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RESUMEN

PROBLEMA

La cirrosis hepética es una de las enfermedadesmayor incidencia de mortalidad
en la poblacion mundial; cuyas etiologias mas itgodes son de tipo alcohdlica,
virus de la hepatitis B y C, y esteatosis hepéatioaalcohdlica. En el Hospital
Eugenio Espejo no se han realizado estudios queiektran la realidad actual de

este problema de salud.

OBJETIVO

El presente estudio se basa en la determinacidasdarincipales caracteristicas
de los pacientes con cirrosis hepatica hospitatizaeh el Hospital Eugenio
Espejo entre los afios 2008-2011, incluyendo susifestaciones clinicas,

complicaciones y desenlaces.

METODOLOGIA

El estudio se basa en un andlisis observaciorsdrigévo, de corte transversal

sobre las caracteristicas de los pacientes y epadamiento clinico de la cirrosis

hepética. En este se incluye un muestreo univexmalpuesto por 157 pacientes.
Para la obtencion de la informacion, se revisdiistorias clinicas de los pacientes
hospitalizados en el Hospital Eugenio Espejo dé&suo del 2008 hasta Diciembre
del 2011. Se recabd detalladamente la informaeidrcada una de las historias
clinicas para obtener la informacién acerca dedaacteristicas socio-demograficas,

etiologia, estadio clinico, complicaciones y coiudies de alta.
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Los datos obtenidos fueron tabulados en formatalighda con el programa
estadistico SPSS version 19. Se midi6 la signiéieaastadistica con la prueba Chi
cuadrado y en los casos necesarios, con Fishesidesando significativo un valor

de p menor a 0,05.

RESULTADOS

Se incluyeron 157 personas que fueron diagnossceata cirrosis hepatica durante 4
afios que se incluyen en el andlisis; 81 eran hana®e 6%), y 76 eran mujeres
(48,4%). La edad promedio fue de 55,43 £SD15, 48 afara el sexo masculino y
59,34 +SD 15,43 afos para el femenino. Los prinegpdéactores de riesgo que
presentaron los pacientes fueron el consumo cr@@alcohol (56,7%), el sindrome
metabolico (15,3%), la hepatitis B y C (8,9% y 2)5%as principales etiologias
fueron alcohdlica (52,9%), otras causas (10,8%jogis biliar primaria, secundaria
y cardiaca), hepatitis autoinmune (8,9%), hepd&it{8,3%) y en menor frecuencia
la hepatitis C (2,5%). Se evidencié que el 100%p@8entes) de los pacientes cuya
cirrosis fue diagnosticada como de etiologia aliocA@resentaban consumo crénico
de alcohol. En los pacientes que presentaron wrpe hepatitis B y C, hubo el
30,8% y 25,0%, respectivamente, que consumianhalicor6nicamente. Los
pacientes con cirrosis hepatica por hepatitis B ypr€sentaron la complicaciéon
hepatocarcinoma en el 38,5% y 25% respectivamerds. complicaciones mas
frecuentes fueron la ascitis, en 119 paciente8%p,y las varices esofégicas en 77
pacientes (49%). Los pacientes presentaron estaiaszados de Child-Pugh entre
B (45,2%) y C (42%). La mayoria de los pacientas daosis alcohdlica estuvieron

en los estadios B y C de Child-Pugh con el 43,8/4t8cientes) y 49,4%(41

15



pacientes) respectivamente. En cuanto las varessfagicas se vio que el 60,6%
(43 pacientes) presentaban el estadio B y mas ohétdal (60,6%) de los pacientes
gue estuvieron en el estadio C no tuvieron estgtioation. Entre los pacientes en
estadio C de Child-Pugh casi la mitad 48,5%(32qudes) presentan encefalopatia;
mientras que, en el estadio A no se presento estplicacion. Se registraron 125

(79,6%) pacientes vivos y 32 (20,4%) muertos al evmm del egreso hospitalario.

Las causas de muerte fueron: sangrado digestivouptura de varices esofagicas en

11 pacientes (34,4%) y encefalopatia hepatigamacientes (18.8%).

CONCLUSIONES

La cirrosis hepatica es una enfermedad crénicanquatistingue sexo y se presenta a
edades tempranas de la vida. La etiologia aloth@s prevalente en este tipo de
pacientes; y en especial, en el sexo masculinpoggue consume alcohol en forma
cronica. Los pacientes presentan estadios avanzadoson presencia de

complicaciones de la enfermedad. En este grupainaipal causa de muerte fue la

hemorragia por varices esofagicas.

PALABRAS CLAVE

Cirrosis hepatica, alcohol, hepatitis viral, sindeo metabdlico, ascitis, varices

esofégicas, Child-Pugh.
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SUMARY

PROBLEM

Liver cirrhosis is a disease with very high motaliates among world's population,
its most important etiologies are alcoholic, noratolic fatty liver disease and
hepatitis B. In the Eugenio Espejo Hospital theawdnbeen no studies showing the

reality of patients with this health problem.

OBJECTIVES

To determine the main sociodemographic and clihigracteristics of patients with

liver cirrhosis hospitalized at Eugenio Espejo Hitespduring 2008-2011.

METHODOLOGY

This is a descriptive, cross sectional and obséswal analysis of patient’s

characteristics and clinical behavior of liver civosis carried out in a sample of 157
patients representing the total population of patsewith liver cirrhosis. To obtain

the information we reviewed medical records of gras hospitalized at Eugenio
Espejo Hospital from January 2008 to December 2@&k&kch of the medical records
was revisited in detail to obtain the necessanprmfation on sociodemographic
characteristics, etiology, clinical stage, compticms and discharge conditions.
Data was tabulated by the statistical program SR&Sion 19. We used chi square

and Fisher test, considering significance p-vaksslthan 0.05.
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RESULTS

From the 157 patients included, 81 were men (51.&86) 76 women (48.4%). The
main etiologies were alcohol (52.9%), other caufE%8%), autoimmune hepatitis
(8.9%) and hepatitis B (8.3%) and hepatitis C (2)5¥he average age was 55.43 +
SD 15,43 years for males and 59.34 + SD 15.43 ykarfemales. Main risk factors
were chronic alcohol consumption (56.7%), metabdimdrome (15.3%) and
hepatitis B (8,9%) and hepatitis C (2,5%). Chroalcohol consumption is directly
associated with alcoholic cirrhosis in 83 patiet®0%), and with hepatitis B and
C, with 30.8% and 25.0% respectively. 38.5% and 28%he patients with liver
cirrhosis caused by hepatitis B and C had an hegatolar carcinoma. The most
frequent complications were ascites in 119 patie(5.8%) and esophageal
varicose veins in 77 patients (49%). Patients dfeesh in advanced Child-Pugh
stages; between B (45.2%) and C (42%). Most of ghgents with alcoholic
cirrhosis were in stages B and C of Child-Pugh wit4% (36 patients) and 49.4%
(41 patients), respectively. Majority of the patgemith hepatitis B and C were in
stage B in 53.8% and 50%, respectively. Esophagedlces were observed in
patients with Child-Pugh stage B (60.6%) and mdwnthalf (60.6%) who were in
stage C did not have this complication. Among pasievith stage C of Child-Pugh
almost half (48.5%) have encephalopathy; howevatiepts with stage A didn’t
have this complication. In 32 (20,4%) patients digdaking hospital stay, their
causes of death were: gastrointestinal bleeding dwerupture of esophageal
varicose veins in 11 patients (34.4%) and hepaticephalopathy in 6 patients

(18.8%).
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CONCLUSIONS

Liver cirrhosis is a chronic disease that affectdtbsexes and appears at early age
of life. In our country alcoholic etiology is theost prevalent in our country,
especially among males who consume alcohol chriipicBhe main cause of death

was gastrointestinal bleeding from esophageal \am#cveins.

KEYWORDS

Liver, cirrhosis, alcohol, viral hepatitis, metalimkyndrome, ascites, varicose veins,

Child-Pugh.
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INTRODUCCION

La Cirrosis Hepatica es una entidad conocida ysdeldiempos de HipOcrates,
siendo Laennec el primero que utilizé este térmiegta palabra viene del vocablo
latino: escirro, tumor duro y de color amarrillajeqse desarrolla principalmente en
las glandulas. En 1977, la Organizacion Mundiallad&alud (OMS) definié a la
cirrosis con 4 criterios principales, que son: @@ gea un proceso difuso para excluir
lesiones locales o focales; b) la presencia deosegrquedando asi excluida la
fibrosis hepética congénita; c) presencia de ragei@ nodular y fibrosis difusa,
guedando excluida la hiperplasia nodular regeneratid) debe haber distorsion de
la arquitectura vascular. Estos criterios son laebpara definir el diagnéstico
histopatolégico basado en las biopsias hepéaticas.elolucién natural de la
enfermedad hepética cronica persistente por masOdafios es el desarrollo de
cirrosis. En la actualidad, se conoce que cuanddirsina la fuente de agresion que
produce la hepatopatia crénica, se puede evitdesrrollo de la cirrosis hepatica.
Esto se ha observado en pacientes enfermos cotopafia alcohdlica al suspender
completamente la ingesta de alcohol, en enfermasdad&éinmunes tratadas con

farmacos inmunodepresores y en la hepatitis crddican tratamiento antiviral (1).

20



CAPITULO |

1 MARCO TEORICO

1.1 Epidemiologia

En los paises desarrollados la hepatitis alcadndiicesteatohepatitis no alcohdlica y
la hepatitis C siguen siendo las principales cadeasrrosis; mientras que en paises
en vias de desarrollo, la hepatitis alcohdlica,atip B y la esteatosis hepatica no
alcohdlica son las principales causas para contie@sis. Se atribuye que el 90 %
de las causas de cirrosis hepatica en paises otalge son por el abuso de alcohol y
por enfermedad por higado graso no alcohdlico Alyivel mundial la cirrosis
hepatica es causa importante de morbilidad y nidal estimandose 800.000
muertes cada afio (2). En el Ecuador, la cirrospatiea y las enfermedades del
higado, son la novena causa de muerte en homlag$aydécima causa en mujeres.
La tasa de mortalidad en el 2008 fue de 9.7 poa d&®.000 en mujeres; mientras
gue en hombres fue de 13.7 por cada 100.000 (3)lo&rEstados Unidos la

incidencia es del 0.15%, una afectacion de 400p@@fonas por afio (4).
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1.2 Fisiopatologia de la cirrosis hepéatica

Debido a la injuria crénica que se produce enigddo, este sucumbe ante una serie
de procesos fisiopatolégicos independientes detidogia que la produce. Se
cumplirdn cuatro procesos importantes que son: ejrdsis del hepatocito con
pérdida de parénquima e inflamacién hepética; tmwpdjenesis; c) regeneracion e
hiperplasia y d) alteraciones de la arquitectuiscuiar. La fibrosis es iniciada por la
activacion de las células estrelladas. Estas stimadas por varias citoquinas,
receptores, reactivos intermediarios al oxigeno tsaso sefiales paracrinas y
autdcrinas. La formacion de tejido fibroso depemdedlo de la sintesis excesiva de
matriz, sino también de los cambios en su remodifaio depende del equilibrio
entre las enzimas que degradan la matriz y subiddies. El factor transformante
del crecimiento b1(TGF-bl) que proviene de las lagélde Kupffer y de las
plaguetas, vy las prostaglandinas PDGF Y EGF piewtes de las plaquetas,
constituye las principales citocinas profibrogénigae activan a las células
estrelladas hepaticas para que se transformen efibroblastos. Estas son las
principales células que producen la fibrogénesis a gran incremento de colageno
y otros compuestos de la matriz extracelular. Eiceso inflamatorio también
contribuye a la fibrosis mediante la secrecién decimas. El desarrollo
interrumpido de la fibrogénesis produce septos cmueectan entre los espacios
portales y los espacios porta de las venas cehtriilares, produciendo asi las
alteraciones en la morfologia hepatica y formandmufos de regeneracion.
Ademas, en el espacio de Disse, la matriz extrizeds reemplazada por colageno,

predominantemente de tipo 1 y 3, y por fibronectiba fibrosis subendotelial
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produce la pérdida de las fenestraciones endaslialas funciones metabdlicas del
higado. La formacién de depdsitos de matriz egtrdar y colageno da como
resultado la formacion de pseudomembranas localizad el endotelio sinusoidal,
conocida como “capilarizacibn de los sinusoides’steE proceso dificulta el

intercambio de sustancias entre la sangre sinusgidd hepatocito, originando

isquemia y angiogénesis. Con el proceso fibrogénaparece la consecuente
formacion de neovasos; ésta desempefia un papettanfya que conlleva a la
descompensacion del paciente, debido a los canfisiokgicos que se producen
por la hipertension portal debido al aumento derdsistencia vascular portal
intrahepética y la alteracion en la relacion emfrélujo y resistencia vascular del

territorio portal (5).

1.3 Etiologia y factores de riesgo

1.3.1 Cirrosis Alcohdlica

El consumo excesivo de alcohol puede causar difsetipos de enfermedad
hepatica crénica como por ejemplo: higado graspatites alcohdlica, y cirrosis

alcohdlica. ElI consumo excesivo de alcohol puedwall al dafio hepatico,

produciendo fibrosis en ausencia de inflamaci@irmsis. La fibrosis puede ser
centrolobular, pericelular o periportal; cuand@éstumpe en la arquitectura normal
del higado es reemplazada por nddulos regenerathasnsuficiencia hepatica

cronica por alcohol es una patologia silenciosaegegalmente subclinica; suele
aparecer después de la ingestion crénica alcohol Ipomenos de 10 afios.

Frecuentemente estos pacientes presentan maléntraon pérdida de peso,
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disminucién de la masa muscular, equimosis y amstelhios signos mas
representativos de la cirrosis hepética son laidtée ascitis, angiomas, eritema
palmar, esplenomegalia, temblor y aumento en edfimnde las glandulas parétidas.
Un signo caracteristico, pero no especifico deiteosis, es la contractura de
Dupuytren que se presenta en pacientes alcohdliseslebe a la fibrosis en la fascia
palmar, originando flexién de los dedos. Esto dedwincipalmente el efecto téxico
gue causa el alcohol en esta region del cuerpos@iastornos que puede causar la
ingesta excesiva de alcohol es la disminucion @dlbwcorporal, ginecomastia y
atrofia testicular en hombres debido a la alteraed el metabolismo hormonal de
los estrogenos. En las mujeres pueden apareceggularalades en el ciclo
menstruales y signos de virilizacion (5). En algestudios se ha observado que la
edad media para contraer cirrosis hepética esegloedle los 60 afios y la mayoria

de los paciente son varones, con una relacion redmbyjer del 1,3 hasta 4 (6).

1.3.1.1Factores de riesgo de la cirrosis alcohdlica

El desarrollo de cirrosis depende de varios fastopero incide la dosis y su

cantidad (100gr/dia); cuanto mayor sea la ingestiénalcohol, mads aumenta la
probabilidad de presentar cirrosis. En un metaisinaén que se incluyeron 15

articulos, se demostr6 que incluso un bajo consammoenta el riesgo, con el

consumo de 25g/dia, el riesgo relativo estimaéadfei 1.5 a 3.6 (7). De acuerdo con
varios estudios, el umbral es de cerca de 40 ig,/qlie corresponde a 1,1 L de
cerveza, 0,44 | de vino o 0,11 L de licor (8)cBhsumo excesivo de 40-80 gr/dia en

hombres y de 20-40 gr/dia en mujeres por un tieded0 a 20 afios producira
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indefectiblemente una enfermedad hepética croria. embargo, no todos los
alcoholicos cronicos desarrollan cirrosis, ya geta dambién se halla relacionada
con factores nutricionales, inmunoldgicos y gemétid.a mayoria de los pacientes
gue consumen alcohol en grandes cantidades ddsarmohigado graso, pero solo el
10 al 35% presentaran hepatitis y solamente el2®# progresara a cirrosis (6). La
supervivencia de los pacientes, en todos los estadi la enfermedad hepética

alcohdlica, aumenta con la abstinencia, esto serad®n un 66% de los pacientes

(9).

1.3.2 Hepatitis Viral Crénica

1.3.2.1Hepatitis B

La hepatitis B es una enfermedad viral que puedsideomatologia aguda o crénica
y puede detectarse mediante exdmenes de labordibrémtigeno de superficie de
hepatitis B(HBsAg)estd presente en la infeccion aguda como cronica.
permanencia de este antigeno y el antigeno dertaidie la hepatitis B (HBeAg) por
mas de 6 meses se define como hepatitis B croB&t@as pacientes deben tener
ademas una elevacion persistente o intermitenteloenniveles de alanino
aminotransferasa (ALT) y aspartato aminotransfe@T). La enzima hepatica
maés especifica es la ALT ya que se encuentra ntaydidad en los hepatocitos y es
més especifica que la AST. Esta enzima se elevaadmmente en fenébmenos de
necrosis celular aguda y en menor grado cuandoteexia proceso cronico

destructivo de los hepatocitos. Otro parametro idgndstico es la presencia de
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necrosis e inflamacion moderada o grave en laskadpepatica. También se deben
realizar andlisis adicionales de hepatitis C y B,que puede haber coinfeccion,
sobre todo en pacientes que presentan enzimasidaspélevadas y ADN viral

indetectable. Los pacientes infectados cronicasetiemayor riesgo de presentar

cirrosis, descompensacion hepética y hepatocareir{hf).

1.3.2.11 Factores de riesgo de la Hepatitis B

Se ha documentado que a nivel mundial hay 400 mefiale pacientes que presentan
hepatitis cronica por infeccion del virus de la &dfs B, en especial en paises
subdesarrollados. Aproximadamente el 5-10% dedesopas no eliminan el virus, y
solo el 5% lo asimila y desarrollan hepatitis ccdnide estas, el 20% tendran
cirrosis. El virus de la hepatitis B es 50 y 10@es&mas infeccioso que el VIH y se
transmite mediante contacto directo de sangreravég del semen o las secreciones
vaginales de una persona infectada. La prevaledeiala hepatitis B varia
considerablemente en todo el mundo, con niveleéreitds (definido como mas de
un 8% de la poblacion siendo portadora) en alguwess del sudeste de Asia,
Africa sub-sahariana, la cuenca del Amazonas, pmitdledio Este, replblicas de

Asia Central y algunos paises de Europa del E6je (1

La transmision vertical o perinatal se produce esgfrmente en aquellas mujeres que
presentan el HBsAg y HBeAg. Si la madre es HBsAy y+HbeAg (+) la
probabilidad de transmision al neonato es del 85;9Mientras que si la madre es
HBsAg (+) y HBeAg (-) el riesgo de transmision ieat es del 5-30%. EI 70-90%
de los recién nacidos que se infectan por esteniggta se convierten en portadores

cronicos del VHB (10).
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1.3.2.2Hepatitis C

La hepatitis C es una de las causas mas comurtespdétis cronica en el mundo y
solo menos frecuente que la alcohdlica. Asi comuelaatitis B cronica, la hepatitis
C presenta sintomatologia silenciosa o0 minima g selpresenta cuando el paciente
ya esta una fase avanzada de la enfermedad. Pxistie edevacion minima de las
enzimas hepaticas; sin embargo, siempre presemtagrado de hepatitis en las
biopsias hepdticas. La progresion de la enfermedazhracteriza por fibrosis portal
con el desarrollo de nodularidad y culmina conesladrollo de cirrosis. En la cirrosis
por hepatitis C el higado es de tamafio disminuithocaracteristicas cirréticas micro
y macronodular vistas en biopsia. Por lo geneaalnieccion de la hepatitis C se
descubre por rutinas seroldgicas o por donaciorathgre. Para su diagndstico se
necesita la presencia de anti-HVC y debe ser coafio por PCR, la elevacion de
enzimas hepaticas y evidencia de hepatitis en laig@dd). Mas del 75% de los
canceres hepaticos se asocian con una infeccidncarde hepatitis (HBV 50% vy

HCV 25%) (12).

1.3.2.21 Factores de riesgo

La infeccidn por hepatitis viral es un problemauattde salud, ya que puede
contribuir a desarrollar hepatitis cronica, hepatomoma o cirrosis. La hepatitis C
es una de las principales causas para presentatopagia crénica; en el mundo
afecta aproximadamente 170 millones de personafysdeuales el 80 por ciento
evolucionara a cirrosis en 20 a 30 afios. La ing#stzonsumo crénico de alcohol es

un factor de riesgo para la evolucion rapida deelaatitis C a cirrosis. La verdadera
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incidencia de cirrosis por este virus es aln destda; pero se sabe que se la
adquiere por contacto con sangre y productos usaegs por via instrumental,
como transfusiones sanguineas (dispositivos endsesny por el uso de agujas y
jeringas compartidas). El uso de drogas inyecsadsee! factor de riesgo mas comun
para contraer esta enfermedad. Aln asi, muchognp@s adquieren la hepatitis C
sin ninguna exposicion conocida a sangre o susatirs, o al uso de drogas (13).
Muchos de los pacientes que no presentan facteresesijo y presentan la infeccion
por VHC, ha tenido exposiciones iatrogénicas radks por profesionales y no
profesionales de la salud. Se ha estimado que iapgdamente 2 millones de
infecciones por VHC se adquieren anualmente arpdatinyecciones contaminadas
por parte de los centros de salud, y esto puedesemtar hasta el 40% de todas las
infecciones por VHC en todo el mundo (14). El riepgr infeccion del virus de la
hepatitis C es alto en pacientes que utilizan droflegales mediante la via
intravenosa, aunque la infeccién también se haioglado con el uso de cocaina
intranasal, tatuajes, con agujas contaminadas,jagyacompartir maquinas para
afeitar. La prevalencia de infeccion por el viresla hepatitis C en pacientes que no
usan drogas intravenosas es entre el 2% y 17%fred@sente en consumidores de
cocaina y crack. Estas drogas causan dafio a lasmutasal, favoreciendo la
transmision del virus en pacientes que utilizaraliatiores contaminados de sangre
de personas infectadas (15). En personas que usgasdntravenosas la prevalencia
de hepatitis C es mas alta, varia del 10% has#&%l, probablemente porque este
grupo de poblacion, comparte inyecciones contamasmadomo los usuarios de

heroina. Australia es el pais que mas usuariogalyas intravenosas con infeccion
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por hepatitis C tiene; en el 2002 se estim6 que(@®baustralianos que usaban
drogas intravenosas estaban infectados con el d&ua hepatitis C. Esto indica una
prevalencia del 17%-38%; mas del 50% presentanadares para el virus de la
hepatitis B. Se estima que 133.000 pacientes pmesenfeccidn crdnica con
enfermedad hepéatica en estadio clinico 1/3, 29@6sentan enfermedad hepatica

en estadio 2/3 y 6900 presentaron hepatitis Ciozladas a cirrosis (16).

1.3.3 Esteatohepatitis no alcohdlica

La esteatohepatitis no alcohdlica (EHNA) es unaladepatologias cronicas mas
frecuentes que se ha observado en los ultimos denffsta intimamente relacionada
con la obesidad, diabetes mellitus y al sindromtbddico, afin con la resistencia a
la insulina, debido al estilo de vida y dieta quespntan este tipo de paciente. Todos
estos factores conllevan alteraciones metabokcasnunoldgicas. Se caracteriza
principalmente por la acumulaciéon intracelular dglitéridos en el hepatocito y
resistencia a la insulina, lo cual conduce a leeatssis hepatica, lipolisis e
hiperinsulinemia. ElI aumento de la lipdlisis cdmtiye a la generacion de acidos
grasos libres que son absorbidos por el higado. fgeduce a una sobrecarga en la
B-oxidacion mitocondrial, lo que conduce a la aclwaidin de grasa en el higado. La
hiperinsulinemia aumenta la sintesis de &cidosogras el higado a través de la
glucdlisis, y favorece la acumulacion de triglidés al disminuir la produccién de
la apoproteina B. Todo esto contribuye a la infleidrg fibrosis y cirrosis en el
higado (17).La EHNA se puede dividir en 2 tipos: la primarizegno tiene causa

aparente y esta relacionada estrechamente conmextfades metabdlicas congénitas
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y adquiridas, la cirugia bariatrica, y diversosnfacos y toxicos. La EHNA
secundaria engloba la obesidad, diabetes mellipss 2, hipertrigliceridemia e
hipertension arterial. La EHNA es una causa ppiaicidle morbimortalidad debido a
gue hay un incremento de personas obesas en Igsspdesarrollados. Esta
enfermedad se caracteriza por ser progresiva gtsjl@udiendo llegar a cirrosis al
final de la vida. Ademas del virus de la hepatitiy C, los pacientes que contraen
EHNA pueden desarrollar Hepatocarcinoma (18). lteagssis hepdatica es la tercera
indicacibn més comun para trasplante de higado osn Hstados Unidos y
representara a futuro la principal indicacion, ddfaatras al virus de la hepatitis C y
la hepatitis alcohdlica. Los pacientes que preseBtdNA tienen mayor riesgo de
presentar enfermedades cardiovasculares, tales: eofados y enfermedad cerebro

vascular, debido a que tienen mayor riesgo de aisararterioesclerosis.

1.3.3.1Sindrome Metabolico

Segun la Federacién Internacional de la DiabetH3)(fel sindrome metabdlico se
define como la presencia obesidad centridcynferencia de cintura 94cm para
hombresy > 80cm para mujeres o un IMC >30kg/m) con méas de d® los 4

criterios sefialados en el cuadro | (19).
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Cuadro 1.- Definicion mundial del sindrome metabéto de la FID

Obesidad Central circunferencia de cintura94cm para
hombresy> 80cm para mujeres o un IMC
>30kg/m.

Mas dos de los siguientes rasgos
Valores de triglicéridos elevados >150 mg/dl (1,7 mmol/L), o tratamiento

especifico para esta anormalidad lipidica.

Colesterol HDL reducido < 40 mg/dl en hombres y < 50 mg/dl gn
mujeres, o tratamiento especifico
Tension arterial elevada TA sistolica> 130 o TA diastélice 85 mm

Hg, o tratamiento de hipertension
previamente diagnosticada.

Glucosa plasmatica >100mg/dl en ayunas o diabetes tipg 2
previamente diagnosticada

Fuente: Zimmet P, Alberti G, Shaw J. Nueva definicién miahde. Practica Clinica [Internet]. 2005 [citedl20
May 10]; Available from: https://www.idf.org/sitetfault/files/attachments/issue_39_es.pdf#page=33

Varios estudios han propuesto que el sindrome rmgtabtiene una correlacion
estrecha con la posibilidad de contraer cirrosigatiea. Se ha observado que los
pacientes con esteatosis hepatica no alcohdlioarti@iperinsulinemia, resistencia a
la insulina, obesidad abdominal, hipertrigliceridene hipertension arterial. En un
estudio retrospectivo en un periodo de 4 afios @h pacientes con esteatosis
hepatica no alcohdlica, vistos la Clinica de Higad la Universidad de Tennessee
y en la Universidad Médica de Carolina del Sur,observé que 11 pacientes
tuvieron hipertension portal y 7 de ellos estabalista de espera para trasplante. La
mayoria de los pacientes presentaban diabetesstergsa a la insulina, junto con la
presencia de hiperlipidemia, hipertension, y enéstad aterosclerética. En este
estudio se encontré que el 28% de los pacienteepaban cirrosis hepatica y casi
mitad presentaron hipertensién portal (>10 mmHg)citrosis se torna comun en los

pacientes que presentan obesidad moérbida y el @B8%rt antecedentes patolégicos
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familiares de esteatosis hepética no alcohdlicaiclogendo que la esteatosis

hepatica no alcohdlica es de caracter gené?iap

Se ha propuesto que la diabetes mellitus es uniaondnte para el desarrollo de
cirrosis en ausencia de otros factores como eftaimel metabdlico. Mas del 96% de
los cirréticos tienen intolerancia a la glucosaojosel 30% son diabéticos. La
diabetes también puede ser una complicacién deirtasis, debido a que la
glucogénesis y la glicogenolisis estan afectadagesistencia a la insulina y la
hiperinsulinemia son los causantes principalesadesiopatologia de la enfermedad
hepatica cronica; esto en especial en pacientesetiologias como la esteatosis
hepatica no alcohdlica, alcohol, hepatitis C y bermamatosis. Algunos estudios
sugieren que la diabetes mellitus tipo 2, indepamtdi de otros factores de riesgo,
tiene gran importancia en el progreso de la enfdatiehepética cronica y en el
hepatocarcinoma. En un estudio hecho en Dinama&agncontr6 una elevada
incidencia en hombres de 4.0 (95% CI: 3.5-4.6gnynujeres del 2.1 (95% CI: 1.6-
2.7) de hepatocarcinoma en pacientes con diabegitusitipo 2 comparados con la
poblacién general (17). Otro estudio que investégasociacion entre la cirrosis y la
diabetes tipo 2; tomé como muestra 94 historiasicelé de pacientes con diabetes
tipo 2 y cirrosis, y 107 en el grupo control copmsdientes a pacientes con dispepsia
no ulcerosa. Se identific6 que la etiologia alcmadlpredominaba en un 59%,
seguida de la viral con el 10 %. La prevalenciali@dbetes tipo 2 fue mayor en el
grupo control. Después de ajustar estos indices guoad, sexo, antecedentes

familiares de diabetes tipo 2, consumo de alcohtV€, la cirrosis se mantuvo
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significativamente asociada a la diabetes meltips 2 con un OR de 13,6 (IC 95%
4.3-42.9, P <0,001). El 60% de los casos ya teafd@cedente personal patologico
de diabetes tipo 2, antes del diagnostico de @itroEste estudio concluyo

certeramente que la cirrosis hepética tiene unaiason fuerte e independiente con

la diabetes tipo 2 (21).

Se ha asociado el indice de masa corporal comarfdetriesgo para el desarrollo de
cirrosis hepatica. Un estudio prospectivo de 5 aatizado en Reino Unido, en
mujeres jovenes adultas, midié la asociacién diMi@ y el desarrollo de cirrosis
hepaticatomando como muestra a 1811 pacientes hospitatizadae murieron por
cirrosis hepética. Entre las mujeres con un IMQ8g& o superior, el aumento de
IMC se asoci6 con una mayor incidencia de la dsrbepatica: para cada aumento
de 5 unidades en el IMC, el riesgo relativo deosis aumentd en un 28% (riesgo
relativo 1,28, 95% intervalo de confianza 1,19 281P <0,001). Entre las mujeres
gue reportaron beber menos de 70 g de alcoholguasa y que tenian un IMC
entre 22,5 y 25, el riesgo absoluto de cirrosisatie@ por 1000 mujeres por mas de
cinco afos fue de 0,8 (0,7 a 0,9); este riesgolatosaumentaba a 1,0 (0,9 a 1,2)
entre las que tenian un IMC de 30 o mas. En lagmsijque reportaron beber 150
gramos o mas alcohol por semana, las cifras camelsgntes fueron de 2,7 y 5,0

(22).
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1.3.4 Hepatitis autoinmune

La hepatitis autoinmune es una enfermedad hepdécarigen desconocido, en la
gue existe un trastorno en la autoinmunoregulaciéh.diagnéstico de esta
enfermedad requiere la exclusion de otras etiododias anticuerpos antinucleares
(ANA), antimuasculo liso (SMA), antimicrosomales laéprenales (antiLKM-1)
suelen estar presentes, en especial en la hepafiidica. Es una enfermedad
necroinflamatoria crénica del higado en la que ata tipergammaglobulinemia y
presencia de los anti-cuerpos ya mencionados.p&ogntes con mayor prevalencia
son lo que presentan alelos HLA de clase Il, hadstiHLA DR3 Y DR4. Varios
estudios proponen que los desencadenantes de astdogie son factores
ambientales, genéticos, viricos, productos toxicéarmacoldgicos. Muchos de los
casos se han relacionado con la infeccion del kigse virus del sarampion, virus
de la hepatitis A, B y C. Los farmacos que deseswmadan esta enfermedad son:
minociclina, isoniazidao-metildopa, hidralazina y nitrofurantoina. Tambikrs
toxinas (tetra cloruro de carbono, percloroetilebopmuro de etilo) y aditivos
alimentarios (gluten, glutamato monosaodico, aspag)goueden ayudar a desarrollar
hepatitis autoinmune. Un estudio realizado en Ngauencontr6 una incidencia
anual de hepatitis autoinmune de 1.9/100.000 hatbgay una prevalencia de
16.9/100.000 habitantes. Sin embargo, en Japorensentré una prevalencia de

0.08-0.015/100.000 habitantes. La relacion entreras y hombres es de 4-6:1 (23).
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1.3.5 Cirrosis biliar primaria

La cirrosis biliar primaria es una enfermedad arancolestasica del higado, que
afecta especialmente a las mujeres de edad mediajra predominancia de 8 a 1
sobre los hombres. Su prevalencia estd entre 6940y casos por millon. Se
caracteriza por ser progresiva y autoinmune, codektruccion de los conductos
biliares de pequefio y gran tamafio. La lesion egraceso inflamatorio necrosante
de las vias portales. Esta ligada con los antiggadsstocompatibilidad HLA DRB-
1/08 y DQB, y por los genes IL12A e IL12RB2 queiiodn los la interleucina 12 y
receptores de la interleucina 12, respectivamdrdecirrosis biliar hepatica esta
asociada a enfermedades como al sindrome de Sjogreiditis autoinmune,
sindrome de Raynaud, hipotiroidismo, y la enferrdedaliaca. También se le ha
relacionado con infecciones por la bacteria chlapda pneumoniae y el
betaretrovirus humano. Los pacientes mas prediggmiascontraer esta enfermedad
son los que tienen antecedentes de infeccioneariagny son fumadores. Para su
diagndstico se establecen 3 pardmetros que soprekencia de los anticuerpos
antimitocondriales (AMA), indices colestésicosni@nto de la fosfatasa alcalina) y
la biopsia hepética (infiltrado linfocitario). P&y general se encuentra elevada la
fosfatasa alcalina (ALP) y el colesterol total.|&€ebe investigar en otras patologias
autoinmunes como escleroderma. La mayoria de loemas presentan sintomas
como fatiga, en un 80 % y prurito intenso de preidamcia nocturna en un 50%. Un
gran porcentaje de pacientes mujeres son diagadascde cirrosis biliar primaria

durante el periodo de embarazo (24).
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1.3.6 Colangitis esclerosante primaria

La colangitis esclerosante primaria es una de #&selggias que aun no se logra
determinar su fisiopatologia; es atribuida, sin @mgb, a un proceso colestasico que
produce la obstruccion de los conductos biliaresrainy extrahepéticos
desencadenando cirrosis biliar e hipertensién bort&e caracteriza por una
inflamacion difusa y fibrética en todo el arbolidil Esta enfermedad es mas comun
en hombres que en mujeres y su incidencia es der Icada 100.000 con una
prevalencia de 21 por 100.000 en hombres y 6 p@/000 en mujeres en los Estados
Unidos. Esta relacionado con los antigenos de dustpatibilidad HLA-B8/DR-
3/DR-4 presenta més riesgo de tener colangiti€esante primaria Se le atribuyen
varias causas, como infecciones bacterianas, sjfioginas, predisposicion genética
e inmunitaria. Esta patologia, en un 75% ocurreiada a procesos inflamatorios de

la vesicula, pancreas y colitis ulcerativa (25).

1.3.7 Cirrosis hepatica por medicamentos

El dafio hepético se debe a la exposicion persistenfarmaco por un periodo

prolongado. Los farmacos que producen hepatitisicad son: la amiadorona,

metrotexate, acido valproicaitrofurantoina, diclofenaco, metildopa, minoaialj

y tetraciclina. Solo el 1 % de las hepatopatiagice® y cirrosis se atribuyen a los
farmacos, que estas producen lesiones necro irtfigias colestasicas, esteatosis,
cirrosis y fibrosis hepatica. La hepatitis cronicducida por farmacos se define
como la persistencia de sintomas y anormalidadesagrenzimas hepéticas e

histol6gicas por mas de 3 meses. La ingesta cantlelifarmaco después de la fase
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aguda es el factor principal para el desarrollgidesis hepatica y hepatitis crénica.
En esta clase de hepatitis hay una alteracion inhagita que causa dafio hepatico y
disfuncion mitocondrial del hepatocito, debido afid provocado por el mismo
farmaco o por los metabolitos que son generadostapemzima P450. La disfuncién
mitocondrial produce alteracion del estrés oxidgtidisminucién de ATP vy la
acumulacion de triglicéridos. Su clinica es muyiada, los principales signos y
sintomas son la astenia, fiebre artralgias, hiparéxalestar general, molestias a
nivel del hipocondrio derecho e ictericia. En édeatorio puede haber elevacion de
los niveles de transaminasas (ALT y AST), hipergagiobulinemia, anticuerpos
antinucleares contra el musculo liso y anticuerpatgidos con las proteinas

microsomales hepéticas especificas (26).

1.3.7.1Metildopa

La metildopa es un antihipertensivo de uso obstélya que se ha demostrado que
no es teratbgeno. Sin embargo, provoca gravesnksien el higado y puede
producir anormalidades a nivel de las enzimas g%t Esto se resuelve
inmediatamente después de la suspensién del midoag. patologias que puede
causar son: hepatitis aguda, colestasica, cirrpsigranulomas hepéticos. Este
medicamento es metabolizado por la enzima P450 #bwiéos como la
semiquinona y quinona que causan dafio directogaldbi Clinicamente presentan
sintomas y signos como fiebre, anorexia, malestaeml, ictericia, prurito, rash y
artralgias. En exdmenes de laboratorio hay unaaeiév moderada de las enzimas

hepaticas (ALT y AST), fosfatasa alcalina, antiposr nucleares y anticuerpos
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contra el musculo liso. La biopsia manifiesta féisoy acumulacién de grasa La
hepatitis crénica por este medicamento, generabregrdrece a los 6 meses, pero sus
manifestaciones clinicas ocurren después de varfios de tratamiento. La dosis

farmacoldgica es de 500mg/d#a).

1.3.7.2 Tetraciclinas

Las tetraciclinas son antibiéticos muy utilizadesle actualidad; en especial para
tratamientos dermatolégicos. Este farmaco es urlosdmas hepatotdxicos si no se
usa de forma adecuada. La minociclina es una telirec sintética usada para el
tratamiento del acné; sin embargo, se han reportad@hos casos de
hepatotdxicidad. El mecanismo que causa dafio lcep&é relaciona con la
inhibicion de la betaoxidacion mitocondrial de Bxsdos grasos y esta relacionado
muy intimamente con el sindrome lupus eritematbaoOrganizacién Mundial de
Salud (WHO) reporta 8.065 reacciones adversaseamsticamento y el 6% de ellas
afectan al higado. En una revision de estudiosjantxbase de datos de articulos
cientificos de diferentes idiomas sobre dafio epébn el uso de minociclina para
el acné, se concluye que el uso de la minociclhodyre hepatotoxicidad y que la
hepatitis autoinmune aparece después de un afilideru Los pacientes incluidos
en el estudio tomaban minociclina oral para el axmdsis de 50 a 200mg/dia, se
incluyeron pacientes con edades entre 14 a 73 &@opatologia se clasificd en
hepatitis autoinmune, reacciones de hipersensililigl hepatitis inespecifica. Hubo
29 casos de hepatitis autoinmune debido a la atilin prolongada de la

minociclina, con una media de 1 afio para mujer@srg hombres de 2 afios. Se
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identifico la presencia de anticuerpos en un 90%oerpacientes con sintomas de
artralgia en un 72%; 16 pacientes presentaron iaEs de hipersensibilidad donde
se observé eosinofilia en un 69%; descamacion geelaen un 63%; 3 pacientes
murieron por hipersensibilidad y uno fue traspldateEn 20 pacientes se detecté la
presencia de hepatitis inespecifica, con un ramgmadamiento de 1 semana a 1 afio
en mujeres y en hombres de 9 a 840 dias. Un pecrantiéo y otro necesitd
trasplante de higado; un caso presentd sintomasegxposicion a la minociclina

(28).

1.3.8 Cirrosis cardiaca

Los pacientes con insuficiencia cardiaca derecimaocpatologia de base, pueden
desarrollar dafio hepético cronico y cirrosis cama@iaEn esta patologia hay un
incremento de la presion venosa transmitido desdeha cava inferior y las venas
hepaticas hacia el sistema sinusoide del higadoigdtdo se vuelve grande debido a
la congestion que hay, produciendo isquemia, necrogibrosis en la area peri-

central del hepatocito. Esta fibrosis se extierglgfgricamente, llegando extenderse
hasta todo el l6bulo, y finalmente hasta el estatBocirrosis. Los niveles de

transaminasas comunmente estan elevados, la A& méstelevada que la ALT. En

esta patologia es inusual que el paciente presaentfalopatia o hemorragia variceal

(27).
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1.3.9 Otras patologias que producen cirrosis hepatica
Otras patologias menos comunes que pueden cawssam leepatica, llegando al
estadio final de cirrosis, son: la hemocromat@sisermedad de Wilson, deficiencia

de anti tripsina y fibrosis cistica.

1.3.9.1Hemocromatosis

La Hemocromatosies una enfermedad hereditaria causada por un éeserd el
metabolismo del hierro, debido a la mutacion del BEF, en la cual se presenta
gran acumulacion en los depésitos de hierro. Hstede pacientes contienen en su
cuerpo un total de 20 a 40gr de hierro comparadouc@ persona normal que tiene
de 3-4gr. En los estadios iniciales, el hierro gsoditado en el area peri portal del
hepatocito, luego se acumula en los conductogdslia en las células de Kupffer. Al
final de todo este proceso se produce el dafo iceplieégando a fibrosis, y
posteriormente a cirrosis. Esta enfermedad solopresenta en personas que
presentan susceptibilidad genética, y en esta gidblaeporta una prevalencia de 1
de cada 250 personas. Asimismo, es muy raro ggeella etapas terminales como la
cirrosis. Para su diagnéstico se deben preguntéecesentes familiares de
hemocromatosis y se analizan los indices de trairsfey ferritina, los cuales van
estar muy elevados, y se realiza un estudio de Utaaidon del gen HFE. El

tratamiento comun y mas utilizado es la fleboto(2&.
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1.3.9.2Enfermedad de Wilson

La enfermedad de Wilson es una patologia heregitariosomica recesiva en la que
estd alterado el metabolismo del cobre. Est4d afeadhgen ATP7B que codifica el
metal-transporte de tipo P-adenosintrifosfatasaresgula en el hepatocito. La
proteina ATP7B se encarga de disminuir la excredigncobre en la bilis, por esta
razon hay una acumulaciéon de cobre y eventualmehtelafio hepético. Su
prevalencia es de 1 cada 30.000 personas y comimratecta a adolescentes y
adultos jévenes. El cobre no solo se acumula ehigddo, sino también en el
cerebro, riflones y corneas. La presencia de argetesifamiliares y desordenes
neuropsiquiatricos en pacientes con hepatopatf@car@ebe inducir a sospechar de
esta enfermedad. En el examen fisico oftadlmico con&inte hay presencia del anillo
de Kayser-Fleicher. Todo esto, ademas de la vatorade los niveles de
ceruloplasmina, cupremia y cupruria, ayudaran atiagndstico de esta enfermedad

(29).

1.3.9.3Deficiencia de antitripsina

La deficiencia de alfal-antitripsina esta asocm@nfermedades como el enfisema y
enfermedades hepaticas. Es una glucoproteinafdmila de las serinas, localizada

en el gen 14, que se sintetiza en el higado, jaamtmo proteasa inhibitoria. Esta

proteina inhibe a las enzimas proteoliticas ydataka de los neutrofilos. Afecta a 1
de cada 10 personas en el norte de Europa. Sengdescoomo afecta al higado, pero
se postula que hay una secrecién anormal de pastelas que se almacenan en el

higado causando dafio al mismo. De las personaspeeentan la variante
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homocigota con PiZZ solo el 10 al 15% de adultasadellan cirrosis, la cual se da
en personas mayores de 50 afos. Se Puede preserianiiiez y el 75% de estos

pacientes tendran problemas respiratorios (30).

1.4 Presentacion clinica

Para el andlisis de la evolucion clinica de losigrdes con cirrosis hepética, los
especialistas deben preguntar a los pacientesaadertos factores de riesgo que los
predisponen a la cirrosis. Por ejemplo, la cantidddracion del consumo de alcohol
es un factor importante en el diagndstico precam<factores de riesgo incluyen la
infeccion por hepatitis B 'y C, por ello es necasannocer: el lugar de nacimiento -
zonas endémicas-, el riesgo sexual e historialxgesicion, uso de drogas por via
intravenosa, intranasal o perforaciones en el cuearptatuajes, contaminacién

accidental con sangre o fluidos corporales; hste transfusion e historia personal
o familiar de enfermedades autoinmunes o hepafB@s La historia natural de la

cirrosis hepética se divide en 2 fases, que soarfgpensada y la descompensada.

1.4.1 Fase compensada

La fase compensada de la cirrosis se caracterizagsasintoméatica; los pacientes
pueden tener hipertension portal y varices esdddgipero sin clinica alguna.

Mientras progresa, esta enfermedad causa mas dpatido, hasta llegar a la fase de
descompensacién en donde ya muestra clinica. Loergas pasan de un estadio
compensado a descompensado en una tasa del 5 @br7&6io. En un estudio que

contiene el seguimiento por 10 afios, a pacientesicmsis hepéatica compensada de
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origen virico, se observo el desarrollo de hematicoma en un 21-32% de los
casos, ascitis en un 19.5-23%, ictericia 17%, hesg@a digestiva alta 4.5-6% y
encefalopatia hepatica del 1-2% (31). La fase cosgma de la cirrosis puede
manifestarse con anorexia y pérdida de peso, dedili fatiga, e incluso la
osteoporosis como resultado de la mala absorciéwitdenina D y posterior

deficiencia de calcio.

1.4.2 Fase descompensada

La fase descompensada es donde hay mas deteritardusheion hepética y produce

una mortalidad mas alta; dando lugar a complicasaromo la ascitis, peritonitis

bacteriana espontanea, encefalopatia, insuficidrpatica y hemorragia por varices
debidas a hipertension portal. Los sintomas y sigtioicos de presentacion pueden
incluir ictericia, prurito, hemorragia gastroinieal, coagulopatia, ascitis y cambios
en el estado mental. Cada uno de estos hallazgusosl es el resultado de la

alteracion de la funcion hepatocelular.

Se le puede dividir en 3 estadios clinicos mediéntdasificacion Child-Turcotte;

cada uno con diferente pronéstico (32).

Estadio A: Enfermedad compensada: los pacientes presentasobnavida

del 100% al afio y el 80% a los 2 afios.

Estadio B: Compromiso funcional significativo: los pacienmgesentan una

sobrevida del 80% al afio y a los 2 afios del 65%.
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Estadio C: Enfermedad descompensada: sobrevida al afio dely4b%6s 2

anos del 35%.

1.5 Complicaciones

1.5.1 Ascitis

La ascitis es una complicacion que se caractedeagpencion anormal de liquidos a
nivel abdominal; y es una de las complicaciones fmésuentes en el paciente
cirrético. El 85% de los pacientes que presenttmptologia tienen cirrosis; el 15%
restante se debe a diferentes causas. El 66 % SIgdoientes compensados
desarrollaran ascitis en un periodo de 10 afios (BByran factor desencadenante de
la ascitis es la vasodilatacion esplacnica, del@dque hay un aumento en la
resistencia de los vasos hepaticos por la cirrpsigluciendo hipertension portal, 1o
cual provoca formacion de neovasos y cortocircuénsla circulacion sistémica.
Todo esto progresa y causa la produccion de ageaseslilatadores como el 6xido
nitrico. Este agente produce la vasodilatacionadeirdculacion esplacnica con la
consecuente disminucion del volumen arterial efecyi disminucion de la presion
arterial. Con la disminucion de la presion artesmlva a desencadenar la activacion
de vasoconstrictores y factores antinatriuréticepingfrina, angiotensina I,
aldosterona, y la hormona antidiurética), con eltgor resultado de retencion de
sodio y liquido. Esto, sumado a la hipertensiongby la vasodilatacion esplacnica,
da como resultado la alteracién de la permeabiliiados capilares de la cavidad

abdominal (34).

44



Los pacientes que presentan ascitis tienen magga de mortalidad, debido a que
ésta es el desencadenante de otras complicaci@hes,como: ascitis refractaria,
peritonitis bacteriana espontanea, sindrome hapatr e hiponatremia (35). A
todos los pacientes se les debe investigar el nikel proteinas en sangre,
especialmente la alboumina. Se debe tomar en cakrgauento leucocitario, nivel de
proteinas totales y el gradiente de albumina esitsriero y la ascitis. El gradiente
entre el valor de la albumina en suero y la albandal liquido ascitico tiene mas
sensibilidad y especificidad para distinguir laits debido a la hipertension portal
(> 11 g/L) de la ascitis por inflamacion o céncentpaeal € 11 g/L). Algunas de
estas causas pueden ser: carcinomatosis peritpeeiabnitis tuberculosa o de causa
pancreédtica. Para saber si el paciente tiene megego de tener peritonitis
bacteriana espontanea se deben investigar ladr@stotales en suero; esto ayuda a
identificar los pacientes que tienen mayor riesgoteher esta complicacion. Para
clasificar la ascitis en trasudado o exudado depeetivalor de las proteinas totales
en suero. Si el valor es menor de 2.5gr/dl corredp@ trasudado y valores mayores
con exudado. La ascitis se puede clasificar era8ayr: elgrado 1es la ascitis que
solo se puede detectar mediante ecogrgfedo 2, es una ascitis moderada que se
manifiesta simétricamente con distencién abdomigado 3, es una gran ascitis
con marcada distencion abdominal. Las medidasrgksepara el tratamiento de la
ascitis son la restriccion del consumo de sal & 2000mg/dia (60-90meq), los
pacientes deben consumir solamente 1000ml/diagdeldis. Los diuréticos que mas
activamente se usan son los ahorradores de patasio la espirolactona (100-

400mgq) y furosemida (40-160mg) (36).
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1.5.2 Vaérices esofégicas e hipertension portal

Las varices esofagicas y la hipertension portal denlas complicaciones mas
comunes en los pacientes con cirrosis. La hipadernsortal esta definida como el
incremento de la presion hidrostatica del sistee@s0 portal, el cual se obtiene
mediante el gradiente entre la vena porta y la vepetica, y debe ser menor de 5
mmHg. El 90% de los pacientes desarrollaran estaplicacion y su mortalidad
varia entre el 25-50%. La hipertension portal agangrincipalmente en pacientes
cirréticos, pero puede haber otras causas queskndadenen, como trombosis de la
vena porta, tumores malignos, cavernomatosis, mayparasitosis y otras causas
més. Consecuentemente, esto provoca el incremergbgradiente de presion de la
vena porto-cava, lo que conduce a la formacionetew colaterales con el fin de
disminuir la presion de la vena porta. Las véaricesofagicas se forman
principalmente cuando el gradiente de presion g@nde 10 mmHg. El 50% de los
pacientes con cirrosis desarrollan varices a 2-Flerta parte distal del eséfago. El
riesgo de sangrado depende de si presenta fagi@eistivos como Child-Pugh C,
punteado rojo y hematoquesias. Las varices esaffgie pueden clasificar
endoscopicamente en 4 grados, segun Plaquet: Ervergncia depende de este
estadiaje: Grado I: venas ligeramente congestivasortuosas; grado I, venas
tortuosas que no protruyen hacia la luz del 6rgag@do lll: venas dilatadas que
protruyen hacia la luz del érgano, no ocluyéndglia@&do 1V, venas que ocluyen

completamente la luz del eséfago (37).
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1.5.3 Encefalopatia hepatica

La encefalopatia hepética es un trastorno neurgidsifto que se presenta en
pacientes con enfermedad hepatica crénica; eniakpet pacientes que desarrollan
hipertension portal. Se caracteriza por cambioslaememoria, personalidad, y
concentracion. Su diagnéstico es por exclusiontides @tiologias neuropsiquiatricas,
metabdlicas e infecciosas. La hiperamonemEsQumol/L) altera el metabolismo
energético cerebral y la formacion de potencialesadcién en la membrana
postsinaptica, también altera la recaptacion drefalidura sinptica astrocitaria del
glutamato, lo cual produce un aumento de la neasimision de gabaérgica. Esto
conlleva a una depresion cortical y encefalopaiaivel celular, los astrocitos
metabolizan el amonio en glutamina, la cual elewao$molaridad intracelular
causando edema y dafio a nivel celular. Posteridenda disminucion de los
receptores de glutamato en los astrocitos inci@uelento de sus concentraciones.
Esto provoca las crisis convulsivas, desarrolloedema cerebral e hipertension
intracraneana y herniacion cerebral. También sebservado que, otras toxinas
como el manganeso se deposita en el cerebro, @ogocdisfuncion motora. En
varios estudios muestran que el 26% de los pacieque son diagnosticados de

cirrosis desarrollan encefalopatia luego de 5 d@bdiagndstico.

La encefalopatia hepética presenta 4 estadios aerdac a los criterios de West

Haven (38).
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Cuadro 2.- Criterios de West Haven de la encefalopatia hep&ta

Grados

Definicion

Cambios del estado mental como bradipsiquia,rsiga del ciclo de
suefio, disminucion de la atencion, irritabilidad.ltefaciones

neuromusculares: Incoordinacién motora, alterac@mela escritura

Cambios en el estado mental: somnolencia, destagtion,
alteraciones de la personalidad, comportamientopramado.

Alteraciones neuromusculares: asterixis, disarhtexia.

Cambios del estado mental: Estupor, amnesiscalegexion del media
habla incomprensible. Alteraciones neuromusculassserixis mag

intensa

\Y)

Cambios del estado mental: Coma. Alteracionesrarausculares
Hiperreflexia, signo de Babinski, y posturas decdesbracion

Fuente: R Jalan, P C Hayes. UK guidelines on the manageofevariceal haemorrhage in cirrhotic patients.
Gut. 2000;46(3):iii1—iii15.

1.5.4 Sindrome Hepatorrenal

Se define al sindrome hepatorrenal como una digfancenal reversible por

vasoconstriccion severa de la circulacién renalvgeada por la disminucién del

volumen efectivo circulatorio debida a una diladaciesplacnica y circulacion

periférica. Esto desencadena la activacion darestsimpatico y del sistema renina-

angiotensina generando vasoconstriccion y dafoidnac Para el diagndstico

definitivo se deben cumplir todos los criterios m@g (cuadro 3):
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Cuadro 3.- Criterios del sindrome hepatorrenal

Criterios Mayores Criterios Menores
» Cirrosis con ascitis e Diuresis diaria de menos de 500 ml
e Creatinina > 1,5 mg/dI e Sodio en orina menos de 10 mmol/l

* Ausencia de hipovolemia definig e Osmolaridad urinaria mayor que [la
como la falta de mejoria de la funci osmolaridad plasmatica
renal (disminucion a Cr < 1,5 mg/d
tras la retirada de los diuréticos y
expansion de volumen con albimi
en dosis de 1 g/kg de pesolc
(méximo 100 g) a las 48 horas

* Ausencia de shock  Sedimento de orina: menos de [50

hematies por campo.

* Ausencia de tratamiento nefrotdxicg e Concentracion plasmatica de sodig <
de nefropatia organica definida cor 130 mmol/l.
una proteinuria < 500 mg/dia, u
microhematuria < 50 hematies/cam

y una ecografia renal normal.

Fuente: Salerno F, Gerbes A, Gines P, Wong F, Arroyo V.gD@sis, prevention and treatment of hepatorenal
syndrome in cirrhosis. Postgrad. Med. J. 2008 D84(298):662—70+

El sindrome hepatorrenal se puede dividir en 2stifif} tipo 1 se caracteriza por
presentar un deterioro rapidamente progresivo deiriaion renal con oliguria y
retencién de sodio, la concentracién plasmaticairda, creatinina y potasio estan
elevados. La creatinina alcanza valores mayoredSmddl o un aclaramiento de
creatinina < 20 ml/min en menos de dos semanaspyeefpitado por la peritonitis
bacteriana espontanea. La mortalidad es mayor tentips, ya que la disfuncién
renal se instala rapidamente; los pacientes tienenmedia de sobrevida muy baja
sin tratamiento. El tipo 2 se define por una digmién estable y menos intensa de la

funcioén renal (creatinina de 1,5- 2,5mg/dl), y estéciada a la ascitis refractaria.
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La clinica de este sindrome se caracteriza por hipartension portal marcada,
eritema palmar, ictericia, encefalopatia, ascitfiguria, hiperbilirrubinemia y

trombocitopenia. En esta enfermedad se debe retiteiquier tipo de tratamiento
diurético. Se debe administrar un vasoconstricbona la terlipresina a una dosis de
6 mg por 6 veces al dia, mas albumina 40gr/dicah@s¢ mejore la funcion renal

(39).

1.5.5 Peritonitis bacteriana espontanea

La peritonitis bacteriana espontanea es una decdasplicaciones que mayor
mortalidad tiene en el paciente cirrético, printipente entre los que tienen cirrosis
descompensada; alcanzando una mortalidad del 50%atamiento y 20 % con
tratamiento. Se la define como liquido ascitico pofimorfonucleares, mayor de
250 células/mm3, o con cultivo positivo para baate obtenido mediante
paracentesis. Se distingue de la peritonitis biacterporque ésta no presenta una
infeccién intraabdominal focal. Su clinica puede re@ty variada ya puede mostrar
signos de shock, encefalopatia hepética, sepssfyndién hepdética. Los pacientes
gue presentan polimorfonucleares menor de 250ce/rpero con signos y sintomas
de infeccion, deben recibir empiricamente tratatoiehasta recibir el cultivo; el
medicamento recomendado es cefotaxima 2gr IV &daras por 5 a 8 dias y

albumina 1,5gr/Kg/dia para prevenir la peritorégpontanea (40).
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1.5.6 Hepatocarcinoma

El Hepatocarcinoma (HCC) es una complicacion deiteosis hepética que se
desarrolla frecuentemente sobre una enfermedadtitepg@revia. Para su
diagnéstico se aconseja la investigacion de pasentayores de 40 afios que
presenten infeccién por hepatitis B y C, con ardentes familiares de HCC,
pacientes cirroticos por alcohol y hemocromatasisgsis biliar primaria, esteatosis
no alcohdlica, hepatitis autoinmune, deficienciaatfe-1-antitripsina y pacientes en
espera de trasplante de higado. Si los nédulosmemores a 1 cm, se debe hacer
seguimiento con ecografia cada 3 a 6 meses; lago®dntre 1 y 2 cm por ecografia
deben ser estudiados con otras dos pruebas: TCodtaffa), RM (resonancia
magnética) o ecografia con contraste. Si estadasuson tipicas de HCC en dos
pruebas (imagenes atipicas con realce arterial noss, el nédulo debe ser
considerado HCC. Si las pruebas no son concluyedé&®en ser biopsiados. Los
nédulos mayores a 2 cm con estudio de imagen suge® HCC o una alfa-
fetoproteina >400 ng/ml no necesitan biopsia. Esoceontrario; si los nodulos
aparecen sobre un higado sano, si requieren hiopa& biopsias que no son
diagnosticadas de HCC deben ser seguidas con &éeograC cada 3-6 meses (41).
El hepatocarcinoma es la quinta neoplasia masdrgeuy es la tercera causa de
muerte en el mundo. Se estima que hay 564 niscds hepatocarcinoma por afio,
y estos se dividen en 398 mil en hombres y 166emimujeres. El 75% al 80% de
los canceres hepéaticos se atribuyen a la infeaoi@nica del virus de la hepatitis. A
nivel mundial el 50 % se debe al virus de la h¢ipa con HBsAg (+) y del 25 al

30% al virus de la hepatitis C con anti-HVC (+). dlacogenicidad del virus de la
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hepatitis B se presenta por la alteracion de lalaegn en la expresion de ciertos
genes por la integracion del ADN viral al hepatmcipor la cual produce
regeneracion tisular causada por apoptosis masvig hepatocitos. El dafio es
ocasionado por la gran reaccion inflamatoria medipdr linfocitos citotoxicos y
citoquinas, o por el dafio producido directamentegpwoirus. Se ha establecido que
la proteina viral HBX esta implicada en la hepatoic@génesis, por dafio directo a
la proteina p53 y en los mecanismos de repara@@DiN; mientras que el virus de
la HVC, tiene efectos oncogénicos directos e imtlie El efecto directo es
producido por tres proteinas virales de transfordmacelular: Core, NS3 y NS5A.
La alteracion del gen celular p53 representa untsi@rincipales blancos de estas
proteinas virales (41). Se concluye que cuandmaelente presenta coinfeccion,
hay sinergismo para el desarrollo de hepatocar@ndhuso cronico de alcohol se
ha reconocido en el desarrollo de la cirrosis yh#glatocarcinoma, sin embargo, no
se ha establecido si es un carcin6geno o actla contofactor en presencia de la
hepatitis viral. En el Ecuador la incidencia dedteparcinoma es baja; se estima una
incidencia menor a 3.3 por cada 100.000 habitafit2s En algunos estudios en
pacientes alcohdlicos se demostré una prevalerciaatcadores virales para HVB
del 16 al 70% y del HVC en 10-20%. La prevalen@anthrcadores virales es mas
alta en pacientes con hepatocarcinoma que a lasmezlcohdlicos: 27% a 81%
tienen marcadores para HVB y 50% al 77% para HEG.el Brasil se realizd un
estudio retrospectivo mediante encuestas a 19 csemte 8 diferentes estados,

analizado a 287 pacientes con hepatocarcinoma&an&entrdé el HBsAg (+) en el
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42% de los pacientes, anti-HVC (+) en un 27%, emcibn en el 4%, y alcoholismo

cronico en un 37% (42).

1.6 Diagnastico clinico

El primer paso para el diagndstico de la cirrosigdtica es la evaluacion de la causa,
severidad, y estadio de la enfermedad. Los pacieqie presentan hepatopatia
cronica, factores de riesgo (uso de drogas, traisfas sanguineas o ingesta de
alcohol), signos (ictericia, ascitis, arafias vem@d, hepatomegalia vy
esplenomegalia) y sintomas sugestivos de cirrogistica como fatiga deben ser
evaluados. Las pruebas de laboratorio a realizarlsometria hemética, conteo de
plaquetas, albumina, aspartato aminotransferasainal aminotransferasa, fosfatasa
alcalina, gamma glutamil transpeptidasa, tiempoprid¢rombina y serologia para
hepatitis B y C; estas suelen encontrarse alterbdasexamenes de imagenes como
la endoscopia, ecografia y tomografia nos ayudamméirmar la presencia o ausencia
de la cirrosis. Para determinar la severidad denfarmedad se utiliza el estadiaje
clinico Child-Pugh. Las herramientas mas comune$aepractica clinica para el
diagnéstico de la cirrosis hepéatica son la prdaede signos de hipertension portal,
ascitis, encefalopatia hepatica y véarices, masadtlazgos de imagen y laboratorio.
Recientemente se encontré que una nodularidad dsuperficie del higado
diagnosticado por imagenes, un recuento de plagjueenor de 100.000 / mm3,
albumina de menos de 3,5 g / dl, y un cociente abirado internacional (INR) de
1,3 0 mas, se relaciona con la presencia de @rhepatica. La presencia de uno de

estos pardmetros, junto con la clinica y exdmeresndgen pueden predecir la
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cirrosis hepatica con un 90,42% de especificid&d 1% de sensibilidad. Aunque
el “gold-standard” para el diagnostico definitive k& cirrosis hepatica sigue siendo
la biopsia hepatica, esta es invasiva y susceptibleerrores de muestreo y
discrepancia entre observadores. Por lo tantdpfasia hepatica no es ampliamente
utilizada en la practica clinica y solo se debgadiea cabo cuando las pruebas de

laboratorio no son compatibles con esta enfermétizid

1.7 Estadio clinico Child-Pugh

En el afio de 1960, Child y Turcotte crearon uresist para evaluar la probabilidad
de mortalidad en pacientes cirrticos que eran 8dogea cirugia para derivacion
portosistémica, con el fin de disminuir o evitarewas hemorragias por varices. A
cada uno de los pacientes sometidos a esta csadéasigno una calificacion de A,
B, o C para su estratificacion, relacionandola eloresgo de mortalidad que podian
tener. Los pacientes que tenia el grado A, tenigjomprondstico, mientras que los
que tenia el grado C eran de peor prondstico. l@arttn como variables: presencia
de ascitis, encefalopatia, niveles séricos de atmjmilirrubina total y prolongacion

de los tiempos de coagulacion. Cada una de estd@bles se les asigna una

puntacion de 1 a 3 de acuerdo a la gravedad gseerien.
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Cuadro 4.- Parametros de Child-Pugh

Pardmetros Puntuacion
1 2 3
Ascitis (Grado) Ausente | ol
Encefalopatia (grado) Ausente -1l "-1v
Bilirrubinas (mg/dl) <2 2-3 >3
Albumina (g/L) >35 28-35 <28
INR <1.7 1.8-2.3 >2.3

Fuente: Cholongitas E, Papatheodoridis GV, Vangeli M etSsistematic review: The model for end-stage liver

disease - Should it replace the Child-Pugh’s dimssgion for assessing prognosis in cirrhosis? Aliin
Pharmacol Ther 2005;22(11):1079-89

La suma de los cinco puntajes del cuadro anteeiartifiza para asignar el grado de
Child-Pugh en A, B o C de acuerdo a la situacidnicd del paciente en ese

momento (44). Esta clasificacion se utiliza pa@npsticar la mortalidad, utilizando

la tabla siguiente:

Cuadro 5.- Porcentaje de sobrevida de los pacienteen cirrosis

Child-Pugh Child- Sobrevida | Sobrevida
grade Pugh al afio a 2 afios
Score
5-6 Enfermedad compensada 100% 80 %
B 7-9 Compromiso funcional 80 % 65 %
significativo
C 10-15 Enfermedad descompensada 45 % 35 %

Fuente: Bloom S, Webster G. Oxford Handbook of Gastroetgyy and Hepatology. Oxford University Press;

2011, p 210-1 & p 3645
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1.1 Tratamiento

El objetivo principal de la terapia en los pacisnton cirrosis, es reducir la
velocidad en la tasa de progresion que conduceataealmente a fallo hepético y/o
la muerte. Los tratamientos son pocos y se ceptianipalmente en la eliminacion
del agente etioldgico, la supresiéon de la inflaiadiepatica y la inhibicion de la
activacion de las células estrelladas hepaticasdeben implementar estrategias
terapéuticas para evitar las secuelas comunes derrbsis. Estas incluyen la
deteccién temprana de la insuficiencia hepatoaeluwarcinoma hepatocelular,
retencién de liquidos, la encefalopatia y la prei@no el tratamiento de las varices

esofégicas y hemorragia esofagica.

El tratamiento definitivo para la cirrosis hepéaties el trasplante de higado. Los
datos més recientes de supervivencia manejadokag®ed Unida para Compartir
Organos (UNOS) indican una supervivencia del 83%fial del 70% a los 5 afios, y
a los de 8 afios del 61% (45). La supervivenciagiemen los pacientes que estan en
el hogar en el momento del trasplante, en comparazmn aquellos que estan en el
hospital o en la UCI. El trasplante de higado lb giosible, por la mejora de
regimenes inmunosupresores, ya que el rechazd poero, es relativamente poco
frecuente. Los principales problemas que se prasent el cuidado de los pacientes
con trasplantes de higado, son las enfermedadasertes, particularmente el VHC,
y las consecuencias, a largo plazo, del uso detegg@mmunosupresores tales como

hipertension, hiperlipidemia y enfermedad rena).(46
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CAPITULO Il

2 JUSTIFICACION:

A nivel mundial la cirrosis hepatica es una causgoartante de morbilidad y
mortalidad. Se estima que produce 800.000 muesids afio a nivel mundial (2). En
el Ecuador, la cirrosis hepatica y las enfermedddéhkigado son la novena causa de
muerte en hombres y la décima en mujeres. La @saattalidad en el 2008 fue de
9.7 por cada 100.000 en mujeres, mientras queombies fue del 13.7 por cada
100.000 (3). En los Estados Unidos la incidencide2€).15%, lo que corresponde a
400.000 personas por afio (4). En el Servicio dstr@Genterologia del Hospital
Eugenio Espejo, no se han identificado las pradeip caracteristicas de los
pacientes hospitalizados con diagndstico de basdéraesis hepética; por lo que no
se ha podido realizar una valoracion de las comags de este problema de salud.
El presente estudio se realizd con el fin de logramayor conocimiento sobre el
comportamiento de la cirrosis hepatica en nuesttdapion; en base a pacientes
hospitalizados con este diagnéstico. Mediante &srte investigacion podremos
identificar cudles son las principales etiologiafagtores de riesgo que determinan
que una persona contraiga cirrosis, para luego rppdevenirla. También se
estudiaran sus principales caracteristicas clinioague incidira positivamente en su

manejo y tratamiento.
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2.1

2.2

2.3

Problema de investigacion y objetivos:

Problema de investigacion
¢Cudles son las principales caracteristicas dep#msentes con cirrosis

hepatica hospitalizados en el Hospital Eugenio jgsee el periodo del afio

2008 al 2011?

Objetivo general:

Determinar las principales caracteristicas de lasigmtes con cirrosis
hepatica hospitalizados en el Hospital Eugenioefesentre los afios

2008-2011, incluyendo sus manifestaciones clinicas.

Objetivos especificos:

» Describir las caracteristicas socio demograficaslate pacientes

hospitalizados con cirrosis hepatica.

» Identificar los principales factores de riesgo yosiples etiologias

presentes en los pacientes hospitalizados corsisiiepética.
» Determinar el estadio clinico segun Child-Pugh stespacientes

» ldentificar las complicaciones de los pacientespitalizados con

cirrosis hepética

» Establecer la tasa de letalidad y/o condicionesegeeso de los

pacientes hospitalizados con cirrosis hepéatica.
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CAPITULO 11l

3 METODOLOGIA

3.1 Disefno de estudio

Se realiz6 un estudio observacional descriptivo,cdge transversal sobre las
caracteristicas y el comportamiento clinico deitiesis hepatica. Para la obtencién
de la informacion, se revisaron historias clinidados pacientes hospitalizados del
Hospital Eugenio Espejo desde Enero del 2008 hastembre del 2011. Se

tomaran en cuenta los datos referidos al momengudegreso y egreso, salvo que

en la operacionalizacién de variables se indiquee cisa.

3.2 Muestra

El estudio tomd como universo las 162 historiasicdis de los pacientes que fueron
hospitalizados con diagnéstico de cirrosis hepalioante este periodo de 4 afos.
Sin embargo, solo se pudieron obtener 157 histallimcas debido a que no se
localizaron las 5 restantes en el departamentatdéistica del hospital. Los criterios
de inclusién fueron todo paciente adulto dado de ebn diagnostico de cirrosis
hepatica, aun si tienen otro diagndstico adiciooa independencia de su edad y
sexo. Mientras que, los criterios de exclusion rsgracientes con hepatopatia en

estudio, o con diagndstico diferente al de cirrbsigatica.
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3.3 Recoleccion de datos

La ubicacion de las historias clinicas con diagnédde cirrosis hepética fue a partir
de la base de datos de los egresos, que ha sidibadzc por el Servicio de
Epidemiologia del Hospital Eugenio Espejo. La obit@m de la informacion de las
variables se realiz6 mediante la revision de cadade las historias clinicas que fue

hecha de forma manual, personalmente por el iryazkir.

3.4 Analisis de los datos recogidos

La informacion se recolectd mediante una matriZgeel (anexo 1), que contuvo
todas las variables que se van a describir a a@tiaon. Terminada la recoleccién de
datos se procedio al andlisis de los mismos meadi@nprograma estadistico SPSS
version 19. Se realiz6 un analisis univarial, clalcdo los porcentajes en las
variables cualitativas, las medias y desviaciérareir para las cuantitativas, y
ademas se realiz6 cruce variables, determinansigréficancia estadistica mediante

Chi-cuadrado o t de student segun sea el caso.
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3.5 Operacionalizacion de variables

Socio demografico

Variable Operacionalizacion Naturaleza | Escala
(Definicion Variables) de la
Variable
Sexo Caracteristicas bioldgicas | Cualitativa 1= Masculino
que definen al sujeto. 2= Femenino
Edad Tiempo transcurrido a Cuantitativa | 1= 18- 50 afios
partir del nacimiento de un 2=51- 59 afios
individuo. 3= 60- 69 afios
4= mayor o igual de 70
afos
Ocupacion | La tarea o funcion que se | Cualitativa 1= Ama de casa
desempefia en el trabajo, 2= Obreros, agricultores y
puede estar o no artesanos
relacionada con la 3= Servicios profesionales
profesion. 4= Comerciante
5= Jubilado
6= Estudiante
Etiologias
Variable Operacionalizacion Naturaleza de | Escala
(Definicion Variables) la Variable
Etiologias Se refiere al origen de la Cualitativa 1= Alcohdlica
enfermedad. Diagnéstico 2= Hepatitis B
determinado en la historia 3=Hepatitis C
clinica. En la escala “otras” s¢ 4= Hepatitis
incluird a las patologias menags Autoinmune
frecuentes que causan cirrosis. 5= Esteatohepatitis
no alcoholica.

6= Medicamentosa
7= Cirrosis de origen
a determinar

8= Otras.
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Factores de Riesgo

Variable Operacionalizacion Naturaleza de | Escala
(Definicion Variables) la Variable
Alcohol Pacientes que tengan Cualitativa 1=Si
registrado en la historia 2=No
clinica antecedentes 3= No registrado
personales de consumo de
alcohol crénico por mas de
10 afios.
Uso de drogas| Antecedente personal del | Cualitativa 1=Si
endovenosas | uso de drogas intravenosas 2= No
registrado en la historia
clinica en pacientes con
cirrosis hepatica
Transfusiones | Antecedente de transfusiong€ualitativa 1=Si
sanguineas antes del 2=No
diagnéstico de cirrosis
hepatica
Hepatitis By | Antecedente personal de | Cualitativa 1=Si
C infeccion por hepatitis viral 2= No
By C registrada en los
informes de laboratorio en
los pacientes cirréticos.
Drogadiccion | Antecedentes personales deCualitativa 1=Si
habitos perniciosos de 2= No
drogadiccion registrados en
la historia clinica
Alfa-metil- Registro de consumo del | Cualitativa Uso 1=Si
dopa medicamento alfametildopa 2=No
registrado en la historia
clinica. Dosis 1=menor a
200mg/dia
2= mayor o
igual a
200mg/dia
Tiempo| 1= menor de
12 meses
2= mayor de
12 meses
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Variable Operacionalizacién Naturaleza Escala
(Definicién Variables) de la
Variable
Tetraciclinas | Registro de consumo de Cualitativa Uso 1=Si
(Minociclina) | tetraciclinas registrado en la 2=No
historia clinica. Dosis 1=menor a
200mg/dia
2= mayor o
igual a
200mg/dia
Tiempo| 1= menor de
12 meses
2= mayor de
12 meses
Otros Otros medicamentos que | Cualitativa 1=Si
medicamentos| haya utilizado el paciente 2=No
registrado en | por un tiempo mayor a 3
la historia meses.
clinica
Hipertensién | Antecedente personal Cualitativa 1= Si
arterial patoldgico de hipertension 2= No
arterial registrado en la
historia clinica.

Colesterol El primer informe de Cualitativa 1= menor de 40 mg/dl
HDL laboratorio de colesterol 2=mayor o igual de 40
HDL registrado en la mg/dl

historia clinica 3= No hay informacion
Triglicéridos | El primer informe de Cualitativa 1= menor de 150mg/dI
laboratorio de triglicéridos 2=mayor o igual de
registrado en la historia 150mg/dI
clinica 3= No hay informacién
Diabetes Paciente con antecedentes| Cualitativa 1= Si
mellitus personales patoldgicos de 2= No
diabetes mellitus registrados 3= No hay informacion
en la historia clinica.
IMC Medida de asociacion entre| Cualitativa 1= menor 18.5

el peso y la talla de un
individuo para valorar el
grado de nutricion.

(infrapeso)
2=18.5-24.9 (Saludable
3=25.0 a 29.9 (con sobr|
peso)

4= 30.0 — 39.9 (Obeso)
5= mas de 40 ( obesida
extrema)

6= No hay informacion

D ~

—

63



Variable Operacionalizacion Naturaleza de | Escala
(Definicion Variables) la Variable
Perimetro Medida antropométrica que| Cualitativa 1= Normal
abdominal se utiliza para medir los 2= Anormal
niveles de grasa Descrito en el marco
intraabdominal y como tedrico
marcador de riesgo
cardiovascular.
Presencia del | Presencia de obseidad Cualitativa 1=SlI
sindrome central mas 2 de los 4 2= NO
metabdlico criterios propuestos por la 3=No hay suficiente
Federacion Internacional de informacién

la Diabetes descritos en el
marco teorico.

Estadio Clinico

Variable Operacionalizacion Naturaleza de | Escala
(Definicion Variables) la Variable

Estadio Child-Pugh Escala de pronéstico de la Cualitativa 1=A
cirrosis hepatica. Se 2= B
calculara en base a los 3=C
criterios de ascitis, 4= No hay
encefalopatia, bilirrubinas, informacién
albumina y INR segun Descrito en

tedrico.

descrito en el marco

marco teérico
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Complicaciones

Variable Operacionalizacion Naturaleza de| Escala
(Definicion Variables) la Variable
Ascitis Acumulacion anormal de Cualitativa 1= Sl
liquido seroso mayor a 3 litrog 2=NO
en la cavidad abdominal, en &l 3= No hay
espacio que hay entre el informacion
peritoneo visceral y el
peritoneo parietal. Gradiente de
album'lna: mayor de 1.1 gr{dl 1= Grado 1
en examenes de laboratorio _
) o 2= Grado 2
re,gl.strados en la historia 3= Grado 3
clinica. 4= No hay
Informacion
Descrito en
marco teorico
Vaérices esofagicas | Conjunto de venas Cualitativa 1= 98I

longitudinales y tortuosas 2=NO

situadas en el 3= No hay

extremo inferior del eséfago, informacioén

agrandadas y tumefactas como

consecuencia de la

hipertension portal

diagnosticadas en informes

endoscopicos, registrado en la

historia clinica.
1=Grado 1
2= Grado 2
3=Grado 3
4= No hay
informacion
Descrito en

marco teérico
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Encefalopatia Paciente diagnosticado de Cualitativa 1=8SI
hepatica encefalopatia hepatica 2=NO
registrado en la historia clinica 3= No hay
mediante los criterios descritgs informacion
en el marco tedrico.
1=CGrado 1
2= Grado 2
3= Grado 3
4= Grado 4
5= No hay
informacién
Descrito en
marco teorico
Sindrome Todos los criterios mayores | Cualitativa 1= Sl
hepatorrenal deben estar presentes para 2=NO
establecer el diagnéstico de 3= No hay
SHR descritos en el marco informacién.
tedrico. Los criterios
adicionales no son necesarios
para el 1=Tipo1
diagndéstico, aunque tienen ur 2= Tipo 2
valor de apoyo 3= No hay
informacién
Descrito en el
marco teorico
Peritonitis El criterio diagndstico es el | Cualitativa 1=Si
bacteriana recuento de polimorfonucleares 2=No
espontanea en liquido ascitico (PMNLA)
>250/mm3, en ausencia de
algun foco intra abdominal
quirdrgico. Registrado por
informes de laboratorio.
Hepatocarcinoma | Pacientes diagnosticados corn Cualitativa 1=Si
hepatocarcinoma mediante 2=No

informes histopatolégicos.
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Condicion de egreso

Variable Operacionalizacion Naturaleza de | Escala
(Definicion Variables) la Variable
Condicion de Condiciones en que se da ¢lCualitativa 1= Vivo
egreso alta al paciente con cirrosis 2= Muerto
hepética registrado en la 3= Transferido
historia clinica
Complicaciones que| Complicacion que causo laCualitativa 1 = Ascitis
causan la muerte muerte del paciente con 2= Varices
cirrosis hepatica registrada esofagicas
en el acta de defuncién en |a 3=Encefalopatia
historia clinica hepatica
4=Sindrome
hepatorrenal
5=Peritonitis
bacteriana
espontanea

6=Hepatocarcinom
7= Otras

Descrito en marco
tedrico

-

Candidato a trasplante de higado

Variable Operacionalizacion Naturaleza de | Escala
(Definicion Variables) la Variable

Trasplante de higado Pacientes que estén Cualitativa 1=No
registrados como candidatgs 2= Si
para trasplante.
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3.6 Aspectos bioéticos:

Para poder realizar este estudio se respetarorpriosipios bioéticos de: no
maleficencia, beneficencia, justicia y autonomia. [@8dié la autorizacion a las
autoridades hospitalarias para la recoleccion desdan las historias clinicas. Dada
la naturaleza de la investigacion, se mantuvo denttialidad y anonimato sobre los
datos personales de los pacientes que fueronidoslen el presente estudio. Los
datos obtenidos para este trabajo fueron procesgd@nalizados directa y
personalmente por los realizadores de la invesigaaingun tercero tuvo acceso a
esta informacion. No requiri6 consentimiento infado por tratarse de fuente

secundaria y no haber interaccion directa con@epége.
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CAPITULO IV

4 RESULTADOS

4.1 Caracteristicas socio demograficas

4.1.1 Edad de los pacientes cirréticos hospitalizados eel Hospital Eugenio
Espejo.

En relacion a las caracteristicas demograficas aie gacientes con cirrosis
hospitalizados en el Hospital Eugenio Espejo, ladeahinima fue de 18 afios y la
maxima de 86 afios. Se calcul6 una media de 57 82aymediana de 58 afios de
edad. La mayoria de pacientes con cirrosis hepésittm ubicados entre las edades
de 18 a 50 afios con porcentaje de 36,9% (58 pasierseguido del grupo de edad
de 60-69 afnos con 24,2% (38 pacientes), mayoraesigeal a 70 aflos con 23,6%
(37 pacientes), y finalmente el grupo de 51 a S58safepresenta el 15,3% (24
pacientes) (Grafico 1).

Gréfico 1.- Porcentaje de pacientes cirréticos erada grupo etario

Grupos de edad

M 18- 50 afios
W51- 59 afios
[Cl60-69 afios

Mayor o igual a
70 afios

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis deEH
Elaborado por: Paolo Vinueza
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4.1.2 Sexo de los pacientes cirréticos hospitalizados est Hospital Eugenio
Espejo
En cuanto al sexo, el sexo masculino represental@% (81 pacientes) y el

femenino el 48,4% (76 pacientes) (Gréfico 2).

Graéfico 2.- Sexo de los pacientes con cirrosis hdjua

SEXO0

W asculino
Eremenino

Fuentélistorias clinicas de pacientes con cirrosis deEH
Elaborado poPaolo Vinueza

4.1.3 Ocupacion de los pacientes cirroticos hospitalizado en el Hospital
Eugenio Espejo

Con respecto a la ocupaciéon se pudo encontrarsiriteepatica en 59 pacientes
(37,6%) que eran obreros, agricultores y artesamoglidos de las amas de casa con

50 pacientes (31,8%), comerciantes informales €opaZientes (12,7%) y servicios
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profesionales (12,1%). Los grupos ocupacionale®ntarios son los de jubilados 7

pacientes (4,5%) y el estudiantil con 2 pacierite®%) (Tabla 1).

Tabla 1.- Porcentaje de las ocupaciones de los pagies con cirrosis hepatica

Frecuencia Porcentaje
Ama de casa 50 31,8
Obreros, agricultores
gricuttores y 59 37,6
artesanos
., Servicios profesionales 19 12,1
Ocupacion ;
Comerciante 20 12,7
Jubilado 7 4,5
Estudiante 2 1,3
Total 157 100,0

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis deEH
Elaborado por: Paolo Vinueza

4.1.4 Relacioén entre edad y sexo de los pacientes cirrédis hospitalizados en el
Hospital Eugenio Espejo.

En ambos sexos predomina el grupo etario de 18366, aaunque en las mujeres
llama la atencion que existe también un alto pdegeren edades mayores de: 60-69
con 21 pacientes (27,6%) y mayores de 70 afios Z@adentes (26,9%). En el test
de Chi-cuadrado tenemos una p=0,19 lo que implicalg diferencia de edad por

sexo no es estadisticamente significativa (Tabla 2)
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Tabla 2.- Relacion entre edad y sexo

SEXO Total
Masculino | Femenino
Contaje 35 23 58
18- 50 afos
% SEXO 43,2% 30,3% 36,9%
Contaje 14 10 24
51- 59 afos
% SEXO 17,3% 13,2% 15,3%
EDAD Contaje 17 21 38
60-69 afos
% SEXO 21,0% 27,6% 24,2%
. Contaje 15 22 37
Mayor o igual a
70 afios % SEXO 18,5% 28,9%| 23,6%
Contaje 81 76 157
Total
% SEXO 51,6% 48,4%| 100,0%

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis deEH
Elaborado por: Paolo Vinueza

La comparaciéon de media de edad entre sexos da SB415,43 afios para el sexo
masculinoy 59,34 afios en el sexo femenino oanSD+ 15,43 afios. La prueba t
de student presenté una p= 0,115, lo que implica gsta diferencia no es

estadisticamente significativa
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4.2 Principales factores de riesgo presentes en los pawes

hospitalizados con cirrosis hepética.

4.2.1 Factores de riesgo en pacientes hospitalizados eh hospital Eugenio
Espejo

Al revisar las 157 historias clinicas buscando egjistro de factores de riesgo
predisponentes para cirrosis hepatica, se encqu&&l consumo crénico de alcohol
se presenta en el 56.1% (88 pacientes). Solo 8Pd%24 pacientes) de todos los
pacientes presentaron criterios para catalogadonssindrome metabdlico. Hay que
mencionar que en mas de la mitad (56,1%) de logm@s no se encontrd suficiente
informacion para identificar la pertinencia de uidbs en el diagnéstico de
sindrome metabdlico, esto debido a que en lasriaistolinicas no estaba registrada
la talla ni el perimetro abdominal. La hepatitis/ EE estd presente en el 8,9% (14
pacientes) y 2,5 (4 pacientes) respectivamentausil de otros medicamentos se
presenta en el 1,9% (3 pacientes), los medicamaritizados fueron el uso de
amiodarona, estatinas y acido valproico. Las tregighes antes del diagnostico de la
cirrosis hepatica solo se presentaron el 1,3% (Rieptes) y finalmente la

drogadiccion en el 0,6% (1 paciente), siendo dsis@de cocaina intranasal.

En relacion al consumo cronico de alcohol se em6omha media y mediana de
consumo de alcohol de 26 afios. En las historiagcal no se encontrd informacion
acerca del uso de drogas endovenosas antes debsli@g de cirrosis, ni del uso de

alfa-metil-dopa o de tetraciclinas. (Tabla 3).
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Tabla 3 .- Frecuencia de los factores de riesgo para coagr cirrosis hepatica

Recuento Porcentaje
Sl 89 56,7%
Consumo cronico de alcohol
NO 68 43,3%
Sl 14 8,9%
Hepatitis B
NO 143 91,1%
Sl 4 2,5%
Hepatitis C
NO 153 97,5%
Transfusiones antes del Sl 2 1,3%
diagndstico de cirrosis NO 155 98,7%
Sl 0 0,0%
Uso de drogas endovenosas
NO 157 100,0%
Sl 1 0,6%
Drogadiccion
NO 156 99,4%
Sl 0 0,0%
Uso de alfa metil dopa
NO 157 100,0%
Sl 0 0,0%
Uso de tetraciclinas
NO 157 100,0%
0,
Uso de otros medicamentos S| 8 1,9%
registrados en historia clinica NO 154 98,1%
Sl 24 15,3%
0,
Sindrome Metabdlico NO 45 28,7%
No hay informacién
o 88 56,1%
suficiente

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis deEH
Elaborado por: Paolo Vinueza
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4.2.2 Relacion entre factores de riesgo y sexo
Para la realizacién del cruce de variables sotorsaron las 3 principales, que son el
consumo cronico de alcohol, sindrome metabdlicepalitis viral, ya que tienen

mayor niumero de pacientes.

Se observa que hay mayor porcentaje de consumacarde alcohol en el sexo
masculino con 82,7% (67 pacientes) a diferenciaslenujeres que es del 28,9% (23
pacientes). El Chi-cuadrado dio una p menor 0,05cual indica que estas dos

variables estan estrechamente relacionadas (Tabla 4

Al realizar el cruce de variables para hepatitis®,0bserva que el sexo femenino
presenta mayor porcentaje de pacientes con estimgiat con 11,8% (9 pacientes);
que el masculino con 6,2% (5 pacientes). Al reslizgprueba de Fisher se obtiene
una p =0,267 por lo que no es estadisticamentéisaivo (tabla 5). En cambio, la
hepatitis C se observa que el sexo masculino peseayor porcentaje con el
3,7%(3 pacientes) que en el femenino con 1,3% ¢leptes). La prueba de Fisher

dio una p=0,621, por lo tanto la diferencia nogadisticamente significativa.

De los 157 pacientes estudiados, solo en 69 pasiesat pudo obtener informacién
para categorizar la variable sindrome metabdlidaeAlizar el cruce de variables se
evidencia que el sexo masculino tiene mayor nunsocasos de sindrome
metabdlico con 17,3% (14 pacientes) que el sem@iféno; 13,2% (10 pacientes).
La prueba de Fisher da una p de 0,799 lo cual andige la diferencia no es
estadisticamente significativa (Tabla 4).
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Tabla 4.- Relacion entre factores de riesgo y sexo

SEXO Total
Masculino Femenino
c Si Recuento 67 22 89
onsumo
o % SEXO 82, 7% 28,9% 56,7%
crénico de
NO Recuento 14 54 68
alcohol
% SEXO 17,3% 71,1%| 43,3%
Total Recuento 81 76 157
% SEXO 100,0% 100,0% 100,0%
s Recuento 5 9 14
% SEXO 6,2% 11,8% 8,9%
Hepatitis viral B
NO Recuento 76 67 143
% SEXO 93,8% 88,2% 91,1%
Recuento 81 76 157
Total
% SEXO 100,0% 100,0% | 100,0%
S| Recuento 3 1 4
% SEXO 3,7% 1,3% 2,5%
Hepatitis viral C
NO Recuento 78 75 153
% SEXO 96,3% 98,7% 97,5%
Recuento 81 76 157
Total
% SEXO 100,0% 100,0% | 100,0%
S| Recuento 14 10 24
% SEXO 17,3% 13,2% 15,3%
Sindrome NO Recuento 23 22 45
Metabdlico % SEXO 28,4% 28,9%| 28,7%
No _hay Recuento 44 44 88
informacion
Recuento 81 76 157
Total % 100,0%
° 100,09  100,0% °
SEXC

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis deEH
Elaborado por: Paolo Vinueza
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4.2.3 Relacién factores de riesgo y edad

4.2.3.1Consumo croénico de alcohol

La media de edad entre lo que consumen crénicanaécbol fue de 56,45 afos
(SD+ 14,251 afios). Entre los que no presentan camsudnico de alcohol la media
fue de 58,47 afios (SD+17,05). La prueba t de stygtesent6 una p= 0,420, lo que

implica que esta diferencia no es estadisticansgiéficativa.

4.2.3.2Hepatitis viral

La media de edad entre los pacientes que presbefaatitis viral da 57,22 afios
(SDz 16,847 afios), casi igual que la edad de lesmqutienen hepatitis viral 57,34
afios (SD+15,38). La prueba t de student presera@en0,976, lo que implica que

esta diferencia no estadisticamente significativa

4.2.3.3Sindrome metabdlico

La comparaciéon de edad entre pacientes con gisdrome metabdlico presento
una media de 64,13 afios (SD+ 8,868 afios) paraipbgmon la patologia y de 53,09
afios (SD+15,78) para los que no la tienen. La @raete student dio una p= 0,002,

lo que implica que la diferencia es estadisticameignificativa.
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4.2.4 Relacion de los factores de riesgo con la ocupacide los pacientes con

cirrosis hepética.

4.2.4.1Consumo crénico de alcohol

En cuanto a la relacién entre ocupacion y consurniao de alcohol destacan los
porcentajes mas altos en el grupo de obreros,udigries y artesanos con el 81,4%
(48 pacientes) y profesiones con 68,4% (13 pacgntas amas de casa presentaron
un porcentaje bajo y en los estudiantes no hubo &lgsino de consumo crénico de
alcohol. La prueba de Fisher dio como resultado mmaenor a 0,05, por lo que
podemos decir que el consumo crénico de alcohes siependiente de la ocupacién

gue tenga el paciente (Tabla 5).

Tabla 5.- Relacién entre ocupacién y consumo crénico decahol

Consumo crénico | Total
de alcohol
Sl NO
Recuento 14 36 50
Ama de casa =
% Ocupacion 28,0% 72,0% 100,0%
Obreros, agricultores| Recuento 48 11 59
y artesanos % Ocupacion 81,4% 18,6% 100,0%
Servicios Recuento 13 6 19
., |profesionales % Ocupacion 68,4% 31,6% 100,0%
Ocupacion
i Recuento 12 8 20
Comerciante »
% Ocupacion 60,0% 40,0% 100,0%
i Recuento 2 5 7
Jubilado =
% Ocupacion 28,6% 71,4%| 100,0%
Estudiant Recuento 0 2 2
studiante -
% Ocupacion 0,0%| 100,0% 100,0%
Total Recuento 89 68 157
ota
% Ocupacion 56,7%| 43,3% 100,0%

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis deEH
Elaborado por: Paolo Vinueza
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4.2.4.2 Hepatitis Viral

Aunque el nimero de casos de hepatitis viral easesclas ocupaciones que
presentan mayor porcentaje hepatitis B fueron,dsidiantes con el 50% (1/2
pacientes) y servicios profesionales con 15,8%®(BHcientes). De las amas de casa
el 10% (5 pacientes) tiene diagnéstico de estalquty al igual que los
comerciantes. El test de Fisher da una p=0,248;restltado nos indica que no hay
diferencia significativa en cuanto a la ocupaci@i paciente y la presencia de
hepatitis viral. La hepatitis C presentd mayor pateje en los pacientes con
ocupaciones como servicios profesionales, con @8P05,1/19 pacientes) y
comerciantes 5% (1/20 pacientes). La prueba deeFidlo una p=0,543, lo que

indica que la diferencia no es estadisticamentefgigtiva (Tabla 6).
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Tabla 6.- Relacion entre hepatitis viral y ocupacion

Hepatitis viral B Total Hepatitis C Total
Recuento 4 46 50 1 49 50
Ama de casa J
% dentro de OCUPACION 8,0% 92,0% 100,0% 2,0% 98,0% 100,0%
Obreros, agricultores y Recuento 4 55 59 1 58 59
artesanos % dentro de OCUPACION 6,8% 93,2% 100,0% 1,7% 98,3% 100,0%
o ] Recuento 3 16 19 1 18 19
Servicios profesionales B
, % dentro de OCUPACION 15,8% 84,2% 100,0% 5,3% 94,7% 100,0%
OCUPACION
) Recuento 1 19 20 1 19 20
Comerciante J
% dentro de OCUPACION 5,0% 95,0% 100,0% 5,0% 95,0% 100,0%
Recuento 1 6 7 0 7 7
Jubilado J
% dentro de OCUPACION 14,3% 85,7% 100,0% 0,0% 100,0% 100,0%
] Recuento 1 1 2 0 2 2
Estudiante J
% dentro de OCUPACION 50,0% 50,0% 100,0% 0,0% 100,0% 100,0%
| Recuento 14 143 157 4 153 157
Total )
% dentro de OCUPACION 8,9% 91,1% 100,0% 2,5% 97,5% 100,0%

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis del HEE
Elaborado por: Paolo Vinueza




4.2.4.3Sindrome Metabdlico

Se observa que hay mayor porcentaje de sindrormebhdlieo en los pacientes que
laboran en servicios profesionales: el 47,4% (9gpées) y comerciantes el 28,6% (2
pacientes). Los grupos ocupacionales de jubiladestydiantes no presentaron el
sindrome metabdlico. El test de Fisher medianpguaba exacta de Monte Carlo dio

una p= 0,008, lo que nos da entender que la didereas estadisticamente

significativa (Tabla 7).

Tabla 7 .- Relacién sindrome metabdlico y ocupacion

Sindrome Metabdlico Total
Sl NO No hay
informacioén

Recuento 8 13 29 50
Ama de casa

%Ocupacion | 16,0%] 26,0% 58,0%| 100,0%
Obreros, Recuento 5 23 31 59
agricultores
y artesanos %Ocupacion 8,5%| 39,0% 52,5%| 100,0%

OCUPACION | Profesionales| osocupacion | 47,4%| 15,8% 36,8%| 100,0%

Recuento 2 5 13 20
Comerciante _

%Ocupacion | 10,0%] 25,0% 65,0%| 100,0%

Recuento 0 0 7 7
Jubilado _

%Ocupacion 0,0%| 0,0% 100,0% 100,0%

Recuento 0 1 1 2
Estudiante

%Ocupacion 0,0%| 50,0% 50,0%| 100,0%

Recuento 24 45 88 157

Total
%Ocupacion | 15,3%] 28,7% 56,1%| 100,0%

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis del HEE
Elaborado por: Paolo Vinueza
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4.3 Etiologias presentes en los pacientes hospitalizadoon cirrosis

hepética

4.3.1 Distribucién de las etiologias de la cirrosis hepita

Del total de los pacientes incluidos en este esfudi52,9% llegaron a la cirrosis por
alcoholismo. Le siguen en forma descendente, lathispviral B y C con el 10,8%,
donde el virus de la hepatitis B fue el mas freteierepresentando el 8,3%. Las
otras causas de cirrosis hepatica representart® &% del total de los pacientes, en
la mayoria son debidas a la cirrosis biliar primasecundaria y de origen cardiaco.
Llama la atencién que liagestade medicamentos como causas de cirrosis solo se

diagnéstica en el 1,9% (3 pacientes) (Tabla 8).

Tabla 8.- Porcentaje y frecuencias de las etiol@ag de la cirrosis hepatica

Frecuencia Porcentaje
Alcohdlica 83 52,9
Hepatitis B 13 8,3
Hepatitis C 4 2,5
Hepatitis Autoinmune 14 8,9
Etiologia Esteatohepatitis no Alcohdlica 13 8,3
Medicamentosa 3 1,9
eross_ hepatica de origen a 10 6.4
determinar
Otras 17 10,8
Total 157 100,0

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis deEH
Elaborado por. Paolo Vinueza
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4.3.2 Relacion entre etiologiay sexo

En la relacion entre etiologia y sexo se evidencia en la etiologia alcohdlica el
mayor porcentaje de pacientes son de sexo masadme@l 76,5% (62 pacientes).
Para hepatitis autoinmune Unicamente hay pacieletegxo femenino, con el 18,4%
(14 pacientes). El test de Fisher da una p=mer@0%; lo que implica que esta

etiologia esta frecuentemente relacionada conrlabla sexo. (Tabla 9).

Tabla 9.- Relacidn etiologia con sexo

SEXO Total
Masculino | Femenino
- Recuento 62 21 83
Alcohdlica
% SEXO 76,5% 27,6% 52,9%
H fitis B Recuent 5 8 13
epatitis
P % SEXO 6.2  105%  8.3%
H fitis © Recuento 3 1 4
epatitis
P % SEXO 3,7% 13%  2.5%
Hepatitis Recuent 0 14 14
. ; Autoinmune % SEXO 0,0% 18,4% 8,9%
Etiologias de —
L Esteatohepatitis | Recuento 2 11 13
la cirrosis i
- no Alcohdlica % SEXO 2,5% 14,5% 8,3%
hepatica
Vedi ; Recuent 0 3 3
edicamentosa
% SEXO 0,0% 3,9% 1,9%
Cirrosis Recuento 3 7 10
hepética de
origen a % SEXO 3,7% 9,2% 6,4%
determinar
Recuento 6 11 17
Otras
% SEXC 7,4% 14,5% 10,8%
Total Recuento 81 76 157
ota
% de SEXO 100,0% 100,0% 100,0%

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis del HEE
Elaborado por: Paolo Vinueza
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4.3.3 Relacion entre etiologia y edad
Al realizar la comparacién de medias entre eti@dogiedad mediante la prueba de
varianzas, se obtuvo una p=0,060 lo que implica dmerelacion no es

estadisticamente significativa a un nivel de corfi@gadel 5% pero si al 10%.

4.3.4 Relacion etiologia con ocupacion

Al realizar el analisis de la posible relacién erltx etiologia que ha provocado la
cirrosis hepatica de los pacientes con la ocupas®mrevidencia que en la etiologia
alcohodlica predomina el grupo de obreros, artesanagricultores (54,2%) y en
segundo lugar estdn las amas de casa con el 1Ed@%a hepatitis B con 13
pacientes, las amas de casa, y el grupo ocupa@bretos, artesanos y agricultores
representa cada uno el 30,8% (4 casos) seguidergieiss profesionales con el
23,1% (3 casos). Mientras que en la hepatitis G, domerciantes, servicios
profesionales, amas de casa y el grupo de obtesanos y agricultor representan
cada uno el 25% (1 paciente). La hepatitis autoimemaoon 14 pacientes y la
esteatohepatitis no alcohdlica con 13 casos pmreserspectivamente 8 casos
(57,1%) y 7 casos (53,8%) en amas de casa. Eirrtssis hepatica de origen
medicamentoso se encontraron 3 casos (100%); tadamas de casa. En la cirrosis
hepatica de origen a determinar hay 10 casos,deuales el 60% esta ubicado en
las amas de casa. Se realiz6 la prueba de Fistiktame el método de Monte Carlo,
gue dio una p menor a 0,05, por lo cual podemomafique estas variables tienen

dependencia entre si (Tabla 10).
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Tabla 10.- Relacion entre etiologia y ocupacion

OCUPACION Total
Ama de Obreros, Servicios | Comerciante| Jubilado | Estudiante
casa agricultores y | profesionales
artesanos
) Recuento 13 45 12 11 2 0 83
Alcohdlica . ,
%Etiologias 15,7% 54,2% 14,5% 13,3% 2,4% 0,0% 100,0%
N Recuento 4 4 3 0 1 1 13
Hepatitis B ) i
%Etiologias 30,8% 30,8% 23,1% 0,0% 7,7% 7,7% 100,0%
. Recuento 1 1 1 1 0 0 4
Hepatitis C ) i
%Etiologias 25,0% 25,0% 25,0% 25,0% 0,0% 0,0% 100,0%
. . Recuento 8 1 1 2 2 0 14
Etiologias de | Hepatitis Autoinmune ) i
& cirrosi % Etiologias 57,1% 7,1% 7,1% 14,3% 14,3% 0,0% 100,0%
a cirrosis
hepatica Esteatohepatitis no Recuento 7 1 2 3 0 0 13
P Alcohdlica % Etiologias 53,8% 7,7% 15,4% 23,1% 0,0% 0,0% 100,0%
) Recuento 3 0 0 0 0 0 3
Medicamentosa i i
Etiologias 100,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 100,0%
Cirrosis hepatica de Recuento 6 2 0 1 1 0 10
origen a determinar % Etiologias 60,0% 20,0% 0,0% 10,0% 10,0% 0,0% 100,0%
ot Recuento 8 5 0 2 1 1 17
ras
% Etiologias 47,1% 29,4% 0,0% 11,8% 5,9% 5,9% 100,0%
Total Recuento 50 59 19 20 7 2 157
otal
% Etiologias 31,8% 37,6% 12,1% 12,7% 4,5% 1,3% 100,0%

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis del HE®aborado por: Paolo Vinueza
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4.3.5 Relacion entre etiologia y factores de riesgo.

4.3.5.1Consumo cronica de alcohol

Se analizé la relacion entre las etiologias deidagis y el consumo crénico de
alcohol y se evidencié que el 100% (83 pacientedps pacientes, cuya cirrosis fue
diagnosticada como de etiologia alcohdlica, pradem consumo crénico de
alcohol. La cirrosis por hepatitis B 'y C hubo el,83®@ (4 pacientes) y 25,0 (1
paciente), respectivamente, presentaban consumaarde alcohol. El 7,7% de los
pacientes con hepatitis autoinmune y esteatohmspatid alcohdlica también

consumian alcohol. La prueba de Fisher dio una eroma 0,05, lo cual indica que

esta diferencia es estadisticamente significafiabla 11).
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Tabla 11.- Relacion entre etiologias y consumo arico de alcohol

Consumo crénico de Total
alcohol
Sl NO
- Recuent 83 0 83
Alcohodlica X n
% Etiologias 100,0% 0,0% 100,0%
. Recuento 4 9 13
Hepatitis B . .
% Etiologias 30,8% 69,2% 100,0%
. Recuent 1 3 4
Hepatitis C . .
% Etiologias 25,0% 75,0% 100,0%
) ) Hepatitis Recuento 1 13 14
Etiologias . . .
de la Autoinmune % Etiologias 7,1% 92,9% 100,0%
cirrosis Esteatohepatitis ng Recuent 1 12 13
. Alcohdlica % Etiologias 7,7% 92,3% 100,0%
hepética
. Recuento 0 3 3
Medicamentosa _ ;
% Etiologias 0,0% 100,0%  100,0%
Cirrosis  hepética| Recuent 0 10 10
de origen a . .
ong % Etiologias | 0,0%  100,0%  100,0%
determinar
Recuento 0 17 17
Otras . P
% Etiologias 0,0% 100,0%  100,0%
Recuento a0 67 157
Total . .
% Etiologias 57,3% 42,7% 100,0%

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis del HEE
Elaborado por. Paolo Vinueza

4.3.5.2Hepatitis viral

Al analizar la relacion entre hepatitis viral y ld#erentes etiologias, se puede
observar un mayor porcentaje entre los pacientg®m @ausa de cirrosis fue
precisamente esta patologia. En las demas paslogéste antecedente

practicamente nunca aparece. La prueba de Fishamdiesultado de p= menor de
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0,05, lo que nos da a conocer que la diferenciaséadisticamente significativa

(Tabla 12).

Tabla 12.- Relacion etiologias de la cirrosis hepiéa y Hepatitis viral

Hepatitis viral Total
Sl NO
- Recuento 0 83 83
Alcohodlica X n
% Etiologia: 0,0%| 100,0%| 100,0¥
" Recuento 13 0 13
Hepatitis B ; ”
% Etiologiag 100,0% 0,0%| 100,0%
. Recuento 4 0 4
Hepatitis C : .
% Etiologiag 100,0% 0,0%| 100,0%
Hepatitis Recuento 0 14 14
Autoinmune % Etiologias 0,0%| 100,0% 100,0%
Etiologias de .. | Recuento 0 13 13
L Esteatohepatitis
la cirrosis L %
- no Alcohdlica . . 0,0%| 100,0% 100,0%
hepatica Etiologias
Medicamentosa Recuent 0 3 3
i . .
% Etiologias 0,0%| 100,0% 100,0%
Cirrosis Recuento 0 10 10
hepéatica de
origen a % Etiologias 0,0%| 100,0% 100,0%
determinar
Recuento 1 16 17
Otras . )
% Etiologias 5,9% 94,1%| 100,0%
Total Recuento 18 139 157
% Etiologias 11,5%| 88,5% 100,0%

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis del HEE
Elaborado por: Paolo Vinueza

4.3.5.3Sindrome metabdlico
El sindrome metabdlico se evidencia sobre todo amieptes con diagnostico de
esteatohepatitis no alcohdlica: representa el 4§@2¥acientes) con esta patologia.

La cirrosis de origen a determinar tiene casi usidede los pacientes con los
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criterios de sindrome metabdlico con el 30% (3grateis). La hepatitis C con 33,3%
(1 paciente), otras causas con 25% (1 pacienmhdlica con 12% (10 pacientes).
La hepatitis autoinmune tiene un 20% de pacienteseste sindrome (1 paciente).

La prueba de Fisher da una p= 0,107, lo que impljga la diferencia no es

estadisticamente significativa (tabla 13).

Tabla 13.-Relacién entre etiologia y sindrome meta#kico

Sindrome Metabdlico Total
Si NO No hay
informacion
. Recuento 10 23 50 83
Alcohodlica X -
% Etiologias 12,0%| 27,7% 60,2%| 100,0%
. Recuent 1 5 7 13
Hepatitis B : .
% Etiologias 7,7%]| 38,5% 53,8%]| 100,0%
. Recuento 1 2 1 4
Hepatitis C : .
% Etiologias 25,0%| 50,0% 25,0%| 100,0%
Hepatitis Recuent 1 4 9 14
Etiologias | Autoinmune % Etiologiag 7,1%] 28,6% 64,3%| 100,0%
de la Esteatohepatitis | Recuento 6 5 2 13
cirrosis no Alcohdlica % Etiologias 46,2%| 38,5% 15,4%| 100,0%
hepatica _ Recuent 0 0 3 3
Medicamentosa X -
% Etiologias 0,0%)| 0,0% 100,0% 100,0%
Cirrosis Recuento 3 2 5 10
hepatica de
origen a % Etiologias 30,0%| 20,0% 50,0%| 100,0%
determinar
Recuento 2 4 11 17
Otras . P
% Etiologia:| 11,8%]| 23,5% 64,7%| 100,0%
Total Recuento 24 45 88 157
ota
% Etiologias 15,3%)| 28,7% 56,1%| 100,0%

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis del HEE
Elaborado por: Paolo Vinueza

89



4.4 Estadio clinico segun Child-Pugh de los pacientesrt cirrosis

hepética

4.4.1 Porcentaje de pacientes segun el estadio clinicoi@Pugh.

Al observar el estadiaje de Child-Pugh, se evi@degue al momento del ingreso al
hospital la mayoria de los pacientes se encuertrai estadiaje B, con 71 personas
(45,2%) y C con 66 personas (42%) respectivamelre.menor cantidad de

pacientes esta en el estadiaje A. (Gréfico 3).

Gréfico 3.- Estadiaje Child-Pugh

Estadiaje Child-Pugh

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis del HEE
Elaborado por: Paolo Vinueza

4.4.2 Relacién entre estadiaje Child-Pugh y sexo.

En cuanto a la relacién que existe entre el egeadihild-Pugh y sexo, se observa
gue el sexo masculino predomina en el estadiaje® con el 52,1% (37 pacientes)
y 56,1% (37 pacientes) respectivamente. En cambi@l sexo femenino predomina

en el estadiaje A, con el 65% (13 pacientes) estaldio A. EI Chi-Cuadrado da una
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p = 0,254, lo que implica que esta diferencia negadisticamente significativa

(Tabla 14).

Tabla 14.- Relacion entre estadiaje Child-Pugh y ge

SEXO Total
Masculino | Femeninc
A Recuento 7 13 20
Estadiaje Child-Pugh 35,0% 65,0% 100,0%
Estadiaje 5 Recuento 37 34 71
Child-Pugh % Estadiaje Chil-Pugt 52,1% 47,9%| 100,0%
Recuento 37 29 66
c % Estadiaje Child-Pug 56,1% 43,9% 100,0%
Recuento 81 76 157
Total .
% Chilc-Pugt 51,6% 48,4%| 100,0%

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis del HEE
Elaborado por: Paolo Vinueza

4.4.3 Relacién entre edad y estadiaje Child-Pugh

Los pacientes que pertenecian al grupo etario €0 E8ios presentaban estadios B y
C en mayor porcentaje, con el 44,8% (26 pacienyeg)3,1% (25 pacientes)
respectivamente. El grupo etario de 51-59 afiosagbmporcentaje presento estadio
B; y en el grupo mayor de 70 afios el 51,4% estabel estadio C. La prueba de
Fisher dio una p= 0,471, por lo que la diferencias estadisticamente significativa.
Sin embargo, la comparacién de medias que se dealediante la prueba de
varianzas, da una p=0,011 lo que implica que larelifcia en edad no agrupadas si

resulta estadisticamente significativa en relaaidstadiaje Child-Pugh (Tabla 15).
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Tabla 15 .- Relacion Edad con estadiaje Child-Pugh

Estadiaje Child-Pugh Total
A B C
5 Recuento 7 26 25 58
18- 50 afos
% Edad 12,1%| 44,8% 43,1% 100,0%
5 Recuento 1 13 10 24
51- 59 afnos
% Edad 4.2% 54,2%| 41,7% 100,0%
Edad . Recuento 7 19 12 38
60-69 anos
% Edad 18,4% 50,0% 31,6% 100,0%
Mayor o Recuento 5 13 19 37
igual a 70
9t % Edad 135% 351% 51,4%  100,0%
afos
Total Recuento 20 71 66 157
ota
% Edad 12,7%| 45,2%| 42,0% 100,0%

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis del HEE
Elaborado por: Paolo Vinueza

4.4.4 Relacion factores de riesgo con estadio clinico QiPugh

4.4.4.1Consumo cronico de alcohol

Se puede observar que de los 89 casos de consdmicocde alcohol, el mayor
porcentaje comprende los estadios B y C: el est@dee presenta el 48,3% (43
pacientes), seguido por el estadio B con 43,8%pé%entes). En los pacientes que
no consumen alcohol, esta tendencia a estadiososees menor, casi la mitad esta

en el estadio B (47,1%) EI Chi-cuadrado dio un@,pE8, por lo que esta diferencia

no es estadisticamente significativa (Tabla 16).
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Tabla 16.- Relacion entre estadiaje Child-Pugh y esumo cronico de alcohol

Estadiaje Child-Pugh Total
A B C
Recuento 7 39 43 89
S| %Consumo
crénico de 7,9% 43,8% 48,3%| 100,0%
Consumo
. alcohol
croénico de
Recuent 13 32 23 68
alcohol
NO %Consumo
crénico de 19,1% 47,1% 33,8% 100,0%
alcohol
Recuento 20 71 66 157
%Consumo
Total L
crénico de 12,7% 452% 42,0% 100,0%
alcohol

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis del HEE
Elaborado por: Paolo Vinueza

4.4.4 2Hepatitis Viral
Al realizar el andlisis entre el estadiaje y ladi#js viral se observa que hay mas
casos de hepatitis viral en el estadio B con el §@%ersonas), seguido del estadio

C con el 27, 8% y el estadio A, con el 22,2%. Laepa de Fisher da una p= 0,289;

por lo tanto, la diferencia no es estadisticamsigtaficativa (Tabla 17).

Tabla 17.- Relacion entre estadiaje Chil-Pugh y Hepatitis viral.

Estadiaje Child-Pugh Total
A B C

S| Recuento 4 9 5 18

Hepatitis % Hepaititis viral 22,2% 50,0%| 27,8%| 100,0%
viral NO Recuento 16 62 61 139
% Hepatitis viral 11,5%| 44,6%| 43,9%| 100,0%

Total Recuento 20 71 66 157
% Hepatitis viral 12,7%| 45,2%| 42,0%| 100,0%

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis del HEE
Elaborado por: Paolo Vinueza
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4.4.4.3Sindrome metabdlico

En cuanto al sindrome metabdlico se puede obsguneahay mayor nimero de casos
en el estadio C con el 41,7% (10 pacientes); seguéll estadio B con el 37,5% (9
pacientes). Cabe recordar que en esta variableyauficiente informacion; por lo

cual es reducido el nimero de casos con este gird@onsecuentemente, el test de

Fisher dio una p de 0,738, lo cual no es estadistnte significativo (Tabla 18).

Tabla 18 .- Relacion entre estadiaje Child-Pugh gindrome metabdélico

Estadiaje Child-Pugh Total
A B C
Recuento 5 9 10 24
Si % Sindrome
0 . 20,8%| 37,5%| 41,7% 100,0%
Metabdlico
Recuento 5 20 20 45
Sindrome |[NO % Sindrome
. 0 . 11,1%)| 44,4%| 44,4% 100,0%
Metabodlico Metabdlico
No hay| Recuentc 1C 42 36 88
informaci % Sindrome
on 0 . 11,4%| 47,7%| 40,9% 100,0%
- Metabdlico
suficiente
Recuento 20 71 66 157
Total % Sindrome
o =R 12,7%| 452%| 42,0%  100,0%
Metabdlico

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis del HEE
Elaborado por: Paolo Vinueza

4.4.5 Relacion entre etiologia y estadiaje Child-Pugh

La mayoria de los pacientes con cirrosis alcohd@gtavieron en los estadios By C
de Child-Pugh con el 43,4%(36 pacientes) y 49M%acientes) respectivamente.

En la hepatitis B se puede evidenciar que la maydei los pacientes estan en el
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estadio B con 53,8%(7 pacientes); y en la hep&igste estadio también predomina
con el 50% (2 pacientes). En la esteatohepatitis alaphdlica el estadio
predominante corresponde al B, el 69,2% (9 pae®ny en la autoinmune el
42,9%( 6 pacientes). La prueba de Fisher resultananp= 0,156; por lo tanto esta

diferencia no es estadisticamente significativdb(@a9).

Tabla 19.- Relacidn entre etiologia y estadiaje Clai-Pugh

Estadiaje Child-Pugh Total
A B C

. Recuento 6 36 41 83

Alcohdlica X .
% Etiologias 7,2%|43,4%| 49,4%| 100,0%
. Recuento 3 7 3 13

Hepatitis B i B
% Etiologias | 23,1%]|53,8%| 23,1% 100,0%
. Recuento 1 2 1 4

Hepatitis C ) ;
% Etiologias | 25,0%]50,0%| 25,0% 100,0%
Hepatitis Recuento 3 6 5 14
Etiologias | Autoinmune % Etiologias | 21,4%) 42,9%| 35,7%| 100,0%
de la Esteatohepatitis | Recuento 2 9 2 13
cirrosis no Alcoholica | % Etiologias | 15,4%)69,2%| 15,4%| 100,0%
hepatica _ Recuento 0 2 1 3

Medicamentosa X .
% Etiologias 0,0%| 66,7%| 33,3%| 100,0%
Cirrosis Recuento 1 5 4 10

hepatica de
origen a % Etiologias | 10,0%|50,0%| 40,0% 100,0%
determinar

Recuento 4 4 9 17

Otras . .
% Etiologias | 23,5%|23,5%| 52,9% 100,0%
Total Recuento 20 71 66 157
% Etiologias | 12,7%]|45,2%| 42,0% 100,0%

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis del HEE
Elaborado por: Paolo Vinueza
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4.5 Complicaciones que presentaron los pacientes hosgizados

con cirrosis hepética.

4.5.1 Porcentaje de las complicaciones de los pacientesspitalizados con
cirrosis hepéatica

De los 157 pacientes en que se recogi6 la infolinadil9 presentaron ascitis, lo
que representa el 75,8%. En cambio, la complicacéites esofagicas se observo
en un 49% (77 pacientes) y el sindrome hepatorreagbresenté en 18,5% (29
pacientes). La peritonitis bacteriana se observél é8,4% (21 pacientes) mientras
gue el hepatocarcinoma fue la complicacion magduonte; se pudo encontrar en el

4,5 % (7 pacientes) (Tabla 20).

Tabla 20.- Porcentaje de complicanes de la cirrosis

Recuento| Porcentaje

Ascitis Sl 119 75,8%
NO 38 24.,2%

L. .. Sl 77 49,0%
Vérices Esofégicas NO 30 51.0%
Encefalopatia Sl 49 31,2%
Hepética NO 108 68,8%
Sindrome Sl 29 18,5%
Hepatorrenal NO 128 81,5%
Peritonitis Bacteriana | SI 21 13,4%
Espontanea NO 136 86,6%
Hepatocarcinoma S| ! 4,5%
NO 150 95,5%

FuenteHistorias clinicas de pacientes con cirrosis deEHE
Elaborado porPaolo Vinueza

En los grados de ascitis se pudo encontrar quieatirente el 42,9% (51 pacientes)

de los pacientes presentan el grado 3 y grado 3e&% (47 pacientes). En cuanto
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los grados de varices esofagicas, el grado 3 semi® en el 42,9 (33 pacientes),
grado 2 en 33,8% (26 pacientes). En los pacientespgesentaron encefalopatia
hepatica, el grado 2 se encuentra en 44,2% (22mas) y el grado 3 en el 28,6%

(14 pacientes) y el grado 4 con 12,2% (6 pacielffed)la 21).

Tabla 21.- Grados de ascitis, varices esofagicas y
encefalopatia hepatica

Recuento| Porcentaje
Grado 1 21 17,6%
. Grado 2 47 39,5%
Grados de ascitis
Grado 3 51 42,9%
Total 119 100,0%
Grado 1 18 23,4%
Grado de varices Grado 2 26 33,8%
esofagicas Grado 3 33 42,9%
Total 77 100,0%
Grado 1 7 14,3%
Grados d Grado 2 22 44 9%
rados de
3 L Grado 3 14 28,6%
Encefalopatia Hepatica
Grado 4 6 12,2%
Total 49 100,0%

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis del HEE
Elaborado por: Paolo Vinueza

En el sindrome hepatorrenal se observé en un mainoero de pacientes; de la
informacion que se pudo obtener de las historiascals se encontrd que el tipo 2 es
mas frecuente con 7% (11 pacientes), el tipo Tesepta en el 3,8% (6 pacientes), y
en 7,6% (12 pacientes) no se pudo obtener infodnagara determinar el tipo de
sindrome hepatorrenal. Mientras que el 81,5% (12&8eptes) no presentd esta

complicacion o no fue diagnosticado con esta erddead (Tabla 22).
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Tabla 22.- Tipos de sindrome hepatorrenal

Frecuencia| Porcentaje

Tipo 1 6 3,8

Sindrome Tipo 2 11 7,0

Hepatorrenal NO hay » 12 7,6
informacion

Total 29 18,5

Nola 128 81,5
complicacion

Total 157 100,0

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis del HEE
Elaborado por Paolo Vinueza

4.5.2 Relacion entre complicaciones y edad.

4.5.2.1Relacién entre ascitis y edad

La comparacion de medias de edad con la complicasditis con la edad, dio como
resultado una media de 56,78 +SD 15,24 afios pasa phrientes con la
complicacion, y de 59,03 +SD 16,39 afios para las mu la tienen. El test T de
student dio como resultado una p=0,439, lo qudicamue la diferencia no es

estadisticamente significativa.

4.5.2.2Relacion entre vérices esofagicas y edad

Los pacientes que presentaron varices esofagisgrdn una media de edad de
60,21 £SD 15,665 afios; mientras que entre los gueman varices, la media de
edad fue de 54,55 +SD 14,92 afios. Al realizar leelpa t de student se calcul6 una

p= 0,022 por lo que esta diferencia si es estadisgnte significativa.

98



4.5.2.3Relacién entre Encefalopatia hepatica y edad

La media de edad entre los pacientes que presergacefalopatia hepatica fue de
57,47 £SD 14,516 afios. La media entre los paciestesncefalopatia fue de 52,26
+SD 16,0 afios. La prueba t de student dio comdtaeekuuna p=0,938, por lo que

esta diferencia no es estadisticamente signifecati

4.5.2.4Relaciéon entre sindrome hepatorrenal y edad

Los pacientes que presentaron sindrome hepatotresiaton una media de edad de
56,86 SD+ 15,7; mientras que entre los que no toriel sindrome la media fue de
57,43+15,5 afios. La prueba t de student dio ung8p90 esto implica que la

diferencia no es estadisticamente significativa.

4.5.2.5Relacién entre peritonitis bacteriana espontanea gdad

La media de edad de los pacientes que presentariianitis bacteriana espontanea
fue de 53,52 +SD 14,123 afios. Para los paciemesssh complicaciéon la media fue
de 57,9 £SD 15,6 afos. La prueba t de studentatimaesultado una p=0,229; este

valor implica que la diferencia no es estadistigamsignificativa.

4.5.2.6Relacion entre hepatocarcinoma y edad.
La media de afios que se calculé para los pacieateshepatocarcinoma fue de
61,71 +SD 12,5 afios. Mientras que para los sin @stglicacion la media fue de
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57,1 £SD 15,6 afos. Se realiz6 la prueba t de studecual dio como resultado una

p=0,445, lo que implica que esta diferencia nostadésticamente significativa.

4.5.3 Relacion entre complicaciones de la cirrosis y sexo

El 52% de los pacientes con ascitis son hombresntrais que entre los que no
tienen esta complicaciéon la distribucion por sesoigualitaria (50%). ElI Chi-
cuadrado dio como resultado una p=0,822, lo qudidmpgue la diferencia no es
estadisticamente significativa.

En las varices esofagicas se observd que el 584B4pécientes) era de sexo
femenino. Entre los que no tenian vérices el pdagerle mujeres es menor. El Chi-
cuadrado dio una p=0,014, lo que implica que edtxemcia es estadisticamente
significativa.

En cuanto a la encefalopatia hepética el 67,3%#88ntes) son de sexo masculino.
En cambio entre los que no presentan encefalopbfiarcentaje de hombres es del
44,4%. EIl Chi-cuadrado presenté una p=0,008; potahto esta diferencia es
estadisticamente significativa.

Se presentan mas casos de sindrome hepatorreabhsero masculino 62,1% (18
pacientes) que en el femenino. Mientras que lailligion por sexo entre los
pacientes sin esta complicacion es casi igualitaeia Chi-cuadrado dio como

resultado una p=0,211 por lo que no estadisticarsghificativa.

En la peritonitis bacteriana espontanea hay méssaas el sexo masculino, con el

61,9% (13 pacientes) y en los pacientes sin estaplzacion el porcentaje de
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hombres es del 50%. Al realizar el Chi-cuadradoudia p=0,310; la diferencia no es
estadisticamente significativa.

Por ultimo, para el hepatocarcinoma, el sexo fenwerpresenta el 57,1% (4
pacientes) de los casos; en cambio entre los qtiemen la patologia el porcentaje
de mujeres fue del 48%. El Chi-cuadrado presentdpude 0,636; esta diferencia

tampoco es estadisticamente significativa (tab)a 23

Tabla 23.-Relacidn entre complicacion de la cirrosiy sexo

SEXO
Masculino Femenino Total
Recuento| Porcentaje | Recuento | Porcentaje| Recuento
Si 62 52,1% 57 47,9% 119
Ascitis NO 19 50,0% 19 50,0% 38
Total 81 51,6% 76 48,4% 157
VAri Si 32 41,6% 45 58,4% 77
arices
Esofagicas NO 49 61,3% 31 38,8% 80
g Total 81 51,6% 76 48,4% 157
Encefal " SI 33 67,3% 16 32, 7% 49
ncefalopatia
o éﬂcap NO 48 44.4% 60|  556% 108
P Total 81 51,6% 76 48,4% 157
Sind SI 18 62,1% 11 37,9% 29
indrome
Hepatorrenal NO 63 49,2% 65 50,8% 128
P Total 81 51,6% 76 48,4% 157
Peritonitis SI 13 61,9% 8 38,1% 21
Bacteriana NO 68 50,0% 68 50,0% 13€
Espontanea Total 81 51,6% 76 48,4% 157
SI 3 42,9% 4 57,1% 7
Hepatocarcinoma | NO 78 52,0% 72 48,0% 150
Total 81 51,6% 76 48,4% 157

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis del HEE
Elaborado por: Paolo Vinueza
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4.5.4 Relacién entre complicaciones y etiologias de lamsis hepatica

Las complicaciones que se presentaron en los pesi@on etiologia alcohdlica
fueron; ascitis en el 78,3% de los pacientes ctanaed®logia, y varices esofagicas y
encefalopatia hepatica con 39,8%. En la cirrosisada por hepatitis B la principal
complicacion también fue la ascitis con el 92,2%jrioes esofagicas y
hepatocarcinoma con el 46,2% y 38,5% respectivaandiit25% de los pacientes
con hepatitis C presentaron la complicacion hegeaitinoma. En los pacientes que
presentaron esteatohepatitis no alcohdlica, senabséas complicaciones de ascitis
y Vérices esofagicas con 69,2% y 53,8% respectintan&e observa que la etiologia
medicamentosa presenta ascitis en un 100% gmtoentes y peritonitis bacteriana
en el 33%. Llama la atencién que los pacientestupieron mayores porcentajes de
sindrome hepatorrenal fueron los con etiologiataitica y cirrosis de origen a
determinar, con 20,5% y 17,6% respectivamente.ruak@a Fisher dio una p= 0,036
para varices esofagicas y también menor a 0,05 lpgpatocarcinoma; las demas
diferencias no muestran significancia estadistizapgueba de Chi-cuadrado. Llama
la atencion que para cada una de las etiologida derosis se encuentran casos
complicados con al menos una o mas de las posibleplicaciones de la cirrosis

hepatica (Tabla 24).
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Tabla 24.- Relacién entre complicaciones y etiolagg de la cirrosis hepética

Ascitis Varices Encefalopatia Hepatica Sindrome Peritonitis Bacteriana Hepatocarcinoma
Esofégicas Hepatorrenal Espontanea
Sl Sl Sl Sl Sl Sl
Recuentg Porcentaje| Recuentg Porcentaje] Recuento| Porcentaje| Recuentg Porcentajel] Recuento | Porcentaje] Recuento| Porcentaje
Alcohdlica 65 78,3% 33 39,8% 33 39,8% 17 20,5% 15 18,1% 0 0,0%
Hepatitis B 12 92,3% 6 46,2% 3 23,1% 1 7,7% 0 0,0% 5 38,5%
Hepatitis C 1 25,0% 2 50,0% 1 25,0% 0 0,0% 0 0,0% 1 25,0%!
Hepaititis
) 10 71,4% 9 64,3% 2 14,3% 3 21,4% 0 0,0% 0 0,0%
Autoinmune
Etiologias | Esteatohepatitis
] 9 69,2% 7 53,8% 2 15,4% 2 15,4% 1 7,7% 0 0,0%
de la no Alcohdlica
cirrosis Medicamentosa 3 100,0% 3 100,0% 0 0,0% 0 0,0% 1 33,3% 0 0,0%
hepatica | Cirrosis
hepética de
) 6 60,0% 9 90,0% 3 30,0% 3 30,0% 1 10,0% 1 10,0%
origen a
determinar
Otras 13 76,5% 8 47,1% 5 29,4% 3 17,6%! 3 17,6% 0 0,0%
Total 119 75,8% 77 49,0% 49 31,2% 29 18,5%! 21 13,4% 7 4,5%

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis deEH

Elaborado por: Paolo Vinueza
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4.5.5 Relacién entre las complicaciones de la cirrosis patica y el estadio

Child-Pugh

4.5.5.1Relacion entre ascitis y Child-Pugh.

En la relacion entre ascitis y Child-Pugh, se ol@sejue entre los pacientes en
estadio C, el 78,8% (52 pacientes) presenta sagcéh el B el 76,1% (54 personas).
El test Fisher da una p=0,419, lo que significa asta diferencia no es

estadisticamente significativa (Tabla 25).

Tabla 25.- Relacion entre ascitis y Child-Pugh

Estadiaje Child-Pugh Total
A B C
Recuento 13 54 52 119
S| | %Estadiaje
o=stadia) 65,0% 76,1%  78.8%  758%
" Child-Pugh
Ascitis
Recuento 7 17 14 38
NO |%Estadiaj
o=stadiaje 35,0% 23.9% 2120  24.2%
Child-Pugh
Recuento 20 71 66 157
Total %Estadiaje
0 ] J 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
Child-Pugh

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis del HEE
Elaborado por: Paolo Vinueza

4.5.5.2Relacién entre vérices esofagicas y Child-Pugh

En cuanto a las vérices esofagicas, se vio querekeptaje de los pacientes en el
estadio Child-Pugh B que presentaban varices fué0jé% (43 pacientes). Llama la
atencion que hay un gran porcentaje (60,6%) dedosentes que no tuvieron esta

complicacion en el estadio A. En cuanto al est&tlise observa que el 60,6% no
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presentan esta complicacion. El test de Fisher uha p=0,032 lo que es

estadisticamente significativa (Tabla 28).

Tabla 26.- Relacion entre varices esofagicas y CtHiPugh

Estadiaje Child-Pugh Total
A B C
Recuento 8 43 26 77
Sl |9% Estadiaje
y o =stadial 40,0% 60,6% 39.4%| 49.0%
Vérices Child-Pugh
Esofagicas Recuentc 12 28 4C 80
NO |% Estadiaje
o =stadial 60,0% 39,4% 60,6% 51,0%
Child-Pugh
Recuento 20 71 66 157
Total % Estadiaje
0_ J 100,099 100,0% 100,0% 100,0%
Child-Pugh

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis del HEE
Elaborado por: Paolo Vinueza

4.5.5.3Relacién entre encefalopatia hepatica y Child-Pugh

Entre los pacientes en estadio C de Child-Pugh laasiitad 48,5%(32 pacientes)
presentan encefalopatia; mientras que entre lestdio B es menos de un cuarto.
En el estadio A no hubo pacientes con esta conguficaEl Chi-cuadrado dio un

resultado de p menor a 0,05, lo que implica lardifeia es estadisticamente

significativa (Tabla 27).
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Tabla 27.- Relacion entre encefalopatia hepéaticaGhild-Pugh

Estadiaje Child-Pugh Total
A B C
Recuento 0 17 32 49
Sl | % Estadiaje
i . 0,0%| 23,9%| 48,5% 31,2%
Encefalopatia Child-Pugh
Hepatica Recuent 20 54 34 10¢
NO |% Estadiaje
. 100,0% 76,1%| 51,5% 68,8%
Child-Pugh
Recuento 20 71 66 157
Total % Estadiaje
. 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
Child-Pugh

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis del HEE

Elaborado por: Paolo Vinueza

4.5.5.4Relacién entre sindrome hepatorrenal y estadiaje Gll-Pugh

En el sindrome hepatorrenal se observo que eliestagresenta esta complicacion
el 24,2% (16 pacientes). Aquellos pacientes queurieron esta complicacion se
ubicaron mayoritariamente en el estadio A; con08 420 pacientes). La prueba de

Fisher dio una p= 0,289; no es estadisticamentéfis@tiva (Tabla 28).

Tabla 28.- Relacién entre sindrome hepatorrenal ystadiaje Child-Pugh

Estadiaje Child-Pugh Total
A B C
Recuento 2 11 16 29
, Sl | % Estadiaje
Sindrome . 10,0% 15,5% 24,2%| 18,5%
Child-Pugt
Hepatorren
al Recuento 18 60 50 128
NO |% Estadiaje
. 90,0% 84,5%| 75,8%| 81,5%
Child-Pugh
Recuent 20 71 66 157
Total % Estadiaje
. 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
Child-Pugt

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis del HEE
Elaborado por: Paolo Vinueza
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4.5.5.5Relacién entre peritonitis bacteriana espontanea gstadiaje Child-Pugh

La mayoria de los pacientes con peritonitis baat@riespontdnea estaban ubicados
en el estadio C, donde representan el 19,7%% (&@mgas). Mientras que en el
estadio A no hubieron pacientes con esta compéioatia prueba de Fisher dio una
p=0,057 Lo que indica que no es estadisticamegtefisativo a un nivel de 5%,

pero si, si aceptamos un error del 10%. (Tabla 29).

Tabla 29.- Relacion entre peritonitis bacteriana gmntanea y estadiaje Child-Pugh

Estadiaje Child-Pugh Total
A B C
Recuento 0 8 13 21
Peritoniti S| % Estadiaje 0,0% 11,3%| 19,7% 13,4%
eri OI’?I is Child-Pugh ,0% 970 (0 470
Bacteriana
, Recuent 2C 63 53 13¢
Espontanea —
NO | % Estadiaje
. 100,0% 88,7% 80,3%  86,6%
Child-Pugt
Recuento 20 71 66 157
Total % Estadiaje
) 100,0%9  100,0% 100,0% 100,0%
Child-Pugh

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis del HEE
Elaborado por: Paolo Vinueza

4.5.5.6Relaciéon entre hepatocarcinoma y estadiaje Child-Rih

Por otra parte, al revisar la relacion entre elategarcinoma y el estadiaje Child-
Pugh se encontré que estos se concentran en diceBt&l 5,6% (4 pacientes). El
test de Fisher calculd una p= 0,761, lo que darmear que esta diferencia no es
estadisticamente significativa, probablemente peseaso nimero de pacientes con

este carcinoma (Tabla 30).
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Tabla 30.- Relacion entre hepatocarcinoma y estageChild-Pugh

Estadiaje Child-Pugh | Total
A B C
Recuento 1 4 2 7
Sl % Estadiaje
. 5,0%| 5,6%)| 3,0% 4,5%
. Child-Pugh
Hepatocarcinoma
Recuent 19 67 64 15C
NO | % Estadiaje
. 95,0%| 94,4%| 97,0%| 95,5%
Child-Pugh
Recuento 20 71 66 157
Total % Estadiaje 100,0
. 100,0% 100,0% 100,0%
Child-Pugh %

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis del HEE

Elaborado por: Paolo Vinueza

4.6 Condicibn de egreso de los pacientes hospitalizadan

cirrosis hepatica.

4.6.1 Distribucion de condicién de egreso de los paciemstéospitalizados.

En cuanto a la condicibn de egreso de los pacidmspitalizados por cirrosis
hepatica se evidencia un gran porcentaje de pasianie egresan vivos (79,6%
correspondientes a 125 pacientes); pero hay un%2@de muere durante la
hospitalizacion. Al calcular la tasa de letalidawt pada afio, se observa que en el

2008 la tasa de letalidad fue del 23,52%, 2009dek12,76%, en el 2010 del

17,50% y 2011 presenta una tasa del 27,77% (Grdfico
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Gréfico 4.- Porcentaje de condicién de egreso deslpacientes cirrticos

Condicién de egreso

W vivo
Eruerto

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis deEH
Elaborado poPaolo Vinueza

4.6.2 Relacion condicion de egreso con etiologia

El 92,9% de los pacientes con cirrosis por hepattitoinmune presenta como
condicion de egreso “vivo”, seguido de la hepatiB y esteatohepatitis no
alcohdlica con el 84,6% (11 pacientes). Mientras eutre los pacientes que egresan
en condicion de muerto, en mayor porcentaje eraetiddogia por hepatitis C y
alcohdlica con el 50% y 24,1% respectivamente (20pgacientes). El test de Fisher
dio una p=0,528, lo que indica que la diferencieeaa@stadisticamente significativa

(Tabla 33)
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Tabla 31 .-Relacion entre etiologias de la cirrosis hepéatica@ondicion de egres.

Condicion de Total
egreso
Vivo | Muerto
- Recuent 63 20 83
Alcohdlica X -
% Etiologias 75,9% | 24,1% | 100,0%
. Recuento 11 2 13
Hepatitis B : .
% Etiologias 84,6% | 15,4% | 100,0%
" Recuent 2 2 4
Hepatitis C : .
% Etiologias 50,0% | 50,0% | 100,0%
i i Recuento 13 1 14
Etiologias Hepatitis Autoinmune X -
de la % Etiologias 92,9% | 7,1% | 100,0%
cirrosis Esteatohepatitis no | Recuent 11 2 13
hepatica Alcohdlica % Etiologias 84,6% | 15,4% | 100,0%
. Recuento 2 1 3
Medicamentosa : -
% Etiologias 66,7% | 33,3% | 100,0%
Cirrosis hepatica de | Recuent 8 2 10
origen a determinar | % Etiologias 80,0% | 20,0% | 100,0%
Recuento 15 2 17
Otras . P
% Etiologias 88,2% | 11,8% | 100,0%
Recuent 12& 32 157
Total - P
% Etiologias 79,6% | 20,4% | 100,0%

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis del HEE
Elaborado por: Paolo Vinueza

4.6.3 Relacién entre condicién de egreso y estadiaje CtiPugh.

Al analizar la relacion entre condicion de egresd gstadiaje clinico de la cirrosis se
evidencia que 48% (60 pacientes) de los pacientesag vivos del hospital se
encuentran en el estadio B, después le sigueaaliest con 36,8% (46 pacientes) y
finalmente el estadio A con 15,2% (19 pacientes). rhayoria (62,5%) de las

defunciones ocurren en pacientes con estadio @ deférmedad, mientras que en el
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estadio A solo hubo una defuncién (3,1%). El tesFi&her da una p=0,20; lo que

significa que estas diferencias no son estadiséngarsignificativas. (Tabla 34)

Tabla 32.- Relacion entre condicidn de egreso y Bsliaje Child-Pugh.

Estadiaje Child-Pugh Total
A B C
Recuento 19 60 46 125
Vivo % Condiciéon de
15,2% | 48,0% | 36,8% 100,0%
Condicion egreso
de egreso Recuento 1 11 20 32
Muerto | % Condicién de
3,1% 34,4% | 62,5% 100,0%
egreso
Recuent 20 71 66 157
Total % Condicion de
12,7% | 45,2% | 42,0% 100,0%
egreso

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis del HEE
Elaborado por: Paolo Vinueza

4.6.4 Complicaciones que causan la muerte

Las complicaciones que causan la muerte son, ereptugar las varices esofagicas
con 34,4% (11 pacientes); encefalopatia hepatisag complicaciones con 18,8%
(6 pacientes), sindrome hepatorrenal y ascitis 9{&%pacientes), peritonitis
bacteriana espontdnea con 6,2% (2 pacientes) ytdugpainoma con 3,1% (1

paciente) (Tabla 35).
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Tabla 33.-Porcentaje de complicaciones que causamrhuerte.

Recuento| Porcentaje

Ascitis 3 9,4%

Varices Esofagica 11 34,4%

Encefalopatia Hepética 6 18,8%
Complicaciones | Sindrome Hepatorrenal 3 9,4%
gue causan la Perltom,tls Bacteriana 2 6.2%
muerte Espontanea

Hepatocarcinome 1 3,1%

Otras complicaciones 6 18,8%

Total 32 100,0%

Fuente: Historias clinicas de pacientes con cirrosis del HEE
Elaborado por: Paolo Vinueza

4.6.5 Registro de pacientes con cirrosis como candidatas trasplante de

higado.

Se encontr6 que solo 7 pacientes fueron identifisadomo candidatos para
trasplante higado; de los cuales 3 pacientes setialegia alcohdlica, 2 con cirrosis

de origen a determinar y un paciente por otrasasads cirrosis hepatica. No se

encontraron registro de pacientes en quienes serbalizado un trasplante.
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CAPITULO V.

5 DISCUSION

El universo de este estudio fue de 162 pacienteshistorias clinicas obtenidas del
archivo de egresos del Departamento de Epidemalo§in embargo, sélo se

pudieron obtener 157 historias clinica, debido @ oI se localizaron las 5 restantes
en el Departamento de Estadistica del Hospital Bodgespejo. La presente tesis se
basé en varios parametros relacionados con lasrtepatica, tales como: grupos
de edad, sexo, ocupacion, etiologia, factores degoi complicaciones de la

enfermedad, estadiaje clinico Child-Pugh, condicti;m egreso y candidatos a

trasplante de higado.

En el presente estudio se encontr6 que los pasiexte cirrosis hepética, en su
mayoria, son jovenes y se ubican en el grupo €880 afios. Cabe recalcar que en
este grupo de edad, la mayoria se ubica entreéétaslds de los 30 y 50 afios de edad
y la media de edad, de toda la muestra, fue defi®8. &Esto corresponde a lo
discutido en un estudio realizado por Robertssddel968 hasta 1999 en Gran
Bretafia, donde se calcularon las tasas de modatiea el ingreso hospitalario por
la cirrosis hepatica de 8192 pacientes, y se estidbbue la media para contraer

cirrosis hepatica era a partir de los 57 £SD d& adips (47).

Nuestro estudio nos da a conocer que en los pasieon cirrosis hepatica, hay un
leve predominio, pero no notorio, del sexo masculidependiente de la etiologia.
Un estudio retrospectivo de 15 afios, realizadoAdzarca y col en el Hospital

Carlos Andrade Marin de Ecuador, identifico & Pécientes con cirrosis hepatica,
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534 eran hombres (69,4%) y 236 mujeres (30,6%), ww proporcibn hombre-
mujer 2,4:1 (48). Otro estudio muestra que el se&sculino presenta el 55,1% con
respecto a las mujeres (47), lo que nos informa lqueirrosis hepatica no es
predominio especifico del sexo masculino y quensidencia, en el Hospital Carlos

Andrade Marin, puede deberse al tipo de pacientesllj se atienten (asegurados).

Los estratos ocupacionales que tienen mayor p@jeede cirrosis hepatica son:
obreros, artesanos y agricultores, y las amas d&; esto puede ser debido a la
educacion y la falta de informacioén dirigida a egteépo ocupacional; pero a la par,
constituyen los grupos humanos, mayoritariamergedidos en hospitales publicos.
La media de edad de cirrosis hepética en el sesoutiao fue de 55,43 afios y en el
sexo femenino de 59,34 afios. Con esta informa@devialencia que, los pacientes
del sexo masculino, presentan cirrosis hepatiaades, algo mas tempranas, que las

del sexo femenino, pero esta diferencia no es istitaimente significativa.

Los factores de riesgo que se pudieron enconirda enayoria de los pacientes
fueron el consumo croénico de alcohol, la hepatitisl y el sindrome metabdlico. La
mayor parte de los pacientes que consumian crorit@malcohol pertenecian al
sexo masculino, con una razon del femenino de @,91 Esto concuerda con un
estudio realizado por Sorensen en Dinamarca, dda@denocer que los pacientes de
sexo masculino consumian alcohol crénicamente ms e femenino, en una
relacion de 1,3 hasta 4 (49). El sindrome metabdlie el segundo factor de riesgo

que se pudo encontrar en este estudio; sin embamgauchos de los pacientes no se
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pudo caracterizar si tenian o no este factor dgoieEsto se debid a que, la mayoria
de los pacientes no presentaba registro de ladaflaperimetro abdominal en sus
respectivas historias clinicas, labor que es resginlidad del estamento hospitalario
de Enfermeria. Al realizar el cruce de variables sexo, el masculino no tenia casi
diferencia con respecto al femenino. El tercerdiade riesgo fue la hepatitis viral; a

este respecto, cabe mencionar que no se encogisfraea en la historia clinica la

forma de contagio de la hepatitis B y no hubo difera con respecto al sexo de los

pacientes con este factor de riesgo.

Los pacientes que consumian crénicamente alcok@ram una media de edad de
56,46 afios y el consumo en afos dio una media @&@& Lo que nos indica que
estos pacientes consumian alcohol desde temprdades explicando con ello, el

desarrollo de cirrosis hepatica. Los estudios dstnaie que para contraer cirrosis
hepatica se necesita consumir alcohol durante todoede por lo menos de 10 a 20
afios (6). Para la hepatitis viral, se obtuvo chsiiemo resultado que en el consumo
cronico de alcohol: un promedio de edad de 57,2s afilo momento de la

hospitalizacion. Mientras que los pacientes comosis que tuvieron sindrome

metabdlico, la media de edad fue tardia, con 64{iti3; a mayor edad del paciente,
mas se presento este factor de riesgo. Esto esmtifea lo establecido en un estudio
prospectivo realizado por Wong en China, dondebsemwo que, los pacientes con
hepatitis B crénica y que presentaban criteriosiddrome metabdlico, tenian mayor
riesgo de desarrollar cirrosis, en este estudi@ hwbmayor nimero de pacientes de

sexo masculino (64%) y el promedio de edad era6deSD 12 afios. Ademas, el
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estudio concluy6 que este es un factor indepeteligsra el desarrollo de cirrosis

hepatica (50).

En nuestro estudio se detectd que el grupo ocupaciobrero, artesano y

agricultores son los que mas consumian alcohabenaf crénica. Mientras que para
la hepatitis viral se pudo evidenciar que en lagpgs ocupacionales estudiantil y
servicios profesionales, presentaron mayores ptajesncon este factor de riesgo; al
contrario de lo que paso6 con el consumo de alcghel se presenta en pacientes
con nivel de instruccién bajo. En el sindrome méliab se pudo encontrar que la
ocupacion “servicios profesionales” tiene el maydmero de casos. Probablemente
esto se deba a la diferencia entre hombres y nsujera la clase social a la que

corresponde cada uno de estos grupos ocupacionales.

La principal etiologia para el desarrollo de ciisdsepéatica fue la alcohdlica, seguida
por otras causas (cirrosis biliar primaria, secuaday cardiaca); hepatitis

autoinmune, y hepatitis viral B. Esto se dio, dealgmanera, en un estudio
retrospectivo realizado en el Hospital Carlos Addrdarin del Ecuador, donde se
encontré que la principal etiologia fue la alcotéli Sin embargo, la cirrosis de
origen a determinar estuvo en segundo lugar y ldagaral (48). Otras fuentes

bibliograficas dan conocer que la etiologia alcmladesta en primer lugar, luego la
hepatitis B, seguida de la esteatohepatitis nchélaza (51). Por todo esto se puede
afirmar que la cirrosis alcohdlica es la princigalusa del desarrollo de cirrosis

hepatica en nuestro medio.

116



En nuestro estudio se observo que en el sexo nrastwibo mayor nimero de casos
de etiologia alcohdlica con respecto al femeninn. € informe de vigilancia,
realizado por el Sistema de Datos Epidemiolégistzohol (FAE) del Instituto
Nacional sobre el Abuso de Alcohol y AlcoholismdAINA) de los Estados Unidos,
se dan a conocer las tendencias de la mortalidacinposis hepéatica alcohdlica entre
los afios 2000 al 2010: la tasa de mortalidad ajagtar edad en la cirrosis hepética
en los hombres fue dos veces mas que en las m{eOtro estudio prospectivo
de cohorte de 12 afios de seguimiento realizadd erismo pais demuestra que la
tasa de incidencia de cirrosis inducida por alcéelde 0,2% por afio en hombres y

0,03% por afio en mujeres (53).

La cirrosis por hepatitis autoinmune en cambionaastro estudio se dio Unica y
exclusivamente en mujeres; varios estudios recajaanla relacion entre mujeres y
hombres es de 22 a 1. Esto indica que esta etolegipredominante en el sexo
femenino, lo que es debido a factores genéticos &4 la hepatitis B se pudo

observar que no hay una diferencia significativimeesexos. En un estudio realizado
por Farhat en 1998 en Irdn con 4528 personas, éand® pudo observar que la
infeccion por hepatitis B era de igual proporcidm ambos sexos (55). En otro

estudio, realizado por Abdo-Francis en México, stemniné una prevalencia de
2,5% de hepatitis B en pacientes cirréticos, corrido que habia mayor numero de

casos de sexo masculino (56).

Llama la atencidon que un gran porcentaje de logepses con cirrosis por etiologia
alcoholica tienen ocupaciones laborales de obreadssanos y agricultores. En

cambio, los pacientes que presentaron cirrosis lasr etiologias autoinmune,
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hepatitis B y medicamentosa autoinmune fueron ateassa; lo que probablemente
tiene relacion con el sexo y la clase social desgsacientes.

Todos los pacientes que tenian etiologia alcohddresentaban el antecedente de
consumo crénico de alcohol. En la mayoria de lamtas clinicas estaba registrado
el tiempo de consumo de alcohol en afios, pero tipaete alcohol que consumian,
ni la frecuencia de consumo. En la hepatitis Wir#bo una estrecha relacién con la
cirrosis por hepatitis B y C; sin embargo, en lalegia de otras causas también se
presenta un caso con hepatitis viral. Este caseesmonde a una cirrosis biliar
primaria, como informé el registro clinico. La fi¢ura nos da a conocer que en la
infeccién cronica por hepatitis viral persistente mas de 10 a 20 afios, el 5 al 10%
de los pacientes pueden desarrollar cirrosis tepafl0). Los pacientes que
presentaban mayor nimero de casos con sindronaddlied fueron los que tenian
esteatohepatitis no alcohdlica. Esto es similaroaglie se vio en un estudio
retrospectivo realizado por Willner en Estados dsién 1993-1998 con pacientes
con esteatohepatitis no alcohdlica que presentaroosis: era mas comun en los
pacientes que presentaban obesidad moérbida y el f8%an antecedentes

patolégicos familiares de esteatosis hepatica cahalica(20).

La mayoria de los pacientes que fueron hospitadz&ah el hospital Eugenio Espejo
presentaban estadios entre B y C; pocos pacieatescontraban en el estadio A de
Child-Pugh. El sexo masculino presentaba en may@eptaje los estadios By C; el
sexo femenino presenté en mayor porcentaje deiegta@sto nos da a conocer que
el sexo masculino presenta estadios mas gravegldeenenino, quiza porque los

hombres acuden mas tarde a consulta con el méddidependiente de la etiologia
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que cause la cirrosis, muchos de los pacientegsfadan en el grupo etario de 51-
59 afios presentaban los estadios B y C. En losréxctde riesgo estudiados la
mayoria de los pacientes estuvieron en los est&lipsC de la enfermedad. Esto
evidencia que no hay un diagnéstico precoz y saguim adecuado de la cirrosis
hepatica, por lo que llegan al hospital ya en éstadvanzados; y también que la

cirrosis posiblemente se desarrolla tempranameniz wdda.

En este estudio, muchos de los pacientes presentaeoo mas complicaciones. Las
complicaciones que mas se registraron en los pasi@on cirrosis hepética fueron
la ascitis, varices esofagicas y la encefalopatfstica; las cuales estaban en grados
avanzados, entre B y C. Esto consecuentemente &etasa de mortalidad del
paciente. Las complicaciones que se observaron emommporcentaje fueron el
sindrome hepatorrenal, la peritonitis bacterian@oetnea y el hepatocarcinoma.
Esto concuerda con la bibliografia, en donde lasepées presentan ascitis en un
75%, seguido de varices esofagicas debido al irem&men la presion del espacio
sinusoidal. También pone en manifiesto que losemdes que presentaron ascitis
tuvieron un mayor porcentaje de sindrome hepatalrgpo 2 en comparacion con

las de tipo 1 (57), lo que en nuestro estudio dalignanera se presenta.

Al realizar la comparacion de medias entre las dimagones y la edad se evidencio
gue la peritonitis bacteriana espontanea se padszra edades tempranas; con una
media de 53,52 afios, mientras que el hepatocarairsenpresenta tardiamente, con

una media de 61,71 afios. En un estudio realizadd&samada en Cuba, con 144
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pacientes, llegaron a la conclusion que la edadnedio para contraer las
complicaciones de la cirrosis fue de 47,8 =+ 12.8@sa(58), mucho antes que lo

encontrado en nuestro estudio.

Los pacientes de sexo masculino presentaban mayoerm de complicaciones,
especialmente ascitis, encefalopatia hepaticady@ire hepatorrenal. En cuanto a la
aparicion de vérices esofagicas, se observa uompaycentaje en los pacientes de
sexo femenino. En el hepatocarcinoma no hay difégealguna con respecto al sexo.
En otros estudios se observa que la aparicion deegéesofagicas es mas comun en
el sexo masculino que en el femenino. Ademéas, esstudio realizado en Corea del
Sur por Kim sobre la aparicion de vérices esof&gicaangrado, se demuestra que
de los 607 pacientes que presentaban varices esdagl 88,8% eran del sexo

masculino (59).

La etiologia que presenté mayor niumero de comrglnes fue la alcohdlica; en la
gue el mayor porcentaje de complicaciones esta gadda presencia de ascitis,
varices esofagicas, encefalopatia hepatica y simatwepatorrenal. Al contrario, la
hepatitis B y C estdn estrechamente ligadas altbegr@inoma, con un mayor
namero de casos. Esto concuerda con el estudiaadgalpor Goncalves en varios
centros hospitalarios del Brasil en 1997, donde asalizaron pacientes con
hepatocarcinoma; sacando como conclusion que babigelacion estrecha entre los

marcadores virales positivos para hepatitis B yaClyepatocarcinoma (42).

Los pacientes que mas presentaron ascitis fuesogue estuvieron en los estadios

més avanzados de Child-Pugh, que son el B ¥sfo es acorde con un estudio
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realizado poiSilkauskai¢ en Lituania donde la gradiente de presién veessao
aumentada en los estadios Child-Pugh B y C en pesie€on ascitis y varices, con

una p menor de 0,05 (60).

Las vérices esofagicas se presentaron con mayouefneia en el estadio B; sin
embargo, mas de la mitad de los pacientes no piegeanesta complicacion en el
estadio Child-Pugh C. La literatura en cambio mamei que los pacientes con
estadio Child-Pugh C presentan el 85% esta congbicaEn un estudio realizado
en Corea del Sur por Kim que investigé la incidancila mortalidad del sangrado
digestivo por varices esofégicas en pacientes tovsis hepética, se pudo observar
gue los que tenian mayor riesgo eran los paciguiepresentaban el estadio Child-
Pugh C (OR, 12.574; 95% CI, 2.726 to 57.995). Malda pena explorar mas a

profundidad las razones de esta diferencia (59).

La mayoria de los pacientes que presentaron eopeffd hepética tenian estadios
avanzados de Child-Pugh; ninguno estuvo en el iestadSe podria decir que la
encefalopatia hepatica se presenta en pacientes tignen un prondstico
desfavorable, ya que casi la mitad de estos pasidahian el estadio C de Child-
Pugh. Un estudio realizado por Hayat en Pakistantifico los factores precipitantes
de la encefalopatia hepética por cirrosis: el 7@tod pacientes con encefalopatia
hepatica estuvo en el estadio C de Child-Pugh,idegiel estadio B con el 18%, y

10% en el estadio A. Ademas, de estos pacientesle2@ue murieron, tenian el
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grado clinico 4 y 2 el grado 3 de encefalopatigtie@; todos estaban en el estadio C

(61).

El sindrome hepatorrenal es una de las complicasionas graves de la cirrosis
hepatica y estd estrechamente asociado con asfitipoco mas de la mitad de los
pacientes que presentaban esta complicacion estoven el estadio C de Child-

Pugh. En un estudio retrospectivo cross-sectioad dfios, realizado en Macedonia
por Joksimovic, de 543 pacientes con enfermedadicaddel higado solo 20

pacientes tuvieron sindrome hepatorrenal, y desd€estuvieron en el estadio C de
Child-Pugh. Se detect6é que la tasa de mortalidaesenpoblacion fue del 80%, con
un promedio de tiempo de muerte de 6,8 +SD 4,4 déspués de la admision al

hospital (62).

En nuestro estudio todos los pacientes que tuvieeoitonitis bacteriana espontanea
presentaban estadios B y C de Child-Pugh. Cabé&aeague mas de la mitad de los
pacientes con esta complicacion estuvieron entatliesC de la enfermedad, lo que
da conocer que estos pacientes tienen un pronddéisfavorable. En un estudio

retrospectivo de cohorte realizado en Corea dep8uiCheong, el cual compara la
peritonitis bacteriana espontdnea nosocomial caadtpuirida en la comunidad, el

79,2% de los pacientes presentaba el estadio Quid:-ugh y el restante estaba en
el estadio B (63). Los pacientes que tuvieron leg@atinoma presentaron estadios

avanzados de Child-Pugh: la mayoria correspordiétadio B.
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El estudio de las condiciones de egreso reflejémas de la mitad de los pacientes
con cirrosis sale del hospital en condicion de sivioa etiologia en que el mayor
porcentaje de pacientes presentaban la condiciéivddue la hepatitis autoinmune,
seguida de la esteatohepatitis no alcoholica yelzatitis B. Al contrario, para la
etiologia alcohdlica se observa un mayor nUmermdertes. Esto es probablemente

debido a que muchos de estos pacientes no desganmtimel consumo de alcohol.

Al momento del egreso de los pacientes vivos, da gnayoria estaba ubicada en los
estadios B y C de Child-Pugh. En el caso de mudeosstos pacientes que estaban
en fases terminales de la enfermedad, los fansliarel propio paciente decidian
pedir el alta en vez de permanecer en el hospital.otro lado, més de la mitad de
los pacientes que presentaron el estadio Child-Rogmurieron debido a las

complicaciones propias de la enfermedad.

La mayoria de las muertes de estos pacientes fisada por ruptura de las vérices
esofégicas, encefalopatia hepatica y otras congpbicas. Es preocupante que la tasa
de letalidad de estos pacientes fue mas alta eafitws 2008 y 2011; pudo ser por un
inadecuado seguimiento de la enfermedad o porgsiep&mientes no cumplian
adecuadamente el tratamiento. Por otra parte,seoldentificaron 7 pacientes como
candidatos a trasplante de higado documentadosnpoertificado del programa de
proteccion social registrado en las historias céisidesde el afios 2008 al 2011; en
los demés pacientes no se encontrdé ninguna infédmade ser candidatos a

trasplante. El Ministerio de Salud implement6 mlgrama de trasplante hepatico
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como politica de estado a partir del afio 2009, petmico hospital que realiza esta
intervencion es el hospital Metropolitano de Qu8olo se han realizado 1 trasplante
hepatico en el 2009, 10 en el 2010 y 15 en el 281dartir del 2012 se ha realizado
12 trasplantes de higado (64). Segun la Orgadizadacional de Trasplantes de
Espafia (ONT), el Ecuador registré una tasa ddetBasplante de érganos y tejidos
por millon de personas en el 2010; sin embargo, ®gtie estando lejos de la media

de Latinoamérica, que se sita en 7,2 (65).
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CAPITULO VI

CONCLUSIONES

La cirrosis hepética es una enfermedad cronicaatpeta a la poblacion, sin
distincién de sexo. Se presenta mas tempranamergkesexo masculino con

una media de edad de 55,43 afios.

Las ocupaciones laborales que mas presentan agibbgia, fueron los
obreros, agricultores, artesanos y amas de caap&sde ser debido al tipo
de paciente atendido en este hospital, ya que neeg@ a un nivel

socioecondmico medio bajo.

La causa mas frecuente para cirrosis hepatica bospiital Eugenio Espejo
fue la de etiologia alcohdlica, con predominio érsexo masculino. La

hepatitis autoinmune, sélo se presento en el sareriino.

En cuanto al estadiaje Child-Pugh, se pudo evidemgie la gran mayoria de
los pacientes hospitalizados presentaron estadjo€ Ble la enfermedad, por
lo que no hay un seguimiento y diagnéstico pre@miadenfermedad, y que
se puede afirmar que la mayoria de los pacientedeacal hospital en etapas

avanzadas de la enfermedad.
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» Este estudio corrobordé que la ascitis y las variessfagicas, son las
complicaciones mas frecuentes de la cirrosis hegpati se presentan en

estadios avanzados de la enfermedad.

* Muchas de las muertes que se produjeron en losrmiasi con cirrosis
hepatica fueron por complicaciones inherentes enfarmedad; y, en mayor
namero, de etiologia alcohdlica. La mayoria pressangrado digestivo por

ruptura de las varices esofagicas.

* A pesar de contar ya con tecnologia para realiaaplkante de higado en el
Ecuador, son muy pocos los pacientes registradasljgmeficiarse con este
avance meédico. Esta inconsistencia aparece en igteriéss clinicas

investigadas.
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6.1

Recomendaciones

Se debe realizar campafias informativas de prewgn@odedades tempranas,
sobre la cirrosis hepética y sus complicaciongge@almente en lo referido

al consumo de alcohol.

También se tiene que realizar campafias para l&meen de la trasmision

de la hepatitis viral.

En los grupos ocupacionales en que encontramos rmasgo, se deben
implementar controles de salud mas exhaustivos, pader prevenir; y, a la

vez, disminuir la progresion de la enfermedad.

Los pacientes deben tener un seguimiento més ¢addrgor parte de los

médicos, tanto en el primer nivel de atencion, cemel tercero.

El manejo terapéutico de estos pacientes debecabrado bajo normas y

protocolos del hospital Eugenio Espejo; esto paitareel desarrollo de las

complicaciones mediante la realizacion de medidefiidicticas.

Hay que informar adecuadamente a los pacientesticos sobre las

complicaciones que puede generar esta enfermenf@merivar un adecuado
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apego al tratamiento; ya que con esto podemosregite evolucione

rapidamente a estadios avanzados y fatales dédarerdad.

Recomendamos la realizacién de estudios sobrddeidr entre el sindrome

metabdlico y la cirrosis hepética.

Es importante promover el trasplante, ya que commwmy muchos de los
pacientes presentan estadios avanzados de la edf&ilmy muy pocos de
estos pacientes son candidatos y/o reciben traeptbn higado en nuestro

pais.
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6.2 Limitaciones

La limitacion més importante que se pudo encorraeste estudio fue que la gran
mayoria de las historias clinicas no contaban doregistro de la talla o del
perimetro abdominal por parte de los registros mfermeria, por lo que no fue
posible la caracterizacion del sindrome metab6hsd.mismo, se puede sefialar que
en las historias clinicas no hubo informes de latooio sobre los niveles de
triglicéridos, ni de colesterol HDL. Otra limitacidue el no completar la muestra
planteada ya que no se pudieron localizar 5 dhisigrias clinicas en el servicio de

estadistica del Hospital Eugenio Espejo.
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FICHA DE RECOLECION DE DATOS

Caracterizacion de los pacientes con cirrosis hegpébspitalizados en el Hospital

Eugenio Espejo en el periodo del afio 2008 al 2MATRIZ EXCEL).

Caracterizacion de los pacientes con cirrosis hepatica e Hospital E Espejo en el peri 1 2011, (MATRIZ EXCEL) = Microsoft Excel T =
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