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Ascitis: fisiopatología, diagnóstico y 
tratamiento

Resumen

La ascitis es la acumulación de líquido en la cavidad peritoneal, causada por una 
amplia variedad de afecciones, la más común es la cirrosis hepática. En estos 
pacientes, la aparición de ascitis es consecuencia de vasodilatación esplácnica, 
disminución en el volumen circulante efectivo y activación del sistema nervioso 
simpático y el sistema renina angiotensina-aldosterona, además de un proceso 
inflamatorio sistémico. El abordaje diagnóstico incluye, además de datos clínicos 
sugerentes de ascitis y de sus causas específicas, estudios de imagen (el ultrasonido 
abdominal es el método inicial de elección, que puede complementarse con tomo-
grafía computada o estudios de imagen por resonancia magnética) y de laboratorio, 
como el gradiente de albúmina sérica-ascítica (que permite la distinción entre 
causas relacionadas con hipertensión portal versus oncológicas, infecciosas y otras 
inflamatorias, síndrome nefrótico, etc.), tinciones, cultivos y citología, entre otros. 
Algunos biomarcadores moleculares están en investigación. El manejo es diverso 
y depende de la causa específica. 
PALABRAS CLAVE: Ascitis; cavidad peritoneal; hipertensión portal; cirrosis hepática; 
neoplasia abdominal.

Abstract

Ascites is the accumulation of fluid in the peritoneal cavity, caused by a wide variety of 
entities, the most common is liver cirrhosis. In these patients, the development of ascites 
is the consequence of splanchnic vasodilation, a decrease in the effective circulating 
volume and activation of the sympathetic nervous system and the renin angiotensin-
aldosterone system, in addition to a systemic inflammatory process. The diagnostic 
approach includes, in addition to clinical data suggestive of ascites and its specific 
causes, imaging studies (abdominal ultrasound is the initial method of choice, and 
can be complemented with tomography or magnetic resonance imaging) and labora-
tory studies, such as the serum-ascitic albumin gradient (which allows the distinction 
between causes related to portal hypertension versus oncological, infectious and other 
inflammatory ones, nephrotic syndrome, etc.), stains, cultures and cytology, among 
others. Some molecular biomarkers are under investigation. Management is diverse 
and depends on the specific cause. 
KEYWORDS: Ascites; Peritoneal cavity; Portal hypertension; Liver cirrhosis; Abdominal 
neoplasm.
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ANTECEDENTES

La ascitis es la acumulación de líquido en la 
cavidad peritoneal, causada por una amplia 
variedad de afecciones,1 la más común es la 
hipertensión portal secundaria a cirrosis hepáti-
ca (aproximadamente el 75% de los casos).2 La 
ascitis es el evento descompensador más común 
entre pacientes con cirrosis, asociada con mor-
talidad del 21.9% a un año, en comparación 
con el 3.4% de mortalidad entre personas con 
cirrosis sin ascitis).3 Su incidencia es del 5 al 7% 
por año en cirrosis, por lo que, en los 10 años 
posteriores al diagnóstico, alrededor del 60% de 
los pacientes habrá manifestado ascitis.1 En esta 
revisión presentamos el protocolo diagnóstico 
completo de un paciente con ascitis, así como 
las opciones de tratamiento de acuerdo con las 
diversas causas.

FISIOPATOLOGÍA 

Vasodilatación arterial esplácnica

Los cambios estructurales asociados con la 
cirrosis conducen al aumento de la resistencia 
vascular intrahepática, ocasionando la pro-
ducción de sustancias vasoactivas endógenas, 
como el óxido nítrico. La disminución en la de-
gradación de estos factores debido a disfunción 
hepática genera vasodilatación arterial esplácni-
ca, que reduce el volumen circulante efectivo.4 
Algunos de estos vasodilatadores se transfieren a 
la circulación sistémica a través de derivaciones 
portosistémicas producidas por la reperfusión y 
dilatación de vasos preexistentes,5 pero también 
a través de nuevos vasos generados por factores 
angiogénicos, como el factor de crecimiento 
endotelial vascular.6,7 

La vasodilatación sistémica conduce a la reduc-
ción en la presión arterial media por disminución 
de la resistencia vascular sistémica, que en las 
primeras etapas de la cirrosis es compensada con 

el aumento del gasto cardiaco para mantener la 
presión arterial media dentro de rangos norma-
les.8 A medida que la cirrosis avanza, se reduce 
marcadamente la resistencia vascular sistémica, 
que no puede ser compensada con un aumento 
del gasto cardiaco. Esto resulta en empeoramien-
to del volumen circulante efectivo, hipovolemia 
relativa e hipotensión sistémica, lo que explica 
la circulación hiperdinámica en estos pacientes.9 

Todo lo anterior desencadena la activación de 
sistemas vasoconstrictores:10 el sistema nervioso 
simpático (que produce mayores concentracio-
nes de noradrenalina para el mantenimiento de 
la perfusión renal)11 y el sistema renina-angio-
tensina-aldosterona, que estimula la retención 
renal de sodio, que se asocia con depuración de 
agua diluida. Adicionalmente, existe hipersecre-
ción de hormona antidiurética para expandir el 
volumen intravascular. Todo lo anterior produce 
hiponatremia, que se relaciona inversamente con 
la activación del sistema renina-angiotensina-
aldosterona y la formación de edema y ascitis.12

Inflamación sistémica

Actualmente se plantea que la inflamación sis-
témica también juega un papel importante en 
la fisiopatología de la ascitis. El aclaramiento 
hepático alterado produce la acumulación de 
patrones moleculares asociados con patógenos 
y de patrones moleculares asociados con daño 
que activan los receptores del sistema inmu-
nitario innato. Esto se asocia con el aumento 
de diversas citocinas en el plasma, como la 
interleucina 6 y el factor de necrosis tumoral 
α (TNF-α) que contribuyen a la vasodilatación 
arterial esplácnica ya comentada.13,14 Además, 
esta inflamación sistémica puede estar implicada 
en la aparición de otras complicaciones, como 
el síndrome hepatopulmonar. Este síndrome ha 
sido prevenido por la pentoxifilina, un inhibidor 
de la producción de TNF-α, lo que sugiere un 
papel etiopatogénico en esta enfermedad.1 La 



1225

Vidal-González D, et al. Ascitis

Figura 1 muestra los aspectos más destacables 
de la fisiopatología de la ascitis.

ABORDAJE DIAGNÓSTICO

Síntomas

Los pacientes con ascitis pueden manifestar 
dolor abdominal y disnea por aumento de la 
presión intraabdominal, así como aumento de 
peso. En etapas iniciales los pacientes suelen 
cursar asintomáticos.15 El tiempo de inicio de 
la ascitis es variable. Puede manifestarse en 
días, como la ascitis hemorrágica secundaria 
a traumatismo, en un par de semanas, como 

las secundarias a enfermedad hepática y ascitis 
quilosa, o en meses, como ocurre en ascitis de 
origen oncológico.16

Exploración física

A la inspección se manifiesta distensión abdo-
minal de grado variable. En ascitis a tensión 
puede observarse eversión umbilical. A la pal-
pación puede observarse el signo del témpano 
(la percepción de hígado flotante al percutir 
el mismo debido a la existencia de líquido), 
pudiendo estar acompañado de hepatomegalia 
y esplenomegalia. A la percusión los pacientes 
muestran matidez abdominal en zonas de de-

Figura 1. Fisiopatología de la ascitis asociada con cirrosis.
DAMPs: patrones moleculares asociados con daño; PAMPs: patrones moleculares asociados con patógenos.
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clive, principalmente en los flancos, a partir de 
aproximadamente 1500 mL. El signo de matidez 
cambiante se observa a la movilización del lí-
quido al cambiar al paciente de posición, con 
sensibilidad del 83% y especificidad del 56%.15 

Además, se suman las manifestaciones espe-
cíficas de la causa de la ascitis: la hepatitis 
alcohólica y la cirrosis pueden manifestarse con 
encefalopatía, hiperbilirrubinemia, sangrado 
de tubo digestivo alto, eritema palmar, arañas 
vasculares, red venosa colateral, hipertrofia de 
glándulas parótidas, dedos en palillo de tambor, 
leuconiquia, contractura de Dupuytren y en 
hombres puede observarse ginecomastia, atrofia 
testicular y distribución ginecoide del vello. Se 
acompaña de derrame pleural (hidrotórax hepá-
tico) predominantemente del lado derecho, en 
un 73 al 85% de los casos.17-22 La peritonitis bac-
teriana espontánea se manifiesta con malestar 
general, fiebre, alteración del estado de alerta 
y datos de irritación peritoneal, ocurriendo casi 
exclusivamente en pacientes con cirrosis.20,23

Los pacientes con ascitis de origen oncológico, 
principalmente de origen ovárico o gastrointesti-
nal, suelen manifestar pérdida de peso (contrario 
a otras causas) y en estadios avanzados, masas 
abdominales con linfadenopatía. El nódulo de 
la hermana María José representa una metástasis 
cutánea umbilical que se observa principalmente 
en casos de cáncer de estómago, colon y ovarios 
y no debe confundirse con protrusión umbilical 
secundaria a ascitis a tensión.24,25

Los pacientes con ascitis de origen cardiaco se 
manifiestan con datos de insuficiencia cardiaca, 
(principalmente derecha, con edema periférico, 
reflejo hepatoyugular e ingurgitación yugular) 
que se acompañan de disnea, ortopnea y disnea 
paroxística nocturna.15 En síndrome nefrótico 
puede haber hematuria, oliguria, edema pe-
riférico o anasarca con hipoalbuminemia y 
dislipidemia concomitantes.26 La ascitis quilosa 

se manifiesta principalmente con distensión 
abdominal (81%), así como fiebre, sudoración 
nocturna, esteatorrea, edema de predominio 
inferior, malnutrición y adenopatías.16

Estudios de imagen

El ultrasonido es el estudio inicial debido a su 
excelente relación calidad-precio con buena 
sensibilidad. El ultrasonido de alta frecuencia 
puede detectar colecciones desde 50 mL, a esto se 
le suma la posibilidad de encontrar signos de las 
enfermedades más importantes que originan as-
citis. Se ha reportado una sensibilidad del 80.7% 
para diagnóstico de ascitis maligna y del 75% 
de especificidad para el de ascitis benigna.27 La 
evaluación en cirrosis incluye: tamaño hepático, 
heterogeneidad del parénquima, borde hepáti-
co, superficie hepática, características estáticas 
y dinámicas de la vena cava inferior y porta, el 
tamaño esplénico y signos de hipertensión portal, 
como calibre portal > 13 mm, velocidad portal 
< 15 cm/s o flujo retrógrado, índice de resistencia 
arterial > 0.7 y colateralidad portosistémica.28

La identificación de una masa abdominal puede 
inclinar al diagnóstico de ascitis maligna. El 
engrosamiento de la pared del epiplón de más 
de 19.5  mm puede predecir ascitis maligna 
con sensibilidad del 89.3% y especificidad del 
84.1%.27,29 Se reporta el engrosamiento me-
sentérico > 15 mm como signo de tuberculosis 
peritoneal, cuya sensibilidad varía según la 
incidencia de la enfermedad en la región.29 La 
tomografía computada y la resonancia magnética 
son útiles para identificar masas abdominales y 
ganglios linfáticos que pueden estar presentes 
en algunos casos de cáncer y se complementan 
con la realización de estudios bioquímicos.16

Clasificación

La clasificación de ascitis más aceptada fue 
propuesta en 2003 por el club internacional de 
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ascitis, basada en criterios clínicos e imageno-
lógicos:

•	 Grado 1. Ascitis leve, detectada solamente 
por ultrasonido.

•	 Grado 2. Ascitis moderada, manifestada 
con distensión abdominal.

•	 Grado 3. Ascitis severa, se encuentra dis-
tensión abdominal marcada o a tensión.20

Estudios de laboratorio

Debe realizarse una paracentesis diagnóstica 
en todos los pacientes con ascitis de reciente 
formación o que muestren síntomas de peri-
tonitis bacteriana.30 La apariencia del líquido 
podría proporcionar una orientación inicial de 
la causa. El aspecto lechoso sugiere la existencia 
de quilomicrones, por lo que recibe el nombre 
de ascitis quilosa y puede ser resultado de ma-
lignidad, traumatismo, pancreatitis, enfermedad 
congénita, entre otras. La apariencia hemática 
orienta hacia neoplasia o un origen traumático, 
mientras que un color pajizo o claro es común 
de la cirrosis hepática.31

En un paciente con sospecha de cirrosis, el 
estudio inicial debe incluir la determinación 
de proteínas con cuantificación de albúmina 
(tanto en líquido ascítico como sérico), cuenta 
celular con diferencial y tinción de Gram con 
cultivo en frascos de hemocultivo (al menos 
10  mL por frasco).30 El gradiente albúmina 
sérica-ascitis es el marcador más sensible para 
distinguir entre ascitis debido a hipertensión 
portal u otras causas, con una precisión diag-
nostica del 97%.32 Éste se obtiene restando la 
concentración de albúmina en suero menos 
la del líquido ascítico tomados al mismo 
tiempo. Un valor ≥  1.1 indica hipertensión 
portal subyacente y un valor < 1.1 indica otras 
causas.32,33 Cuadro 1 

La cirrosis de origen cardiaco podría sospecharse 
si la concentración total de proteínas en el líqui-
do ascítico es menor de 4.3 g/dL y se excluyen 
otros factores predisponentes de daño hepáti-
co.33 En ascitis maligna podemos encontrar un 
recuento elevado de leucocitos con predominio 
de linfocitos. La citología es diagnóstica en un 
intervalo del 50 al 90% de series informadas.34 
A pesar de esta variabilidad, se le considera 
altamente sensible y es el patrón de referencia 
para el diagnóstico de carcinomatosis peritoneal. 
Otros elementos que apoyan un origen malig-
no incluyen la existencia en líquido ascítico 
de glucosa <  100  mg/dL y fosfatasa alcalina 
> 350 mg/dL. Los marcadores tumorales no son 
diagnósticos, pero pueden orientar el origen del 
tumor primario.35 

La ascitis quilosa se diagnostica con una con-
centración de triglicéridos en líquido de ascitis 
mayor de 200 mg/dL, una relación de colesterol 
en la ascitis/suero menor de 1 o ambas.16 En 
peritonitis tuberculosa, la tinción de Ziehl-
Neelsen es positiva solo en el 3% y se observan 
concentraciones de DHL > 400 SU, una relación 
de proteínas totales de líquido ascítico/suero 

Cuadro 1. Causas de ascitis basadas en el gradiente albúmina 
sérica-albúmina ascítica (GASA)

Gradiente albúmina sérica-albúmina ascítica

Igual o mayor a 1.1 g/dL Menor de 1.1 g/dL

Cirrosis hepática Carcinomatosis peritoneal

Ascitis de causa cardiaca Tuberculosis peritoneal

Metástasis hepáticas Pancreatitis

Síndrome de Budd-Chiari Serositis

Trombosis venosa portal Síndrome nefrótico

Mixedema
Infarto y obstrucción 

intestinal

Hígado graso del embarazo Ascitis biliar

Rotura linfática 
posquirúrgica y otras 

causas de ascitis quilosa
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de 0.5, relación DHL líquido ascítico/sérico 
de 0.6, concentración de glucosa en el líquido 
de ascitis <  6 mg/dL,36 así como un recuento 
leucocitario entre 150 y 4000/mm3 con predo-
minio linfocítico. La adenosindeaminasa (ADA) 
está aumentada, con sensibilidad del 100% y 
especificidad del 97% utilizando valores de corte 
de 36 a 40 UI/L, con un óptimo de 39 UI/L.37 La 
laparoscopia con toma de biopsias es, en gran 
parte de los casos, lo que lleva al diagnóstico 
definitivo y es recomendable en todos los casos 
de ascitis de origen indeterminado.38

La ascitis secundaria a pancreatitis puede ser 
consecuencia de pancreatitis aguda o crónica. 
Se diagnostica con una concentración de ami-
lasa en líquido de ascitis mayor de 1000 UI/L, 
observándose también una concentración de 
albúmina > 3  g/dL.39 El Cuadro  2 resume los 
estudios más recomendados de acuerdo con la 
sospecha diagnóstica.16,34-39

Nuevas estrategias en el diagnóstico de ascitis: 
biomarcadores moleculares

El papel de biomarcadores moleculares en el 
diagnóstico de ascitis continúa en investigación. 
Se han descrito perfiles de expresión de micro-
ARN (micro-ácido ribonucleico) en líquido 
ascítico capaces de identificar pacientes con 
carcinomatosis peritoneal versus hipertensión 
portal (miR-21 y miR-186) y peritonitis bacte-
riana espontánea (miR-223).40 En un estudio en 
ratas con pancreatitis inducida por taurocolato, 

se observaron concentraciones altas de miR-
155 y bajas de miR-122 y miR-21 en exosomas 
plasmáticos en comparación con controles.41

TRATAMIENTO

El manejo depende de la causa de la ascitis. Los 
pacientes con GASA ≥ 1.1 g/dL (ascitis secunda-
ria a hipertensión portal) usualmente responden 
a restricción de sal en la dieta y diuréticos. En 
contraste, los casos con GASA < 1.1 g/dL, con 
excepción del síndrome nefrótico, no responden 
a estas medidas.42 A continuación se resume el 
manejo de las causas más importantes.

Cirrosis y ascitis

Los pacientes con cirrosis y ascitis grados 1 y 2 
pueden ser tratados como ambulatorios. En el 
caso de los primeros, no se requieren diuréticos 
ni dieta baja en sodio, mientras que a partir de la 
ascitis grado 2, la ingesta de sodio debe reducirse 
a 80-120 mmol al día, lo que corresponde a 4.6-
6.9 g de sal al día.32,33 La restricción de líquidos 
no es necesaria en la mayoría de los pacientes 
(aunque algunos autores la recomiendan cuando 
la concentración de sodio sérico es menor de 
120 mmol/L).42,43 

Solo del 10 al 20% de los casos de ascitis 
alcanzan un control adecuado únicamente 
con restricción de sodio,5 pero su efectividad 
se incrementa a más del 90% cuando esta 
medida se combina con un régimen dual de 

Cuadro 2. Estudios adicionales en líquido ascítico basados en la sospecha diagnóstica

Diagnóstico probable Estudios recomendados

Peritonitis bacteriana Recuento de polimorfonucleares, tinción de Gram y cultivo

Ascitis maligna Citología

Ascitis quilosa Triglicéridos, colesterol

Tuberculosis
ADA, cultivos para Mycobacterium tuberculosis, reacción en cadena de la polimerasa para 
Mycobacterium tuberculosis

Pancreatitis Amilasa
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diuréticos.33,44,45 El objetivo principal debe ser 
la pérdida de peso no mayor de 1 kg al día para 
pacientes con ascitis y edema periférico, y no 
mayor de 0.5 kg al día en aquéllos solo con as-
citis.42 Para lograr esta meta, puede iniciarse un 
plan de diuréticos conocido como tratamiento 
secuencial. Los pacientes con un primer episodio 
de ascitis grado 2 pueden recibir espironolactona 
sola, iniciando a una dosis de 100 mg al día, con 
incrementos de 100 mg cada 72 horas hasta un 
máximo de 400 mg al día si no hay respuesta. 
En pacientes con una reducción de peso menor 
de 2 kg/semana o que manifiestan hipercalemia, 
puede agregarse furosemida (a partir de 40 mg 
al día hasta un máximo de 160 mg al día, en 
aumentos de 40 mg).32,33,44 

Otra estrategia conocida como tratamiento com-
binado sugiere un esquema inicial de 100 mg de 
espironolactona y 40 mg de furosemida al día. 
Si no hay una respuesta apropiada, es posible 
realizar un aumento gradual de las dosis mante-
niendo la relación constante de ambos fármacos 
(ejemplo: 200 mg de espironolactona-80 mg de 
furosemida) hasta las dosis máximas.34,43,45 La 
aparición de hiponatremia grave (< 125 mmol/L), 
encefalopatía hepática, calambres musculares o 
insuficiencia renal ameritan la suspensión de los 
diuréticos.32,33

La ascitis grado 3 generalmente obliga la rea-
lización de una paracentesis evacuadora.42 Se 
recomienda que 6 a 8 g de albúmina se pro-
porcionen por cada litro de líquido removido 
por encima de 5 litros (a partir de lo cual es 
llamada paracentesis de gran volumen). Es un 
procedimiento relativamente seguro, incluso en 
pacientes con un conteo de plaquetas tan bajo 
como 19,000/mm3 y una relación normalizada 
internacional tan alta como 8.7.33,43

La ascitis resistente se define como aquélla 
que no responde a terapia dual con diuréticos 
a dosis máximas y restricción dietética de sal, 

recurrencia temprana de ascitis (reaparición de 
ascitis grado 2 o 3 en las primeras 4 semanas 
del drenaje del líquido) y aparición de compli-
caciones inducidas por diuréticos. Las opciones 
de manejo en estos pacientes se muestran en el 
Cuadro 3.32,33,44-47

Ascitis maligna

Los diuréticos son exitosos en no más del 40% de 
pacientes con ascitis por carcinomatosis. El más 
prescrito es espironolactona y funciona mejor en 
pacientes con hipertensión portal secundaria a 
metástasis hepáticas. La paracentesis es el tra-
tamiento más común para aliviar los síntomas 
(produce alivio temporal en aproximadamente 
el 90% de los casos). El volumen drenado puede 
ir desde unos pocos litros hasta un máximo de 
20 litros por sesión, dependiendo de la gravedad 
de la enfermedad. No hay evidencia de que la 
administración concurrente de albúmina en 
esta situación sea útil.46 Otras opciones incluyen 
catumaxomab intraperitoneal y otras terapias 
dirigidas, quimioterapia intraperitoneal hipertér-
mica, inmunoterapias, radioisótopos (oro, fósforo 
o yodo radioactivos) y tratamientos quirúrgicos, 
como catéteres permanentes, puertos intraperi-
toneales y derivaciones peritoneovenosas.47,48

Ascitis quilosa

La piedra angular terapéutica es corregir la 
causa subyacente. El paso inicial es optimizar 
el estado nutricional. Se recomienda una dieta 
alta en proteínas, baja en grasas y suplementada 
con triglicéridos de cadena media. El orlistat, un 
inhibidor de lipasa pancreática y gástrica, reduce 
la concentración de triglicéridos en ascitis. La 
somatostatina (o su análogo sintético, octreótida) 
inhibe la vasodilatación esplácnica mediada por 
glucagón y otros péptidos intestinales. Si estas 
medidas fallan, la nutrición parenteral total 
puede considerarse. La etilefrina disminuye el 
flujo de quilo, probablemente contrayendo el 
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músculo liso del conducto torácico. Las para-
centesis terapéuticas pueden realizarse para 
proporcionar un alivio sintomático temporal. El 
SPIT está descrito en pacientes con cirrosis y as-
citis quilosa resistente a medidas conservadoras. 
Estrategias adicionales contra la ascitis quilosa 
resistente incluyen embolización con pegamen-
to, derivación espleno-renal, ligadura quirúrgica, 
embolización de canales linfáticos alterados y 
derivación peritoneovenosa.15,49 

Ascitis tuberculosa

El tratamiento consiste en fármacos antituber-
culosos (régimen idéntico al de tuberculosis 
pulmonar). El papel de los corticosteroides es 
controvertido.50
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