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The role of peritoneal dialysis in the treatment of ascites

ABSTRACT

Cirrhosis represents a late stage of hepatic fibrosis and le-
ads to high morbidity and mortality, and the most fre-
quent complication is ascites. Only a few patients with
advanced cirrhosis have “refractory ascites” and do not
respond to conventional treatment. Repeated paracente-
sis for evacuation is considered the treatment of choice
in these cases. A large proportion of these patients have
associated chronic kidney disease (CKD), which may re-
quire renal replacement therapy (RRT). Due to the com-
plications associated with liver disease with coagulation
disorders and tendencies towards spontaneous hypoten-
sion, there are significant problems when faced with RRT,
especially due to haemodialysis (HD). On the contrary, pe-
ritoneal dialysis (PD) offers several advantages over HD
in cirrhotic patients (with or without ascites) thanks to
better haemodynamic tolerance, as it is a continuous and
slow technique. Furthermore, PD has a low rate of infec-
tion and bleeding.
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RESUMEN

La cirrosis representa un estadio avanzado de la fibrosis

hepática y conlleva a una alta morbimortalidad cuya com-

plicación más frecuente es la ascitis. Una minoría de pa-

cientes con cirrosis avanzada tiene «ascitis refractaria» y

no responden al tratamiento convencional. La paracente-

sis evacuadoras de repetición se consideran el tratamien-

to de elección en estos casos. Una gran parte de estos pa-

cientes presentan asociada una enfermedad renal crónica

(ERC), que puede precisar de tratamiento renal sustituti-

vo (TRS). Debido a las complicaciones asociadas a la enfer-

medad hepática de alteraciones de la coagulación y ten-

dencia espontánea a la hipotensión arterial plantea

problemas de cara al TRS, especialmente derivados de la

hemodiálisis (HD). En este sentido la diálisis peritoneal

(DP) ofrece varias ventajas respecto a la HD en pacientes

con cirrosis, con o sin ascitis debido a su mejor tolerancia

hemodinámica por ser un técnica continua y lenta, con

baja tasa de complicaciones infecciosas y hemorrágicas.

Palabras clave: Enfermedad hepática. Ascitis. Diálisis

peritoneal.

INTRODUCCIÓN

La enfermedad hepática, incluida la cirrosis, es una de las
principales causas de morbimortalidad, y es la tercera
causa entre la población con un rango de edad en torno a
40-59 años.

La cirrosis representa un estadio avanzado de la fibrosis he-
pática progresiva caracterizada por la alteración de la arqui-
tectura hepática y la formación de nódulos regenerativos. En
estadios avanzados es irreversible y la única opción terapéu-
tica es el trasplante hepático. Los pacientes con cirrosis son
susceptibles de una serie de complicaciones que condicionan
una menor esperanza de vida. Su complicación más frecuen-
te es la ascitis. La cirrosis y la enfermedad hepática crónica
suponen más de 25.000 muertes y 373.000 ingresos hospita-
larios en los Estados Unidos en 1998 según el informe del
Centro Nacional de Estadística y Salud1-8.
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ASCITIS

Definición

Es la acumulación patológica de líquido en la cavidad pe-
ritoneal, y viene determinada por la existencia de hiper-
tensión portal. Es la principal complicación de la cirro-
sis. Su desarrollo se debe a la consecuencia final de una
serie de trastornos anatómicos (circulatorio y vascular),
funcionales y bioquímicos que determinan la retención
anormal de líquido9-11.

Manifestaciones clínicas y diagnósticas

Generalmente, el paciente se da cuenta de que tiene ascitis al
observar un aumento del perímetro abdominal. Cuando el vo-
lumen de líquido acumulado supera los 500 ml, la ascitis pue-
de ponerse de manifiesto en la exploración física ante la de-
mostración de matidez cambiante, de oleada ascítica o de
distensión de los vacíos.

Fisiopatología

Son varias las teorías que explican la patogenia de la as-
citis, pero la teoría más reciente y más ampliamente acep-
tada es la de la vasodilatación arterial12. Ésta produce una
disminución de las resistencias vasculares periféricas y de
la presión arterial, un aumento del gasto cardíaco y, en
consecuencia, una circulación hiperdinámica. Secundaria-
mente se activan vasoconstrictores endógenos y se produ-
ce una retención de agua y de sodio, que condicionan la
acumulación inapropiada de líquido en el peritoneo13-15. El
aumento en la síntesis de sustancias vasodilatadoras como
el óxido nítrico se ha implicado más recientemente en la
patogenia de la cirrosis16,17.

Clasificación

Se ha sido propuesto un nuevo sistema de clasificación, se-
gún el International Ascites Club18, en los siguientes grados:

Grado 1. Ascitis leve detectable sólo por pruebas de imagen
(ultrasonidos).

Grado 2. Ascitis moderada manifestada por distensión abdo-
minal simétrica moderada.

Grado 3. Ascitis grave, con gran distensión abdominal.

No obstante, la validez de este sistema de clasificación aún
no se ha establecido, y se sigue utilizando la clasificación de
la ascitis que va de 1+ a 4+, siendo 1+ ascitis mínima e inde-
tectable, 2+ moderada, 3+ masiva pero no a tensión, y 4+ ma-
siva y a tensión19.

Pronóstico

El pronóstico de la cirrosis es ampliamente variable
dado el número de factores, incluidos la etiología, la
gravedad, la presencia de complicaciones y la comorbi-
lidad asociada. El método más útil para estratificar la
gravedad de la enfermedad, el riesgo quirúrgico y el
pronóstico en general es la clasificación de Child-Pugh
(tabla 1).

Una puntuación total de 5-6 se considera de grado A (en-
fermedad bien compensada); 7-9 es grado B (compromiso
funcional significativo), y 10-15 es grado C (enfermedad
descompensada). Estos grados se correlacionan con la si-
guiente supervivencia del paciente a uno y dos años, res-
pectivamente: grado A, 100 y 85%; grado B, 80 y 60%, y
grado C, 45 y 35%.

Tabla 1. Clasificación de Child-Pugh de la gravedad de la enfermedad hepática

Parámetro Puntos asignados

1 2 3

Ascitis Ausencia Ligera Moderada

Bilirrubina <2 mg/dl (<34,2 µmol/l) 2-3 mg/dl (34,2 a 51,3 µmol/l) >3 mg/dl (>51,3 µmol/l)

Tiempo de protrombina 

Segundos sobre el control <4 4-6 >6

INR <1,7 1,7-2,3 >2,3

Encefalopatía Ninguno Grado 1-2 Grado 3-4

Clasificación modificada de Child-Pugh sobre la gravedad de la enfermedad hepática de acuerdo con el grado de ascitis, concentraciones plasmáti-

cas de bilirrubina y albúmina, tiempo de protrombina y grado de encefalopatía. INR: índice normalizado internacional.



revisiones cortas

4

S. Ros Ruiz et al. Diálisis peritoneal y ascitis

Nefrologia 2011;31(5):XX

Tratamiento

El objetivo del tratamiento de pacientes con cirrosis y asci-
tis se dirige a corregir en lo posible la causa subyacente de
enfermedad hepática y a minimizar la retención de agua y
sodio. El objetivo del tratamiento es inducir una disminu-
ción ponderal máxima de 1 kg/día si hay ascitis y edema pe-
riférico, y de 0,5 kg/día en los pacientes que sólo tienen as-
citis. El aspecto más importante del tratamiento es la
restricción de sal. Una dieta con 800 mg de sodio (2 g de
NaCl) suele ser adecuada para inducir un balance negativo
de sodio y facilitar la diuresis. Si la restricción de sodio no
basta por sí sola para incrementar la diuresis e iniciar la pér-
dida de peso, es necesario administrar diuréticos, habitual-
mente los de elección son la espironolactona, y se puede
añadir un diurético de acción más proximal si no se consi-
gue una diuresis efectiva. Sin embargo, un 10% de los pa-
cientes son resistentes a las medidas terapéuticas habitua-
les. En estos casos de ascitis resistente es necesario
plantearse otras opciones terapéuticas20,21.

En los enfermos con abundante ascitis, las paracentesis
evacuadoras son un modo más eficaz. En algunos de los pa-
cientes con ascitis refractaria la realización de un cortocir-
cuito porto-cava latero-lateral puede mejorar la ascitis,
aunque generalmente estos enfermos tienen un riesgo qui-
rúrgico muy alto. La utilidad de esta técnica se ve limitada
por la gran frecuencia de complicaciones como infección,
coagulación intravascular diseminada y trombosis del cor-
tocircuito. Más recientemente, la realización de un shunt

portosistémico intrahepático transyugular (TIPS) ha con-
trolado eficazmente la ascitis refractaria, aunque la des-
compresión portal, al tiempo que ha movilizado el liquido
ascítico, ha desencadenado una encefalopatía hepática gra-
ve en algunos pacientes.

PREVALENCIA DE LA ASCITIS EN LA ENFERMEDAD
RENAL CRÓNICA

La incidencia de ascitis en la enfermedad renal crónica (ERC)
en fase avanzada es variable, pero suele ser del 0,7 a 20%22.
La prevalencia de coexistencia de ERC y cirrosis hepática
con ascitis no se conoce con precisión, pero parece claro que
hay un incremento de la frecuencia de presentación de este
binomio, debido a la prevalencia creciente de ambas enfer-
medades. La enfermedad hepática crónica frecuentemente
cursa con alteraciones renales que progresan a ERC y pueden
alcanzar niveles en los que se requiera tratamiento dialítico23.
El momento óptimo de inicio de la diálisis en estos pacientes
es difícil de determinar, dado que comparten síntomas como
la anorexia o la pérdida de peso, entre otros, que pueden de-
berse tanto a la uremia como a la enfermedad hepática, ade-
más de que la sobrestimación del filtrado glomerular renal
conlleva a atribuir los síntomas a la enfermedad hepática más
que a la uremia24.

Tratamiento renal sustitutivo en pacientes 
con enfermedad renal crónica asociada 
con enfermedad hepática y ascitis

No existen ensayos clínicos que evalúen con exactitud el
impacto de las distintas opciones de diálisis en pacientes
con ERC y cirrosis. Las causas de ascitis en el paciente
en diálisis son: enfermedad hepática coexistente, enfer-
medad cardiovascular coexistente, peritonitis, depleción
grave de proteínas y ascitis de origen idiopático. Todas
estas situaciones representan un reto para mantener la es-
tabilidad hemodinámica cuando la ERC está presente y
se requiere diálisis, especialmente durante la sesión de
hemodiálisis (HD)22.

La principal limitación del uso de HD en pacientes cirróti-
cos es la hipotensión intradialítica. Los pacientes con ci-
rrosis hepática y ascitis tienen disminución de las resisten-
cias vasculares periféricas. En esta situación, la
disminución súbita del volumen intravascular durante la
ultrafiltración (UF) en HD produce frecuentemente intole-
rancia hemodinámica al exacerbar la hipotensión. Un fac-
tor adicional que puede contribuir a la inestabilidad del pa-
ciente cirrótico durante la HD es el aumento de producción
de óxido nítrico durante la diálisis, demostrado en pacien-
tes sin cirrosis con hipotensión intradiálisis.

Por otro lado, es común el riesgo incrementado de hemo-

rragia por plaquetopenia y alargamiento de los tiempos
de coagulación, así como sangrado gastrointestinal por
varices esofágicas o gastropatía hipertensiva. Lo anterior
limita el uso de heparina durante la HD, sin embargo,
este alargamiento natural de tiempos de coagulación pue-
de ser suficiente para evitar problemas de coagulación
transdialíticos. En estos casos es posible la utilización de
circuitos de diálisis libres de anticoagulación. Aunque
ante la ausencia de estudios que evalúen el uso de anti-
coagulantes en pacientes cirróticos, se debe minimizar la
exposición de anticoagulantes en la medida de lo posible.

En lo que respecta a la evaluación de la adecuación de diáli-
sis en pacientes con gran volumen de ascitis, ésta es contro-
vertida. La medición de la tasa de reducción de urea (TRU)
previa al equilibrio de urea del gran reservorio extracelular
sobrestima la dosis de diálisis suministrada, por lo que se re-
comienda la medición de una TRU equilibrada una-dos ho-
ras después de la diálisis en pacientes con ascitis.

Otro inconveniente de la HD intermitente son los cam-
bios bruscos de osmolaridad y de electrolitos que produ-
cen cambios agudos en el contenido de agua cerebral, con
incremento en el riesgo de desarrollo de encefalopatía.
La terapia continua con DP ofrece importantes ventajas
en diversos aspectos en estos pacientes portadores de he-
patopatía crónica y ascitis e incluso permite un drenaje
parcial y progresivo del líquido de ascitis23,24.



Transmisión de los virus de las hepatitis C y B

La prevalencia del virus de la hepatitis B (VHB) en centros de
diálisis es variable, desde el 0 al 51%, y llega a ser ocho-nue-
ve veces mayor que en pacientes en diálisis peritoneal (DP)25.
La transmisión nosocomial es un factor de riesgo para la in-
fección por VHB en pacientes en HD. En contraste con otras
infecciones virales, la carga viral en sangre puede ser elevada
en pacientes seropositivos y el VHB puede sobrevivir en su-
perficies ambientales, esto debe ser considerado en pacientes
en diálisis, sobre todo en HD, ya que puede ser un riesgo para
infección VHB nosocomial. Si bien es cierto que el ADN del
VHB atraviesa la membrana del dializador durante la diálisis
de alto flujo, es controvertido el grado de infectividad del dia-
lizado y ultrafiltrado26,27. Lo que sí se ha observado es un me-
nor riesgo de adquirir la infección por VHB en pacientes en
DP, presentando una diferencia de 19 veces en la tasa de sero-
conversión28.

En comparación, la enfermedad hepática causada por el virus
de la hepatitis C (VHC) presenta una morbimortalidad signi-
ficativa entre los pacientes en diálisis. Además, estos pacien-
tes tienen un riesgo mayor de adquirir el VHC que la pobla-
ción general. Varios son los factores que se han identificado:
el número de transfusiones; la duración de la ERC (en algu-
nos estudios se ha visto que hay mayor probabilidad después
de una década en HD); la prevalencia de infección de VHC
en la unidad de diálisis; una historia previa de trasplante de
órganos o el abuso de drogas por vía intravenosa. Es por ello
que los pacientes tratados en unidades de HD con una alta
prevalencia de infección por VHC presentan un mayor ries-
go de adquirir la infección29.

La elección del tipo de diálisis también parece que influye en
el riesgo de presentar una infección por el VHC, que es me-
nor en DP en comparación con la HD, como se observa en un
estudio de 2009 en el que se incluyeron todos los pacientes in-
cidentes en diálisis recogidos en los registros de 10 países/áre-
as de Asia-Pacífico (Australia, Nueva Zelanda, Japón, China,
Taiwán, Corea, Tailandia, Hong-Kong, Malasia e India) en-

tre abril de 1995 y diciembre de 200530. Las tasas de seropre-
valencia del VHC fueron generalmente más elevadas en HD
que en DP (el 7,9 frente al 3,0%), así como las tasas de sero-
conversión (ratio de tasas de incidencia 0,33 DP frente a HD;
intervalo de confianza [IC] 95%, 0,13-0,75). Respecto a la
hepatitis por VHB, los datos disponibles en este estudio eran
más limitados (sólo se incluyeron siete países), pero se ve que
se encuentran menos claramente influidos por la modalidad
de diálisis25.

Por otro lado, en un estudio en el que se incluyeron 129 pacien-
tes anti-VHC negativo en diálisis crónica, hubo una tasa de se-
roconversión de 0,15 paciente-año en HD en comparación con
0,03 por paciente-año en DP28. Además, la mayoría de los pa-
cientes en DP positivos para anti-VHC habían adquirido el VHC
durante el tratamiento con HD. De acuerdo con estos resultados,
se observó que había un estudio israelí en el que la prevalencia
de infección por VHC fue del 18 y del 7% entre pacientes en tra-
tamiento con HD y DP, respectivamente31.

Son varias las explicaciones que justifican el menor riesgo de
infección por el VHC entre los pacientes en DP: menores re-
querimientos de transfusiones sanguíneas, y ausencia de ac-
cesos vasculares y circuitos extracorpóreos sanguíneos, lo
que reduce el riesgo de exposición parenteral del virus al tra-
tarse de un procedimiento ambulatorio29,32.

LA DIÁLISIS PERITONEAL COMO ALTERNATIVA 
DE TRATAMIENTO RENAL SUSTITUTIVO (Tabla 2)

Los pacientes con ERC y hepatopatía con ascitis se benefician
de la DP por varios mecanismos: mejor tolerancia hemodinámi-
ca con menos episodios de hipotensión, drenaje de líquido de
diálisis-ascitis y diagnóstico temprano de infecciones, se puede
evitar el uso de heparina, se disminuye el riesgo de hemorragia
y de anemia, hay una mayor preservación de la función renal re-
sidual, se ofrece un aporte complementario de glucosa y se dis-
minuye del riesgo de contagio por virus de hepatitis, en el caso
de los pacientes que fuesen positivos23.
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Tabla 2. Ventajas y desventajas de la diálisis peritoneal en pacientes con enfermedad renal crónica y enfermedad hepática

Ventajas de la DP en pacientes con ERC Desventajas de la DP en pacientes

y enfermedad hepática con ERC y enfermedad hepática

No necesidad de anticoagulación Pérdidas de proteínas por el dializado

Menor riesgo de hipotensión Riesgo incrementado de peritonitis (?)

Drenaje del líquido ascítico Incapacidad debido a una destreza manual limitada

Depuración continua de solutos

Diagnóstico precoz de infecciones

Aporte calórico de glucosa

DP: diálisis peritoneal; ERC: enfermedad renal crónica.
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Sin embargo, el miedo a un sangrado excesivo durante la co-
locación del catéter, una inadecuada retirada de solutos y la
ultrafiltración (UF) en presencia de ascitis, así como el ries-
go incrementado de peritonitis bacteriana y de hipoalbumi-
nemia han limitado su aplicación23,24.

La paracentesis se considera la primera línea de tratamiento
para la ascitis a tensión. Dado que el tratamiento es continuo,
la DP es un método lento y continuo de diálisis y pérdida de
líquido que imita a la paracentesis diaria, y supone una alter-
nativa para el tratamiento de estos pacientes, incluso para pe-
ríodos prolongados. Por ello, los pacientes cirróticos con in-
suficiencia renal temporal o crónica podrían beneficiarse de
la colocación del catéter peritoneal para llevar a cabo repeti-
dos drenajes de líquido ascítico en casa22. Wilcox, et al.33 uti-
lizaron con éxito los catéteres de DP para este fin, drenando
una media de 7,6 litros en 129 minutos.

Colocación del catéter peritoneal

La inserción del catéter peritoneal puede realizarse mediante
técnica percutánea o quirúrgica. No se ha demostrado un in-
cremento de complicaciones hemorrágicas o de perforación
intestinal en este tipo de pacientes22.

Marcus, et al.36 han descrito a cinco pacientes con tiempos de
coagulación alargados a quienes se les colocó el catéter me-
diante técnica percutánea, sin complicaciones hemorragias.

Transporte peritoneal y adecuación

Se ha observado que los pacientes con ascitis presentan un
incremento en la difusión de moléculas de urea, creatinina,
fósforo y CO

2
, a través de la membrana peritoneal, así como

un incremento en la capacidad de UF. El incremento en la UF
no se correlaciona con la absorción de glucosa (D/D0) a las
cuatro horas ni con la concentración de sodio en el efluente
de diálisis (DP Na), probablemente por la producción de as-
citis. El incremento en la capacidad de UF hace que el uso de
soluciones hipertónicas sea excepcionalmente necesario22,24.

Durand, et al.37 describieron el comportamiento funcional del
peritoneo en cuatro pacientes en los que se observó una ma-
yor capacidad inicial de UF y altos aclaramientos de solutos.
Selgas, et al.22, al igual que Durand, et al.37 describieron una
mayor capacidad de UF en los pacientes cirróticos respecto a
los no cirróticos.

Estado nutricional y pérdida peritoneal 
de proteínas

Uno de los problemas asociados con la pérdida de proteínas
a través del efluente en estos pacientes es el riesgo de malnu-

trición. Sin embargo, en la serie de pacientes con cirrosis y as-
citis tratados con DP descrita por Selgas, et al.22 estos autores
observaron una pérdida inicial de proteínas en la membrana
peritoneal al inicio del tratamiento con diálisis de hasta 30 g
al día, pero posteriormente esta pérdida disminuyó en un pro-
medio de 7 a 15 g al día. Este efecto se observó en los prime-
ros tres meses del inicio de diálisis; posteriormente la dismi-
nución de la pérdida de proteínas se correlacionó con el
incremento de albúmina sérica y recuperación de peso del pa-
ciente22.

Peritonitis

Existen discrepancias en cuanto a la mayor tasa de peritonitis
asociada a pacientes cirróticos y ascitis comparada a la tasa de
peritonitis en pacientes sin cirrosis. Así, Chow, et al.38 no en-
contraron diferencias en la incidencia de episodios de perito-
nitis entre pacientes con VHB con cirrosis frente a sin cirrosis
(un episodio/19 paciente/meses en el grupo con cirrosis frente
a un episodio/20,5 paciente/meses). De igual manera, De Vec-
chi, et al.39 encontraron una incidencia de peritonitis similar
entre pacientes con cirrosis tratados con DP (un episodio/39
frente a 22 paciente/meses, NS). Sin embargo, Selgas, et al.
observaron una mayor incidencia de peritonitis en pacientes
con cirrosis tratados con DP en comparación con pacientes
no cirróticos (un episodio/9 frente a 24 paciente/meses). En
cuanto a la etiología asociada a las peritonitis en pacientes
con cirrosis tratados con DP, ésta es variable. De Vecchi, et
al.39 observaron que la mayoría de los microorganismos ais-
lados fueron por grampositivos, principalmente especies de
estafilococo en 14 episodios, y sólo dos episodios fueron cau-
sados por bacterias gramnegativas. Esto difiere de otros estu-
dios en los que la etiología más frecuente fue secundaria a
gramnegativos22.

Dado que la peritonitis bacteriana espontánea (PBE), compli-
cación más frecuente directamente relacionada con la ascitis,
está causada principalmente por bacterias gramnegativas, es
difícil diferenciar qué episodios infecciosos se deben a la téc-
nica dialítica y cuáles son secundarios a la propia enferme-
dad hepática. En cualquier caso, la visualización continua del
líquido peritoneal por el drenaje diario permite un diagnósti-
co más temprano por la aparición de turbidez en el líquido de
diálisis y evita la realización de paracentesis en caso de sos-
pecha de PBE. Asimismo, por la posibilidad de disponer del
catéter peritoneal, estos pacientes se podrían beneficiar de la
administración intraperitoneal de antibióticos para el trata-
miento de la peritonitis.

Supervivencia del paciente cirrótico en tratamiento
con diálisis peritoneal

En el estudio realizado por Marcus, et al.36, en nueve pa-
cientes con cirrosis hepática, cinco de ellos sobrevivieron
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más de 18 meses, dos con dos años, uno con cuatro y otro
con ocho años de DP. Bajo, et al.40 han descrito a seis pa-
cientes con cirrosis y ascitis tratados con DP y con un se-
guimiento de 8 a 66 meses con buen control; tres pacien-
tes fallecieron por causas no relacionadas con la técnica.
Durand, et al.37 han descrito a cuatro pacientes y tres de
ellos con una supervivencia mayor a dos años.

El estudio más reciente y con mayor número de pacientes
es el realizado por De Vecchi, et al.39, quienes estudiaron
a 21 pacientes en DP con cirrosis y los compararon con
una cohorte histórica de pacientes en DP sin cirrosis. De
los 21 pacientes, 11 tenían más de un año en DP y ocho
pacientes más de dos años; no hubo diferencias en morta-
lidad en comparación con el grupo en DP sin cirrosis.

En resumen, el tratamiento de los pacientes con ERC con
enfermedad hepática crónica y ascitis resulta de mayor

complejidad debido a varios problemas asociados, inclui-
dos la ascitis y otras complicaciones derivadas de la en-
fermedad hepática. Dada la elevada morbimortalidad de-
rivada de la cirrosis se debe tener especial cuidado de cara
al inicio e indicación del TRS en esta población, especial-
mente a los riesgos potenciales asociados a la HD. La DP
supone una alternativa viable con varios beneficios poten-
ciales, como mejor estabilidad hemodinámica y menor
riesgo de sangrado. El riesgo teórico de mayor riesgo de
peritonitis no ha quedado claramente demostrado a la vis-
ta de la experiencia clínica publicada, la cual tiende a
mostrar una tasa similar de peritonitis entre pacientes en
DP con y sin cirrosis. Además, la DP puede conseguir
unos aclaramientos de solutos adecuados a la vez que per-
mite alivio sintomático asociado a la ascitis. Por ello, pese
a las escasas observaciones clínicas publicadas, la DP se
puede considerar una modalidad de diálisis viable y efec-
tiva para este grupo de pacientes.

Tabla 3. Resumen de pacientes cirróticos en diálisis peritoneal

Referencia Pacientes (N) Tiempo Tasa de la Etiología Supervivencia Causa del Complicaciones Hipoalbuminemia

en DP peritonitis peritonitis en DP fallecimiento

Wilkinson, et al., • 59  • Fuga pericatéter

197735 (10 en ambas

modalidades)

Marcus, et al., • 9 • 3 meses a • 1 episodio/ • 7 por estafilococos • 6 pacientes • Causa hepática • 1 fuga • Sólo 1 (0,5 g/l)

199236 • 8 años 1,2 paciente-meses coagulasa negativo >18 meses (3 <4 meses en DP) pericatéter por inicio 

• 1 por coagulasa • Empiema precoz de la DP

positivo (1, >4 años en DP) • PBE por Klebsiella

• 5 por gramnegativos pneumoniae

en el momento 

de la inserción del catéter

• 3 hernias umbilicales  

(dos de ellas recurrieron

tras ser reparadas)

De Poulos, et al.,  • 2 • 3 semanas 

199234 (por mejoría FR)

Durand, et al., • 4 • 2-11 años • Todos 2 años

199337

Selgas , et al., • 8 • 8-66 meses • 1 episodio/9 • Escherechia. coli,  • 4 pacientes • Carcinoma renal • 4 hernias abdominales • Altas inicialmente 

1994 22 paciente-meses Streptococcus >14 meses • Hemorragia cerebral • Hemorragia GD (30 g/día: 0,7-3,5 g/l) 

y Bajo, et al., frente faecalis • Encefalopatía en 2 pacientes y menores posteriormente,

200840 a 1 episodio/24 y otras bacterias hepática grave • No hubo mayor a los 3 meses 

paciente-meses gramnegativas, incidencia de (<10 g/día: 7-15 g/l),

gramnegativos 43% complicaciones manteniendo albúmina 

(20% grupo sin hemorrágicas en tornos 3,5 g/l 

cirrosis) (de 2,66 al inicio a

• 21% por 3,3 g/dl al final, p <0,01)

Staphylococcus

De Vecchi, et al.,  • 21 frente a  41 • 1-60 meses • 1 episodio/39 • 14 grampositivos • 11 pacientes • 5 insuficiencia

200239 (sin cirrosis) paciente-meses (frente a  37) > 1 año hepática terminal

frente a 1  • 2 gramnegativos • 8 >2 años • 1 hepatocarcinoma

episodio/22 (frente a 11) • (similar a grupo • 1 peritonitis

paciente-meses, • 5 cultivo sin cirrosis)

NS estéril (frente a 12)

Chow, et al., • VHB 25 frente • 52 meses • 1 episodio/19 • 13% Streptococcus

200638 a 36 sin cirrosis paciente-meses (frente a  2%)

frente a 1 

episodio/20.5 

paciente-meses

DP: diál is is  per itoneal;  FR: función renal;  VHB: v irus de la hepatit is  B; PBE: per itonit is  bacter iana espontánea; GD: gastroduodenal.
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1. La prevalencia de coexistencia de enfermedad
renal crónica y cirrosis hepática se está incre-
mentando debido a la prevalencia creciente de
ambas enfermedades.

2. El seguimiento estrecho de estos pacientes es
necesario para determinar el momento de ini-
cio de diálisis debido a la dificultad para deter-
minar con exactitud el filtrado glomerular y a
que presentan síntomas similares.

3. La tendencia espontánea hacia la hipotensión
arterial e inestabilidad hemodinámica y mayor
riesgo de sangrado en los pacientes cirróticos
hacen de la hemodiálisis una tarea difícil.

4. Debido que la paracentesis evacuadora perió-
dica es el tratamiento de elección en los pa-

cientes cirróticos con ascitis, el drenaje conti-
nuo y lento del líquido peritoneal mediante
la diálisis peritoneal se asemeja al tratamien-
to habitual de estos pacientes, incluso a lar-
go plazo.

5. El temor de un mayor riesgo de peritonitis con
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forma clara, y sí se han observado menores
complicaciones hemorrágicas y una mejor to-
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6. Por tanto, la diálisis peritoneal debería consi-
derarse como una alternativa de diálisis viable
y efectiva para este grupo de pacientes.
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