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RESUMEN

Antecedentes: La Cirrosis es causa importante de morbilidad y mortalidad en el mundo. En el
Peri ocupa el 5° lugar entre las causas de mortalidad general y el 2° lugar entre las
enfermedades digestivas y hepatobiliares. Es necesario conocer sus caracteristicas clinicas
epidemioldgicas y sus complicaciones ya que es determinante en el prondstico y sobrevida de
los pacientes con esta enfermedad.

Obijetivo: Determinar las complicaciones y mortalidad de pacientes con Cirrosis Hepatica

atendidos en el servicio de Gastroenterologia del Hospital Goyeneche 2010-2014.

Método: Se trata de un estudio descriptivo, retrospectivo el que ha consistido en la revision de
Historias Clinicas de pacientes con el diagndstico de Cirrosis Hepatica hospitalizados en el

Servicio de Gastroenterologia del hospital Goyeneche en el periodo de estudio.

Resultados: Se encontraron 133 pacientes que cumplieron con los criterios de inclusion, de los
cuales 40.60% corresponde al grupo etario mas frecuente de 55-59 afios, el 72.92 %
corresponde al sexo masculino y el 27.07% al sexo femenino. La etiologia que predomind fue
la alcohdlica con 80% seguida de la Hepatitis Viral Cronica con 5.3 %. El estigma de mayor
porcentaje fue la Ascitis con un 70% de los casos seguido el edema y circulacion colateral con

un 58 y 51% respectivamente.

La evolucion mas frecuente fue favorable en 55.64%, fallecidos con 40.60%. Los pacientes
que fallecieron la mayoria 37.59% tuvo Child Pugh C, mientras que de los pacientes con
evolucidn favorable predomino el Child Pugh B. Las Complicaciones mas frecuentes fueron la
Ascitis con un 70.68% de casos siendo la Ascitis moderada la de mayor
porcentaje(47.87%),sequido de las Infecciones con un 65 % , la Infeccion del tracto urinario la
infeccion més frecuente con 53.85 %; seguido se encuentra a la Encefalopatia Hepética con un
34.59 % siendo la més frecuente el grado Il con 38.30 % . La complicacion mas frecuente en
pacientes fallecidos fue la Ascitis con un 53.85% , Encefalopatia Hepatica con un
28.85%,Coagulopatias con 23.08%, Sindrome Hepatorenal con 23.08% de los casos.

Conclusiones: La cirrosis afecta a varones en mayor proporcion y es el consumo crénico de
alcohol y la enfermedad viral cronica las principales etiologias. La Ascitis es la principal
complicacion en general y de igual manera en pacientes fallecidos. La mayoria de casos
tuvieron una evolucion favorable, pero los que fallecieron llegaron a estadios avanzados de

enfermedad.
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PALABRAS CLAVES: Cirrosis, complicaciones, mortalidad.

ABSTRACT

Background: Liver cirrhosis is an important cause of morbidity and mortality all around the
world. In Peru it is the 5th cause of general mortality and the 2nd one between all those related
to gastrointestinal and hepatobiliary diseases.lIt is necessary to know its clinical characteristics -
epidemiological and its complications as it is decisive in the prognosis and survival of the
disease.

Objective: To determine the complications and mortality in patients with liver cirrhosis treated
in the Goyeneche Hospital Gastroenterology 2010-2014.

Methods: This descriptive, retrospective study which involved the review of medical charts of
patients with the diagnosis of liver cirrhosis hospitalized in the Gastroenterology Hospital

Goyeneche in the study period.

Results: 133 patients who met the inclusion criteria, of which 40.60% is the most common age
group of 55-59 years, 72.92% were male and 27.07% females were found. The etiology was
predominant with 80% alcohol followed by Chronic Viral Hepatitis with 5.3%. Stigmas highest
percentage was the ascites with 70% of cases followed edema and collateral circulation with 58

and 51% respectively.

The most common outcome was favorable in 55.64%, with 40.60% died. Patients who died had
most 37.59% Child Pugh C, while patients with favorable evolution predominance the Child
Pugh B. The most frequent complications were ascites with 70.68% of cases being moderate
ascites the highest percentage (47.87 %), followed Infection with 65%, the urinary tract
infection the most common infection with 53.85%; is followed Hepatic Encephalopathy with
34.59% being the most common grade Il with 38.30%. The most frequent complication in
patients who died was the Ascites with 53.85%, Hepatic Encephalopathy with 28.85%, with
23.08% coagulopathies, Hepatorenal syndrome with 23.08% of cases.

Conclusions: Cirrhosis affects males at higher rates, and chronic alcohol consumption and
chronic viral disease the main etiologies. Ascites is the main complication in general and
equally in deceased patients. Most cases had a favorable outcome, but those who died reached
advanced stages of disease.

KEYWORDS: Cirrhosis, complications, mortality
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INTRODUCCION

La Cirrosis es una causa importante de morbilidad y mortalidad en el mundo, en
algunos paises de América Latina, como Chile y México, la Cirrosis hepatica ocupa el
5y 6° lugar como causa de muerte a nivel general respectivamente. En Peru ocupa el
5° lugar entre las causas de mortalidad general y el 2° lugar entre las enfermedades
digestivas y hepatobiliares.

A nivel mundial la Cirrosis Hepatica tiene como etiologia principal el consumo crénico
de alcohol y la enfermedad viral cronica y como etiologia menos frecuentes las
enfermedades hepaticas autoinmunes (Hepatitis Autoinmune, Cirrosis Biliar Primaria y
Colangitis Esclerosante Primaria), las Enfermedades metabolicas (Deficiencia de alfa-
1-antitripsina, Enfermedad de Wilson, Fibrosis Quistica) asi como la Esteatosis
Hepética No Alcohdlica. (NASH). En el Perd la etiologia mas frecuente concuerda con
los estudios a nivel mundial. La edad varia bastante con el tipo de cada poblacion y
estd asociada a los habitos nocivos que en cada una prevalecen. A diferencia del sexo
se describe en casi todas las literaturas y en la mayoria de estudios el predominio del

sexo masculino.

La Cirrosis Hepatica es una enfermedad cronica irreversible del higado que aparece en
estadios finales de distintas enfermedades que afectan al higado. Su concepto responde
a criterios fundamentalmente morfolégicos y se define como una alteracion de la
arquitectura del higado por fibrosis y nédulos de regeneracién, condicion que produce
una alteracion vascular intrahepética con una disminucién de la masa funcional hepatica

y cuyas consecuencias son el desarrollo de hipertension portal e insuficiencia hepatica.

La historia natural de la cirrosis se caracteriza por una fase asintomatica, denominada
cirrosis hepéatica compensada, seguida de una fase sintomatica y rapidamente
progresiva, en la que se manifiestan complicaciones derivadas de la hipertension portal
y de la insuficiencia hepatica. Esta Gltima fase se conoce como cirrosis hepética
descompensada. La literatura muestra que la complicacion mas frecuente es la
presencia de Ascitis y la causa de muerte es Hemorragia Digestiva alta; en diferentes
estudios se ha visto que estos datos varian bastante en diferentes poblaciones, quiza se

deba al nivel sociocultural que presentan ya que en su mayor parte determina la
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presencia 0 no de habitos nocivos. Es por ello que es de mucha importancia en nuestro

medio determinar la frecuencia de las complicaciones y su mortalidad.

El impacto social y econdémico de la Cirrosis Hepatica probablemente ha sido
desestimado en favor de otro tipo de padecimientos, por lo que no se le ha estudiado

formalmente en épocas recientes en nuestro medio.

Asimismo la Cirrosis Hepatica es considerada como una de los principales motivos de
consulta externa registradas en los Servicios de Gastroenterologia en diferentes
establecimientos de salud y una de las 10 principales causas de hospitalizacion en las

instituciones de salud con una elevada tasa de mortalidad.

A pesar de ser considerada un problema de salud publica que requiere acciones claras
para prevenirla, no se dispone de la suficiente informacion acerca de sus caracteristicas
epidemioldgicas, complicaciones y su evolucion. Esta situacion limita las posibilidades
de intervencién de las pautas preventivas y asistenciales mas adecuadas en nuestro
medio, para la eliminacion o el control de los principales causantes de esta enfermedad.
Por las razones sefialadas, es por eso que decidi realizar este estudio cuyo objetivo
principal serd determinar las complicaciones y mortalidad de los pacientes con
diagndstico de Cirrosis hepéticas atendidos en el Servicio de Gastroenterologia del
Hospital 111 Goyeneche de Enero del 2010 y Diciembre del 2014.

Publicacién autorizada con fines académicos e investigativos

En su investigacion no olvide referenciar esta tesis




UNIVERSIDAD

REPOSITORIO DE CATOLICA

TESIS UCSM DE SANTA MARIA

CAPITULO |

MATERIAL Y METODOS

Publicacién autorizada con fines académicos e investigativos

En su investigacion no olvide referenciar esta tesis



UNIVERSIDAD
CATOLICA .
DE SANTA MARIA

REPOSITORIO DE

TESIS UCSM

CAPITULO |

MATERIAL Y METODOS

1. TECNICAS, INSTRUMENTO Y MATERIALES
1.1.  Técnica: Revision de Historias Clinicas.
1.2. Instrumento : Ficha de recoleccién de datos ( Anexo 2)
1.3. Materiales: Fichas de investigacion, material de escritorio, Computadora con

programas para el procesamiento de datos.

2. CAMPO DE VERIFICACION

2.1, Ubicacién espacial: El presente proyecto se desarroll6 en el Servicio de
Gastroenterologia del Hospital Goyeneche- Arequipa.

2.2. Ubicacién temporal: El presente proyecto se realiz6 en el periodo de Enero
del 2010 a Diciembre del 2014.

2.3. Unidades de estudio: Pacientes hospitalizados en el servicio de
Gastroenterologia con el diagndéstico de Cirrosis Hepatica.

2.4.  Poblaciéon: Todos los  pacientes Hospitalizados en el  Servicio de
Gastroenterologia con diagnostico de Cirrosis Hepatica que presentaron
complicaciones en el periodo de estudio.

2.5. Muestra: no se considerara el calculo del tamafio muestral debido a que se
incluird a todo la poblacion de estudio que cumplieron criterios de seleccion.

3. CARACTERISTICAS DE UNIDADES DE ESTUDIO:
Criterios de inclusion:
o Pacientes con el diagnostico de Cirrosis Hepética.
o Pacientes con historia clinica completa.
o Pacientes hospitalizados por alguna complicacion propia de la Cirrosis Hepéatica
Criterios de exclusion:
o Pacientes atendidos por consultorio Externo
o Pacientes con Historia Clinica incompleta.
o Pacientes con Cirrosis Hepética hospitalizados por otra causa.

4. ESTRATEGIA DE RECOLECCION
4.1. Organizacion: Se solicité autorizacion a la Direccion del Hospital Goyeneche
para acceder a las historias clinicas de pacientes con el diagndstico de Cirrosis

Hepatica del servicio de Gastroenterologia.
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Se revisaron las historias clinicas tomando las que cumplian con criterios de
seleccion. Una vez concluida la recoleccion de la informacion, estos fueron

organizados en la base de datos para su posterior analisis e interpretacion.

4.2. Criterios y estrategias para el manejo de resultados

a) Plan de Procesamiento: Los datos registrados en el Anexo 2 fueron codificados
y tabulados para su andlisis e interpretacion.

b) Plan de Clasificacion: Se empled una matriz de sistematizacion de datos, en la
que se transcribieron la informacion obtenida de cada Ficha para facilitar su uso.
La matriz fue disefiada en una hoja de célculo de Excel 2010.

¢) Plan de Codificacion: Se procedi6 a la codificacion de los datos que contenian
indicadores en la escala continua y categorica para facilitar el ingreso de datos.

d) Plan de andlisis: Se empled estadistica descriptiva con medidas de tendencia
central (promedio) y dispersion (rango y desviacion estandar) para variables

continuas.
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CAPITULO Il

RESULTADOS
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COMPLICACIONES Y MORTALIDAD DE PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA ATENDIDOS EN EL
SERVICIO DE GASTROENTEROLOGIA DEL HOSPITAL GOYENECHE 2010-2014

TABLA 1

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA POR ANO DE ESTUDIO

ANO N° %
2010 31 23.31
2011 26 19.55
2012 21 15.79
2013 33 24.81
2014 22 16.54
TOTAL 133 100

En la Tabla y Grafico 1 se observa que el mayor porcentaje de pacientes con el
diagndstico de Cirrosis Hepatica se encontraron en el afio 2013 con 24.81%, seguido
del afio 2010 con 23.31%, siendo el 2012 el afio con menor porcentaje de casos.
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Grafico 1
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COMPLICACIONES Y MORTALIDAD DE PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA ATENDIDOS EN EL
SERVICIO DE GASTROENTEROLOGIA DEL HOSPITAL GOYENECHE 2010-2014

TABLA 2

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA SEGUN EDAD

Enla Tablay Grafico 2, se muestra que la Cirrosis hepatica es mas frecuente en el grupo
etario de 50 a 59 afios siendo la edad media de 57.63 afios con SD +-11.8. y la edad menos

EDAD ( afios) N° %
30-39 6 4.51
40-49 19 14.29
50-59 54 40.60
60-59 31 23.31
70-79 18 13.53

>80 5 3.76
Total 133 100.00

frecuente fue >80 afos con un3.76% de casos.

Publicacién autorizada con fines académicos e investigativos

En su investigacion no olvide referenciar esta tesis




UNIVERSIDAD

REPOSITORIO DE CATOLICA

TESIS UCSM =@  DE SANTA MARIA

COMPLICACIONES Y MORTALIDAD DE PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA ATENDIDOS EN EL
SERVICIO DE GASTROENTEROLOGIA DEL HOSPITAL GOYENECHE 2010-2014

GRAFICO 2

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA SEGUN EDAD

EDAD

30-39 4.51

n

5 10 15 20 25 30 35 40 45
PORCENTAIE (%)

Publicacién autorizada con fines académicos e investigativos

En su investigacion no olvide referenciar esta tesis




REPOSITORIO DE UNIVERSIDAD

CATOLICA
TESIS UCSM =  DESANTA MARIA

COMPLICACIONES Y MORTALIDAD DE PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA ATENDIDOS EN EL
SERVICIO DE GASTROENTEROLOGIA DEL HOSPITAL GOYENECHE 2010-2014

TABLA 3

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA SEGUN SEXO

Sexo N %
Femenino 36 27.07
Masculino 97 72.93

Total 133 100.00

En la Tabla y Gréfico 3, se observa que el mayor porcentaje de pacientes con Cirrosis
Hepatica fueron de sexo masculino con un 72.03% y con un menor porcentaje el sexo
femenino con 27.07%.
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GRAFICO 3
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COMPLICACIONES Y MORTALIDAD DE PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA ATENDIDOS EN EL
SERVICIO DE GASTROENTEROLOGIA DEL HOSPITAL GOYENECHE 2010-2014

TABLA 4

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA SEGUN ETIOLOGIA

ETIOLOGIA N° %

Alcohdlica 110 82.7
Hepatitis Viral Crénica 7 53
Obstruccidn Biliar 3 23
Hepatitis Autoinmune 3 2.3
Medicamentosa 2 1.5
Cardiaca 2 1.5
Desconocida 6 4.5

Total 133 100

En la Tabla y Grafico 4, se muestra la distribucidon de pacientes con Cirrosis Hepatica
segun la etiologia, observandose que la etiologia mas frecuente fue la Alcohdlica con
82.7 %., seguida de la Hepatitis Viral Crénica con un 5.3% de casos, siendo la menos
frecuente la etiologia Cardiaca y Medicamentosa con 1.5% en ambos casos.
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GRAFICO 4
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COMPLICACIONES Y MORTALIDAD DE PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA ATENDIDOS EN EL
SERVICIO DE GASTROENTEROLOGIA DEL HOSPITAL GOYENECHE 2010-2014

TABLA 5

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA SEGUN LA FRECUENCIA DE ESTIGMAS

ESTIGMAS N° %
Ascitis 94 70 %
Edema de extremidades 78 58 %
Circulacién colateral 68 51%
Ictericia 47 35%
Telangiectasias 28 21 %
Hipertrofia parotidea 18 13%
Hepatomegalia 18 13 %
Esplenomegalia 17 12 %
Contractura de Dupuytren 10 7%
Eritema palmar 9 6 %
Pérdida de vello pubico y axilar 7 5%
Ginecomastia 7 5%
Atrofia testicular 6 4%
Xantomas 1 1%
Xantelasmas 1 1.%

En la Tabla y Grafico 5, se observa que el Estigmas con mayor porcentaje fue la Ascitis
con un 70 %,, seguido de el edema de extremidades con un 58%, Circulacidn colateral
con 51% de casos y siendo los menos frecuente los Xantomas y Xantelasmas con 1% de

Casos.

Nota: El total se suprime debido a que los valores se superponen. El porcentaje fue
calculado sobre el total de pacientes de estudio.
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GRAFICO 5
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COMPLICACIONES Y MORTALIDAD DE PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA ATENDIDOS EN EL
SERVICIO DE GASTROENTEROLOGIA DEL HOSPITAL GOYENECHE 2010-2014

TABLA 6

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA SEGUN LA PRESENCIA DE
COMORBILIDADES

COMORBILIDADES N° %
Si 70 52.63
No 63 47.37
Total 133 100.00

En la Tabla y Grafico 6 se observa que el mayor porcentaje de pacientes con Cirrosis
Hepatica presentaron comorbilidades en un 52.63%. y el 47.37 % de casos no
presentaron comorbilidades.
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TABLA 7

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA SEGUN LA FRECUENCIA DE
COMORBILIDADES

COMORSBILIDADES N° %
Insuficiencia Renal Crénica (IRC) 18 25.71
Hipertension Arterial (HTA) 14 20.00
Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) 12 17.14
TBC Pulmonar 11 15.71
Insuficiencia Cardiaca Congestiva (ICC) 6 8.57
Hiperplasia Benigna de Préstata (HBP) 5 7.14
Insuficiencia venosa periférica 4 5.71
Cancer 4 5.71
Fibrosis pulmonar 3 4.29
VIH 2 2.86
TBC entero peritoneal 1 1.43

En la tabla y grafico 7, se observa que el mayor porcentaje de pacientes con Cirrosis Hepatica
presentaron Insuficiencia Renal Crénica (IRC) con un 25.71%, seguido de la Hipertension
Arterial con un 20% y la Diabetes Mellitus 2 con un 17.14%, siendo la menos frecuente la TBC
Entero peritoneal con 1.43%.

Nota: El total se suprime debido a que los valores se superponen. El porcentaje fue calculado
sobre el total de pacientes.
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TABLA 8

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA SEGUN LA FRECUENCIA DE

COMPLICACIONES
COMPLICACIONES N° %
Ascitis 94 70.68
Infecciones 65 48.87
Encefalopatia hepdtica 46 34.59
Alteraciones Hematoldgicas 45 33.83
Hemorragia digestiva alta 26 19.55
Varices esofagicas 21 15.79
SI. Hepatorenal 16 12.03
Peritonitis Bacteriana Espontanea 10 7.52
Hernia Inguinal 8 6.02
Hepatocarcinoma 4 3.01
Derrame Pleural 3 2.26
Varices gastricas 2 1.50
Ulceras gastricas 2 1.50
Hemorragia digestiva baja 0 0.00
SI. Hepatopulmonar 0 0.00

En la Tabla y Grafico 8 se observa que la complicacién ms frecuente en pacientes con Cirrosis
Hepatica fue la Ascitis con un 70.68%, seguido de las Infecciones con un 48.87% y la
Encefalopatia Hepatica con un 34.59%, siendo la complicacion menos frecuente las Varices y
Ulceras gastricas con un mismo porcentaje de 1.50% de casos.

Nota: El total se suprime debido a que los valores se superponen. El porcentaje fue calculado
sobre el total de pacientes en estudio.
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TABLA 9

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA SEGUN DE GRADO DE SEVERIDAD DE

LA ASCITIS
ASCITIS N° %
(grados)
Leve 12 12.77
Moderado 45 47.87
Severa 37 39.36
TOTAL 94 100

La Tabla y Grafico 9 se observa que el mayor porcentaje de pacientes con Cirrosis Hepatica que
presentaron Ascitis, fue de grado moderado con un 47.87%, seguido ascitis severa con 39.36%
y siendo la ascitis leve la menos frecuente con 12.77% de casos.

NOTA: El porcentaje fue calculado sobre el total de pacientes que presentaron esta
complicacién.
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TABLA 10

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA SEGUN EL TIPO DE INFECCION

INFECCIONES N° %
Infeccion del tracto urinario 35 50
Neumonia 15 21.42
Gastroenteritis 13 18.57
Peritonitis bacteriana espontdnea 5 7.14
Colangitis 2 2.9
Total 70 100.00

En la tabla y grafico 10 se observa que la infeccion mas frecuente fue del tracto urinario con
un 50% de casos, seguido de la Neumonia con un 21.42% y siendo la menos frecuente
Colangitis con 2.9%

NOTA: El porcentaje fue calculado sobre el total de pacientes que presentaron esta
complicacién.
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TABLA 11

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA SEGUN EL GRADO DE SEVERIDAD DE

ENCEFALOPATIA HEPATICA
ENCEFALOPATIA
Grados N %

| 3 6.38
I 13 27.66
M 18 38.30
\Y; 13 27.66

Total 47 100.00

La Tabla y Grafico 11 se observa que el mayor porcentaje de pacientes con Cirrosis Hepatica
tuvieron Encefalopatia Hepatica grado Ill con un 38.30, y la menos frecuente fue la
Encefalopatia grado | con un 6.38%

NOTA: El porcentaje fue calculado sobre el total de pacientes que presentaron esta
complicacion.
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TABLA 12

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA SEGUN ALTERACIONES
HEMATOLOGICAS

ALTERACIONES HEMATOLOGICAS N° %
Anemia 32 50
Plaquetopenia 12 18.75
Leucopenia 11 17.19
Tiempo de Protrombina alargado (TP) 9 14.06

TOTAL 64 100

En la Tabla y Grafico 12 se observa que la Alteracion hematoldgica mas frecuente fue la
Anemia con un 50% de casos seguido de la Plaquetopenia con 18.75% y Leucopenia con
17.19%.

NOTA: El porcentaje fue calculado sobre el total de pacientes que presentaron esta
complicacion.
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TABLA 13

DISTRIBUCION ETIOLOGICA DE LA HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA EN PACIENTES CON
CIRROSIS HEPATICA

HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA
VARICEAL NO VARICEAL
V.ESOFAGICAS 20 76.92 ULCERA GASTRICA 2 7.60
V.GASTROESOFAGICAS 2 7.69 GASTROPATIA 1 3.84
HIPERTENSIVA
SI. MALLORY WEISS 1 3.84
TOTAL 22 84.61 TOTAL 4 15.28

La Tabla y Grafico 13 se observa que la etiologia mas frecuente de Hemorragia Digestiva Alta
fue variceal siendo las Varices esofagicas con el mayor porcentaje del 76.92%, y la etiologia
no variceal mas frecuente fue por ulceras gastricas con un 7.60% de casos.

NOTA: El porcentaje fue calculado sobre el total de pacientes que presentaron esta

complicacion.
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TABLA 14

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA SEGUN EL GRADO DE VARICES

DIGESTIVAS
VARICES ESOFAGICAS VARICES EFOGOGASTRICAS
GRADOS N° % GRADOS N° %
I 5 22.72 GOV 2 9.09
Il 11 50.00
1] 4 18.18 GOV I 0 0
v 0
TOTAL 20 90.90 TOTAL 2 9.09

La Tabla y Grafico 14 muestra que el mayor porcentaje de pacientes con Varices esofagicas
fueron de 1I° grado con 50%., seguido del I° grado con 22.72% de casos , y con menos
frecuencia se presentaron las Varices Eséfagogastricas siendo séo de grado I° con 9.09%

NOTA: El porcentaje fue calculado sobre el total de pacientes que presentaron esta
complicacion.
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TABLA 15

DISTRIBUCION DE LA EVOLUCION DE PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA POR ANO DE
ESTUDIO

ANOS 2010 2011 2012 2013 2014 TOTAL

EVOLUCION | N° % N° % N° % N° % N° % N° %
Favorable 17 | 1278 | 19 | 1429 | 13 | 9.77 18 | 13.53 7 5.26 74 55.64

Fallecido 11 | 8.27 7 5.26 8 6.02 13 9.77 15 | 11.28 | 54 40.60

Alta 3 2.26 0 0.00 0 0.00 2 1.50 0 0.00 5 3.76
Voluntaria
Total 31 [2331| 26 1955 | 21 |15.79 | 33 |[24.81| 22 |16.54| 133 | 100.00

En la Tabla y Gréfico 15 se observa que el mayor porcentaje de pacientes con Cirrosis
Hepatica tuvieron una evoluciéon favorable con 55.64%. , el 40.60% fallecieron y de éstos el
mayor porcentaje pertenecieron al afio 2014.
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TABLA 16

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA SEGUN EL GRADO DE DISFUNCION

HEPATICA
CHILD PUGH N° %
A 7 5.26%
B 42 31.58%
C 84 63.16%
TOTAL 133 100%

La Tabla y Gréfico 16 se observa que el mayor porcentaje de pacientes con Cirrosis
Hepatica corresponde a un Child Pugh C con 63.16%, seguido del 31.58% con Child
Pugh B, y en menor porcentaje 5.26% con Child Pugh A.
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TABLA 17

EVOLUCION DE PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA SEGUN EL GRADO DE DISFUNCION
HEPATICA

En la Tabla y Grafico 17 se observa que en los pacientes que presentaron un Chidl Pugh C el
mayor porcentaje 37.59 % fueron pacientes fallecidos., y en los pacientes que presentaron

CHILD PUGH A B C TOTAL
EVOLUCION N° % N° % N° % N° %
Favorable 7 5.26 35 26.32 32 24.06 74 55.64
Fallecido 0 0.00 4 3.01 50 37.59 54 40.60
Alta 0 0.00 3 2.26 2 1.50 5 3.76
Voluntaria

Total 7 5.26 42 31.58 84 63.16 133 100.00

un Chidl Pugh B tuvieron el mayor porcentaje de evolucion favorable con un 26.32%.
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En el presente trabajo se estudié a 133 (100%) pacientes que cumplieron con los criterios de
seleccion ya descritos; con diagnostico de Cirrosis Hepatica.

En la Tabla y Grafico 1 se muestra la distribucion de pacientes con el diagndstico de Cirrosis
Hepética por afio de estudio, donde se registré el mayor porcentaje 24.81% en el afio 2013,
seguido del afio 2010 con 23.31%, en el 2014 con 16.54%.,y El afio 2012 con 15.79% , no
existen estudio alguno que demuestre similitud ya que varian mucho segun el area geogréafica

y tiempo de estudio.

Al evaluar la edad en la Tabla y Grafico 2 encontramos que la mayor frecuencia de Cirrosis
Hepaética estuvo dentro del grupo etario de 50 y 59 afios con un porcentaje de 40.60%, seguido
del grupo de 60 — 69 afios con un 23.31%,.siendo la edad media de 57.64 con SD +-11.8. Estos
resultados concuerdan con los estudios realizados a nivel local, nacional, e internacional. Segln
el estudio realizado en el Hospital Honorio Delgado por Ameyda R.(13) el promedio de edad en
ese estudio fue 55 afios; a nivel nacional Malpica A.(22) reporté que la edad media en su estudio
fue de 59.2 afios y a nivel internacional Rodriguez M. (15) describe que la edad media fue 55.7
afios, sin embargo en el estudio descrito por Bustios C. (9) realizado en la ciudad de Lima
mostro que la edad promedio fue de 63.4 afios, esto quiza se debio al nivel socio cultural de la
zona en la que no se encuentra con mucha frecuencia habitos nocivos como el consumo de
alcohol. Lo que nos demuestra que el consumo de alcohol estd presente cada vez en edades

tempranas y en especial en pacientes de bajo nivel sociocultural.

En la Tabla y Grafico 3 muestra la distribucion de pacientes segin el Sexo donde se observa
que el mayor porcentaje (72.93%) es de sexo masculino esto concuerda con la literatura vy
estudios como a nivel local Rodriguez A. (23), a nivel nacional Bustios C. (9) y a nivel
internacional (24) todos estos estudios corroboran los datos hallados. Esto probablemente
porque la infeccion del virus de la Hepatitis y el consumo de alcohol es mas frecuente en

varones.

A nivel mundial la causa principal de Cirrosis Hepatica es el consumo crénico de alcohol y el
Per( no escapa de esta realidad pues hemos encontrado que ello ocurre en el 82.7 % de casos
estudiados como lo muestra la Tabla y Grafico 4 seguida de la Hepatitis viral cronica con 5.3%
cabe mencionar que de éstos, 5 casos fueron por Hepatitis C y 2 casos por Hepatitis B, esto
concuerda con todo los estudios encontrados a nivel local, nacional e internacional, como la
revision Espafiola de Garcia (2) Actualizaciones de Cirrosis Hepética donde afirma que el 90%
de las causas que origina Cirrosis Hepética es el consumo desmedido de alcohol, y que la
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constancia de este habito no permite que se desarrollen un pronostico favorable. Asi mismo
Bustios C. (9) afirma que en su estudio encontré que el 86.5% es atribuido a la etiologia
alcohdlica. Por lo contrario estudios hechos por Buti M. (24) muestra que a diferencia de lo
encontrado, en paises desarrollados la principal etiologia es la hepatitis viral Cronica. En
general estos hallazgos son de gran importancia, pues podemos inferir que el consumo de
alcohol se ha incrementado con el tiempo ya que en su mayor porcentaje se encuentran

influenciados por el nivel socio econémico, habitos y conductas de riesgo.

A diferencia de otros estudios descritos (9) (15) la frecuencia de Obstruccidon Biliar fue superior
con un porcentaje de 2.3% similar al estudio realizado por Bustios en el Hospital Edgardo
Rebagliati en Lima (5) incluso encontrando mayor porcentaje de 4.2% de etiologia Biliar.

Asi mismo la frecuencia de casos de cirrosis hepatica de causa Autoinmune fue 2.3% siendo dos
casos de sexo femenino y uno de sexo masculino esto corroborado por la literatura (3) (4) Quizé
esto se deba al aumento en la frecuencia de enfermedades autoinmunes y que podrian estar
asociados a estas etiologias. Otras etiologias no tan frecuente fue la Cirrosis Hepética por
Medicamentos con 1.5% siendo la causa por consumo crénico de Metrotexate en pacientes
portadoras de Cancer de mama. Esto se debe que en muchos casos se prefiere el beneficio que el
riesgo de este medicamento. La Cirrosis Hepética de etiologia cardiaca con un 1.5% siendo la
ICC derecha la unica responsable. El 4.5% fue de etiologia Desconocida, un porcentaje mayor
probablemente por la dificultad para descartar otras probables etiologias (hemocromatosis,

enfermedad de Wilson, déficit de 1 -a-antitripsina) etc., debido al costo que implica.

En la Tabla y Gréafico 5 se muestra la distribucion de pacientes con Cirrosis Hepatica segun la
frecuencia de estigmas, se observa que el estigma encontrado en el examen fisico con mayor
frecuencia fue la Ascitis con un 70%, seguido el edema y circulacion colateral con un 58% y
51% respectivamente, la ictericia con un 35%, estos resultados varian con otros estudios

realizados debido a que muchos estigmas dependen de la gravedad de la hepatopatia.(15)

En la Tabla y Grafico 6 y 7 se muestra la distribucién de pacientes con Cirrosis Hepatica segun
la presencia de comorbilidades y su frecuencia, donde se puede apreciar que el 52.63% tuvieron
una o mas comorbilidades, y entre las méas frecuentes estuvieron la Insuficiencia Renal
Cronica(IRC) con 25.71% Hipertension Arterial(HTA) con 20% vy la DM2 con 17.14% esto
puede variar segun la poblacion, pero se han visto que pocos estudios consideran esta variable,
asi el estudio realizado por Bustios C.(9), quien describe que la DM y IRC esta asociada a la
Cirrosis hepética en un 19y 4 % respectivamente. Esto es de gran importancia en la evolucién
de los pacientes y se deberia tomar en cuenta para los siguientes estudios.
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Con respecto a las complicaciones que presentaron de los pacientes con Cirrosis Hepética se
describen en la Tabla y Gréfico 8 donde la complicacién méas frecuente fue la Ascitis con
70.68% seguido de Infecciones con un 48.87%, Encefalopatia hepatica con 34.59%, alteraciones
hematoldgicas con un 33.83% y la Hemorragia Digestiva Alta con un 19.55 entre los mas
frecuentes, estos hallazgos concuerdan con el estudio realizado en México por Rodriguez M.
(15) donde describen a la Ascitis como la complicacion mas frecuente con un 82.6%, por el
contrario a nivel nacional el estudio realizado en Lima por Bustios C. (9) quien describen que la
Hemorragia Digestiva Alta fue la complicacién con mayor porcentaje 38% seguido de las
infecciones con 17,6% , asi mismo a nivel local un estudio realizado en el Hospital Honorio
Delgado por Valencia A. (24) describié que la Hemorragia Digestiva Alta fue la principal
complicacién encontrada con 68% seguido de la Ascitis con 65.9%. Huertas y colaboradores
(25) encontraron en Espafia un porcentaje algo mas bajo de pacientes con ascitis y mas alto con
peritonitis bacteriana espontanea. Esto nos muestra que las complicaciones dependen de

diferentes factores y que varia mucho segun la localidad.

Siendo la ascitis una de las complicaciones mas frecuentes registradas en los pacientes
hospitalizados con Cirrosis hepatica, en la Tabla y Grafico 9 se describe los grados de
severidad de la ascitis siendo la de mayor porcentaje la ascitis moderada con 47.87% , ascitis
severa con un 39.36% , esto concuerda con estudios realizados en México por Magallan (16)

quien describe que la ascitis modera tuvo un mayor porcentaje (46%).

En la Tabla y Grafico 10 se observa la distribucion de los diferentes tipos de infecciones, que se
presentaron en los pacientes con Cirrosis Hepatica, siendo la infeccion del tracto urinario la
mas frecuente con un 50%, seguido por neumonia con 21.4% Gastroenteritis con 18.57% , PBE
con 7.14%. y Colangitis con 2.9% Estos hallazgos concuerdan con los registrados en el estudio
de Ameyda R. (13) realizado en HRHDE donde describio que la Infeccion del Tracto urinario
tuvo mayor porcentaje (62%),a nivel nacional el estudio de Bustios C.(9) describe como la
infeccion més frecuente a la Infeccion del Tracto urinario con un 41% seguida por neumonia
con 15.5%. Cebreros y colaboradores (24) encontraron que las infecciones intercurrentes fueron
la causa més frecuente de descompensacion e internamiento hospitalario en los pacientes
cirréticos (86 %) el foco infeccioso que predomina es el urinario (68,6 %).Esto probablemente
se deba a que como la etiologia més frecuente es la alcohdlica, el consumo crénico de alcohol
influye en el sistema inmunitario deprimiéndolo y haciendo que el paciente cirrético se
encuentre inmunodepremido y susceptible a infecciones, esto a su vez es apoyado por el déficit

alimentario que presentan estos pacientes.

En la Tabla y Grafico 11 se muestra la distribucion de Encefalopatia Hepética segin sus grados
siendo el de mayor porcentaje al grado 111 con 38.30%, seguido del grado Il y IV con 27.66% en
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ambos casos. Estudios como los realizados en Cuba por Mufioz M. (24) demuestran que existe
una relacion con el prondéstico; a mayor grado de encefalopatia mayor riesgo de mortalidad.y
describen de igual forma con mayor porcentaje a la encefalopatia grado I11 A diferencia de esto
a nivel internacional Vasquez G. y col.(12) describen que la presencia de encefalopatia minima
(grado l)asociada a Chidl Pug C se present6 en un 55.8% de casos. Esta diferencia quiza se
deba a que los parametros para valorar estos estadios pueden variar de uno a otro observador y a
la falta de pruebas diagnosticas.

Otra complicacién no tan frecuente como las ya descritas son las alteraciones Hematoldgicas
que se describen en la Tabla y Grafico 12 donde se observa que el mayor porcentaje (50%)
corresponde a la Anemia, siendo la Anemia moderada la méas frecuente, seguido de
Plagquetopenia con 18.75%,Leucopenia con 17.19% y Tiempo de Protrombina alargado con
14.06%. La mayor parte de bibliografia y estudios concuerdan con estos hallazgos, como Felix
. (28) quien determind que la alteracién hematolégica mas frecuente en el paciente cirrético fue
la Anemia con 70% de casos, seguido de la Plaquetopenia con 68%.Todo estos hallazgos se
explican con fisiopatologia de la Hipertension Portal expuesto en la literatura (4) (15)

En la Tabla y Grafico 13 se muestra la distribucién de pacientes con Cirrosis Hepatica que
presentaron Hemorragia Digestiva segin su etiologia, donde se observa que la causa méas
frecuente fue Variceal con 84.61%, siendo el 76.92% por varices esofagicas, en comparacion
con la No Variceal con 15.28% siendo mas frecuente en este grupo la Ulcera gastrica
con7.69%. Estos datos has sido corroborados con la mayoria de la literatura y estudios
realizados a nivel local, nacional e internacional. (17)(21)(25) Esto probablemente se deba a
que muchos de los pacientes no tiene un adecuado apego al tratamiento y por el contrario
persisten con habitos nocivos desencadenado complicaciones lo que hace probable que

presenten cuadros de hemorragia variceal.

Se ha descrito en la literatura Branwald (10) que la complicacion més frecuente es la Ascitis con
un 70% vy que a su vez la HDA variceal es la principal causa de muerte en pacientes con
Cirrosis Hepatica. Es entonces de gran importancia determinar la frecuencia de Varices
Digestivas en nuestro medio, como muestra la Tabla y Grafico 14, donde se observa que dentro
de las vérices la esofagica las mas frecuente es de grado Il con un 50%, seguida del grado I con
un 22.72% , respecto a las varices Gastroesofagicas el mayor porcentaje estuvo con el grado
GOV | 9.09% . Nuestros resultados se corroboran con los estudiados por Samada M. (17) que
en el mayor porcentaje de casos presentaron varices esofagicas grado 11 con 37.09% , asi mismo
Bustios C. (9) un porcentaje similar de los casos con vaaices Gastroesofagicas de tipo GOVI

22.1%. El menor porcentaje de las varices esofagicas grado Il y IV en estos tiempo quiza se
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deba al mayor conocimiento y técnicas en su manejo, ya que actualmente se dispone de técnicas

quirdrgicas que permiten un mejor pronostico.

La evolucion de pacientes con Cirrosis Hepética se describe en la Tabla y Gréfico 15, donde se
muestra que el mayor porcentaje 55.64% tuvo una evolucién favorable, el 40.60% fallecierony
el 3.76% solicitaron alta voluntaria, asi mismo se observé que la mortalidad varia en los
diferentes afios de estudio siendo el 2014 el afio con mayor porcentaje con 11.28% de fallecidos,
asi mismo se observa que la mortalidad ha ido en aumento desde el afios 2011 llegando al 2014
con el mayor porcentaje de fallecidos, esto se corrobora con estudios realizados en Lima por A.
Malpica (18) en donde la mortalidad por Cirrosis Hepatica estd en aumento , y por el contrario
existen estudios que describen que la mortalidad depende de varios factores epidemioldgicos
por lo que se debe estar atentos, pero no se describen la asociacion de este aumento por lo que
se debe tomar en cuenta para posteriores estudios.

En la Tabla y Gréfico 16 y 17 se muestra la distribucién de pacientes con Cirrosis Hepatica
segun el grado de disfuncion, donde el mayor porcentaje 63.13% se encontraban en un estadio
funcional Child-Pugh-Trucotte C, es decir tenian enfermedad hepatica avanzada y de estos el
37.59 % fallecieron, comparado con el grado de disfuncién hepatica Child-Pugh A que tuvieron
una evolucién favorable sin ningin porcentaje de mortalidad. En cambio el mayor porcentaje
26.32% de pacientes con Child B tuvieron una evolucion favorable. Estos hallazgos concuerdan
con estudios realizados a nivel internacional por Carrefio P. y col. (7) donde relacionan la
evolucion con la escala prondstica, hallandose que el 65% fallecieron presentando un estadio
Child-Pugh C. En cambio en el estudio de Fajarso Gonzales en el Hospital Arnaldo Millan(26)
describen que el mayor porcentaje 46% fueron pacientes con Child-Pugh B. Esto quiza se deba
a que la clasificacion de Child-Pugh depende del laboratorio, de parametros subjetivos como la
ascitis y la encefalopatia pero gracias a estas escalas se puede ver a fututo la evolucion de un

paciente, permita tomar medidas anticipadas para pronostico de los pacientes.
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CAPITULO IV

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES
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CONCLUSIONES

PRIMERO: Con respecto a las caracteristicas epidemiolégicas el grupo etario mas frecuente
fue el de 55-59 afios con un edad media de 57.63 afios y una SD+-11.79 afios, asi mismo el
mayor porcentaje corresponde al sexo masculino. La etiologia que predominé fue la alcohdlica

seguida de la Hepatitis Viral Cronica y con un menor porcentaje de etiologia Cardiaca.

SEGUNDO: Los estigmas que se presentaron con mayor frecuencia fueron en primer lugar la
Ascitis, seguido el edema y circulacion colateral e ictericia, y en menor frecuencia a los

Xantomas y Xantelasmas.

TERCERO: ElI mayor porcentaje de pacientes cirréticos  presentaron una 0 mas
comorbilidades. Siendo la comorbilidad con mayor frecuencia la Insuficiencia Renal Cronica,
seguida de la Hipertension arterial y la Diabetes Mellitus 2.

CUARTO: Las Complicaciones mas frecuentes descritas fueron la Ascitis siendo el grado
moderado el mas frecuente, seguido se describe a las Infecciones donde la Infeccion mas
frecuente fue la del Tracto Urinario , en Encefalopatia Hepatica el Il grado fue el mas
frecuente Otras complicaciones menos frecuentes se encuentra a las Alteraciones
Hematoldgicas y la Hemorragia digestiva alta donde el origen varicieal fue la etiologia mas

frecuente.

QUINTO: La evolucion de los pacientes que se describe en el presente estudio fue el mayor
porcentaje favorable, fallecidos con un menor porcentaje . Los pacientes que fallecieron la
mayoria tuvo Child Pugh C, mientras que de los pacientes con evolucion favorable predomino
el Child Pugh B.

SEXTO: La mortalidad vista en los altimos cuatro afios se ha ido incrementando, siendo el

2014 el afio con un mayor porcentaje de fallecidos.
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RECOMENDACIONES

e Se sugiere a las autoridades de las Universidades, Institutos y Colegios incluir en las
curriculas trabajos de proyeccidon social para evitar habitos nocivos como el
alcoholismo ya que en su mayoria de casos determinan el inicio de esta enfermedad y
asi evitar que este habito este presente en edades tempranas, también se deberia hacer
uso de los medios de comunicacion masiva para exponer las posibles consecuencias
que producen el consumo de alcohol.

e Se sugiere al personal Médico informar y concientizar a los pacientes cirréticos sobre
las complicaciones que pueden generar esta enfermedad e incentivar un adecuado apego
al tratamiento, asi mismo disefiar protocolos de manejo con el fin de disminuir
procedimientos innecesarios ya que con esto podemos evitar evoluciones rapidamente a

estadios avanzados y futuras complicaciones.

e Se sugiere al Hospital Goyeneche implementar un equipo multitidisciplinario para la
atencion del paciente cirrético ya que no solo necesita de atencion medica, sino también

Psicologia, espiritual y social

e Sesugiere a Autoridades de Salud implementar un plan de gestion para llevar a cabo
el control estricto de pacientes con el riesgo de padecer Cirrosis Hepatica con el fin de
captarlos en un estadio temprano de la enfermedad, previniendo de igual forma la
presencia de complicaciones y un mal pronéstico, asi mismo se sugiere que realizar

campafias de prevencion contra enfermedades virales cronicas.

e Sugiere a la Autoridades Gubernamentales llevar un mejor control en los centros
donde expenden bebidas alcohdlicas, y crear normas drasticas para los consumidores
de estas bebidas s, asi como también crear Centros de Rehabilitacion, con la finalidad

de disminuir el porcentaje de pacientes alcohélicos.
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Proyecto de investigacion
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INTRODUCCION

La Cirrosis Hepatica constituye uno de los principales problemas de salud en el mundo,
debido a su alta morbilidad y mortalidad. Se estima 600.000 muertes cada afio a nivel
mundial. En algunos paises de América Latina, como Chile y México, la Cirrosis
hepatica ocupa el 5y 6° lugar como causa de muerte a nivel general respectivamente
y como sus causas principales tienen el consumo cronico de alcohol y la enfermedad
viral crénica, y como causas menos frecuentes las enfermedades hepaticas
autoinmunes (hepatitis autoinmune, cirrosis biliar primaria y Colagitis Esclerosante
Primaria), las Enfermedades metabolicas (deficiencia de alfa-1-antitripsina, enfermedad

de Wilson, Fibrosis Quistica) asi como la Esteatosis Hepatica No Alcohdlica. (NASH)

En el Perq, la cirrosis hepatica con una tasa de mortalidad de 9,48 por 100,000
habitantes, ocupa el 5° lugar, en orden de magnitud entre las defunciones generales, el
2° lugar entre las enfermedades digestivas y hepatobiliares. Y también es considerada
como una de los principales motivos de consulta externa registradas en los Servicios de
Gastroenterologia en diferentes establecimientos de salud y una de las 10 principales
causas de hospitalizacion en las instituciones de salud con una elevada tasa de

mortalidad.

A pesar de ser considerada un problema de salud publica que requiere acciones claras
para prevenirla, no se dispone de la suficiente informacion acerca de sus complicaciones
y su evolucion. Esta situacion limita las posibilidades de intervencion de las pautas
preventivas y asistenciales mas adecuadas en nuestro medio, para la eliminacion o el
control de los principales causantes de esta enfermedad. Por las razones sefialadas, es
por eso que decidi realizar este estudio cuyo objetivo principal serd determinar las
complicaciones y mortalidad de los pacientes con diagnostico de Cirrosis hepaticas
atendidos en el Servicio de Gastroenterologia del Hospital 111 Goyeneche de Enero del
2010 y Diciembre del 2014.
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PLANTEAMIENTO TEORICO
1. PROBLEMA DE INVESTIGACION
1.1. ENUNCIADO DEL PROBLEMA
¢Cudles son las complicaciones y la mortalidad en pacientes con Cirrosis Hepéatica
atendidos en el servicio de Gastroenterologia del Hospital Goyeneche del periodo 2010-
20147

1.2. DESCRIPCION DEL PROBLEMA
a) Area del conocimiento
Avrea general: Ciencias de salud
Area especifica: Medicina Humana
Especialidad: Gastroenterologia

Linea: Hepatologia

b) Anélisis y Operacionalizacion de variables
b.1) Caracteristicas epidemiologicas

Variable Indicador Valores o categorias Tipo de variable

Edad Segun HC Afios Numérico discreta

Sexo Segun HC Femenino Categoria nominal
Masculino

Etiologia Segun HC Alcoholismo Categoria nominal
Hepatitis B,C,D

Hepatitis autoinmune
Obstruccion biliar
Medicamentos

Cardiaca

Pronostico Segun HC CHILD PUGH A Categorica nominal
CHILD PUGH B
CHILD PUGH C

Evolucion Segin HC Favorable Categdrica nominal
Fallecido

Alta voluntaria
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b.2) Caracteristicas clinicas

Variable Indicador Valores o categorias Tipo de variable
Estigmas hepéticos Segun HC Ictericia Categoria hominal
Ascitis
Edema

Circulacion colateral
Hepatomegalia
Esplenomegalia
Atrofia testicular
Telangiectasias
Eritema palmar

Perdida de vello pubico y/o
axilar

Hipertrofia parotidea
Xantomas

Xantelasmas
Ginecomastia
Contractura de Dupuytren

Otras

Comorbilidades Segun HC DM Categorica nominal
Céncer

Insuficiencia Renal
Hipertension Arterial
Insuficiencia Cardiaca
Fibrosis Pulmonar
Insuficiencia Venosa
VHI

TBC

Enfermedades
endocrinologicas

Enfermedades
Reumatoldgicas.

Publicacién autorizada con fines académicos e investigativos

En su investigacion no olvide referenciar esta tesis




UNIVERSIDAD
CATOLICA .
DE SANTA MARIA

REPOSITORIO DE

TESIS UCSM

b.3) Complicaciones

Variable Indicador Valores/categorias | Tipo de variable
Hemorragia digestiva alta Segun HC Si/No Categoria nominal
Varices esofagicas Segun Endoscopia | I-1V Categoria ordinal
Varices gastricas Segun Endoscopia | I-1l Categoria ordinal
Hemorragia digestiva baja | Segin HC Si/No Categoria nominal
Encefalopatia hepética Segun HC I-1vV Categoria ordinal
SD. Hepatorenal Segin HC I-11 Categoria ordinal
Peritonitis bacteriana | Segiin HC Si/No Categoria nominal
espontanea (PBE)
Infecciones Segun HC ITU Catego6rica nominal

Neumonia

Gastroenterocolitis

Colangitis

PBE
Derrame Pleural Segun HC Si/No Categoria nominal
Ascitis Segun HC Leve Categoria nominal

Moderada

Severa
Alteraciones Segun HC Anemia Categoria nominal
Hematoldgicas.

Leucopenia

Trombocitopenia
Sl. Hepatopulmonar Segin HC Si/No Categoria nominal
Hernia Inguinal Segin HC Si/No Categoria nominal
Hepatocarcinoma Segin HC Si/No Categdrica nominal
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¢) Interrogantes basicas

1. ¢(Cuéles son las caracteristicas epidemioldgicas en pacientes con Cirrosis Hepética
atendidos en el servicio de Gastroenterologia del Hospital Goyeneche en el periodo 2010-
20147

2. ¢Cual es la frecuencia de estigmas hepéticos en pacientes con Cirrosis Hepatica atendidos
en el servicio de Gastroenterologia del Hospital Goyeneche en el periodo 2010-2014?

3. Cudl es la frecuencia de comorbilidades que se presentan en pacientes con Cirrosis
Hepética atendidos en el servicio de Gastroenterologia del Hospital Goyeneche en el
periodo 2010-2014?

4. Cuales son las complicaciones mas frecuentes en pacientes con Cirrosis Hepatica
atendidos en el Servicio de Gastroenterologia del Hospital Goyeneche en el periodo
2010-2014?

5. ¢Cual es la evolucion en pacientes con Cirrosis Hepatica atendidos en el servicio de
Gastroenterologia del Hospital Goyeneche en periodo 2010-2014?

6. ¢Cual es la mortalidad en pacientes con Cirrosis Hepatica atendidos en el Servicio de

Gastroenterologia del hospital Goyeneche en el periodo 2010-2014?

d) Tipo de investigacion: Investigacion Observacional
e) Nivel de investigacion: Descriptivo y Retrospectivo
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1.3 JUSTIFICACION DEL PROBLEMA:

Originalidad: Se trata de un estudio singular porque no existen investigaciones en los
altimos cinco afios que describan las complicaciones, evolucion y mortalidad de la

Cirrosis Hepatica en el Servicio de Gastroenterologia del Hospital Goyeneche.

Relevancia en salud : Por ser la Cirrosis Hepética considerada como una causa
importante de muerte a nivel mundial, y en nuestro medio por sus altas tasas de
morbimortalidades es por eso que considero que es importante conocer sus
complicaciones y evolucion en nuestro medio ya que es determinante en la sobrevida de
estos pacientes y asi mismo determinar cual es la complicacion mas frecuente que
conlleva a un peor pronoéstico, con la finalidad de poder tomar medidas preventivas
acorde a nuestro medio, y poder darle mejor calidad de vida al paciente con este

diagndstico y un mejor pronostico.
Factibilidad

El estudio es factible de realizar porque cuenta con los medios necesarios para su

elaboracion, ya que consiste en la revision de informacion de historias clinicas estudio.
Interés personal

El presente estudio tiene una motivacion personal de abordar el tema Cirrosis Hepatica
de pacientes atendidos en el servicio de Gastroenterologia del Hospital Goyeneche ya
que durante mi rotacion observe un gran porcentaje de pacientes que padecian de esta
enfermedad y su deceso, considero que seria importante determinar la causa mas

frecuente asi asi tomar medidas preventivas para estos pacientes.
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MARCO TEORICO

1. CONCEPTO

El término cirrosis fue propuesto por Laennec hace méas de 180 afios. Deriva de la palabra
griega “escirro” que significa color “amarillo” y “duro”. También denominada endurecimiento
y disminucion del tamafio del higado reconocido por los griegos y los romanos muchos afos
antes de Cristo. Vesalius, en 1543, quien probablemente el primero en sugerir que las bebidas
alcohdlicas podian afectar el higado. Carswell, en 1838, dio la primera descripcion histolégica
detallada del higado cirrético. Rokitansky, en 1843, sugirié que la cirrosis era el resultado de

una anomalia circulatoria y/o de un proceso inflamatorio crénico (1).

En 1977, expertos de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), partiendo de los datos
morfoldgicos consideraron los siguientes criterios para definir la cirrosis: a) que el proceso sea
difuso para excluir lesiones focales; b) que exista necrosis, con lo que queda excluida la fibrosis
hepética congénita; c) debe existir regeneracion nodular y fibrosis difusa, quedando excluida la
hiperplasia nodular regenerativa 'y d) debe haber distorsion del patrén arquitectural y alteracion
vascular . Estos dos tltimos criterios son importantes porque constituyen la base del diagndstico

histopatoldgico en las biopsias. (2)

Entonces el término Cirrosis hepatica es aplicado a la enfermedad hepatica cronica difusa de
etiologia variada, cuyas diferentes etiologias tienen un fondo comdn histologico siendo ésta la
alteracion en la proliferacion de tejido conectivo, la degeneracion y muerte de células de la
arquitectura hepética de forma difusa con presencia de fibrosis y nodulos de regeneracion. Estos
cambios conducen al desarrollo de hipertension portal e insuficiencia hepatica que condicionan

las posibles complicaciones que se pueden presentar. (3)

La cirrosis hepatica es frecuente en el mundo, y su prevalencia es variable de un pais a otro
dependiendo de los factores etiolégicos. La cirrosis suele manifestarse hacia la cuarta o quinta
década de la vida, aunque hay casos juveniles. La cirrosis es mas frecuente en el sexo
masculino, probablemente porque la infeccion por los virus de las hepatitis y el etilismo son
mas frecuentes en el varon. La raza negra, el habitat urbano y el menor nivel econémico parecen
ser factores significativos de riesgo del desarrollo de cirrosis. Un aspecto interesante es la
posible predisposicion genética a padecer la enfermedad.(2)
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2. ETIOLOGIA DE LA CIRROSIS HEPATICA

a) CIRROSIS ALCOHOLICA

La Cirrosis Alcohdlica conocida histéricamente como Cirrosis de Laennec, es el tipo de
cirrosis que se diagnostica con mayor frecuencia , se caracteriza por una cicatrizacion
difusa y por la pérdida homogénea de células hepéticas y la aparicion de nodulos de
regeneracion de pequefio tamafio por lo cual se denomina Cirrosis micronodular.(7)

El consumo excesivo de alcohol puede causar diferentes tipos de enfermedad hepética
crénica como: higado graso o esteatosis hepética, hepatitis alcoholica, y cirrosis alcoholica.
La insuficiencia hepatica por alcohol es una patologia silenciosa y generalmente el 10-40%
suele aparecer después de la ingestion de alcohol por lo menos después de 10 afios y su
diagndstico suele ser por casualidad en una laparotomia o necropsias.(6)

Un hombre tiene que consumir unos 60 g de alcohol/dia durante 5 afios para desarrollar
cirrosis hepatica mientras que una mujer tiene que beber unos 40 g/dia durante el mismo
tiempo. Las mujeres son mas susceptibles al dafio hepatico que los hombres probablemente
debido a que presentan un metabolismo gastrico del etanol mas lento y una menor masa
corporal. (2) La cirrosis depende de varios factores, uno de ellos es la dosis, cuanto mayor
y mas frecuente sea la ingestion de alcohol, mas aumenta la probabilidad de presentar
cirrosis.  Sin embargo, no todos los alcohoélicos desarrollaran cirrosis, ya que esta también
se halla relacionada con factores nutricionales, inmunoldgicos y genéticos. La mayoria de
los pacientes que consumen alcohol en grandes cantidades desarrollaran higado graso, pero
solo el 10-35% presentaran hepatitis y solo el 8-20% presentaran cirrosis. (6) Otros factores
de riesgo son sexo femenino por razones ya expuestas, infecciones como VHC, aspectos
genéticos como polimorfimos que incluyen la Deshidrogenasa alcoholica y a citocromo

P450E1, malnutricion como obesidad e higado graso.(11)

Frecuentemente estos pacientes presentan malnutricion con pérdida de peso, disminucion
de la masa muscular, ya que el alcohol puede convertirse en una de la principales fuentes
caloricas de la dieta de un alcohdlico, desplazando a otros nutrientes y llevandolo a la
malnutricion y deficiencia de vitaminas (como vitamina B12); también puede presentarse
equimosis y astenia. Los signos mas representativos de la cirrosis hepatica son la Ictericia,
ascitis, angiomas, eritema palmar, esplenomegalia, temblor y aumento de tamafio de las
glandulas parotidas. Un signo caracteristico pero no especifico de la cirrosis, es la
contractura de Dupuytren que se presenta en pacientes alcohdlicos y se debe a la fibrosis
en la fascia palmar, originando flexion de los dedos, esto se debe principalmente a el
efecto toxico que causa el alcohol en esta region del cuerpo. Otros efectos causados por la

ingesta excesiva de alcohol es la disminucion del vello corporal, ginecomastia y atrofia
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testicular en hombres debido a la alteracion del metabolismo hormonal de los estrogenos.
En las mujeres pueden aparecer alteraciones en el ciclo menstruales y signos de

virilizacion.

La Abstinecia de alcohol junto con la atencién médica precoz y adecuada pueden reducir la
morbimortalidad a largo plazo y retrasar o impedir la aparicion de ulteriores

complicaciones (4).

b) CIRROSIS POST VIRAL

Las infecciones por el virus de la hepatitis B (VHB) y el virus de la hepatitis C (VHC) son
un problema de salud publica a nivel mundial y las causas mas frecuentes de hepatitis viral
crénica, cirrosis y hepatocarcinoma. En el mundo se calcula que alrededor de 170 millones
de personas tienen hepatitis cronica por el VHC, y cerca del 20-30% de los pacientes
presentara cirrosis en 20-30 afios de evolucion.(11)

Aproximadamente un tercio de la poblacion en el mundo tiene evidencia seroldgica de
infeccion por el VHB pasada o presente, y alrededor de 350 millones estan infectados
crénicamente, especialmente en paises subdesarrollados. (9,10)

La hepatitis B es una enfermedad que puede dar sintomatologia aguda o crénica y puede
detectarse examenes de laboratorio. El antigeno de superficie de hepatitis B (HBsAQ) esta
presente en la infeccion aguda como crénica, la permanencia de este antigeno y el antigeno
de la cubierta de la hepatitis B ( HBeAg) por mas de 6 meses se define como Hepatitis B
cronica. Estos pacientes deben tener ademas una elevacion persistente o interminente en
los niveles de alanino aminotranferasa (ALT) y aspartato aminotrasferasa(AST). La enzima
hepatica méas especifica es la ALT ya que se encuentra mayor cantidad en los hepatocitos y
es mas especifica que la AST. Esta enzima se eleva en procesos de necrosis celular aguda
y en menor grado cuando existe un proceso cronico destructivo de los hepatocitos. Otro
parametro diagnostico es la presencia de necrosis e inflamacion moderada o grave en la
biopsia hepatica. También se deben realizar andlisis adicionales de hepatitis Cy D, ya que
pueden haber coinfeccion, sobretodo en pacientes que presentan enzimas hepaticas
elevadas y ADN viral indetectable. Los pacientes infectados cronicos tiene mayor riesgo de
presentar cirrosis, descompensacion hepatica y hepatocarcinoma.(10)

De los pacientes expuestos a el virus de la hepatitis C, casi el 80% llegan a presentar
hepatitis C crénica y de ellos cerca del 20-30% presentan cirrosis en un lapso de tiempo de
20-30 afios.

La hepatitis C presenta sintomatologia silenciosa 0 minima y solo se presenta cuando el
paciente se encuentra en fase avanzada de la enfermedad. Puede existir una elevacién

minima de las enzimas hepaticas, sin embargo siempre presentan un grado de hepatitis en
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las biopsias hepaticas. La progresion de la enfermedad se caracteriza por fibrosis portal
con el desarrollo de nodularidad y culmina con el desarrollo de cirrosis. Al contrario lo que
sucede con la hepatitis B, la mayoria de pacientes infectos con VHC progresan a
enfermedad crénica y finalmente desarrollan cirrosis cerca del 20 % de todos los
pacientes infectados con HVC. Para su diagnostico se necesita la presencia de anti-HVC y
de ser confirmado por PCR, la elevacion de enzimas hepaticas y hepatitis por biopsia.(4)
Se ha documentado que a nivel mundial hay 400 millones de pacientes que presentan
hepatitis cronica por infeccién de virus de la Hepatitis B, en especial en paises
subsesarrollados. El virus de Hepatitis B y C es 50-100 veces més infeccioso que VIH y se
transmite mediante contacto directo de sangre o a través del semen o las secreciones
vaginales de una persona infectada, también pueden transmitirse por medio de otras
secreciones  corporales como saliva, sudor, lagrimas, leche materna y secreciones
patoldgicas. Las transfusiones, los hemoderivados, la dialisis, los pinchazos accidentales
con agujas entre el personal sanitario, el abuso de drogas intravenosas Yy la actividad
homosexual constituyen las principales categorias de riesgo de infeccion para el virus de la
hepatitis By C. (8)

Miultiples estudios han demostrado los efectos beneficiosos del tratamiento antivirico con
analogos de los nucledsidos/nucleétidos, tales como tenofovir o entecavir, suprimiendo la
replicacion del VHB. Se ha publicado una regresion de la fibrosis en pacientes que reciben

estos farmacos (9,11)

c) HEPATITIS AUTOINMUNE (HIA)
La HIA es un trastorno crénico del higado, de origen desconocido, caracterizado por
necrosis hepatocelular e inflamacion sostenida; esta enfermedad puede tener curso
indolente o iniciar con alguna complicacién de la cirrosis hepatica. Se caracteriza por
predominancia en el sexo femenino 78% particularmente mujeres jovenes
perimenopausicas, y puede estar asociada a otras enfermedades autoinmunes en el 60% de

los casos.

El diagnostico requiere la exclusion de otras enfermedades hepaticas suele estar presente
niveles séricos elevados de IgG y gammaglobulina(1.5 veces mas de lo normal) titulos
altos de autoanticuerpos en el 80% de los casos incluyendo anticuerpos antinucleares
(ANA) antimusculo liso(SMA) antimicrosomales de higado -rifion(anti LKM1), y

anticuerpos antimitocondriales (AMA) negativos.(8)

Su presentacion clinica es similar a otras  hepatitis crénicas progresando a cirrosis

hepatica. El tratamiento inmunosupresor con prednisona, azatioprina o con la combinacién
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de ambos farmacos mejora el prondéstico y puede frenar la fibrosis hepética y prevenir las

complicaciones de la enfermedad. (11)

d) ESTEATOHEPATITIS NO ALCOHOLICA( EHNA)

Cada vez es mas frecuente que los pacientes con esteatohepatitis no alcohdlica evolucionen
a cirrosis. Muchos de los pacientes con cirrosis criptogénica tienen EHNA. La EHNA es
una de las principales causas de enfermedad hepatica crénica en el mundo, y estd
estrechamente asociada a la obesidad, diabetes mellitus y sindromes metabdlicos
relacionados con la resistencia a la insulina.(2) La progresion de la enfermedad a
esteatohepatitis no alcohdlica con fibrosis y cirrosis suele ser lenta e indolente, y en la
mayoria de los casos alcanza el estadio de cirrosis al final de la vida. La tasa estimada de
desarrollo de cirrosis en alrededor de 10 afios ha sido del 5-20% en tres estudios.(2,11,15)
Se caracteriza por la acumulacion de intracelular de triglicéridos en el hepatocito y
resistencia a la insulina lo cual conduce a la esteatosis hepatica lipolisis e hiperinsulinemia.
El aumento de la lipdlisis contribuye a la generacién de acidos grasos libres que son
absorbidos por el higado. Esto produce una sobrecarga en la b-oxidacion mitocondrial, lo
gue conduce a la acumulacion de grasa en el higado. La hiperisulinemia aumenta la
sintesis de acidos grasos en el higado a través de la glucolisis y favorece la acumulacion de
triglicéridos al disminuir la produccion de la apoproteina B todo esto contribuye a la
inflamacioén, fibrosis y cirrosis en el higado.(12)

Estos pacientes tienen una tasa de descompensacion inferior a la de los pacientes con

infeccion por el VHC y, al igual que ellos, pueden desarrollar hepatocarcinoma.(2)

e) CIRROSIS BILIAR

La cirrosis biliar tiene caracteristicas patoldgicas diferentes a la cirrosis alcohélica o post
hepatitica y sin embargo las manifestaciones de hepatopatia terminal son las mismas. Las
principales causas de los sindromes de colestasis cronica son, la Cirrosis Biliar Primaria (

CBP) y colangitis esclerosante primaria.(11)

La cirrosis biliar primaria (CBP) es una enfermedad cronica autoinmune de etiologia
desconocida, tiene una prevalencia de alrededor de 100-200 pacientes por millén de
habitantes, y es mas frecuente en mujeres de mediana edad. Se cree que existe una reaccion
de los LT citotdxicos contra Antigenos expresados en las membranas de células ductales
produciendo inflamacion y necrosis de los colangiocitos en las vias biliares de mediano y

pequefio; conforme la enfermedad evoluciona se produce fibrosis portal, periportal con
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expansion fibrosa en puentes y finalmente cirrosis hepatica (3) EI 60% de pacientes pueden
ser asintomaticos; se caracteriza por prurito, ictericia, Xantomas, xantelasmas, aumento de
fosfatasa alcalina, gammaglutamiltranferasa, colesterol y bilirrubinas, una vez establecido
el cuadro clinico sigue el mismo curso de la enfermedad a cirrosis. La presencia de
anticuerpos antimitocondriales (AMA) diagnostica la enfermedad en casi el 90% de los
pacientes (15).

En la Colangitis Esclerosante Primaria al igual que la Cirrosis Biliar Primaria no se
conoce su causa, pero se atribuye a un proceso colestasico que produce la obstruccion de
los conductos biliares intra y extrahepaticos. Generalmente se ve en varones 70% en la
tercera década de vida y asociada a enfermedades inflamatorias intestinal como la Colitis
Ulcerosa. Es un sindrome colestasico crénico que se caracteriza por inflamacién difusa y
fibrosis periductal concéntrica que afecta a todo el arbol biliar y que origina colestasis
cronica. Tarde o temprano produce obstruccion del arbol biliar intra y extrahepatico, lo

que hipertension portal y cirrosis hepatica.(11)

f) CIRROSIS POR FARMACOS

La prevalencia de consumo de farmacos en el paciente adulto y especialmente en el
paciente anciano es elevado, y lo mas frecuente frente a una reaccion hepatotdxica es el
antecedente de consumo de maltiples farmacos (10)

El dafio hepatico se debe a la exposicion persistente al farmaco por un tiempo prolongado,
debido a que el higado es el principal 6rgano del cuerpo involucrado en el metabolismo y
desintoxicacion, el higado estara sujeto a dafio potencial por una enorme cantidad de

productos quimicos, tanto farmacéuticos como ambientales

La lesion puede ser inmediata o tardar semanas o meses en desarrollarse, presentandose
solo después de haberse producido un dafio hepatico grave. La lesién puede adoptar la
forma de necrosis hepatocitaria, colestasis 0 alteracion funcional hepatica de inicio
insidioso y llegar incluso en raros casos a cirrosis hepaticas. Los farmacos que producen
hepatitis crénica son: Amiodarona, Metrotexate, Acido Valproico, Nitrofurnatoina,
Diclofenaco, Metildopa, Minocilica, Isoniacida, y Tetraciclina entre otros.(16) La mayor
parte de veces el dafio es reversible con la suspensién del farmaco, sin embargo en unas

ocasiones se prefiere el uso prolongado a fin de conseguir el beneficio deseado.
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g) CIRROSIS POR ALTERACIONES METABOLICAS HEREDITARIAS

Hay otras causas menos comunes de hepatopatia crénica que pueden evolucionar a cirrosis
como alteraciones hereditarias entre las mas frecuentes la Hemocromatosis y la
enfermedad de Wilson, y déficit de al Antitripsina, grupo de enfermedades hepéticas
distintas que se atribuye a alteraciones del metabolismo y van desde alteraciones
hereditarias hasta trastornos adquiridos.

La Hemocromatosis idiopatica es una enfermedad que se hereda de forma autosémica
recesiva y causada por mutacién del gen HEF, esto ocurre en 1 por cada 250 personas;; esta
enfermedad se caracteriza por un aumento de depositos de hierro en el organismo (higado,
corazén vy pancreas) lo cual con el tiempo desencadena una Cirrosis, insuficiencia hepéatica
y llegando incluso al Hepatocarcinoma. El diagnostico se realiza con la medicion de la
saturacion de transferrina que se encuentra elevada y aumento de la ferritina; estos
pacientes contiene en su cuerpo 20-40 gr de hierro comparado con la persona normal que
tiene 3-4gr, de hierro. El tratamiento se realiza con flebotomias terapéuticas que se realizan

con regularidad. (11)

La enfermedad de Wilson es otra enfermedad del metabolismo de los metales que se hereda
también de forma autosomica recesiva y que causa una acumulacion de cobre en distintos
organos, especialmente en el higado y cerebro pero también en rifiones y cdrneas. Esta
afectado el gen ATP/B que codifica una proteina que se encarga de disminuir la excrecion
del cobre en la bilis, acumulandose en hepatocitos. Esto ocurre en uno cada 30.000
personas y comunmente afecta a adolescentes jovenes. Pacientes con desordenes
neuropsiquiatricos y afeccién hepatica debe hacer sospechar de esta enfermedad, al examen
fisico oftadlmico cominmente hay presencia del anillo de Kayser-Fleicher. Todo esto mas la
valoracion de los niveles de Ceruloplasmina, ayudaran en el diagnostico de esta
enfermedad.(12)

Déficit de o 1 antitripsina €s un trastorno hereditario en el que se produce un plegamiento
anormal de la proteina o 1AT lo que imposibilita la secrecion de esta proteina por el
higado. Se desconoce el mecanismo por el cual esta proteina desencadena hepatopatia. El
deéficit de al AT debe ser descartado en todo paciente con hepatopatia cronica de causa no
aclarada, asma o enfermedad pulmonar obstructiva crdnica, en especial si existen
antecedentes familiares de estas enfermedades.

Si en la actualidad disponemos de algunos tratamientos para enlentecer la enfermedad

pulmonar asociada a la deficiencia de al AT, poco es lo que podemos hacer para detener la
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evolucion de la enfermedad hepatica. Con el fin de retrasarla se recomienda evitar la

obesidad y el alcohol y se aconseja la vacunacion frente a los virus A y B de la hepatitis.(4)

h) CIRROSIS CARDIACA

Los pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva derecha cronica desarrollan lesiones
hepaticas cronicas y Cirrosis cardiaca, esto se debe a que en la ICC presenta una elevacion
de la presion venosa que se transmite por la vena cava inferior y las venas hepaticas a los
sinusoides hepaticos, los cuales se dilatan y se congestionan de sangre, produciendo edema
congestion e isquemia llevandolo a la necrosis y finalmente a la fibrosis Es tipico que

estos pacientes tengan signos de ICC y presenten hepatomegalia en la exploracién fisica.

i) CIRROSIS CRIPTOGENICA
Esta denominacion se aplica, a aquellas cirrosis en las que no se puede identificar una
etiologia especifica. La cirrosis criptogenética (CC) es, por definicion, un diagnostico de
exclusion que implica que se ha realizado una busqueda exhaustiva de las diferentes
etiologias de cirrosis y constituye alrededor de 10% de las causas de cirrosis. El porcentaje
de pacientes con cirrosis criptogenética ha ido disminuyendo en los Gltimos afios a medida

que la incorporacion de nuevos procedimientos diagnosticos.

Actualmente se sabe que muchos casos de cirrosis criptogenica son ocasionados por
esteatohepatitis no alcohodlica, entidad observada frecuentemente en pacientes obesos y
diabéticos.(14)

3. FISIOPATOLOGIA DE LA CIRROSIS HEPATICA

Sin importar la etiologia los procesos fisiopatologicos de la cirrosis son la fibrosis
progresiva y la reorganizacion de la microarquitectura vascular del higado. En el higado
normal el colageno intersticial (tipo I y I111) se centran en los espacios porta'y alrededor de
las venas centrales, con alguna bandas hacia el espacio de Disse. El colageno (reticulina) se
extiende a los lados de los hepatocitos y compone un delicado entramado de colageno tipo

IV en el espacio de Disse.

El depdsito continuo de colageno en el espacio de Disse entre el parénquima preservado
se asocia a la pérdida de fenestraciones en la células endoteliales sinusoidales. En la
cirrosis la mayor fuente de colageno son las células estrelladas perisinusoidales que se

encuentran en el espacio de Disse. Aungque normalmente funcionan como células que
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almacenan vitamina A, durante el desarrollo de la Cirrosis comienzan a activarse por un
proceso que incluye: 1) actividad mitética en areas donde se desarrolla nueva fibrosis
parenquimatossa, 2) una variacion fenotipica del estado de lipocito en reposo a un fenotipo
transicional de miofibroblasto, y 3) un aumento en la capacidad de sintesis y secrecién de
matriz extracelular. Esto se produce por citosinas secretadas por por la células de Kupffer
y otras células inflamatorias que estimulan las células estrelladas perisinusoidales a
dividirse y producirse grandes cantidades de matriz extracelular. Ademés, la mayor
activacion de células estrelladas se encuentra en areas de gran necrosis hepatocelular e
inflamacion. La aparicion de miofibrillas en las células estrelladas perisinusoidales
aumenta la resistencia vascular dentro del parénquima hepéatico debido a la contraccién

tonica de estos “miofibroblastos” en los canales vasculares sinusoidales. (4)

A través del todo el proceso de dafio y fibrosis del higado, los hepatocitos remanentes son
estimulados a regenerar y proliferar como nédulos esféricos dentro de los limites
impuestos por los tabiques fibrosos El resultado final es un higado fibrético y nodular con
una grave limitacion de la distribucién de sangre a los hepatocitos y la consiguiente
disminucién de la capacidad de los hepatocitos para secretar sustancias en el plasma y
dificultan el flujo en los canales vasculares lo cual predisponen a interrupcion o
predisponen ala hipertension portal y sus complicaciones, a la obstruccion de los canales
biliares y a la exposicion a los efectos destructivos de la estasis biliar y a una pérdida de

las células hepaticas que lleva a una insuficiencia hepatica. (4)

En la cirrosis se producen citocinas profibrogénicas tales como factor transformante del
crecimiento B1 (TGF-B1-transforming growth factor beta-1) que inician y perpetdan la
activacion de las células estrelladas hepéaticas transformadas en el fenotipo de
miofibroblastos. Los miofibroblastos se contraen, proliferan y producen colageno y otros

componentes de la matriz extracelular.(16,17)

4. HISTORIA NATURAL DE LA CIRROSIS HEPATICA

La cirrosis hepatica es el estadio final de todas las enfermedades hepéticas cronicas. Su
historia natural se caracteriza por una fase asintomatica de nominada “Cirrosis
Compensada” de duracion variable. En esta fase los pacientes pueden llegar a tener
hipertension portal y varices esofagicas. De tal manera que su descubrimiento ocurre de
forma accidental, al detectar una hepatomegalia de borde duro y cortante o el hallazgo de

anomalias de laboratorio en el curso de una analitica rutinaria.(2,3)

Publicacién autorizada con fines académicos e investigativos

En su investigacion no olvide referenciar esta tesis




UNIVERSIDAD

REPQSITORIO DE CATOLICA

TESIS UCSM e DE SANTA MARIA

A medida que la enfermedad progresa con el desarrollo de Hipertensién portal y mayor
deterioro de la funcion hepéatica se presenta la segunda fase llamada “Cirrosis Hepdtica
Descompensa’ que se caracteriza por una fase clinica rapidamente progresiva marcada por
el desarrollo de complicaciones. Como ascitis, hemorragia por varices, encefalopatia
hepatica o ictericia (2)

Recientemente, se ha propuesto un nuevo esquema en la historia natural de la cirrosis que

describe cuatro fases con unas caracteristicas clinicas y un pronostico bien diferenciados (6)

o Estadio 1: ausencia de varices esofagicas y de ascitis: 1% de mortalidad al afio.

o Estadio 2: varices esofagicas sin antecedente de hemorragia y sin ascitis: 3,4% de
mortalidad al afo.

o Estadio 3: presencia de ascitis con o sin varices esofagicas: 20% de mortalidad al afio.

o Estadio 4: hemorragia digestiva por hipertension portal, con o sin ascitis: 57% de

mortalidad al afo.

HISTORIA NATURAL DE LA CIRROSIS HEPATICA, ESTADIOS CLINICOS Y PROBABILIDADES DE EVOLUCION EN UN ANO.
GarciaBuey, F Gonzales Mateos- Actualizacion Cirrosis hepatica 2012

Cirrosis compensada Cirrosis compensada
Desarrollo de
la cirrosis Estadio 1 7% Estadio 2 Estadio 3 Estadio 4
hepdtica > 6.6% 7.6%
i ; — - Hemorragia
T ? i -
éliempo No VarI.CfES NVancg?ts. % A\j:;ti::se: % .
no ascitis 0 ascitis Ascitis
1% 3.4% | 20% | 57%

Hepatocarcinoma

N ~ Fallecimiento
3-4% afio

Trasplante Hepdtico

Los estadios 1 y 2 corresponden a pacientes con la fase de cirrosis hepéatica compensada
mientras que los estadios 3 y 4 corresponden con la fase de cirrosis hepatica descompensada.
La incidencia de hepatocarcinoma celular es del 3% al afio independientemente del estadio
de la cirrosis. Su presencia se asocia a una progresion méas rapida de un estadio a otro y, por
lo tanto, a un peor pronostico (6).
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5. COMPLICACIONES DE LA CIRROSIS HEPATICA

La evoluciéon de los pacientes con Cirrosis Hepatica avanzada se ve complicada
independientemente de la causa de la enfermedad, es decir, que aparecen por igual en
pacientes con cirrosis de origen alcohélico o por virus de la hepatitis C etc. Un elemento
clave en la evolucion de la Cirrosis Hepéatica y la aparicion de complicaciones es la

Hipertensién portal.
a) HIPERTENSION PORTAL

La Hipertension Portal es la complicacion mas frecuente y mortal de las hepatopatias
coranicas, entre sus consecuencias estas las varices gastroesofagicas, la hemorragia a
partir de las varices, la ascitis, la disfunciéon renal, la encefalopatia hepatica, el
hiperesplenismo y el sindrome hepatopulmonar.

La hipertension portal se define por un incremento patolégico en la presion portal de
manera que el gradiente de presion entre la vena porta y la vena cava inferior(gradiente de
presion portal o GPP) aumenta por encima del limite superior normal 5 mmhg. La
hipertension portal alcanza significacion clinica cuando el GPP aumenta por encima del
valor umbral de 10 mmhg (formacién de varices) o de 12 mmhg (hemorragia a partir de
varices, ascitis). Los valores de GPP entre 6-10 mmhg representan una hipertension portal
subclinica.

El aumento de la presion dentro del sistema venoso portal esta regulada por el flujo
sanguineo y la resistencia vascular.(componente mecénico) y por la contraccion activa de
las células musculares lisas vasculares, de los miofibroblastos y de las células estrelladas
hepéticas. (componente dinamico).

El factor inicial que conduce a la aparicion de hipertension portal en la cirrosis es el
aumento de la resistencia vascular hepética ligado a la distorsion de la arquitectura
vascular originada por la fibrosis, los nodulos de regeneracion y fendémenos de
microtrombosis u oclusion vascular. dinamico, dependiente de la contraccion activa de
las células estrelladas perisinusoidales, que se activan en la cirrosis hepatica y desarrollan
capacidades contractiles que les permiten funcionar como pericitos sinusoidales. También
se incluyen a los miofibroblastos periportales y las células del musculo liso de las vénulas
portales.

La activacion de estos elementos contractiles se ve favorecida por un estado de disfuncion
endotelial en los sinusoides, que da lugar a una insuficiente produccion de factores
vasodilatadores enddgenos, como el 6xido nitrico (ON), junto con el aumento de factores

vasoconstrictores, como el tromboxano A2, la endotelina y el sistema reninaangiotensina.
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El conocimiento de estos mecanismos resulta de gran importancia, dado que el
componente dindmico de la resistencia vascular intrahepética es reversible y, por tanto,
una diana terapéutica. De hecho, la mayoria de los tratamientos existentes para la
hipertension portal se centran en la correccion de las alteraciones hemodindmicas
mediante farmacos vasoactivos (terlipresina, somatostatina, betabloqueantes no
selectivos). A su vez, el componente mecéanico podria modificarse favorablemente
mediante tratamientos que mejoren la enfermedad hepética subyacente (abstencién de

alcohol, tratamiento antiviral, farmacos antifibroticos, etc).

El aumento de la presion portal determina la apertura y desarrollo de una extensa red de
colaterales portosistémicas, cuya finalidad es derivar una proporcion significativa del
flujo esplécnico hasta la circulacion general, sin pasar por el higado. Ello comporta
multiples consecuencias relevantes, entre las que destaca la formacion de varices
esofagicas, evento clave en la historia natural de la cirrosis hepatica. De otra parte el
shunt portosistémico permite que bacterias o productos bacterianos de procedencia
intestinal alcancen la circulacién general, lo que favorece la liberacion de citocinas
(mediadoras de la inflamacién) que promueven tanto la sintesis de éxido nitrico (ON),
como de prostaciclina (PGI2) en la circulacion extrahepatica, donde provocan una intensa
vasodilatacion y atentan la respuesta a estimulos vasoconstrictores. Finalmente, a través
del shunt circulan péptidos gastrointestinales con poder vasoactivo (por ejemplo,
glucagén) que escapan al catabolismo hepatico ejerciendo efectos vasodilatadores
sistémicos. Estos y otros mecanismos vinculados a la intervencion de péptidos
vasodilatadores con efectos paracrinos (VIP, calcitonina, sustancia P) y/o la intervencion
de endocannabionoides y de un reflejo neural sensorial que inhibe el tono vascular, se
conjugan para inducir un estado de vasodilatacion esplacnica. Este fendmeno contribuye
a explicar la disfuncion circulatoria observada en la cirrosis hepatica con hipertension

portal, con repercusiones sobre el pulmén y la circulacion renal(18).

La vasodilatacion esplacnica es responsable de la circulacion hiperdindmica, que se
manifiesta por un descenso de la presion arterial y de la resistencia vascular periférica,
aumento del gasto cardiaco y elevacion del flujo de sangre al territorioportal. Este

hiperaflujo contribuye a elevar y mantener la hipertension portal en fases avanzadas de la

Se ha comprobado asimismo que en la cirrosis se activan fendmenos angiogénicos
dependientes del factor de crecimiento vascular derivado de endotelio (VEGF) y de
plaquetas (PDGF), y que este fendmeno contribuye en gran medida a la progresion de la
cirrosis y de la hipertension portal, pues contribuyen a la activacion de las células
estrelladas, a la fibrogénesis e inflamacién hepéticas, y a la vasodilatacion esplacnica y
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formacion de colaterales portosistémicas. De hecho, al antagonizar la via de sefializacion
de VEGF/PDGF se disminuye muy significativamente la fibrosis hepética, la
vasodilatacion esplécnica, la formacion de colaterales y la presion portal, por lo que se
han propuesto terapias antiangiogénicas para el tratamiento de la hipertension portal y la
cirrosis (22).

b) HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA

Hemorragia Digestiva Variceal

La hemorragia digestiva alta (HDA) secundaria a rotura de varices gastro-esofagicas
constituye la complicacién mas grave, con mayor tasa de mortalidad (37%) de la cirrosis
hepatica con hipertensién portal y con un riesgo de resangrado del 70%. (18) Como
consecuencia del desarrollo de la hipertension portal, cuando el gradiente de presion en
las venas hepéticas es mayor de 10 mmHg, se desarrollan vasos colaterales porto-
sisttmicos.  Los principales signos predictivos de sangrado secundario a varices
gastroesofagicas son los siguientes: El aumento de la presion portal, el tamafio de las

mismas, la presencia de signos rojos sobre las varices y el grado de insuficiencia hepética.

Calcificacion de varices esoféagicas:

Se han propuesto diversas clasificaciones por las diferentes varices. Una de ellas es la

conocida clasificacion de Paquet para varices esofagicas.

Grado I: minima protrusion en la pared esofagica, usualmente rectas, en un sélo
cuadrante o telangiectasias e hipervascularizacion capilar

Grado II: presencia de nddulos o cordones moderadamente protruidos que ocupan dos

cuadrantes, rectos o en rosario, calibre

Grado I11: vérices ocupan tres cuadrantes, tortuosas, tamafio mediano o grande,
protrusién compromete hasta de la mitad de la luz esofagica, pueden tener signos de color

rojo.

Grado IV: vérices ocupan cuatro cuadrantes tortuosos, grandes, gruesos que ocupan mas
de la mitad de la luz esofagica y usualmente tienen signos de color rojo.

Otra clasificacion endoscopica es la de la Sociedad Japonesa de Hipertension Portal
quien desde 1980 se refiere a:

+ Color (C): blancas (W), azules (B),
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Presencia de signos rojos encima de las vérices (RC), pueden ser positivos 0 negativos se
valoran en cruces, pueden ser de diferente presentacion tal como el signo de latigazo:
pequefias vénulas dilatadas de disposicion longitudinal, cherry red spots: elevaciones
rojizas menores de 2 mm usualmente multiples, hematoquistes: elevaciones rojizas de

mayor tamafio, solitarias, coloracion roja difusa.
* Localizacion (L): tercio inferior (Li), tercio medio (Lm) tercio superior (Ls).
* Forma (F): se refiere a tortuosidad de las varices

F1 vérices rectas

F2 varices a manera de un rosario y que ocupan menos de la mitad del didmetro de la

luz.

F3 varices marcadamente tortuosas que ocupan mas del tercio del didmetro de la luz.
Varices gastricas
Clasificadas en dos grupos, segun Sarin y recomendado segin consenso de Baveno IlI:

* Tipo I: varices esofagogastricas (VEG)
* Tipo I1: vérices gastricas aisladas. (VGA)
Las varices esofagogastricas (VEG) siempre estan asociadas a varices esofagicas y se
subdividen en:
Tipo VEG - 1: aparecen como una continuacion de las varices esofagicas y que
se extienden hasta 2 a 5 cm por debajo de la unién gastroesoféagica solo en la
curvatura menor del estbmago.
Tipo VEG - 2: se extienden hacia el fondo del estbmago.

Las varices gastricas (VGA) son menos comunes que varices esofagicas (VE) en 20%
de todos los pacientes con hipertension portal Mientras tanto las varices gastricas
aisladas se subdividen:
Tipo VGA - 1: se localizan s6lo en el fondo en ausencia de vérices esofégicas
Tipo VGA - 2: se localizan en cualquier lugar del estomago.
Otra forma de clasifica a las varices independientemente de su localizacion puede ser
en:
e VVarices géstricas primarias: las que nunca han tenido ecleroterapia o ligadura.
e Varices gastricas secundarias: las que se presentan después de escleroterapia o

ligadura.
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Patogenia

La presion normal en la vena portal es 5-10 mm Hg debido a que la resistencia vascular en

los sinusoides hepaticos es baja. La vena porta formada por la esplénica y la mesentérica

superior lleva aproximadamente 1 500 ml/min. de sangre que proviene de los intestinos

delgado y grueso, del bazo, y del estdbmago dirigiéndose al higado.

La obstruccion al flujo venoso portal, independientemente de su etiologia, resulta en un

incremento en la presion de la vena porta. La presion portal estd directamente relacionada

al flujo venoso portal y al grado de resistencia al flujo.
La respuesta a este incremento en la presioén (>10 mm Hg) es el desarrollo de una circulacion
colateral que deriva el flujo a las venas sistémicas. Estas colaterales portosistémicas se
forman por la apertura y dilatacién de canales vasculares preexistentes que conectan el
sistema venoso portal y las venas cavas superior e inferior. La alta presion portal es la causa
principal del desarrollo de las colaterales portosistémicos, sin embargo otros factores pueden
estar comprometidos.(12)
Estudios recientes han demostrado roles importantes para la endotelina 1 (ET-1) y el 6xido
nitrico (NO) en la patogénesis de la hipertension portal y varices esofégicas. La ET- 1 es un
poderoso vasoconstrictor y el NO es una sustancia vasodilatadora producidos por las células
endoteliales de los sinusoides. En la cirrosis la ET-1 estd incrementada y el NO esta
disminuido.
Las varices esoféagicas no producen dolor ni molestias, excepto cuando sangran. El sangrado
variceal es una complicacion grave del dafio hepatico crénico y puede manifestarse con
Vomitos con sangre (hematemesis) deposiciones de color negro y mal olor (melena),
lipotimia o desmayo, anemia cronica, en casos de pequefios sangrados por gastropatia
hipertensiva portal. La frecuencia es igual en ambos sexos y en adultos la causa mas comdn

es la cirrosis hepética.(13)

Hemorragia por gastropatia de la Hipertension Portal

La gastropatia por hipertension portal se describe como la evidencia endoscopica de un
patron mucoso en mosaico con o sin la presencia de puntos rojos en el estbmago de un
paciente con cirrosis hepatica e hipertension portal. Histopatolégicamente aparece una
dilatacion vascular mucosa y submucosa. La patogenia no es del todo conocida, aunque se
sabe que se trata de una hiperemia gastrica acompafiada de lesiones vasculares en probable
relacion a una liberacion aumentada de éxido nitrico. Se considera que del 25-30% de los
pacientes cirréticos presentan algunas formas descritas de esta enfermedad, presentando la

mayoria de ellos lesiones leves 0 moderadas. Se ha encontrado que existe correlacion directa
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entre el tiempo de evolucion de la cirrosis y la severidad de la hipertension portal con el

desarrollo de esta patologia(18)
Clasificacion endoscdpica de la gastropatia por HTP:

* Lesiones leves: Patron mucoso “en mosaico” que se caracteriza por un entramado reticular

con centro eritematoso y de predominio en cuerpo y antro gastricos.
* Lesiones Moderadas: Hiperemia difusa petequial.
* Lesiones graves: Multiples puntos rojos de pequefio tamafio y a menudo confluentes.

En la mayoria de los pacientes cursa de forma asintomética, aunque puede producir
hemorragia digestiva alta aguda cursando en forma de melenas o hematemesis (es
improbable el desarrollo de HDA masiva) o cronica en forma de anemia microcitica que
requiera bien ferroterapia cronica o transfusiones sanguineas repetidas. En los pacientes
sintomaticos el riesgo de recidiva hemorragica es alto, presentandose con una frecuencia

aproximada del 70%5.
Hemorragia digestiva por desgarros de Mallory Weiss

El sindrome de Mallory-Weiss es una patologia que se presenta en forma de hemorragias
emitidas por la boca que aparecen después de cuadros de vomitos importantes y repetidos.
La sangre proviene de alteraciones de la mucosa del tubo digestivo situada en el cardias.
Esta patologia se presenta mas frecuente en alcohdlicos, vomitadores, en los adultos
jovenes, la hemorragia es precedida por lo menos por episodio de vomito intenso que pudo
haber ocurrido pocas horas antes. La magnitud de la hemorragia esta en funcion del vaso
roto pudiendo llevar al choque y muerte. Este sindrome puede aparecer durante la evolucion
de un alcoholismo cronico, ciertas cirrosis hepéticas o enfermedades inflamatorias del tubo
digestivo (esofagitis y gastritis). En el trastorno alimentario llamado bulimia los esfuerzos de

vomitos repetidos pueden causar este sindrome.(26)

El diagndstico definitivo se realiza por endoscopia Yy rara vez se usa la radiologia de rutina
con ayuda de angiografia. En la mayoria de los casos la hemorragia se detiene
espontaneamente después de 24 o 48 horas y se espera una cicatrizacion  en
aproximadamente 10 dias. (26)
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Hemorragia digestiva por Ulcera Péptica

Cuando se esta frente a un paciente Cirrético que presenta una hemorragia digestiva no se
vacila en considerar las varices de es6fago como el origen de la misma. Sin embargo, puede

existir otras lesiones como la ulcera gastrica.

La enfermedad ulcerosa péptica en pacientes con cirrosis hepética ha sido reportada con

frecuencia incrementada, por numerosos autores, variando su incidencia entre 5y 32% (10).

Se ha encontrado niveles incrementados de gastrina e histamina, y presencia de
microorganismos del género Helicobacter en la mucosa géstrica de aproximadamente el 50%
de pacientes con cirrosis hepéatica. En los pacientes Helicobacter positivos, se interrumpe el
mecanismo de retroalimentacion de la gastrina (11, 12). Ademas, Helicobacter produce
proteasas y ureasas que alteran la barrera mucosa y citotoxicidad directa frente a la célula

epitelial gastrica superficial (13).

Los pacientes con cirrosis hepatica también pueden tener aumento de reflujo duodeno-
gastrico y vaciamiento gastrico alterado de los sélidos . En pacientes con cirrosis avanzada e
hipertension portal, la saturacion de oxigeno de la mucosa gastroduodenal esta disminuida y
los niveles de prostalglandinas reducidos. Aparentemente todo esto contribuiria a la

formacion de Ulceras en paciente Cirrotico.(15).

c) ASCITIS
La Ascitis es el acumulo excesivo de liquido dentro de la cavidad peritoneal y es una
complicacion muy comin. Se da con mayor frecuencia en pacientes con cirrosis y otras
formas graves de hepatopatias. En estadios avanzados los pacientes con cirrosis tiene un
impedimento para mantener el volumen de liquido extracelular dentro de limites normales.
El desarrollo de la Ascitis en los pacientes con Cirrosis Hepatica esta relacionado con un
aumento de la presion portal sinusoidal y alteraciones en la circulacion esplacnica y
sistémica ademas de cambios en la funcién renal. Estos cambios incluyen retencion de sodio
,agua y vasoconstriccion renal.
Varias teorias han sido propuestas para explicar la retencion de sodio asociada a la ascitis,
siendo la mas aceptada la denominada “teoria de la vasodilatacion”. En la cirrosis, a medida
que progresa la hipertension portal, se produce una vasodilatacion del lecho vascular
esplacnico mediada fundamentalmente por un incremento de la biodisponibilidad de 6xido
nitrico (ON), un potente vasodilatador a nivel endotelial. La vasodilatacion esplacnica
provoca una disminucion del volumen arterial efectivo, que es la causa de la activacion de

los receptores volumétricos arteriales, de los cardiopulmonares y de la activacion del sistema
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simpético y del sistema renina angiotensina aldosterona (SRRA). La retencion de sodio
provoca una expansion del volumen extracelular que, asociado a la baja presion oncotica
plasmética, no permite mantener el agua retenida en el espacio vascular dando lugar a la
formacion de ascitis y edemas(3) . Méas adelante en el curso de la enfermedad, cuando la
vasodilatacion es mas intensa, ademas de la activacion del SRAA, se estimula la secrecion
de hormona antidiurética (ADH) y los pacientes desarrollan una hiponatremia dilucional por
disminucion de la excrecion de agua libre en los td- bulos colectores del rifion. En fases muy
avanzadas, la vasodilatacion esplacnica y el grado de activacion de estos sistemas
compensadores son muy intensos, apareciendo una marcada vasoconstriccion en territorios
vasculares no esplécnicos por la accién de la angiotensina Il, el sistema adrenérgico y la
ADH . Asi, los pacientes con cirrosis y ascitis presentan una vasoconstriccion renal que es
progresivamente mas intensa conforme avanza la enfermedad, y que determina una
disminucion del flujo sanguineo renal y del filtrado glomerular con la aparicion de un fallo

renal progresivo denominado sindrome hepatorrenal (SHR)(27)

El Club Internacional de la Ascitis distingue tres grados en funcion de su intensidad:

Grado 1: ascitis minima que sélo se detecta por ecografia, no precisa de tratamiento, si bien
es recomendable reducir la ingesta de sodio para evitar un balance positivo de sodio y el
aumento de la ascitis y los edemas.

Grado 2: ascitis moderada que se manifiesta por distension y malestar abdominal y que no
interfiere con las actividades de la vida diaria , pueden ser tratados de forma ambulatoria
con el uso de diuréticos y la restriccion dietética de sodio y no requieren hospitalizacion,

salvo que presenten otras complicaciones de la cirrosis que lo hagan necesario.

Grado 3: ascitis grave que se manifiesta por distension abdominal importante, y que se
caracteriza por malestar abdominal intenso, ocasionalmente asociado a disnea, que interfiere
de forma importante con las actividades diarias del paciente, Tratamiento de eleccion es |

paracentesis evacuatoria y reposicion de albumina.

Ascitis refractaria La ascitis refractaria (AR) se define como la ascitis que no es posible
tratar con diuréticos, ya sea porque no responde a dosis maximas de espironolactona (400 mg
al dia) y furosemida (160 m al dia) o porque el tratamiento diurético induce efectos
secundarios inaceptables, incluso en dosis bajas. Se considera falta de respuesta cuando no se
obtiene una pérdida de peso adecuada (menos de 0,8 kg en 4 dias) a pesar de dosis maximas
de diuréticos administrados durante al menos 1 semana o cuando reaparece la ascitis (grado

2-3) en menos 4 semanas tras haber realizado una paracentesis evacuadora.
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d) PERITONITIS BACTERIANA ESPONTANEA

La peritonitis bacteriana espontanea (PBE) se define como la infeccion bacteriana del
liquido ascitico que se produce en ausencia de un foco infeccioso intra-abdominal.
Constituye una complicacion frecuente y grave de la cirrosis hepética, presentandose
con una incidencia del 10- 30% de los pacientes cirréticos que ingresan en el
hospital.

En la mayoria de los pacientes (70%) los gérmenes responsables del desarrollo de
esta complicacion son bacilos aerobios gram negativos procedentes de la propia flora
intestinal del enfermo, entre estos el mas frecuente es la Escherichia coli , seguido de
especies del género Estreptococcus.(18)

El diagnostico de PBE se basa en el recuento de leucocitos polimorfonucleares (PMN) en el
liquido ascitico y el cultivo microbiano del mismo, para lo cual es indispensable la
extraccion de liquido ascitico mediante paracentesis. La clinica de estos pacientes es variable
ya que puede cursar de forma silente o producir fiebre, dolor abdominal, empeoramiento del
estado general o detectarse por un deterioro de la funcién hepéatica o renal. Por la
sintomatologia variable y por la importancia de la deteccion precoz de esta complicacion se
debe realizar una paracentesis diagndstica precoz en todo paciente cirrético con ascitis que
ingresa en un hospital. (21)

a) Sedimento del liquido ascitico:
Un recuento de PMN mayor o igual a 250 /mm3 indica un diagnéstico altamente probable
de PBE por lo que debe iniciarse tratamiento empirico antimicrobiano. Cuando existe una
ascitis hemorragica (mayor de 10000 hematies por mm3) existe infeccion si hay un PMN
por cada 250 hematies. Cuando el recuento de PMN menor de 250 por mm3, se descarta la
presencia de PBE.(11)

b) Cultivo del liquido ascitico:
La muestra para cultivo de liquido ascitico debe recogerse inoculando una cantidad minima
de 10 ml en frascos de hemocultivo (aerobios y anaerobios) en la propia cabecera del
enfermo para evitar la contaminacion del mismo. El 30-50% de los cultivos son negativos
por existir una baja concentracion bacteriana en el liquido. La tincién de gram positiva para
varios gérmenes es sugestivo de peritonitis bacteriana secundaria.(11)
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e) ENCEFALOPATIA HEPATICA

La encefalopatia hepética (EH) es un cuadro clinico que comprende una gran variedad de
trastornos neuropsicolégicos, con manifestaciones en las areas cognitiva, emocional, de la
personalidad, de la actividad motora, de la memoria y de la conciencia, pudiendo llegar al
coma. Aparece de manera episodica o continuada y se considera reversible, al menos en la
mayoria de sus manifestaciones. La causa central se encuentra en la afectacion cerebral por
productos de origen proteico, en su mayor parte procedentes de la digestion intestinal. Los

sintomas conforman un cuadro caracteristico, aunque no patognomonico.

Los factores que contribuyen al desarrollo de este sindrome no han sido totalmente
aclarados, existiendo diversas hipétesis no excluyentes entre si. El higado es capaz de
aclarar la mayoria de toxinas que son conducidas desde el intestino a través de la vena

porta, evitando con ello su incorporacion a la circulacion sistémica.

El mecanismo fundamental es la llegada al cerebro de sustancias capaces de alterar su
funcién. En el caso de la cirrosis hepatica, el mecanismo es mixto: déficit de la capacidad
de depuracion por parte del higado (en algunos casos agravado por episodios superpuestos:
hepatitis viricas agudas, reactivacion de infeccion virica cronica, lesiones toxicas) y que la

sangre no pasa por el 6rgano debido a la circulacion derivativa

La principal teoria aceptada es de Amoniaco que gran parte se deriva de la digestion
proteica, se produce en el intestino por efecto de la flora local y, a través de la pared del
mismo, llega a la sangre. A favor de su protagonismo se encuentran algunos hechos
clinicos bien establecidos (el aumento de contenido proteico en el intestino por sobrecarga
alimentaria o por hemorragia digestiva, asi como el estrefiimiento, incrementan la tasa de
amoniaco en sangre y desencadenan episodios de EH en pacientes con cirrosis; la limpieza
mediante catarticos o enemas mejora la alteracion). Por otra parte, puede producirse
hiperamoniemia a partir de la metabolizacion por la glutaminasa de los enterocitos de
glutamina, con producciéon de glutamato y amoniaco4. Se ha comprobado que la
administracion oral de glutamina puede incrementar la tasa de amoniaco en sangre y
predecir el riesgo de EH en pacientes con cirrosis5, asi como variaciones genéticas que
inducen un aumento de actividad de glutaminasa y mayor riesgo de desarrollar la

complicacioné.

A la produccion intestinal se afiade el amoniaco de origen renal y muscular. El rifion
excreta amoniaco a través de la orina mediante la formacion de urea, y el trastorno de su
funcion (frecuente en pacientes con cirrosis, bien de manera espontanea o inducida por

diuréticos, hipovolemia, paracentesis evacuadora) y las alteraciones electroliticas
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incrementan su nivel en sangre. En cuanto a la aportacién del musculo esquelético, es
valorable en el proceso de emaciacion por aumento del catabolismo que sufren los

pacientes en la fase de enfermedad avanzada.

A este fendmeno también contribuye la emaciacion muscular caracteristica del enfermo
con cirrosis avanzada debido a que el musculo también interviene en la conversion del
amonio en glutamina. ElI amonio circulante sensibiliza al cerebro frente a posibles dafios e

interfiere con su normal funcionamiento, contribuyendo al desarrollo de encefalopatia

Otra teoria es la de los Neurotransmisores describid la modificacion del patrén de
amino&cidos plasmaticos, con predominio de los aromaticos sobre los ramificados, como
consecuencia de las alteraciones metabdlicas que tienen lugar en los pacientes cirrdticos10.
Esta alteracion determinaria la llegada preferente de los primeros al cerebro, en
competencia con los ramificados, dando lugar a la formacion de falsos neurotransmisores
que sustituirian a dopamina y norepinefrina, causando la alteracion neurol6gica. Aunque
esta hipotesis no ha sido comprobada, ha dado lugar a una pauta de tratamiento con
administracion de mezclas de aminoacidos con predominio de ramificados que sigue

siendo una de las medidas terapéuticas en la EH.

El GABA procedente también de la digestion proteica es el principal neurotransmisor
inhibitorio, llega al cerebro y se une a un receptor sinaptico que comparte con las benzodia-
zepinas. Se ha especulado con un aumento de la actividad del GABA. Es una hip6tesis no
comprobada, y tampoco la que ha supuesto un aumento de la actividad inhibidora de las
benzodiacepinas enddgenas o de sustancias similares a las benzodiacepinas producidas por

la flora intestinal

Con frecuencia logra identificarse un factor precipitante. Este puede provocar
encefalopatia, bien por deteriorar la funcion hepatocelular, bien por incrementar la carga
proteica en la luz intestinal o por inducir cambios en el tono gabaérgico inhibidor de la

transmision cerebral
Manifestaciones clinicas:

Los sintomas de la EH son muy variables, practicamente puede aparecer cualquier signo de
los que provocan las enfermedades neuroldgicas o psiquiatricas. La presencia de cualquier
alteracion relacionada con el comportamiento, la actividad motora o la conciencia debe
hacer sospechar el comienzo de EH en pacientes previamente diagnosticados de cirrosis
hepatica; y en el caso de ausencia de antecedentes debe incluirse esta enfermedad entre los

diagndsticos a confirmar.
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Una vez descartadas otras causas de encefalopatia es preciso establecer el grado y seguir la
evolucion. La gradacion del episodio en cada momento se hace aplicando los criterios que

se incluyen en escalas, la mas extendida es la de West Haven

ESCALA DE WEST HAVEN

Grado Caracteristicas

I Euforia o ansiedad. Leve falta de atencion
Deterioro del desempedio de adicion

I Letargia o apatia
Desorientacidn minima en tiempo o lugar
Cambio sutil de personalidad
Comportamiento inapropiado
Deterioro del desempefio de sustraccion

I Sommolencia a semiestupor. pero respuesta verbal
aestimulo
Confusion
Desorientacion grosera

v Coma

FUENTE: Carla Bustios Hepatic encephalopathy 2010

Después de la recuperacion del primer episodio de EH puede mantenerse la ausencia de
sintomas de manera indefinida, encefalopatia episodica, (especialmente si ha incidido un
factor desencadenante que no se repite, como el tratamiento con sedantes). En otras
ocasiones, y es lo mas frecuente durante la evolucion de los pacientes con cirrosis,
aparecen episodios repetidos, separados por periodos de tiempo en los que no se identifican
signos de encefalopatia (episodica recurrente) o se mantienen de modo continuado, aunque
con oscilaciones del nivel de intensidad (persistente).

En los ultimos afios se han publicado numerosos estudios sobre la llamada encefalopatia
minima. Puede identificarse en pacientes con cirrosis o con derivacion portosistémica sin
cirrosis que no presentan sintomas neuroldgicos. Se caracteriza por la dificultad para
superar una serie de tests que exploran la funcién cognitiva y por alteraciones en diferentes

pruebas neurofisol6gicas(19)
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f) INFECCIONES

Las infecciones en pacientes con cirrosis hepéatica constituyen una importante causa de
descompensacion clinica, hospitalizacion y muerte. Estas infecciones incluyen
microorganismos bacterianos o virales, ocasionalmente flngicos y rara vez parasitarios. A
pesar de que el diagndstico de este tipo de complicaciones no se ha modificado
mayormente en los Gltimos afios, se han ido delineando nuevos conocimientos,

especialmente en estrategias de prevencion.

La mortalidad en pacientes cirréticos que desarrollan infecciones bacterianas es alta, entre
el 25-50%. Los factores de riesgo mas importantes para el desarrollo de infecciones son la
hemorragia gastrointestinal y el deterioro avanzado de la funcion hepética. La secuencia de
hechos fisiopatoldgicos que favorecen el desarrollo de infecciones en los pacientes con
cirrosis comienza en la luz intestinal, donde se ha comprobado una elevada incidencia de
sobrecrecimiento bacteriano, un aumento de la permeabilidad intestinal y alteraciones del
sistema inmune. Todo ello favorece la migracion de bacterias procedentes de la luz
intestinal hasta los ganglios linfaticos y, desde alli, hasta la circulacion general.(18)

Este hecho se conoce como traslocacion bacteriana y se considera el principal mecanismo
en la patogenesis de la infeccion en la cirrosis. Los factores que predisponen al
sobrecrecimiento bacteriano son la hipomotilidad intestinal y probablemente el consumo

de inhibidores de la bomba de protones.

El aumento de la permeabilidad intestinal se debe a alteraciones estructurales del intestino,
principalmente congestion vascular, edema, aumento de los espacios intracelulares e
inflamacion. Finalmente, en el paciente con cirrosis se han descrito diversas alteraciones
inmunes tanto a nivel local (intestinal) como sistémico que favorecen la translocacion

bacteriana.(18)

La principal defensa frente a las infecciones hematdgenas es el sistema reticuloendotelial,
localizado en el higado y encargado de eliminar las bacterias y sus productos. Este objetivo
estd comprometido en los pacientes con cirrosis debido a la existencia de shunts
portosistémicos y a una disfuncion de las células de Kupffer. También se ha descrito una
reduccion en la actividad bactericida de las células fagociticas, de la capacidad de
opsonizacion y de los niveles de complemento. Todo ello explica por qué los pacientes con
niveles bajos de proteinas en el liquido ascitico (menor de 1 g/dl) presentan un mayor

riesgo de peritonitis bacteriana espontanea.(19)
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Las infecciones mas frecuentes son la peritonitis bacteriana espontanea (25%), infecciones
del tracto urinario (20%), neumonia (15%) y bacteriemia espontanea (12%).

Peritonitis bacteriana esponténea. Corresponde a la infeccion bacteriana méas frecuente
en pacientes con cirrosis hepéatica y puede presentarse como insuficiencia hepética, fiebre,
signos abdominales o como un cuadro asintomatico. Debe ser sospechada en todo paciente
que se presenta con cirrosis descompensada y ascitis. Este cuadro se asocia a una
mortalidad aproximada de 40% a los 6 meses del evento inicial y tiene 40% de recurrencia
en los 6 a 12 meses siguientes.(28)

Infeccidn urinaria. Esta complicacion se presenta en forma frecuente en estos pacientes,
predispone a episodios de bacteriemia, puede ser asintomatica y estar asociada al uso de
catéteres urinarios. Los microorganismos asociados no difieren de otras poblaciones,
predominando los bacilos gramnegativos. Esta infeccion se observa con mayor frecuencia
en mujeres y en pacientes con cirrosis biliar primaria la incidencia de bacteriuria es mayor
en comparacion a otras causas de dafio hepatico crénico(28)

Neumonias. Los pacientes con cirrosis estan expuestos al riesgo de neumonia debido a las

alteraciones inmunitarias que se presentan en esta patologia.

g) DERRAME PLEURAL

El hidrotorax consiste en el acimulo de liquido en el espacio pleural siendo una complicacion
cuya incidencia se calcula esta en torno a un 5% de cirréticos en ausencia de patologia
cardiaca, pulmonar o pleural . La mayoria de estos derrames pleurales son de escaso volumen
y pueden pasar desapercibidos, pero en ocasiones el hidrotorax es masivo y plantea dificultades
clinico-terapéuticas. Generalmente se producen en el hemitérax derecho, aunque en ocasiones
pueden ser izquierdos o bilaterales (21)

Esta complicacion se produce a consecuencia del paso de liquido ascitico a la cavidad pleural a
través de microperforaciones a nivel del diafragma. El hidrotérax suele aparecer en pacientes
cirréticos con historia previa de ascitis, aunque en ocasiones el derrame pleural precede a la

aparicion de la ascitis debido al paso masivo de liquido ascitico hacia la cavidad pleural.

Cuando el derrame pleural coincide con la presencia de ascitis debe realizarse un estudio
simultaneo de ambos liquidos, el peritoneal y el pleural. Tanto el recuento celular, la glucosa, la
cantidad de proteinas y el LDH son similares en ambos. El gradiente de albdmina entre el suero
y el liquido pleural nos puede ayudar en el diagnostico diferencial entre el hidrotérax y el

derrame pleural secundario a otras causas. Una posible complicacion de esta patologia es el
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empiema bacteriano espontaneo. Los gérmenes responsables son, en la mayoria de los casos ,
de origen entérico. Puede o no asociarse a la presencia de PBE. (16)

La mayoria de los casos cursa sin dolor pleural, lo que le hace pasar desapercibido
particularmente en pacientes sin ascitis. El estudio del liquido pleural demostrard un
incremento de leucocitos superior a 250/mm3 con predominio de polimorfonucleares. La toma

de muestras para cultivo debe realizarse igual a lo descrito en la PBE.(17)

h) SINDROME HEPATORENAL

El SHR se define como la aparicién de una insuficiencia renal progresiva en pacientes con
cirrosis hepatica sin otra causa evidente de fallo renal. Por lo tanto, el diagnostico de SHR se
basa en la exclusion de otras causas de insuficiencia renal. EI SHR es una complicacion de
extrema gravedad de la cirrosis que requiere el ingreso hospitalario inmediato en unidades de
hepatologia para su diagnostico y tratamiento.

El factor de riesgo mas importante para desarrollar un SHR son las infecciones, en especial la
PBE (hasta un 30% de los pacientes con PBE desarrollan un SHR). Los factores de mal
pronostico en el SHR son el grado de insuficiencia hepatocelular, la edad y las cifras de
creatinina

En 1994 definié una serie de criterios diagnosticos, clasificando al SHR en dos tipos segun su
evolucion y prondstico. Estos criterios fueron modificados en 2004, incluyendo en la definicion
a aquellos episodios de insuficiencia renal que aparecen en el contexto de las infecciones.(27)

Sindrome hepatorrenal tipo |I: Se define como un fracaso renal rapidamente progresivo de la
funcion renal, que habitualmente ocurre tras un factor predisponente en pacientes con una
cirrosis avanzada.. Convencionalmente, el SHR tipo | sélo se diagnostica cuando los valores de
creatinina aumentan mas del 100% hasta un valor absoluto superior a 2,5 mg/dl. Este tipo suele
tener un pronostico fatal, con una supervivencia mediana de tan sélo 30 dias, por lo que su

diagndstico y tratamiento precoz es de vital importancia.

Sindrome hepatorrenal tipo 11: Se presenta como un deterioro moderado pero estable en el
tiempo de la funcién renal, junto con una retencién de sodio muy intensa, que aparece en
pacientes con Ascitis refractaria. Los pacientes con SHR tipo Il pueden desarrollar un SHR tipo

I tras un evento desencadenante como una infeccion o de manera esponténea.

Publicacién autorizada con fines académicos e investigativos

En su investigacion no olvide referenciar esta tesis




UNIVERSIDAD

REPQSITORIO DE CATOLICA

TESIS UCSM ot DE SANTA MARIA

TIPO | TIPO 11

*Afectacion rédpida y progresiva de la |+ Afectacion de la funcion renal.

funcion renal. *  Creatinina sérica mayor de 1.5 mg/dl.
*Aumento del 100% de la creatinina sérica | + Disminucién estable y de menor
a un valor mayor de 2.5mg/dl yl/o intensidad del filtrado glomerular.
disminucion del aclaramiento de creatinina | « Generalmente se produce en los
a menos de 20 mi/min en menos de 2 pacientes con ascitis refractaria.
sémanas. * Tiene mejor prondstico que el tipo I. No
* Oliguria o anuria. Intensa retencién de Na cumple los criterios del SHR tipo .

y agua cursando con edemas, ascitis e
hiponatremia dilucional.

*Frecuente en cirrosis o hepatitis de origen
etilico con insuficiencia hepatica avanzada.
*Presenta muy mal prondstico con una

supervivencia media de 2 semanas.

FUENTE: Braunwal; Fauci; Kasper, Hauser ; Harrison, Principios de Medicina Interna- 17° Edicion Ed. Mac
Graw Hill Interamericana 2009

En la actualidad no se dispone de pruebas especificas que nos permitan diagnosticar este
sindrome, por lo que el diagndstico se basa en unos criterios diagnosticos que se describen
a continuacion (20)

Criterios mayores:

« Creatinina sérica mayor de 1.5 mg/dl o un aclaramiento de creatinina de 24 horas menor
de 40 ml/min.

« Insuficiencia Hepatica e hipotension portal.

« Ausencia de shock, infeccion bacteriana, pérdidas de liquidos o tratamiento actual con
medicamentos nefrotdxicos.

» Ausencia de mejoria sostenida de la funcion renal (definida como disminucion de la
creatinina sérica por debajo de 1.5 mg/dl o aumento del aclaramiento de creatinina de 24
horas por encima de 40 ml/min) tras la suspension de los diuréticos y la expansion del
volumen plasmatico con 1.5 | de un expansor del plasma.

« Proteinuria inferior a 500 mg/dia y ausencia de alteraciones ecogréficas indicativas de
uropatia obstructiva o enfermedad renal parenquimatosa.

Criterios menores:
1. Volumen urinario inferior a 500ml/dia.
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2. Sodio urinario inferior a 10 mEg/I.

3. Osmolaridad urinaria mayor que la osmolaridad plasmaética.
4. Sedimento de orina con menos de 50 hematies por campo.
5. Concentracion de sodio sérico menor de 130 mEqg/I.

Los pacientes con SHR deben ingresar en unidades especializadas en el manejo de estos
pacientes, ya que requieren una monitorizacion estrecha, y su manejo médico necesita

personal experto en este tipo de complicaciones.

i) SINDROME HEPATOPULMONAR

El término de SHP fue propuesto por primera vez por Kennedy y Kudson, para describir la
cianosis observada después de 4 afios de una derivacion quirirgica porto-cava en un

paciente con cirrasis.

El SHP se define como un déficit en la saturacion arterial de oxigeno ocasionada por
dilataciones vasculares intrapulmonares, y asociada a una enfermedad hepatica.

La alteracion hepatica que cominmente se asocia al SHP es la cirrosis, independientemente
de su etiologia, aunque se puede también observar en otras enfermedades agudas y crénicas
del higado. Recientemente, el SHP ha sido diagnosticado en pacientes con hipertension
portal en ausencia de cirrosis (trombosis de la vena porta, hiperplasia nodular regenerativa,
fibrosis hepatica congénita y sindrome de Budd- Chiari)

Resultan de un drenaje venoso hepatico alterado; esto sugiere que factores, producidos o
metabolizados en el higado, regulan la vasculatura pulmonar. De acuerdo con criterios
diagndsticos estrictos, se observa SHP en el 10 % de los pacientes hospitalizados con
cirrosis hepatica y enel 10 a 20 % de los candidatos a trasplante hepatico.

Clinicamente se caracteriza por la coexistencia de disnea, cianosis, hipocratismo digital,
ortodeoxia (incremento de la hipoxemia en posicion erecta; disminucion de la Pa,02 > 5 %
0 > 4 mmHg) y platipnea (aumento de la disnea en posicion erecta), debido a hipertension
portal, derivacion portosistémica asociada y dilataciones vasculares pulmonares. EI SHP se
define como un déficit en la saturacion arterial de oxigeno ocasionada por dilataciones
vasculares intrapulmonares, asociado a una enfermedad hepatica.6,45,46 EI componente
vascular incluye normalmente dilatacion de capilares pulmonares de forma difusa o
localizada y, de manera menos frecuente, comunicaciones arteriovenosas pulmonares y
pleurales. Las anormalidades en el intercambio gaseoso se caracterizan por desoxigenacion

arterial que puede ser leve, moderada o grave.
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Es importante clasificar el SHP con base en su gravedad, dado que tiene implicaciones para
la supervivencia. Ademéas es un marcador que determina el tiempo y los riesgos de un
trasplante hepético, por lo que se clasifica en leve moderado grave y muy grave segln la
Pa,02

J) ALTERACIONES HEMATOLOGICAS

Las hepatopatias se asocian a numerosas alteraciones hematolégicas.

En la cirrosis hepética se encuentra habitualmente una anemia moderada macrocitica por:
1.Esplenomegalia con hiperesplenismo debido a la hipertensién portal

2. Hemorragias gastrointestinales agudas o crénicas por varices esofagicas o Ulcera
gastrica.

4. También contribuye la trombocitopenia causada por hiperesplenismo y la hipoplasia de
la médula dsea inducida por alcohol.

5. Déficit de hierro secundario a hemorragias gastrointestinales cronicas. Estos pacientes
presentan:

6. Déficit de &cido folico y vit. B12 por dieta escasa y alcoholismo (el alcohol causa una
absorcion anormal de los nutrientes).

7. Defectuosa produccion de hematies debido al efecto directo de supresion que tiene el
alcohol sobre los precursores de los globulos rojos en la médula 6sea,también se ve
afectada la produccion de glébulos blancos y plaquetas pero principalmente afecta a los
glébulos rojos).

Se describe leucopenia con neutropenia. Mecanismos implicados: A) trastornos
cuantitativos: efecto directo del alcohol sobre la maduracion celular, déficit de acido folico,
hiperesplenismo B) trastornos cualitativos: quimiotaxis, adherencia y actividad fagocitica
disminuida, lo que impide la eliminacion adecuada de las bacterias inhaladas al pulmén. C)
Reduccion de las células T y disminucién de la transformacion de los linfocitos de ahi la
alta incidencia de tuberculosis en estos pacientes.

Se describe trombocitopenia. Mecanismos implicados: déficit de acido félico, efecto
directo del alcohol sobre los precursores de las plaquetas en la médula 6sea de alli que es
comun observar trombocitosis a medida que el paciente se recupera de este efecto,
hiperesplenismo. También se describe trombocitopatias, debido a una disminucién de la
agregacion plaquetaria con prolongaciéon del tiempo de sangria, disminucion de la
liberacion de tromboxano A2 de las plaquetas, anomalias que se normalizan 1-3 semanas

de suspendido la ingesta alcohdlica.
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Los trastornos de la coagulacion son frecuentes y complicados. Se presenta a menudo un
deterioro de la sintesis hepética de factores de la coagulacion y de absorcion insuficiente de
vitamina K, la cual es necesaria para la sintesis de los factores de coagulacion.

k) HEPATOCARCINOMA

El Hepatocarcinoma (HCC) es el tumor primario hepatico méas frecuente, cuyo prondstico esta
ligado a la deteccién temprana. Su asociacion con el dafio hepatocelular producido por la
infeccion crénica del virus de hepatitis B y C, obligan a establecer seguimientos estrictos en
estos pacientes La aparicion del hepatocarcinoma en pacientes sin antecedentes de hepatitis o
cirrosis, constituye una enfermedad devastadora, de rapida evolucién y alta mortalidad. Al no
existir factores de riesgo para su seguimiento, estos pacientes presentan al momento del
diagndstico, un alto porcentaje de enfermedad avanzada intrahepatica y extrahepatica que
contraindican la posibilidad de ofrecer tratamiento quirdrgico.(22)

6. PRONOSTICO DE LA CIRROSIS HEPATICA

La clasificacion modificada Child-Pugh de severidad de enfermedad hepatica se realiza de
acuerdo al grado de ascitis, las concentraciones plasmaticas de bilirrubina y albdmina, el
tiempo de protrombina, y el grado de encefalopatia.

Parametros Puntos asignados (20)

Parametros Puntos asignados

1 2 3
Ascitis Ausente Leve Moderada
Bilirrubinas mg/dL <2 2-3 >3
Albumina g/dL >3.5 2.8-3.5 <2.8

Tiempo de protrombina

Segundos

1-3 4-6 >6
INR

<1.8 1.8-2.3 >2.3
Encefalopatia no Grado I-11 Grado IlI-1V

FUENTE: Braunwal; Fauci; Kasper, Hauser ; Harrison, Principios de Medicina Interna-
17° Edicion Ed. Mac Graw Hill Interamericana 2009
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¢ Una puntuacion total de 5-6 es considerada grado A (enfermedad bien compensada)
e Una puntuacion total de 7-9es grado B (compromiso funcional significativo)

¢ Una puntuacion total de 10-15 es grado C (enfermedad descompensada)

Estos grados se correlacionan con una sobrevida del paciente al afio y a los 2 afios.

Grado Puntos Sobrevida al afio (%) Sobrevida a 2 afios (%)
A: enfermedad bien compensada 5-6 100 85
B: compromiso funcional 7-9 80 60
significativo
C: enfermedad descompensada 10-15 45 35

FUENTE: Braunwal; Fauci; Kasper, Hauser ; Harrison, Principios de Medicina Interna- 17° Edicién Ed. Mac Graw
Hill Interamericana 2009

Se trata de un modelo iniciado en el afio 1964 por Child y Turcotte con el objetivo de
estratificar el riesgo quirdrgico en pacientes con descompensacion portal.

Posteriormente fue modificada por Pugh en el afio 1972 al cambiar el parametro de estatus
nutricional por el tiempo de protrombina, siendo esta escala la vigente en la actualidad. Es un
score, para estratificar riesgo quirdrgico, sin embargo es el sistema mas usado para clasificar el
grado de disfuncion hepatica en hepatopatias, siendo validado como buen predictor pronéstico
para las complicaciones de la hipertension portal.

» Como ventaja presenta un facil manejo clinico, de ahi su elevado uso. Sin embargo presenta
algunas desventajas entre las que destacan el empleo de parametros subjetivos ( ascitis y EH )
que ademdas son modificables con tratamiento médico, el efecto “ceilingfloor” ( siendo un
ejemplo el hecho de corresponder para una misma puntuacion un valor de bilirrubina de 4 mg/dl
y uno de 30 mg/dl), el disponer de solo 3 categorias, por tanto demasiado amplias, asi como
también las variaciones de los niveles de TP y albdmina en funcién del laboratorio que los
determina.(20)

DIAGNOSTICO
Existen varias clasificaciones de la cirrosis hepatica, de acuerdo a su morfologia o

comportamiento clinico, La historia clinica tiene un papel determinante en la busqueda de la

etiologia de la enfermedad. Los sintomas clinicos sistémicos asociados a enfermedad hepatica,
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como anorexia, pérdida de peso, escalofrio, nauseas o vomitos, no son especificos y con
frecuencia ayudan poco en el diagnostico; es importante tomar en cuenta todos aquellos
antecedentes asociados a la enfermedad: historia familiar, empleo de medicamentos, consumo
de alcohol, abuso de drogas, comportamiento sexual, enfermedades autoinmunes, métodos de
contracepcion, historia ocupacional y transfusional, entre otros. Los antecedentes familiares de
enfermedad de Wilson, hemocromatosis o deficiencia de 1-antitripsinason ejemplos de
transmision autosdémica recesiva; otros factores genéticos estan involucrados en la cirrosis biliar
primaria, la colangitis esclerosante y la hepatitis autoinmune. (11)

En paises en vias de desarrollo, el consumo de alcohol estd intimamente ligado con la
prevalencia de cirrosis. Su consumo se debe expresar y cuantificar en gramos de alcohol/dia
(consumo diario en ml x 0.79 x porcentaje de alcohol de la forma ingerida). Se postula que una
ingesta de 160 g/dia durante 15 afios se relaciona con el desarrollo de cirrosis en hombres; la
cifra puede ser menor en mujeres(14).

En pacientes con enfermedad hepatica cronica, es importante confirmar la existencia de
infeccion crénica por VHB, especialmente en aquellos con factores de riesgo (transfusiones,
empleo de drogas intravenosas, exposicion a individuos con ictericia, tatuajes, multiples parejas
sexuales) Por otro lado, se debe sospechar infeccidn crénica por VHC ante el antecedente de

exposicion a productos sanguineos o empleo previo y/o actual de drogas intravenosas.(12)

La exploracion fisica del paciente con cirrosis hepatica esta relacionada directamente con la
existencia de insuficiencia hepatica cronica (por ejemplo, telangectasias, eritema palmar,
hipertrofia parotidea, ginecomastia, contractura de tipo Dupuytren, atrofia testicular); sin
embargo, hasta el momento no existe una relacion directa entre estas manifestaciones, la
etiologia, la extension del dafio hepatico y el grado de hipertension portal.

La existencia de ictericia, prurito y manifestaciones dérmicas (hiperpigmentacion, ictiosis,
liqguen plano) se puede desarrollar en pacientes con cirrosis biliar primaria, enfermedad de
Wilson, hemocromatosis y hepatitis autoinmune. Los examenes de laboratorio y gabinete
permiten determinar la existencia de dafio hepatico cronico. (13)

De forma frecuente existe elevacion de 2-3 veces el valor de referencia de transaminasas
(alanina aminotransferasa [ALT], aspartato aminotransferasa [AST]), prolongacién del tiempo
de trombina, hipoalbuminemia, ictericia (especialmente cuando coexiste obstruccion de la via
biliar), entre otros. Cuando existen factores de riesgo, es importante la busqueda de antigeno de
superficie para VHB, anticuerpos contra VHC, anticuerpos antimitocondriales y anticuerpos
antinucleares en casos de hepatitis autoinmune o cirrosis biliar primaria. Los estudios de
imagen (ultrasonido, tomografia, gammagrafia) evaltan la existencia de cambios macroscopicos
hepaticos, como degeneracion nodular o esplenomegalia. El estandar de oro para determinar la

presencia de fibrosis es la biopsia hepatica. Cuando persiste elevacion de ALT y AST, existe
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hepatitis crénica activa hasta en el 20% de los casos. Las manifestaciones clinicas asociadas
con la hipertension portal son la presencia de ascitis, la circulacion colateral cutanea abdominal,
la esplenomegalia y el sangrado digestivo asociado a varices esofagicas. A pesar de que la
existencia de telangectasias se observa con mayor frecuencia en pacientes con cirrosis e
hipertension portal, no existe una relacion directa entre el grado de su presencia y el de presion
portal. El ultrasonido hepético permite sospechar su existencia cuando existe un diametro portal
superior a 12 mm sin modificacién durante el ciclo respiratorio.(14)
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Titulo: “Mortalidad e infecciones intercurrentes en pacientes Cirr6ticos en el Hospital Regional
Honorio Delgado Espinoza ,2001-2005”

Autor: Ameyda R.

Resumen: El objetivo fue determinar la prevalencia de las infecciones intercurrentes y
asociacion con la mortalidad en pacientes cirréticos. El estudio fue de tipo observacional
retrospectivo y transversal. La poblacion objetivo incluia 217 casos de cirrosis hepatica
encontrados en el intervalos de tiempo de cinco afios. El instrumento que se uso fue una ficha
de recoleccion de datos, las conclusiones a las que llego fue entre otras “ la prevalencia de
infecciones intercurrentes en el paciente cirrético fue de 71.79%(168 caso) ademds existe
asociacion entre la concurrencia de infecciones y la mortalidad que llega a los valores de
32.05% (75 fallecidos) determinandose que la infecciones intercurrentes en pacientes cirroticos
siguen siendo una gran causa de mortalidad, ocasionando mayores ingresos hospitalarios, siendo

directamente proporcional a la descompensacion en inversamente proporcional a la sobrevida.

Titulo: “Correlacion entre complicaciones y prondstico de cirrosis hepatica en pacientes

atendidos en el servicio de Gastroenterologia del Hospital Goyeneche 2008
Autor: Acosta B.M

Resumen: EIl objetivo de este estudio fue establecer la correlacion existente entre las
complicaciones y el prondstico de la cirrosis hepatica en pacientes atendidos en el sérico de
Gastroenterologia del hospital Goyeneche, se trata de un estudio descriptivo, retrospectivo y
transversal revisando historias clinicas de pacientes cirréticos con complicaciones tratados en el
servicio de Gastroenterologia del hospital Goyeneche, se obtuvo como resultados 142 casos, de
los cuales la mayor frecuencia se presentd en el afio 2010 con un 30.5% de casos y un 45.39%
del total de casos presento Child PC. La complicacion mas frecuente fue de Varices Esofégicas
con un 70% de casos, seguida de Ascitis no complicada 63.12%. El 61.70% fueron varones y el
38.30% mujeres. Conclusion: las infecciones intercurrentes conlleva a un peor prondstico de
dicha enfermedad, incrementa la mortalidad y son el principal factor desencadenante de las
complicaciones asociadas a un peor de disfuncion hepética (encefalopatia hepética y sindrome
hepatorenal).
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Titulo: “Mortalidad y readmision en pacientes cirr6ticos hospitalizados en un hospital general
de Lima, Per(-2013”

Autor: Alexander Malpica-Castillo, Ray Ticse , Maria Salazar-Quifiones , Lester Cheng-Zarate,

Vanessa Valenzuela-Granados Jorge Huerta-Mercado Tenorio.

Resumen: La cirrosis hepatica es un problema de salud publica. En el Perd, es la primera causa
de muerte dentro de las enfermedades hepéticas. Ademas, los pacientes con enfermedad
hepética crénica y cirrosis tienen mayor riesgo para readmision. Objetivos: Determinar la
frecuencia de mortalidad y readmision a los 3 meses, asi como las caracteristicas
epidemioldgicas-clinicas de los pacientes cirr6ticos hospitalizados en un hospital general.
Materiales y métodos: Se recolectaron prospectivamente los datos de los pacientes cirréticos
hospitalizados en el Hospital Nacional Cayetano Heredia, Lima, Perd, desde octubre 2011 a
octubre 2012, el seguimiento fue via telefénica a los 3 meses luego del alta hospitalaria.
Resultados: El estudio incluyé 96 pacientes. La edad media fue 59,2 afios. La etiologia de
cirrosis mas frecuente fue alcohol (45,8%) y el principal motivo de hospitalizacion fue
hemorragia digestiva alta (29,2%). La mortalidad total fue 39,6% (n: 38), de la cual 63,2%
(24/38) fue hospitalaria, siendo la causa principal el choque séptico con 31,5% (12/38). De los
fallecidos 44,7% present6 infeccion como complicacion. La readmision hospitalaria fue 42,8%
(33/77) y de ellos, fallecio el 36,3 % (12/33). Conclusion: Los pacientes cirroticos
hospitalizados presentaron una alta mortalidad a los 3 meses, estos pacientes al alta hospitalaria

revelaron una elevada readmision en los 3 meses de seguimiento.

Titulo:* Caracteristicas Epidemiologicas y Clinicas de la Cirrosis Hepatica en la Unidad de
Higado del HNERM Es-Salud HNERM Enero 2001 y Junio 2004 Lima”
Autor: Bustios C; Davalos M; Roméan R; Zumaeta E

Resumen: La cirrosis es causa importante de morbilidad y mortalidad en el mundo. En Per(
ocupa el 5° lugar entre las causas de mortalidad general y el 2" lugar entre las enfermedades
digestivas y hepatobiliares. Es la primera causa de demanda de hospitalizacion en el servicio de
gastroenterologia del HNERM. Es necesario conocer sus caracteristicas clinicas y
epidemioldgicas para proponer medidas claras de prevencion. Fue un estudio transversal,
observacional, descriptivo de las caracteristicas epidemioldgicas y clinicas de los pacientes
hospitalizados por cirrosis hepética en la Unidad de Higado del HNERM entre enero 2001 y
junio 2004. RESULTADOS: Se incluyeron 475 pacientes. ElI 45.1% correspondié al sexo
femenino, la edad promedio fue 63.4 anos (r=26-93). Las causas mas frecuentes de cirrosis
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fueron consumo de alcohol (28%), hepatitis B crénica (15.2%) y hepatitis C cronica (11.8%).
Estuvieron en estadio B de Child-Pugh el 42.3%, y estadio C el 42.5%. El principal motivo de
hospitalizacion fue el sangrado digestivo por hipertension portal, seguido por ascitis y
encefalopatia. Las infecciones més frecuentes fueron la urinaria, la neumonia y la peritonitis
bacteriana espontanea. Se encontré carcinoma hepatocelular en el 7.9% de casos
CONCLUSIONES: La cirrosis afecta a varones en mayor proporcion y son el consumo crénico
de alcohol y la enfermedad viral crénica las principales causas. El sangrado digestivo es el
principal motivo de hospitalizacion. La mayoria de casos llega en estadios avanzados de
enfermedad. Las infecciones mas frecuentes son la urinaria, la neumonia y la PBE. Se requieren

mayores estudios para confirmar los hallazgos de este trabajo.

Titulo: “Mortalidad por enfermedades digestivas y hepatobiliares en el Perd, 1995-2000”
Universidad Peruana Cayetano Heredia -Universidad Nacional Mayor de San Marcos

Autor: Farfan Gustavol; Cabezas César2

Resumen: Este trabajo plante6 conocer las tasas de mortalidad de cada una de las
enfermedades digestivas y hepatobiliares, asi como establecer su frecuencia y distribucién por
areas geograficas en el pais. Materiales y métodos. Se obtuvo informacion de los diagnosticos
por certificados de defunciones, en la Oficina de Estadistica e Informética del Ministerio de
Salud (MINSA) de los afios 1995 a 2000. Se determinaron tasas de mortalidad (TM) por cada
100,000 habitantes. Las tasas obtenidas se ordenaron en cifras generales por cada afio, divididas
en tres grupos. 1): enfermedades digestivas no tumorales (patologias esofagogastro-intestinales,
vesiculares y pancredticas). 2), enfermedades tumorales (esofagicas, gastrointestinales,
pancreas, vesicula y vias biliares y de higado y vias biliares intrahepaticas) y; 3) enfermedades
hepaticas (cirrosis hepatica, tumor hepatico maligno primario y hepatitis virales agudas) Se
determinaron las cinco primeras causas con mayor tasa de mortalidad, por cada afio, a nivel de
la poblacién nacional, por cada tipo de enfermedad por cada afio y su distribucién por cada
departamento. Resultados. Las 5 primeras causas de mortalidad por cada afio son la Cirrosis
hepatica (TM: 6.53-10.64), tumores malignos de estomago (TM: 8.7-10.36), tumor maligno de
higado y vias biliares intrahepaticas, (TM: 2.19-3.96), tumor maligno de colon (TM: 2.03-2.06),
tumor maligno de vesicula(TM: 1.66-1.7), tumor de pancreas (TM: 1.60-1.75), Ulcera gastrica
(1.27). Entre las enfermedades tumorales, el cancer gastrico es el que muestra mayor TM vy el
tumor de pancreas esta incluido en las 5 primeras causas de mortalidad. Entre las enfermedades
hepaticas, la cirrosis hepatica es la de mayor mortalidad, correlacionandose con la elevadas
prevalencias de HBV en determinadas areas del Pert. Conclusion. Dentro de las enfermedades

digestivas, las causas de mayor mortalidad en el Perd, son la cirrosis hepética, tumores malignos
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de estomago, metastasicos al higado, de vesicula biliar, de péancreas y de colon, con
distribuciones importantes por departamentos y regiones del pais, siendo necesario ampliar y

corroborar esta informacion mediante estudios epidemiolégicos

INTERNACIONAL

TITULO: “Etiologia y complicaciones de la Cirrosis Hepatica en Hospital Juarez de Mexico-

2004-2006.”
AUTTOR : Rodriguez MA, Valencia RHS, Altamirano JT

RESUMEN: La cirrosis es un padecimiento frecuente, con una alta mortalidad en nuestro
pais. La etiologia se cambia, siendo las primeras razones: el abuso de alcohol, virus de la
hepatitis C y la hepatopatia autoinmune. Las complicaciones son el motivo més frecuente de
internacion en los diversos servicios de gastroenterologia. Objetivo. Investigar las razones y las
complicaciones mas frecuentes de la cirrosis en el Hospital Juarez de México. Material y
métodos. Se realiz6 un estudio retrospectivo, longitudinal y descriptivo estudio, para el que se
verificaron 236 procesos del afio 2004-2006. Resultados. El promedio de edad fue de 55,7 afios,
con predominio del género masculino, sobre todo en la cirrosis causada por el alcohol. Los
motivos mas frecuentes fueron el alcohol (57,4%), el virus de la hepatitis C (26,7%) y
hepatopatia autoinmune (15,6%). Las complicaciones que predominaron fueron: hidropesia,
encefalopatia, hemorragia digestiva, peritonitis espontanea y el sindrome hepatorrenal, en este
orden. Las razones de mortalidad fueron: hemorragia digestiva (54%), encefalopatia hepatica
(29%), peritonitis espontanea (10%) y el sindrome hepatorrenal (7,0%). La totalidad de las
muertes fue de 109 casos: 62,4% del sexo masculino y el 37,6% del sexo femenino.
Comentario. No se necesita un mayor numero de estudios epidemiol6gicos para poder
determinar con mayor precision la prevalencia de la etiologia y las complicaciones de la la
cirrosis que prevalece en nuestro camino. Sin embargo, estos resultados proporcionan una idea
del panorama existente en nuestro pais. Es necesario tomar medidas mas radicales y eficaces
que permiten la deteccion precoz y la prevencion del consumo excesivo de alcohol y de las

infecciones por virus de la hepatitis C.
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TITULO: “La mortalidad por cirrosis hepatica en México |. Caracteristicas epidemioldgicas

relevante” 2010

AUTOR: Narro-robles, José; Gutiérrez-avila, j. Hector; 16pez-Cervantes, Malaquias; Borges,

Guilherme; Rosovsky, Baydee

RESUMEN: En diversos trabajos se ha enfatizado la importancia del impacto del alcoholismo
sobre la salud puablica, entre cuyas manifestaciones destaca la cirrosis hepética, la cual
representa una de las principales causas de muerte en nuestro pais. Por ello, en este trabajo se
evalla el comportamiento epidemioldgico de la mortalidad por cirrosis hepéatica (MCH),
analizando su tendencia historica, su distribucion geografica y otros factores de riesgo como
sexo y edad. Los datos analizados muestran una tasa de McH consistentemente elevada a lo
largo del tiempo, con una ligera tendencia al incremento en el sexo masculino y el fendmeno
opuesto en el femenino; también se observa un aumento de la mortalidad proporcional por esta
causa. El significativo incremento de la MCH con la edad, determina que ésta sea una de las
causas de muerte mas importante en ambos sexos durante el periodo productivo de la vida. Un
hecho de particular interés es la identificacién de una zona geogréafica formada por el Distrito
Federal y cuatro entidades federativas circunvecinas, con un exceso de MCH persistente a lo
largo del tiempo; por el contrario, en las entidades del norte del pais la mortalidad por esta causa
es notablemente inferior. Este contraste se aplica también al sexo femenino. Si se considera el
territorio nacional en su conjunto, se observa la existencia de un gradiente de las tasas de la mur,
que va de la zona de alta mortalidad a las zonas de menor mortalidad. La trascendencia social y
de salud de esta distribucion geografica contrastante requiere de estudios epidemiol6gicos
analiticos, que permitan identificar los posibles factores explicativos asociados al consumo de
bebidas alcohdlicas y a otras caracteristicas de riesgo; sin embargo, estos datos por si mismos
demandan en la zona critica una intervencion efectiva para enfrentar este problema,
considerando que su origen se asocia en Ultima instancia a condicionantes relacionados con el

comportamiento humano, individual y social.

TITULO: “Analisis de supervivencia y mortalidad en pacientes cirroticos” Hospital General del

IMSS de Durango, México-2008

AUTOR: Rodriguez Hernandez, Heriberto; Guerrero Romero, Jesus F; Jacobo Karam, Janett S;

Rodriguez Moran, Martha.

RESUMEN: La cirrosis hepéatica (CH) es una enfermedad cronica y progresiva, que favorece la
presencia de algunas complicaciones independientes de su causa y que disminuyen la
supervivencia de los pacientes. Objetivos: Determinar la frecuencia, la causa, los principales

factores de descompensacién y analizar las curvas de supervivencia en CH en una poblacion de
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Durango, México. Métodos: Se incluyeron pacientes de uno u otro sexo con diagnéstico de
cirrosis hepéatica del Hospital General del IMSS de Durango, Méx. Se determind su causa
factores de descompensacion y grado de hipertension portal (HTP). Se realiz6 un seguimiento
de 39 meses, registrandose las complicaciones y causas de muerte. Analisis estadistico: Prueba
exacta de Fischer, ANOVA de Friedman, chicuadrada de Mantel-Haenzsel y curvas de Kaplan-
Meier. Resultados: Se estudiaron 50 pacientes, 30 del sexo femenino y 20 del masculino, edad
promedio de 54.3 afios (32-74). La causa mas frecuente fue la alcoholica (42 por ciento) en 19
hombres y dos mujeres. El 86 por ciento tenian descompensacién por ascitis; hemorragia por
varices 38 por ciento, encefalopatia 36 por ciento e ictericia 32 por ciento. EI 52 por ciento tenia
HTP 111 'y 60 por ciento clase B de Child-Pugh. Conclusiones: La supervivencia en el grupo
descompensado fue de 62 por ciento y en el grupo total de 73 por ciento y falleci6 20 por ciento.
Existio relacion entre el grado de HTP y la clase funcional de Chil-Pugh (p< 0.05); a menor
reserva hepéatica, mayor probabilidad de hemorragia (p < 0.05) y encefalopatia (p < 0.01); el
mayor grado de HTP se relaciond como hemorragia, encefalopatia y muerte (p< 0.05), y no se

encontro relacion entre la causa y la presencia de complicaciones.

TITULO: “Analisis de las complicaciones mas frecuentes de la cirrosis hepatica” Hospital

IVSS "Dr. Miguel Pérez Carrefio" establecida desde diciembre de 1999.
AUTOR : Paez, Rosela; Zuramay, Carmen; Linares, Yelitza; Otero, Patricia; Delgado, Gabriela

RESUMEN: Conocer las principales causas de cirrosis hepatica (CH) en nuestro medio.
Analizar la relacion entre edad, sexo, etiologia y parametros hematoldgicos: albdmina (Alb),
tiempo de protrombina (PT) y bilirrubina (BT) con las causas de descompensacion de la CH. Se
evalu6 parametros: clinicos, hematol6gicos, endoscopicos, ecograficos y en algunos casos
histoldgicos de la base de datos de la consulta de hepatologia del Hospital 1SS "Dr. Miguel
Pérez Carrefio" establecida desde diciembre de 1999. Se utiliz6 la escala de Child-Pugh en los
casos con cirrosis hepatica compensada (CHC); la cirrosis hepatica descompensada (CHC) se
definié por la presencia de algunas de las complicaciones: Ascitis (A), Encefalopatia (E),
Hemorragia Digestiva Superior (HDS) y Peritonitis Bacteriana Espontanea (PBE). Se establecié
factores pronosticos de descompensacion: edad, sexo, Alb, PT, BT. Andlisis estadistico: se
utilizé medidas de tendencia central, frecuencias absolutas y relativas, medidas de asociaciéon y
comparacion. Se obtuvo 80 casos de los cuales el 55 por ciento (n=44) pertenecié al sexo
masculino con un promedio (X) de edad de 53 afios, y el 45 por ciento (n=36) restante al
femenino con un X de edad de 50 afios. La etiologia méas frecuente de CH fue por alcohol
(ETOH) en un 31,3 por ciento (n=25), sequido de infeccion viral (VHC) en un 17,5 por ciento
(n=14). La principal complicacion fue la (A) entre los casos con CHD en un 26,25 por ciento
(n=21), sequido de la (HDS) con 6,25 por ciento (n=5). Los hallazgos endoscdpicos resultantes:

Publicacién autorizada con fines académicos e investigativos

En su investigacion no olvide referenciar esta tesis




UNIVERSIDAD
CATOLICA .
DE SANTA MARIA

REPOSITORIO DE

TESIS UCSM

varices esofagicas y la gastropatia hipertensiva con 45 y 24 casos respectivamente; mientras que
los ecogréficos: esplenomegalia en 34 casos, seguido de enfermedad hepética difusa con 32
casos. Hubo un 3,75 por ciento de muertes en 30 meses de seguimiento. La causa mas frecuente
de CH en nuestro medio es el alcohol siendo la principal complicacién la ascitis, algunos
parametros hematoldgicos guarda relacién con la misma AU

Titulo: “Caracterizacion clinica de pacientes con cirrosis hepéatica en el Hospital Militar
Docente Dr. Mario Mufioz, de Matanzas- Cuba Enero de 2009 a diciembre de 2010”

Autor: Dr. MsC. Jesus Castellanos Suarez, DrC. Mirtha Infante Velasquez,Il Dra. Marlén Pérez

Lorenzo, Dra. MsC. Ibis Umpiérrez Garcia, Dra. MsC. Adriana Fernandez Baez

Resumen La cirrosis hepatica se caracteriza por una fase asintomatica 0 compensada, seguida
de una répida progresion por el desarrollo de complicaciones o descompensada, lo que
determina diferentes estadios evolutivos. Este trabajo tiene como objetivo caracterizar los
pacientes cirrdticos atendidos en el Servicio de Gastroenterologia del Hospital Militar Docente

Dr. Mario Mufioz Monroy, en el periodo comprendido entre enero de 2009 a diciembre de 2010.

Métodos: se realizé un estudio descriptivo transversal. Se tuvieron en cuenta variables clinicas
necesarias para clasificar los pacientes segun las etapas contempladas en el consenso de Baveno
IV. Se aplicaron procedimientos de la estadistica descriptiva. Resultados: se estudiaron 41
pacientes, con predominio de masculinos (82,9 %), con edad promedio de 51,9 + 9,2 afios. La
astenia fue el principal motivo de consulta en la fase compensada; los pacientes presentaron una
enfermedad compensada en su gran mayoria, de acuerdo al estadio clinico de la enfermedad
segun criterios de Baveno IV Consenso Metodologico sobre Diagnostico y Tratamiento de la
Hipertension Portal (56,1 %). Conclusiones: con la aplicacion de los criterios del consenso de
Baveno IV se logra la adecuada clasificacion clinica del paciente cirrético que permite una

terapéutica oportuna en beneficio de estos pacientes.
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OBJETIVOS

4.1 OBJETIVO GENERAL

Determinar las complicaciones y mortalidad de pacientes con Cirrosis Hepética
atendidos en el servicio de Gastroenterologia del Hospital Goyeneche 2010-2014

4.2 OBJETIVO ESPECIFICOS

o Determinar las caracteristicas epidemioldgicas en pacientes cirrdticos atendidos en el
servicio de Gastroenterologia del Hospital Goyeneche en periodo 2010-2014

e Determinar los estigmas de dafio hepatico mas frecuentes en pacientes cirréticos
atendidos en el servicio de Gastroenterologia del Hospital Goyeneche en periodo 2010-
2014

e Establecer la frecuencia de comorbilidades que se presentan en pacientes con Cirrosis
Hepética atendidos en el servicio de Gastroenterologia del Hospital Goyeneche en el
periodo 2010-2014?

e Conocer las complicaciones mas frecuentes en pacientes cirréticos atendidos en el
Servicio de Gastroenterologia del hospital Goyeneche en el periodo 2010-2014

e Conocer la evolucion en pacientes cirroticos atendidos en el servicio de
Gastroenterologia del Hospital Goyeneche en periodo 2010-2014.

e Determinar la mortalidad en pacientes cirréticos atendidos en el Servicio de
Gastroenterologia del hospital Goyeneche en el periodo 2010-2014.

Publicacién autorizada con fines académicos e investigativos

En su investigacion no olvide referenciar esta tesis




UNIVERSIDAD
CATOLICA .
DE SANTA MARIA

REPOSITORIO DE

TESIS UCSM

PLANTEAMINETO OPERACIONAL

5. TECNICAS INSTRUMENTO Y MATERIALES
5.1. Técnica: revisién de Historias Clinicas.
5.2. Instrumento : ficha de recoleccion de datos

6. CAMPO DE VERIFICACION

6.1. Ubicacion espacial: El presente proyecto se desarrollara en el Servicio de
Gastroenterologia del Hospital Goyeneche.

6.2. Ubicacion temporal: El presente proyecto se realizara en el periodo de Enero
2010 a Diciembre 2014.

6.3. Unidades de estudio: pacientes hospitalizados en el servicio de Gastroenterologia
con el diagndstico de cirrosis Hepética.

6.4. Poblacion: todas las Historias Clinicas de pacientes Hospitalizados en | Servicio
de Gastroenterologia con diagndstico de Cirrosis Hepéatica que presentaron
complicaciones.

6.5. Muestra: no se considerara el calculo del tamafio muestral debido a que se

incluira a todo la poblacién de estudio que cumplieron criterios de seleccion.

7. CARACTERISTICAS DE UNIDADES DE ESTUDIO:
Criterios de inclusion:
o Pacientes con el diagnostico de Cirrosis Hepatica.
o Pacientes con historia clinica completa.
Criterios de exclusion:
o Pacientes atendidos por consultorio Externo
o Pacientes con Historia Clinica incompleta.

8. ESTRATEGIA DE RECOLECCION
8.1. ORGANIZACION: Se solicitara autorizacion a la Direccion del Hospital
Goyeneche para acceder a las historias clinicas de pacientes con el diagnostico
de Cirrosis Hepéticas del servicio de Gastroenterologia. Se revisaran las historias
clinicas seleccionando las que cumplan con criterios de inclusion. Una vez
concluida la recoleccion de datos, estos seran organizados en base de datos para

su posterior andlisis e interpretacion.
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8.2. RECURSOS
a) Humanos:
= Investigador, asesor.
b) Materiales
= Fichas de investigacion
= Material de escritorio
= Computadora personal con programas procesadores de texto, bases de datos y
software estadistico.
¢) Financieros

= Autofinanciado

8.3.CRITERIOS Y ESTRATEGIAS PARA EL MANEJO DE RESULTADOS

a) Plan de Procesamiento: Los datos registrados en el Anexo 1y luego seran registrados
y tabulados.

b) Plan de Clasificacion: Se empleara una matriz de sistematizacion de datos en la que se
transcribieron los datos obtenidos en cada Ficha para facilitar su uso. La matriz fue
disefiada en una hoja de célculo de Excel 2010.

c) Plan de Codificacion: Se procedera a la codificacion de los datos que contenian
indicadores en la escala continua y categdrica para facilitar el ingreso de datos.

d) Plan de analisis: Se empleara estadistica descriptiva con distribucion de frecuencias
(relativas y absolutas), medidas de tendencia central (promedio) y dispersion (rango y
desviacion estandar) para variables continuas.
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Actividades

1. Eleccion del tema

2. Revision bibliogréfica

3. Aprobacion del proyecto

4. Ejecucion

5. Andlisis e interpretacién

6. Informe final

Fecha de inicio: 1 de Diciembre 2014

Fecha probable de término: 6 de Marzo2015
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Anexo 2

Ficha re recoleccion de datos
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FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

Ficha N°: Afio:
Caracteristicas Epidemiologicas:

- Edad: Sexo: 1. Femenino () 2. Masculino( )
- Etiologia
o Alcoholismo ()
HepatitisB () C()
Hepatitis autoinmune ( )
Obstruccion biliar ()
Trastornos metabdlicos ()
Medicamentos ( )
o Otros ()

- Pronéstico: ChildPugh: A () B() C ()

- Evolucion: Evolucion: Favorable () Fallecido ( ) Alta voluntaria ( )
Caracteristicas clinicas

O O O O O

o lcterigid (#) o Perdida de vello pubico y axilar( )
o Ascitis () \ \ .

o Edema () o Hipertrofia parotidea ( )

o Circulacion colateral () o Xantomas( )

o Hepatomegalia () o Xantelasmas ()

o Esplenomegalia . !

o Atfofiatest?cular(()) oy GeqliRNe

o Telangiectasias( ) o Contractura de Dupuytren ( )

o Eritema palmar ( )

Comorbilidades o Asma( )
o Enfermedades reumatoldgicas ( )
o DM() o Enfermedades dérmicas( )
o Cancer( ) o Otras ()
o Enfermedades Endocrinoldgicas( )
Complicaciones: o Hepatocarcinoma (
o Hemorragia digestiva alta ()
o Varices gastricas: ( )
o Varices esofégicas: 1 () () 1 (

)IV()

SD. Hepatorenal 1( ) 11()
SD. Hepatopulmonar ( )

PBE ()

Ascitis () grado:

Infecciones :ITU() Neumonia()
TBC () Gastroenterocolitis ()
Colangitis( ) otras ()

o Encefalopatia hepatica

1) NC) ey ivQ)

o Coagulopatias ()

O O O O O
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