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INTRODUCCION

El presente trabajo se realizé al nacer la inquietud por conocer la poblacidon de nuestro
Hospital con los padecimienfos de citrosis hepética e hipertensién portal en vista de que
hemos encontrado que la cirrosis hepdfica y ottas causas de enfermedades crénicas del
higado son una causa importante de mortalidad en nuestro estado, y ocupan entre el 6to y
8vo lugar como causa de muerte en petsonas de 45 a 64 afios en hombres, y en mujeres
ocupa el 20vo lugarg)

Asi mismo nos 1lamo la atencién el saber come se estaba llegando al diagndstico y conocer
la morbimortalidad, esto con Ja finalidad de tener un panorama general de nuestra poblacién
con los diagndsticos de interés para este trabajo con lo cual pretendemos saber como se
estaban diagnosticando, tratando y finalmente cual era la evolucién de los mismos
refiriéndonos a las principales causas de morbimortalidad. Nosotros no encontramos algin
protocolo de estudio y mangjo de estos pacientes sin embargo creemos que podriamos
establecer uno pata ofrecer una mejor atencién y calidad de vida, optimizando recutsos
mediante una deteccion temprana de 1a enfermedad con lo cual se pretende dar u orientar el
mejor tratamiento segin corresponda a cada paciente como podria set manejo medico
y/quirtrgico.

La palabra citrosis deriva del vocablo griego Kitros que significa pardo anaranjado y fue
acufiado por Laennec en 1862 para describit el aspecto de los nédulos hepaticos ;).

La cirrosis es una enfermedad crénica, difusa ¢ irreversible del higado, caracterizada por la
existencia de fibrosis y nédulos de regeneracion que conducen a una alteracion de la
arquitectura hepéticapy con el desarrollo de cortos circuitos vasculares y con dos
manifestaciones clinicas fundamentales de la cirrosis hepdtica: la insuficiencia
hepatocelulas y la hipertension portal,

La clasificacion de las lesiones provocadas por el alcohol se basa principalmente en
caracteristicas histologicas, estas anormalidades raras ves se encuentran en forma aislada y
por lo general en un mismo individuo Hay elementos de grandes variables, las lesiones
necrosantes e inflamatorias de la hepatitis alcohdlica son los precursores mds importantes
del desarrollo de la citrosisg) La frecuencia relativa de la cirrosis alcohdlica y la secundaria
a hepatitis varia segin la poblacién estudiada en una estadistica practicada en el Instituto
Nacional de la Nutricion en Meéxico, la ptimera se encontrd en un 57 5% de los casos y la
segunda en un 36 5%. (1

La cirrosis del higado produce hipertension portal en el 80% de los casos(10), el sistema de
la vena porta se dispone entre dos gtupos de capilares: las sinusoides del bazo y los
capilares del tracto gastrointestinal, por un lado y las sinusoides del higado pot otro. El
higado normal, en condiciones basales, recibe un 80% de sangre de la vena porta, una
obstruccidn al flujo de la sangre venosa portal, ya sea dentro del higado o bien en la vena
misma, conduce a un aumento de la presion distal al sitio de la obstruccién, de una cifia
nommal de 50-80 mmH2o, a valores que pueden llegar hasta 500mmH20. No pudiendo ser
mantenidas por mucho tiempo. Estimulando asi ¢l desarrollo de vasos colaterales entie las
venas del sistema porta y de la circulacién general, contribuyendo de este modo a su
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RESPECTO A LA ETIOLOGIA SE HAN IDENTIFICADO UN SIN

TOXICOS:
alcohol
metrotexate
isoniacida ?

metil dopa?

INFECCIOSO0S:
hepatitis B
hepatitis C

hepatitis D

NUMERO DE CAUSAS: (4)

AUTOINMUNE:

cirrosis biliar
primaria
obstruccion
biliar

atresia

colestasis
extrahepatica

MISCELANEA:

By-pass
intestinal
obesidad y
diabetes
cirrosis infantil
de Ia india

TRASTORNOS
METAROLICOS
hemocromatosis

enfermedad de
Wilson

déficit de alfa 1
antitripsina
galactosemia

glucogenosis
tipo IV
tirosinosis
abetolipoprotein
emia

potfiria cutdnea
tarda
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FRECUENCIA:

En nuestro medio fa principal causa de citrosis es pot alcohol en un 60-70% seguido por la
hepatitis viral con un 5-10% reportindose el resto de las causas en menores porcentajess
Existiendo una relacion entre la cantidad de consumo de alcohol y el tiempo (riesgo bajo
80grs pox dia, considerable de 80-160gs, y probable mas de 160grs por dia por un periodo
de tiempo de 25 afios.

Es mds frecuente enthombres de 40-60 afios, y uno de cada 7 bebedores la presenta.
Existiendo un factor protector de tipo hereditazio para no desarrollarlags.



DIAGNOSTICO:

Astenia, ictericia, telanguiectasias, hipettrofia parotidea, red venosa colateral, disminucion
de vello axilar y genital, eritema palmai, atrofia testicular, evidencia de hipertensién portal
(esplenomegalia, ascitis, hemorroides, varices esofagicas y red venosa colateral)higado
pequefio y retréctil g

Evaluacion diagnostica

AlbGmina menor de 3 Sgrs/dl

Gammaglobulina mayor de 3gis/dl

Inversion de relacién alb/glob 1/2

Colesterol menor de 140mgrs/dl

Fibtinogéno menor de 200mgrs/dl

Fosfatasa alcalina normal (13-100w/dl) o discretamente elevadas.
Ast (TGO) mas de 35u/d]

Alt (TGP) mas de 35w/di

Relacion alt/ast mayor de 2 a expensas de disminucién de alt
Prolongacion de tiempo de ALT (100%)

Anemia

Biopsia hepatica: mostrando arquitectura hepética distorsionada, con nddulos de
" regeneracion, rodeados de tejido cicatricial.

USG: mostrando esplenomegalia, ascitis, superficie hepética imegular e inversion de la
circulacidn potta (con doppler) con una sensibilidad del 70% y una especificidad del 40%.
Endoscopia; método de eleccion pata sangrado de tubo digestivo alto en pacientes en
quienes se tiene la sospecha o cebteza de hipertensidn portalgs),

Esofagografia: mostrando bordes festoneados en un esofago lleno con cierto grado de
dilatacién en el extremo inferior resultando igualmente valiosos para la presencia de
pliegues longuitudinales engrosados con dilataciones redondeadass).

COMPLICACIONES:

Hipertensién portal y sus consecuencia (varices esofagicas, esplenomegalia y hemorragia de
tube digestivo), ascitis, ncefalopatia hepatica, peritonitis bacteriana espontanea, sindrome
hepatorrenal y carcinoma hepatocelular (73

Hipertensién portal: se define como incremento de la presién hidrostatica en el interior del
sistema venoso portal (normal 50-80mmh20) pudiéndose elevar hasta S00mmh20;;,

Encefalopatia hepatica: es un trastorno neuropsiquiatrico caracterizado por alteraciones de
la conciencia, personalidad y mneurolégicos fluctuantes, asterixis y alteraciones
electroencefalograficas caracteristicass,



CLASIFICACION DE PRONOSTICO EN FALLA HEPATICA Y

CIRUGIA CHILD:
CLASE | BILIRRUBINA | ALBUMINA | ASCITIS | ENCEFALOPATIA | MORTALIDAD
A 2.0 3.5 ) (-) <1%
B 2.0-3.0 . 3.0-3.5 () ) 15- 20%
C >3.0 <3.0 ) (+) >50%

Ascitis: acumulacion de exceso de liquido en el interior de la cavidad peritoneal (5).
Petitonitis bacteriana espontanea: manifestada por dolor abdominal, fiebre, 1ebote positivo
y recuento leucocitatio del liquido de mas de 250 PMN

Sindrome hepatosrenal: se caracteriza por insuficiencia renal progresiva con maicada
retencién de sodio y oligwia en ausencia de cualquier causa especifica identificable de
disyuncion renalg).

Carcinoma hepatocelular: asociado a cirrosis de etiologia viral;7 3 ).

Pronostico: mortalidad del 10-40% sin sangrado de tubo digestivo, cuando este se presenta
0% de los pacientes mueren al afio del primer evento y 40% dentro del primer mes, la
abstencidn del alcohol, junto con un tratamiento medico precoz y adecuado pueden reducit
la morbimortalidad a largo plazo, o retiasar 1a aparicion de ulteriores complicaciones

Los pacientes con una grave complicacion que siguen bebiendo tienen una sobreviva a 5

afios inferior al 50%
El pronostico global es malo falleciendo por hemotragia masiva por vaiices esofagicas, -

encefalopatia grave o ambasg,
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TRATAMIENTO:

Medico: suspencion del alcohol, evitar medicamentos hepatotoxicos, apoyo psicologico
mediante grupos de autoayuda, dieta con lgis de proteinas por kg de peso. Con 2000-
3000kcal, suplementos vitaminicos

De la hipertensién portal o sangrado por varices esofigicas: estabilizaciéon hemodinamica
con reposicion de volumen, evitar sepsis con enemas pata evitar la encefalopatia,
protectores h2, antiacidos, neomicina y laxantes instalacién de sonda de balones, beta
bloqueadores, vasopresina y somatostatina

Tiatamiento quinugico de las varices esofdgicas, mediante escleroterapia, embolizacion,
derivaciones portosistemicas y ligadurasgq).

Tratamicento de la encefalopatia hepdtica: con catditicos (lactulosa, benzoato de sodio)
Antibidticos no absorbibles neomicina, metronidazol) dopamina y bromocriptina, mezcla
de aminodcidos de cadena ramificada, como valina, leucina isoleucina

Tratamiento de la ascitis: restriccion de sodio y agua, espironolactona, y ofros diuréticos.
Parasentesis con restriccion de 4-6ltrs con teposicion de albumina Implantacién de
cortocircuitos petitoneo venoso o porio cava.

Tratamiento de la peritonitis bacteriana espontanea: cefalosporinas y aminoglucosidos
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JUSTIFICACION:

Conocer la condicion epidemioldgica de la citrosis hepdtica ¢ hipertension porta en el
Hospital General Juan Maria de SalvatieraenLaPaz B.C S

Proponer un protocolo de deteccion oportuna y manejo de estos pacientes con la finalidad
de optimizar recursos y disminuir con ello la motbimortalidad.
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OBJETIVOS GENERALES:

+ Determinar la prevalencia de la cimosis hepéatica y sus complicaciones en el Hospital
General Juan Maifa de Salvatietra en el Estado de B.C S

+ Motivos de ingreso y evolucion de los pacientes cirrdticos

¢ Y la morbimortalidad de estos pacientes.

¢ Establecer la necesidad de crear la infiaestructura especializada para la atencién de
pacientes cirrdticos, con el fin de diagnostico precoz y tratamiento oportuno. Para
retardar el avance de la enfermedad.
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MATERIAL Y METODOS:

Hoja recolectora de datos, expedientes clinicos del archivo del Hospital Juan Maria de
Salvatierra

Se revisaron un total de 400 expedientes clinicos con los diagnésticos de sangrado de tubo
digestivo y citrosis hepatica, los cuales fueron todos aquellos pacientes que acudieron a
solicitar atencidon medica y los hospitalizados con los diagndsticos de cimrosis hepatica y
sangrado de tubo digestivo se excluyeron a aquellos que no tenian los diagnésticos de
cirrosis hepatica ni de sangrado de tubo digestivo en el petiodo comprendido del 01 de
marzo de 1993 al 31 de diciembre de 1996; de los cuales se seleccionaron solo 93, que
cumplieron con los criterios de inclusién y exclusion.

Se emplearon como variables de estudio la edad el sexo, etiologia de la citrosis: ingesta de
alcohol, deteccion de Ag y Ac de virus de la hepatitis B.C y D, antecedentes de transfusion
sanguinea, diagnostica de ingreso sangrado de tubo digestivo, ascitis, encefalopatia hepatica
y otras causas, grado de dafio hepético segiin Ia clasificacién de Child signos y sintomas de
la citrosis y sus complicaciones, métodos diagndsticos empleados: USG, endoscopia,
biopsia hepatica, albiimina serica menor de 3.5grs/dl, gammaglobulinas, inversion de
alb/glob de la relacién alb/glob a 1-2, Fosfatasa Alcalina mayor a 100uw/dl, TGO, TGP
mayor o igual a 35u/dl.

Se disefio una hoja recolectora con estas variables de la cual se obtuvieron los resultados
que finalmente se comentaran.

En el periodo comprendido del 01 de marzo de 1993 al 31 de diciembre de 1996, de los
cuales se seleccionaron solo 93 mismos que cumplieron con los criterios de inclusion y
exclusién para los fines del trabajo

IMPLICACIONES ETICAS Y LEGALES:

Este tipo de trabajo no pone en riesgo al paciente y no se contrapone con las
consideraciones de Helsinki modificadas en Tokio.
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RESULTADOS:

De los 93 pacientes que fueron incluidos en nuestro estudio encontramos con respecto a su
distribucién por sexo un total de 77 del sexo masculino (82.8%)16 del sexo femenino
(17.2%}). (Grafica #1)

Respecto a edad y sexo se clasificaron de 0-20 afios 1 masculino, o femenino, 21-40 afios
29 hombres/2 mujeres, 41-60 afios 34 hombres, 5 mujeres, de 61-80 afios 12 hombres, 6
mujeres Mas de 81 afios 1 hombre/3 mujeres (Grafica #2).

Ingresos por afio en la linea de las abscisas de 0-40 y en las ordenadas los afios
correspondientes, en 1993 17 ingresos (18%), 1994 18 ingresos (19%), 1995, 36 ingresos
(39%), 1996, 22 ingresos (24%). (Gréfica # 3). La gréfica # 4 muestra la distribucion por
etiologia, alcohdlica 73 pacientes (78 5%), desconocida 14 pacientes (15.1%), posnecrética
6 (6 5%).1a grafica #5 muestra la mortalidad.

La gréfica # 6 muestia los dias de estancia hospitalaria.

Respecto a la clasificacion de Child encontramos que en la clase a habia 18 pacientes
(18%), enb 52 (55.9%), y en la ¢ 23 pacientes (24.7%) (grafica #7)

La grafica # 8 muestia las principales causas de mortalidad siendo para sangtado de tubo
digestivo alta un total de 15 pacientes (48%0, insuficiencia hepatica 16 pacientes (51%),
sepsis 6 pacientes (19%), sindrome hepatouenal 5 pacientes (16%), coagulopatia 1
pacientes {3.2%)

En cuanto a la frecuencia de signos y sintomas (grifica #9) encontramos a la ascitis en 60
pacientes (65.5%), encefalopatia 47 (50.5%), ictericia 46, (50 0%), desnuiricion 24,
(25.0%), varices esofagicas 20 (21.5%).

En la grifica #10 se muestza el numero de pacientes por diagnostico de ingreso
hospitalatio. Encontrando por sangiado de tubo digestivo 45 pacientes (43 7%),
encefalopatia 25, (24 3%) otros 33 pacientes (32.0%).

La grafica # 11 muestra los métodos diagndsticos empleados por lo que se realizaron 66
ultrasonidos (68.8%), biopsias hepéticas 10 (10 4%), endoscopias 20 {20.8%)

TESIS 0N

[PV

10

SIS
PALLA DE ORIGEN |

f
|
i
1



9661-€66 1 SINMrOHE OAIHOYWY JLN3Nd b #VOldVYD

L. ONITNOSYIN

9l

ONIN3IW34 SIINIIOV £6 - TVLOL

OX3S ¥0d NOIDNGRdLSIa TV.LH0d
NOISN3LY3dIH 3 SISO¥YIO 3a 021907T0IN3AId3 O1aNLSs3



9661-€661 SIWFOHY OAIHOYEY 31N3IN4

LB 30 SYW 0BV g 09viy Orvig

0evo

Z# VIIIVHD

oL

Zoles M
Lalleg @

Si

0z

OX3S A AVa3a ¥0d NOI1oNgIYLSIQ TVLHOd
NOISN3LId3dIH 3 SISO¥HID IA 0219010IW3AId3 OldN.LS3

ST

0L

Ge




9661-€661 SIWMOHE OAHOYY (3 LN3Nd € # voldvyo

R

9661 5661 vG6L EEBL

128G A

%6€ . or

ONV ¥O0d SOSIUONI 30 OHIANNN
V.1d0d SISOYYIO 3A 021907101NAAIdT 01an1s3



9661-£661 SINFOHYG ‘3 LN3ANS ¥ # VOLIVAO

R e 5

S3IN3IOVd €6 1V.LOL
g

%S84
YOIMOHOOTY

%0°Gl
YAIOONODOS3a

%S9
VOILOJO3INLISOd

YI©010i13
d0d NOIONAIYLsIa TVLIHOd NOISNI1YadIH 3 SISO¥HIO 30 02190 T0INIAI43 OIaNLs3



TYHENID N3 AVGITY.LEONW V1 ¥ I¥3133Y 3S-

G# VOIdVdO
9661-£66} SWMOHE OAIHOYY ‘3LINANA

%E€e
%99 avarv.idon

avarigyon SILNIIOVd €6 IVLOL

avarividonw
TV1d40d
NOISN31¥3dIH 3 SISOYYID 3A ODI1D0T01NEAId3 Oldnls3



9661-€661 SINMOHE OAIHOYY FANINS

lauag i@

aerie gog-te aoa-ly 2 01-0

y7 i

VIHVIV1IdSOH

9 # vOI1dVdD

VIONVYLS3 330 SYIG TVIH0d NOISNILEFLIH 3 SISOURID 3Q O1D0TT0IW3AIdE 01an1s3

=]



9661-£661 SWIroOHE OAIHOYWY "31N3Nd L #90ldVvED

%89S
8 aHHO

%.4'¥C

%S¢

%61 9 g1HD

vV d1IHD

S$3LN3I0Vd €6 -TVLIOL

GTIHD 3Q NOIDVOIIIISYD TV1dO0d NOISNILYIIH 3 SISCUNID J0 02190 10INIAIdA OIaN1sa



VIOOT0LYd | 30 SV NVINIL STINIIOVd SONNDTY INOHOL %001 13 NYWNS ON -~

8 # ¥OI4VHO
9661-£661 SINFDHB OAIHDONY 'ZILN3NS
fref
. i < ot 8 9 ¥ z 0 Wﬂ.w
==
R
{ vilvao1novoo £
o
L o
e T
| T =l
L% § TYNINHOLVYJIH R
: %o | JWOUANIS o
am_. gI1Sdas
“ls VOILYdIH

VIONIIDIEdNSNI

%8¥ ' vals

avdarividOW 3a sysnvo 1v.Ld0d
NOISNILY3dIH 3 SISO¥NID 30 020190T0INIAIdT o1an.Lsd




9661-£661 SIWFOHE CAIHDEY ‘JiN3NA 6 # VOIdvdE

09 0S ob o . N .

SYOIOV40S3
SIDIYVA

%05°LZ §

e

A ety
NOIOtgLNNS3a; b

oG ook TR T

VIOId3L0I

VILYdOTION3

SILIOSY

SVINOLNIS A SONDIS
34 VIONINOIUS TVIYOd NOISNILYIIH 3 SISOHHID 3T O2ID0TI0INICIdS olgnlsa



2

9661-£66L SNMOHE OAIHDYY (34NINS 0L # VOidvyD

- §T
YILYdOTY43ONT

sv
OAILS3DIA
OdnL OgvYONYS

SO¥L0

OS3IYON]I 30 OJILSONDVIA
d0d SIAUNFIOVd 3A # TVLHOd NOISNILNIIH 3 SISOYHID 3d 02190701N3AIdT OIaN.LS3



9661-€66) SNMrOHE CAIHOYY :3iNAN b # VOIdVHO

. %01
VOLLYdAH VISdOI

%569 %Lz
OQINOSYYLIN VidOJ2sS0OaN3

SODILSONDYVIA SOA0LIN TYLHOd NOISNILHIAIH 3 SISOHHID 3d 0D010IWIAIdT 01aN1S3




ANALISIS Y DISCUSION:

Nuestros hallazgos coinciden con lo reportado en la literatura, cabe hacer mencién que la
prevalencia es mas elevada en nuestro estudio probablemente este relacionado a lo ya
reportado que los resultados varian de acuerdo a la poblacion estudiada (), respecto al sexo
no encontramos discrepancia en lo reportado ya que encontramos mayor frecuencia en
hombres con respecto a las mujeres. En cuanto a etiologia de la cirrosis hepética hemos
coincidido igualmente con lo ya conocido en otros estudios (1), siendo el alto consumo de
alcohol como la causa principal afectando predominantemente a los sujetos entie las edades
comprendidas de los 40-60 afios 34 hombres y 5 mujeres) disminuyendo la frecuencia
conforme avanza la edad. Esto es debido a la mortalidad a edades tempranas ya que el
sujeto bebedot antes de presentar sintomatologfa por lo menos tiene el antecedente de
ingesta crénica de por lo menos 10 aflos consumiendo diario de medio littro 0 mas de
whisky, varios litros de vino o una cantidad equivalente de cetveza (17, aunque también se
sabe que la cirrosis hepdtica alcohdlica puede ser solente desde el punto de vista clinico; de
hecho, el 10% de los casos se descubre casualmente en el curso de una laparotomia o
autopsias (), respecto a [a sintomatologia tampoco encontramos gran discrepancia con lo
reportado en la literatura ya que detectamos principalmente ascitis en 44 pacientes (19%),
encefalopatia en 3 pacientes (52%), ictericia en 36 pacientes (51%), desnutricién en 14
(20%), a menudo las manifestaciones pueden ser tan variables como leves esto es solo
hepatomegalia poco dolorosa o ser tan severas como una insuficiencia hepdtica mortal
a7.12), respecto a las manifestaciones propias de la hipertensidn portal como es la
hemortagia por varices esofégic.as, ascitis. Ademas de las manifestaciones de insuficiencia
hepatocelular, ictericia progresiva, encefalopatia. La aparicion brusca de una estas
manifestaciones puede ser el primer incidente que lleva a los pacientes a solicitar asistencia
médica. En nuestro estudio enconttamos como causa principal el sangrado de tubo
digestivo en 45 pacientes lo que represento el 43 %, La encefalopatia en 25 (24 3%) y otras
manifestaciones en 33 (32.0%). Desde el punto de vista clinico encontramos que el sintoma
predominante fue la ascitis en 60 pacientes (65.5%), la encefalopatia en 47 {50.5%) icteticia
en 46 (50%), desnutricidén en 24 (25.0%) y varices esofigicas en 20 (21.5%) en cuanto a la
clasificacion de Child encontramos que 18 pacientes se encontraban en la clase A (19 4%),
enlaB 52 (559%)yenlaC 23 (24. %). En cuanto a la clasificacion de Child encontramos
que 18 pacientes (19 4%) cortespondian a la clase A, a la B 52 pacientes (559%) yen 1aC
23 (24%) Podriamos concluir que los pacientes que se encuentran en la clase A son sujetos
potencialmente recuperables ya que aun el dafio hepatocelular no es tan grave incluso se
pueden revettir, por ello el tratamiento preventivo debe estar encaminado a este grupo. Para
ello requerimos del apoyo de un grupo multidiciplinario en donde pueda intervenir un
psicologo, psiquiatra, internista, trabajo social y otros grupos de apoyo como los gtupos de
AA (alcohdlicos andnimos), con la finalidad de evitar que continten bebiendo y con ello
evolucione al curso natuial de la cirrosis, es de {lamat la atencién que son pocos pacientes
18 pero sin embargo consideramos que habitualmente son gente joven en edad productiva
creemos que vale la pena hechar mano de todos los recursos en lo que respecta a
prevencion.
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Los que se encuentran en la clase B y en la C habitvalmente son pacientes con un grado I de
lesion hepatocelular de moderado a severo pero sin embargo en ellos también debemos
hechar mano del apoyo multidiciplinario en particular los que se encuentian en la clase B
que en nuestro estudio es el grupo mas numeroso 52 pacientes (55.9%) en estos pacientes
las medidas deben ser quizds mas enérgicas para tiatar de frenar la evolucion natutal de la
enfermedad ya sea mediante manejo medico puto o si fuera necesario y posible ofrecer
algunos de los muchos procedimientos de detivacién ya sea porto cava, potto sistémica para
mejorar fa calidad de vida y con ello disminuir la morbimortalidad

Los que se encuentran en la clase C desafortunadamente lo que se puede ofrecer al paciente
es practicamente manejo de sostén dado que se encuentran con una insuficiencia
hepatocelular severa aunado a que con frecuencia tienen mas de una manifestacion de las
complicaciones propias de la enfermedad lo que empobrece el pronostico y por lo tanto se
incrementa Ia mortalidad sin que podamos ofrecer mucho a estos pacientes

Por estos hallazgos hemos considerado la necesidad de formar una clinica de cirrosis ¢
hipertension portat ya que asi podriamos tener un mejor conirol de este grupo de pacientes a
fos cuales podriamos darles un mejor tratamiento dependiendo de lo avanzado de su
enfermedad. Sabemos'que esto requiere de un gran esfuerzo tanto econémico como humano
pues se requiere de un grupo multidiciplinario formado por psicélogos, psiquiatras, médicos
generales, infernistas, cirujanos, enfermeras, trabajo social y otro tipo de grupos de apoyo
de autoayuda como AA todo con la finalidad de disminuir la morbimortalidad por cirrosis
hepdtica y/o sus complicaciones.

Como es sabido a mayor grado de lesion hepatocelular se incrementa la morbimortalidad
coincidiendo nuevamente con lo reportado en la literatwta ya que encontramos como
primera causa de mortalidad a la insuficiencia hepatica en 16 pacientes (51%), el sangrado
de tubo digestivo en 15 (48%), sepsis en 6 (19%) sindrome hepatotienal en 5 (16%) y
coagulopatia en 1 (3.2%). Sabemos que los pacientes con la presencia de
hiperbilirtubinemia intensa, creatinina sérica en ascenso, y un alargamiento marcado de
tiempo de protrombina (> 1 5 veces el control), de ascitis y encefalopatia van emparejados
con un prondstico sombrio a corto plazo. Y la mortalidad dwante su estancia
intrahospitalaria es de mas del 50%.(8,2,17)

En nuestro estudio encontramos una mortalidad del 33% con una morbilidad del 66%
Respecto a la forma de legar al diagnostico encontramos como primer método {gabinete) al
ultrasonido hepdtico en 66 pacientes representando en (68.8), la biopsia hepatica en 10
pacientes (10 4%) y endoscopia a 20 (20.18%). Estos resultados nos indican la accesibilidad
y la no invasividad del ultrasonido como primer estudio de gabinete ademas de contar con
el recurso técnico. Sin olvidar la confiabilidad reportdndose hasta en 60% para la deteccion
de cambios estructurales en el parenquima hepatico (4,1 7)los otros dos estudios son de gran
utilidad especialmente la biopsia pues es la que nos da él diagnostico de certeza tiene poca
accesibilidad por falta de recursos técnicos y humanos. Respecto al endoscopio es similar la
situacion ya que este recurso ademas de dar diagnostico por visualizacion directa también
tiene uso terapéutico

Respecto a los estudios de laboratorio cabe hacer mencién que se realizaron

A 85 pacientes (91.3%) todo el perfil hepatico (disponible en nuestro hospital)lo que
inctuye bilirrubinas: directa, indirecta y total, TGO, TGP, albumina serica, TP, asi como
biometria hematica completa con plaquetas. En los otros 7 pacientes (7.5%) faltaron
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algunos de estos estudios considerados como basicos. Sabemos que para ilegar a un
diagnostico completo es necesario el complementar a la clinica con los estudios de
laboratorio y gabinete lo mejor orientados posible, sabiendo de antemano de su utilidad
cuando estdn justificados, ya que este tipo de pacientes son grandes consumidores de
recursos (dias cama-hospital) por lo que sabemos de la importancia de su deteccion
temptana para con ello disminuir la morbimortaiidad. Encontramos que un total de
pacientes requirieron de 0-10 dias de estancia hospitalaria, 8 de 11-20 dias, 4 de 21-30 dias
y 4 de 31-42 dias con una media de 5 dias, con lo cual se incrementa de forma alarmante los
costos de estos pacientes una razén mas para protocolizar y detectar oportunamente a estos
pacientes para propercionar un mejoir diagnostico y tratamiento con lo cual se pretende dar
una mejor calidad de vida.

Nosotros proponemos realizar una adecuada exploracién fisica, un interrogatorio
exhaustivo asi como apoyarnos en los estudios de laboratorio y gabinete para documentar
nuestro diagnostico, puesto que esto nos llevara a dar un mejor tratamiento y seguimiento
del padecimiento.

En nuestro hospital contamos con los recursos necesarios para tal efecto, en cuanto a
laboratorio debemos contar con una biometria hemitica completa en ella podremos
encontrar datos de importancia como son algiin tipo de anemia y severidad de la misma,
alteraciones en la formula blanca como leucocitosis, linfopenia, asi como alteraciones en el
conteo plaguetario. En cuanto a estudios de sintesis hepatica debemos contar con albumina
setica va que es la proteina mds importante desde el punto de vista cuantitativo, por su largo
periodo de semieliminacion (14-20 dias) y diariamente se renueva menos del 5%; lo que no
la hace de utilidad como indicador de lesidon hepatica aguda o leve, aun cuando exista un
dafio hepatocelular ya intenso esta puede mantenetse Pues los niveles plasmaticos se ven
influenciados por diversos factores extrahepaticos, especialmente el estado nutiicional,
factores hormonales, y la presién oncética del plasma. Pese a ello una disminucién de esta
es un excelente indicador de la gravedad de una enfermedad hepatica crénica.

Las globulinas séricas son un grupo heterogéneo de proteinas cuya produccion esta en
diversos tejidos y es influenciada por varios factores. Con frecuencia se elevan en
enfermedades hepaticas crénicas y en alteraciones extrahepaticas. En la citrosis suele haber
hipergamaglobulinemia, esto como reflejo de mayor estimulacién del compartimento
reticuloendotelial periférico, por lo que no tiene gran utilidad al igual que la relacion
alb/glob.

Factores de coagulacidn: el higado sintetiza 6 factores, fibrinogeno (factor I) protrombina
(factor II) y los factores V, VI, IX y X A excepcion del V los otros son
vitaminokdependientes Las alteraciones de estos factores puede detectarse con el TP
(tiempo de protrombina)que mide la velocidad de conversion de protrombina en trombina
en presencia de tromboplastina y calcio. Y que requiere la integridad de la mayotia de los
factores de la coagulacién dependientes de vitamina k.

Determinacion enzimaética: existe una serie de enzimas sin embargo nos limitaremos a las
que tenemos disponibles y que son de mas utilidad como es el caso de la TGO (AST) que
aunque esta en otros tejidos ademds del higado, tales como el misculo cardiaco y
esquelético, rifién y cerebro, por lo tanto no es un indicador especifico pero tiene utilidad,
la TGP (ALT) que es una enzima casi exclusiva del higado indica dafio hepatocelu]ax
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Aunque también es sabido que no existe una relacién entre los niveles y la gravedad de
lesion tisular an.

La fosfatasa alcalina no ha demostrado ser un indicador de utilidad en esta patologia por su
disponibilidad en ofros tejidos. Por lo que no es justificable solicitarla como rutina.
Amoniaco sanguineo se puede encontrar elevado en hepatopatias agudas y cronicas, refleja
una alteracion en la sintesis de la urea una elevacion secundaria indica necrosis
hepatocelular grave. La correlacién entre elevacion y clinica no es perfecta aun cuando
exista el doble del valor mdximo sin embargo puede ser de utilidad

Existen otros pardametros de laboratorio como la cuantificaciéon de lipidos, proteinas y
acidos biliares en suero y otias enzimas como la deshidrogenasa lactica pero dada su poca
utilidad no son justificablese 10,17

Respecto al apoyo de gabinete es sabido que idealmente es mejor asociar por lo menos 2 de
elios. Consideramos que el ultrasonograma hepético es el estudio que debe solicitarse
primero por las ventajas ya antes mencionadas si contdramos con el recurso del doppler
setia ideal pues nos permitiria medit las presiones que nos orientarian al grado de
hipertension portal sin embatgo por ahora es un recurso no disponible en nuestro medio. La
biopsia hepatica como ya hemos mencionado es el estudio que nos datia él diagnostico de
certeza sin embargo es un recurso por desgracia limitado por falta de recursos y equipo
técnico ademds de considera que es un método invasivo y que tiene sus complicaciones pot
el tipo de pacientes a los que se les tendria que realizar, asi como su costo. La endoscopia es
otro apoyo que aunqgue contamos con el equipo y personal no siempte esta en condiciones
optimas lo cual limita su uso, pero sin duda es un recurso valioso por sus implicaciones
tanto de diagnostico como terapéuticas. Asi podiiamos enumerar otros estudios sin
embargo hemos considerado que los previamente mencionados son suficientes para ¢l
diagnostico de nuestros pacientes esto nos llevara a un mejor conocimiento e
individualizacion de los pacientes pata canalizarlos al sitio adecuado para su manejo esto
implica reconocet quienes requieren de un manejo puramente medico de sostén y a quien se
le pudiera ofrecer un tratamiento quirtirgico (invasivo) que mejor convenga al enfermo con
la intensidén de mejorar la calidad de vida y disminuir la morbimortalidad, por tales razones
consideramos a un futuro no muy lejano la creacién de una clinica de cirrosis e hipertension
porial en donde se cuenten con los recursos técnicos y humanos para preservar lo mas
preciado del ser humane la vida con calidad.
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CONCLUSIONES

La mayoria de los pacientes siguieron el curso natural de la enfermedad.

No existe un protocolo de diagnostico y manejo de estos pacientes en la literatura
revisada, sin embargo en los estudios que se han realizado con este tipo de pacientes
se proponen algunas de las variables empleadas en este trabajo como Gtiles para realizar
¢l diagnostico y manejo. Por lo que nosotros creemos que mediante la realizacién de un
protocolo podemes estandarizar un manejo para nuestros pacientes.

Nuestra propuesta es la creacién de una clinica de cirrosis e hipertension portal con el fin
de hacer un diagnostico y tratamiento oportuno para brindat una mejor calidad de vida y
por ende disminuir la morbimortalidad

Sabemos que al pretender crear una clinica de cirrosis e hipertensién porta se requiere de
un gran esfuerzo tanto econdmico como humano pues pata la atencion de estos pacientes
se requiere de un grupo multidiciplinario integiado por psicélogos, psiquiatras, médicos
generales, internistas, cirujanos, enfermeras, trabajo social y otros grupos de apoyo como
AA pero creemos que vale la pena conjuntar esfuerzos para disminuir la
morbimortalidad por cirrosis hepatica y/o sus complicaciones en nuestro estado el cual
esta clasificado como une de los primeros 5 con problemas de alcoholismo.
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