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ARTICULO ORIGINAL

Caracteristicas Epidemioldgicas y Clinicas de
la Cirrosis Hepatica en la Unidad de Higado del
HNERM Es-Salud

Bustios C*, Davalos M**, Romdn, R***, Zumaeta Ex***

INTRODUCCION: La cirrosis es causa importante de morbilidad y mortalidad en el mundo. En Peru
ocupa el 5" lugar entre las causas de mortalidad general y el 2" lugar entre las enfermedades digestivas
y hepatobiliares. Es la primera causa de demanda de hospitalizacion en el servicio de gastroenterologia
del HNERM. Es necesario conocer sus caracteristicas clinicas y epidemiologicas para proponer
medidas claras de prevencion.

METODOS: Estudio transversal, observacional, descriptivo de las caracteristicas epidemiologicas y
clinicas de los pacientes hospitalizados por cirrosis hepatica en la Unidad de Higado del HNERM entre
enero 2001 y junio 2004.

RESULTADOS: Se incluyeron 475 pacientes. El 45.1% correspondio al sexo femenino, la edad promedio
fue 63.4 anos (r=26-93). Las causas mas frecuentes de cirrosis fueron consumo de alcohol (28%),
hepatitis B cronica (15.2%) y hepatitis C cronica (11.8%). Estuvieron en estadio B de Child-Pugh el
42.3%, y estadio C el 42.5%. El principal motivo de hospitalizacion fue el sangrado digestivo por
hipertension portal, seguido por ascitis y encefalopatia. Las infecciones mas frecuentes fueron la
urinaria, la neumonia y la peritonitis bacteriana espontanea. Se encontro carcinoma hepatocelular en
el 7.9% de casos

CONCLUSIONES: Lacirrosis afecta a varones en mayor proporciony son el consumo cronico de alcohol
y la enfermedad viral cronica las principales causas. El sangrado digestivo es el principal motivo de
hospitalizacion. La mayoria de casos llega en estadios avanzados de enfermedad. Las infecciones
mas frecuentes son la urinaria, la neumonia y la PBE. Se requieren mayores estudios para confirmar
los hallazgos de este trabajo.

PALABRAS CLAVE: Cirrosis, hepatitis viral, alcohol, Child-Pugh, infecciones, carcinoma hepatocelular,
hemorragia digestiva.
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Background. Liver cirrhosis is an important cause of morbidity and mortality all around the world. In
Peru it is the 5th cause of general mortality and the 2nd one between all those related to gastrointestinal
and hepatobiliary diseases. At HNERM it is the principal etiology between all the cases that need
hospitalization in gastroenterology. It is clear that we need to know all the clinical and epidemiologic
characteristics to propose national actions to try to control and prevent this disease.

Material and Methods. The present is a descriptive, transversal and observational study to clarify the
clinical and epidemiological profile of patients with cirrhosis hospitalized in the Liver unit at the Edgardo
Rebagliati Martins National Hospital between january 2001 and june 2004.

Results. 475 patients were included, 45.1% were female, medium age was 63.4 years (r=26-93). The
most frequent causes of cirrhosis were alcoholism (28%), chronic hepatitis B (15.2%), and chronic
hepatitis C (11.8%). According to Child-Pugh score 42.3% was in stage B, and 42.5% en C. The main
cause for hosipitalization was upper gastrointestinal bleeding related to portal hypertension, followed
by ascitis and encephalopathy. The principal infections were urinary, pulmonar and spontaneous
bacterial peritonitis. Hepatocellullar carcinoma was found in 7.9% of the cases.

Conclusions. Liver cirrhosis affects principally males. The principal causes are alcoholism and
chronic viral hepatitis. The principal cause of hospitalization is upper gastrointestinal bleeding. Most
of the patients have an advanced disease at the moment of diagnosis. Principal infections are urinary,
neumonia and SBP.

KEY WORDS: Cirrhosis, alcoholism, viral hepatitis, Child-Pugh, gastrointestinal bleeding, infections,
hepatocellular carcinoma.
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INTRODUCCION

a cirrosis hepética constituye uno de los princi-

pales problemas de salud en el mundo, debido

a su alta morbilidad y mortalidad. Las tasas de

defuncion mas elevadas se registran en Mol-

davia (91 por 100.000 habitantes) y Hungria

(85 por 100.000), mientras que las cifras méas
bajas, entre 3 y 5 por 100.000 habitantes, corresponden a
Irlanda, Colombia, Holanda, Singapur, Israel y Noruega. En
algunos paises de Ameérica Latina, como Chile y México, la
cirrosis hepatica ocupa, entre el 5° y 6° lugar como causa de
muerte generall*.

A nivel mundial las causas principales de cirrosis hepéa-
tica son el consumo crénico de alcohol y la enfermedad viral
cronica. Causas menos frecuentes, son las enfermedades he-
péticas autoinmunes (hepatitis autoinmune, cirrosis biliar pri-
maria y colangitis esclerosante primaria), las enfermedades
metabélicas (deficiencia de alfa-1-antitripsina, enfermedad
de Wilson, Hemocromatosis, Fibrosis Quistica) asi como la
Esteatosis Hepatica No Alcoholica (NASH).

En el Perq, la cirrosis hepética con una tasa de mor-
talidad de 9,48 por 100,000 habitantes, ocupa el 5° lugar,
en orden de magnitud entre las defunciones generales, el
2° lugar entre las enfermedades digestivas y hepatobiliares
y es la 2° causa de muerte entre las defunciones registradas
para el grupo etareo de 20 a 64 anos®!?. Ademas, consti-
tuye actualmente, la primera causa de demanda efectiva de
hospitalizacién y una de las principales de consulta externa
registradas en el Servicio de Gastroenterologia del Hospital
Nacional Edgardo Rebagliati Martins- EsSalud.

A pesar de ser considerada un problema de salud pu-
blica que requiere acciones claras para prevenirla, no se
dispone de la suficiente informacién acerca de sus caracte-
risticas epidemiolégicas y clinicas. Esta situacion limita las
posibilidades de intervencion de las pautas preventivas y
asistenciales méas adecuadas, a la realidad peruana, para la
eliminacion o el control de los principales factores causales
de esta enfermedad. Por las razones sefaladas, es que se
realizo el presente estudio cuyos objetivos fueron: determi-
nar las caracteristicas epidemiologicas y clinicas de los pa-
cientes con diagnostico de cirrosis hepatica atendidos en la
Unidad de Higado del Departamento del Aparato Digestivo
del Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins ESSA-
LUD entre los meses de enero del 2001 vy junio del 2004.

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio transversal, observacional, descriptivo
de las caracteristicas epidemiolégicas y clinicas de los pacien-
tes con diagnostico de cirrosis hepatica que se hospitalizaron
en la Unidad de Higado del HNERM durante el periodo com-
prendido entre enero del 2001 v junio del 2004.

Se incluyeron en el estudio a todos los pacientes que
se hospitalizaron con el diagnéstico de cirrosis hepatica. El
diagnostico se realizd6 en algunos casos por histopatologia y
en otros por la combinacién de parametros clinicos, exame-

nes de laboratorio y radiolégicos, tal como ha sido sefalado
en estudios anteriores?!.

Se recolectaron los datos de la historia clinica en una
ficha elaborada previamente, consignandose los datos epide-
miologicos (edad, sexo, y etiologia de la cirrosis hepética), asi
como los datos clinicos (puntaje Child-Pugh, enfermedades
crénicas asociadas, motivo de la hospitalizacién, examenes
de laboratorio, nimero de hospitalizaciones y evolucién).

El diagnéstico de cirrosis hepética por hepatitis viral se
estableci6é por pruebas de serologia positiva para hepatitis B
o C (ELISA tercera generacion), este tltimo confirmado con
prueba RIBA!213,

Se defini6 como la causa de la cirrosis hepatica a la
ingesta de alcohol si el paciente tenia el antecedente de al-
coholismo o tenia una ingesta promedio mayor de 30 gr./
dia.14. Los casos de cirrosis en los que se encontr6 crite-
rios de enfermedad autoinmune, se catalogaron de hepatitis
autoinmune, cirrosis biliar primaria o colangitis esclerosante
primaria seguin el patrén de histopatologia, bioquimica y au-
toanticuerpos que correspondiera segun lo que esta descrito
clasicamente para cada una de estas entidades.

En aquellos casos que no se encontré etiologia de cirrosis
pero que tenian antecedentes de obesidad morbida o diabetes
mellitus de larga data se consider6 como causa mas probable
de cirrosis a la esteatosis hepética no alcoholica’®.

En aquellos casos de concomitancia de causas poten-
ciales de cirrosis se considero como etiologia ambas causas.
El diagnostico de cirrosis criptogénica se establecié en aquellos
casos que se pudo excluir la causa de alcoholismo, hepatitis vi-
ral, enfermedades autoinmunes (cirrosis biliar primaria, hepatitis
autoinmune y colangitis esclerosante primaria), v metabélicas
(hemocromatosis, enfermedad de Wilson, deficiencia de alfa 1
antritipsina y esteatohepatitis no alcohélica).

Aquellos pacientes que no contaban con todas las prue-
bas para establecer con certeza la causa de la enfermedad fue-
ron considerados como cirrosis de etiologia no determinada.
Para el analisis estadistico de estos datos se utiliz6 el progra-
ma estadistico SPSS 9,0. Los resultados se presentaron en
medias y porcentajes.

RESULTADOS
Caracteristicas epidemiolégicas

Se incluyeron en el presente estudio 475 pacientes, los que
tuvieron un promedio de hospitalizaciones al afio de 1,54
(rango 1-6). El1 45,1% de los pacientes fueron de sexo feme-
nino vy el 54,9% de sexo masculino. La edad media fue de
63,4 anos (+ 12,01) con un rango de 26-93 aros.

La causa mas frecuente de cirrosis hepatica fue la in-
gesta de alcohol con un 28%, seguida de la hepatitis viral
B (15,2%), hepatitis C (11,8%), enfermedades autoinmu-
nes (9,9%), hepatitis virales asociadas a ingesta de alcohol
(2,9%), coinfeccion hepatitis B y hepatitis C en el 2,5%,
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esteatohepatitis no alcohoélica en el 2,5% y otros en el 0,4%.
Como etiologia criptogénica el 21,3% y no se pudo determi-
nar la causa en el 5,5 % restante. (Tabla 1).

Grafico 1. Distribucion etarea de los casos con Cirrosis Hepatica.
Unidad de Higado. HNERM - EsSalud
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El principal motivo de hospitalizacion fue la hemorragia
digestiva de origen variceal con el 38%, seguido por las in-
fecciones con el 17,6%, encefalopatia hepatica con el 8,7%,
ascitis en el 7,4% y hemorragia digestiva no variceal en el
3,2% de los casos. (Tabla 2).

Tabla 2. Motivo de hospitalizacion de los pacientes con cirrosis
hepatica

MOTIVO DE HOSPITALIZACION Casos %
25 HDA de origen variceal 180 38.0
" Infeccion 83 17,6
Encefalopatia Hepatica M 8,7
15 e Ascitis 35 7,4
1 ' Estudio de hepatopatia crénica 31 6,6
38 HDA No Variceal 16 3,2
s 0.4 Terapia de carcinoma hepatocelular 13 2,7
0 Descompensacion por hepatitis cronica viral B 10 2,1
Hepatitis alcohdlica 6 1,3
| @ 20-29 W 30-39 O 40-49 O 50-59 W 60-69 B 70-79 W 80-89 O90-99 I v yenn
Colecistitis aguda 4 0,8
Estadiaje de carcinoma hepatocelular 4 0,8
Tabla 1. Etiologia de la Cirrosis Hepatica. Unidad de Higado — HNERM. Terapia de hepatitis cronica C 4 0,8
— Descompensacion por hepatitis aguda B 3 0,6
Etiologia Casos % Epistaxis severa 3 0,6
Alcohol 133 28,0 Descompensacion post-operatoria de cirrosis 2 0,4
Criptogénica 101 21,3 Obstruccién de TIPS 2 0,4
Hepatitis viral B 12 15,2 Terapia de hepatitis autoinmune 2 0,4
Hepatitis viral C 96 1.8 Terapia de hepatitis cronica B 1 0,2
No determinada 26 55 Miscelanea 35 7.4
Hepatitis Autoinmune 24 5,1
Cirrosis Biliar Primaria 20 4,2 ., . . . .
. . En relacion a las infecciones como motivo de hospita-
Esteatohepatitis no alcohdlica 12 2,5 lizacion. 1 s f te fue la infeccic s 41%
Hepalilis viral B + hepalitis c 12 2,5 1zac1.or1, a mas recu?n e Tue la m eOcc1on 1'Jr1n§r.1a con i 0,
Hepatitis B + alcohol 10 21 segulda’ por neumonia gon e! 15,5%, peritonitis baocterlana
Hepatitis C + alcohol 02 04 espontéanea con el 13,1% y diarrea aguda en el 4,8% de los
Hepatitis C + Hepatitis B + Alcohol 02 0,4 casos. (Tabla 3).
Colangitis Esclerosante Primaria 02 0.4 Tabla 3. Infecciones en pacientes con cirrosis hepética. Unidad de
Sindrome de superposicion 01 0,2 Higado - HNERM
Deficiencia de 1-antitripsina 01 0,2
Trombosis de Vena Porta 01 0,2 Tipo de infeccidn Casos %
Total 475 100,0 Infeccion del tracto urinario (ITU) 34 M
Neumopatia Aguda 13 15,5
o . Peritonitis Bacteriana Espontanea (PBE) 1 13,1
Caracteristicas Clinicas No determinada 7 8.4
De acuerdo al sistema de puntuacién Child-Pugh, que Diarrea aguda 4 4,8
indica el grado de compromiso funcional hepético, el 42,3 Infeccion Dérmica 4 48
estuvo en el estadio B, mientras que el 42,5 % estuvo en el Colangitis aguda por coledocolitiasis 2 23
estadio C. (Grafico 2). Infeccion Respiratoria Alta 2 2,3
ITU + infeccion Dérmica 1 1,3
Grafico 2. Estadio de Child-Pugh-Turcotte en pacientes con Cirrosis PBE + Neumopatia aguda 1 1,3
Hepatica. Unidad de Higado - HNERM ITU + Bacteriascitis 1 1,3
Herpes 1 1,3
Bacteriemia 1 1,3
Bilioma 1 1,3
Total 83 100

Ba Os B¢

El 7,9% tuvo el diagnéstico de carcinoma hepatocelular
(CHC). E1 49,4% de los pacientes tuvo algtn tipo de patolo-
gia asociada, siendo la mas frecuente la diabetes mellitus en
el 19,3% de casos, seguida por la insuficiencia renal crénica
en el 3,4% de casos y cardiopatia cronica con el 3,0% de
los casos. (Tabla 4).
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Tabla 4. Procesos mérbidos asociados en pacientes con cirrosis
hepatica. Unidad de Higado - HNERM.

Morbilidad Asociada Casos %
Ausente 238 50,6
Diabetes mellitus 91 19,3
Carcinoma hepatocelular 37 7,9
Insuficiencia Renal Crénica 16 3.4
Cardiopatia 14 3,0
Portador de TIPS 8 1,7
Hipotiroidismo 6 1,3
Asma 5 1,1
Secuela de ACV 5 1,1
Artritis Reumatoide 3 0,6
Psoriasis 3 0,6
Miscelanea 49 9,4

Las principales caracteristicas bioquimicas del grupo en
estudio se resumen en la Tabla 5.

El 67,2% de los pacientes presenté ascitis, en el 59,2%
se encontro ascitis leve - moderada y ascitis severa en el 8%.
El 4,6% de los pacientes ademas tenia hidrotérax hepatico.

En el grupo de pacientes con ascitis la incidencia de
hiponatremia fue del 25% (Tabla 6).

El 45,1% present6 encefalopatia hepatica, encefalopatia
grado I el 11,2%, el 20,2% encefalopatia grado II, el 12,6%
encefalopatia grado Il y el 1,1% encefalopatia grado IV.

El 80,4% tenia varices esofagicas, el 22,1% varices gastri-
cas y el 24,6% Gastropatia Hipertensiva Portal. Tablas 7 y 8.

En relacién a la evolucion de los casos estudiados, el
89,9% fue dado de alta, fallecio el 5,1% y fue transferido
a otro servicio el 5,1%. De los pacientes que fallecieron el
91,7% estuvieron en estadio Child-Pugh C.

En el grupo de pacientes Child-Pugh C la mortalidad
fue de 10,9% en comparaciéon con una mortalidad de 1,0%
en el grupo de pacientes en estadio Child-Pugh B y de 0%
en el estadio Child-Pugh A.

El tiempo promedio de hospitalizacion fue de 9,43 con
rango de 1 a 60 dias.

Tabla 5. Caracteristicas bioquimicas en pacientes con cirrosis
hepatica. Unidad de Higado - HNERM.

Casos  Minimo Maximo Media ds

Creatinina (mg/dL) M 0% 10 131 =11
Sodio Serico (mEgl) 20 108 16100 13576 651
g‘:’;;’” deProvombina  4e4 1000 4800 1643  +4.27
NA urinario (mEg/) 2 3% 20500 10376 4827

Depuracion Creatinina 101 4,08 152,00 49,30 +29,72
Bilirrubina total (mg/dl) 422 0,40 53,00 4,66 7,1
Albiimina (gr/dL) 432 1,07 4,66 2,79 +0,59

Tabla 6. Hiponatremia en pacientes con cirrosis hepatica conysin ascitis.

PRESENCIA DE ASCITIS N ronaremia) | reental
Cirrosis con ascitis 74/293 25.2%
Cirrosis sin ascitis 16/127 12,5%

Tabla 7. Frecuencia y Severidad de Varices Esofagicas

Casos %
Ausencia 67 19,6
Grado | 36 10,6
Grado Il 92 27,0
Grado Il 97 28,4
Grado IV 49 14,4
TOTAL 3N 100,0

Tabla 8. Frecuencia y Tipo de Varices Eséfago-Gastricas

Casos %
Ausencia 264 71,9
Tipo GOV 1 46 13,5
Tipo GOV 2 29 8,6
TOTAL 339 100,0

DISCUSION

La Cirrosis Hepética es causa importante de morbilidad y
mortalidad en el mundo. En el Peri constituye la 5% causa
de muerte a nivel nacional y es la principal causa de deman-
da efectiva de hospitalizacién en el Servicio de Gastroen-
terologia del Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins.
La determinacioén de las caracteristicas de los pacientes con
cirrosis hepética permite un mejor conocimiento de esta en-
fermedad en nuestro medio y el desarrollo de medidas ade-
cuadas vy especificas para su control.

En los pacientes estudiados encontramos que la edad
promedio fue de 63,1 afios, Esta cifra es similar a la repor-
tada por Medina y col. (61,5 afios) y por Campollo y col.
(55 anos). Esta similitud estaria en relaciéon a que todos los
grupos estudiados, incluyéndose el presente, estaban consti-
tuidos por pacientes que se encontraban hospitalizados por
alguna complicacion y ademas por la similitud en la distribu-
cion etioldgica®.

A nivel mundial, la causa principal es el consumo crénico
de alcohol, y el Perti no escapa a esta realidad, pues hemos en-
contrado que ello ocurre en el 26.5% de los casos estudiados.
Es de gran importancia este hallazgo, pues datos epidemiologi-
cos adicionales senalan que el consumo de alcohol se ha incre-
mentado, sobre todo en adolescentes, v que la edad de inicio
para el consumo ha disminuido. (CEDRO) . Estos datos son
similares a lo reportado por Bellentani y col, quienes en-
contraron que el 23% de las causas de hepatopatia crénica
tenian relacién con el consumo de alcohol. Informacién adi-
cional importante es que el consumo de alcohol en mujeres
también se ha incrementado, siendo los porcentajes de inicio
de consumo similares en ambos sexos (61% y 62% respecti-
vamente en menores de 17 afios) '°. Es por ello importante
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que se den politicas adecuadas para frenar el consumo en la
poblacion en general y sobre todo en menores de edad.

El Peru tiene areas geogréficas con alta endemicidad
para infeccion por virus de hepatitis B: cuenca amazénica,
Madre de Dios, Abancay v Huanta. Diversos estudios han
sefialado que en dichas areas la prevalencia de seropositivi-
dad para el antigeno de superficie es de 10-20%?'7.Adicional-
mente, debe sefialarse que la alta tasa de migraciéon interna
(factores politicos, violencia y terrorismo, condiciones socio-
econdémicas) ha hecho que poblacion con alta prevalencia de
infeccion por virus B se movilice a zonas de baja endemici-
dad (principalmente ciudades costefias), con lo que el mapa
epidemiologico peruano para hepatitis B debe haber variado
en los ultimos afos!’. Por ello no llama la atencion que la
segunda causa de cirrosis en nuestra serie sea la infeccion
por virus B, y no solo de casos provenientes del interior del
pais sino casos clinicos nativos de Lima.

Respecto a la infeccion por virus de la hepatitis C
(HVC), la prevalencia nacional en donantes de sangre, es de
0.25 - 0.8%, aunque en poblaciones de alto riesgo como
pacientes en dialisis llega hasta 80%'%%% A diferencia de
otros paises donde la drogadiccion endovenosa es frecuente,
en nuestro pais predomina la adiccion por aspiracion, por lo
que esta via de infeccién es rara. En tal sentido, en el Perti
las rutas de infecciébn probables serian la via transfusional
sobre todo en aquellos casos que recibieron transfusion antes
de que existiesen los examenes seroldgicos adecuados en los
bancos de sangre. También habria que considerar la via per-
cutanea, sobre todo por el reuso de material meédico (agujas
por ejemplo) practica que era usual hasta hace algunos afios.
En el presente estudio la infeccion por HVC se constituyd
en la tercera causa de cirrosis, a diferencia de lo que ocurre
en USA vy Espafia, donde la principal causa es la infeccion
por virus C?425,

En esta serie el diagnostico de Cirrosis Criptogenética
ocurri6 en el 20% de casos estudiados. En este grupo de pa-
cientes es posible que un estudio més amplio para demostrar
insulinoresistencia hubiera podido asociar la etiologia con la
Esteatosis Hepatica No Alcohélica, que es la enfermedad
que con mayor frecuencia esta asociada a cirrosis criptoge-
nica?0?8, Atn mas, las prevalencias de sobrepeso y obesidad
en el Perti son altas, 53% y 9.4% respectivamente, tal como
han sefialado Marterell y Filosof?*2°. Es interesante sefalar
ademas que de manera similar a lo descrito por Ludwig, la
obesidad es mas prevalerte en mujeres que en varones en las
poblaciones peruanas estudiadas.

En un estudio publicado por Saberifiroozi y col, en
el que se analizo la etiologia de la cirrosis en pacientes en
lista de espera para transplante hepatico en Iran, el 29.9%
correspondi6 a cirrosis criptogénica, porcentaje mayor al
reportado en esta serie®!. Dado que en dicho articulo no
se sefiala en cuantos de los casos estudiados no se pudo
completar el estudio diagnostico, es posible que en dicho
grupo estén incluidos aquellos casos que nosotros hemos
sefialado como No determinada. Si suméramos los casos
de cirrosis criptogénica (21,3%) y los de No determinada
(5,5%) de la presente serie, se tendria 26,8%, similar dato
al reportado.

En la mayoria de series de cirrosis estudiadas, las enfer-
medades relacionadas con autoinmunidad ocupan el cuarto
lugar como causa de cirrosis. La enfermedad hepatica auto-
inmune incluye a la Hepatitis Autoinmune, la Cirrosis Biliar
Primaria, la Colangitis Esclerosante Primaria y los Sindromes
de Superposicion u “Overlap”. En la presente serie la autoin-
munidad fue causa de cirrosis en el 9,8% de casos, siendo los
procesos predominantes la hepatitis autoinmune v la cirrosis
biliar primaria, que al igual que lo reportado en otras series
afecta principalmente al sexo femenino en edad mediana.
Raa y col. reportan autoinmunidad en solo 2.8% de los ca-
sos estudiados por ellos, porcentaje muy bajo en relacion a
lo reportado en el presente estudio, y que consideramos esta
en relacién a un estudio diagnostico insuficiente®?.

Maés del 40% de pacientes fue hospitalizado por he-
morragia digestiva alta, variceal y no variceal, seguido por
infecciones, encefalopatia y ascitis, distribucion similar a la
encontrada en otros reportes?*. Consideramos que el alto
porcentaje encontrado en relaciéon a la hemorragia digesti-
va, es mucho mayor a lo reportado en otros trabajos, y se
debe principalmente a que en el Hospital Edgardo Rebagliati
Martins se encuentra la Unidad de Hemorragia Digestiva.
Esta unidad es la Ginica en el pais que funciona las 24 horas
al dia, los 365 dias del afio, y que recibe pacientes referidos
de todo el Pert.

La prevalencia de infecciones bacterianas encontrada
coincide con cifras reportadas anteriormente de 32 y 34%
por Fernandez vy Borzio respectivamente3*%. La infeccion
del tracto urinario, peritonitis bacteriana espontanea, infec-
ciones dérmicas y neumonia son las infecciones més frecuen-
temente encontradas en pacientes con enfermedad hepética
crénica®>2e, A diferencia de algunos reportes se encontrd
que la infecciéon del tracto urinario fue la infeccion mas fre-
cuente, seguida por la neumonia y la peritonitis bacteriana
esponténea, datos que se asemejan a los encontrados en dos
tltimos estudios®”*%. Se postula que la alta prevalencia de
estas infecciones esté correlacionada con el volumen residual
urinario por una posible disfunciéon vesical, frecuentemente
encontrada en estos pacientes®. La mayoria de veces esta
infeccién ocurre en el hospital y puede ser favorecida por la
instrumentaciéon de la uretra (colocacion de sonda urinaria)
indicada por la perdida del control de esfinteres secundario a
la encefalopatia hepética o para el control de la diuresis*°. Es
por ello importante aplicar mejor las normas de bioseguridad
ya que muchas de estas complicaciones no sélo dependeran
de las caracteristicas inmunolégicas del paciente, sino tam-
bién de un adecuado manejo intrahospitalario.

Se conoce que la cirrosis hepatica esta asociada a un
deterioro en el metabolismo de la glucosa y a resistencia a la
insulina, causada principalmente por un déficit en la sintesis
de glucogeno estimulado por la insulina en el musculo, esta
resistencia a la insulina incrementa la demanda de insulina
pancredtica y puede llevar a una diabetes mellitus que alcan-
za 10 a 30%*! 42, cifras similares a las encontradas en este
trabajo.

En los tltimos 10 afios se ha evidenciado un incremen-
to de la incidencia de carcinoma hepatocelular (CHC) en el
mundo que va paralelo a la prevalencia de cirrosis hepética
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por virus de la hepatitis By C. Ademas de las hepatitis vira-
les se conocen otras causas de cirrosis hepatica relacionadas
con el CHC, como la ingesta de alcohol, la hemocromatosis
y la cirrosis biliar primaria**444%, La incidencia de CHC al
afno puede variar de 1 a 9% dependiendo de la causa, siendo
mas alta en cirrosis de etiologia viral y alcohélica. En la pre-
sente serie encontramos una prevalencia de 7,9%, debido
probablemente a que mas del 50% de los casos de cirrosis
hepética se debieron a la ingesta crénica de alcohol y a la
presencia de hepatitis viral cronica. Seria importante promo-
ver futuros estudios donde se analicen las caracteristicas de
los pacientes con CHC vy los factores que se relacionen a su
alta prevalencia.

Ademas, se encontr6 que més del 50% de pacientes
cirréticos hospitalizados presentaba algiin grado de ascitis
y encefalopatia hepética, lo que se correlaciona con el alto
porcentaje de pacientes en estadio Child-Pugh C.

En este trabajo se reporta una prevalencia de 25% de
hiponatremia en el subgrupo de pacientes con cirrosis y as-
citis. La hiponatremia en cirrosis puede ocurrir secundaria-
mente a la pérdida excesiva de fluido extracelular o llamada
también hiponatremia hipovolémica. Sin embargo, en la
mayoria de pacientes con avanzada cirrosis hepatica y ascitis
donde el volumen extracelular esta expandido con incremen-
to de la retencion de sodio renal sin signos de deplecion de
volumen podemos encontrar hiponatremia hipervolémica o
dilucional. Esta hiponatremia es definida cuando el sodio se-
rico esta por debajo de 130 mEq/l, estimandose que entre
el 28 y el 35% de pacientes hospitalizados con cirrosis he-
pética y ascitis tienen hiponatremia, dato que es similar a las
cifras reportadas por otros autores?®47.

Existen numerosos trabajos que describen la eficacia del
tratamiento meédico y endoscédpico de la hipertension portal y
vérices pero la mayoria de ellos no incluyen datos en relacion
a la prevalencia v el tamario de las vérices esofagicas y gastri-
cas. En un estudio realizado por Lay y col. donde se realizé un
despistaje de varices se encontré una prevalencia de varices
esofagicas del 82%, constituyendo las varices de pequerio ta-
mario el 55%*. De forma similar Kim y col. han reportado
una prevalencia de vérices gastricas de hasta 25% %°. Todos
estos datos coinciden muy de cerca con los hallazgos encon-
trados por nuestro grupo.

En el presente estudio encontramos que cerca del 50%
de pacientes se encontraban en un estadio funcional Child-
Pugh-Turcotte C, es decir tenian enfermedad hepatica avan-
zada- Este hallazgo se correlaciona directamente con una
mayor mortalidad en el grupo con cirrosis avanzada, de 10%
vs. 0% en el grupo de pacientes con estadio Child-Pugh A.
Resaltamos que estudios futuros deben evaluar la utilidad de
otros instrumentos pronésticos como el MELD (Model for
End Stage Liver Disease).

En conclusiéon, debemos sefialar que este el primer es-
tudio en el pais donde se describen las caracteristicas clini-
cas y epidemiolégicas de una gran poblaciéon de pacientes
con cirrosis hepética, y que los datos encontrados coinciden
mucho con lo ya reportado en la bibliografia internacional.
Sin embargo es necesario incentivar la investigaciéon de este

campo a nivel de Hospitales del Ministerio de Salud, donde
podrian encontrarse algunas variaciones en relacion a las ca-
racteristicas descritas.

El mayor conocimiento de esta patologia nos puede
ayudar a establecer medidas preventivas y politicas nacio-
nales que contribuyan a disminuir la prevalencia de esta en-
fermedad y minimizar sus consecuencias disminuyendo asi
costos econdmicos y sociales derivados de esta realidad.
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