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RESUMEN

Introduccioén: La cirrosis hepatica constituye uno de los principales
problemas de salud en el mundo, debido a su alta morbilidad y mortalidad.
Se estiman 800 mil muertes cada afio a nivel mundial. En el Perq, la
cirrosis hepatica ocupa el quinto lugar entre las defunciones generales, el
segundo lugar entre las enfermedades digestivas y hepatobiliares.
Objetivo: Describir las caracteristicas clinicas, complicaciones vy
evaluacion de sobrevida de los pacientes con diagnostico de cirrosis
hepética. Metodologia: El presente estudio es retrospectivo, descriptivo y
transversal. Incluye 91 pacientes hospitalizados en el Servicio de
Medicina del Hospital Hipdlito Unanue de Tacha durante los afios 2010 al
2012. Resultados: Se hospitalizaron 104 pacientes con cirrosis hepatica
Durante el periodo 2010 al 2012 en el Servicio de Medicina del Hospital
Hipdlito Unanue de Tacna. Las principales caracteristicas de los pacientes
con cirrosis hepatica son: sexo masculino (53,8%), edad mayor a 60 afios
(71,4%), sin enfermedades asociadas (20,9%), tiempo de enfermedad
menor de 1 afio (53,8%), etiologia alcohdlica (72,5%), diagndstico clinico
laboratorial (56,0%). Conclusién: La tasa de complicaciones fue 100%,
las mas frecuentes fueron: la ascitis descompensada (71,4%),

encefalopatia hepatica (61,5%) e ictericia (59,3%), anemia (81,3%),



pancitopenia (34,1%). El 81,3% presentaba Child-Pugh de Grado C. La
tasa de mortalidad fue 23,1%, principalmente causados por sepsis Yy
disfuncion multiorganica (52,4%). Palabras claves: Cirrosis hepdtica,

caracteristicas clinicas, complicaciones y evaluacién de sobrevida.



ABSTRACT

Introduction: Liver cirrhosis is one of the major health problems in the
world, due to its high morbidity and mortality. Estimated 800,000 deaths
each year worldwide. In Peru, liver cirrhosis ranks fifth among overall
deaths, second among hepatobiliary and digestive diseases. Objective:
To describe the clinical features, complications and survival assessment of
patients with liver cirrhosis. Methodology: This study is retrospective,
descriptive and transversal. Includes 91 patients hospitalized in the
Department of Medicine of Tacna Hipodlito Unanue Hospital during the
years 2010 to 2012. Results: During the period 2010 to 2012 in the
Department of Medicine of the Hipdlito Unanue Hospital of Tacna 104
patients were hospitalized with liver cirrhosis. The main characteristics of
patients with liver cirrhosis are male(53.8%), age greater than 60 years
(70.4%), with no associated diseases(20.9%), sick time under 1
year(53.8%), alcoholic etiology(72,5%), clinical diagnostic laboratory
(56.0%). Conclusion: The complication rate was 100%, the most frequent
were: decompensated ascites (71.4%), hepatic encephalopathy (61.5%)
and jaundice (59.3%), anemia (81.3%), pancytopenia (34.1%). 81.3% had
Child-Pugh Grade C. The mortality rate was 23.1%, mainly due to sepsis
and multiorgan dysfunction (52.4%). Keywords: Liver cirrhosis, clinical

features, complications and survival assessment.



INTRODUCCION

La cirrosis es una entidad anatomo clinica definida
histopatolégicamente por un dafio crénico e irreversible del parénquima
hepéatico que se acompafa de un conjunto de manifestaciones clinicas
caracteristicas. En la anatomia patoldgica se determina fibrosis extensa,
aparicion de ndédulos de regeneracion y distorsion generalizada de la

arquitectura del higado (1).

La valoracion adecuada del prondstico vital en pacientes portadores
de cirrosis es de alta relevancia clinica, en cuanto contribuye a tomar
decisiones de manejo en diferentes escenarios clinicos tales como la

indicacion de cirugia y el enlistamiento para trasplante entre otros (2).

Por las razones sefaladas, se plantea el presente estudio con el
proposito de describir las caracteristicas clinicas, complicaciones,
supervivencia y mortalidad de los pacientes con diagnéstico de cirrosis
hepatica atendidos en el Hospital Hipdlito Unanue de Tacna entre los

meses de enero del 2010 a diciembre del 2012.



CAPITULO |

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1.1.- DESCRIPCION DEL PROBLEMA

La cirrosis hepatica constituye uno de los principales
problemas de salud en el mundo, debido a su alta morbilidad
y mortalidad. Se estiman 800.000 muertes cada afio a nivel
mundial. En el Perq, la cirrosis hepatica ocupa el quinto lugar,
en orden de magnitud entre las defunciones generales, el
segundo lugar entre las enfermedades digestivas vy
hepatobiliares y es la segunda causa de muerte entre las
defunciones registradas en el grupo etario de 20 a 64 afios

(3,4).

La supervivencia de los pacientes con cirrosis hepatica
compensada es relativamente prolongada (aproximadamente
15 afios). Sin embargo, una vez que la cirrosis se ha

descompensado, el prondstico es malo (5). Por lo cual en los



altimos cincuenta afios se han desarrollado diversos
instrumentos clinicos con este propdésito. Una de las mas
conocidas y utilizadas es la escala de Child — Pugh (6) ;
posteriormente modificada por Pugh (7) , las cuales estan
validadas por estudios (8). Ademas hace 10 afios se agrego el
sistema de puntuacion de Model End Stagel Liver Disease
(MELD) (9,10), siendo estos dos ultimos los mas utilizados

(11).

A pesar de ser considerada un problema de salud
publica que requiere acciones claras para prevenirla, no se
dispone de la suficiente informacidbn acerca de sus
caracteristicas epidemioldgicas y clinicas. Esta situacion limita
las posibilidades de intervencion de las pautas preventivas y
asistenciales mas adecuadas, a la realidad peruana,

especialmente en nuestra region.

Por lo cual se requiere un mayor numero de estudios
para poder determinar con precisidbn las caracteristicas
clinicas, complicaciones y evaluacion de sobrevida de la

cirrosis en nuestro medio.



En el servicio de medicina del hospital Hipdlito Unanue
hay una alta incidencia de pacientes con cirrosis hepatica por
lo que es necesario conocer de la enfermedad, para poder
establecer medicas preventivas, promocionales y de
rehabilitacion junto con politicas que contribuyan a disminuir
la prevalencia de esta enfermedad minimizar sus
complicaciones, disminuyendo asi costos econdmicos Yy

sociales de esta enfermedad.

1.2.- FORMULACION DEL PROBLEMA

¢, Cudles son las caracteristicas clinicas, complicaciones y
evaluacion de sobrevida de los pacientes con diagnéstico de
cirrosis hepatica hospitalizados en el Hospital Hipdlito

Unanue de Tacna durante los aflos 2010-20127



1.3.- OBJETIVOS DEL ESTUDIO

1.3.1.- OBJETIVO GENERAL

Describir las caracteristicas clinicas, complicaciones y
evaluacion de sobrevida de los pacientes con
diagnéstico de cirrosis hepética hospitalizados en el
Hospital Hipolito Unanue de Tacna durante los afios

2010-2012.

1.3.2.- OBJETIVOS ESPECIFICOS

Describir las caracteristicas clinicas de los pacientes
con cirrosis hepatica hospitalizados en el Hospital
Hipdlito Unanue de Tacna durante los afios 2010-

2012.

Conocer las complicaciones mas frecuentes de los
pacientes con cirrosis hepatica hospitalizados en el
Hospital Hipodlito Unanue de Tacna durante los afios

2010-2012.



e Estimar la sobrevida de los pacientes con cirrosis
hepéatica segun los métodos de Child Pugh en el
Hospital Hipolito Unanue de Tacna durante los afios

2010-2012.

1.4.- JUSTIFICACION E IMPORTANCIA

La cirrosis hepatica constituye uno de los principales
problemas de salud en el mundo, debido a su alta morbilidad y
mortalidad. A pesar de la importancia del tema, la bibliografia local

publicada es muy escasa.

Tiene relevancia cognitiva, porque los resultados
incrementaran los conocimientos que tenemos sobre esta

patologia en nuestra localidad.

Tiene relevancia social debida a la alta prevalencia de

cirrosis hepética en la poblacién general.

Tiene relevancia académica, porque conducira a

resultados que puedan ser compartidos con profesionales



interesados en la temética, particularmente profesionales de las
ciencias de la salud, que a través de sus propias investigaciones

puedan incluso profundizar en el estudio de la cirrosis hepatica

Es un estudio factible de ser realizado, ya que existe
acceso a las unidades de estudio, se cuenta con el tiempo
necesario, ademas, los recursos y el presupuesto seran cubiertos

por el investigador.

Existe interés personal en la ejecucion del estudio porque

se trata de una patologia muy comun en nuestra realidad.

Por todo esto, se considera que el desarrollo del tema
propuesto es importante y se justifica ya que servira como base
atil para el conocimiento de esta patologia en nuestro medio y

mejorar la salud de nuestros pacientes.



CAPITULO Il

MARCO TEORICO

2.1.- ANTECEDENTES

2.1.1.- INTERNACIONALES

Gainsborg-Rivas 1. Valoracion de los Indicadores
Pronésticos MELD SCORE y ChildPugh, en Pacientes
con Hemorragia Digestiva Secundaria a Hipertensién

Portal. Bolivia. 2011

Realizaron un estudio retrospectivo, longitudinal,
descriptivo, comparativo y observacional, realizado en el
Instituto Gastroenterologico Boliviano-Japonés (IGBJ) de
Cochabamba, Bolivia. De 228 pacientes incluidos en el
estudio, el 36% eran de sexo femenino, que corresponde a
83 pacientes y el 64% de sexo masculino a 145 pacientes.

La edad media fue de 54.6+38 afos entre ambos sexos. La



etiologia méas frecuente fue la alcohdlica, con un 75%,
seguido por etiologia desconocida o criptogénica con 18% y
5% que agrupa otras causas, tales como las virales,
cavernomatosis de la porta, autoinmune, medicamentosa y
esteato-hepatitis no alcéholica (NASH). ElI 18% de los
pacientes desarrollaron una infeccion en el ingreso. La
etiologia de la hemorragia, fue en 84% debida a varices
grandes, con estigmas de sangrado en el 73%; o sangrado
activo en el 11%, en el momento del estudio, que se asocia
a una mortalidad mayor con un porcentaje de fallecidos de
62%, seguida por la presencia de varices pequefias, la
mayoria tipo I, también con estigmas de sangrado al
momento del estudio, con un porcentaje de mortalidad del
32%. La mortalidad global fue del 49%. Del total de
pacientes, 67 de ellos, es decir el 29%, fallecieron en el
primer episodio de sangrado. La mortalidad dentro de las
seis semanas del episodio del sangrado fue del 40% vy la
mortalidad después de las seis semanas fue de 47%. El 47%
de los pacientes fueron clasificados como Child-Pugh C,
41% como Child-Pugh B y 12% como Child-Pugh A. La

sobrevida a corto plazo (primeras seis semanas desde HDA)



en los pacientes clasificados como Child-Pugh C fue menor
que Child Pugh A (mortalidad de 71,9% vy 3,5%
respectivamente). La sobrevida a largo plazo en pacientes
Child Pugh C fue menor que Child Pugh A y/o B (mortalidad
de 71,9% pacientes Child Pugh C, 19,3% pacientes Child
Pugh B y 7,1% Child Pugh A). Usando el score de MELD
como predictor de mortalidad, encontramos que del total de
pacientes el 33% tuvo un score de MELD <15 y el 67% un
MELD>15. La supervivencia a corto plazo en la poblacién
estudiada con un MELD <15, con una mortalidad de 5,7%.
Existe una relacion equivalente entre el score de Child Pugh
y de MELD, se demuestra mayor precision del score de
MELD frente al Child Pugh, considerando que a mayor
puntaje en el score de MELD mayor el compromiso hepéatico

(16).

Samada Suérez M. Factores prondsticos de

supervivencia en pacientes con cirrosis hepatica

evaluados para trasplante hepatico. Cuba. 2008

10



En este estudio fueron evaluados 144 pacientes con
cirrosis hepatica como candidatos a trasplante, entre 2004 a
2006. Se determinaron los factores prondsticos de
supervivencia a los 6 y 12 meses de la primera evaluacion.
Se asociaron con una menor supervivencia de los pacientes:
el tiempo de protrombina, la bilirrubina, la albdimina, el
colesterol, el sodio sérico, el sexo, el antecedente de ascitis,
de encefalopatia y de peritonitis bacteriana espontanea, asi
como el indice MELD vy los estadios de Child-Pugh, pero solo
la puntuacién de Child-Pugh y la peritonitis bacteriana
espontanea resultaron factores prondsticos independientes
de supervivencia. Las causas mas frecuentes de cirrosis
fueron la infeccién por virus C (21,5%) y el abuso de alcohol
(19,4%), el grupo de etiologia alcoholica presenté el mayor
grado de insuficiencia hepatica. Las puntuaciones de Child-
Pugh y MELD como modelos prondsticos de supervivencia

mostraron similar poder discriminatorio (17).

Altamirano-Gémez J, et al. Utilidad de Meld, Child-

Turcotte-Pugh y Rockall para predecir mortalidad y

11



resangrado en pacientes cirréticos con hemorragia

variceal. México. 2007

Se analizaron en forma retrolectiva 69 pacientes con
diagnéstico de cirrosis hepatica. El promedio de edad de los
pacientes fue 52.2 +11.7 afios, 63.3% (38/60) pertenecio al
género masculino y la principal etiologia de insuficiencia
hepéatica fue alcohol (52%), de estos Ultimos 76%
correspondio al género masculino. El promedio de estancia
hospitalaria fue de 4.4 +3.7 dias. Para el andlisis los
pacientes se dividieron en dos grupos: Grupo | (pacientes sin
resangrado, n= 38) y Grupo Il (pacientes con resangrado, n
=23). EI MELD al ingreso fue de 16.7 £6.1 en el Grupo | y de
17.7 £5.5 en el Grupo Il. EI CTP en el Grupo | fue: A (n =12)/
B(n=18)/C(n=8)yA(n=2)/B(n=14)/C (n =7) para el
Grupo Il. La escala de Rockall en el Grupo | fue de 5.2 +1y
de 5 +0.9 puntos, para el Grupo Il. El calculo de AMELD se
realiz6 dentro de las primeras 24- 48 hs de hospitalizacion
en todos los casos. Los valores de laboratorio y
caracteristicas clinicas de los pacientes de los Grupos |y I

al ingreso hospitalario .En cuanto a la utlidad para

12



prediccion de muerte dentro de hospitalizacion, la c-
estadistica encontrada fue 0.71 (IC 95%: 0.50-0.91) para
MELD> 16; 0.71 (IC 95%: 0.54- 0.88) para CTP; 0.48 (IC
95%: 0.28-0.67) para la escala de Rockall (> 5 pts) y de 0.57
para AMELD Los valores de MELD> 16 y los estadios
avanzados en la CTP (B y C) correlacionaron con mortalidad
con una r de 099 (p = 0.001) v 1 (p < 0.001)

respectivamente (18).

Buelna J, et al. Evaluacién de sobrevida en pacientes
cirréticos por virus C mediante la escala de Child-Pugh e

indice MELD. México. 2010

Evaluaron la utilidad de la escala Child-Pugh y del
indice MELD como predictores en la hepatopatia crénica. Se
estudiaron 32 pacientes con edad media de 60 afios +9.5
DE; nl14 (43.8%) de género masculino y n18 (56.3%) de
femenino. La etiologia fue por VHC en n2l (65.6%); por
alcohol en n5 (15.6%). Diagnéstico de siete afios 31.3%
(n10) y de nueve afos 28.1%(n9). Child-Pugh: clase A, 50%

(n16); clase B, 46.9% (n15); y clase C, 3.1% (nl). indice

13



MELD: 40.6% (n13) puntaje de 6; 12.5%(n4) puntaje de 7; y
9.4% (n3) puntajes de 8, 9,10 y 13. El 25%(n8) tenian ascitis
leve; y 81.3%(n26) no habian presentado encefalopatia. Al
realizar el pronéstico de sobrevida con el modelo de
regresion de Cox y el modelo de Kaplan-Meier se analizaron
las variables: afio de diagndstico, puntaje de MELD, etiologia
y clase Child. Se estimo el puntaje de MELD en 6, 8 y 10
encontrando una sobrevida estimada para el Child A de 9
afos (MELD 6), Child B de 7 afios (MELD 6), Child B de 8

afios (MELD 8) y 7 afios (MELD 10) (19).

Sempere L, et al. Valoracién del prondstico a corto y
largo plazo de pacientes con cirrosis y hemorragia

digestiva por hipertension portal. Madrid. 2009

Evaluaron la eficacia de los diferentes indicadores
prondésticos de supervivencia a corto y largo plazo en 201
pacientes con cirrosis y hemorragia digestiva alta por
hipertension portal. Clasificaron los pacientes con la
clasificacion de Child-Turcotte-Pugh (CTP) y el modelo

MELD score dentro de las primeras 24 horas del inicio de la

14



hemorragia. Los pacientes fueron seguidos al menos 6
meses hasta su muerte, trasplante hepatico o final del
seguimiento. La supervivencia de la cohorte fue de 77,1% a
las 6 semanas, de 75,1% a los 3 meses, de 65,7% a los 12
meses y de 60,2% a los 36 meses. Durante el seguimiento,
96 pacientes (47,8%) murieron, 12 pacientes (6%) fueron
trasplantados y 7 pacientes (3,5%) fueron perdidos tras su
alta hospitalaria. De los 96 pacientes fallecidos, 46 (47,9%)
murieron a causa del episodio de hemorragia digestiva que
los incluyé en el estudio. La mortalidad del episodio de
hemorragia digestiva de acuerdo con la presencia de HCC
fue de 32/178 (17,2%) en pacientes sin hepatocarcinoma y
14/23 (60,8%) en pacientes con HCC. La causa de muerte
fue por resangrado (38%), hepatocarcinoima (4%), otras
complicaciones (26%). Los factores de riesgo para muerte
fueron: hepatocarcinoma (OR=9,0), edad =265 afos
(OR=4,65), clasificacion de Child-Turcotte-Pugh =10
(OR=3,23) y MELD score 218 (OR=3,93). EI MELDscore
mostré una mayor capacidad discriminatoria en relacion a la
clasificacion de CTP a las 6 semanas, los 3 meses, los 12

meses y los 36 meses. La precision del MELDscore como

15



predictor de mortalidad a las 6 semanas, 3 meses, 12 meses
y 36 meses fue superior a la de la clasificacion de CTP (valor
c-estadistico: 6 semanas MELD 0,804, CTP 0,762; 3 meses
MELD 0,794, CTP 0,760; 12 meses MELD 0,766, CTP
0,741; 36 meses MELD 0,737, CTP 0,717). Estas las
diferencias entre la precision de ambos modelos fueron
mayores a corto plazo y disminuyeron en la prediccion a

largo plazo (20).

Huertas Cuaresma J, Méndez Perles C, Medina Mirén M,
Gonzalez Gallardo M. Cirrosis Hepatica En El Hospital

Clinico San Carlos. Espafia. 2007

Se estudiaron 165 pacientes, de los cuales 109 son
hombres (66,1%) y 56 mujeres (33,9%). La razon de sexo
fue 1,95. La edad media de la poblacion se establece en
55,33 afios, siendo en los hombres 53,99 y en las mujeres
57,93. En cuanto a la edad media al diagnéstico, fue de 50,9
afos. De acuerdo al sistema de puntuacién Child-Pugh, el
3,6% del total de pacientes estaba en estadio A, el 13,9% en

estadio B y el 19,4% en el C, teniendo en cuenta que en un

16



63% de los pacientes no se recogio dicho dato en la historia
clinica. En relacion a los factores etiolégicos, un 53,3% de
los individuos reconoce la ingesta crénica de alcohol,
seguida de la hepatitis viral C (45,5%), hepatitis B (13,3%) y
otras etiologias (14,5%). Respecto al consumo de alcohol, la
media se estima en 115,21g/dia. Entre las complicaciones
de la Cirrosis hepatica recogidas en nuestro estudio
destacamos que: El 58,2% de nuestros pacientes presentan
Hipertension Portal. Un 45,5% tenian Varices esofagicas; de
los cuales un 4,2% presentaban grado I, un 20% grado II, un
12,7% grado lll, un 5,5% grado IV y en un 3% no se
especificaba el grado. Del total de los casos estudiados, un
48,5% padecieron Ascitis y un 8,5% Peritonitis Bacteriana
Espontanea. El 30,9% de los pacientes sufri6 al menos un
episodio de Encefalopatia hepatica en distintos grados:
grado | 6,1%, grado Il 5,5%, grado Il 6,7% y grado IV 1,2%;
en un 11,5% no se especific. En la evolucion de la
enfermedad, un 10,9% presenté Carcinoma hepatocelular.
Finalmente, de nuestros pacientes, un 29,1% fallecieron,

siendo un 75% varones y un 25% mujeres (21).

17



2.1.2.- NACIONALES
Bustios C, et al. Caracteristicas Epidemioldgicas vy
Clinicas de la Cirrosis Hepatica en la Unidad de Higado

del HNERM Es-Salud 2007.

Es un estudio transversal, observacional, durante el
periodo comprendido entre enero del 2001 y junio del 2004.
Se incluyeron 475 pacientes. El 45,1% de los pacientes
fueron de sexo femenino y el 54,9% de sexo masculino. La
edad media fue de 63,4 afios (x12,01) con un rango de 26-
93 afios. La causa mas frecuente de cirrosis hepética fue la
ingesta de alcohol con un 28%, seguida de la hepatitis viral
B (15,2%), hepatitis C (11,8%), enfermedades autoinmunes
(9,9%), hepatitis virales asociadas a ingesta de alcohol
(2,9%), coinfeccién hepatitis B y hepatitis C en el 2,5%,
esteatohepatitis no alcohdlica en el 2,5% y otros en el 0,4%.
Como etiologia criptogénica el 21,3% y no se pudo
determinar la causa en el 55 % restante. De acuerdo al
sistema de puntuacion Child-Pugh, el 42,3% estuvo en el
estadio B, mientras que el 42,5 % estuvo en el estadio C. El

principal motivo de hospitalizacion fue la hemorragia

18



digestiva de origen variceal con el 38%, seguido por las
infecciones con el 17,6%, encefalopatia hepatica con el
8,7%, ascitis en el 7,4% y hemorragia digestiva no variceal
en el 3,2% de los casos. En relacion a las infecciones como
motivo de hospitalizacion, la mas frecuente fue la infeccion
urinaria con 41%, seguida por neumonia con el 15,5%,
peritonitis bacteriana espontanea con el 13,1% y diarrea
aguda en el 4,8% de los casos. El 7,9% tuvo el diagndstico
de carcinoma hepatocelular (CHC). ElI 49,4% de los
pacientes tuvo algun tipo de patologia asociada, siendo la
mas frecuente la diabetes mellitus en el 19,3% de casos,
seguida por la insuficiencia renal cronica en el 3,4% de
casos y cardiopatia crénica con el 3,0% de los casos. El
67,2% de los pacientes presentd ascitis, en el 59,2% se
encontrd ascitis leve - moderada y ascitis severa en el 8%.
El 4,6% de los pacientes ademas tenia hidrotérax hepatico.
En el grupo de pacientes con ascitis la incidencia de
hiponatremia fue del 25%. El 45,1% presentd encefalopatia
hepética, encefalopatia grado | el 11,2%, el 20,2%
encefalopatia grado I, el 12,6% encefalopatia grado Il y el

1,1% encefalopatia grado IV. El 80,4% tenia varices
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esofagicas, el 22,1% varices gastricas y el 24,6%
Gastropatia Hipertensiva Portal. En relacién a la evolucion
de los casos estudiados, el 89,9% fue dado de alta, fallecié
el 5,1% vy fue transferido a otro servicio el 5,1%. De los
pacientes que fallecieron el 91,7% estuvieron en estadio
Child-Pugh C. En el grupo de pacientes Child-Pugh C la
mortalidad fue de 10,9% en comparacion con una mortalidad
de 1,0% en el grupo de pacientes en estadio Child-Pugh B y
de 0% en el estadio Child-Pugh A. El tiempo promedio de

hospitalizacion fue de 9,43 con rango de 1 a 60 dias (15).

2.1.3.-LOCALES

Fernandez Z. Caracteristicas epidemiolbgicas vy
complicaciones mas frecuentes de cirrosis hepética en
pacientes hospitalizados en el Servicio de Medicina del
Hospital de Apoyo Hipdlito Unanue de Tacna en el

periodo 1999-2003.
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Estudio observacional donde se estudi6 a 82
pacientes con diagndstico de cirrosis hepatica. El nUmero de
pacientes por afio oscilé entre 14 y 21 pacientes/afio. Se
encontré predominio del sexo masculino con 63,4%, los
mayores de 60 afios representaron el 42.7%, la mayoria de
pacientes eran naturales de Puno y Tacna. El factor de
riesgo mas frecuente fue el alcoholismo presente en 62%.
Las principales causas cirrosis fueron: alcohdlica (69,5%) y
hepatitis viral (4,8%). Las complicaciones mas frecuentes
fueron encefalopatia hepatica (42,7%), hemorragia del tubo
digestivo (22%) y sindrome hepatorrenal (81,7%). Otras
complicaciones como la anemia representd el 20.7%,
derrame pleural con el 12.2%, Los criterios usados en el
diagnéstico de cirrosis hepatica fueron en su mayoria de
criterios ecogréficos (72%), bioquimicos (59,8%) y clinicos
(19,5%) y solo en 4,9% de casos fueron confirmados por
biopsia. La tasa de mortalidad represento6 el 35,4% del total

de pacientes (12).

Merma R. Estudio clinico epidemioldgico de cirrosis

hepéatica en pacientes hospitalizados en el servicio de
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medicina del Hospital de Apoyo Hipdlito Unanue de

Tacna periodo 2006-2010.

Estudio observacional que incluyo 104 casos con un
predominio del sexo masculino (52,8%), adultos mayores de
60 afos (61,5%). La causa mas frecuente es el alcoholismo
con el 59.6%, seguido de causa idiopatica 22,1%. El
diagnéstico fue clinico en 97, 1% de pacientes, diagndstico
ecografico con 94,2%, pruebas hepéaticas 88,5% y biopsia
limitado al 1,9%. Las complicaciones mas frecuentes son:
ascitis (79,8%), encefalopatia hepéatica (59,6%), hipertension

portal (32,7%) y varices esofagicas (27,9%) (13).

Vargas Ch. Frecuencia y relevancia clinica de las
complicaciones de los pacientes con cirrosis hepatica
atendidos en el Hospital 1l Daniel Alcides Carrion

EsSalud de Tacna en el periodo 2006-2010.

Estudio descriptivo donde se evaluaron 165 historias

clinicas de pacientes con diagndéstico de cirrosis hepatica.

Se encontré que el 81.8% de los pacientes presentaron una
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complicacion. Las principales complicaciones fueron:
hipertension portal (81,5%), infecciones bacterianas (46,7%),
anormalidades hematoldgicas (40%), encefalopatia hepatica
(31,1%) e hipertension portopulmonar (29,6%). La mayoria
de pacientes tuvieron dos complicaciones (26,7%). La
evolucion de los pacientes hospitalizados fue favorable
compensandose el 99.3% de pacientes. Los pacientes
evaluados fueron en su mayoria grado B de la clasificacion
Child-Pugh. De este grupo de pacientes el 52.8%

presentaron entre 3 y 4 complicaciones (14).

2.2.- MARCO TEORICO CONCEPTUAL

2.2.1.- GENERALIDADES

La cirrosis se conceptualiza bajo sus datos clinicos, y

mas aun en su histopatologia, revisada en toma de biopsias

hepéticas y observadas bajo el microscopio (22).

Caracterizada en la anatomia patoldgica por un proceso

de regeneracion, fibrosis y dafio hepatocelular. La masa
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celular disminuye y por tanto su funcion, siendo este cambio
en la estructura macro y microscopica del higado un proceso

crénico debido a una secuencia de cambios citoliticos (22).

Dentro de las etiologias o causas de la cirrosis hepatica
(CH) se encuentran el alcoholismo, hepatitis viricas cronicas,
hepatitis autoinmunitaria, esteatohepatitis no alcohdlica,

cirrosis biliar, cirrosis cardiaca y cirrosis criptogena. (22).

La cirrosis es un proceso cronico, con cambios
celulares parciales, progresivos y de largo tiempo, por
ejemplo, la cirrosis hepéatica por alcohol, el primer cambio en
el higado es una esteatosis hepatica, que se manifiesta por
acumulos de grasa en los hepatocitos, para posteriormente
causar una hepatitis alcohodlica, ya con cambios destacables
en la célula inflamada y que se caracteriza por ser muy
reversible, para finalizar en una cirrosis hepatica, donde los
cambios son presentados a nivel sistémico. Actualmente se
ha estudiado que esta condicion hepatocelular sea también

reversible (21,22).
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El desarrollo se liga al prondstico de la cirrosis, y
depende del médico para aplicar los diversos criterios, es por
eso que la cirrosis hepéatica tiene muchas complicaciones que
dificultan su pronéstico y sobreviene una disminucion en la

calidad y cantidad de vida (7,22).

2.2.2.- DEFINICION

La cirrosis es un proceso cronico, con cambios
celulares parciales, progresivos y de largo tiempo que tiene la
caracteristica de tener dos procesos al mismo tiempo: la

regeneracion celular y la fibrosis del parénquima (7,22).

La cirrosis hepatica se define por 3 caracteristicas:

» Puentes fibrosos septales; comunicaciones entre porta y
venas hepaticas.

* Nodulos parenquimatosos; de fibrosis y proliferacion
celular, < 3mm, micronédulo, >3mm macronddulo.

« Alteracion morfologia del higado.
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2.2.3.- EPIDEMIOLOGIA

La cirrosis hepatica es una de las diez causas mas
frecuentes de muerte en el mundo occidental y en nuestro
pais también ocupa un lugar prominente dentro de las causas

de morbi-letalidad.

La cirrosis hepatica es mas comun en hombres si
hablamos por hepatopatia alcohdlica, aunque actualmente se
ha observado una incidencia equivalente entre géneros, al
igual como sucede en la hepatitis cronicas viricas, aunque en
el aspecto de cirrosis biliar la predileccion es 6:1 mujeres y
hombres, y en las hepatitis autoinmune 78% de

predominancia en el sexo femenino (23, 24).

Estudios sobre mortalidad por cirrosis hepatica han
demostrado que las tasas de mortalidad varian de acuerdo
con las entidades federativas evaluadas, unas presentan una
tasa de mortalidad elevada y persistente, mientras que otras

mantienen una baja tasa de mortalidad, estas Ultimas se
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ubican en el norte del pais y forman una zona bien definida

(25).

Estas variaciones probablemente estan relacionadas
con: el tipo de bebida alcohdlica que se consume, la
alimentacion, la cantidad de gramos de alcohol consumido y
el continuar su ingesta una vez establecido el diagnostico

(26).

2.2.4.- PATOGENIA

Una de las caracteristicas del higado en el cuerpo
humano es su magnifica capacidad para adaptarse y de la
regeneracion hepatocitaria activa. Durante la cirrosis la
regeneracion celular es activa, pero la gran cantidad de
coladgeno que actualmente se conoce no es producto de los
fibroblastos, sino de las células estrelladas, estelares
hepéticas o llamadas de Ito. Se encuentran en los espacios
de Dissie, normalmente almacenan vit A y lipidos, pero en la
cirrosis se adoptan como miofibroblasticas, entonces capaces

de producir colageno y sustancias proinflamatorias, las cuales
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juegan un papel importante para retener esas células
regeneradas en nédulos, caracteristico de la fibrosis hepatica

y darle un aspecto macroscopico deforme al higado (23).

2.2.3.- ETIOLOGIA DE CIRROSIS

La cirrosis hepatica, tiene varias causas, entre las mas
comunes son el consumo de alcohol, hepatitis cronica,
enfermedad biliar cronica y la hemocromatosis. Causas que
no suelen ser endémicas; sin embargo, tienen predominio en
paises subdesarrollados y no desarrollados. La cirrosis se
puede clasificar conforme a su etiologia, de acuerdo a sus
procesos patolégicos primarios; lo cual conceptualmente nos
definiria la exactitud de la cirrosis hepatica (21, 22)

Cuadro 1: Causas de Cirrosis Hepatica

Alcohol

Virus Hepatitis B ,Hepatitis C,,Hepatitis B+D

Hepatopatia

Autoinmune

Trastornos metabolicos | Esteatohepatitis no alcohdlica, enfermedad de Wilson,
déficit de alfa-lantitripsina,fibrosis Quistica,
Glucogenosis, tirosinemia, galactosemia, intolerancia a
la fructuosa, porfiria cutanea tarda, by — pass intestinal

Obstruccion biliar Cirrosis Biliar primaria, colangitis esclerosante,atresia
biliar

Trastornos Insuficiencia cardiaca, Sindrome de Budd-

suprahepaicos Chiari,enfermedad venooclusiva

Farmacos Amiodarona ,metotrexate,etc.

Miscelanea Sarcoidosis y otras granulomatosis,infecciones(sifilis,etc)

Idiopética Cirrosis criptogenica cirrosis infantil de la India
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Fuente: Crawford.2009 (24)

Cirrosis alcohdlica: ElI consumo excesivo y crénico de
bebidas alcohdlicas, produciendo fibrosis sin que ocurra
inflamacion o necrosis concomitante. El etanol se absorbe en
el intestino delgado y poco en el estdbmago, el metabolismo
del alcohol se inicia en el estdmago con la deshidrogenasa
alcoholica gastrica (ADH). Tres sistemas en el higado ayudan
al metabolismo del alcohol, los cuales son; ADH citolitica, y la
catalasa peroxisomica. Transforman el alcohol en
acetaldehido, el cual es muy reactivo y dafiino al hepatocito.
La ingesta de alcohol, incrementa la acumulacion intracelular
de triglicéridos y reduce la oxidacion de acidos grasos, lo que
causa la primera etapa en del dafio celular al consumo,
llamada, esteatosis hepética. Hasta este punto el higado,
tiene su capacidad de regenerar y revertir el dafio, y

morfolégicamente volver a la normalidad (27).

Si el consumo de alcohol continua, se activan las

células de kuffer, que a su vez activan a las células

estrelladas o de Ito, las cuales, inician una produccién
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excesiva de coldgeno y de sustancias proinflamatorias. El
tejido conjuntivo aparece en las zonas periportales y
pericentrales y tarde o temprano conecta las triadas portales
con vena centrales, se forman nddulos regenerativos con
células nuevas dentro, el higado se contrae y retrae, lo cual

causa un dafio morfolégico y celular irreversible (28).

Hepatopatias viricas: 80% de los expuestos al Virus hepatitis
C (VHC), llegan a presentar hepatitis C cronica, cerca de 20 a
30 afios después (29). Se caracteriza por fibrosis de base
portal con puentes de fibrosis y formacion de nédulos, que
culminan tarde o temprano en cirrosis. Este tipo de fibrosis
suele ser macro y micronodular, ademas de encontrar
infiltrado inflamatorio en zonas portales con hepatitis de la
interfaz y en ocasiones lesion o inflamacion hepatocelular de

los nédulos (30).

Para el Virus hepatitis B (VHB), el desarrollo patolégico
es el mismo, al igual que los sintomas suelen ser fatiga,
malestar, dolor vago en cuadrante superior derecho del

abdomen, y anormalidades en el laboratorio (30).
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Cirrosis biliar primaria: La hepatopatia colestasica es
resultado de lesiones necroinflamatorias, procesos congénitos
0 metabdlicos o compresion externa de las vias biliares. Las
principales causas de los sindromes de colestasis crénica son
las cirrosis biliares primarias (PBC), la colangitis
autoinmunitaria, la colangitis esclerosante primaria y la

ductopenia idiopatica del adulto (31).

La cirrosis biliar primaria es mas comudn en mujeres, se
desconoce su causa, y se caracteriza por inflamacion y
necrosis portal de los colangiocitos en las vias biliares de
pequefio y mediano calibre, se concentra la elevacion de la
bilirrubina y la insuficiencia hepatica progresiva. El trasplante
hepético es el tratamiento indicado en pacientes con cirrosis

descompensada debida a PBC (32).

La colangitis esclerosante primaria se caracteriza por la
inflamacién difusa y fibrosis que afecta a todo el arbol biliar y
origina colestasis crénica, aun se desconoce su causa. Los
cambios patolégicos que se presentan en la colangitis

muestran proliferacion de las vias biliares o mismo que
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ductopenia y colangitis fibrosa, fibrosis periductal, que tarde o
temprano producen obstruccion del arbol biliar intra y
extrahepatico lo que desencadena cirrosis biliar, hipertension

portal e insuficiencia hepatica (32).

Medicamentos, toxinas e infecciones: Algunas reacciones
graves a los medicamentos recetados, una exposicion
prolongada a toxinas ambientales, la infeccion de parasitos
llamada esquistosomiasis y repetidos ataques de insuficiencia
cardiaca con congestion hepatica pueden todas llevar a la

cirrosis (33).

Cirrosis critogenética: Hay un porcentaje variable, que
puede llegar al 20 por ciento segun paises, de cirrosis en las
gque no se establece un diagnéstico etiolégico. Con una
correcta anamnesis y una adecuada sistematica de
realizacidon y repeticion de las pruebas diagnostica es posible
reducir este grupo. Asimismo, se espera que los avances
médicos y técnicos aporten técnicas de estudio mas precisas

gue permitan conocer causas hasta ahora desconocidas (31).
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2.2.4.- COMPLICACIONES DE LA CIRROSIS

A.- ASCITIS

La ascitis puede ser una manifestacion de diversas
enfermedades pero en mas de 75% de los casos es
secundaria a cirrosis hepatica (34). Es la complicacion
mas frecuente y de aparicion mas temprana; una vez que
los pacientes con cirrosis desarrollan ascitis tienen un
peor prondstico ya que aproximadamente 50% de ellos
podrian morir a los dos afios si no se les realiza un
trasplante y es una de las principales causas de
evaluacion para trasplante Hepatico en los Estados

Unidos y Europa (35).

B.- PERITONITIS BACTERIANA ESPONTANEA (PBE)

Los pacientes con ascitis pueden presentar otra

complicacion muy grave como es la peritonitis bacteriana

espontanea (PBE), que es la infeccidon bacteriana del
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liquido ascitico en ausencia de un foco séptico intra-
abdominal (35).

En los pacientes cirréticos hospitalizados, la prevalencia
de PBE se encuentra en un rango de 10-30% con una
mortalidad considerable, la probabilidad de supervivencia
al afo después de un episodio de PBE es de soélo 40%,
por lo que estos pacientes deben ser evaluados para TH

(36).

C.- SINDROME HEPATORRENAL (SHR)

EIl SHR es un fallo renal funcional por
vasoconstriccion severa que se diagnostica con unos
criterios concretos que implican exclusion de otras causas
de trastornos renales que pueden ocurrir en los pacientes
cirrgticos; se presenta en 10% de los pacientes con
enfermedad hepatica avanzada y la mortalidad es muy

alta (37).
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Estudios retrospectivos indican que alrededor de
50% de los pacientes cirréticos presentan este sindrome

antes de fallecer. (38).

D.- HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA

Entre las complicaciones mas temidas se encuentra
el sangrado digestivo alto (SDA) por ruptura de varices
esofagicas o gastricas ya que constituye una de las
principales causas de muerte en estos pacientes. La
mortalidad esta relacionada con la gravedad de la
enfermedad hepatica, pudiendo ser de 50% en los
pacientes con funcion hepatica grado C de Child- Pugh y
de 8% en los pacientes grado A; los pacientes que
sobreviven un primer episodio hemorragico tienen un

riesgo de recidiva de hasta 63% a los dos afios (39).

El sangramiento por varices esofagicas ocurre en
30-40% de los pacientes con cirrosis hepética y a pesar
de la mejoria en el prondstico y tratamiento después del

sangrado en las dos ultimas décadas, la mortalidad a las
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seis semanas sigue siendo elevada, de 15-30% en los

pacientes con estadio C de Child-Pugh (40).

E.- ENCEFALOPATIA HEPATICA

La encefalopatia hepatica es un sindrome
neurologico complejo debido a insuficiencia hepatica
severa, caracterizado por cambios neuropsiquiatricos y
alteraciones de la funcion neuromuscular; presenta una
sintomatologia muy variable que va desde Ila
encefalopatia hepatica minima (EHM) hasta el coma,
puede ser la primera manifestacion de la cirrosis y

evoluciona de forma episodica o persistente (7, 21,41).

La supervivencia de pacientes cirréticos después de

un primer episodio de encefalopatia hepética aguda ha

sido reportada en 42% al afio y 23% a los tres afios.

36



F.- SINDROME HEPATOPULMONAR (SHP)

El sindrome hepatopulmonar (SHP) es otra
complicacion de los pacientes con cirrosis que se
caracteriza por una triada clinica consistente en:
disfuncion hepatica, hipoxemia, determinada por una
presion arterial de oxigeno (PaO2) menor que 80 mmHg o
incremento del gradiente alveolo-arterial de oxigeno
mayor que 15 mmHg y vasodilatacion pulmonar (42). Su
incidencia se encuentra entre 4 y 29%, es muy variable en
funcion de los diferentes criterios usados para
diagnosticarlo; no parece existir una relacién clara entre el
grado de hipoxemia observado con el grado de disfuncién
hepatica (43). Es reversible con el TH, presenta una
evolucion favorable siempre que se realice antes del

desarrollo de una hipoxemia grave (44).

G.- CARCINOMA HEPATOCELULAR

El carcinoma hepatocelular es una complicacion

importante que puede ocurrir en cualquiera de los
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estadios de la cirrosis, se conoce como principal causa de
mortalidad en la fase compensada, asi como su mayor
frecuencia en las cirrosis de causa viral por lo que es muy
importante el incremento de los programas de vigilancia
para su diagnostico precoz y con ello la obtencion de

supervivencias mas prolongadas (45).

En estudios prospectivos realizados en cirrosis por
VHB y VHC ha sido la principal causa de mortalidad,
sobre todo en los pacientes con VHC. En el sur de ltalia,
hasta 90% de los hepatocarcinomas se atribuyen a las
infecciones por VHB y VHC (46). Otro aspecto importante
a tener en cuenta en los pacientes cirréticos es la
malnutricibn que acompafia a esta enfermedad, es
proporcional al grado de insuficiencia hepatica y por lo
general independiente de su etiologia, aunque algunos
autores reportan que el deterioro nutricional es mas
severo en la cirrosis alcohdlica, su origen es multifactorial
y es reconocida como un factor de riesgo pre trasplante

(47).
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H.- DESNUTRICION

Aun esta por definir la prueba de oro que permita la
deteccion y el seguimiento en la practica clinica diaria de
la desnutricion en los cirréticos, debido a que muchos de
los parametros y técnicas tradicionales utilizadas en la
evaluacion nutricional, no son aplicables a estos pacientes
por las manifestaciones de la propia enfermedad, las mas
recomendadas son la antropometria y la evaluacion

subjetiva global. (47)

I.- HHIPERTENSION PORTAL

La hipertension portal suele ser de las mas comunes, y
de gran importancia, se define como la elevacion de presion
venosa hepatica a >5 mmHg, causada por aumento de la
resistencia intrahepatica al paso del flujo sanguineo a través
del higado como consecuencia de la cirrosis y noédulos
regenerativos, y también aumenta la presion por un
incremento del flujo sanguineo esplacnico consecutivo a

vasodilatacion en el lecho vascular esplacnico. La
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hipertension suele causar varices esofagicas, esplenomegalia

y ascitis, redes veno-colaterales abdominales (22).

2.2.5.- PRONOSTICO

Criterios para pronostico: Comunmente el grado de
lesion hepatica se manifiesta en los sintomas y signos, y mas
aun, para su diagnostico, se realizan pruebas de funcidn
hepética, en las cuales, en ocasiones, se puede observar o

promediar el dafio hepatocelular (49).

Los patrones a observar en una prueba de funcién
hepética rutinaria son: bilirrubina sérica, bilirrubina urinaria,
amonio sanguineo, aminotransferasas, fosfatasa alcalina,
albumina sérica, globulinas séricas, factores de coagulacion

sanguinea (50).

Los patrones estdn modificados en la cirrosis: con
bilirrubinuria, AST:ALT>2, fosfatasa alcalina normal a <3
veces elevacion normal, albumina con frecuencia disminuida,

tiempo de protrombina con frecuencia prolongado y no se
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corrige aun con vit K parenteral. Y que indican mal prondstico

para el paciente, poco tiempo de vida (50).

2.2.6.- MODELOS PRONOSTICOS PARA CIRROSIS HEPATICA

A. MODELO CHILD-PUGH-TURCOTTE

El modelo Child o Child-Turcotte fue propuesto por
primera vez en 1964 (51). La version inicial del modelo
pronoéstico de Child-Turcotte, incluia 2 variables continuas
(bilirrubina y albumina) y 3 variables cuantitativas discretas
(ascitis, encefalopatia y estado nutricional). La seleccion de
estas 5 variables fue empirica asi como los puntos de corte
para bilirrubina y albumina. Las 5 variables y sus
respectivos puntos de corte fueron asignados para definir 3
grupos distintos con incremento de su severidad (A, By C)
los pacientes con valores individuales se asignan a
diferentes grupos. Por tanto, a las variables se les asighan
1, 2 y 3 puntos segun caigan dentro de los valores limites
de cada grupo A, B y C, respectivamente; el puntaje es la

suma de todos los puntos desde un rango de 5 a 15. Es
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generalmente aceptado que pacientes con puntuacion
entre 5 y 8 pertenecen al grupo A, pacientes con
puntuacion entre 9 y 11 pertenecen al grupo B y pacientes

con puntuacién entre 12 y 15, al grupo C. (51).

Tabla 2: Modelo Child-Turcotte

| Puntos [ 1 | 2 | 3

| Bilirrubina {mmalL) | < 34 | 34-51 | 51

| &lbdmina (g/L) | =35 | 3o0-35 | =30

| Ascitis | Ausente | Controlada | Refractaria

| Encefalopatia | ALsente | Minima ‘ Lvanzada (coma)
| Estado nutricional | Bueno | Aceptable | Pobre

Fuente: Child. 1963 (51)

Una version modificada fue propuesta casi 10 afios
después, denominada Child-Pugh (52).En esta version
modificada, el estado nutricional fue reemplazado por el
tiempo de protrombina. El punto de corte mas bajo de la
albumina fue cambiado de 30 a 28 g/L. EI modelo
correspondiente a la suma de todos los puntos individuales
permite categorizar a los pacientes en diferentes grados de
Child-Pugh, A (5-6 puntos, B (7-9 puntos) y C (10-15

puntos). De forma importante, el rango total de puntos (5-
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15) no es igualmente distribuido entre los grados A, By C,
probablemente tratando de reflejar mas eficientemente el

impacto clinico de cada grado en términos de prondstico

(52).
Tabla 3. Modelo Child-Pugh
| Puntas | 1 | 2 | 3
| Bilirrubina {mmal/L) | < 34 | 34-51 | =51
| albimina (g/L) | =35 | 28-35 | <28
| Ascitis | Ausente | Leve | Moderada
Avanzada
Encefalopatia dusente | Minima {coma)
Tiernpo protrombina
(en segundos) 1-4 4-f =6

Fuente: Pugh R. 1974 (52)

Las variables incluidas en el modelo de Child-Pugh
son a veces consideradas como un reflejo de las funciones
de sintesis (albumina y protrombina) y de excreciéon
(bilirrubina) del higado, sin embargo, este concepto no
puede ser visto como absoluto. Efectivamente, la albumina
no solo es influenciada por la sintesis hepética sino por el
escape transvascular o aclaramiento favorecido por la

sepsis y la ascitis (53). De forma similar, la bilirrubina esta
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aumentada en casos de insuficiencia renal, hemolisis y
sepsis todas ellas condiciones comunes en pacientes con
cirrosis. El descenso del indice de protrombina puede
asimismo estar relacionado con la activacion de la
coagulacion y la mayor causa de esta ultima es la sepsis
(54); asimismo, la encefalopatia hepatica puede ser
precipitada por sepsis o insuficiencia renal (55).Como
resultado, la albumina, la bilirrubina, la protrombina y la
encefalopatia representan marcadores prondsticos que
provienen de varias fuentes y no solo de las funciones

hepéaticas (55).

Existen varias limitaciones desde el punto de vista
estadistico del modelo Child-Pugh. La primera limitacion
proviene del hecho de que los 5 componentes del modelo
fueron seleccionados de forma empirica. También es un
argumento importante a su favor que estudios posteriores
han reportado que estas variables tienen significacion
estadistica en relacion con el curso de la cirrosis. Sin
embargo, no todas las variables tienen una influencia

independiente. Una segunda limitacién proviene del uso
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arbitrario de los puntos de corte para las variables
cuantitativas. No existe evidencia de que estos valores de
los puntos de corte sean los éptimos para definir cambios
significativos en el riesgo de mortalidad. Por ejemplo, un
paciente con un nivel de bilirrubina 55 mmol/L (Child C)
puede ser categorizado en el mismo nivel de bilirrubina que

un paciente con 150 mmol/L (56).

Una tercera limitacién es que a cada variable se le da
el mismo peso dentro del modelo. El analisis multivariado
muestra que el impacto de diferentes factores predictivos
en la mortalidad es muy variable, por ejemplo el peso de la
bilirrubina y el INR varia de 1-3 en el modelo MELD. Por
tanto, otorgandole el mismo peso a diferentes variables,
resulta en sobreestimar o subestimar su verdadero
impacto. Ademas de esto, los puntos de corte para
variables cualitativas, ascitis y encefalopatia son imprecisos
y pueden estar sujetos a varias interpretaciones. En la
practica clinica, la encefalopatia puede ser evaluada como
ausente, minima o avanzada; el CP, es una variable en

dependencia de su intensidad y puede ser alterada por el
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uso de agentes farmacol6gicos. Como se menciond, a las 5
variables se les otorga el mismo peso (1 a 3), como si
tuvieran la misma importancia pronéstica. Algunos estudios
sugieren que tiene mas importancia la encefalopatia que la
ascitis y la albamina, y mayor que la bilirrubina (57).La
supervivencia a 1 afo, después de que aparece
encefalopatia hepatica (sin hemorragia gastrointestinal) es
de 33 % y con hemorragia, de 15 %, la muerte ocurre
dentro de los primeros meses. En otras palabras, 2
pacientes pueden tener el mismo puntaje, pero con
diferentes contribuciones de cada una de las 5 variables y

pueden tener diferentes pronésticos (51).

Otros estudios han mostrado que marcadores de
hipertension portal incluyendo varices esofagicas (58),
velocidad del flujo portal y gradiente de presion venosa
hepéatica proveen informacion prondstica muy util en
pacientes con enfermedad hepatica en estadio terminal

(59).
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Por ultimo, el modelo CP no toma en cuenta la causa
de la cirrosis, la posible coexistencia de factores causales y
la persistencia de procesos dafiinos como son el abuso
mantenido de alcohol, la replicacion del virus C 0 B o

actividad inflamatoria en hepatitis autoinmune (59).

B. MODELO MELD

La red nacional para la distribucion de érganos de
Estados Unidos, United Network for Organ Sharing
(UNOS,) utiliz6 durante muchos afios un sistema de
distribucion de 6rganos para trasplante hepatico basado en
categorias con variables clinicas. Este sistema presentaba
limitantes ya que la determinaciéon de la severidad de
dichas variables, grado de ascitis o encefalopatia, era

subjetivo (60).

Desde febrero del 2002, UNOS adopté un nuevo
sistema, el modelo Modelfor End-stageliverDisease
(MELD), modelo para la enfermedad hepatica terminal. El
MELD es creado través del analisis de regresion de Cox,

con el fin de determinar el prondéstico de pacientes
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sometidos a shun tintrahepético porto-sistémico, TIPS por
sus siglas en inglés, y que después fue validado en
pacientes con cirrosis hepatica en estadio terminal y
utilizado como sistema para la distribucion de 6rganos en el
trasplante hepatico (61).Este modelo utiliza 3 variables
objetivas de uso clinico diario: bilirrubina, internacional
normalized ratio (INR) para tiempo de protrombina,
creatinina sérica y etiologia de la cirrosis, esta ultima
variable fue removida posteriormente del modelo por no
afectar de forma significativa el prondstico de la
supervivencia. A partir de estas variables se obtiene un
puntaje que predice la supervivencia en un paciente dado

(60).

Puntaje MELD= R=0,957 x log e (creatinina mg/dL) + 0,38 x
log e (bilirrubina mg/dL) + 1,120 x log e (INR) + 0,643 x 10

(60).

Con esta férmula, un mayor puntaje indica mayor
severidad de la enfermedad y por tanto, mayor riesgo de

fallecer. Este nuevo modelo cambia los sistemas de
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distribucion de 6rganos para trasplantes de higado actuales
gue hasta hace muy poco dependian para la asignacion de
un érgano, en gran medida, del tiempo en lista de espera.
Con el MELD, la asignacion de un 6rgano a un paciente
estd determinada por el grado de severidad de su
enfermedad hepatica y sus posibilidades de supervivencia
(62). Se ha sugerido que complicaciones de la hipertension
portal como ascitis, encefalopatia o sangrado por varices
esofagicas pudieran agregar exactitud al sistema, pero su

inclusion no fue de significacion estadistica (62).

Recientes reportes sefialan que la adicion de la
ascitis al modelo MELD pudiera incrementar su eficacia
pronostica, asimismo, los propios investigadores que
disefiaron el MELD reconocen a la encefalopatia
portosistémica como una variable que pudiera proporcionar
informacion prondstica adicional, de forma independiente,

al MELD (63).

El modelo MELD posee, al igual que el CP, varias

limitaciones. Primero, el uso de analisis multivariado para
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determinar cudles variables serian incluidas en el modelo
final, puede ser visto mas fidedigno que la seleccion
empirica, sin embargo, el andlisis multivariado fue hecho
sobre la base de variables que inicialmente fueron
seleccionadas de forma empirica porque se pensO que
pudieran tener influencia pronostica potencial. Sin
embargo, no se puede ser negar que importantes variables
no fueron tomadas en cuenta para el analisis. Las variables
incluidas en el modelo MELD, en contraste con
encefalopatia y ascitis, son tedricamente objetivas y no
influenciadas por apreciaciones subijetivas. Por otro lado, la
creatinina puede fluctuar frecuentemente, por
enfermedades intercurrentes (deshidratacion, hemorragia,
uso de diuréticos), deterioro reversible o transitorio que
puede inapropiadamente avanzar al paciente en la lista

(64).

Otro de los problemas, lo constituyen los pacientes
con indicaciébn de trasplante con enfermedad tumoral
(hepatocarcinoma) sin insuficiencia hepatica. Si se aplica el

criterio MELD, solo recibirian el transplante cuando ya
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existiese diseminacion tumoral. Se ha propuesto afadir
puntos a su MELD basal, en dependencia del tamafio del
tumor y del tiempo estimado, que el hepatocarcinoma
sobrepase los 5 cm, tamafio que implicaria excluir al
paciente de la lista de espera, aunque se desconoce con
exactitud el patron de crecimiento del hepatocarcinoma, v,

por tanto, serian céalculos tedricos (65).

Se han realizado modificaciones al MELD con el
objetivo de incrementar su poder predictivo como son la
adicion del sodio al modelo, el cual ha sido util en pacientes
con ascitis refractaria al tratamiento y en la lista de espera
para el transplante hepatico. A pesar de esto se debe tener
en cuenta que el tratamiento diurético y la administracion
de fluidos hipotbénicos a pacientes cirréticos puede
disminuir las concentraciones de sodio en al menos 4
mEQ/L y alterar la puntuacion del modelo. Las variaciones
en el INR para el tiempo de protrombina observadas en
pacientes cirréticos bajo tratamiento con anticoagulantes
(por ejemplo, trombosis de la vena porta) han tratado de

ser solucionadas diseflando un modelo que no incluya esta
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variable conocido como MELD Xl (por MELD excluding
INR) (66). Este modelo fue disefiado ajustando los
coeficientes de regresion de la bilirrubina y la creatinina con
el fin de lograr similar peso para cada variable respecto al
modelo original. De forma sorprendente, el poder
discriminativo de este modelo fue de 0,83, lo que llama la
atencion porque el INR para tiempo de protrombina
representa la variable que mas peso tiene dentro del MELD
y que la muestra utilizada para este estudio no fueron
pacientes sometidos a tratamiento con anticoagulantes, por
tanto, futuros estudios se requieren para evaluar el impacto
de este modelo con solo 2 variables en pacientes con
enfermedad hepatica en estadio terminal. Por ultimo, es
l6gico pensar que pacientes con una puntuaciéon MELD que
se incrementaba con el tiempo tendrian peor prondstico
gue aquellos con un MELD bajo o que decrecia con el
tiempo, por tanto se disefié el Delta MELD (definido por la
diferencia entre el MELD actual y MELD mas bajo medido
30 dias).Sin embargo, esta variacion del modelo mostré

eficacia predictiva en el analisis univariado, pero al ser

52



incluido en un analisis multivariado no estuvo asociado a la

mortalidad de forma independiente (67).

. COMPARACION ENTRE CHILD y MELD

Las principales ventajas del MELD sobre el Child-
Pugh (CP) radican en: (a) esta basado en variables las
cuales fueron seleccionadas por analisis estadisticos mas
que por juicio clinico, (b) las variables son objetivas y es
posible que sean menos influenciadas por factores
externos, (c) cada variable se le ha dado su importancia o
sea su peso de acuerdo con su influencia en el prondstico,
(d) el modelo es continuo por lo que permite ser aplicado a

grandes cantidades de pacientes (68).

Estas variables biologicas, en contraste con la ascitis
y la encefalopatia, no estan influenciadas por el juicio
individual y solo pueden ser ligeramente alteradas por
factores externos. La inclusion de un marcador como la

funcién renal en el modelo es probablemente una de las
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razones determinantes de la superioridad de este frente al
CP. Adicionada a esto, el modelo MELD ha sido validado
de forma prospectiva en la supervivencia de pacientes con
TIPS (69).

La bilirrubina y el tiempo de protrombina también son
incluidos en el CP, el cual ha sido utilizado como la
herramienta mas eficaz para el pronostico. Asi, en el CP,
los puntos de corte se mueven de una a otra clase, el
modelo MELD wusa una medida continua de estas 2

variables, lo que implica un mayor poder discriminador (69).

Sin embargo, a pesar de las desventajas que ofrece
el CP frente al MELD en el cuidado y la atencion de un
paciente de forma individual, la superioridad del MELD
sobre el CP se vuelve menos evidente. EI CP es mas util
para la valoracion individual, puede ser combinado con
otras informaciones clinicas. Ambos modelos son utiles
para evaluar pacientes con enfermedad hepatica en estadio

terminal (69).
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Los modelos pronédsticos son importantes para
comprender los determinantes y el curso de las
enfermedades hepéaticas crénicas. A lo largo de los afios,
se han disefiado muchos modelos prondésticos, una
relativamente nueva contribucion es el MELD, el cual,
desde un punto de vista metodoldgico, es preferible al CP,
sin embargo, incluso los mejores modelos prondosticos,
tienen una limitacion de prediccion, no son lo
suficientemente precisos para ser Utiles en el prondstico
individual de cada paciente de cualquier forma Ila
informacion proporcionada por estos modelos debe ser
utilizada solamente como suplemento de los demas datos
clinicos a la hora de tomar una decision con cada paciente

(69).
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CAPITULO 1lI

MATERIAL Y METODOS

3.1.- DISENO DEL ESTUDIO

El presente estudio es descriptivo, retrospectivo y corte

transversal.

3.2.- POBLACION

La poblacion estd conformada por todos los pacientes que
ingresaron con diagnostico de cirrosis hepética hospitalizados en el
Hospital Hipdlito Unanue de Tacna durante el periodo de estudio,
gue comprende desde el 1 de enero del 2010 al 31 de diciembre del
2012 se identificaron 104 pacientes con diagnostico de Cirrosis
hepatica de los cuales 91 fueron incluidos en el presente estudio, 13
pacientes restantes fueron excluidos porque no se encontraron sus
respectivas historias clinicas y ademas  porque algunas se

encontraban con informacion incompleta.



Se considerara al 100% de la poblacion. La unidad de analisis
esta constituida por la historia clinica de cada paciente que incluyo
nuestro estudio. Para la identificacion de los pacientes con
diagnostico de cirrosis hepatica se utilizé el libro de altas del Servicio

de Medicina del Hospital Hipolito Unanue de Tacna.

3.3.- CRITERIOS DE SELECCION

3.3.1.- CRITERIOS DE INCLUSION

e Paciente con diagndstico de cirrosis hepatica confirmado
por examen clinico, laboratorial y ecogréfico.

e Paciente hospitalizado en el Hospital Hip6lito Unanue de
Tacna entre el 01 de enero del 2010 y 31 de diciembre del

2012 con diagnéstico de Cirrosis hepatica.

3.3.2.- CRITERIOS DE EXCLUSION

e Historia clinica extraviada o con informacion

incompleta.
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3.4.- RECOLECCION DE LOS DATOS

La identificacion de pacientes con diagnéstico de Cirrosis
hepatica se realizé a partir del libro de altas del Servicio de Medicina
del Hospital Hipdlito Unanue de Tacna, posteriormente se ubico el
namero de historia clinica, y la informacién requerida se obtuvo de la
revision documentaria de las historias clinicas de los pacientes que
cumplieron con los criterios de inclusion, se recolectaron los datos
en una ficha de recoleccion de datos elaborada por el investigador y

aprobada por los asesores del estudio.

Se agruparon los datos obtenidos segun los diferentes puntos
especificados en la ficha mencionada. Con la informacion

recolectada se conform6 una base de datos.

3.5.- ANALISIS DE INFORMACION

La informacién de la hoja de calculo se trasladé a una base
de datos en un programa estadistico muy reconocido donde se
realizd el andlisis respectivo. Se elaboraron tablas de frecuencia

absoluta vy relativa (%).
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Se elaboraron tablas y se representaron graficos de barras,
columnas y pastel donde se representaron las frecuencias relativas

de cada variable de estudio.

3.6.- VARIABLES DEL ESTUDIO

» Caracteristicas clinicas: edad, sexo, enfermedades asociadas,
tiempo de enfermedad, causa de cirrosis, motivo de
hospitalizacion, cuadro clinico.

« Ex@menes auxiliares: endoscopia, ecografia, hemograma,
perfil hepatico, creatinina, marcadores virales

« Estimacion de supervivencia: Child Pugh.

3.7.- OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

TIP NIVEL DE

VARIABLE CATEGORIAS 0 MEDICION

31-40

41-50
51-60 oo

Edad 61-70 Cuantitativo Intervalo

71-80

>80

Masculino _ .
Sexo ) Cualitativo Nominal
Femenino

Insuficiencia renal
Enfermedades asociadas al_?AbeteS Mellitus Cualitativo Nominal

Otro
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Tiempo de
enfermedad

Directa

Cuantitativo

Discreto

Causa de cirrosis

Alcohol
Wilson
Criptogenica
VHC

VHB
Autoimmune
Otra

Cualitativo

Nominal

Tipo de diagnostico

Biopsia
Ultrasonido
Laboratorio
Clinico

Cualitativo

Nominal

Complicaciones

Ictericia

Ascitis descompensada
PBE

Encefalopatia hepatica
Sindrome hepatorrenal
HDA

Hepatocarcinoma
Infeccion

Cualitativo

Nominal

Encefalopatia hepética

No
Il
-1V

Cualitativo

Ordinal

Ascitis

No
Ligera
Severa

Cualitativo

Ordinal

Endoscopia

Varices esofagica
Gastropatia portal
otra

Cualitativo

Nominal

Ecografia hepética

Tamafio aumentado
Tamafio disminuido
Ecoestrutura heterogénea
Didmetro portal >12 mm
esplenomegalia

Cualitativo

Nominal

Hemograma

Plaquetopenia
Anemia
Leucocitosis
Leucopenia

Cualitativo

Nominal

Bilirrubina

<2mg/dL
2-3 mg/dL
>3 mg/dL

Cuantitativo

Intervalo

Albumina

>3.5 g/dL
3- 3.5mg /dL

Cuantitativo

Intervalo
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<3 mg/dL

Tiempo de protrombina

1-3 seg
4-6 seg
>6 seg

Cuantitativo

Intervalo

Creatinina

<1mg/dL
1-3mg/dL
>3mg/dL

Cuantitativo

Intervalo

Sodio

<135mEg/L
135-155mEq/L
>155mEq/L

Cuantitativo

Intervalo

Marcadores
virales positivos

Ninguno
AgsHB
Anti-VHC
Otro

Cualitativo

Nominal

Child-Pugh

A
B
C

Cualitativo

Ordinal
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CAPITULO IV

RESULTADOS

TABLA N° 01

INCIDENCIADE PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA
HOSPITALIZADOS EN EL HOSPITAL HIPOLITO UNANUE
DE TACNA DURANTE 2010- 2012

HOSPITALIZADOS
FRECUENCIA
%
2010 28 30,8%
2011 30 33,0%
2012 33 36,2%
Total 91 100,00%
Promedio 30,3

Fuente: Fichas de recoleccion de datos. HHUT 2010-2012

En la Tabla N° 01 podemos apreciar que durante el periodo de
estudio comprendido del 2010 al 2012 se hospitalizaron 91 pacientes con
cirrosis hepética en el Servicio de Medicina del Hospital Hipdlito Unanue
de Tacna. Ademas evidenciamos el incremento progresivo de los casos
de cirrosis hepéatica desde 28 casos en el 2010 hasta 33 casos en el afio

2012.



GRAFICO N° 01

INCIDENCIADE PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA
HOSPITALIZADOS EN EL HOSPITAL HIPOLITO UNANUE

DE TACNA DURANTE 2010 - 2012
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Fuente: Fichas de recoleccion de datos. HHUT 2010-2012
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TABLA N° 02

FRECUENCIA DE LA EDAD Y SEXO DE LOS PACIENTES CON
CIRROSIS HEPATICA HOSPITALIZADOS EN EL HOSPITAL HIPOLITO
UNANUE DE TACNA DURANTE 2010 - 2012

MASCULINO FEMENINO TOTAL
EDAD
N % N % N %
31-40 1 1,1% 0 0,000 1 1,1%
41-50 5 5,5% 4 44% 9 9,9%
51-60 10 11,0% 6 6,6% 16  17,6%

6170 27  297% 19 209% 46  505%

180 4 4,4% 8 88% 12 132%

>80 2 2,2% 5 55% 7 7%

TOTAL 49 53,8% 42 46,2% 91  100,0%

Fuente: Fichas de recoleccién de datos. HHUT 2010-2012

La tabla N°02 se observa que la mayoria de pacientes eran del
sexo masculino representando el 53.8%, mientras que los pacientes de
sexo femenino y representaron el 46.2%. Ademéas se observa que la

mayoria de pacientes era mayor de 60 afios (71,4%).
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GRAFICO N° 02

FRECUENCIA DE LA EDAD Y SEXO DE LOS PACIENTES CON
CIRROSIS HEPATICA HOSPITALIZADOS EN EL HOSPITAL HIPOLITO
UNANUE DE TACNA DURANTE 2010 - 2012
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Fuente: Fichas de recoleccién de datos. HHUT 2010-2012
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TABLA N° 03

FRECUENCIA DE LAS ENFERMEDADES ASOCIADAS DE LOS
PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA HOSPITALIZADOS EN EL
HOSPITAL HIPOLITO UNANUE DE TACNA DURANTE 2010 — 2012

ENFERMEDADASOCIADA N

%

Ninguno 19 20,9%
Bronconeumonia 11 12,1%
Derrame pleural 11 12,1%
Insuficiencia renal 11 12,1%
Infeccion urinaria 8 8,8%

Colecistopatia litidsica 7 7,7%
Diabetes mellitus 4 4,4%
Hipertension arterial 5 5,5%
Cancer 4 4.4%
Hipertrofia prostéatica 1 1,9%
VIH reactivo 1 1,9%
Enfermedad Alzheimer 1 1,9%
Fibrosis pulmonar 1 1,9%
Edema pulmonar 1 1,9%
Total 91 100,0

Fuente: Fichas de recoleccion de datos. HHUT 2010-2012

En la tabla N° 03 se observa que el 79.1% de los pacientes tenia al

menos una enfermedad asociada. Entre las enfermedades asociadas mas

frecuentemente se encuentra: bronconeumonia, derrame pleural

e

insuficiencia renal con 12,1%, seguido de infeccién urinaria (8,8%),

colecistectopatia litidsica (7,7%), entre otros.
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GRAFICO N° 03

FRECUENCIA DE LAS ENFERMEDADES ASOCIADAS DE LOS
PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA HOSPITALIZADOS EN EL
HOSPITAL HIPOLITO UNANUE DE TACNA DURANTE 2010 — 2012
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Fuente: Fichas de recoleccién de datos. HHUT 2010-2012
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TABLA N° 04

FRECUENCIA DEL TIEMPO DE ENFERMEDAD DE PACIENTES CON
CIRROSIS HEPATICA HOSPITALIZADOS EN EL HOSPITAL HIPOLITO
UNANUE DE TACNA DURANTE 2010 - 2012

TIEMPO DE ENFERMEDAD N %
<1 afio 49 53,8%
1-4 afos 29 24,2%
>4 afios 13 22,0%
TOTAL 91 100,0%

Fuente: Fichas de recoleccion de datos. HHUT 2010-2012

En la tabla N°04 se observa que la mayoria de los pacientes
hospitalizados tenian tiempo de enfermedad menor a un afio,
representando el 53.8% de los pacientes. Mientras que el 24.2% tenia un
tiempo de enfermedad entre 1 y 4 afos, y aquellos con mas de cuatro

afos enfermedad representaron el 22%.
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GRAFICO N° 04

FRECUENCIA DEL TIEMPO DE ENFERMEDAD DE PACIENTES CON
CIRROSIS HEPATICA HOSPITALIZADOS EN EL HOSPITAL HIPOLITO
UNANUE DE TACNA DURANTE 2010 - 2012
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Fuente: Fichas de recoleccién de datos. HHUT 2010-2012
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TABLA N°05

FRECUENCIA DE LA ETIOLOGIA DE CIRROSIS HEPATICA EN
PACIENTES HOSPITALIZADOS EN EL HOSPITAL HIPOLITO
UNANUE DE TACNA DURANTE 2010 - 2012

ETIOLOGIA N %
Alcohol 66 72,5%
Criptogénica 14 15,4%
VHB 5 5,5%
VHC 3 3,3%
Otra 3 3,3%
TOTAL 91 100,0%

Fuente: Fichas de recoleccion de datos. HHUT 2010-2012

La tabla N° 05 nos muestra la etiologia de la cirrosis hepatica en los
pacientes de nuestro estudio. Se observa que el alcohol causo6 el 72,5%

de la cirrosis, seguido de etiologia criptogénica con el 15,4% y virus

hepatitis B con el 5.5%.
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GRAFICO N° 05

FRECUENCIA DE LA ETIOLOGIA DE CIRROSIS HEPATICA EN
PACIENTES HOSPITALIZADOS EN EL HOSPITAL HIPOLITO
UNANUE DE TACNA DURANTE 2010 - 2012
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Fuente: Fichas de recoleccion de datos. HHUT 2010-2012
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TABLA N° 06

FRECUENCIA DE LOS METODOS DE DIAGNOSTICO DE CIRROSIS
HEPATICA EN PACIENTES HOSPITALIZADOS EN EL HOSPITAL
HIPOLITO UNANUE DE TACNA DURANTE 2010 — 2012

METODOS DE DIAGNOSTICO N %
BIOQUIMICO + CLINICO 51 56,0
BIOQUIMICO+CLINICO+ECOGRAFICO 40 44,0
BIOPSIA 0 0,0
Total 91 100,0

Fuente: Fichas de recoleccion de datos. HHUT 2010-2012

En la tabla N° 06 se muestra que los métodos diagnosticos de
cirrosis hepética fueron basados principalmente por criterios bioquimicos y
clinicos en el 56.0% de los casos, ademas en el 44.0% restante se baso
en criterios bioquimicos, clinicos y ecogréficos. En ningin caso el

diagndstico se realizé por biopsia.

72



GRAFICO N° 06

FRECUENCIA DE LOS METODOS DE DIAGNOSTICO DE CIRROSIS
HEPATICA EN PACIENTES HOSPITALIZADOS EN EL HOSPITAL
HIPOLITO UNANUE DE TACNA DURANTE 2010 — 2012
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Fuente: Fichas de recoleccién de datos. HHUT 2010-2012

73




TABLA N° 07

FRECUENCIA DE LAS COMPLICACIONES DE LA CIRROSIS
HEPATICA EN LOS PACIENTES HOSPITALIZADOS DEL HOSPITAL
HIPOLITO UNANUE DE TACNA DURANTE 2010 — 2012

COMPLICACIONES N %

Ascitis descompensada 65 71,4%
Encefalopatia hepatica 56 61,5%

Ictericia 54 59,3%
Varices esofagicas 21 23.1%
Infeccidn 10 11,0%
Sindrome hepatorrenal 6 6,6%
Hemorragia digestiva alta 6 6,6%
Peritonitis p 2,2%
TOTAL 91 100,0%

Fuente: Fichas de recoleccion de datos. HHUT 2010-2012

En La Tabla n° 07 se observa que la complicacion mas frecuente de
la cirrosis hepética fue la ascitis descompensada (71,4%), seguido de
encefalopatia hepatica (61,5%) e ictericia (59,3%). Entre otros motivos de
hospitalizacion menos frecuente que encontramos las varices esofagicas
(23,1%), infecciones (11%), sindrome hepatorrenal (6,6%), hemorragia

digestiva alta (6,6%) y peritonitis (2,2%).
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GRAFICO Ne° 07

FRECUENCIA DE LAS COMPLICACIONES DE LA CIRROSIS
HEPATICA EN LOS PACIENTES HOSPITALIZADOS DEL HOSPITAL
HIPOLITO UNANUE DE TACNA DURANTE 2010 — 2012
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Fuente: Fichas de recoleccion de datos. HHUT 2010-2012
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TABLA N° 08

FRECUENCIA DEL GRADO DE ENCEFALOPATIA EN PACIENTES
HOSPITALIZADOS CON CIRROSIS HEPATICA EN EL HOSPITAL
HIPOLITO UNANUE DE TACNA DURANTE 2010 — 2012

GRADO DE
, N %
ENCEFALOPATIA
SIN ENCEFALOPATIA 35 38,5%
I-11 43 47,3%
-1V 13 14,3%
Total 91 100,0%

Fuente: Fichas de recoleccion de datos. HHUT 2010-2012

En la Tabla N° 08 se muestra que la gran mayoria de los pacientes
con cirrosis hepatica presentaron algun grado de encefalopatia hepatica
(61,5%), el 47,3% presentaron encefalopatia hepatica grado I-1l, mientras
que el 14.3% tenia encefalopatia hepatica grado llI-1V. Sélo el 38,5% de

los pacientes con cirrosis hepatica no presentd ningun grado de

encefalopatia.
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GRAFICO N° 08

FRECUENCIA DEL GRADO DE ENCEFALOPATIA EN PACIENTES
HOSPITALIZADOS CON CIRROSIS HEPATICA EN EL HOSPITAL
HIPOLITO UNANUE DE TACNA DURANTE 2010 — 2012
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Fuente: Fichas de recoleccién de datos. HHUT 2010-2012
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TABLA N° 09

FRECUENCIA DEL GRADO DE ASCITIS EN PACIENTES
HOSPITALIZADOS CON CIRROSIS HEPATICA EN EL HOSPITAL
HIPOLITO UNANUE DE TACNA DURANTE 2010 — 2012

ASCITIS N %
SIN ASCITIS 26 28,6
LIGERA 28 30,7
SEVERA 37 40,7
Total 91 100,0

Fuente: Fichas de recoleccion de datos. HHUT 2010-2012

En la Tabla N° 09 la mayoria de los pacientes con cirrosis hepatica
presentaron algun grado de ascitis (71,4%), el 30,7% presentaron ascitis
ligera, mientras que el 40,7% de presentaron ascitis severa. Solo el 28,6%

de los pacientes con cirrosis hepatica no presenté ningun grado de ascitis.
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GRAFICO N° 09

FRECUENCIA DEL GRADO DE ASCITIS EN PACIENTES
HOSPITALIZADOS CON CIRROSIS HEPATICA EN EL HOSPITAL
HIPOLITO UNANUE DE TACNA DURANTE 2010 — 2012
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Fuente: Fichas de recoleccién de datos. HHUT 2010-2012
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TABLA N°10

FRECUENCIA DE LOS HALLAZGOS ECOGRAFICOS EN PACIENTES
HOSPITALIZADOS CON CIRROSIS HEPATICA EN EL HOSPITAL
HIPOLITO UNANUE DE TACNA DURANTE 2010 - 2012

ECOGRAFIA HEPATICA N %
Tamarfio disminuido 32 35,2
Tamafio aumentado 27 29,7

Estructura heterogénea 4 4.4

Diametro portal > 12 mm 2 2,2

Esplenomegalia 2 2,2
No se hizo 24 26,4
Total 91 100,0

Fuente: Fichas de recoleccion de datos. HHUT 2010-2012

En la Tabla N° 10 se observa que del total de pacientes con cirrosis
hepéatica, sb6lo 73.6% se realiz6 ecografia hepética. Entre los principales
hallazgos ecogréaficos encontramos que 35,2% de los pacientes
presentaban indicando con tamafio disminuido, ademas el 29,7% de los
pacientes presentaba el higado con tamafio aumentado. Otras
alteraciones menos frecuentes fueron: higado de estructura heterogénea

(4,4%), diametro portal >12mm (2,2%) y esplenomegalia (2,2%)
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GRAFICO N°10

FRECUENCIA DE LOS HALLAZGOS ECOGRAFICOS EN PACIENTES
HOSPITALIZADOS CON CIRROSIS HEPATICA EN EL HOSPITAL
HIPOLITO UNANUE DE TACNA DURANTE 2010 — 2012
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Fuente: Fichas de recoleccién de datos. HHUT 2010-2012
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TABLA N° 11

FRECUENCIA DE HALLAZGOS EN EL HEMOGRAMA DE PACIENTES
HOSPITALIZADOS CON CIRROSIS HEPATICA EN EL HOSPITAL
HIPOLITO UNANUE DE TACNA DURANTE 2010 — 2012

HEMOGRAMA N %
ANEMIA + PLAQUETOPENIA 35 38,5%
PANCITOPENIA 31 34,1%
ANEMIA + LEUCOCITOSIS 8 8,8%
NORMAL 17 18,7%
Total 91 100,0%

Fuente: Fichas de recoleccion de datos. HHUT 2010-2012

En la tabla N° 11 se observa que el 81.3% de los pacientes con

cirrosis hepatica presentaron alteraciones en el hemograma. El 38.5%

presenté anemia y plaquetopenia, seguido de pancitopenia con el 34,1%,

y anemia mas leucocitosis en 8,8% de pacientes. Solamente 18.7% de los

pacientes con cirrosis hepatica presentaba en hemogramas normales.
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GRAFICO N° 11

FRECUENCIA DE HALLAZGOS EN EL HEMOGRAMA DE PACIENTES
HOSPITALIZADOS CON CIRROSIS HEPATICA EN EL HOSPITAL
HIPOLITO UNANUE DE TACNA DURANTE 2010 — 2012
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Fuente: Fichas de recoleccion de datos. HHUT 2010-2012
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TABLA N° 12

FRECUENCIA DE LOS EXAMENES AUXILIARES DE PACIENTES
HOSPITALIZADOS CON CIRROSIS HEPATICA EN EL HOSPITAL
HIPOLITO UNANUE DE TACNA DURANTE 2010 - 2012

EXAMENES AUXILIARES N %

<2mg/dl 25 27,5%

2-3 mg/d| 22 24,2%

BILIRRUBINA

>3 mg/dl 44 48,4%
Total 91 100,0%

>3,5 mg/dl 4 4.4%

3-3.5mg/dl 19 20,9%

ALBUMINA

<3mg/d 68 74,7%
Total 91 100,0%
TIEMPO DE >6 seg 91 100,0%
PROTROMBINA Total 91 100,0%
<1mg/dl 49 53,8%

1-3mg/dl 38 41,8%

CREATININA

>3mg/dl 4 4,4%
Total 91 100,0%

<135mEq/L 34 37,4%

SODIO 135-155mEq/L. 44 48,4%
>155mEq/L 13 14,3%
Total 91 100,0%

Fuente: Fichas de recoleccién de datos. HHUT 2010-2012

La Tabla N° 12 nos presenta los principales examenes auxiliares

realizados a los pacientes con cirrosis hepéatica. Observamos que el
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48.4% de pacientes presentaba bilirrubina >3mg/dl, el 74.7% presentaba
niveles de albumina <3mg/dl, el 100% de los pacientes presentd un
tiempo de Protrombina > 6seg. Mientras que el 46.2% presentaba niveles

de creatinina >1mg/dl y 51.6% presentaba alteraciones del sodio.
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GRAFICO N° 12

FRECUENCIA DE LOS EXAMENES AUXILIARES DE PACIENTES
HOSPITALIZADOS CON CIRROSIS HEPATICA EN EL HOSPITAL
HIPOLITO UNANUE DE TACNA DURANTE 2010 — 2012
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Fuente: Fichas de recoleccién de datos. HHUT 2010-2012
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TABLA N° 13

FRECUENCIA DE MARCADORES SEROLOGICOS PARA VIRUS DE
HEPATITIS EN PACIENTES HOSPITALIZADOS CON CIRROSIS
HEPATICA EN EL HOSPITAL HIPOLITO UNANUE DE TACNA
DURANTE 2010 - 2012

MARCADORES %
VIRALES
NINGUNO 16 17,6%
AgsHB 5 5,5%
Anti-VHC 3 3,3%
No se hizo 67 73,6%
Total 91  100,0%

Fuente: Fichas de recoleccion de datos. HHUT 2010-2012

En la tabla N° 13 se observa que en la mayoria de pacientes no se
realizd el estudio de marcadores virales (73,6%). S6lo 17.6% de los
pacientes se comprobd que no tenian infeccién por virus de la hepatitis.
Asimismo se observa en 5.5% presentaron reaccién positiva frente a
Antigeno de superficie del Virus de la hepatitis B y 3, 3% presentaba

niveles de Anticuerpo contra el virus de hepatitis C.
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GRAFICO N° 13

FRECUENCIA DE MARCADORES SEROLOGICOS PARA VIRUS DE
HEPATITIS EN PACIENTES HOSPITALIZADOS CON CIRROSIS
HEPATICA EN EL HOSPITAL HIPOLITO UNANUE DE TACNA
DURANTE 2010 - 2012
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Fuente: Fichas de recoleccién de datos. HHUT 2010-2012
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TABLA N°14

FRECUENCIA DE LA CLASIFICACION CHILD - PUGH DE LOS
PACIENTES HOSPITALIZADOS CON CIRROSIS HEPATICA EN EL
HOSPITAL HIPOLITO UNANUE DE TACNA DURANTE 2010 — 2012

CLASIFICACION

CHILD-PUGH N %
A 0 0,0

B 17 18,7

C 74 81,3
Total 52 100,0

Fuente: Fichas de recoleccion de datos. HHUT 2010-2012

En la tabla n°® 14 se observa la clasificacion de Child Pugh de los
pacientes con cirrosis hepatica. Se observa que ninguno fue clasificado

como estadio A (0,0%), el 18.7% de pacientes presentaba estadio B y la

gran mayoria se encontraba en el estadio C (81,3%).
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GRAFICO N°14

FRECUENCIA DE LA CLASIFICACION CHILD - PUGH DE LOS
PACIENTES HOSPITALIZADOS CON CIRROSIS HEPATICA EN EL
HOSPITAL HIPOLITO UNANUE DE TACNA DURANTE 2010 — 2012
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Fuente: Fichas de recoleccién de datos. HHUT 2010-2012
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CAPITULO V

DISCUSION Y ANALISIS

La cirrosis hepatica es una importante causa de mortalidad. El
pronostico de la enfermedad es grave aunque varia en funcion del grado
de evolucion de la enfermedad, y cuando se presenta la mortalidad se
debe principalmente a complicaciones de la cirrosis descompensada con

infecciones concomitantes.

El presente trabajo de investigacion tiene la finalidad de describir la
frecuencia, caracteristicas clinicas, complicaciones y mortalidad de los
pacientes con cirrosis hepatica hospitalizados en el servicio de medicina

del hospital Hipdlito Unanue de Tacna.

Durante el periodo de estudio entre los afios 2010 a 2012, en el
hospital Hipdlito Unanue de Tacna se atendieron 91 pacientes
hospitalizados por cirrosis hepética, mostrando un promedio de 30,3
pacientes por afio. Esta frecuencia es similar a lo reportado por

Fernandez Z quien realiz6 un estudio sobre cirrosis hepatica en este



mismo hospital durante los afios 1999 a 2003, reportan una frecuencia de
entre 14 y 21 pacientes por afio (12).Sin embargo Merma R. Realiz6 otro
estudio durante los aflos 2006 — 2010 encontrando una frecuencia de 22
pacientes por afio (13). De esta manera nuestros resultados evidencian
un incremento en la incidencia de pacientes con cirrosis que se atienden

en nuestro hospital.

En la tabla 2 se describen el predominio del sexo masculino en los
pacientes con cirrosis hepatica, representando el 53,8% de los casos.
Este predominio de las cirrosis en los varones también se ha descrito en
la mayoria de estudios consultados Fernandez, Bustios, Gainsborg y
Altamirano, con frecuencia que oscilan entre 52,8% y 63,4% (12, 15, 16,
18). El predominio de las cirrosis en los varones quiza se deba a que en
este sexo es mas frecuente el alcoholismo crénico, que como veremos
mas adelante, es la principal etiologia de la cirrosis hepética. También
observamos que la mayoria de los pacientes con cirrosis hepatica tenian
edades mayores a 60 afios representando 71,4 % de los pacientes. El
promedio de edad de nuestros pacientes fue de 64,5 afios similar a lo
reportado por otros autores Bustios, Buelna y Huertas (15, 19, 21). Esto

se observa posiblemente porque la cirrosis es una enfermedad crénica
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que requiere de muchos afios para manifestarse y es por eso su alta

incidencia en la poblacién adulta mayor.

En la tabla 3 se observa que el 79.1% de los pacientes con cirrosis
hepética presentan al menos una enfermedad asociada. Siendo las tres
mas importantes la bronconeumonia, derrame pleural e insuficiencia
renal, esto posiblemente porque el paciente cirrético es susceptible a esto,

lo que no ha sido observado en otros estudios.

En la tabla 4 presentamos que el 53.8% de los pacientes con
cirrosis hepatica fueron hospitalizados durante el primer afio de
diagnosticada la enfermedad. También se observa, que la presencia de
pacientes con cirrosis con tiempo de enfermedad mayor a cuatro afios era
mucho menor en comparacion al resto (22,0%), esto se puede explicar
debido a que quizas la mortalidad es mayor conforme aumenta el tiempo

de enfermedad segun Altamirano- Gémez (18).

En la tabla 5 se observa que los resultados obtenidos al estudiar la
etiologia de la cirrosis en estos pacientes. Confirmamos lo descrito por la
bibliografia revisada, que el consumo cronico de alcohol es la principal

causa de cirrosis hepatica en los pacientes, representando en nuestro

93



estudio el 72,5% de casos. Los estudios realizados Fernandez Z y
Gainsborg — Rivas confirman nuestros resultados identificando al alcohol
como principal agente causal de cirrosis hepatica con frecuencia que
oscilan entre 59.6% hasta 75% de los casos (12,16). Entre otras causas
menos frecuentes encontramos a la etiologia criptogenética con 15.4% y
hepatitis virales 8.8%, patologias que también son descritas en otros

estudios con cifras similares como Samada S. (17).

A pesar que la cirrosis hepatica es definida como una alteracion
patolégica, en la mayoria de los casos no se llega a realizar una
confirmacién por biopsia. En nuestro estudio el método bioquimico-clinico
fue suficiente para diagnosticar al 56% de los pacientes, mientras que la
suma de criterios bioquimicos, clinicos y ecograficos diagnosticé al 44%
de los pacientes. No hubo ningun caso confirmado mediante biopsia.
Resultados similares se obtuvieron en el estudio de Fernandez donde
menos del 5% de pacientes con cirrosis fueron diagnosticados por biopsia
(12), por su parte Merma sélo encontré que los diagnosticos confirmados
por biopsia se limitaron al 1.9% de casos (13).Lo cual nos demuestra que
conforme pasan los afios el diagnéstico por biopsia ha disminuido en su

totalidad.
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En la tabla 7 se observa que todos los pacientes con cirrosis
hepatica presentaban un cuadro clinico descompensado, todos ellos
presentaban al menos una complicacion de la enfermedad. Entre las
complicaciones mas frecuentes se destacan: ascitis descompensada
(71,4%) y encefalopatia hepatica (61,5%). En otro estudio local Merma R.
describe las principales complicaciones a la encefalopatia hepatica
(42,7%) hemorragia del tubo digestivo (22%) y sindrome hepatorrenal
(22%) (13), otro autor Vargas Ch. afirma que la principal complicacion fue
la ascitis (79,8%), seguido de encefalopatia hepatica (59,6%) e
hipertension portal (32,7%) (14). Generalmente estas complicaciones son
motivo de ingreso al hospital, destacando en otro estudio Bustios C. la
hemorragia digestiva alta como complicacién de la hipertension portal ,las
varices hepaticas, las infecciones del paciente cirr6tico como son: las
infecciones urinarias (41%), neumonia (15,5%) y la peritonitis bacteriana

espontanea (13,1%) (15).

En las tablas 8 y 9 detallamos el grado de encefalopatia hepatica y
ascitis de nuestros pacientes, demostramos que la mayoria presentaba
algun grado de encefalopatia (61,6 %), siendo mas frecuente los grados I-
I con el 47,3%. De similar manera la ascitis estuvo presente en un

71,4%% de los pacientes, siendo la ascitis severa la mas frecuente con el
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40,7%. Tanto la encefalopatia hepéatica como la ascitis son
manifestaciones de la cirrosis hepéatica descompensada que puede tener
multiples complicaciones. En Huertas-Cuaresma muestra que la
presencia de encefalopatia y ascitis ofrecen frecuencias similares a

nuestro estudio (21).

En la tabla 10 se exponen las principales caracteristicas de las
ecografias hepaticas practicadas en pacientes con cirrosis, encontramos
que un 35.2% de los pacientes presentaban higado con tamarfos
reducidos, mientras que 29.7% presentaba hepatomegalia. Estas fueron
las principales caracteristicas ecograficas en los pacientes que
acompafadas de alteraciones de las enzimas hepaticas en los examenes
de laboratorio y la manifestacion clinica de la enfermedad permitieron el

diagnéstico y la gran mayoria de los pacientes.

En la tabla 11 se podemos observar las alteraciones hematoldgicas
mas frecuentes entres las cuales destaca la anemia que estuvo presente
en el 81,3% de los pacientes con cirrosis hepatica. Siempre acompafiada
de otras alteraciones como plaquetopenia y leucopenia o leucocitosis.
Solamente en 18,7% de los pacientes presentaban examen patoldgico

normal. Vargas describe también que entre las complicaciones de la
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cirrosis se encontraba las anormalidades hematologicas en el 40% de los
pacientes resaltando la presencia de anemia similar a lo encontrado en

nuestro estudio (14).

En la tabla 12 se exponen los principales valores de examenes
auxiliares, presentamos que la mayoria presenta hiperbilirrubinemia
(72,6%), hipoalbuminemia (74,7%) y tiempo de protrombina prolongada
(100%), que son manifestaciones caracteristicas de pacientes con
enfermedades hepaticas debido al inadecuado metabolismo de bilirrubina
y la sintesis de proteinas. Sin embargo también encontramos incremento
sérico de la creatinina e hiponatremia, que son manifestaciones del
sindrome hepatorrenal frecuentemente descrito en estos pacientes, que

se describe en la bibliografia de referencia (70).

En la Tabla 13 observamos que el 8.8% de los pacientes se
determiné la presencia de infeccion por virus hepatitis B y C, sin embargo
esta cifra puede ser mucho mayor porgue el 73.6% de los pacientes con
cirrosis hepatica no se realiz6 el estudio de marcadores virales. Como se
sabe la infeccion por estos virus de la hepatitis B y principalmente C,
constituyen una causa importante de cirrosis hepatica después del

alcoholismo crénico.
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En la tabla 14 se evalla la sobrevida de los pacientes mediante la
clasificacion de Child-Pugh. El 81.3% de nuestros pacientes preclasificado
con grado C de Child Pugh lo que les brinda una sobrevida del 45% el
primer afio y menos de 35% al segundo afio. Este prevalencia de grados
avanzados de estados de cirrosis descompensada acorta la expectativa
de vida de los pacientes con cirrosis hepatica, y al igual que nuestro
estudio otros autores también afirma que la mayoria de pacientes
presenta grado C de la clasificacion de Child Pugh, aunque con cifras
menores: Gainsborg 47% de pacientes con grado C y Bustios:

42,5%(15,16).
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CONCLUSIONES

1. Las principales caracteristicas de los pacientes con cirrosis
hepéatica son: sexo masculino (53,8%), edad mayor a 60 afios
(71,4%), sin enfermedades asociadas (20,9%), tiempo de
enfermedad menor de 1 afio (53,8%), etiologia alcohdlica (72,5 %),

diagnéstico clinico laboratorial (56,0%).

2. Todos los pacientes con cirrosis hepatica presentaron al menos
una complicacion que motivo su hospitalizacion. Las
complicaciones mas frecuentes fueron: la ascitis descompensada
(71,4%), encefalopatia hepéatica (61,5%) e ictericia (59,3%), anemia

(81,3%), pancitopenia (34,1%).

3. El 81,3% de los pacientes con cirrosis hepatica presentaban una
clasificacién de Child-Pugh de Grado C brindandoles una sobrevida

de 45% al afio y 35 a los 2 afios.



1.

RECOMENDACIONES

Implementar la clasificaciéon de Child Pugh en forma rutinaria en la
practica clinica de los pacientes con cirrosis hepética para evaluar

la sobrevida y pronéstico de la enfermedad.

Fortalecer la realizacion de actividades preventivas contra el
consumo de alcohol por ser ésta la principal etiologia de la cirrosis
hepatica. Estas actividades deberian realizarse desde edades muy
tempranas y deberian ser impartidas desde los centros educativos

e instituciones de salud del primer nivel de atencion.

Promover el correcto llenado de las historias clinicas, por constituir
un documento médico legal, y porque es utilizado para el desarrollo

de investigaciones futuras.
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ANEXO 01

FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

CARACTERISTICAS CLINICAS, COMPLICACIONES Y EVA'LUACION DE
SOBREVIDA DE LOS PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA DEL

HOSPITAL HIPOLITO UNANUE DE TACNA 2010-2012

Caracteristicas clinicas

1. Edad

afos

>12mm
esplenomegalia

2. Sexo

Masculino
Femenino

3. Enfermedades
asociadas

I R

Insuficiencia renal
Diabetes mellitus
HTA
Otro

11. Hemograma

Plaquetopenia
Anemia
Leucocitocis
Leucopenia

4. Tiempo de
enfermedad

afos

12. Bilirrubina

OoOoooooo|d

<2mg/dL
2-3 mg/dL
>3 mg/dL

5. Causa de cirrosis

I e Y

Alcohol

Wilson
Criptogenica
VHC

VHB
Autoimmune
Enf colestacica
Otra

13. Albumina

>3.5 g/dL
3 -3.5mg /dL
<3 mg/dL

14. Tiempo de
protrombina

O OoOgi-

1-3 seg
4-6 seg
>6 seg

15. Creatinina

<1mg/dL
1-3mg/dL
>3mg/dL

6. Tipode
diagnostico

Biopsia
Ultrasonido
Laboratorio
Clinico

16. Sodio

<135mEq/L
135-155mEq/L
>155mEq/L

7. Complicaciones

ODoooooooogolim

Ictericia

Ascitis

PBE
Encefalopatia hep
Sind hepatorrenal
HDA
Hepatocarcinoma
Infeccion

17. Marcadores
virales positivos

I s s o B

|

Ninguno
AgsHB
Anti-VHC
Otro

Estimacion de supervi

vencia

18. Child-Pugh

[ |

O W >

8. Encefalopatia
hepatica

No
Il
n-1v

9. Ascitis

Ooooogioo

No
Ligera
Severa

Examenes auxiliares

10. Ecografia
hepatica

[ |

Tamaro aumentado
Tamafio disminuido
Ecoestrutura
heterogenea
Diametro portal
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