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La ascitis es la complicación más común de la cirrosis, y apro-
ximadamente el 60% de los pacientes con cirrosis compensada 
desarrollan ascitis en un plazo de 10 años durante el curso de su 
enfermedad [1]. La ascitis sólo ocurre cuando se ha desarrolla-
do hipertensión portal [2] y se relaciona principalmente con la 
incapacidad de excretar una cantidad adecuada de sodio en la 
orina, causando un balance de sodio positivo. Existe mucha evi-
dencia que sugiere que la retención renal de sodio en pacientes 
con cirrosis es secundaria a la vasodilatación arterial esplácnica. 
Esto causa una disminución en el volumen sanguíneo arterial 
efectivo con activación de receptores de volumen cardiopul-
monares y arteriales, y la consecuente activación homeostáti-
ca de sistemas de retención de sodio y vasoconstrictores (por 
ejemplo, el sistema nervioso simpático y el sistema renina-an-
giotensina-aldosterona). La retención renal de sodio conduce a 
la expansión del volumen extracelular y a la formación de asci-
tis y edema [3–5]. El desarrollo de ascitis se asocia con un mal 
pronóstico y un deterioro de la calidad de vida de los pacientes 
con cirrosis [6,7]. ,Por este motivo, los pacientes con ascitis de-
ben ser considerados generalmente para ser derivados a centros 
de referencia con programa de trasplante hepático. Por tanto, 
existen razones claras para el correcto manejo de la ascitis en 
los pacientes con cirrosis, ya que un tratamiento exitoso puede 
mejorar el pronóstico y los síntomas.
La Junta Directiva de la EASL seleccionó un panel de exper-
tos que se reunieron en varias ocasiones durante 2008-2009 
para discutir y escribir estas guías. Estas guías se escribieron de 
acuerdo a los estudios publicados en Pubmed. La evidencia y 
recomendaciones que se hacen en estas guías siguen un orden 
en función del sistema GRADE (Gradación de Recomendacio-
nes para Análisis de Desarrollo y Evaluación). La fuerza de la 
evidencia se ha clasificado en tres niveles: A, alta; B, moderada; 
y C, evidencia de baja calidad, mientras que las recomendacio-
nes se han clasificado en dos: fuerte y débil (Tabla 1). Mientras 
no existía evidencia, las recomendaciones se basaban en el con-
sejo consensuado de opinión(es) expertas en la literatura y del 
comité redactor de las guías.

1. Ascitis no complicada
1.1. Evaluación de los pacientes con ascitis
Aproximadamente el 75% de pacientes con ascitis en Europa 
occidental o los EEUU tienen como causa subyacente la cirrosis.

1.2. Diagnóstico de la ascitis
La evaluación inicial de un paciente con ascitis debe incluir la 
historia clínica, el examen físico, ecografía abdominal y aná-
lisis de laboratorio de función hepática y renal, electrolitos en 
sangre y orina, así como un análisis del líquido ascítico.
El Club Internacional de la Ascitis propuso basar la elección 
del tratamiento de la ascitis no complicada con una clasifica-
ción de la ascitis basada en criterios cuantitativos (Tabla 2). 
Los autores de estas guías están de acuerdo con esta propues-
ta.
En todos los pacientes evaluados por ascitis es esencial la 
realizaón de una paracentesis diagnóstica con análisis apro-
piado del líquido ascítico antes de iniciar cualquier terapia, 
para excluir causas de ascitis diferentes a la cirrosis y descar-
tar una peritonitis bacteriana espontánea (PBE). Cuando el 
diagnóstico de cirrosis no es clínicamente evidente, la ascitis 
debida a hipertensión portal se puede diferenciar de la ascitis 
debida a otras causas por el gradiente de albúmina suero-as-
citis (GASA). Si el GASA es igual o mayor que 1,1 g/dL (o 11 
g/L), la ascitis se puede atribuir a hipertensión portal con una 
precisión aproximada del 97% [8,9]. Se debe medir la con-
centración de proteínas en el líquido ascítico para evaluar el 
riesgo de PBE, ya que los pacientes con niveles inferiores a 15 
g/L presentan un riesgo aumentado de sufrir PBE [10].
Para descartar la existencia de PBE se debe obtener un re-
cuento de neutrófilos [10]. La inoculación de líquido ascítico 
(10 ml) en frascos para hemocultivo se debe realizar a pie de 
cama en todos los pacientes. Otras determinaciones, como 
amilasa, citología, PCR y cultivo para micobacterias se deben 
realizar sólo cuando el diagnóstico es incierto o si hay sospe-
cha clínica de enfermedad pancreática, enfermedad maligna 
o tuberculosis [8–11].
Recomendaciones. Se debe realizar una paracentesis diag-
nóstica a todos los pacientes con debut de ascitis en grado 
2 o 3, y en todos los pacientes hospitalizados por empeora-
miento de la ascitis o cualquier complicación de la cirrosis 
(Nivel A1).
Se debe realizar el recuento de neutrófilos y cultivo de lí-
quido ascítico (por inoculación en frascos de hemocultivo a 
pie de cama) para excluir peritonitis bacteriana (Nivel A1).
Es importante medir la concentración total de proteínas en 
líquido ascítico, ya que los pacientes con concentraciones 
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inferiores a 15 g/L tienen un riesgo mayor de sufrir perito-
nitis bacteriana espontánea (Nivel A1) y se pueden benefi-
ciar de la profilaxis antibiótica (Nivel A1).
El análisis del gradiente de albúmina suero-ascitis puede 
ser útil cuando el diagnóstico de cirrosis no es clínicamente 
evidente o en pacientes con cirrosis en los que se sospecha 
una causa de ascitis distinta a la cirrosis (Nivel A2).

1.3. Pronóstico de los pacientes con ascitis
El desarrollo de ascitis en la cirrosis indica un mal pronóstico. 
La mortalidad es aproximadamente del 40% en un año y del 
50% en dos años [7]. Los factores más fiables en la predic-
ción de mal pronóstico incluyen: hiponatremia, presión ar-
terial baja, aumento de la creatinina sérica y sodio en orina 
bajo [7,12]. Estos parámetros no se incluyen en la puntuación 
de Child-Turcotte-Pugh (CTP) y de entre todos ellos, sólo la 
creatinina sérica se incluye en la puntuación MELD (Model 
for end-stage liver disease) Además, como la creatinina sé-
rica tiene limitaciones para estimar la tasa de filtración glo-
merular en la cirrosis [13], estas puntuaciones posiblemente 
infraestiman el riesgo de mortalidad en pacientes con ascitis 
[14]. Teniendo en cuenta que en muchos países el orden de 
prioridad para trasplante hepático se basa en la puntuación 
MELD, los pacientes con ascitis pueden no recibir una prio-
ridad adecuada en las lista de trasplante. Por ello, se necesita 
mejorar los métodos para evaluar el pronóstico en pacientes 
con ascitis. 
Recomendaciones. Como el desarrollo de ascitis de grado 2 
o 3 en pacientes con cirrosis se asocia a menor superviven-
cia, se debe considerar el TH como una potencial opción 
terapéutica (Nivel B1).

1.4. Manejo de la ascitis no complicada
Los pacientes con cirrosis y ascitis tienen un riesgo elevado 
de sufrir otras complicaciones de enfermedad hepática, in-
cluyendo ascitis refractaria, PBE, hiponatremia o síndrome 
hepatorrenal (SHR). La ausencia de estas complicaciones 

asociadas a la ascitis permite calificar la ascitis como no com-
plicada [11].

1.4.1. Grado 1 o ascitis leve
No existen datos sobre la historia natural de la ascitis de gra-
do 1, y no se sabe con qué frecuencia los pacientes con ascitis 
leve o de grado 1 desarrollarán ascitis de grados 2 o 3.

1.4.2. Grado 2 o ascitis moderada
Los pacientes con ascitis moderada pueden ser tratados como 
pacientes ambulatorios y no requieren hospitalización a no 
ser que tengan otras complicaciones de la cirrosis. La excre-
ción renal de sodio no está afectada de forma severa en la 
mayoría de estos pacientes, pero la excreción de sodio suele 
ser baja en relación a la ingesta. El tratamiento pretende con-
trarrestar la retención renal de sodio y conseguir un balance 
de sodio negativo. Esto se consigue mediante la reducción de 
la ingesta de sodio y potenciando la excreción renal de sodio 
administrando diuréticos. Aunque se asume que la posición 
vertical activa los sistemas de retención de sodio e impide li-
geramente la perfusión renal [15], no se recomienda el reposo 
en cama, ya que no hay ensayos clínicos que evalúen si esto 
mejora la eficacia clínica del tratamiento médico de la ascitis.

1.4.2.1. Restricción de sodio. Se puede conseguir un balance 
negativo de sodio reduciendo la ingesta de sal en la dieta en 
aproximadamente un 10–20% de los pacientes cirróticos con 
ascitis, especialmente en aquellos que presentan sus primeros 
episodios de ascitis [16,17]. No hay ensayos clínicos contro-
lados que comparen la restricción de ingesta de sodio versus 
no restricción y los resultados de ensayos clínicos donde se 
compararon distintos regímenes de ingesta reducida de sodio 
son controvertidos [17,18]. Sin embargo, la opinión actual es 
que la ingesta de sal en la dieta se debe restringir moderada-
mente (aproximadamente 80–120 mmol de sodio al día). Una 
reducción más severa del contenido de sodio se considera in-
necesaria e incluso potencialmente perjudicial, ya que puede 

Tabla 1. Clasificación de evidencia y recomendaciones (adaptado del sistema GRADE).

Apuntes Símbolo

Clasificación de evidencia

Evidencia de alta calidad Es improbable que más investigación cambie la confianza atribuida a la estimación del efecto А

Evidencia de calidad moderada Es probable que una mayor investigación tenga una influencia importante en la confianza atribuida a la estimación 
del efecto y pueda modificarla 

В

Evidencia de calidad baja o muy 
baja

Es muy probable que más investigación tenga una influencia importante en la confianza atribuida a la estimación del 
efecto y es probable que pueda modificarla. Toda estimación del efecto es incierta 

С

Clasificación de recomendaciones

Recomendación fuerte garan-
tizada

Los factores que influyen en la fuerza de la recomendación, incluyen la calidad de la evidencia, resultados importan-
tes en el paciente, y coste.

1

Recomendación débil Hay variabilidad en preferencias y valores, o una mayor incertidumbre. La recomendación se hace con menos certeza, 
mayor coste o consumo de recursos 

2

Tabla 2. Clasificación de la ascitis y tratamiento sugerido.

Grado de ascitis Definición Tratamiento

Ascitis de Grado 1 Ascitis leve sólo detectable por ecografía Sin tratamiento

Ascitis de Grado 2 Ascitis moderada evidente por distensión simétrica moderada 
del abdomen

Restricción de ingesta de sodio y diuréticos

Ascitis de Grado 3 Ascitis abundante con marcada marcada distensión abdomi-
nal

Paracentesis de gran volumen seguida de restricción de ingesta de sodio y diuréticos 
(a menos que los pacientes tengan ascitis refractaria)
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afectar al estado nutricional. No hay datos que apoyen el uso 
profiláctico de la restricción de sal en pacientes que nunca 
han tenido ascitis. La ingesta de líquidos se debe restringir 
sólo en pacientes con hiponatremia dilucional.
Recomendaciones. La restricción moderada de la ingesta de 
sal es un componente importante del manejo de la ascitis 
(ingesta de sodio de 80-120 mmol/día, que corresponde a 
4,6-6,9 g de sal/día) (Nivel B1). Esto equivale generalmente 
a no añadir sal y a evitar comidas precocinadas.
La evidencia para recomendar reposo en cama como par-
te del tratamiento de la ascitis es insuficiente. No hay datos 
que apoyen la restricción de líquidos en pacientes con as-
citis con concentraciones séricas de sodio normales (Nivel 
B1).

1.4.2.2. Diuréticos. La evidencia demuestra que la retención 
renal de sodio en pacientes con cirrosis y ascitis es principal-
mente debida al aumento tanto proximal como distal de la 
reabsorción tubular de sodio, y no a la disminución de la can-
tidad de sodio filtrado [19,20]. Los mediadores del aumento 
de la reabsorción tubular proximal de sodio no han sido com-
pletamente descritos, pero el aumento de la reabsorción de 
sodio a lo largo del túbulo distal se asocia principalmente al 
hiperaldosteronismo [21]. Los antagonistas de la aldosterona 
son más efectivos que los diuréticos del asa en el manejo de 
ascitis y son los diuréticos de elección [22]. La aldosterona 
estimula la reabsorción renal de sodio aumentando tanto la 
permeabilidad al sodio de la membrana luminal de las células 
principales como la actividad de la bomba ATPasa Na/K en 
la membrana basolateral. Como el efecto de la aldosterona es 
lento, porque implica la interacción con un receptor citosóli-
co y posteriormente con un receptor nuclear, la dosis de fár-
macos antagonistas de la aldosterona se debe aumentar cada 
7 días. La amilorida, un diurético que actúa en el conducto 
colector, es menos efectiva que los antagonistas de la aldoste-
rona y se debe usar sólo en aquellos pacientes que desarrollan 
efectos adversos graves a antagonistas de aldosterona [23].
Un debate siempre presente en el manejo de la ascitis es si 
los antagonistas de la aldosterona deben ser administrados 
solos o en combinación con un diurético del asa (por ejem-
plo, furosemida). Dos estudios han evaluado cuál es la mejor 
aproximación terapéutica, bien antagonistas de aldosterona 
con aumento paulatino cada 7 días (100–400 mg/día en au-
mentos de 100 mg/día) con furosemida (40–160 mg/día, en 
aumentos de 40 mg/día) añadida sólo en pacientes que no 
responden a altas dosis de aldosterona, o bien terapia combi-
nada de antagonistas de la aldosterona y furosemida desde el 
inicio del tratamiento (100 y 40 mg/día aumentados paulati-
namente cada 7 días en caso de no respuesta, hasta 400 y 160 
mg/día) [24,25]. Estos estudios demostraron hallazgos dis-
crepantes que fueron posiblemente debidos a las diferencias 
en las poblaciones de pacientes estudiadas, específicamente 
respecto al porcentaje de pacientes con un primer episodio 
de ascitis incluido en ambos estudios [26]. De estos estudios 
se puede concluir que un régimen de diuréticos basado en la 
combinación de antagonistas de aldosterona y furosemida es 
lo más adecuado para pacientes con ascitis recurrente, pero 
no para pacientes con un primer episodio de ascitis. Estos úl-

timos pacientes deben ser tratados inicialmente sólo con un 
antagonista de la aldosterona (por ejemplo, espironolactona 
100 mg/día) desde el inicio del tratamiento y aumentando 
progresivamente la dosis cada 7 días hasta 400 mg/día en el 
improbable caso de falta de respuesta. 
En todos los pacientes, la dosis de diuréticos se debe ajustar 
para alcanzar una tasa de pérdida de peso no superior a 0,5 
kg/día en pacientes sin edema periférico y a 1 kg/día en aqué-
llos con edema periférico, para evitar el fallo renal inducido 
por diuréticos y/o hiponatremia [27]. Después de la elimi-
nación de la ascitis, se deben reducir los diuréticos a la dosis 
mínima para mantener a los pacientes sin ascitis o con ascitis 
mínima evitando las complicaciones inducidas por diuréti-
cos. La abstinencia alcohólica es crucial para controlar la as-
citis en pacientes con cirrosis asociada a alcohol. 

1.4.2.3. Complicaciones del tratamiento diurético. El uso de 
diuréticos se puede asociar a varias complicaciones como in-
suficiencia renal, encefalopatía hepática, alteraciones electro-
líticas, ginecomastia y calambres musculares [20–29]. El fallo 
renal causado por diuréticos es habitualmente debido a la 
depleción del volumen intravascular que suele ocurrir como 
resultado de un tratamiento diurético excesivo [27]. El tra-
tamiento diurético se ha considerado clásicamente un factor 
precipitante de encefalopatía hepática, aunque el mecanismo 
se desconoce. La hipokalemia se puede producir en pacientes 
tratados únicamente con diuréticos del asa. Se puede desa-
rrollar hiperkalemia como resultado del tratamiento con an-
tagonistas de la aldosterona u otros diuréticos ahorradores 
de potasio, sobre todo en pacientes con afectación renal. La 
hiponatremia es otra complicación frecuente del tratamiento 
diurético. El nivel de hiponatremia en el que los diuréticos se 
deben discontinuar genera debate. Sin embargo, muchos ex-
pertos están de acuerdo en que los diuréticos se deben parar 
temporalmente en pacientes cuyo sodio en sangre disminuye 
hasta menos de 120–125 mmol/L. La ginecomastia es común 
con el uso de antagonistas de aldosterona, pero no suele re-
querir discontinuación del tratamiento. Finalmente, los diu-
réticos pueden causar calambres musculares [28,29]. Si son 
severos, se debe reducir o parar el tratamiento y la infusión 
de albúmina puede aliviar los síntomas [29].
Una proporción significativa de pacientes desarrollan com-
plicaciones causadas por diuréticos en las primeras semanas 
del tratamiento [24]. Por ello, se deben medir frecuentemente 
los niveles de creatinina sérica, sodio, y potasio durante este 
periodo. No es necesario medir rutinariamente el sodio en 
orina, excepto en no respondedores en los que esta medición 
aporta una evaluación de la respuesta natriurética a los diu-
réticos.
Recomendaciones. DLos pacientes con un primer episodio 
de ascitis de grado 2 (moderada) deben recibir sólo antago-
nistas de la aldosterona como la espironolactona, empezan-
do a 100 mg/día y aumentando paulatinamente cada 7 días 
(en intervalos de 100 mg) hasta un máximo de 400 mg/día si 
no hay respuesta (Nivel A1). En pacientes que no responden 
a antagonistas de la aldosterona, definidos por una reduc-
ción del peso corporal inferior a 2 kg/semana, o en pacien-
tes que desarrollan hiperkalemia, se debe añadir la furose-
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mida a una dosis que vaya incrementando desde 40 mg/día 
hasta un máximo de 160 mg/día (en intervalos de 40 mg) 
(Nivel A1). Los pacientes se deben someter frecuentemente 
a monitorización clínica y bioquímica, especialmente en el 
primer mes de tratamiento (Nivel A1). 
Los pacientes con ascitis recurrente deben ser tratados con 
combinación de antagonistas de la aldosterona más furo-
semida, cuya dosis se debe incrementar secuencialmente 
según la respuesta, como se ha explicado anteriormente 
(Nivel A1). 
La pérdida de peso máxima recomendada durante el tra-
tamiento diurético debe ser de 0,5 kg/día en pacientes sin 
edemas y de 1 kg/día en pacientes con edemas (Nivel A1).
El objetivo del tratamiento a largo plazo es mantener a los 
pacientes libres de ascitis con la dosis mínima de diuréticos. 
Por ello, cuando la ascitis se ha resuelto, la dosis de diuréti-
cos se debe reducir y discontinuar posteriormente, cuando 
sea posible (Nivel B1). 
Se debe actuar con precaución cuando se inicia un trata-
miento con diuréticos en pacientes con afectación renal, 
hiponatremia, o alteraciones en la concentración sérica de 
potasio, y los pacientes se deben someter a monitorización 
clínica y bioquímica frecuente. No hay evidencia clara de 
cuál es el nivel de afectación renal e hiponatremia a partir 
del cuál no se debe iniciar el tratamiento con diuréticos. Los 
niveles de potasio en sangre deben ser corregidos antes de 
empezar el tratamiento. Los diuréticos están generalmen-
te contraindicados en pacientes con encefalopatía hepática 
(Nivel B1).
Se deben discontinuar todos los diuréticos si hay hiponatre-
mia severa (concentración sérica de sodio <120 mmol/L), 
fallo renal progresivo, empeoramiento de la encefalopatía 
hepática, o calambres musculares incapacitantes (Nivel B1).
La furosemida se debe parar si hay hipokalemia severa (< 3 
mmol/L). Los antagonistas de aldosterona se deben parar si 
los pacientes desarrollan hiperkalemia severa (potasio séri-
co >6 mmol/L) (Nivel B1).

1.4.3. Grado 3 o ascitis severa
La paracentesis de gran volumen (PGV) es el tratamiento de 
elección para el manejo de pacientes con ascitis de grado 3. 
Los principales hallazgos de los estudios que comparan la 
PGV con diuréticos en pacientes con ascitis de grado 3 se re-
sumen a continuación [30–36]: (1) La combinación de PGV 
con infusión de albúmina es más efectiva que los diuréticos y 
acorta significativamente el ingreso hospitalario. (2) La PGV 
más albúmina es más segura que los diuréticos, siendo la fre-
cuencia de hiponatremia, afectación renal, y encefalopatía 
hepática inferior en pacientes tratados con PGV que en aqué-
llos con diuréticos, en la mayoría de estudios. (3) No hubo 
diferencias entre las dos aproximaciones respecto al reingre-
sohospitalario o a la supervivencia. (4) La PGV es un proce-
dimiento seguro y el riesgo de complicaciones locales, como 
hemorragia o perforación intestinal es extremadamente bajo 
[37]. La retirada de grandes volúmenes de líquido ascítico se 
asocia a disfunción circulatoria caracterizada por una reduc-
ción del volumen sanguíneo efectivo, una condición cono-

cida como disfunción circulatoria post-paracentesis (DCPP) 
[31,36,38]. Varias líneas de evidencia indican que esta dis-
función circulatoria y/o los mecanismos que se activan para 
mantener la homeostasis circulatoria tienen efectos perjudi-
ciales en los pacientes cirróticos. Primero, la disfunción cir-
culatoria se asocia a una rápida reacumulación de ascitis [35]. 
A continuación, aproximadamente un 20% de estos pacientes 
desarrollan SHR y/o retención de agua que conduce a hipo-
natremia dilucional [31]. Además, la presión portal aumenta 
en pacientes con disfunción circulatoria tras PGV, probable-
mente debido a un aumento de resistencia intrahepática por 
la acción de sistemas vasoconstrictores en el lecho vascular 
hepático [39]. Por último, la disfunción circulatoria se asocia 
a una reducción de supervivencia [36].
El método más efectivo para evitar la disfunción circulatoria 
tras las PGV es la administración de albúmina. La albúmina 
es más efectiva que otros expansores de plasma (dextrano-70, 
poligelina) para la prevención de la DCPP [36]. Cuando se 
retiran menos de 5 L de ascitis, el dextrano-70 (8 g/L de as-
citis retirados) o la poligelina (150 mL/L de ascitis retirados) 
muestran eficacia similar a la albúmina. Sin embargo, la al-
búmina es más efectiva que estos otros expansores de plasma 
cuando se deben retirar más de 5 L [36]. A pesar de la gran 
eficacia, los ensayos aleatorizados no han mostrado diferen-
cias en la supervivencia de pacientes tratados con albúmina 
en comparación con aquellos tratados con otros expansores 
plasmáticos [36,40,41]. Se precisarían ensayos más amplios 
para demostrar el beneficio de la albúmina en la superviven-
cia. A pesar de no haber estudios en cómo de rápido y cuán-
do se debe administrar la albúmina a pacientes tratados con 
PGV, parece recomendable administrarla lentamente para 
evitar una posible sobrecarga cardíaca debida a la existencia 
de una cardiomiopatía cirrótica latente y al final de la PGV, 
cuando se conoce el volumen de ascitis retirado y el aumento 
del gasto cardíaco va volviendo al nivel basal [42].
Respecto a los expansores plasmáticos alternativos, se debe 
tener en cuenta que la poligelina ya no se usa en muchos 
países por su potencial riesgo de transmisión de priones. A 
pesar de alguna evidencia de que el uso de suero salino no se 
asocia a un aumento de riesgo de desarrollar DCPP tras pa-
racentesis de pequeño volumen [40], no hay estudios rando-
mizados controlados comparando suero salino con albúmina 
en pacientes que requieran PGV de menos de 5 L. Existen 
pocos datos del uso de almidón como expansor plasmático en 
pacientes con cirrosis y ascitis de grado 3 tratados con PGV, 
mientras hay algunas dudas por la posibilidad de que el almi-
dón induzca fallo renal [43] y por la acumulación de almidón 
en el hígado [44].
Asimismo, un análisis económico reciente sugirió que la uti-
lización de albúmina tras la PGV es más coste-efectivo com-
parado con expansores plasmáticos alternativos más baratos 
ya que la administración de albúmina postparacentesis se 
asocia con menos complicaciones de la cirrosis en los prime-
ros 30 días [41].
Aunque la PGV es el tratamiento de elección para la ascitis 
severa en los pacientes con cirrosis, es importante tener en 
cuenta que la PGV no resuelve la causa subyacente de la as-
citis, es decir la retención renal de sodio y agua. Por ello, los 
pacientes tratados con PGV requieren tratamiento diurético 
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tras la retirada del líquido ascítico para evitar la reacumula-
ción de ascitis [45].
La PGV se debe realizar bajo condiciones estrictamente es-
tériles usando materiales estériles desechables. En general 
se considera que la única contraindicación para la PGV es 
la ascitis loculada, a pesar de que algunos estudios han ex-
cluido varios subgrupos de pacientes. Las complicaciones he-
morrágicas tras la PGV son poco frecuentes. En un estudio, 
que también incluyó pacientes con INR >1,5 y recuento de 
plaquetas <50,000/μL,
sólo dos pacientes sufrieron sangrado cutáneo menor sobre 
142 paracentesis totales [46]. La frecuencia de complicacio-
nes por sangrado en pacientes con coagulopatía tras PGV se 
ha descrito como baja en otros estudios y no apoya la relación 
entre el riesgo de sangrado y el grado de coagulopatía [37]. 
Por lo tanto, no hay datos que apoyen el uso de plasma fresco 
congelado o plaquetas antes de la PGV, aunque en muchos 
centros se administran estos productos si hay coagulopatía 
severa (actividad de protrombina inferior al 40%) y/o trom-
bocitopenia (menos de 40.000/L). Sin embargo, hay que pres-
tar atención en pacientes con coagulopatía severa y se debe 
evitar la PGV en presencia de coagulación intravascular di-
seminada.
Recomendaciones. La paracentesis de gran volumen (PGV) 
es la terapia de primera línea en pacientes con ascitis severa 
(ascitis de grado 3) (Nivel A1). La PGV se debe completar 
en una única sesión (Nivel A1).
La PGV se debe realizar conjuntamente con la administra-
ción de albúmina (8 g/L de líquido ascítico retirado) para 
evitar disfunción circulatoria tras la PGV (Nivel A1).
En pacientes sometidos a PGV de más de 5 L de ascitis, el 
uso de expansores plasmáticos distintos a la albúmina no 
está recomendado porque son menos efectivos en la preven-
ción de la disfunción circulatoria post-paracentesis (Nivel 
A1). En pacientes con PGV de menos de 5 L de ascitis, el 
riesgo de desarrollar disfunción circulatoria post-paracen-
tesis es bajo. Sin embargo, generalmente se considera que 
estos pacientes deben ser tratados con albúmina por las du-
das generadas sobre el uso de expansores plasmáticos alter-
nativos (Nivel B1).
Tras la PGV, los pacientes deben recibir la dosis mínima de 
diuréticos necesaria para evitar la reacumulación de ascitis 

(Nivel A1).

1.5. Fármacos contraindicados en pacientes con ascitis
La administración de fármacos antiinflamatorios no esteroi-
deos (AINEs), como indometacina, ibuprofeno, aspirina y 
sulindaco a pacientes con cirrosis y ascitis se asocia a un alto 
riesgo de desarrollar insuficiencia renal aguda, hiponatremia 
y mala respuesta a diuréticos [47]. El deterioro del filtrado 
glomerular es debido a una reducción de la perfusión renal 
secundaria a la inhibición de síntesis de prostaglandinas a ni-
vel renal. Por ello, los AINEs no se deben usar en pacientes 
con cirrosis y ascitis. Esto representa una limitación terapéu-
tica importante para estos pacientes cuando precisan analge-
sia. Datos preliminares muestran que la administración por 
un corto plazo de inhibidores selectivos de ciclooxigenasa-2 
no altera la función renal y la respuesta a diuréticos. Sin em-
bargo, se necesitan más estudios para confirmar la seguridad 
de estos fármacos [48].
Se deben evitar los inhibidores de la enzima convertidora de 
angiotensina, incluso a dosis bajas, en pacientes con cirrosis 
y ascitis ya que pueden inducir hipotensión arterial [49] e in-
suficiencia renal [50]. De la misma manera, los bloqueantes 
α1-adrenérgicos, como la prazosina, se deben usar con gran 
precaución ya que, a pesar de una reducción en la presión 
portal, también pueden afectar la retención renal de sodio y 
agua y provocar un aumento de ascitis y/o edema [51]. Entre 
los fármacos cardiovasculares, el dipiridamol se debe usar con 
precaución ya que puede causar afectación renal [52]. Se de-
ben evitar los aminoglucósidos en solitario o en combinación 
con ampicilina, cefalotina o mezlocilina en el tratamiento de 
infecciones bacterianas, ya que se asocian a alta incidencia de 
nefrotoxicidad [53,54].
La nefrotoxicidad causada por la administración de contraste 
es una causa frecuente de fallo renal en la población general 
de pacientes hospitalizados. Sin embargo, se ha demostrado 
que la cirrosis con ascitis y una función renal sustancialmente 
normal no parece ser un factor de riesgo para desarrollar fa-
llo renal inducido por medio de contraste [55]. Sin embargo, 
la posibilidad de que el medio de contraste pueda causar un 
mayor deterioro de la función renal en pacientes con insufi-
ciencia renal preexistente no puede ser excluida.
Recomendaciones. Recomendaciones Los fármacos antiin-

Tabla 3. Definición y criterios diagnósticos para ascitis refractaria en la cirrosis.

Ascitis resistente a diuréticos Ascitis que no puede ser movilizada o cuya recurrencia temprana no se puede evitar por la falta de respuesta a la restricción de 
sodio y al tratamiento diurético

Ascitis intratable con diuréticos Ascitis que no puede ser movilizada o cuya recurrencia no se puede evitar por el desarrollo de complicaciones causadas por 
diuréticos que impiden el uso de una dosis efectiva 

Requisitos

1. Duración de la terapia Los pacientes deben estar bajo terapia intensiva (espironolactona 400 mg/día y furosemida 160 mg/día) durante al menos una 
semana y con dieta con restricción de sal a cantidades inferiores a 90 mmol/día

2. Falta de respuesta Promedio de pérdida de peso de <0,8 kg en 4 días y excreción urinaria de sodio inferior a la ingesta de sodio

3. Recurrencia temprana de ascitis Reaparición de ascitis de grado 2 o 3 en las primeras 4 semanas posteriores a la movilización

4. Complicaciones debidas a diuréticos La encefalopatía hepática causada por diuréticos es el desarrollo de encefalopatía en ausencia de otros factores desencadenantes
La afectación renal causada por diuréticos es un aumento de la creatinina sérica de >100% hasta un valor de >2 mg/dL (177 
μmol/L) en pacientes con ascitis que responden a la terapia 
La hiponatremia causada por diuréticos se define como la reducción de sodio en sangre de >10 mmol/L hasta niveles <125 
mmol/L La hipo- o hiperkalemia causada por diuréticos se define como el cambio en el potasio sérico de <3 mmol/L o >6 
mmol/L a pesar de haber tomado medidas apropiadas

Modificado con permiso de Moore KP, Wong F, Ginès P, et al. The management of ascites in cirrhosis: report on the consensus conference of the International 
Ascites Club. Hepatology 2003;38:258–266.
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flamatorios no esteroideos (AINEs) están contraindicados 
en pacientes con ascitis por el alto riesgo de causar más re-
tención de sodio, hiponatremia e insuficiencia renal (Nivel 
A1).
Los fármacos que provocan disminución de la presión ar-
terial o del flujo sanguíneo renal como los inhibidores de 
ECA, antagonistas de angiotensina II, o bloqueantes de re-
ceptores α1-adrenérgicos no se deben usar generalmente en 
pacientes con ascitis por el alto riesgo de afectación renal 
(Nivel A1).
El uso de aminoglucósidos se asocia a un riesgo elevado de 
insuficiencia renal. Por ello, se debe reservar su uso para pa-
cientes con infecciones bacterianas que no puedan ser trata-
das con antibióticos (Nivel A1).
En pacientes con ascitis sin insuficiencia renal, el uso de 
medio de contraste no parece estar asociado a un aumento 
del riesgo de afectación renal (Nivel B1). En pacientes con 
insuficiencia renal no hay datos suficientes. Sin embargo, el 
medio de contraste se debe usar con precaución y se reco-
mienda el uso de medidas preventivas de afectación renal 
(Nivel C1).

2. Ascitis refractaria
2.1. Evaluación de pacientes con ascitis refractaria
Según los criterios del Club Internacional de Ascitis, la ascitis 
refractaria se define como “ascitis que no puede ser movili-
zada o cuya recurrencia temprana (por ejemplo, tras PGV) 
no se puede evitar satisfactoriamente con tratamiento médi-
co” [11,56]. Los criterios diagnósticos de ascitis refractaria se 
muestran en la Tabla 3. 
Cuando la ascitis se vuelve refractaria al tratamiento médico, 
el promedio de supervivencia de los pacientes es de unos 6 
meses [7,56–59]. Como consecuencia, los pacientes con asci-
tis refractaria deben ser considerados para trasplante hepáti-
co. El sistema de puntuación MELD predice la supervivencia 
en pacientes con cirrosis [60,61]. Sin embargo, otros factores 
también se asocian a mal pronóstico en pacientes con cirrosis 
y ascitis, incluyendo la presión arterial baja, niveles de sodio 
bajos sérico, sodio en orina bajo y alta puntuación Child-Pu-
gh [7,57–61]. Los pacientes con ascitis refractaria pueden 
tener un mal pronóstico a pesar de tener un MELD relati-
vamente bajo (por ejemplo <18) y esto puede ser importante 
respecto al orden de prioridad para trasplante hepático [14]. 
Por estas razones, se ha sugerido la inclusión de parámetros 
adicionales en la puntuación de MELD, como el sodio sérico 

[14,61–65].
Recomendaciones. La evaluación de la respuesta de la asci-
tis al tratamiento diurético y la restricción de sal se debe 
realizar en pacientes estables sin complicaciones asociadas, 
como el sangrado o la infección (Nivel B1).
El pronóstico de pacientes con ascitis refractaria es malo y, 
por lo tanto, deben ser considerados para trasplante hepá-
tico (Nivel B1).

2.2. Manejo de la ascitis refractaria
Los métodos para tratar la ascitis refractaria incluyen la PGV 
con administración de albúmina, seguida de tratamiento 
diurético (si es efectivo induciendo natriuresis), inserción de 
derivación portosistémica transyugular intrahepática (TIPS), 
y trasplante hepático. También se discutirán tratamientos en 
investigación.

2.2.1. Paracentesis de gran volumen
Una gran cantidad de evidencia indica que las PGV repetidas 
son un tratamiento efectivo y seguro de la ascitis refractaria 
[8,11,56,66]. La administración de albúmina evita la disfun-
ción circulatoria asociada a las PGV (ver discusión en la sec-
ción previa de estas guías).

2.2.2. Diuréticos en pacientes con ascitis refractaria
En muchos pacientes (>90%), los diuréticos no son efec-
tivos en la prevención o retraso de la recurrencia de ascitis 
tras la PGV, ya que por definición los pacientes tienen asci-
tis refractaria al tratamiento diurética [56]. Los diuréticos se 
deben discontinuar de manera permanente en pacientes con 
complicaciones debidas a los diuréticos (encefalopatía hepá-
tica, afectación renal, o desequilibrios electrolíticos). En los 
pacientes restantes, se debe continuar el tratamiento sólo si 
la excreción urinaria de sodio con tratamiento diurético es 
mayor de 30 mmol/día [11].

2.2.3. Derivación portosistémica transyugular intrahepática 
(TIPS)
2.2.3.1. Estudios no controlados. El TIPS descomprime el sis-
tema portal como una derivación portocava insertada entre el 
área de presión venosa portal alta y el área de presión venosa 
hepática baja [67]. Debido a la reducción en la presión portal, 
el TIPS ha demostrado ser efectivo en el control de la ascitis 
recurrente. A corto plazo, el TIPS induce un aumento en el 
gasto cardíaco, la presión auricularl derecha, y la presión de 

Tabla 4. Características y resultados de cinco ensayos clínicos aleatorizados multicéntricos comparando la derivación portosistémica transyugular intrahe-
pática (TIPS) y la paracentesis de gran volumen (PGV) en pacientes con cirrosis y ascitis refractaria o recurrente.

Referencia Ascitis refractaria / 
recurrente

Número de pacientes % Mejoría ascitis (%) Encefalopatía (%) Supervivencia (%)

TIPS LVP TIPS LVP TIPS LVP TIPS LVP

Lebrec et al., 1996 [89] 100/0 13 12 38 0 15 6 29 60

Rössle et al., 2000 [79] 55/45 29 31 84 43 23 13 58 32

Ginès et al., 2002 [90] 100/0 35 35 51 17 60 34 26 30

Sanyal et al., 2003 [91] 100/0 52 57 58 16 38 21 35 33

Salerno et al., 2004 [92] 68/32 33 33 79 42 61 39 59 29
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la arteria pulmonar, conduciendo a una reducción secundaria 
de la resistencia vascular sistémica y el volumen sanguíneo 
arterial efectivo [68–79]. Con el tiempo, el aumento de gasto 
cardíaco que sigue a la inserción del TIPS tiende a volver a 
los niveles pre-TIPS [72,74,75]. Los efectos beneficiosos so-
bre la función renal incluyen un aumento en la excreción uri-
naria de sodio y del filtrado glomerular [72,76–78]. Además, 
el TIPS puede tener efectos beneficiosos sobre el balance de 
nitrógeno y el peso corporal [79–81]. El TIPS también mejora 
la calidad de vida, pero en estudios randomizados el grado 
de mejora es similar al observado en pacientes tratados con 
PGV repetidas y albúmina [82]. El TIPS se ha usado con éxi-
to en pacientes con hidrotórax recurrente, pero el pronóstico 
parece estar altamente relacionado con función hepática y la 
edad [83–86].
Una complicación mayor tras la inserción de TIPS es el desa-
rrollo de encefalopatía hepática que ocurre en el 30-50% de 
pacientes [67,87]. Otras complicaciones incluyen trombosis y 
estenosis de la derivación. La estenosis causa complicaciones 
en stents no recubiertos hasta en un 80% de los casos [67,88].

2.2.3.2. Estudios controlados. Los efectos del TIPS en el con-
trol de la ascitis, frecuencia de encefalopatía, y superviven-
cia en 5 ensayos controlados randomizados publicados hasta 
ahora se muestran en la Tabla 4 [79,89–92]. El TIPS fue supe-
rior a la PGV en el control de la ascitis pero se asoció a mayor 
frecuencia de encefalopatía. Los estudios discrepan en cuanto 
a la supervivencia. 
La mayoría de los ensayos excluyeron pacientes con enferme-
dad muy avanzada como indica la bilirrubina sérica >5 mg/dl 
[79,91], INR >2 [91], encefalopatía hepática episódica >gra-
do 2, o encefalopatía persistente [90], infecciones bacterianas 
[89,91,92], insuficiencia renal [79,89–92], y fallo respiratorio 
y cardíaco [79,91,92]. Debido a datos insuficientes de eficacia 
y seguridad, no se puede recomendar el TIPS a pacientes con 
enfermedad hepática muy avanzada o enfermedades extrahe-
páticas asociadas.

2.2.3.3. Meta-análisis. Los pacientes en los cinco ensayos 
clínicos randomizados mencionados previamente han sido 
incluidos de forma variada en cinco metaanálisis que han 
aportado conclusiones similares (Tabla 5) [93–97]. Los cinco 
metaanálisis concuerdan en que la recurrencia de ascitis tras 
3 y 12 meses es inferior en pacientes tratados con TIPS res-
pecto a los pacientes tratados con PGV. La frecuencia de en-
cefalopatía hepática es más alta en los pacientes tratados con 
TIPS en todos los metaanálisis. Tres metaanálisis no mostra-
ron diferencias en supervivencia entre los grupos de TIPS y 
de PGV [93,94,96]. Un meta-análisis encontró una tenden-
cia hacia una mortalidad reducida en pacientes tratados con 
TIPS tras haber excluido un ensayo aislado [95] y otro metaa-
nálisis encontró una supervivencia libre de trasplante aumen-
tada en el grupo con TIPS [97].

2.2.4. Derivación peritoneovenosa
Debido a complicaciones frecuentes relacionadas a la inser-
ción quirúrgica, a la disfunción de la derivación e infecciones, 
este tratamiento tiene actualmente un papel muy reducido en 
el manejo de pacientes con ascitis refractaria [11].

2.2.5. Otros tratamientos
Como la disfunción circulatoria y la activación de los siste-
mas neuro-hormonales que condicionan retención de sodio 
y agua tienen un papel destacado en la patogenia de la ascitis 
refractaria, ha habido un creciente interés en la búsqueda de 
fármacos que puedan mejorar la función circulatoria y la fun-
ción renal, especialmente vasoconstrictores y antagonistas se-
lectivos de los receptores V2 de vasopresina, conocidos como 
vaptanes. Vasoconstrictores como el agonista α1-adrenérgi-
co, midodrina, o la terlipresina mejoran la función circulato-
ria y la función renal en pacientes con y sin ascitis refractaria 
[98–100]. Sin embargo, todavía no se han publicado estudios 
amplios controlados y randomizados. La terlipresina tiene el 
inconveniente que requiere administración intravenosa. En 
estudios de fase 2, la administración de un vaptan, satavap-
tan, combinado con dosis fijas de diuréticos, además de me-

Tabla 5. Resultados principales de 5 meta-análisis en ensayos controlados aleatorizados multicéntricos de los efectos de la derivación portosistémica 
transyugular intrahepática (TIPS) y la paracentesis de gran volumen (PGV) en ascitis refractaria.

Referencia Número 
de ensayos 
incluidos 

Número de 
pacientes 
incluidos

Heteroge-
neidad signifi-
cativa entre 
ensayos

Recurrencia de ascitis Encefalopatía Supervivencia

Albillos et al., 2005 
[93]

5 330 Sí Inferior en el grupo TIPS. RR 0.56 Mayor en grupo
TIPS. RR 1,72

Sin diferencias entre grupos. 
RR 0,93

Deltenre et al., 2005 
[94]

5 330 No Inferior en el grupo TIPS. DifE4M: 0.41,
p <0,001 DifE12M: 0,35, p <0,001

Mayor en el grupo TIPS. 
DifE: 0,17, p <0,001

Sin diferencias entre grupos 
DifE1a: 0,03, p = 0,7 DifE2a: 
0,07, p = 0,4

D’Amico et al., 2005 
[95]

5 330 Sí Inferior en el grupo TIPS. OR 0.14 (0,7–0,27) Mayor en el grupo TIPS. 
OR 2,26 (1,35–3,76)

Sin diferencias entre grupos. 
Tendencia a mejor super-
vivencia en grupo TIPS. OR 
0,74 (0,40–1,37)

Saab et al., 2006 [96] 5 330 ? Inferior tras 3 meses en el grupo TIPS. 
OR 0,07 (0,03–0,18, p <0,01) 12 meses OR 
0,14 (0,06–0,28, p <0,01)

Mayor en el grupo TIPS. 
OR 2,24 (1,39–3,6) p 
<0,01 

30-días OR 1,0 (0,10–0,06, 
p = 1) 24 meses OR 1,29 
(0,65–2,56, p = 0,5)

Salerno et al., 2007 
[97]

4 305 No Inferior en el grupo TIPS. 42 versus 89% en 
el grupo PGV (p <0,0001)

Mayor en el grupo TIPS. 
(1,13 versus 0,63 (p = 
0,006)).

Mejor supervivencia libre de 
trasplante en el grupo TIPS 
(p = 0,035)

DifE4M y DifE12M: Diferencia en efectos a 4 y 12 meses. DifE1a y DifE2a: Diferencia en efecto a 1 y 2 años. OR, odds ratio. RR, riesgo relativo.
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jorar los niveles de sodio sérico se asoció a pérdida de peso, 
sugiriendo un efecto del fármaco en el maneio de la ascitis 
y/o edemas [101,102]. En otro estudio de fase 2, la adminis-
tración de satavaptan se asoció con una reducción de la recu-
rrencia de la ascitis tras las PGV [103]. Sin embargo, estudios 
aleatorizados de fase 3 controlados con placebo no pudieron 
demostrar un efecto beneficioso significativo del satavaptan 
en combinación con los diuréticos en el control de la ascitis y 
además el tratamiento se asoció a un aumento de morbilidad 
y mortalidad, cuyas causas no están claras [104].
Recomendaciones. La paracentesis de gran volumen repe-
tidas más albúmina (8 g/L de ascitis retirados) son el tra-
tamiento de primera línea para la ascitis refractaria (Nivel 
A1). Se deben discontinuar los diuréticos en pacientes con 
ascitis refractaria a que no excretan >30 mmol/día de sodio.
El TIPS es efectivo en el manejo de la ascitis refractaria pero 
se asocia a un alto riesgo de encefalopatía hepática y los es-
tudios no han demostrado que mejore convincentemente la 
supervivencia en comparación con las paracentesis de gran 
volumen repetidas (Nivel A1). El TIPS se debe considerar 
en pacientes con necesidades muy frecuentes de paracente-
sis de gran volumen, o en aquellos en los que la paracentesis 
no es efectiva (por ejemplo debido a la presencia de ascitis 
loculada) (Nivel B1). 
La resolución de la ascitis tras el TIPS es lenta y muchos 
pacientes requieren administración continua de diuréticos 
y restricción de sal (Nivel B1).
No se puede recomendar el TIPS a pacientes con insuficien-
cia hepática severa (bilirrubina sérica >5 mg/dl, INR >2 o 
puntuación Child-Pugh >11, presencia de encefalopatía he-
pática de grado 2 o encefalopatía hepática crónica), infec-
ción severa activa concomitante , insuficiencia renal progre-
siva, o enfermedades cardiopulmonares severas (Nivel B1).
En pacientes seleccionados, el TIPS puede ser de ayuda para 
el tratamiento del hidrotórax sintomático (Nivel B2).

3. Peritonitis bacteriana espontánea
La PBE es una infección bacteriana muy común en pacientes 
con cirrosis y ascitis [10,105–107]. Cuando se describió por 
primera vez, la mortalidad excedía el 90% pero ésta se ha re-
ducido hasta aproximadamente el 20% gracias al diagnóstico 
y tratamiento precoz [6,108].

3.1. Diagnóstico de peritonitis bacteriana espontánea
3.1.1. Paracentesis diagnóstica: a quién y cuando
El diagnóstico de PBE se basa en la paracentesis diagnóstica 
[10]. Todos los pacientes con cirrosis y ascitis tienen riesgo de 
PBE y la prevalencia de PBE en pacientes no hospitalizados 
es de 1,5–3,5% [109,110] y ~10% en pacientes hospitalizados 
[109]. La mitad de los episodios de PBE están ya presentes 
en el momento del ingreso y el resto se adquieren durante la 
hospitalización [10].
Los pacientes con PBE pueden tener una de las siguientes 
manifestaciones [10,109,111]:
(1) síntomas locales y/o signos de peritonitis: dolor abdomi-

nal, distensión abdominal, vómitos, diarrea, íleon; (2) signos 
de inflamación sistémica: hiper o hipotermia, resfriado, re-
cuento leucocitos alterado, taquicardia, y/o taquipnea; (3) 
empeoramiento de la función hepática; (4) encefalopatía 
hepática; (5) shock; (6) insuficiencia renal; y (7) hemorragia 
gastrointestinal. Sin embargo, es importante resaltar que la 
PBE puede ser asintomática, sobretodo en pacientes no hos-
pitalizados [109,110].

3.1.2. Análisis celular del líquido ascítico
La infección peritoneal causa una reacción inflamatoria resul-
tando en un aumento del número de neutrófilos en el líquido 
ascítico. A pesar del uso de métodos sensibles, el cultivo de 
la ascitis es negativo en hasta el 60% de pacientes con mani-
festaciones clínicas sugestivas de PBE y recuento de neutró-
filos en ascitis elevado [10,106–108]. El recuento de neutró-
filos en líquido ascítico se obtiene de la siguiente manera: se 
centrifuga el fluido ascítico, y se tiñe un frotis con Giemsa, 
para contar en microscopio óptico el número de células to-
tales y diferenciadas. Esto se puede hacer en menos de 4 h 
[10,107,108,112]. Históricamente, se recomendaba el conta-
je manual, ya que las determinaciones por contador Coulter 
eran imprecisas a niveles relativamente bajos de neutrófilos 
en líquido ascítico [10]. Sin embargo, un estudio reciente ha-
lló una excelente correlación entre estas dos técnicas, incluso 
a niveles bajos, sugiriendo que el contaje automático puede 
sustituir al contaje manual [113]. La mayor sensibilidad para 
el diagnóstico de PBE se alcanza con un valor de corte para el 
recuento de neutrófilos de 250/mm3, aunque la mayor especi-
ficidad se consigue con un valor de corte de 500 neutrófilos/
mm3 [10,66,107]. Como puede haber retraso en conseguir el 
recuento de células en líquido ascítico, se ha propuesto el uso 
de tiras reactivas (TRs) para un diagnóstico rápido de PBE 
(revisado en [114]). Estas tiras reactivas, diseñadas para su 
uso en orina, identifican leucocitos mediante detección de 
la actividad esterasa por reacción colorimétrica [114]. Sin 
embargo, un gran estudio multicéntrico prospectivo ha de-
mostrado que las TRs Multistix 8 SG® tienen una precisión 
diagnóstica baja para diagnosticar PBE [109]. Una revisión 
crítica de 19 estudios comparativos de TRs (i.e., tanto Multis-
tix 8 SG®, Nephur®, Combur®, UriScan®, como Aution®) para 
métodos citobacteriológicos ha demostrado que las TRs tie-
nen baja sensibilidad y un alto riesgo de resultados falsos ne-
gativos, en especial en pacientes con PBE y recuento bajo de 
neutrófilos [114]. Por ello, el uso de tiras reactivas no puede 
ser recomendado para el diagnóstico rápido de PBE.

3.1.3. Cultivo de líquido ascítico
Cuando un cultivo es positivo (~40% de casos), los pató-
genos más comunes incluyen bacterias Gram-negativas 
(BGN), normalmente Escherichia coli y cocos Gram positi-
vos (principalmente especies de Streptococcus y Enterococ-
cus) [10,105–108]. Un estudio reciente ha demostrado que el 
30% de BGN aislados son resistentes a quinolonas y el 30% 
son resistentes a trimetoprim-sulfametoxazol [106]. El 70% 
de los BGN resistentes a quinolonas son también resistentes 
a trimetoprim-sulfametoxazol [106]. La incidencia de PBE 
debida a BGN resistentes a quinolonas es más alta en pacien-
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tes en tratamiento con norfloxacino que en pacientes nunca 
tratados con este fármaco [106]. La tasa de BGN resistentes 
a cefalosporinas es baja en pacientes con PBE independiente-
mente de la profilaxis con norfloxacino [106]. Los pacientes 
en profilaxis con norfloxacino pueden desarrollar PBE cau-
sada por cocos Gram positivos [10,106–108]. Finalmente, la 
epidemiología de las infecciones bacterianas difiere entre las 
adquiridas en comunidad (donde predominan las BGN) e 
infecciones nosocomiales (donde predominan las Gram-po-
sitivas) [106].
Los pacientes con recuento de neutrófilos en líquido ascítico 
de ≥250 células/mm3 y cultivo negativo tienen PBE de culti-
vo negativo [10,115]. Su clínica es similar a la de la BPE de 
cultivo positivo [10,116] y se les debe tratar de forma similar.
Algunos pacientes tienen ‘bacterioascitis’ en la que los cul-
tivos son positivos pero hay un recuento de neutrófilos en 
ascitis normal (<250/mm3) [10]. En algunos casos, la bacte-
rioascitis es el resultado de una colonización bacteriana se-
cundaria de la ascitis a partir de una infección extraperito-
neal. Estos pacientes suelen tener síntomas generales y signos 
de infección. En otros pacientes, la “bacterioascitis” es debi-
da a la colonización espontánea de ascitis, y pueden estar o 
bien clínicamente asintomáticos o tener dolor abdominal o 
fiebre. Mientras en algunos pacientes, especialmente en los 
asintomáticos, la bacterioascitis representa una colonización 
transitoria y espontáneamente reversible de la ascitis, en otros 
pacientes, especialmente en los sintomáticos, la bacterioasci-
tis puede ser el inicio del desarrollo de PBE [10].

3.1.4. Empiema pleural bacteriano espontáneo
La infección del hidrotórax preexistente, conocido como em-
piema pleural bacteriano espontáneo, es poco común aunque 
se desconoce la prevalencia exacta [112]. El diagnóstico se 
basa en el análisis de líquido pleural obtenido por toracente-
sis diagnóstica. En el mayor estudio observacional publicado 
hasta el momento, el diagnóstico del empiema bacteriano es-
pontáneo fue establecido cuando el análisis de líquido pleural 
mostraba un cultivo positivo y más de 250 neutrófilos/mm3 o 
un cultivo negativo y más de 500 neutrófilos/mm3, en ausen-
cia de infección pulmonar [117]. El cultivo de líquido pleural 
en frascos de hemocultivo fue positivo en el 75% de los casos 
[117]. El empiema pleural bacteriano espontáneo se asoció a 
PBE en ~50% de casos [117].

3.1.5. Peritonitis bacteriana secundaria
Una pequeña proporción de pacientes con cirrosis pueden de-
sarrollar peritonitis debido a la perforación o inflamación de 
un órgano intraabdominal, lo que se conoce como peritonitis 
bacteriana secundaria. Es importante diferenciar esta condi-
ción de la PBE. Se debe sospechar la peritonitis bacteriana 
secundaria en pacientes con síntomas o signos abdominales 
localizados, presencia de múltiples organismos en el cultivo 
de ascitis, recuento de neutrófilos muy alto y/o alta concen-
tración de proteínas en ascitis, o en aquellos pacientes con 
respuesta inapropiada a al tratamiento [112]. Los pacientes 
con sospecha de peritonitis bacteriana secundaria se deben 
someter a una exploración radiológica apropiada como un 
escaner abdominal [112]. Se ha sugerido el uso de otros tests 
como el análisis de glucosa o lactato deshidrogenasa en líqui-
do ascítico para ayudar al diagnóstico de peritonitis bacteria-
na secundaria [112]. Sin embargo, hay datos limitados sobre 
especificidad y sensibilidad de estos tests en esta situación.
Recomendaciones. DSe debe realizar una paracentesis diag-
nóstica en todos los pacientes con cirrosis y ascitis al ingre-
so hospitalario para descartar PBE. También se debe reali-
zar la paracentesis diagnóstica en pacientes con hemorragia 
gastrointestinal, shock, fiebre u otros signos de inflamación 
sistémica, síntomas gastrointestinales, así como en pacien-
tes con empeoramiento de la función hepática y/o renal, y 
encefalopatía hepática (Nivel A1). 
El diagnóstico de PBE se basa en un recuento de neutrófilos 
en líquido ascítico de >250/mm3 determinados por micros-
copía (Nivel A1). Actualmente, los datos son insuficientes 
para recomendar el uso de contadores de células automáti-
cos o tiras reactivas para el diagnóstico rápido de PBE.
El cultivo de líquido ascítico suele ser negativo, incluso si se 
realiza en frascos de hemocultivo y no es necesario para el 
diagnóstico de PBE, pero es importante para guiar el trata-
miento antibiótico (Nivel A1). Los hemocultivos se deben 
realizar en todos los pacientes con sospecha de PBE antes de 
empezar tratamiento antibiótico (Nivel A1).
Algunos pacientes pueden tener un recuento de neutrófilos 
inferior a 250/mm3 pero con un cultivo de líquido ascítico 
positivo. Esta condición se conoce como bacterioascitis. Si 
el paciente muestra signos de inflamación sistémica o in-
fección, el paciente debe ser tratado con antibióticos (Ni-
vel A1). En caso contrario, el paciente se debe someter a 
una segunda paracentesis cuando se obtenga el resultado 

Tabla 6. Tratamiento antibiótico para peritonitis bacteriana espontánea en pacientes con cirrosis.

Referencia Tratamientos Número de pa-
cientes

Resolución de la 
infección (%)

Supervivencia 
hospitalaria (%)

Felisart, 1985 [118] Tobramicina (1,75 mg/kg/8h IV)
más ampicilina (2 g/4h IV) versus cefotaxima (2 g/4h IV)

36
37

56
85*

61
73

Rimola, 1995 [119] Cefotaxima (2 g/6h IV)
versus cefotaxima (2 g/12h IV)

71
72

77
79

69
79

Navasa, 1996 [120] Ofloxacino (400 mg/12h v.o.)
versus cefotaxima (2 g/6h IV)

64
59

84
85

81
81

Sort, 1999 [121] Cefotaxima (2 g/6h IV) versus
cefotaxima (2 g/6h IV) más albúmina IV

63
63

94
98

71
90**

Ricart, 2000 [122] Amoxicilina/ácido clavulánico (1/0,2 g/8h) IV seguido de 0,5/0,125 g/8h v.o. versus 
cefotaxima (1 g/6h IV)

24
24

87
83

87
79

Terg, 2000 [124] Ciprofloxacino (200 mg/12h IV durante 7 días)
versus ciprofloxacino (200 mg/12h durante 2 días, seguido de 500 mg/12h v.o. 
durante 5 días)

40
40

76
78

77
77

*p <0,02 versus tobramicina más ampicilina.
**p = 0,01 versus cefotaxima en solitario.

.
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del cultivo positivo. Los pacientes cuyos contajes repetidos 
de neutrófilos en ascitis son >250/mm3 deben ser tratados 
como una PBE, y los pacientes restantes (i.e., neutrófilos 
<250/mm3) deben ser seguidos (Nivel B1).
El empiema pleural bacteriano espontáneo puede com-
plicar el hidrotórax hepático. Se debe realizar toracentesis 
diagnóstica en pacientes con efusión pleural y sospecha de 
infección con inoculación del líquido en frascos de hemo-
cultivo (Nivel A1). El diagnóstico se basa en un cultivo posi-
tivo de líquido pleural y un recuento elevado de neutrófilos 
>250/mm3 o cultivo negativo de líquido pleural y >500 neu-
trófilos/mm3 en ausencia de neumonía (Nivel B1).
Los pacientes con sospecha de peritonitis bacteriana secun-
daria se deben someter a una exploración radiológica apro-
piada con TC (Nivel A1). El uso de otros tests como análisis 
de glucosa o lactato deshidrogenasa en líquido ascítico no 
se puede recomendar para diagnosticar peritonitis bacte-
riana secundaria (Nivel B1).

3.2. Manejo de peritonitis bacteriana espontánea
3.2.1. Tratamiento antibiótico empírico
El tratamiento antibiótico empírico se debe iniciar inme-
diatamente después del diagnóstico de la PBE, sin esperar 
a los resultados del cultivo de líquido ascítico [10,107]. Los 
antibióticos potencialmente nefrotóxicos (por ejemplo los 
aminoglucósidos) no se deben usar como terapia empírica 
[10]. La cefotaxima, una cefalosporina de tercera genera-
ción, ha sido investigada extensamente en pacientes con PBE 
porque cubre la mayoría de organismos causantes y por su 
alta concentración en líquido ascítico durante el tratamiento 
[118–122]. Se consigue resolver la infección en el 77–98% de 
los pacientes. Una dosis de 4 g/día es tan efectiva como una 
dosis de 8 g/día [119]. Un tratamiento de 5 días es tan efectivo 
como un tratamiento de 10 días [123] (Tabla 6).
Alternativamente, la administración de amoxicilina/ácido 
clavulánico, primero por vía intravenosa y después oral, tiene 
resultados similares respecto a la resolución de la PBE y la 
mortalidad, comparado con la cefotaxima [122] y a un coste 
muy inferior. Sin embargo, sólo hay un estudio comparativo 
con una muestra pequeña y los resultados se deben confirmar 
en ensayos más grandes. El ciprofloxacino, administrado o 
bien durante 7 días por vía intravenosa o bien durante 2 días 
por vía intravenosa seguidos de 5 días por vía oral, resulta en 
una tasa de resolución de PBE y supervivencia hospitalaria 
similares en comparación con cefotaxima, pero con un coste 
significativamente menor [124]. Sin embargo, la terapia se-
cuencial (por ejemplo uso de antibiótico intravenoso inicial, 
seguido de una administración oral con reducción progresi-
va) con ciprofloxacino es más coste-efectiva que la cefotaxi-
ma intravenosa [125]. El ofloxacino oral ha dado resultados 
similares a la cefotaxima intravenosa en PBE no complica-
da, sin insuficiencia renal, encefalopatía hepática, hemorra-
gia gastrointestinal, íleon, o shock [120]. La cefotaxima o la 
amoxicilina/ácido clavulánico son efectivas en pacientes que 
desarrollan PBE durante la profilaxis con norfloxacino [10].
Si el recuento de neutrófilos en líquido ascítico no disminuye 
hasta menos del 25% del valor pretratamiento tras 2 días de 
tratamiento antibiótico, es muy posible que falle la respues-

ta al tratamiento[10,112]. Esto debería generar sospechas de 
una infección causada por bacterias resistentes al tratamiento 
antibiótico, indicando la necesidad de modificar el tratamien-
to antibiótico según la sensibilidad in vitro o según funda-
mentos empíricos o la presencia de ‘peritonitis secundaria’.
Recomendaciones. Se deben iniciar el antibiótico empírico 
inmediatamente después del diagnóstico de PBE (Nivel A1).
Como los organismos más comunes causantes de PBE son 
las bacterias aeróbicas Gram negativas, como E. coli, la pri-
mera línea de tratamiento antibiótico son cefalosporinas 
de tercera generación (Nivel A1). Las opciones alternativas 
incluyen amoxicilina/ácido clavulánico y quinolonas como 
ciprofloxacino u ofloxacino. Sin embargo, el uso de quino-
lonas no se debe considerar en pacientes que toman estos 
fármacos para profilaxis frente a PBE, en áreas donde hay 
alta prevalencia de bacterias resistentes a quinolonas o en 
casos de PBE nosocomial (Nivel B1).
La PBE se resuelve con tratamiento antibiótico en aproxi-
madamente el 90% de pacientes. La resolución de la PBE 
debe ser demostrada mediante demostración de una re-
ducción del recuento de neutrófilos en líquido ascítico has-
ta <250/mm3 y cultivos estériles de líquido ascítico, si hay 
diagnóstico positivo (Nivel A1). Una segunda paracentesis 
tras 48h del inicio de del tratamiento puede ayudar a guiar 
el efecto de la terapia antibiótica.
Se debe sospechar fallo del tratamiento antibiótico si hay 
empeoramiento de signos y síntomas clínicos y/o reducción 
o aumento marcado del recuento de neutrófilos en líqui-
do ascítico comparado con los niveles del diagnóstico. El 
fallo del tratamiento antibiótico suele ser debido a bacte-
rias resistentes o a peritonitis bacteriana secundaria. Una 
vez excluida la peritonitis bacteriana secundaria, se deben 
cambiar los antibióticos según la susceptibilidad in vitro de 
organismos aislados, o modificar a agentes empíricos alter-
nativos de amplio espectro (Nivel A1).
El empiema bacteriano espontáneo se debe manejar de for-
ma similar a la PBE.

3.2.2. Albúmina intravenosa en pacientes con peritonitis bac-
teriana espontánea sin “shock” séptico
La PBE sin shock séptico puede precipitar el deterioro de la 
función circulatoria con insuficiencia hepática severa, ence-
falopatía hepática, y síndrome hepatorrenal (SHR) de tipo 
1 [121,126,127] y tiene aproximadamente un 20% de tasa 
de mortalidad hospitalaria aunque se resuelva la infección 
[121,126].
Un estudio controlado, aleatorizado en pacientes con PBE 
tratados con cefotaxima mostró que la albúmina (1,5 g/kg de 
peso corporal en el diagnóstico, seguidos de 1 g/kg a día 3) 
redujo significativamente la incidencia de SHR de tipo 1 (del 
30% al 10%) y redujo la mortalidad de un 29% a un 10% en 
comparación con cefotaxima en solitario.
El tratamiento con albúmina fue especialmente efectivo en 
pacientes con bilirrubina sérica basal de ≥68 μmol/L (4 mg/
dL) o creatinina sérica de ≥88 μmol/L (1 mg/dl). No está cla-
ro si la albúmina intravenosa es útil o no en pacientes con 
bilirrubina basal de <68 μmol/L y creatinina de <88 μmol/L, 
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ya que la incidencia de SHR de tipo 1 fue muy baja en los dos 
grupos de tratamiento (7% sin albúmina y 0%
con albúmina) [121]. Estudios no aleatorizados en pacien-
tes con PBE mostraron también que la incidencia de insu-
ficiencia renal y mortalidad son muy bajas en pacientes con 
insuficiencia hepática moderada y sin disfunción renal en el 
diagnóstico de PBE [128–130]. Se desconoce si la albúmina 
podría ser reemplazada por cristaloides o coloides artificia-
les para prevenir el SHR en pacientes con PBE. La albúmina 
mejora la función circulatoria en pacientes con PBE mien-
tras dosis equivalentes de almidón hidroximetilado no tienen 
este mismo efecto beneficioso [131]. Claramente, se precisan 
más estudios para evaluar la eficacia de la albúmina así como 
otros expansores en el manejo de la PBE. Hasta que se com-
pleten más ensayos, la infusión de albúmina parece ser un 
adyuvante valioso en el tratamiento de la PBE.
Recomendaciones. El SHR ocurre en un 30% de pacientes
con PBE tratados únicamente con antibióticos, y se asocia a 
peor supervivencia. La administración de albúmina (1,5 g/ 
kg en el diagnóstico y 1g/kg a día 3) reduce la frecuencia de 
SHR y mejora la supervivencia (Nivel A1). No está claro si 
la albúmina es útil o no en el subgrupo de pacientes con bili-
rrubina sérica basal de <68 μmol/L y creatinina <88 μmol/L 
(Nivel B2). Hasta que no se disponga de más información, 
recomendamos que todos los pacientes que desarrollan 
PBE deben ser tratados con antibióticos de amplio espectro 
y albúmina intravenosa (Nivel A2).

3.3. Profilaxis de peritonitis bacteriana espontánea
Como se considera que muchos episodios de PBE resultan 
de la translocación de BGN entéricas, el agente profiláctico 
ideal debe ser seguro, costeable, y efectivo en la reducción de 
la cantidad de estos microorganismos en el intestino mien-
tras mantiene la flora aeróbica (descontaminación intestinal 
selectiva) [108]. Dado el alto coste y el riesgo inevitable de de-

sarrollar microorganismos resistentes, el uso de antibióticos 
profilácticos debe ser estrictamente restringido a pacientes 
con alto riesgo de PBE. Se han identificado tres poblaciones 
de pacientes de alto riesgo: (1) pacientes con hemorragia di-
gestiva aguda; (2) pacientes con bajo contenido de proteínas 
totales en el líquido ascítico y sin historia previa de PBE (pro-
filaxis primaria); y (3) pacientes con una historia previa de 
PBE (profilaxis secundaria).

3.3.1. Pacientes con hemorragias digestiva
La infección bacteriana, incluyendo la PBE, es un proble-
ma mayor en pacientes con cirrosis y hemorragias digestiva, 
ocurriendo en un 25-65% de los pacientes con sangrado gas-
trointestinal [132–141]. La incidencia de infección bacteriana 
es particularmente alta en pacientes con cirrosis avanzada y/o 
hemorragias severas [138,139]. Además, la presencia de in-
fección bacteriana en pacientes con hemorragia por varices 
se asocia a una tasa elevada de fracaso en el control del san-
grado [142,143], re-sangrado [136,138], y mortalidad hospi-
talaria [139,143–145]. La profilaxis antibiótica ha demostra-
do evitar infecciones en pacientes con hemorragia digestiva 
[10,107,108] y reducir la tasa de resangrado [144]. Un me-
taanálisis [139] de cinco estudios realizado en pacientes con 
hemorragia digestiva [132,134,135,137,140] ha demostrado 
que la profilaxis antibiótica reduce significativamente tanto la 
incidencia de infecciones severas (PBE y/o septicemia) como 
de mortalidad.
La descontaminación intestinal selectiva con norfloxacino 
(400 mg/12 h vía oral durante 7 días), una quinolona con ab-
sorción gastrointestinal relativamente pobre, y que tiene acti-
vidad antibacteriana contra BGN pero no contra cocos Gram 
positivos o bacterias anaeróbicas, es la aproximación más ha-
bitualmente usada para la profilaxis de infecciones bacteria-
nas en pacientes con hemorragia digestiva [10,107,134]. En 
los últimos años, la epidemiología de las infecciones bacteria-
nas en la cirrosis ha cambiado, con una incidencia creciente 

Tabla 7. Tratamiento antibiótico para la profilaxis de peritonitis bacteriana espontánea (PBE) en pacientes con cirrosisa

Referencia Tipo de profilaxis Tratamientos Número de 
pacientes

Número de 
infecciones por 
BGNb

p Incidencia de 
PBE n (%)

p

Ginés, 1990 [158] Reclutó sólo pacientes con SBP 
previac

Norfloxacino 
versus placebo

40
40

1
10

- 5 (12)
14 (35)

0,02

Soriano, 1991 [153] Reclutó pacientes sin PBE previa 
y pacientes con PBE previad

Norfloxacino 
versus no tratados

32
32

0
9

< 0,001 0 (0)
7 (22,5)

< 0,02

Singh, 1995 [161] Reclutó pacientes sin PBE previa 
y pacientes con PBE previad 

Trimetoprim–sulfametoxazol 
versus no tratados

30
30

9
0

- 1 (3)
8 (27)е

0,03

Rolachon, 1995 [160] Reclutó pacientes sin PBE previa 
y pacientes con PBE previac

Ciprofloxacino
versus placebo

28
32

1
0

- 1 (4)
7 (22)

< 0,05

Novella, 1997 [154] Reclutó sólo pacientes sin
PBE previad

Norfloxacino continuo
versus pacientes sólo en profilaxis

56
53

11
13

- 1 (1,8)
9 (16,9)

< 0,01

Grangé, 1998 [155] Reclutó sólo pacientes sin
PBE previad 

Norfloxacino continuo
versus pacientes sólo en profilaxis

53
54

0
6

<0,04 0 (0)
5 (9)

НД

Fernández, 2007 [156] Reclutó sólo pacientes sin
PBE previac

Norfloxacino
versus placebo

35
35

13
6

- 2 (6)
10 (30)

0,02

Terg, 2008 [157] Reclutó sólo pacientes
sin PBE previac

Ciprofloxacino
versus placebo

50
50

- - 2 (4)
7 (14)

0,076

ND, no disponible.
a Los estudios aparecen en orden cronológico.
b BNG significa bacterias Gram-negativas.
c Ensayo aleatorizado, doble ciego, controlado por placebo.
d Ensayo aleatorizado, no ciego.
e Incluye un paciente con bacteriemia espontánea debida a Klebsiella pneumonia.
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de PBE y otras infecciones causadas por bacterias resistentes 
a quinolonas (ver más arriba) [106,146,147]. Además, un nú-
mero sustancial de infecciones en pacientes con hemorragia 
digestiva son causadas por bacterias Gram positivas, posible-
mente debido a los procedimientos invasivos usados en estos 
pacientes [106].
Un estudio reciente que comparó el norfloxacino oral con la 
ceftriaxona intravenosa para la profilaxis de infección bacte-
riana en pacientes con hemorragia digestiva y cirrosis avan-
zada (con al menos 2 de los siguientes signos: ascitis, malnu-
trición severa, encefalopatía, o bilirrubina >3 mg/dL) mostró 
que la ceftriaxona era más efectiva que el norfloxacino en la 
prevención de infecciones [148].
Recomendaciones. En pacientes con hemorragia digestiva 
y enfermedad hepática severa (ver texto) la ceftriaxona es 
el antibiótico profiláctico de elección, mientras que a los 
pacientes con enfermedad hepática más leve se les puede 
administrar norfloxacino oral o una quinolona alternativa 
oral para evitar el desarrollo de PBE (Nivel A1).

3.3.2. Pacientes con bajo contenido proteinas totales en líquido 
ascítico sin historia previa de peritonitis bacteriana espontá-
nea
Los pacientes cirróticos con baja concentración de proteínas 
en líquido ascítico (<10 g/L) y/o altos niveles de bilirrubina 
sérica tienen alto riesgo de desarrollar un primer episodio de 
PBE [10,149–152]. Varios estudios han evaluado la profilaxis 
con norfloxacino en pacientes sin historia previa de PBE (Ta-
bla 7) [153–157]. Se realizó un ensayo piloto abierto, alea-
torizado para comparar la profilaxis primaria continua con 
norfloxacino con profilaxis sólo en 109 pacientes ingresados 
con cirrosis y niveles de proteínas totales en líquido ascítico 
de =<15 g/L o bilirrubina sérica >2,5 mg/dl [154]. La PBE 
se redujo en el grupo de tratamiento continuo a expensas 
de una flora intestinal más resistente a norfloxacino en este 
grupo. En otro estudio, 107 pacientes con niveles de proteí-
nas totales en líquido ascítico <15 g/L fueron aleatorizados 
a doble ciego para recibir norfloxacino (400 mg/día durante 
6 meses) o placebo [155]. Cabe resaltar que la existencia de 
insuficiencia hepática severa no fue un criterio de inclusión. 
La variable primaria primaria fue la presencia de infección 
por BGN. El norfloxacino disminuyó significativamente la 
probabilidad de desarrollar infecciones por BGN, pero no 
tuvo efecto significativo sobre la probabilidad de desarrollar 
PBE o sobre la supervivencia. Sin embargo, en este ensayo el 
tamaño de la muestra no se calculó para detectar diferencias 
en la supervivencia. En un tercer estudio, 68 pacientes con 
cirrosis y niveles bajos de proteínas en ascitis (<15 g/L) con 
insuficiencia hepática avanzada [puntuación Child-Pugh ≥9 
puntos con niveles de bilirrubina sérica ≥3 mg/dL o función 
renal afectada (nivel de creatinina sérica ≥1,2 mg/dL, nivel 
de nitrógeno de urea en sangre ≥25 mg/dL, o nivel de sodio 
sérico ≤130 mEq/L)] fueron aleatorizados en un ensayo doble 
ciego controlado con placebo, para recibir norfloxacino (400 
mg/día durante 12 meses) o placebo [156]. El objetivo prin-
cipal del estudio fue la supervivencia a los 3 meses y a 1 año. 
El norfloxacino mejoró significativamente la probabilidad de 
supervivencia a los 3 meses (94% versus 62%; p = 0,03) pero 

la diferencia de supervivencia a 1 año no fue significativa 
(60% versus 48%; p = 0,05). La administración de norfloxa-
cino redujo significativamente la probabilidad de desarrollar 
PBE en 1 año (7% versus 61%) y SHR (28% versus 41%). En 
un cuarto estudio, 100 pacientes con niveles totales de pro-
teínas en líquido ascítico <15 g/L fueron aleatorizados en 
un ensayo doble ciego controlado con placebo a ciprofloxa-
cino (500 mg/día durante 12 meses) o a placebo [157]. Los 
pacientes reclutados tenían insuficiencia hepáticamoderada 
(las puntuaciones Child-Pugh eran de 8,3 ± 1,3 y 8,5 ± 1,5, 
en los grupos de placebo y ciprofloxacino, respectivamente). 
El objetivo primario era la aparición de PBE. Aunque la PBE 
ocurrió en 2 (4%) pacientes del grupo de ciprofloxacino y 
en 7 (14%) pacientes del grupo placebo, esta diferencia no 
fue significativa. Además, la probabilidad de quedar libre de 
PBE tampoco fue significativa (p = 0,076). La probabilidad de 
mantenerse libre de infecciones bacterianas fue más alta en 
los pacientes que recibieron ciprofloxacino (80% versus 55%; 
p = 0,05). La probabilidad de supervivencia a 1 año fue más 
alta en pacientes que recibieron ciprofloxacino (86% versus 
66%; p < 0,04). Sin embargo, no se puede excluir un error de 
tipo II ya que el tamaño de muestra no fue calculado para 
detectar diferencias en cuanto a supervivencia. La duración 
de la profilaxis primaria no ha sido establecida.
Recomendaciones. Un ensayo aleatorizado, controlado con 
placebo, doble ciego en pacientes con enfermedad hepáti-
ca severa (ver texto) con menos de 15 g/L de proteínas en 
líquido ascítico y sin PBE previa mostró que el norfloxaci-
no (400mg/día) reduce el riesgo de PBE y mejora la super-
vivencia. Por ello, estos pacientes deben ser considerados 
para profilaxis a largo plazo con norfloxacino (Nivel A1). 
En pacientes con enfermedad hepática moderada, concen-
tración de proteínas en líquido ascítico inferior a 15 g/L, y 
sin historia previa de PBE, la eficacia de las quinolonas en 
evitar PBE o mejorar la supervivencia no está claramente 
establecida. Se requieren más estudios en este campo.

3.3.3. Pacientes con peritonitis bacteriana espontánea previa
En pacientes que sobreviven a un episodio de PBE, la tasa 
acumulativa de recurrencia en un año es aproximadamente 
del 70% [108]. La probabilidad de supervivencia a 1 año tras 
un episodio de PBE es del 30–50% y baja hasta el 25–30% a 
los 2 años. Por ello, los pacientes que se recuperan de un epi-
sodio de PBE deben ser considerados para trasplante hepáti-
co. Sólo hay un ensayo aleatorizado controlado con placebo 
y doble ciego de norfloxacino (400 mg/día por vía oral) en 
pacientes que habían tenido un episodio previo de PBE [158] 
(Tabla 7). El tratamiento con norfloxacino redujo la proba-
bilidad de recurrencia de PBE de un 68% a un 20% y la pro-
babilidad de PBE debida a BGN de un 60% a un 3%. La su-
pervivencia no era un objetivo de este estudio. En un estudio 
abierto, aleatorizado comparando norfloxacino a 400 mg/día 
con rufloxacino a 400 mg/semana en la prevención de recu-
rrencia de PBE, la probabilidad de recurrencia en 1 año fue de 
26% y 36%, respectivamente (p = 0,16) [159]. El norfloxacino 
fue más efectivo evitando recurrencia de PBE debida a En-
terobacterias (0% versus 22%, p = 0,01). Otros tres estudios 
evaluaron el efecto de ciprofloxacino, trimetoprim-sulfame-
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Tabla 8. Criterios para el diagnóstico de síndrome hepatorrenal en la cirrosis.

Cirrosis con ascitis

Creatinina sérica >1,5 mg/dL (133 μmol/L)

Ausencia de shock

Ausencia de hipovolemia definida por la falta de mejora sostenida de la función 
renal (disminución de creatinina hasta <133 μmol/L) tras al menos 2 días de la 
retirada de los diuréticos (si había terapia con diuréticos), y de expansión con 
albúmina a 1 g/kg/día hasta un máximo de 100 g/día

Ausencia de tratamiento actual o reciente con fármacos nefrotóxicos

Ausencia de enfermedad renal parenquimatosa definida como proteinuria <0,5 
g/día, microhematuria (<50 células rojas/campo de alta resolución ), y ecografía 
renal normal

toxazol, y norfloxacino, pero incluyeron pacientes con y sin 
episodios previos de PBE [153,160,161] (Tabla 7). Todos los 
estudios mostraron una incidencia reducida de PBE con pro-
filaxis antibiótica.
No está claro si la profilaxis debe ser continua sin interrup-
ción hasta el trasplante hepático o la muerte en todos los pa-
cientes con PBE previa o si el tratamiento podría ser discon-
tinuado en pacientes que muestren mejoría de la enfermedad 
hepática.
Recomendaciones. Los pacientes que se recuperan de un 
episodio de PBE tienen un alto riesgo de desarrollar PBE 
recurrente. En estos pacientes, la administración de anti-
bióticos profilácticos reduce el riesgo de PBE recurrente. El 
norfloxacino (400 mg/día, por vía oral) es el tratamiento de 
elección (Nivel A1). Antibióticos alternativos incluyen ci-
profloxacino (750 mg semanales, por vía oral) o cotrimoxa-
zol (800 mg de sulfametoxazol y 160 mg de trimetoprim 
diarios, vía oral), pero la evidencia es menor que con nor-
floxacino (Nivel A2).
Los pacientes que se recuperan de PBE tienen una reduc-
ción de la supervivencia a largo plazo y deben ser conside-
rados para trasplante hepático (Nivel A1).

3.3.4. Problemas con la profilaxis antibiótica prolongada
Como se ha mencionado antes, la profilaxis antibiótica pro-
longada (primaria o secundaria) ha comportado la aparición 
de BGN resistentes a quinolonas e incluso a trimetoprim/sul-
fametoxazol [106]. Además, hay un aumento de las posibili-
dades de infección por bacterias Gram positivas en pacientes 
que han recibido profilaxis para PBE a largo plazo [156,162]. 
Esto subraya la necesidad de restringir el uso de antibióticos 
profilácticos en pacientes con mayor riesgo de PBE. El sen-
tido común sugeriría que la profilaxis con quinolonas debe 
ser discontinuada en pacientes que desarrollan infección por 
bacterias resistentes a quinolonas. Sin embargo, no hay datos 
que apoyen esta afirmación.

4. Hiponatremia
La hiponatremia es común en pacientes con cirrosis descom-
pensada y se relaciona con una alteración de la excreción de 
agua libre de solutos secundaria a la hipersecreción no os-
mótica de vasopresina (la hormona antidiurética), que resulta 
en una retención desproporcionada de agua en relación a la 
retención de sodio [163–166]. La hiponatremia en cirrosis se 
define arbitrariamente como la reducción de la concentración 
sérica de sodio por debajo de 130 mmol/L [163], pero tam-
bién se deberían considerar como hiponatremia las reduc-
ciones por debajo de 135 mmol/L, según las guías recientes 
sobre hiponatremia en población general de pacientes [167].
Los pacientes con cirrosis pueden desarrollar dos tipos de hi-
ponatremia: hipovolémica e hipervolémica. La hiponatremia 
hipervolémica es la más común y se caracteriza por niveles 
séricos de sodio bajos con expansión del volumen de fluido 
extracelular, con ascitis y edemas. Puede ocurrir espontánea-
mente o como consecuencia de un exceso de fluidos hipo-
tónicos (i.e., dextrosa al 5%) o secundaria a complicaciones 

de la cirrosis, especialmente infecciones bacterianas. Por el 
contrario, la hiponatremia hipovolémica es menos común y 
se caracteriza por niveles bajos de sodio en suero y ausencia 
de ascitis y edemas, y es más frecuentemente secundaria al 
tratamiento diurética.
La concentración sérica de sodio es un marcador pronóstico 
importante en la cirrosis y la presencia de hiponatremia se 
asocia a una peor supervivencia [64,65,168–174]. Además, la 
hiponatremia se puede asociar también a una mayor morbi-
lidad, especialmente a complicaciones neurológicas, y a una 
supervivencia reducida después de trasplante [175–177], 
aunque los resultados de diferentes estudios muestran discre-
pancias respecto a la supervivencia.

4.1. Manejo de la hiponatremia
Generalmente se considera que la hiponatremia debe ser tra-
tada cuando el sodio sérico es inferior a 130 mmol/L, aunque 
no hay evidencia suficiente de cuál es el nivel de sodio sérico 
al que se debe iniciar el tratamiento.
El tratamiento de la hiponatremia hipovolémica consiste en 
la administración de sodio junto con la identificación del fac-
tor causante (habitualmente, una administración excesiva de 
diuréticos) y no será considerada más allá en estas guías.
La clave del manejo de la hiponatremia hipervolémica es in-
ducir un balance de agua negativo con el objetivo de norma-
lizar el aumento de agua corporal total, que resulte en una 
mejora de la concentración sérica de sodio. La restricción de 
líquidos ha sido el tratamiento estándar pero raramente es 
efectivo. Es la experiencia clínica la que muestra que la res-
tricción de líquidos ayuda a prevenir una mayor reducción 
en los niveles de sodio sérico, aunque es raramente efectiva en 
mejorar la concentración sérica de sodio. La falta de eficacia 
es probablemente debida al hecho que, en la práctica clínica, 
no se puede restringir la ingesta total de líquidos diaria a me-
nos de 1 L/día. 
Aunque la administración de cloruro sódico hipertónico se 
ha usado habitualmente en hiponatremia hipervolémica se-
vera, su eficacia es parcial, normalmente de corta duración, y 
aumenta el volumen de ascitis y el edemas. La administración 
de albúmina parece mejorar la concentración sérica de sodio, 
pero se precisa más información [178,179].
El tratamiento de hiponatremia orientado fisiopatológica-
mente consiste en mejorar la excreción de agua libre de so-
lutos que está marcadamente afectada en estos pacientes. 
Intentos previos de usar agentes como la demeclociclina 
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o agonistas κ-opioides fracasaron por sus efectos adversos 
[180–183]. En los últimos años, la aproximación farmacoló-
gica al tratamiento de la hiponatremia hipervolémica ha dado 
un paso adelante con el descubrimiento de los vaptanes, fár-
macos que son activos por vía oral y causan un bloqueo selec-
tivo de receptores V2 de AVP en las células principales de los 
conductos colectores a nivel renal [184–186]. Estos fármacos 
son efectivos en mejorar la concentración sérica de sodio en 
condiciones asociadas a niveles altos de vasopresina, como el 
síndrome de secreción inapropiada de hormona antidiurética 
(SIADH), fallo cardíaco, o cirrosis [101,184,187–191]. Los re-
sultados de estos estudios demuestran consistentemente que 
la administración de vaptanes por un periodo corto de tiem-
po (de 1 semana a 1 mes en la mayoría de estudios) se asocia 
a un aumento del volumen de orina y de la excreción de agua 
libre de solutos y a la mejoría de niveles bajos de sodio sérico 
en un 45–82% de los pacientes. No se han observado cambios 
significativos en la función renal, sodio en orina, función cir-
culatoria, y actividad del sistema renina-angiotensina-aldos-
terona.
El efecto adverso más frecuente es la sed. Las teóricas dudas 
potenciales sobre la administración de vaptanes en pacien-
tes con cirrosis incluyen la hipernatremia, deshidratación, 
afectación renal y síndrome de desmielinización osmótica 
debidos a un aumento demasiado rápido de la concentración 
sérica de sodio. Sin embargo, en los estudios reportados, la 
frecuencia de hipernatremia, deshidratación y afectación 
renal ha sido muy baja y no se ha descrito ningún caso de 
síndrome de desmielinización osmótica. Sin embargo, estas 
complicaciones se deben tener en cuenta y el tratamiento se 
debe iniciar siempre en el hospital con monitorización clínica 
cercana y evaluación de niveles de sodio en suero, para evitar 
aumentos de sodio de más de 8–10 mmol/L/día. No se deben 
administrar vaptanes a pacientes con estado neurológico al-
terado (i.e., encefalopatía) que no puedan beber cantidades 
apropiadas de líquidos por riesgo de deshidratación e hiper-
natremia. Los vaptanes son metabolizados por enzimas del 
CYP3A en el hígado; por ello, los fármacos que son inhibi-
dores del CYP3A como el ketoconazol, zumo de pomelo, y 
claritromicina entre otros, aumentan la exposición a vaptanes 
y se pueden asociar a grandes aumentos en la concentración 
sérica de sodio. En cambio, los fármacos inductores del siste-
ma CYP3A, como rifampicina, barbitúricos, y fenitoína pue-
den reducir la efectividad de los vaptanes.
El tolvaptan ha sido aprobado recientemente en los EEUU 
para el manejo de hiponatremia hipervolémica severa (<125 
mmol/L) asociada a cirrosis, fallo cardíaco y el SIADH. En 
Europa, el fármaco sólo tiene autorización actualmente para 
tratar el SIADH. El conivaptan también está aprobado en 
EEUU para el tratamiento intravenoso a corto plazo (5 días) 
de la hiponatremia hipervolémica en distintas situaciones. 
El tratamiento con tolvaptan se inicia con 15 mg/día y se 
aumenta progresivamente a 30 y 60 mg/día, si es necesario, 
de acuerdo a los cambios en la concentración sérica de so-
dio. En estudios aleatorizados, se reportó un leve aumento 
de frecuencia de sangrado gastrointestinal en pacientes bajo 
tratamiento con tolvaptan en comparación con los pacientes 
tratados con placebo. No se observaron diferencias en la in-
cidencia de otros efectos adversos. Sin embargo, se debe des-

tacar que el tolvaptan se administró durante un periodo de 
1 mes y sólo existen datos limitados sobre seguridad a largo 
plazo con el uso de este fármaco. Se necesitan claramente es-
tudios a largo plazo y controlados con placebo en pacientes 
con cirrosis tratados con tolvaptan. No se ha realizado nin-
guna evaluación prospectiva sobre la eficacia y seguridad del 
conivaptan en pacientes con cirrosis e hiponatremia. 
Como se ha comentado anteriormente, un estudio aleatori-
zado, doble ciego y controlado con placebo de fase-3 compa-
rando la eficacia del tratamiento a largo plazo con satavaptan 
combinado con diuréticos con el objetivo de evitar la recu-
rrencia de ascitis en pacientes con cirrosis tras PGV mostró 
un aumento de la frecuencia de complicaciones y redujo la 
supervivencia en pacientes tratados con satavaptan compara-
dos con aquellos que recibieron placebo [104].
Recomendaciones. Es importante diferenciar la hiponatre-
mia hipovolémica de la hipervolémica. La hiponatremia 
hipovolémica se caracteriza por concentraciones bajas de 
sodio en suero en ausencia de ascitis y edemas, y suele ocu-
rrir tras un balance de sodio negativo prolongado con mar-
cada pérdida de fluido extracelular. El manejo consiste en la 
administración de suero salino y el tratamiento de la causa 
(normalmente, la retirada de los diuréticos) (Nivel A1). 
La restricción de líquidos a 1000 mL/día es efectiva aumen-
tando la concentración sérica de sodio sólo en una minoría 
de pacientes con hiponatremia hipervolémica, pero puede 
ser efectiva para evitar una reducción mayor de los niveles 
de sodio sérico (Nivel A1). No hay datos que apoyen el uso 
de soluciones salinas normales o hipertónicas en el manejo 
de hiponatremia hipervolémica (Nivel A1). La administra-
ción de albúmina puede ser efectiva pero los datos actuales 
que apoyan su uso son muy limitados (Nivel B2).
El tratamiento con vaptanes puede ser considerado en 
pacientes con hiponatremia hipervolémica severa (<125 
mmol/L). El tolvaptan está autorizado en algunos países 
para tratamiento oral. El conivaptan sólo está autorizado 
en algunos países para terapia intravenosa a corto plazo. 
El tratamiento con tolvaptan se debe iniciar en el hospital 
y la dosis se debe monitorizar para conseguir un aumen-
to progresivo del sodio en suero. El sodio sérico debe ser 
monitorizado de forma cercana especialmente durante los 
primeros días de la pauta y cuando se aumente la dosis del 
fármaco. Se deben evitar aumentos rápidos en la concen-
tración sérica de sodio (>8–10 mmol/día) para que no se 
produzca el síndrome de desmielinización osmótica. Ni la 
restricción de líquidos ni la administración de suero salino 
se deben usar en combinación con vaptanes para evitar un 
incremento demasiado rápido de la concentración sérica de 
sodio. Los pacientes pueden ser dados de alta cuando los ni-
veles de sodio se estabilizan y no se precisan más aumentos 
de la dosis del fármaco. Se debe evitar el tratamiento con-
comitante con fármacos que sean inductores o inhibidores 
del CYP3A. La duración del tratamiento con vaptanes es 
desconocida. Sólo se ha establecido la seguridad para trata-
mientos a corto plazo (1 mes) (Nivel B1).
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5. Síndrome hepatorrenal
5.1. Definición y diagnóstico del síndrome hepatorrenal
El síndrome hepatorrenal (SHR) se define como la apari-
ción de insuficiencia renal en un paciente con enfermedad 
hepática avanzada en ausencia de una causa de insuficiencia 
renal identificable [56]. Por lo tanto, el diagnóstico es esen-
cialmente por exclusión de otras causas de insuficiencia renal. 
En 1994, el Club Internacional de la Ascitis definió los crite-
rios mayores para el diagnóstico de SHR y designó los tipos 
1 y 2 de SHR [56]. Estos fueron modificados en 2007 [192]. 
Los nuevos criterios diagnósticos se muestran en la Tabla 8. 
Desde la publicación de la primera definición y criterios para 
SHR en 1996 han aparecido varios conceptos nuevos [56]. 
Estos son la vasodilatación que ocurre principalmente en el 
lecho arterial esplácnico, el hecho de que el gasto cardíaco en 
pacientes con SHR puede ser baja o normal (raramente alto), 
pero insuficiente para las necesidades de los pacientes, que el 
desencadenante principal del desarrollo del SHR de tipo 1 es 
la infección bacteriana, y que la función renal se puede mejo-
rar gracias al tratamiento facrmacológico[192].
Hay 2 tipos de SHR. El SHR de tipo 1 es una insuficiencia re-
nal aguda progresiva que se desarrolla habitualmente en rela-
ción temporal a un factor causante del deterioro de la función 
hepática junto al deterioro de la función de otros órganos. 
Suele ocurrir en la hepatitis alcohólica severa o en pacientes 
con cirrosis terminal tras un episodio de sepsis como la PBE, 
aunque en algunos pacientes puede ocurrir en ausencia de al-
gún evento identificable. Convencionalmente, el SHR de tipo 
1 se diagnostica solo cuando la creatinina sérica aumenta más 
del 100% del valor basal hasta un nivel final superior a 2,5 mg/
dL (221 μmol/L). El SHR de tipo 2 ocurre en pacientes con as-
citis refractaria y se presenta como una alteración constante 
pero moderada de la función renal l, a menudo con retención 
intensa de sodio. Los pacientes con SHR de tipo 2 pueden 
finalmente desarrollar SHR de tipo 1 ya sea espontáneamente 
o tras un evento desencadenante como la PBE [56]. La comu-
nidad renal ha redefinido recientemente la insuficiencia renal 
aguda como lesión renal aguda (AKI, de Acute kidney Injury 
en inglés) [193]. Sin embargo, la aplicabilidad y utilidad de la 
clasificación AKI en pacientes con cirrosis requiere una eva-
luación en estudios prospectivos.
Recomendaciones. Es importante hacer el diagnóstico de 
SHR o identificar otras causas conocidas de insuficiencia 
renal en la cirrosis tan pronto como sea posible. Las causas 
de insuficiencia renal en cirrosis que se deben excluir antes 
de diagnosticar SHR son: hipovolemia, shock, enfermedad 
renal parenquimatosa, y uso concomitante de fármacos ne-
frotóxicos. Las enfermedades renales parenquimatosas se 
deben sospechar si hay proteinuria o microhematuria sig-
nificativa, o si la ecoografía renal demuestra anomalías en 
el tamaño de los riñones. La biopsia renal es importante en 
estos pacientes para ayudar en la planificación del manejo 
posterior, incluyendo la necesidad potencial de combinar 
trasplante de riñón e hígado (Nivel B1). 
El SHR se debe diagnosticar mediante la existencia de un 
aumento significativo de la creatinina sérica y excluyendo 
otras causas conocidas de insuficiencia renal. Para propó-
sitos terapéuticos, el SHR se suele diagnosticar sólo cuando 

la creatinina sérica aumenta hasta >133 μmol/L (1,5mg/dL). 
La medición repetida de la creatinina sérica, especialmente 
en pacientes hospitalizados, es útil en la identificación tem-
prana del SHR (Nivel B1).
El SHR se clasifica en dos tipos: SHR tipo 1, caracterizado 
por una afectación rápida y progresiva de la función renal 
(aumento de creatinina sérica igual o mayor del 100% en 
comparación con el nivel basal hasta un nivel superior a 2,5 
mg/dL en menos de 2 semanas), y SHR de tipo 2 caracteri-
zado por una afectación estable o menos progresiva de la 
función renal (Nivel A1).

5.2. Fisiopatología del síndrome hepatorrenal
Hay 4 factores implicados en la patogénia del SHR. Son (1) 
desarrollo de vasodilatación arterial esplácnica que causa 
una reducción en el volumen sanguíneo arterial efectivo y 
una reducción en la presión arterial media. (2) activación del 
sistema nervioso simpático y del sistema renina-angiotensi-
na-aldosterona que causa vasoconstricción renal y cambios 
de la curva autoregulatoria renal [194], que convierte el flujo 
sanguíneo renal en más sensible a cambios de presión arterial 
media. (3) afectación de la función cardíaca por el desarrollo 
de cardiomiopatía cirrótica, que implica una afectación relati-
va del aumento compensatorio del gasto cardíaco secundario 
a la vasodilatación. (4) síntesis elevada de varios mediadores 
vasoactivos que puedan afectar al flujo sanguíneo renal o a la 
hemodinámica de microcirculación glomerular, como ciste-
nil-leucotrienos, tromboxano A2, F2-isoprostanos, y endote-
lina-1, ya que el papel de estos factores en la patogénesis del 
SHR aún se desconoce. Una discusión amplia sobre la fisio-
patología del SHR queda fuera del objetivo de estas guías y se 
puede encontrar fácilmente en otros artículos [165,195,196].

5.3. Factores de riesgo y pronóstico del síndrome hepatorrenal
El desarrollo de infecciones bacterianas, especialmen-
te PBE, es el factor de riesgo más importante para el SHR 
[121,127,197,198]. El SHR se desarrolla aproximadamente 
en el 30% de pacientes con PBE [121]. El tratamiento de la 
PBE con infusión de albúmina junto con antibióticos reduce 
el riesgo de desarrollar SHR y mejora la supervivencia [121]. 
El pronóstico del SHR sigue siendo pobre, con un tiempo de 
supervivencia media de todos los pacientes con SHR de sólo 3 
meses, aproximadamente [195,199]. Puntuaciones de MELD 
altas y el SHR de tipo 1 se asocian a muy mal pronóstico. La 
supervivencia media de pacientes con SHR tipo 1 no tratado 
es de aproximadamente 1 mes [200].

5.4. Manejo del síndrome hepatorrenal
5.4.1. Medidas generales
Todos los comentarios de esta guía respecto al tratamiento se 
refieren al SHR de tipo 1, a no ser que se especifique lo con-
trario. Una vez diagnosticado, el tratamiento se debe empezar 
pronto para evitar la progresión del fallo renal. Las medidas 
generales de soporte incluyen la atenta monitorización de los 
signos vitales, puebas de función hepática y renal estándar, y 
evaluación clínica frecuente, así como el manejo de las com-
plicaciones concomitantes de la cirrosis. Se debe evitar una 
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administración excesiva de líquidos para evitar una sobre-
carga de fluidos y el desarrollo/progreso de la hiponatremia 
dilucional. Los diuréticos ahorradores de potasio no se deben 
administrar por el riesgo de hiperkalemia.
Recomendaciones. Monitorización: Los pacientes con SHR 
de tipo 1 deben ser monitorizados estrechamente. Los pará-
metros a monitorizar incluyen diuresis, balance de líquidos 
y presión arterial, así como las constantes vitales estándar. 
Idealmente, se debe monitorizar la presión venosa central 
para ayudar en el manejo del balance de líquidos y evitar 
la sobrecarga de volumen. Los pacientes se monitorizan ge-
neralmente mejor en una unidad de cuidados intensivos o 
semi-intensivos (Nivel A1).
Cribado de sepsis: Las infecciones bacterianas se deben 
identificar pronto, por cultivos de sangre, orina y líquido 
ascítico, y tratar con antibióticos. Los pacientes sin signos 
de infección deben seguir tomando la profilaxis antibióti-
ca, si se les ha prescrito anteriormente. No hay datos sobre 
el uso de antibióticos como tratamiento empírico para in-
fecciones no demostradas en pacientes con SHR de tipo 1 
(Nivel C1).
Uso de betabloqueantes: No hay datos sobre si es mejor pa-
rar o seguir el tratamiento con betabloqueantes en pacien-
tes de SHR tipo 1 que toman estos fármacos como profilaxis 
de hemorragia por varices (Nivel C1).
Uso de paracentesis: Hay pocos datos sobre el uso de para-
centesis en pacientes con SHR de tipo 1. Sin embargo, en pa-
cientes con ascitis tensa, la paracentesis de gran volumen es 
útil para aliviar la incomodidad de los pacientes (Nivel B1).
Uso de diuréticos: Se deben parar todos los diuréticos en la 
evaluación inicial y diagnóstico de SHR. No hay datos que 
apoyen el uso de furosemida en pacientes con SHR de tipo 1 
activo. Sin embargo, la furosemida puede ser útil para man-
tener la diuresis y tratar la sobrecarga de volumen, si está 
presente. La espironolactona está contraindicada por el alto 
riesgo de hiperkalemia que puede poner en riesgo la vida 
del paciente (Nivel A1).

5.4.2. Tratamiento específico
5.4.2.1. Tratamiento médico. El método más efectivo dispo-
nible actualmente es la administración de fármacos vaso-
constrictores. Entre los vasoconstrictores utilizados, aque-
llos que han sido investigados de forma más extensa son 
los análogos de la vasopresina, especialmente la terlipresina 
[195,201–209]. El motivo del uso de análogos de la vasopre-
sina en el SHR es la mejoría de la función circulatoria cla-
ramente alterada mediante una vasoconstricción del lecho 
vascular esplácnico extremadamente dilatado y un aumento 
de la presión arterial [210,211]. Un gran número de estudios, 
aleatorizados y no aleatorizados, han mostrado que la terli-
presina mejora la función renal en pacientes con SHR de tipo 
1. El tratamiento es efectivo en un 40-50% de pacientes, apro-
ximadamente (revisado en [195,210]). No hay una pauta de 
dosis estándar para la administración de terlipresina por la 
falta de estudios para encontrar la mejor dosis. La terlipresina 
se inicia generalmente a dosis de 1 mg/4-6 h y se aumenta 
hasta un máximo de 2 mg/4–6 h si no hay reducción de la 
creatinina sérica al tercer día de tratamiento de un 25% como 

mínimo respecto al valor basal. El tratamiento se mantiene 
hasta que la creatinina sérica disminuye por debajo de 1,5 
mg/dl (133 μmol/L), normalmente alrededor de 1-1,2 mg/dl 
(88–106 μmol/L).
La respuesta al tratamiento se caracteriza normalmente por 
una reducción progresiva lenta de la creatinina sérica (hasta 
menos de 1,5 mg/dl–133 μmol/L), y un aumento de la presión 
arterial, diuresis y concentración sérica de sodio. El tiempo 
medio de respuesta es de 14 días y suele depender de la crea-
tinina sérica pre-tratamiento, siendo más corto el tiempo en 
pacientes con menor creatinina sérica basal [212]. Una bili-
rrubina sérica inferior a 10 mg/dl antes del tratamiento y un 
aumento de la presión arterial media de >5 mm Hg al día 
3 del tratamiento se asocian a una alta probabilidad de res-
puesta al tratamiento [212]. La recurrencia tras la retirada del 
tratamiento no es común y el tratamiento de nuevo con terli-
presina suele ser efectivo. Los efectos adversos más frecuentes 
son las complicaciones isquémicas cardiovasculares, que se 
han descrito en un 12% de pacientes tratados [195,210]. Es 
importante enfatizar que la mayoría de estudios excluyeron 
pacientes con enfermedades cardiovasculares o isquémicas 
severas conocidas. En muchos estudios, la terlipresina se ad-
ministró en combinación con albúmina (1 g/kg a día 1 segui-
do de 40 g/día) para mejorar la eficacia del tratamiento sobre 
la función circulatoria [213].
Se ha demostrado que el tratamiento con terlipresina mejora 
la supervivencia en algunos estudios, pero no en otros. Una 
revisión sistemática reciente de estudios randomizados usan-
do terlipresina, así como otros vasoconstrictores, ha demos-
trado que el tratamiento con terlipresina se asocia a una me-
jor supervivencia a corto plazo [214]. La mayoría de ensayos 
clínicos sobre el uso de terlipresina han excluido a pacientes 
con sepsis activa. La efectividad de la terlipresina en el tra-
tamiento del SHR con sepsis concomitante es desconocida. 
Finalmente, el tratamiento con terlipresina en pacientes con 
SHR de tipo 2 se asocia también a una mejoría de la función 
renal [209,215]. No obstante, la información sobre el uso de 
terlipresina en estos pacientes aún es limitada.
Otros vasoconstrictores distintos a análogos de vasopresina 
que se han usado en el manejo del SHR de tipo 1 incluyen 
noradrenalina y midodrina más octreótido, ambos en com-
binación con albúmina. La midodrina se administra por vía 
oral a dosis iniciales de 2,5 a 75 mg/8 h y el octreótido a 100 
μg/8 h por vía subcutánea, con un
aumento de 12,5 mg/8 h y 200 μg/8 h, respectivamente, si no 
hay mejora de la función renal. Aunque se ha demostrado 
que esta aproximación mejora la función renal, el número 
de pacientes descritos usando este tratamiento es muy bajo 
[216,217]. La noradrenalina (0,5–3 mg/h) se administra 
como infusión continua y se aumenta la dosis para alcanzar 
un subida de presión arterial y una mejoría de la función 
renal en pacientes con SHR de tipo 1 [218]. Desafortunada-
mente, el número de pacientes tratados con noradrenalina 
es también bajo y no se han realizado estudios comparativos 
randomizados con un grupo control de pacientes que no reci-
ba tratamiento vasoconstrictor para evaluar su eficacia. 
Ha habido pocos estudios sobre la prevención del SHR. El 
tratamiento a corto plazo (4 semanas) con pentoxifilina (400 
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mg tres veces al día) en un estudio randomizado doble ciego 
demostró que evitaba el desarrollo de SHR en pacientes con 
hepatitis alcohólica severa [219]. En un estudio más reciente, 
el tratamiento a largo plazo con pentoxifilina no se asoció a 
una mejoría en la supervivencia pero sí con una frecuencia 
reducida de algunas complicaciones de la cirrosis, incluyendo 
la insuficiencia renal, aunque éste no fuera el objetivo princi-
pal del estudio [220]. Se precisan más estudios para evaluar 
la utilidad de la pentoxifilina en la prevención del SHR en 
pacientes con cirrosis. Finalmente, como se ha descrito ante-
riormente, un estudio randomizado doble ciego mostró que 
el norfloxacino (400 mg/día) redujo la incidencia de SHR en 
la cirrosis avanzada [156].

5.4.2.2. Desviacion portosistémica transyugular intrahepática. 
Se ha descrito que la desviacion portosistémica transyugular 
intrahepática (TIPS) mejora la función renal en pacientes con 
SHR de tipo 1 [77,221]. Sin embargo, la aplicabilidad del TIPS 
en este caso es muy limitada porque en muchos pacientes el 
uso del TIPS está contraindicado. Se precisan más estudios 
para evaluar el uso de TIPS en pacientes con SHR de tipo 1. 
También se ha demostrado que el TIPS mejora la función renal 
y el control de la ascitis en pacientes con SHR de tipo 2 [90]. 
Sin embargo, en estos últimos pacientes no se ha comparado 
específicamente el TIPS con el tratamiento médico estándar.

5.4.2.3. Terapia de sustitución renal. Tanto la hemodiálisis como 
la hemofiltración venosa continua, se han utilizado para tratar 
pacientes con SHR de tipo 1 [222,223]. Sin embargo, la infor-
mación publicada es muy escasa y en muchos estudios no se ha 
diferenciado a los pacientes con SHR de tipo 1 de pacientes con 
otras causas de insuficiencia renal. Además, no se han descri-
to estudios comparativos entre la terapia de sustitución renal y 
otros métodos de tratamiento, como fármacos vasoconstricto-
res. Las circunstancias que precisan un tratamiento con terapia 
de sustitución renal inmediata, como la hiperkalemia severa, 
la acidosis metabólica y la sobrecarga de volumen son poco 
frecuentes en pacientes con SHR de tipo 1, especialmente en 
estadíos tempranos. Hay datos aislados y un pequeño estudio 
randomizado que sugieren que los llamados sistemas de sopor-
te hepático artificial, tanto el sistema recirculante de adsorben-
tes moleculares (MARS) o el Prometheus, pueden tener efectos 
beneficiosos en pacientes con SHR de tipo 1 [224,225]. De to-
das formas, estas aproximaciones aún deben ser consideradas 
en fase exploratoria hasta disponer de más datos.

5.4.2.4. Trasplante hepático. El trasplante hepático es el trata-
miento de elección tanto en el SHR de tipo 1 como el de tipo 
2, con tasas de supervivencia aproximadas del 65% en SHR de 
tipo 1 [226]. La baja tasa de supervivencia comparada con pa-
cientes con cirrosis sin SHR es debida al hecho que el fallo renal 
es un gran predictor de peor pronóstico tras el trasplante. Ade-
más, los pacientes con SHR de tipo 1 tienen una alta mortali-
dad mientras están en la lista de espera, e idealmente deberían 
tener prioridad para el trasplante.
No parece haber ventajas en el uso del trasplante combinado 
de hígado y riñón versus el trasplante único de hígado en pa-
cientes con SHR, con la excepción posible de los pacientes que 

han estado bajo terapia de sustitución renal prolongada (>12 
semanas) [227, 228].
Aunque no se ha estudiado prospectivamente, el tratamiento 
del SHR antes del trasplante (por ejemplo, con vasoconstric-
tores) puede mejorar el pronóstico tras el trasplante [229]. La 
reducción de niveles de creatinina sérica tras el tratamiento 
y la disminución asociada de la puntuación MELD no debe 
cambiar la decisión de realizar el trasplante hepático ya que 
el pronóstico tras la recuperación de un SHR de tipo 1 es to-
davía pobre.

Recomendaciones. Manejo de síndrome hepatorrenal de tipo 1
El tratamiento farmacológico del síndrome hepatorrenal de 
tipo 1 con terlipresina (1 mg/4–6 h en bolus intravenoso) 
combinada con albúmina se debe considerar como la op-
ción de primera línea para el SHR de tipo 1. El objetivo del 
tratamiento es mejorar la función renal lo suficiente como 
para reducir la creatinina sérica a menos de 133 μmol/L
(1,5 mg/dL) (respuesta completa). Si la creatinina sérica no 
se reduce al menos un 25% tras 3 días, la dosis de terlipre-
sina se debe aumentar hasta un máximo de 2 mg/4 h. Para 
pacientes con respuesta parcial (la creatinina sérica no baja 
de <133 μmol/L) o en aquellos pacientes sin reducción de la 
creatinina sérica el tratamiento debe ser discontinuado en 
un plazo de 14 días (Nivel A1).
Las contraindicaciones al tratamientocon terlipresina in-
cluyen enfermedades cardiovasculares isquémicas. Los pa-
cientes tratados con terlipresina deben ser monitorizados 
estrechamente para descartar el desarrollo de arritmias 
cardíacas o signos de isquemia esplácnica o digital y sobre-
carga de líquidos, y en caso de que aparezcan el tratamiento 
debe ser modificado o parado en . La recurrencia de SHR 
de tipo 1 tras discontinuar el tratamiento con terlipresina es 
relativamente rara. Se debe repetir el tratamiento con terli-
presina y este frecuentemente tiene éxito (Nivel A1).
Los potenciales tratamientos alternativos a la terlipresina 
incluyen norepinefrina o midodrina más octreótido, ambos 
en asociación con albúmina, pero la información respecto 
al uso de estos fármacos en pacientes con SHR de tipo 1 es 
limitada (Nivel B1).
Tratamiento no farmacológico del síndrome hepatorrenal: 
Aunque la inserción de TIPS mejora la función renal en al-
gunos pacientes, no hay datos suficientes que apoyen el uso 
de TIPS para tratar a pacientes con SHR de tipo 1.
La terapia de sustitución renal puede ser útil en pacientes 
que no responden a terapia vasoconstrictora, y que cum-
plen los criterios de soporte renal. Hay datos muy limitados 
sobre los sistemas de soporte hepático artificiales, y se pre-
cisan más estudios antes de que se puedan recomendar en la 
práctica clínica rutinaria (Nivel B1).

Manejo del síndrome hepatorrenal de tipo 2
La terlipresina más albúmina es efectiva en 60–70% de pa-
cientes con SHR de tipo 2. Los datos del impacto de este 
tratamiento en el pronóstico clínico son insuficientes (Nivel 
B1).



Journal of Hepatology 2010 vol 53 | 397–417

G
uí

as
 d

e 
Pr

ác
tic

a 
C

lín
ic

a

Guías de Práctica Clínica

414

Trasplante hepático
El trasplante hepático es el mejor tratamiento para el SHR 
de tipos 1 y 2. El SHR se debe tratar antes del trasplante, ya 
que esto puede mejorar el pronóstico post-trasplante (Nivel 
A1).
Los pacientes con SHR que responden al tratamiento vaso-
constrictor deben ser tratados sólo con trasplante hepáti-
co. Los pacientes con SHR que no responden a tratamiento 
vasoconstrictor, y que requieren soporte renal deben ser 
tratados generalmente sólo con trasplante hepático, ya que 
la mayoría pueden alcanzar la recuperación de la función 
renal tras el trasplante hepático. Hay un subgrupo de pa-
cientes que requieren soporte renal prolongado (>12 sema-
nas), y es el grupo que debe ser considerado para trasplante 
combinado de hígado y riñón (Nivel B2).

Prevención del síndrome hepatorrenal
Los pacientes con PBE deben ser tratados con albúmina in-
travenosa ya que se ha demostrado que reduce la incidencia 
de SHR y mejora la supervivencia (Nivel A1).

Hay algunos datos que sugieren que el tratamiento con pen-
toxifilina reduce la incidencia de SHR en pacientes con he-
patitis alcohólica severa y cirrosis avanzada y el tratamiento 
con norfloxacino reduce la incidencia de SHR en la cirrosis 
avanzada, respectivamente. Se precisan más estudios (Nivel 
B2).
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