricular natriuréti-
co o de su funcién, por lo que carecen de efecto natriurético.*1"18

Otros mecanismos por |os cuaeslainmersion en agua mejora
lahemodinamiarenal son lainhibicion delaproduccién de éxido
nitrico, asi como lareduccion en laactividad del sistemanervioso
simpético, con aumento del parasimpatico.’° Los beneficios de
lainmersion en agua se pueden sostener alo largo de un proceso
constante de mangjo. Pese a que se muestra reduccion en la fre-
cuencia cardiaca, tal y como nosotros la encontramos, no hubo
variacion en las presiones arteriales.?>? Buemi y colaboradores
identificaron incremento en la excrecion de la acuaporina-2 en
Sujetos sanos 'y en pacientes con cirrosis, acompafiado de dismi-
nucion de la secrecién de hormona antidiurética.?

Laduracién delainmersién en agua se haevauado en algunas
series, en las que las sesiones con tres horas de inmersion revela-
ban incrementos méximos del péptido auricular natriurético en la
primerahora; adiferenciadelosindividuos sanos, en quieneseste
efecto puede alcanzarse alos 10 minutos.2*2* Otros estudios han
demostrado que €l pico maximo del péptido en cirrdticos se man-
tiene hasta por treshoras después de unahorade inmersién; por lo
que este estudio se disefié considerando solo una hora de mane-
j0.2+27 Aun en pacientes andricos o con grave disminucion en la
funciénrenal, lapresién hidrostéticaque g ercelainmersién trans-
fiere volumen liquido del espacio peritoneal al vascular en ausen-
ciade cualquier minimo incremento en la diuresis.»°

Respecto a latemperatura, |os estudios que se han realizado
muestran que rangos de 35 a 42 °C no afectan los beneficios
hemodinamicos ni la reduccion de peso en pacientes con ascitis
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refractaria, asi como tampoco afecta el momento del dia en el
gue se realizalainmersion en agua.®-

Conclusiones

Lainmersién en aguahastael cuello mostré cambiosclinicostan-
to en lareduccion del peso como en el perimetro abdominal, 1o
que setraduce en disminucion delaascitis, asi como cambios con
mejoriatransitoriaen lafuncién renal, sin documentar efectos co-
laterales, por |o que puede ser propuesta como terapia adyuvante
en pacientes con ascitis refractariay cirrosis hepética. Parece ser
que este estudio con un nimero pequefio de pacientes puede de-
mostrar algunos resultados satisfactorios de un procedimiento te-
rapéutico poco comun, ciertamente dificil de implementar a me-
nos que se cuente con infraestructura, como una Unidad de Reha
bilitacién; no obstante, € tratamiento de la etapa termind de la
insuficiencia hepética puede ayudar alos pacientes con dificulta-
despararespirar, comer y caminar por laascitis que desarrollan, y
mejorar su calidad de vida aunque sea por un corto periodo.
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