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¢De qué hablamos?

Cirrosis es la alteracion difusa de la arquitectura del higado por fibrosis irreversible y nédulos de regeneraciéon (Anthony PP, 1978). Es el estadio final de una compleja
via de dafo cronico a este 6rgano. Es una causa importante de morbilidad y mortalidad en el mundo. Se estiman unas 800.000 muertes cada afio a nivel mundial. En
el afio 2007 en Espafia se dieron 20.985 altas hospitalarias con dicho diagnéstico, de las cuales un 10% correspondieron a fallecimientos (GBD, 2015).

El término de cirrosis hepatica compensada se aplica cuando no ha desarrollado ninguna de sus complicaciones mayores. Esto es, cuando aun no se han
desarrollado ascitis, peritonitis bacteriana espontanea, encefalopatia hepatica, hemorragia por varices esofagicas, sindrome hepatorrenal o carcinoma hepato-celular.

Los pacientes cirréticos son susceptibles de una gran variedad de complicaciones y su esperanza de vida se ve claramente reducida. Mdltiples factores como
sangrado digestivo, infecciones, persistencia en ingesta alcohdlica, medicaciones, deshidratacion y la obesidad pueden predisponer a una descompensacion
(Berzigotti A, 2011). En un paciente con cirrosis hepatica compensada el riesgo de muerte se multiplica por 4,7 con respecto a la poblacion general y si esta
descompensada se multiplica por 9,7. La esperanza de vida en caso de cirrosis compensada es de a 10 a 13 afios y cae hasta 2 afios en caso de descompensacion
(Fleming KM, 2012). Por ello el objetivo médico en pacientes con cirrosis compensada es prevenir el desarrollo de complicaciones.

¢ Cuales son sus causas?

En Espafa el alcohol y las hepatitis B y C son las causantes de hasta el 90% de los casos. A continuacién se recogen las principales causas de cirrosis hepatica
(Fartoux L, 2005):

» Alcohol. Primera causa en nuestro medio. El dafio es dosis dependiente, en promedio mas de 100 g/dia durante 10 afios (Hart CL, 2010).
» Hepatitis C. Hasta un 20-25% evolucionara a cirrosis.
» Hepatitis B. Es la tercera causa en Espafia. Un 10% se cronifican y de éstas un 15-20% desarrollaran cirrosis.
» Hepatitis autoinmune, cuarto lugar en varios estudios europeos (Garcia-Torres ML, 2008).
» Trastornos metabdlicos:
o Esteatohepatitis no alcoholica (EHNA): inflamacion grasa del higado no debida a alcohol en relacién con obesidad, diabetes mellitus, dislipemia (loannou
GN, 2003).
Hemocromatosis.
Enfermedad de Wilson.
Déficit de alfa-1-antitripsina.
Fibrosis quistica.
Enfermedad por depdsitos de glucégeno.
Tirosinemia.
Galactosemia, intolerancia a fructosa, abetalipoproteinemia.
Enfermedad de Byler.
Protoporfiria eritropoyética.
o By-pass intestinal.
» Enfermedades biliares:
o Cirrosis biliar primaria.
o Colangitis esclerosante.
o Atresia de vias biliares.
o Obstruccion biliar extrahepatica.
o Obstruccion biliar intrahepatica.
» Obstruccion del flujo venoso:
o Sindrome de Budd-Chiari.
o Insuficiencia cardiaca.
o Enfermedad veno-oclusiva.
» Drogas y toxinas. Amiodarona, metotrexato, paracetamol, metildopa.
» Miscelanea. Sarcoidosis, telangiectasia hemorragica hereditaria.
« Idiopatica o cirrosis criptogénica. En Espafia la quinta causa.
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Independientemente de la etiologia, la respuesta hepatica frente al insulto casual es similar. Se produce una reaccion inflamatoria que ocasiona una trombosis
sinusoidal y trombosis de las venas centrales hepaticas dando lugar a una trombosis portal secundaria que induce a una isquemia acinar, necrosis hepatocelular
posterior y finalmente fibrosis hepatica (Bafiares-Cafiizares R, 2004).

¢ Como se diagnostica?
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Los pacientes cirréticos pueden tener varias presentaciones clinicas, desde asintomaticos con hallazgos incidentales en la exploracion fisica, pruebas analiticas o
radioldgicas, hasta presentacion con signos de descompensacion. La biopsia hepatica (Bravo AA, 2001) constituye el patron de oro en el diagnoéstico. Sin embargo,
hoy en dia, lo habitual es establecer el diagndstico con la combinacién de hallazgos clinicos, analiticos y ecograficos (Ge PS, 2016).

1. Evaluacion global y de la funcién hepatica (Ghany M, 2012).
Anamnesis:

» Valorar factores de riesgo para hepatopatia crénica: historia familiar de enfermedades hepaticas, toxicos (alcohol, farmacos, productos de herbolario, drogas de
abuso), historia de hepatitis previa, viajes, patologia pulmonar (déficit de alfa-1-antitripsina), prurito en mujer adulta (CBP), procesos asociados autoinmunes,
obesidad y diabetes (EHNA).

» Sintomas constitucionales: astenia, pérdida ponderal, fatiga.

Exploracion fisica:

» Estigmas de hepatopatia cronica: hipertrofia parotidea, atrofia testicular, arafas vasculares, eritema palmar, alteraciones ungueales (ufias de Muehrcke y ufias
de Terry), dedos en palillo de tambor, Dupuytren, ginecomastia.

» Hepatomegalia: no siempre presente.

» Esplenomegalia: el tamafio del bazo no se correlaciona con el grado de hipertension portal.

» Circulacion colateral: dilatacion de venas abdominales (cabeza de Medusa), murmullo de Cruveilhier-Baumgarten.

» Fétor hepatico.

« Ictericia: no detectable por debajo de 2-3 mg/dl de bilirrubina. Puede aparecer coluria.

» Asterixis: en pacientes con encefalopatia, aunque no es especifico. También puede apreciarse en casos de uremia o insuficiencia cardiaca severa.

Analitica:

» Hemograma completo: puede apreciarse anemia, multifactorial por pérdidas digestivas, déficit de acido félico, hiperesplenismo, hemdlisis o0 anemia de
trastornos cronicos. También puede apreciarse trombopenia, por hiperesplenismo o disminucion de los niveles de trombopoyetina.

» Alteraciones de la coagulacion: lo mas habitual por déficit de factores de la via extrinseca (vitamina K dependientes), con disminucién del tiempo de protrombina
y aumento del INR. El tiempo de protrombina refleja la gravedad de la disfuncién hepatica.

« Bioquimica: aminotransferasas (AST, ALT; un resultado normal no excluye una cirrosis); gammaglutamiltranspeptidasa (GGT) (caracteristicamente aumentada
en cirrosis de origen alcoholico) (Fierro |, 2008), fosfatasa alcalina (niveles tres veces su valor normal sugieren una cirrosis biliar primaria o colangitis
esclerosante primaria), bilirrubina (que puede ser normal en la cirrosis compensada aunque aumenta en la progresion de la cirrosis) (Krzeski P, 1999); albumina,
su descenso correlaciona con la gravedad de la cirrosis. El proteinograma puede mostrar hipergammaglobulinemia policlonal.

2. Pruebas de imagen y no invasivas.

» Ecografia abdominal: aporta datos sugestivos de hepatopatia crénica (nédulos y areas hiperecogénicas irregulares) o esteatosis (Di Lelio A,1989) y la presencia
de hipertension portal. Por ello es util como prueba de cribado para carcinoma hepatocelular, para valorar patologia biliar o valorar complicaciones asociadas
(ascitis, trombosis portal, etc.). Por el contrario, solo permite distinguir formas muy avanzadas de enfermedad (Carrion JA, 2011).

» TAC abdominal: aporta una informacion similar a la ecografia, pero a expensas de radiacion.

» Resonancia y colangioresonancia hepaticas: probablemente muestra una mayor correlacion con la gravedad de la cirrosis (Ito K, 1999). Ademas, permite
estimar la concentracion de los depositos férricos del higado (Bondousky HL,1999), es mas sensible que la ecografia en la valoracion de trombosis portal (Finn
JP, 1993) y es muy Uutil para valorar la via biliar.

» Gastroscopia: valora la presencia de varices esofagicas.

» Fibroscan: mide la elasticidad del tejido hepatico por ultrasonidos. Ha demostrado una excelente capacidad para excluir la cirrosis y para identificar a los
pacientes con diferentes grados de fibrosis. Esto es importante para guiar el manejo terapéutico, sobre todo en cirrosis relacionadas con hepatitis C o B
(Shaheen AA, 2007).

3. Biopsia hepatica.
La biopsia hepatica es el patron-oro en el diagndstico de la cirrosis (Bravo AA, 2001). A pesar de ser confirmatoria para el diagnostico, ésta se reserva para algunos
pacientes cuando se requiere de la valoracion de la gravedad de las etiologias de la hepatitis C, de causas autoinmunes o en enfermedades como la hemocromatosis,

enfermedad de Wilson o déficit de alfa-1-antitripsina.

¢ Qué pronoéstico tiene?

Es muy variable debido a la influencia de multiples factores como etiologia, presencia de complicaciones o comorbilidad. En general en situacién de cirrosis
compensada el prondstico es bueno y, en la mayoria de las series, la supervivencia a los 5 afios es de un 95%. El prondstico empeora con la aparicion de las
complicaciones (Ge PS, 2016).

Se han establecido varios modelos prondsticos en funcion de diversas variables: el modelo Child-Turcotte-Pugh se considera el mejor para la mayoria de los pacientes
con cirrosis mientras que el modelo MELD (Model for End State Liver Disease) se considera mejor en la cirrosis descompensada (D’Amico G, 2006).

Modelos pronéstico:
1. Modelo Child-Turcotte-Pugh (tabla 1).

Variables 1 punto 2 puntos 3 puntos
BRT (mg/dl) <2 2-3 >3
Albumina (g/dl) >3,5 3-3,5 <3
Ascitis No Facil control Dificil control
Encefalopatia hepatica No 111 -1V
Tiempo de protrombina 50% 30-50% <50%
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Estadio A: 5-6 puntos, cirrosis compensada, supervivencia a los 2 afios mayor del 85%.
Estadio B: 7-9 puntos, compromiso funcional significativo, supervivencia a los 2 afios del 60%.
Estadio C: 10-15 puntos, enfermedad descompensada, supervivencia a los 2 afios del 35%.

2. Modelo MELD (http://hepatitis.cl/730/meld).

Utiliza la formula:

9,57 In (Creatinina) + 3,78 In (BRT) + 11,2 In (INR) + 6,43 |

¢Como se trata?

En la cirrosis compensada el objetivo fundamental consiste en evitar, en lo posible, la aparicién de complicaciones. Su desarrollo supone la aparicién de una cirrosis
descompensada y un empeoramiento concomitante de su prondstico vital. Las medidas para retrasar esta evolucion incluyen:

1. Medidas generales.

» Dieta equilibrada: la malnutricion afecta al 20-60% de los pacientes con cirrosis (Ge PS, 2016). En la actualidad se recomienda una ingesta proteica diaria de

1,0 a 1,5 g (Plauth M, 2006). Las dietas con alto contenido proteico se toleran sin problemas y su uso se asocia a la mejoria del estado mental. Por ello se
recomienda evitar su restriccion.

Los requerimientos nutricionales son similares a los de una persona normal. Sin embargo, en pacientes con cirrosis, dado el estado de hipermetabolismo, el
ayuno nocturno contribuye al deterioro muscular. Un estudio mostré que un suplemento proteico nocturno ayudaba a incrementar el peso corporal total (Plank
KD, 2008). Por otra parte, las reservas de vitaminas se encuentran disminuidas, tanto las liposolubles (A, D, E, K) por malabsorciéon, como las hidrosolubles
(complejo B, folico, vitamina C, acido pantotémico y biotina) por falta de produccion. Estas ultimas presentan un déficit mucho mas marcado en alcohdlicos. Por
esto podria ser recomendable un aporte multivitaminico, especialmente en pacientes alcohdlicos. En otros casos valorar segun sintomas. Ademas, es preciso
valorar la reposicién de félico, hierro o vitamina B12, en pacientes con anemia asociada y niveles bajos de dichos elementos y la reposicion de deficiencias de
microelementos tratables (selenio, zinc, calcio y magnesio) en pacientes con alto grado de malnutricién (Gonzalo MA, 1999). El sodio debe restringirse a 2.000
mg, cuando exista peligro de ascitis o edemas.

Evitar toxicos hepaticos: es precisa la abstinencia absoluta de bebidas alcohdlicas, evitar dosis altas de paracetamol (no mas de 2 g/dia) y otros farmacos con
metabolizacion hepatica.

Realizar ejercicio fisico moderado: aumenta la masa muscular, la tolerancia al esfuerzo y la calidad de vida de los pacientes con cirrosis compensada (Les |,
2010).

Vacunacion: indicada también las vacunas neumocécica y antigripal (Dominguez M, 2000). Se recomienda la vacunacion frente a hepatitis A y B en pacientes
candidatos a trasplante hepatico.

2. Seguimiento del paciente y alerta a las posibles complicaciones.

» Monitorizacion general: no hay pruebas definitivas acerca de la periodicidad con la que han de hacerse los estudios de seguimiento. Se aconseja adaptarlos a la

gravedad y estadio de cada paciente. Una pauta basica podria ser valoracion clinica y pruebas complementarias cada 6 meses, asi como gastroscopia, para la
valoracion de varices esofagicas, bianual (si no presenta varices) o anual (si las presenta).

Uso de farmacos por otras enfermedades concomitantes: los pacientes cirréticos que son, ademas, hipertensos, se vuelven normotensos, e incluso hipotensos,
a medida que la cirrosis progresa. Por esto se ha de vigilar este aspecto y retirar estos farmacos en caso de desarrollar ascitis o hipotension (Ge PS, 2016). Una
situacién a considerar de manera especial es el uso de beta-bloqueantes. Diferentes estudios han sefialado la denominada "hipétesis de la ventana". En ella se
postula que estos farmacos solo incrementan la supervivencia en los pacientes que han desarrollado varices esofagicas, no antes. Ademas, el periodo ventana
se cierra cuando el paciente presenta hipotension, ascitis refractaria, peritonitis bacteriana espontanea o sindrome hepatorrenal (Ge PS, 2014). El consenso
Bareno IV recomienda su suspension cuando la tension arterial sistélica es de 90 mmHg, el sodio sérico baja a 120 mmol/l o si existe deterioro de la funcion
renal (De Franchis R, 2015). Algunos autores sugieren suspenderlos cuando la tension arterial sistdlica es inferior a 100 mmHg (Ge PS, 2016).

Recientemente, un estudio aprecio que el riesgo de infecciones repetidas era claramente superior en pacientes que usan inhibidores de la bomba de protones
(O'Leary JG, 2015). Por ello se debe evitar su uso sin una clara indicacion. De la misma forma, las benzodiazepinas debieran de evitarse en pacientes con
encefalopatia hepatica. En caso de insomnio se han recomendado hidroxizina o trazodona (Ge PS, 2016). Por ultimo, no se recomiendan vaptanos dada su
hepatotoxicidad e incremento de mortalidad en estos pacientes (Wong F, 2012; Torres VE, 2012).

Trasplante hepatico (Steinman TI, 2001): debe valorarse una derivacion temprana a una unidad de trasplante en aquellos pacientes con descompensacion,
fracaso hepatico agudo o carcinoma hepatocelular que puedan cumplir criterios. En general cualquier paciente con criterios definidos de cirrosis
descompensada y un MELD score igual o por encima de 10 debe remitirse a un centro de trasplante hepatico.

Algoritmo de manejo


http://hepatitis.cl/730/meld
https://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/hidroxizina/
https://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/trazodona/
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