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RESUMEN

Investigacion para determinar la prevalencia deefemédad Hepatica por Alcohol en
casos atendidos en el H.P.G.D.R; utilizando el ensiv de 922 Historia Clinicappr
medio del Programa Microsoft Excel se tabularordiai®s del universo, 50 casos de los
cuales, se evaluaron las siguientes variables;ctesiisticas generales, factores de

riesgo, datos de laboratorio, complicaciones y atiokdd.

El 30% son casados; el 56% nivel socio econdin&o; el 46% instruccion primaria

el 64% edades comprendidas de 41 - 65 afos; factlereéiesgo, el 56% consumo de
alcohol , tiempo minimo 20 afos, el 70% ingiriesemanalmente, el 61% ingirieron
1250 ml por semana; el 70% fumaba cigarrillo, &8tkebia alcohol de contrabando, el
78% son hombres, obteniéndose el 100% en alteratgddatos de laboratorio; las
complicaciones representan el 48% por ascitis; % ®&@uere por Sangrado Digestivo
Alto.

Es necesario que las Historias Clinicas se lleremadnera completa y correcta para
mejorar el manejo estadistico y médico de los dapos se guardan en dichos
documentos, de esta forma se aportara con datdislaes para la realizacion de las
diferentes investigaciones que se lleven a cabelddospital General Docente de

Riobamba.



SUMMARY

Research to determine the prevalence of alcohiwkr Hisease in cases treated at the
HPGDR, using the universe of 922 clinical histotigrough the Microsoft Excel
program were tabulated data of the universe, oftwli0 cases were assessed the
following variables: general characteristics, riaktors, laboratory data, complications
and mortality.

30% are married, 56% low socio-economic level, 4@% primary education and 64%
between the ages of 41 - 65 years, risk facto a&kgohol, 20 years minimun, 70% ate
weekly, 61% drank 1250 ml per week, 70% smokedrettes, 80% drank bootleg
alcohol, 78% are men, obtaining 100% in alteratbrhaboratory data, complications

account for 48% of ascites, and 60% die from uplgestive bleeding.

It is necessary that medical histories are fillesnpletely and correctly to improve
medical management and statistical data that i®dtm those documents, so it will
provide reliable data for conducting the variousestigations carried out General

Hospital in Riobamba.
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|.  INTRODUCCION

La Enfermedad hepatica por alcohol es una de tiaacgbnes clinicas mas adversas con
las que tiene que enfrentarse el médico en suigadgtofesional. Puede presentarse
desde una inflacion hasta ser una cirrosis sewecaidl se puede conceptuar como la
Alteracion difusa e irreversible de la arquitectded higado por fibrosis y nédulos de
regeneracion, lo que condiciona una reduccion darleién hepatica y una alteracion

de la vascularizacién intrahepatica.

Segun la OMS bajo el titulloexicon of Alcohol and Drug Terms en el afio 200@nde

a la Cirrosis alcohdlica (alcoholic cirrhosis) (K70.3prma grave de hepatopatia
alcohdlica que se caracteriza por necrosis y defoidn permanente de la estructura del
higado debida a la formacion de tejido fibroso guids regenerativos. Esta definicion
es estrictamente histologica y, normalmente, ejrdiatico se basa unicamente en los

datos clinicos. (2)

Lo cierto es que el consumo excesivo de alcohatteadmente conducird, inicialmente

a la inflamacién hepatica, luego a una cicatrizagéneralizada o cirrosié})

Aunque el 90- 100% de las personas que abusanladioa presentan indicios de
esteatosis hepatica, solo un 10- 35% tienen hegpaltiohodlica y un 8-10% desarrollan

cirrosis. (17)

En la edad adulta la mayoria de la hepatopatichdlica es causada por el consumo

excesivo de alcohol (30%). (1)

En el mundo occidental, y en los paises subdekstosl la Enfermedad hepatica es la
tercera causa que conduce a la muerte en pacieotesdades de 40 a 65 afos

especialmente causada por el excesivo consumaalechl (1)

Segun estadisticas mundiales 2008 indica que lerBetiad hepatica por alcohol es la
octava causa de muerte en Espafa y que en Dinafaateidencia anual es de 242
casos por millon de habitantes, siendo en Alemeaiisa de muerte de 20, 7 pacientes
por 100000 habitantes y 30, 1 muertes cada 1000G@eugal. (5)
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En nuestro pais el nimero de casos notificadossg t#e incidencia anual de

alcoholismo segun regiones en la Sierra correspand809 casos que representa el
37,78%, en la Costa 819casos que corresponde E)%2.en la Amazonia 258casos

gue corresponde al 38,92% y en la regién Insutz@as®s que equivale al 26,46%. Y de
acuerdo a provincias en el afio 2007 es en Chimbatazl37casos que representa
30,89%. (6)

Es por eso que se realiza el presente estudio ldasgiital Provincial General Docente
de Riobamba ya que la incidencia segun la edadles& progresivamente siendo
maxima entre los 25 y 60 afios predominando endosnes. Entre el 25 al 30 % de los

varones cirréticos esta en el grupo etario sebadahdo rara por arriba de los 70 afos.

(5)

La mayoria presenta factores de riesgo que inclalyerceso en la ingestion de alcohol
fundamentalmente 60g en el hombre y 30g en la naigelamente por un periodo de 5

0 mas afos, las condiciones socio econdémicas, @éna®

La importancia de este estudio radica en la vail@naprecoz y concienciacion de los
pacientes en cuanto a la enfermedad ya que demsasicomplicaciones exista en gran
porcentaje la muerte del individuo y de igual foregapuede disminuir llevando una
dieta adecuada y abolir por completo el habito alebholismo para asi evitar las

posibles complicaciones.(3)

Es por esto que con el presente trabajo de inaeshig se pretende conocer y establecer
a ciencia cierta parametros que influyen o queleweah al consumo del alcohol, y
determinar asi cudl es la prevalencia real de bppta alcohdlica en pacientes
atendidos el Hospital General Docente de Riobambe Beriodo Enero- Junio 2010.

PREGUNTA INVESTIGATIVA

¢, Cuél es la frecuencia de Enfermedad hepaticaguira en pacientes de 25 a 65 afios

del servicio de medicina interna. Hospital GenBratente Riobamba 20107
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.  OBJETIVOS

. GENERAL

« Determinar la frecuencia de enfermedad hepética giashol en
pacientes entre 25 y 60 afos del Hospital GenBatente
Riobamba 2010.

. OBJETIVOS ESPECIFICOS

» Determinar las caracteristicas generales de gnyssiigado.

» Determinar los factores de riesgo que desencadetaenfermedad

* Identificar la alteracion de las pruebas laboratpor el consumo de
alcohol

* Identificar las complicaciones que implica la Enfedad hepéatica
por alcohol.

 Determinar las causas de mortalidad de los pasenden
Enfermedad Hepatica por Alcohol

13



. MARCO TEORICO CONCEPTUAL

GENERALIDADES

El higado es un 6rgano o viscera presente en lositms y en algunos animales; y es,
a la vez, la glandula mas voluminosa de la anatgmiaa de las mas importantes en
cuanto a la actividad metabdlica del organismo.ebgmfia funciones Unicas y vitales

comao:

- Produccion de bilis: el higado excreta la bilisiada via biliar, y de alli al
duodeno. La bilis es necesaria para la digestidogalimentos;
« Metabolismo de los carbohidratos:
o La gluconeogénesis es la formacion de glucosa &r pde ciertos
aminoacidos, lactato y glicerol;
o La glucogendlisis es la fragmentacion de glucogesra liberar glucosa
en la sangre;
o La glucogenogénesis es la sintesis de glucégeadiagbe glucosa,
o La glucogenesis es la sintesis de glucdégeno a partjlucosa
- Metabolismo de los lipidos;
o Sintesis de colesterol
o Produccion de triglicéridos
- Sintesis de proteinas, como la albumina y las fitefnas;
- Sintesis de factores de coagulacién como el figené (1), la protrombina (l1),
la globulina aceleradora (V), proconvertina (V#)factor antihemofilico B (1X)
y el factor Stuart-Prower (X).
« Neutralizacién de toxinas, la mayor parte de los&tos y de la hemoglobina
- Transformacién del amonio en urea
- Depdsito de mdltiples sustancias, como:
o Glucosa en forma de glucégeno (un reservorio inapoet de
aproximadamente 150 g);
o Vvitamina B12, hierro, cobre.

En el primer trimestre del embarazo, el higadol gsircipal 6rgano de producciéon de
glébulos rojos en el feto. A partir de la semanald2a gestacion, la médula 6sea asume
esta funcion. (7)
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ALCOHOLISMO

El alcoholismo es una enfermedad en la cual secpagiea fuerte necesidad de ingerir
alcohol etilico, de forma que existe una dependefisica del mismo, manifestada a
través de determinados sintomas de abstinenciadeuam es posible su ingesta. El
alcohdlico no tiene control sobre los limites decensumo y suele ir elevando a lo
largo del tiempo su grado de tolerancia al alcohol.

Hasta el momento no existe una causa comun condei@sta adiccion, aunque varios
factores pueden desempefiar un papel importanteu etesarrollo y las evidencias
muestran que quien tiene un padre o una madre tmwhodismo tiene mayor

probabilidad de adquirir esta enfermedad. (20) (17)

Ello puede deberse, mas que al entorno social lifanoi campafias publicitarias, a la

presencia de ciertos genes que podrian aumentasgb de alcoholismo.

Algunos otros factores asociados a este padecinwm la necesidad de aliviar la
ansiedad, conflicto en relaciones interpersonalepresion, baja autoestima, facilidad
para conseguir el alcohol y aceptacion social dmisemo de alcohol. (8). El
alcoholismo no diagnosticado en aquellos paciegiesno acuden a buscar ayuda en
nuestros hospitales por lo que no se les llegal@rarasigue siendo un problema
importante, que impide tanto la prevencion comdainéento de la hepatopatia
alcohdlica. (17) VER ANEXO 1

HISTORIA

La ingesta exagerada de alcohol tiene factoresidondntes complejos (genéticos,
psicologicos, sociales y econdmicos) asi como tdmbfectos nocivos individuales y
sociales. Algunos de estos efectos son consecudgacia ingesta aguda (accidentes,
agresiones, inasistencia, etc.) y otros se prodpoeta ingesta cronica. En este altimo
caso se afectan varios organos, destacandoseldhdedb por su gravedad y frecuencia

llevando como consecuencia final a la cirrosis.

El término cirrosis se deriva del griego “kippos’sy descripcion anatémica se debe a
Laennec, aunque desde la segunda centuria despuésstb, Arateo observo que la

inflamacion hepatica precedia a su endurecimiento.
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En 1543 Vesalio sugiri6 la relacion de enfermedeptica con el alcohol y en 1941 la
progresion de una hepatitis a cirrosis demostrépparnera vez en estudios seriados de

biopsia hepética.

En 1838 Carswell describid por primera vez los lttahistologicos del higado
cirrético y fue Rokitansky en 1843 quien sugiriGeda cirrosis era consecuencia de una
anomalia circulatoria o de un proceso inflamator@ico. (9)

Segun la OMS Se trata de una alteracion croniceeeersible que representa la etapa
final de diversos procesos agudos o crénicos qetaaf al higado, si bien el concepto
es fundamentalmente morfolégico donde se defineocana alteracién difusa de la
arquitectura del higado por fibrosis y nddulos egeneracion, clinicamente se puede
sospechar por los antecedentes y los diversos daasos que se pueden documentar.
Se sabe que los cambios histologicos condicionaralteracion vascular intrahepéatica
y una reduccién de la masa funcional hepatica yocaonsecuencia se desarrolla
hipertension portal e insuficiencia hepatica, dandomo resultado final sus
complicaciones mayores: ascitis, hemorragia digestiictericia y encefalopatia
hepatica. (21) (9)

Aunque no contamos con estadisticas que reflejanesactitud la importancia del
problema en Ecuador, es una causa bien reconoeideapacidad laboral y muerte en
ambos sexos entre los 30 y 76 anos siendo predoteiles 52 anos.

En un reciente estudio de 120 pacientes con dirfegpatica se observo que 31 (24.5%)
eran de etiologia alcoholica, 32 (26%) postneaptR9 (23.7%) criptogenica y 14
(11.4%) biliar. (9)

Historia natural

La irreversibilidad de esta patologia cronica pané historia natural en un lugar
destacado, son muchos los pacientes con cirrosiparmsadas que pueden permanecer
asintomaticos durante largos periodos, sin embarlgs 10 afios de seguimiento se ha
descompensado alrededor de un 60 % de estos @Eagisigndo la supervivencia media
a los 9 afos del 45 %.

Es otro destino que les aguarda a los pacientesomgensados, ya que al afio y
dependiendo de las complicaciones que se presdatamrtalidad puede llegar a ser
del 40 %.
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Las hemorragias por varices, la Encefalopatia, el nde bilirrubina, la ascitis, la

peritonitis bacteriana espontanea, son factoremaeprondstico. En las cirrosis por
hemocromatosis y en las virales el riesgo anudleg@tocarcinoma es del 5 al 6 %. (5)
(22)

EPIDEMIOLOGIA BASICA

No existen estudios suficientes acerca de previalenicidencia de esta patologia en
nuestro pais, pero algunos valores disponiblesnmaosstran por ejemplo, que es la
octava causa de muerte en Espafa y que en Dinafaateidencia anual es de 242
casos por millon de habitantes, siendo en Alemeaiisa de muerte de 20, 7 pacientes
por 100000 habitantes y 30, 1 muertes cada 1000G@-dugal.

Entre los dos millones de norteamericanos con sigrel 60 % tiene varices, de
aguellos sin varices el 10 % la desarrolla al afio.

Un total de 770 pacientes recolectados durante @A&s aen una Unidad de
Gastroenterologia, del hospital Andrade Marin emador refleja un importante
numero de pacientes con enfermedad hepatica cr@maan seguimiento a largo plazo.
Se debe tener presente que en el Ecuador, sedjistielto Nacional de Estadisticas y
Censos del afio 2001, la novena causa de muerterffemedades del higado”, por lo
gue su impacto en morbimortalidad es relevante.

El riesgo de muerte por un Unico sangrado de \@aasalrededor del 50 %.

La prevalencia de peritonitis bacteriana espontdR8&) es del 19% en los pacientes
cirréticos con ascitis, con una mortalidad del 8@ %, el 69 de los sobrevivientes
presenta recurrencia en el primer afo.

La escasez de estudios se debe en parte a quesmasus pueden ser silentes desde el
punto de vista clinico. Lo anterior nos habla dartelitud del espectro clinico.

La incidencia segun la edad se eleva progresivansendo maxima entre los 50 y 60
afos predominando en los varones. Entre el 25 &b 8@ los varones cirréticos esta en

el grupo etario sefialado siendo rara por arridagié0 afos. (5) (23)

CLASIFICACION

Cualquier clasificacion de la cirrosis debe basarsé etiologia de la enfermedad y en

su actividad la que determina las implicacionesSpmtepronostico y terapéutico.
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Por lo tanto clinico moderno y actualizado, no detir@entarse solo con el diagnostico

general de cirrosis, si no que utilizando de foadacuada la historia clinica, el examen

fisico, el laboratorio, y la imagenologia y la fimente la biopsia hepatica, debe en lo

posible establecer debe en lo posible establecdiagmostico etioldgico en la materia

de los pacientes. (9)

Clasificacion histolégica de la cirrosis

Las cirrosis de acuerdo a su tipo histologico sewdden en:

Macronodular
Posnecrotica
Septal incompleta
Postcolapso
Micronodular
Septal completa
Portal de Laenec
Mixtas (5)

Clasificacion etiologica

TOXINAS Alcohol

DROGAS Isoniazida

Alfametildopa
Metrotrexate

Fenilbutazona

INFECCIONES Hepatitis By D

Hepatitis C

Esquistosomiasis

AUTOINMUNIDAD Hepatitis autoinmune

Cirrosis biliar primaria

METABOLICAS Enfermedad de Wilson

18



Deficiencia de alfa 1 antitripsina
Hemocromatosis primaria
Porfiria cutanea tarda
Galactosemia

Tirosinemia hereditaria
Glicogenosis tipo IV

Deficiencia de la transcarbamilasa

de ornitina
Abetalipoproteinemia

Esteato Hepatitis no alcoholica
(NASH)

OBSTRUCCION BILIAR Atresia de las vias biliares
Fibrosis quistica
Calculos
Esteatosis benigna
Colangitis esclerosante
VASCULARES Insuficiencia cardiaca derecha
Pericarditis constrictiva
Sindrome de Budd Chiari
Enfermedad veno- Oclusiva
MISCELANEAS Cirrosis de la nifiez India
Hepatitis neonatal
Corto circuito intestinal

Sarcoidosis. (9)
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Sabemos que es conveniente siempre hablar de €omgusal, pero no por eso
debemos dejar de reconocer la importancia del alcghde las hepatitis virales
responsables del 90 % de los casos de cirrosés oausas son los trastornos en las vias
biliares, las alteraciones duraderas al flujo vendes toxicos, las drogas, las

alteraciones metabdlicas y otras causas menosfrazsi

En relacion al alcohol debemos decir ademas qtecigaa existir una predisposicion
genética y que se dan con frecuencia formas comidénaon las infecciones virales.
(11)(24)

Los efectos del alcohol sobre el higado dependetagielosis y de la duracion del
consumo o el abuso. Solo una pequeiia parte deelasnas que ingieren grandes
cantidades de alcohol supera la fase de estedtep#tica alcohdlica o cirrosis. Por
consiguiente, deben existir otros factores que igpedgan a estas personas al

desarrollo de esas formas mas avanzadas comglasrdges: (17)
ALCOHOL

Es el factor de riesgo fundamental en el desarddlta enfermedad. (17)(25)
Calculo del consumo de alcohol en unidades y gramos

Para calcular el consumo de alcohol se utiliza @todo basado en UNIDADES la
unidad de bebida estandar (UBE) equivale a 10 gsate@lcohol en sangre.
Bebedor moderado en hombres < 40 gr/d (<4 U/d)

Bebedor moderado en mujeres <24 gr/d (<2,4 U/d)

Consumo de riesgo en hombres > 40 gr/d (> 4 U/d)

Consumo de riesgo en mujeres > 24 gr/d (> 2,4 U/d)

Célculo del consumo de alcohol en unidades y gramos

TIPO DE BEBIDA VOLUMEN UNIDADES GRAMOS
1 vaso de vino 100 ml 1 10 gr.

1 Lata de cerveza 333ml 1,5 15 gr.

1 Combinado 70ml 2 20 gr.
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1 Chupito Tequila 25ml 2 20 gr.
1 Carajillo 25 ml 1 10 gr.

“Consumo maximo recomendado semanalmente en bl&é@% unidades, en la mujer

25 unidades{(10)

El consumo de alcohol puede incrementar el riesgadekarrollar enfermedades y
aumentar la mortalidad de quienes lo ingieren. &nséntido, al categorizar dicho
consumo se pueden establecer los niveles de ingekaionados o no con el
incremento de la morbi-mortalidad de los consungdoEl Instituto Nacional de Abuso
del Alcohol y Alcoholismo de Estados Unidos consadgue un consumo de alcohol
moderado es aquel que no produce riesgos para pesiglemas relacionados con el
alcohol.

Por otro lado, este mismo instituto considera @lsomo en riesgo como la ingesta de
alcohol que excede el limite de seguridad paragmieproblemas o también como el
consumo de alcohol en situaciones riesgosas y esanala de problemas actuales
relacionados con la ingesta de esa droga, seas @stsalud, laborales, familiares y/o

sociales. (11)

Desde la década de los 70 se ha demostrado quesgb rde enfermedad hepética
alcoholica (EHA) esta determinado no soélo por latidad de alcohol consumido, sino
también, por la duracion de la ingesta.

Una demostracion de tal asociacion fue presentadagibach, citada por Mann y col.

Este autor estudié 319 consumidores de alcohol lemania, a quienes calculd la
duracién del consumo de alcohol y el promedio diaté la ingesta expresada en
miligramos de alcohol por kilogramos de peso cappor hora (mg/kg/h).

Lelbach encontré que aquellos con funcion hepataranal tenian un consumo de 90
mg/kg/h durante un promedio de 7,7 afos. El higadso no complicado se presentd
en aquellos que tenia un consumo de 109 mg/kg/Anthur7,8 afos, la hepatitis
alcoholica crénica se presentd con una ingesta28enig/kg/h durante 11,9 afios y la

cirrosis se presentd en personas con un consurbd/deg/kg/h durante 17 afnos.

En este orden de ideas, Becker y col. Mencionan diuersos estudios basados en

evaluaciones retrospectivas de la ingesta de dlcehcel momento de diagnosticar el
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compromiso hepatico, han encontrado que el rieggdesarrollar EHA (enfermedad
hepatica alcohdlica) se eleva con el incrementasleantidades consumidas.

Estos estudios han reportado que la minima ingkstacohol asociada con un riesgo
elevado de dafio hepatico oscila entre 40 a 80 gralmnos, que equivale a 50 gramos
en la mujer y 70 gramos en el hombre sin embargp,lg presencia de factores de
confusién en su metodologia, la interpretacion stessestudios ha originado muchas
dudas. De igual manera, estas investigaciones nopbanitido establecer el riesgo
estratificado de EHA (enfermedad hepatica agudgirsdos niveles de consumo de

alcohol.

Ilgualmente, demostraron que tomar diferentes belat@hdlicas y hacerlo fuera de las
comidas incrementan el riesgo de desarrollar dafmatico, riesgo que se acentud a
partir de los 45 afios de edad para la enfermedpdtibe alcohodlica no cirrética
(EHANC) y a partir de los 50 afios para la enferrdeldepatica alcoholica cirrética
(EHAC). (11)

MALNUTRICION Y DIETA

Los habitos dietéticos y el estado de nutriciondeuneconstituir factores de riesgo.
Basandose en los resultados de estudios iniciddesmdos a cabo en pacientes
hospitalizados con enfermedad hepatica por alcobkel, extrajo la conclusién
equivocada de que la malnutricion era un factaietgo necesario para el desarrollo de
la enfermedad. Sin embargo el alcohol ejerce efettepatotoxicos directos sin
necesidad de una mala nutricion preexistente.

Ademas, aunque el alcohol influye desfavorablememte el metabolismo
proteicoenergético, la prevalencia y la gravedathdealnutricion proteicocaldrica son
similares en la cirrosis alcohdlica y no alcohdlica

Mas que la malnutricién protericocalorica, puedenfactores de riesgo importantes la
obesidad y los habitos dietéticos.

FACTORES GENETICOS

La base genética de la predisposicion a la cirrbsgatica alcohodlica (ALC) sigue
siendo desconocido. El aumento se le atribuye pelgaara el factor nuclear (NF )-
kappaB , el alfa inhibidor de NF- kappaB ( NFKBIA Yy el receptor de peroxisoma

activado por proliferador ( PPAR )- gamma em#ogénesis de la enfermedad
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hepatica alcoholica , aumentando la posibilidadjae coman polimorfismos en genes

gue codifican estas moléculas pueden conferir ptibdalad a ALC. (18)

Por si solos, los factores ambientales no pernagticar la susceptibilidad variable al
alcohol, y parecen que existen factores genéticespgedisponen al alcoholismo y la

hepatopatia alcohdlica.

Cada vez es mayor el interés por intentar defstiosefactores genéticos, que incluyen
polimorfismos funcionales que podrian contribuiadisiopatologia de la enfermedad.
La mayoria de los trabajos preliminares se hanragmten el estudio de genes
implicados en el metabolismo del alcohol: alcoredhddrogenasa (ADH), acetaldehido
deshidrogenasa (ALDH) y sistema (CYPIIE1) del aibmeo p-450 (CYP).

La anomalia mas corriente es una mayor frecuercRH321 (el gen que modifica la
isoenzima delta -1ADH, capaz de acelerar la meizdmbn del alcohol a acetaldehido)
que, cuando se combina con anomalias en el ale@HRE2 (metabolismo lento del
acetaldehido) da lugar a concentraciones elevaglasataldehido. Esa anomalia podria
medir el rubor y la mayor sensibilidad al alcohoésuelen observarse en los asiaticos.
17)

FISIOPATOLOGIA

Existen hechos experimentales que apuntan a disdpatologia del dafio por alcol

es multifactorial:

El acetaldehido es generado tanto en la metabiizatel alcohol por la alcoh
deshidrogenasa, como en el sisaeMEQOS (sistema enzimatico oxidante microsor
por lo que su nivel plasmatico se eleva despuéda gesta. Es extremadamente to:

y reactivo:

1. Se une a fosfolipidos, residuos de aminoacidyrsigos sulfidrilos.
2. Depolimeriza proteinas de la membrana plasmatica.

3. Favorece la lipoperoxidacion.

4. Se une a tubulina, dafiando los microtubulos deésqueleto.
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5. Estimula la sintesis de procolageno tipo | y fitectina desde las células de

[to.

La ingestion crénica aumenta el consumo axégeno, por reoxidacion de NAL
(nicotinamida adenina dinucleétid&l aumento de requerimiento de oxigeno, pro

una gradiente de oxigeno mas pronunciada a lo tebacino.

La presencia de grasa en el higado alcohdlico, reelupe mediante diversos
mecanismos segun el tipo de ingesta: en la ingggtda masiva, la grasa proviene de
movilizacion desde la periferia. En la ingesta aarny prolongada, la acumulacion

proviene de un aumento de sintesis y menor degéadde acidos grasos en el higado.

Se han postulado algunos mecanismos inmunologi@a pxplicar la eventual

progresion del dafio en pacientes que han dejatielut:

a. la alteracion de la inmunidad celular que puede eofasse es
probablemente secundaria al estado de enfermestachgio que representa
la cirrosis. Las reacciones inmunologicas que erisson dificiles de
interpretar y mas bien una consecuencia del dafétice que una causa de

éste.

b. La formacién de aductos estables entre proteimasndmbrana y
acetaldehido, pueden constituir antigenos de marabgae favorezcan la

formacion de autoanticuerpos.

c.Los cuerpos hialinos de Mallory se han invocadoaamtigenos.

Los resultados iniciales en este sentido, no hadm @nfirmados.Las citokinas que se
elevan en la cirrosis, median una gran cantidagfeletos bioldgicos de las endotoxinas.
Esta ultimas, aparecen en el liquido ascitico ysamgre periférica de cirréticos muy
averiados. Provienen del intestino por la incapatidel sistema reticuloendotelial del
cirrético para detoxificarlas y por el aumento de dermeabilidad intestinal. La
elevacion de citokinas es probablemente respongiblia anorexia, astenia, fiebre,

neutrofilia y reduccion de la sintesis de albundedos enfermos, estimulan también la
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proliferacion de fibroblastos y una de ellas actargproduccion de colageno desde los

adipocitos o células de Ito. (12)
CUADRO CLINICO: CIRROSIS COMPENSADA O INACTIVA

Este tipo de enfermedad se descubre generalmenferma incidental cuando se
examina al paciente por otra razén o cuando se lkewna cirugia abdominal, y el

diagnostico solo puede establecerse con pruebasafidscadas de funcién hepatica.

()
CIRROSIS DESCOMPENSADA O ACTIVA

Los motivos mas frecuentes por los que los pagetitedticos acuden a Urgencisen

debidos alescompensacionle la cirrosis e incluyen:

 Empeoramiento de la insuficiencia hepatoceluietericia, diatesis hemorragica,
encefalopatia.

e Complicaciones de la hipertension portal: hengiaradigestiva alta, ascitis,
encefalopatia.

* Infecciones: peritonitis bacteriana espontan®&tjPurinaria, respiratoria.

La exploracion fisicade un cirrético debe incluir: (26)

» Toma de constantes habituales (T2, FC, TA, %raeitin O2, perimetro abdominal,
peso diario).

« INSPECCION:debe valorarse el estado nutricional (atrofia miasky la existencia
de palidez (anemia multifactorial), ictericia, heéomas y/o epistaxis, telangiectasias
y/o arafias vasculares (en territorio de vena canger®r), hipertrofia parotidea,
contractura palmar de Dupuytren (en endlicos), idacungueal y pérdida de Iunula,
ginecomastia, circulacion colateral en pared abdahhernia umbilical.

« AUSCULTACION CARDIORRESPIRATORIA.

« EXPLORACION ABDOMINALhepatoesplenomegalia, matidez en flancos, distensio
abdominal, oleada ascitica, hernias.

« DETECCION DE COMPLICACIONES:demas, atrofia testicular, heces melénicas,
asterixis (si encefalopatia).

Si el paciente presenta fiebre y, segun la clirfiedprd que descartar PBE (E. Coli y

cocos Gram positivos, fundamentalmente), infeccidmaria (bacilos Gram negativos),
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neumonia (neumocoécica en endlicos y anaerobios spiragion), tuberculosis,

hepatocarcinoma complicado y hepatitis alcoholgizda. (5)

EXAMENES DE LABORATORIO

Analitica sangre hemograma, pruebas de coagulacién TP (tiemporateombina) y
TTP (tiempo de tromboplastina), perfil bioquimianr pruebas de funcion hepatica
como fosfata alcalina, TGO (aspartato aminotraaser TGP (alanina
aminotransferasa) y renal), bilirribina totaledirhibina directa, bilirrubina indirecta y
electrolitos. Determinar amonio (si sospecha desfahmpatia). (5)Frecuentemente se
observa anemia moderada que puede ser normiciticaogromica por enfermedad

cronica;

microcitica hipocromica por sangrado digestivo, acrocitica por deficienci de folatos

sobre todo en los casos de alcoholismo. (9) (27)

Marcadores bioquimicos

Existen algunos valores enziméticos y del sueraguidaro que pueden alterarse
bioquimicamente de manera caracteristica para ada&ion, convirtiendose en un
marcador bioquimico que pudiera ser utilizado paraplementar las herramientas de

diagnéstico existentes.

Gamma-glutamyl transpeptidasa Esta enzima hepatica se eleva con el consumo
cronico de alcohol. Su elevacion es proporcionda antensidad y cronicidad del
consumo de alcohol. En las personas con adiccialtaol tiende a subirse, por lo que
pudiera usarse como marcador diagnéstico paracehalismo. Como esta enzima se

eleva en otras patologias hepaticas sin uso dba)da especificidad no es tan alta.

Aspartato Aminotransferasa y Alanina Aminotransferasa Estas enzimas se elevan
con el dafio que el uso cronico de alcohol prodlicejido hepatico. La elevacion se
presenta cuando ya hay dafio por lo que no es ucadwrtemprano de alcoholismo,

pero puede ser util en definir la severidad deblanma.

Volumen corpuscular medioEsta medida de los glébulos rojos sanguineos tiende
elevarse con el consumo cronico de alcohol. Péarito puede ser utilizado como un
marcador en casos de alcoholismo. El aumento d& YW®lumen Corpuscular Medio)
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de los gldbulos rojos se debe al efecto toxicocthrelel alcohol sobre los globulos
rojos, a la deficiencia de folatos y al dafio hepéttoncurrente que ocurre en el

alcoholismo.

Transferrina deficiente de carbohidratos Esta es una proteina de la sangre que se
encarga de transportar el hierro a los tejidosv&8ar en sangre tiende a disminuir
cuando la persona se encuentra en consumo activacdbol. Su especificidad es
mayor que los deméas marcadores bioquimicos palaaiol.

Eosinofilos en sangreEstas células sanguineas corresponden a la fadelidos
glébulos blancos. Su funcion es la de mediar eadpuesta alérgica e inflamatoria. Su
valor numeérico tiende a subir con el uso de cocdioade ser usado como marcador Si

se combina con otros datos del examen e interrogato

Todos estos marcadores pueden ser de utilidad eusdisan en conjuncion con las
otras herramientas diagnosticas enumeradas ercagsitello. Ningin marcador por si

mismo es suficiente para realizar el diagndsticadiecion.

- Analitica de orina: sedimento, cultivo (si sospecha de infecciénlegteolitos.

- Paracentesis diagndéstica hematies, leucocitos (neutrofilos), proteinasalést,
albumina, Gram, cultivo y citologia.

- Gasometria si disnea o infeccion respiratoria.

- Rx torax: valorar disminucién del volumen pulmonar, redlstcién vascular,
derrame pleural (toracoascitis), neumonia.

- Rx abdomen valorar descenso de colon tranverso por hepatalaegatron “en
vidrio esmerilado” (ascitis), presencia de hecemarco célico (encefalopatia).

- Ecografiaque nos da informacion sobre:

o Higado: tamafo, morfologia, hepatocarcinoma.

0 Bazo: tamafio.

o Eje esplenoportal (doppler): didmetro, flujo Hepatal/hepatofugal,
trombosis.

o Circulacion colateral: varices, repermeabilizadi@ vena umbilical.

0 Ascitis. (5)
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DIAGNOSTICO

La hepatopatia alcohdlic&ursa con varios sindromes clinicos como son: adogie
tubo digestivo alto y/o bajo, sindrome de hipeiteamgporta, sindrome de retencién
hidrica (que incluye ascitis), sindrome hemorragipsindrome hepatorrenal, sindrome
ictérico y encefalopatia hepatica. Estos pacigndeso general llegan a nuestro servicio
con manifestaciones floridas y en etapas avanziellsenfermedad.

En la hepatopatia alcohdlic&l antecedente de alcoholismo, estigmas de inenfic@
hepatica en los que destacan las telangiectasiasa@ia como dato patognomonico,
higado pequefio y nodular, datos de hipertensiota,palteracion de las pruebas de

coagulacion, elevacion de aminotransferasas ylpassanido higado nodular.

DATOS DE LABORATORIO Y GABINETE

En la hepatopatia alcohdliexisten alteraciones en las pruebas de funciontibapa
como: aumento de ambas bilirrubinas (patron mixtti§minucién de la albamina,
disminucion del colesterol, aumento de transamggsisfatasa alcalina y alteracion

de las pruebas de coagulacion (TP Y TTP). Suektieanemia megaloblastica.

El ultrasonido tiene una sensibilidad hasta del 89&ma especificidad hasta del 93%
para detectar esteatosis y 77 y 89% respectivanpandedetectar fibrosis, por lo que se
considera el estudio de eleccion. Otros como laogafia axial computada y la

resonancia magnética son de utilidad sobre tod® diagndstico diferencial.

La biopsia hepatica es el Unico estudio que coafieidiagndstico y suele ser util para

valorar la respuesta al tratamiento. (13)

INDICACIONES TERAPEUTICAS

Aunque ha sido utilizados varios medicamentos pharaanejo del dafio hepatico por
alcohol.

No existe tratamiento farmacoldgico especifico parehepatopatia alcohdlica. Las
medidas generales incluyen: evitar ingesta de alcaheta con proteinas de origen
vegetal y tratamiento especifico de las complicgaeso El Gnico tratamiento efectivo es

el trasplante hepético. (5)
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COMPLICACIONES

La mayoria de las complicaciones de la cirrosipreglucen como consecuencia del
desarrollo de hipertension portal. Este es un sindrmuy frecuente, caracterizado por
un aumento patolégico de la presion hidrostaticeeleterritorio venoso portal y la
consiguiente formacion de colaterales porto-sistasjique derivan gran parte del flujo
sanguineo portal hacia la circulacion general, gasar por el higado. La cirrosis
hepética constituye la causa de mas del 90% deakass de hipertension portal en los
paises occidentales. El 10% restante incluyen adsdasombosis del eje esplenoportal,
hipertension portal idiopatica y una amplia seeeedfermedades. La esquistosomiasis
es la causa mas frecuente de hipertension poreill morte de Africa y en gran parte de

Iberoamérica.

HEMORRAGIA DIGESTIVA

HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA POR VARICES GASTRO-ESOFAG ICAS:

La hemorragia digestiva alta (HDA) secundaria aretde varices gastro-esofagicas
constituye la complicacion mas grave, con mayoa tde mortalidad (37%) de la
cirrosis hepatica con hipertension portal y corriaago de resangrado del 70@omo
consecuencia del desarrollo de la hipertensiorapamiando el gradiente de presion en
las venas suprahepaticas (GPSH=Presion suprateepéticlavada - la presion
suprahepatica libre) es mayor de 10 mmHg, se ddlsarrvasos colaterales porto-
sistémicos. Entre estos destaca la vena coronat@maquica que drena en la vena
acigos produciendo las conocidas varices gastragieafs. Existe riesgo de sangrado
por las mismas cuando el gradiente de presion alpel2 mmHg.

Los principales signos predictivos de sangrado regamip a varices gastroesofagicas
son los siguientes: El aumento de la presién podhltamafio de las mismas, la
presencia de signos rojos sobre las varices yadlogie insuficiencia hepatica.

Tal y como se describe en el capitulo de la Herg@rdigestiva, lo primero a realizar

en todo paciente con sospecha de hemorragia digestila valoracion hemodinamica
del mismo, lo que clasificara a los enfermos segr@vedad en hemorragia digestiva
leve, moderada o severa. (29) VER ANEXO 2
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Desde el punto de vista evolutivo podemos tamdesificar la HDA en:

* MASIVA: Pérdidas de tal intensidad que la trasgin no consigue recuperar la
volemia, o cuando esta se recupera pero precisaen330 ml/h durante mas de 6 horas
para mantenerse.

* PERSISTENTE: Permanece activa, aunque con bajo giurante mas de 60 horas o
independientemente de su duracion, sobrepase &80 de requerimientos
transfusionales.

* RECIDIVANTE: Inicialmente limitada, se repite &d8 h si sangrado.

Los principales factores de mal prondstico sorsigsientes:

» Magnitud de la pérdida hemorragica.

* El grado de insuficiencia hepética.

» La aparicion de complicaciones como las infecesrel fracaso multiorganico y la
recidiva hemorragica.

En un estudio reciente se ha demostrado que la edads un factor prondstico
independiente y si son factores predictivos de atfided el grado de funcién hepéatica
(CHILD), La hemostasia de las lesiones, la presencidesarrollo de encefalopatia

hepatica, las infecciones bacterianas y la preaateccarcinoma hepatocelular.

DIAGNOSTICO

La hemorragia digestiva alta se manifiesta medibateatemesis (sangre fresca o0 posos
de café), deposiciones melénicas y/o anemia. Eas® del sangrado secundario a la
rotura de varices gastro-esofagicas, la forma medsiénte de presentacion es en forma

de hematemesis de sangre roja con o sin signapdecusion hemodinamica.

TRATAMIENTO

Valoracion y reanimacion hemodinamica Como ya se ha comentado antes es la
primeramedida a seguir ante un paciente con evidenciaspesba de hemorragia
digestiva. Incluye los siguientes puntos:

* Valoracion de tension arterial, frecuencia cardjadiuresis y signos externos de
hipoperfusion tisular.

» Colocacion de vias venosas de grueso calibreacaolvia central a la vez que se
extrae sangre para hemograma, bioquimica, coaguolgqruebas cruzadas.

* Infusion de expansores plasmaticos.
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* Valoracion de transfusion de concentrados de tiesjg/o concentrados de plaquetas.

Tratamiento Hemostatico farmacolégico Se trata de farmacos vasoconstrictores que
producen una disminucién del flujo en el area pada la consiguiente reduccion de la
presion de las varices es6fago-gastricas. Iniciadense utilizo la vasopresina, la cual se
ha abandonado por presentar una tasa alta de sfeetundarios (50%). En la
actualidad se utilizan la somatostatina, el ocit#oty la glipresina. Se ha demostrado
gue la somatostatina y la terlipresina consiguecoakrol de la HDA secundaria a
varices gastroesofagicas en un 75-90% de los takbsratamiento con los farmacos
vasoactivos debe iniciarse ante la sospecha dgtadm por varices, antes incluso del
diagnostico endoscépico.

e Somatostatina: Produce una vasoconstriccion @spkh selectiva reduciendo asi la
presion portal. Tiene pocos efectos secundarios, giees importante la vigilancia de la
glucemia durante su administracion. Se administrdodma intravenosa en bolo ( se
pueden administrar varios bolos iv de 250 mcg iacppio) y en perfusion intravenosa
continua (250 mcg/hora; 2 ampollas de 3 mg diluigla250cc de suero glucosado a
pasar en 24 horas) durante 5 dias para la prevedeldesangrado.

» Octeotrido: Andlogo de la somatostatina con mayoda media. Sus efectos sobre la
presion portal y acigos son contradictorios hoy daa lo que se precisan mas estudios
controlados antes de recomendar su utilizacion.

* Terlipresina / Glipresina: Es un analogo sintétile la vasopresina con mayor vida
media. Se administra en forma de bolo de 2 mg 4dumas hasta 24 horas después del
cese de la hemorragia y posteriormente 1 mg/4 hduaante 5 dias. Es el Unico
farmaco vasoactivo en el que se ha demostrado isnandicion significativa de la

mortalidad frente al placebo.

Tratamiento hemostatico endoscoépico

Este se realiza mediante la inyeccion intra o @arewsa de etanolamina al 5% o
polidocanol al 1% o mediante la ligadura con barmttakas varices. Consigue el control
de la hemorragia en el 80-95% de los casos.

Los efectos secundarios de esta técnica aparecen €0-20% incluyendo sangrado
por ulcera esofagica, perforacion, estenosis yaderpleural con una mortalidad global
del 2-5%.

31



Taponamiento esofagico

Este se realiza mediante la sonda-balén de SéegsBlakemore en los casos en los
gue fracasa la terapia endoscépica y farmacolodgimmocacion de la Sonda de

Sengstaken-Blakemore:

1° Comprobacién de su funcionamiento antes de lsgamon.

2° Lubricar la sonda.

3° Introduccidn por orificio nasal hasta la cavidadtrica.

4° Comprobar su ubicacion mediante fonendoscopio.

5° Insuflar el balon gastrico con 150-200 ml de.air

6° Extraer lentamente la sonda hasta notar lateesia de la unién gastro-
esoféagica.

7° Insuflar el balon esofagico con 50-60 mmHg E80mI de aire) medida por
esfingomanémetro conectado al sistema (comprobaradpresion cada 1-2
horas).

8° Comprobar colocacion mediante radiografia sirdplabdomen.

9° Dejar la sonda durante un maximo de 24 horas.

HEMORRAGIA DIGESTIVA BAJA

Ademas de las varices esoOfago-gastricas que seralksa en la mayoria de los
pacientes cirrGticos con hipertension portal, t#mbse ha descrito la presencia de
varices en otras localizaciones denominadas vagcédpicas. Se ha calculado una
incidencia del 1-3% en pacientes cirroticos, siengyor en la hipertension portal de
origen extrahepatico5. Dentro de estas las maadrngées son las anorrectales, seguidas
de las producidas sobre estoma de enterostomidedopyeyuno e ileon, colon, recto y
peritoneo.

Existe una entidad denominada colopatia congedéva hipertension portal en la que

se aprecian capilares mucosos dilatados con aurdeh@spesor de la membrana basal

y sin evidencia de inflamaciéon mucosa.
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ASCITIS

INTRODUCCION

La ascitis se define como la presencia de liquidtaecavidad peritoneal y se considera
como la complicacion mas frecuente de la cirrosjgética. La causa mas frecuente de
ascitis en Europa y en los Estados Unidos es lastir hepatica, seguida por las
neoplasias, la insuficiencia cardiaca congestilaperitonitis tuberculosa

Existe un riesgo del 30% a los 5 afios de desarm@dlztis en los pacientes con cirrosis
compensada, lo cual disminuye la supervivencia sleseenfermos de un 90% a un
50%.

Existen varias hipétesis que intentan explicardegenia de la ascitis, de las cuales la
mas aceptada en la Ultima década es la “Teoriadgnéela de la formacion de ascitis”.
Esta ultima considera que la ascitis se produceocoomsecuencia a cambios en la
circulacion arterial.

Existen varios grados de ascitis, de los cualea dgpender la actitud terapéutica a

sequir:
» Grado I: Ascitis leve. Se diagnostica por ecdgrgfno requiere tratamiento.
» Grado II: Ascitis moderada.
« Grado lll: Ascitis severa o0 a tension.

DIAGNOSTICO

Signos Clinicos El diagnostico clinico de ascitis es sencillo ral@ se acumula
abundante cantidad de liquido peritoneal detecwmndm la exploracion fisica un
abdomen distendido, con aumento de los flancoso(abd en batracio), el signo de la
oleada ascitica y matidez cambiante en la percusidnvel de los flancos. Puede
acompafarse de edemas en miembros inferiores.

Ecografia, TAC y Resonancia Magnética abdominaled.as técnicas de imagen nos
permiten valorar tanto la presencia de ascitis ditgmte en los pacientes con minima
cantidad de liquido no detectable mediante la eapion fisica), como orientarnos
sobre la etiologia de la misma. Dentro de dichesités, la ecografia es el método de
eleccion y primera exploraciéon complementaria éizaaen los pacientes con ascitis, la
cual puede detectar hasta un minimo de 100 mbdelb ascitico.

Paracentesis diagndésticalLa paracentesis se debe realizar en todos Idsmnas con
ascitis de comienzo reciente y todos los paciangesados con ascitis. Es una técnica

segura con muy pocas complicaciones, incluso empdogentes con alteraciones de la
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coagulacion que serian la mayoria. Una coagulopatia excluir la realizacion de esta
exploracion soélo si existe una fibrinolisis o ur@agulacion intravascular diseminada
clinicamente evidentes. La transfusién de plasmscér congelado o concentrados de
plaguetas antes de la realizacion de la paracergaspacientes con alteraciones de la
coagulacion no esta justificado por el bajo riedgacomplicaciones hemorragicas (1%
de hematoma de pared abdominal importante) comparawl el riesgo que comporta
dicha transfusion de producir otras complicaciarso la hepatitis postransfusional.
Se coloca al paciente en decubito supino, se kztda zona de puncidon normalmente
Fosa lliaca Izquierda, en la linea imaginaria que wmbligo y espina iliaca
anterosuperior izquierda, a nivel de la zona derurdel 1/3 externo con los 2/3
internos.

Se realiza una desinfeccion completa y se coloczampo estéril con una solucién con
yodo, la cual debe estar localizada en una zomaat&lez en la linea media entre el
ombligo y la sinfisis del pubis en el cuadranteciini del abdomen evitando las
cicatrices de laparotomia previas. En algunos ptesecon poca cantidad de liquido es
necesario realizarla guiado por ecografia. Se extaproximadamente 25 ml de liquido
gue se reparten en tarros de hemocultivo (aergbersaerobios), tubo de bioquimica
(para glucosa, LDH, proteinas totales y albuminanyilasa) y hematologia (para
recuento celular y formula leucocitaria).

El liquido ascitico cirrético es transparente ycdr amarillo ambar. Comiunmente se
ha considerado como un trasudado (cantidad prateimdiquido ascitico menor de 2.5
gr/dl), pero se ha visto que hasta un 30% de estiessmos presentan un exudado. Hoy
dia la cantidad de proteinas totales nos sirve ya@ar el riesgo de desarrollar una
peritonitis bacteriana espontanea (< 1gr/dl) y cayada en el diagndstico diferencial
entre esta y la peritonitis bacteriana secund&tigradiente de albumina suero-ascitis,
se calcula dividiendo la cantidad de albumina guidio ascitico y en suero extraidos el
mismo dia. Se ha visto una correlacion directaeemtr gradiente mayor o igual de 1.1
gr/dl con la presencia de hipertension portal (Btatdel 97%).

El recuento celular, la formula leucocitaria y eltivo de liquido ascitico son utiles
para la deteccion de peritonitis bacteriana tal@eem describe posteriormente. En esta
situacion también se reduce la concentracion dsoghy la cual es generalmente similar
a la del suero. La concentracion de lactato despéirasa (LDH) es generalmente
inferior a la mitad del nivel sérico en la ascdlig6tica no complicada y aumenta en los

casos de infeccion y neoplasia. La concentracioandgasa en el liquido suele ser la
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mitad de la concentracion sérica y aumenta endssscde pancreatitis o perforacion

intestinal.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Es importante realizar un buen diagnostico difdedran estos pacientes ya que tanto el
manejo como el tratamiento son diferentes depeddiele la causa de la ascitis. Ante
un paciente que consulta por una ascitis de n@/owy importante una buena historia
clinica y exploracion fisica, las cuales nos ayadaa llegar a un diagnostico de
sospecha. Para el diagnostico diferencial precisaseademas de lo anteriormente
citado, el analisis del liquido ascitico y en layoréa de los casos una técnica de imagen

(de eleccidn la ecografia).

Ascitis con diagnostico de malignidadEl paciente con ascitis de origen neoplasico
puede tener sintomatologia extraintestinal, unreié constitucional o antecedentes
gue nos pueden ayudar a sospecharla. El liquidtcases hematico solo en un 10% de
los casos. Las proteinas totales son mayores dédl3/@l gradiente de albumina suero-
ascitis es menor de 1.1gr/dl. La LDH es generalmprayor que la del plasma debido a
la liberacion de esta enzima por las células tulesrda citologia del mismo tiene una

precision diagnostica que varia de un 60 a un 90%.

Ascitis quilosa También llamada “ascitis lechosa” por su aspewcroscépico turbio

y de color blanco. El diagndstico se basa en lsgm@a de una concentracion mayor de
110 mg/dl de triglicéridos en el liquido y sus @aumas frecuentes son las anomalias
primarias de los linfaticos y la obstruccion dstema linfatico secundaria a neoplasias,

especialmente el linfoma.

Peritonitis tuberculosa La clinica con fiebre, anorexia, dolor abdominadrdida de
peso y ascitis no es constante. En el andlisidigieldo ascitico hay un aumento de
proteinas totales con disminucion del gradient@aldémina suero-ascitis, aumento de
linfocitos, elevacion de LDH y adenosindeaminas®AA La positividad del liquido
ascitico varia entre el 8 y el 69% de los casosirieqdo ademas mucho tiempo. Las
técnicas de imagen suelen mostrar un engrosamjgaritoneal difuso, ascitis con
tabicacion fina y lobulada, engrosamiento intestyr@eumento de los ganglios linfaticos
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retroperitoneales. En muchos casos el diagnoséicmssigue mediante la realizacion

de laparoscopia con biopsia peritoneal directa.

TRATAMIENTO

El 90% de los pacientes cirréticos con ascitis aedpn al tratamiento con dieta
hiposodica y diuréticos, siendo el de eleccién s$pirenolactona . Este diurético
ahorrador de potasio tarda aproximadamente 2 samama&omenzar a hacer efecto,
pero es mas efectivo y tiene menos complicacionesla) furosemida administrada de
forma asilada. Antes del comienzo terapéutico dedlerarse el grado de ascitis y
descartar la presencia de PBE u otras complicagideda cirrosis y debe suspenderse
temporalmente ante la presencia de insuficiencial i@ hiponatremia.

Es importante la restriccion de sodio de la dietecepto en los casos en que esto
compromete la nutricion del paciente. La respuastiatamiento meédico, se valora
mediante el peso y la determinacion de la de eXareginaria de sodio.

Tratamiento de la ascitis grado 1 El volumen de liquido ascitico en estos pacieages
escaso y se diagnostica generalmente medianteadicodtl tratamiento inicial consiste
en una dieta hiposddica (0,5-1,0 g por dia) y espiactona 100 mg/dia. Si desaparece
la ascitis se puede suspender el diurético y pezamaurcon la dieta.

Tratamiento de la ascitis grado It La cantidad de liquido ascitico varia entre 3 y 6
litros. El tratamiento inicial de eleccién en estodermos es la restriccion salina y los
diuréticos.

Estos ultimos se deben iniciar con espironolactand00 mg/dia, aumentandolo
progresivamente hasta 400 mg/dia. Si no hay respoese produce hiperpotasemia, se
debe afadir furosemida a una dosis inicial de 1ghgk peso aumentando la dosis
hasta 160 mg/dia.

Tratamiento de la ascitis grado lll: Estos pacientes presentan una media de 10 litros
de liguido ascitico y el tratamiento de eleccionsiste en la realizacién paracentesis
evacuadora con reposicién de albumina (8 gr par tie ascitis). Tras la paracentesis
debe iniciarse la dieta hiposodica y la adminishracde diuréticos, cuyas dosis
dependeran de la excrecion de sodio en orina. t8i @és mayor de 10 mEg/dia, se
iniciara tratamiento con espironolactona 200 mgydéa es menor a esta cifra se debe
iniciar tratamiento diurético combinado con espilantona 100 mg/dia y furosemida
40 mg/dia. Es importante recordar que estos paset¢ben tener un seguimiento

estrecho para el ajuste de las dosis de diuréticos.
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Tratamiento de la ascitis refractaria Se denomina refractaria a la ascitis grado 11 o |
gue no responde a tratamiento médico o cuya recigiecoz no se puede evitar con
dicho tratamiento. Aparece en el 5-10% de los péese cirrdticos con ascitis. El
tratamiento de eleccidon en estos pacientes es racqrgesis evacuadora total de
repeticion con reposicion de albumina intravenosaposterior instauracion de
tratamiento diurético. En los pacientes que noareden a lo anterior o que precisan
paracentesis muy frecuentes esta indicada la aifoctade un TIPS o menos frecuente
la realizacién de un Shunt peritoneo-venoso de kaVElay que recordar que la ascitis

refractaria es una de las indicaciones de trantgplapatico.

PERITONITIS BACTERIANA ESPONTANEA

INTRODUCCION-FISIOPATOLOGIA

La peritonitis bacteriana espontanea (PBE) se @afomo la infeccion bacteriana del
liquido ascitico que se produce en ausencia deooa infeccioso intra-abdominal.
Constituye una complicacion frecuente y grave deirasis hepéatica, presentandose
con una incidencia del 10- 30% de los pacienteétmos que ingresan en el hospital.
En la mayoria de los pacientes (70%), los gérmezgsonsables del desarrollo de esta
complicacion son bacilos aerobios gram negativascqatentes de la propia flora
intestinal del enfermo, entre estos el mas freeuestlaEscherichiacoli , seguido de

especies del géneEstreptococcus.

DIAGNOSTICO

El diagnostico de PBE se basa en el recuento @ed#as polimorfonucleares (PMN)
en el liquido ascitico y el cultivo microbiano delsmo, para lo cual es indispensable la
extraccion de liquido ascitico mediante paracesitésa clinica de estos pacientes es
variable ya que puede cursar de forma silente ayaio fiebre, dolor abdominal,
empeoramiento del estado general o detectarsenpaetarioro de la funcion hepética o
renal. Por la sintomatologia variable y por la img@acia de la deteccion precoz de esta
complicacion se debe realizar una paracentesimn@idiga precoz en todo paciente
cirrgtico con ascitis que ingresa en un hospital.

Sedimento del liquido ascitico

Un recuento de PMN mayor o igual a 250 /mm3 indicadiagndéstico altamente
probable de
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PBE por lo que debe iniciarse tratamiento empiaictmicrobiano. Cuando existe una
ascitis hemorragica (mayor de 10000 hematies poB)maxiste infeccion si hay un
PMN por cada 250 hematies.

Cuando el recuento de PMN menor de 250 por mm3esearta la presencia de PBE.
Cultivo del liquido ascitica

La muestra para cultivo de liquido ascitico debmgerse inoculando una cantidad
minima de 10 ml en frascos de hemocultivo (aerolyicgnaerobios) en la propia
cabecera del enfermo para evitar la contaminacgbm@émo. El 30-50% de los cultivos
son negativos por existir una baja concentraci@telbana en el liquido. La tincion de

gram positiva para varios gérmenes es sugestiparitenitis bacteriana secundaria.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Peritonitis bacteriana espontanea Infeccion espontanea de liquido ascitico en
ausencia de un foco infeccioso abdominal. Recudat®MN > 250 / mm3 y cultivo
positivo en liquido ascitico.

Peritonitis bacteriana con cultivo negativo Recuento de PMN mayor de 250 /mm3
con cultivos negativos del liquido ascitico.

Bacterioascitis Se trata de la colonizacion del liquido ascipioo bacterias en ausencia
de reaccion inflamatoria peritoneal y se define @dm presencia cultivo de liquido
ascitico positivo con un recuento de PMN menor 5@ /2nm3, ausencia de signos o
sintomas locales de infeccion y ausencia de infacextraperitoneal. No requiere
tratamiento inmediato, pero si es importante eliseignto mediante paracentesis para
valorar la evolucion hacia PBE.

Peritonitis bacteriana secundaria Infeccién del liquido ascitico en presencia de un
foco infeccioso intra-abdominal que ocurre hastared5 % de los pacientes cirréticos.
El diagnostico precoz de esta patologia es impmrtga que puede requerir una
intervencién quirdrgica urgente.

Se sospecha ante la ausencia de respuesta ali¢émmrantibiotico, resultado de un
cultivo polimicrobiano del liquido ascitico o cateristicas especiales del liquido

ascitico (criterios de Runyon).

Criterios de Runyon: Sospecha de peritonitis bacteriana espontanea wan
sensibilidad del 100% y especificidad menor del 45%

* Proteinas totales en liquido ascitico > 1 gr/dl.
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* Glucosa en liquido ascitico menor de 50 mg/dl.

* LDH mayor de 225 mU/ml.

Dada la escasa especificidad de los criterios dey®u en el diagnéstico de la
peritonitis secundaria, se estan estudiando otrasanmetros como el antigeno
carcinoembrionario (CEA) y la fosfatasa alcalinaliguido ascitico, cuya elevacion
parece ser mas especifica en el diagnostico deritompitis bacteriana secundaria a

perforacion intestinal. (14)

TRATAMIENTO

Medidas generales

 Hospitalizacion.

* Vigilancia hemodinadmica.

* Infusion de albumina intravenosa a 1.5 gr/Kg degpen 6 horas el primer dia, seguido
de infusion de 1gr/ Kg de peso el tercer dia. Seldraostrado que este tratamiento
disminuye la incidencia de deterioro renal y aumeld# supervivencia de estos
pacientes. (28)

» Evitar maniobras que puedan deteriorar la funciémal: farmacos nefrotoxicos,
diuréticos y paracentesis evacuadora masiva. Siteexiecesidad de paracentesis
evacuadora por ascitis a tension o sintomas comeedio disconfort abdominal,
realizar extraccion de escasa cantidad de volurhditrgs) acompafiado de expansores
plasmaticos.

* Evitar estrefiimiento para disminuir el riesgcedeefalopatia.

e Tener en cuenta que la presencia o antecedenie elgisodio de PBE es indicacién de
transplante hepatico.

Tratamiento antibiotico:

En todo paciente con neutréfilos > de 250 / mm3igunido ascitico debe iniciarse
tratamiento antibiotico empirico sin esperar ellt@slo de los cultivos. El tratamiento
de eleccion hoy dia es la Cefotaxima, con una wesni del cuadro en el 80% de los
casos. El tratamiento antiobiotico debe manteneakemenos durante 5 dias
suspendiéndose siempre que hayan desaparecidgnos § sintomas de infeccion. Se
recomienda la realizacion de paracentesis de damtias 48 horas del comienzo de la
antibioterapia para valorar la respuesta a la mig@isminucion mayor del 25% del
recuento de PMN).

* Antibioterapia empirica: Cefotaxima 2gr/12 hodasante 5 dias.
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* Si no existe profilaxis antibidtica previa conirmplonas y se trata de una PBE no
complicada se puede realizar el tratamiento aritmooral con Ofloxacino o
ciprofloxacino.

» En pacientes con hipersensibilidad a beta-lactasnel antibiotico de eleccion es el

ciprofloxacino iv.

HIDROTORAX DEL CIRROTICO

INTRODUCCION

El hidrotérax consiste en el acumulo de liquido etnespacio pleural siendo una
complicacion cuya incidencia se calcula esta emotarun 5% de cirréticos en ausencia
de patologia cardiaca, pulmonar o pleural. La mayde estos derrames pleurales son
de escaso volumen y pueden pasar desapercibidmsgepeocasiones el hidrotérax es
masivo y plantea dificultades clinico-terapéutic&eneralmente se producen en el
hemitérax derecho, aunque en ocasiones puedergséerndos o bilaterales.

Esta complicacion se produce a consecuencia delgmsiquido ascitico a la cavidad
pleural a través de microperforaciones a nivel diefragma. El hidrotorax suele
aparecer en pacientes cirréticos con historia prelei ascitis, aunque en ocasiones el
derrame pleural precede a la aparicion de la asdébido al paso masivo de liquido

ascitico hacia la cavidad pleural.

SINDROME HEPATORRENAL

INTRODUCCION

El sindrome hepatorrenal (SHR) es un trastornad fanaional que ocurre en pacientes
con hepatopatia avanzada e hipertension portakcS8mparia de alteraciones de la
circulacion arterial y de la activacion de los esisas vasoactivos enddgenos. Como
consecuencia de la vasoconstriccion renal se peoduma reduccion del filtrado
glomerular y secundariamente a la vasodilatacidarial sistémica disminuyen la
resistencia vascular periférica y se produce himém arterial. El riesgo de desarrollar
esta complicacion en los cirroticos con ascitisig& en torno al 20% al afio y del 40%
a los 5 afos.

El SHR se divide en dos tipos; a continuacién serileen las caracteristicas de cada
uno de ellos: (14)
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TIPO I:

» Afectacion rapida y progresiva de la funcién tecan aumento del 100% de la
creatinina sérica a un valor mayor de 2.5mg/dl di&minucién del aclaramiento de
creatinina a menos de 20 ml/min en menos de 2 s&snan

 Oliguria o anuria. Intensa retencion de Na y aguessando con edemas, ascitis e
hiponatremia dilucional.

 Frecuente en cirrosis o hepatitis de origencetition insuficiencia hepatica avanzada.

» Presenta muy mal prondstico con una superviveneidia de 2 semanas.

TIPO Il :

* Afectacion de la funcion renal.

* Creatinina sérica mayor de 1.5 mg/dI.

* Disminucion estable y de menor intensidad dehfilo glomerular.
* No cumple los criterios del SHR tipo |.

» Generalmente se produce en los pacientes camsasfiactaria.

* Tiene mejor prondéstico que el tipo I.

DIAGNOSTICO:

En la actualidad no se dispone de pruebas especifie nos permitan diagnosticar este
sindrome, por lo que el diagnéstico se basa en anterios diagndsticogjue se
describen a continuacion:

Criterios mayores:

1. Baja tasa de filtracion glomerular, indicada por creatinina sérica mayor de 1.5
mg/dl o un aclaramiento de creatinina de 24 horasamde 40 ml/min.

2. Ausencia de shock, infeccion bacteriana, pésddia liquidos o tratamiento actual
con medicamentos nefrotoxicos.

3. Ausencia de mejoria sostenida de la funcionl fgledinida como disminucién de la
creatinina sérica por debajo de 1.5 mg/dl o aumdataclaramiento de creatinina de
24 horas por encima de 40 ml/min) tras la suspand#los diuréticos y la expansion
del volumen plasmatico con 1.5 | de un expansopldsima.

4. Proteinuria inferior a 500 mg/dia y ausencialieraciones ecograficas indicativas de

uropatia obstructiva o enfermedad renal parengosaa(14) (30)
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Criterios menores:

1. Volumen urinario inferior a 500ml/dia.

2. Sodio urinario inferior a 10 mEqg/I.

3. Osmolaridad urinaria mayor que la osmolaridadmplatica.
4. Sedimento de orina con menos de 50 hematiesapquo.

5. Concentracion de sodio sérico menor de 130 mEq/I

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Los pacientes con cirrosis pueden presentar aiberex de la funcion renal por diversas
causas, las cuales se deben descartar ante dichagp® Algunas de dichas causas son
las siguientes:

« Insuficiencia renal prerrenal por deplecion deigeen.

* Necrosis tubular aguda.

* Nefrotoxicidad secundaria a farmacos.

* Glomerulonefritis.

TRATAMIENTO

El primer paso en toda disfuncion renal en un paei€irrotico es descartar causas
tratables de la misma, especialmente la insuficgerenal prerrenal que responde a la
reposicion de volumen plasmatico. EI mejor tratamtiedel SHR es el transplante
hepatico (THO), pero dado que una gran parte dpdo®ntes no son subsidiarios o0 no
sobreviven hasta el mismo, se estan buscando aliexs terapéuticas que aumenten la
supervivencia de estos enfermos.

Transplante hepética

El transplante hepatico constituye el tratamiem@léccion de este sindrome, ya que la
alteracion renal es funcional y secundaria a lalpgia hepatica por lo que se resuelven
ambos problemas con este tratamiento. La supemiavenedia a los 3 afios de estos
pacientes tras el THO es del 60% comparado co®-80% de los enfermos que se

transplantan sin SHR y también presentan una nmagdoi-mortalidad postransplante.

Analogos de la Vasopresina:
Este nuevo enfoque terapéutico se basa en laagtihiza de agonistas de los receptores
V1 de la vasopresina (Ornipresina y Terlipresihag, cuales actian produciendo una

vasoconstriccion esplacnica y como consecuencsa@@men los sistemas vasoactivos
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sistémicos y mejora la perfusion renal. Estos féosase administran asociados a
albumina intravenosa. En los estudios preliminaesgrupos limitados de pacientes
parecen aumentar la supervivencia de estos enfepamstodavia se precisan de mayor
evidencia cientifica para recomendar su utilizac{tq)

Derivacion percutanea porto-sistémica intrahepaticdTIPS):

La informacién disponible actualmente sobre eltefelel TIPS en enfermos con SHR
es limitada, pero los estudios publicados indicale groduce una mejoria de la
perfusién renal con aumento del filtrado glomerwareduce la actividad de los

sistemas vasoconstrictores

ENCEFALOPATIA HEPATICA

INTRODUCCION

La encefalopatia hepatica (EH) constituye un cdojunde alteraciones
neuropsiquiatricas de origen metabdlico y genemalengeversible que aparecen en
enfermedades hepaticas con insuficiencia hepatace@unipertension portal. Se trata de
un trastorno funcional, por lo que carece de alteres anatomopatoldgicas a nivel
cerebral. (14)

Esta patologia puede aparecer en el contexto desuficiencia hepatica aguda grave,
cirrosis hepatica, comunicaciones portosistémiespdntaneas o iatrogénicas) y en
alteraciones congénitas del ciclo de la urea. Epéxientes cirréticos la EH se clasifica
en aguda, crénica recurrente, cronica permanersigbolinica dependiendo del curso
clinico de la misma.

La patogenia de este sindrome no es del todo atmoeiunque existen diversas
hipétesis que se nombran a continuacion: (14)

* Formaciéon de neurotoxinas: El amoniaco se produgeartir de la degradacion
bacteriana intestinal de aminoacidos, proteinases y alcanzaria el tejido cerebral sin
la depuracion que en condiciones normales supopassupor el higado.

* Aumento del tono gabaérgico que se produce poin@kemento del nimero y
sensibilidad de los receptores GABA/Benzodiacepma@®r la presencia en sangre de

sustancias semejantes a las benzodiacepinas.
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» Teoria de Fisher: Aumento de los amino-acidosatizos (triptéfano, fenilalanina y
tirosina) respecto a los ramificados (leucina,esoina y valina), lo cual llevaria a la
creacion de falsos neurotransmisores.

» Otros: Disminucion del glutamato, aumento de quitnas ( TNF-alfa e IL-2) y

acumulo de manganeso a nivel del globus pallid). (4)

EVIDENCIAS A FAVOR DEL PAPEL DEL AMONIACO EN LA
ENCEFALOPATIA HEPATICA

El amoniaco estd aumentado en el 80-90% de losmgasicon encefalopatia hepatica.
Los compuestos nitrogenados inducen encefalopapiatica en pacientes con cirrosis o
shuntsportosistémicos.

La glutamina en el LCR, derivada del metabolismtvoagario del amoniaco, esta
aumentada en practicamente todos los pacientesnuafialopatia hepatica.

En pacientes con errores congénitos en el cicldadérea, los niveles elevados de
amoniaco se asocian con encefalopatia y los trataos dirigidos a prevenir/reducir el
amoniaco ademas previenen/mejoran la encefalopatia.

Los tratamientos dirigidos a reducir la llegada amoniaco y otras sustancias
nitrogenadas al sistema nervioso central benefiaidos pacientes con tendencia a la
encefalopatia hepatica.

Se han descrito multiples mecanismos para la nedoidad del amoniaco.(16)

DIAGNOSTICO

Manifestaciones clinicas

« Alteraciones mentales: Se produce una alteragébrestado de conciencia que puede
variar desde una discreta somnolencia hasta el.cBoeden aparecer trastornos del
ritmo suefo/vigilia, disminucidén de la capacidatkiectual, desorientaciéon témporo-
espacial, alteraciones de la personalidad y depoot@miento.

» Alteraciones neuromusculares: La asterixisFlapping tremor es el trastorno
neuromuscular mas caracteristico de la EH, aunquesmpatognomonico y puede estar
ausente en fases avanzadas de la enfermedad. t€ogsisin temblor aleteante que
aparece fundamentalmente a nivel de las mufecaas @tteraciones que pueden
aparecer en estos pacientes son la hipertonialezigen rueda dentada, signo de
Babinski bilateral o convulsiones.
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* Fetor hepatico: Consiste en un olor peculiaraiehto de estos enfermos secundario a
la liberacion de sustancias volatiles (mercaptaoos)la respiracion.
No aparece en todos los pacientes y no se cowakacion el grado de encefalopatia ni

con su duracion.

Electroencefalograma Las alteraciones electrofisiolégicas se correlaan con el
estadio clinico y pueden aparecer antes que lasfast@ciones clinicas de la
Encefalopatia Hepatica.

* Enlentecimiento de la frecuencia.

* No modificable por estimulos.

* Aparicion de ondas trifasicas en fases avanzaelds enfermedad.

» Modificaciones en las ondas de los potenciales&dos.

Pruebas de Imagen En los pacientes que presentan las alteracion@damente
descritas se debe descartar la presencia de patadboganica cerebral mediante la
realizacion de TAC craneal o RNM. Estos métodosriayen pueden ademas mostrar

signos de atrofia y edema cerebral en los pacieote&ncefalopatia Hepatica.

Pruebas de laboratorio Importante tanto para descartar otras posiblesasade
encefalopatia metabdlica como para detectar factalesencadenantes de la
Encefalopatia Hepatica.

GRADOS DE ENCEFALOPATIA HEPATICA. VER ANEXO 3

TRATAMIENTO

Medidas generales:

* Deteccion y correccion de factores precipitantes.

» Evitar complicaciones como la broncoaspiracion pagientes con bajo nivel de
conciencia.

* Los grados Ill y IV de encefalopatia deben sespitalizados y requieren una

vigilancia estrecha con la colocacion de sondasg@strica (SNG) y uretral.

* Dieta hipoproteica: Debe instaurarse una dieta(cb gr/Kg/dia de proteinas que debe
aumentar a 0.8-1gr/Kg/dia una vez resuelto el cug8blo esta justificada una dieta
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aproteica en pacientes en los que se prevé undaragsolucion de la Encefalopatia

Hepatica.

» Lactulosa o latitiol: Son disacéridos sintéticos absorbibles que disminuyen la
produccion de amonio y aumentan la motilidad imest(28)

Via oral o por SNG: 60-80 gr en 3-4 tomas al dia.

Enemas: 200 gr de lactulosa en 700 ml de agua&a@ahoras.

En el tratamiento de mantenimiento se debe ajlatatosis para conseguir que el

paciente tenga 2-3 deposiciones al dia.

* Antibiéticos de escasa absorcion intestinal: Nieora y paramomicina (HumatinR) se
administran via oral o por SNG a una dosis de 2-dl glia en 2-4 tomas en la fase

aguda de la enfermedad y durante un periodo limitad

» Antagonistas de los receptores GABA/Benzodia@piha administracion de
flumacenil esta indicada en los casos en los qudeshrrollo de EH haya sido

precipitado por la toma de benzodiacepinas.

 En los pacientes con insuficiencia hepatocelal@anzada y encefalopatia resistente al
tratamiento debe valorarse la realizacion de taasplhepético. (14)

TRANSPLANTE HEPATICO

Con los grandes avances logrados en la inmunolpga el entendimiento de los

mecanismos de rechazo y de inmunopsupresion, padémy en dia ofrecerle al

paciente con cirrosis de cualquier tipo la pogiadi de un transplante hepéatico
ortotopico con mucho éxito.

Cuando cualquier paciente presente alguna de aplmaciones mencionadas, debe

estar en lo posible en protocolo para transpld8je.
PRONOSTICO

La clasificacion mas utilizada para el prondstia ld insuficiencia hepatica es la
clasificacion de Child Puigh. (13) VER ANEXO 4
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El prondstico de estos pacientes es muy malo yoldafidad es muy elevada (de 60 a
80 %). Sin embargo, algunos elementos clinicos mdnales han sido identificados

como factores prondsticos.

La edad inferior a los 10 afios o superior a losl@@ncefalopatia grados 1l y 1V, la

etiologia desconocida o por reacciones de hipdtskdad y la presencia de severos
trastornos en la coagulacidon se consideran commeel®s que ensombrecen el

pronéstico. (15)
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V. METODOLOGIA

A. LOCALIZACION Y TEMPORALIZACION
La Investigacion se realizara basandose en eliestiedas historias clinicas de
los pacientes que ingresaron al servicio de Medidimerna del Hospital
General Docente de Riobamba con el diagndésticonterreedad Hepatica por

Alcohol en el Periodo: Enero - Junio 2010.

B. VARIABLES

1. Identificacion

Covariante secundaria Relacion Covariante primaria
(determinante) (fenomeno)
Caracteristicas generales HEPATOPATIA
» Estado civil ALCOHOLICA

* Nivel
socioeconomico /
 Instruccion

* Grupo etario

Factores de riesgo
* Ingesta de alcohol
* Tiempo de ingesta
 Cantidad de bebida
alcoholic
* Drogas
* Tipo de alcohol

e Sexo

Datos de laboratorio
* Pruebas de funcion
hepatica

e Factores bioquimico

= O

por ingesta de alcoho

crénico

48



Complicaciones

* Hermorragia

Digestiva Alta

* Herrogagia Digestiva
Baja

» Ascitis

» Peritonitis bacteriana
espontanea

» Hidrotérax

e Sindrome
hepatorrenal

» Encefalopatia

hepatica

Mortalidad
» Varices esofagicas
» Peritonitis bacteriana
espontanea
* Encefalopatia
hepatica

* otras

2. Definiciéon

1. Caracteristica.-Relativo de caracter. Cualidad que da caracterve si
para distinguir una persona o cosa de sus semgjante

2. General.-comun a todos los individuos que constituyen urotoal
muchos objetos.

3. Factores de Riesgofactores que estan relacionados con la probadilida
de que un individuo presente una enfermedad.

4. Datos de laboratorie.estudio de las sustancias quimicas y los procesos

gue ocurren en todos los seres vivos.
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5. Complicaciones.Dificultad o enredo procedentes de la concurregcia
encuentro de cosas diversas.

6. Mortalidad- Condicion de ser mortal (estar destinado a motig).
palabra mortalidad también se refiere a la tasadefanciones o el
numero de defunciones en un grupo determinado domeEs en un

periodo determinado.

3. Operacionalizacion

VARIABLE ESCALA VALOR
Caracteristicas generales
Estado civil Nominal 0.soltero
1.casado
2. viudo
3.unido
Nivel socio econdémico Ordinal Itha
1.medio
3. bajo
Grupo etario Continuo 0.20- 40
1.41-65
Instruccion Nominal 0.Analfabeto
1.Primaria

2.Secundaria

3.Superior

Factores de riesgo

Tiempo de ingesta Ordinal 010 afios
1. 20 afos

2. 30 afos

Ingesta de alcohol Ordinal 0. Diario
1. Semanal
2. Quincenal

3. Mensual
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4. Ocasional

Cantidad de
alcoholica

bebid

a

Ordinal

0. 250 ml
1.1250 ml
2. 2500 ml
3. + 2501 ml

Drogas

Nominal

0.Cigarrillo
1.Café
2.0tras

3.ninguna

Tipo de alcohol

Nominal

0.Vino
1.Cerveza
2.Whisky
3.Zhumir
4.Contrabando

Sexo

Nominal

0.Masculino

1.Femenino

Datos
laboratorio

de

Nominal

0.Alterado
1.No alterado

Complicaciones

Nominal

0.Hermorragia Digestiva
Alta
1.Herrogagia Digestiva Baj
2.Ascitis
3.Peritonitis bacteriana
espontanea
4 Hidrotorax
5.Sindrome hepatorrenal
6.Encefalopatia hepatica

7.Anemia

Mortalidad

Nominal

0.Varices esofagicas
1.Sepsis
2.Encefalopatia hepatica

3.otras
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C. TIPO Y DISENO DE LA INVESTIGACION

El presente es un estudio Transversal

D. POBLACION, MUESTRA O GRUPOS DE ESTUDIO
Universo: Pacientes que ingresaron al servicio de Mediciterria del Hospital
General Docente de Riobamba.
Muestra: criterios de inclusion pacientes con cuadro clinico de Enfermedad
Hepética por Alcohol.
Criterios de exclusion:pacientes con cuadro de Enfermedad Hepatica que no
corresponde a etiologia alcohdlica.

Poblacion: 50 pacientes

E. DESCRIPCION DE PROCEDIMIENTOS

De acuerdo a los objetivos planteados y en térmigeserales para la
Investigacion se obtendré la informacion basandada revision de los reportes
mensuales del servicio de Medicina Interna quenseentran en el servicio de
Estadistica, para recolectar los numeros de H&std@linicas de los pacientes
con cuadro clinico de Enfermedad Hepética por Altoly de esta forma
realizar la revision de cada una de éstas para@bl@ informacion necesaria en
el periodo de estudio establecido ENERO- JUNIO 2010

Especial revision tendra el formulario 04 (HojaHistoria Clinica), formulario
008 (emergencia) junto a la nota de ingreso, demm®mntraremos datos para
identificar si existieron factores de riesgo y pestablecer su diagnostico.

Se revisara las notas de evolucion y exameneshidealario posteriores para
conocer el manejo y las posibles complicacionespyasentaron los pacientes
con esta patologia.

Por lo que el presente estudio se utilizara MidtoSrcel para la tabulacion de

datos.
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V. RESULTADOS Y DISCUSION

FRECUENCIA DE ENFERMEDAD HEPATICA POR ALCOHOL EN
PACIENTES DE 25 A 65 ANOS. HOSPITAL GENERAL DOCENTE DE
RIOBAMBA 2010

Una vez efectuado la revision de cada Historiai€dide los pacientes que ingresa
al servicio de Medicinanteina en el periodo Enero Junio 20Eh un total de 5
pacientes con el diagnéstico de Enfermedad Hep&araAlcohol, para conocer
prevalencia se ha hecho un analisis en funciéestato civil, nivel soci— econémico,
tipo de instruccion, grup— etario; factores de riesgo (Tiempo idgest;, Ingesta de
alcohol, Cantidad de bebida alcohdlica, drogas,o Tie alcoh¢, sexc), factores

bioguimicossus complicaciones y mortalid

Para efectos de una mejor comprension de los datesidos del estudio realizado

ha procedido aepresentarlos en diagran

GRAFICO N°1: PACIENTES SEGUN ESTADO CIVIL

ESTADO CIVIL

FUENTE: historias clinicas 201

Como se puede apreciar en la grafica, el estadbdevios pacientes en estudio ¢
ingresaron al servicio de Medicina Interna enegiquic Enero -Junio 2010, con may«
prevalencia es de Unidén Libre, el mismo que cooedp al 6%, seguido por Casad
a continuacion Soltero y en dltimo lugar Viu
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Al analizar con otro estudio a nivel Chile en el que se realiza dicho estucon una
poblacién de 150 casos el cual triplica a la pobla@studiada en este ci, tenemos
que la mayoria de Igzaciente que tienen Enfermedad Hepéatmar Alcohol (el 2'%)

son UnionLibre (Convivientes. (31)

Entonces nos damos cuenta que al tpresente eéstado civil los resultados obtenic
concuerdan con otros estud

GRAFICO N°2: PACIENTES SEGUN NIVEL SOCIO - ECONOMICO

NIVEL SOCIO- ECONOMICO

FUENTE: HISTORIAS CLINICASPERIODO ENERO JUNIO 2010

Al analizar los datos encontramos que en nuestrastrau prevalece el nivel soc—

econdmico bajo con un %G seguido cl medio y el alto con.

Si comparamos con un estudio realizadoPer( el cual reporta que ¢4.2% de
pacientes coitnfermedad Hepica por Alcohol son de nivel socioeeondmico baj ya
gue disponen de mayor tiempo libre para estasidatie: (32).
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GRAFICO N° 3: PACIENTES SEGUN TIPO DE INSTRUCCION

surerior TIPO DE INSTRUCCION

2%

FUENTE: HISTORIAS CLINICAS PERIODO ENERO JUNIO 20

En nuestro estudio con ymmedominio del nivel Primario con un 46%, seguiebrdvel
analfabeto, nivel Secundario y el supe Un estudio en el hospitélniversitario Dr.
Salvador Allende en Cu reveld que de todos los casasalizados d¢Enfermedad

Hepatica por Alcohol, el3Pt eran estudiantes de primaria. (33)

Por lo g volvemos a estar relacionados en poraeotaj otros estudios realizac
Internacionalmente.
GRAFICO N°4: PACIENTES SEGUN GRUPO ETARIO

GRUPO ETARIO

FUENTE: HISTORIAS CLINICAS PERIODO ENERO JUNIO 20

55



En nuestro estudid grupo etario d41 -65 afios predomina con ur@e4ddespuéel de
20 — 40 afos.

Un estudio en el hospital Universitario Dr. Salvaddiende en Cuba reveld que el

% correspondia a pacientes entre los 41 afios (33).

GRAFICO N° 5: PACIENTES SEGUN TIEMPO DE INGESTA

TIEMPO DE INGESTA

FUENTE: HISTORIAS CLINICAS PERIODO ENERO JUNIO 20

En cuantoal estudio q estamos realizando podemos recalcarlagi personas qt
presentan Enfermedad Hepatica por Alcohol son &guelue han bebido por |
periodo de 20 afios seguido de aquellos que hadd8biafios y luego los de 10 ai

Comparando dichas cifsacon un estudio realiza por el Dr. Ivan Marinovic en s
tema Dafo Hepatico Crénico por Alcohol hace refeieeque el 50% de los pacien

entrevistados bebieron periodos de 20 y mas afig)
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GRAFICO N°6: PACIENTES SEGUNINGESTA DE ALCOHOL

OCAE';DNAL INGESTA DE ALCOHOL
MENSUAL
QUINCENAL 6%
6%

FUENTE: HISTORIAS CLINICAS PERIODO ENERO JUNIO 20

Al analizar los datos encontramos que enstro estudio predomina con un%
aguellos pacientes que beben semanalnpara que presenten Enfermedad Hep:
por Alcoholseguidos por aquellos que bebieron en Ultiafiosdiariamente y desput

los que bebieron quincenalmente, mensualmente ylporo ocasionalment

Al compararcon un estudio realizado por la Dra. Maria Morérsertema Superar li
Adicciones indica que 10.4% de los pacientes estudiados beben semarte. (34)

GRAFICO N°7: PACIENTES SEGUN CANTIDAD DE BEBIDA ALCOHOLICA

CANTIDAD DE BEBIDA ALCOHOLICA

m250m|l m1250ml ®m2500ml M masde2501ml =
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FUENTE: HISTORIAS CLINICAS PERIODO ENERO JUNIO 20

Al analizar los datos encontramos que en nuestiadies predomina con un 61
aquellos pacientes que bek1250 ml para que presenten Enfermedad Hepatice
Alcohol seguidos por aquellos que bebie250 mly finalmente los q bebierc2500 ml

y mas de 2501 ml.

Al comparar con un estudio realizado por la Drari#lorén en su tema Superar
Adicciones indica que el 59.5% de los pacientesdestios beben aproximadament
botellas (1250 ml). (34)

GRAFICO N° 8: PACIENTES SEGUN CONSUMO DE OTRAS DROGAS

CONSUMO DE OTRAS DROGAS

ninguno
10%

otros

4%

FUENTE: HISTORIAS CLINICAS PERIODO ENERO JUNIO 20

En cuanto a nuestro estudio podemos indicar qid@%lde los pacientes estudia
consumen otro tipo de drogas el mas comun fuagalriio, seguido del de caf

ninguno y finalmente otras drog

Al comparar con un estudio realizado en Peru eterla Estudio de los aspect
biopsicosociales del alcoholismo en una poblaciddica que el 68.2% consur

cigarrillo. (32)
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GRAFICO N° 9: PACIENTES SEGUN TIPO DE ALCOHOL

TIPO DE ALCOHOL

Hvino Mzhumir ®contrabando ™ whisky M cerveza

4% 2%

FUENTE: HISTORIAS CLINICASPERIODO ENERO JUNIO 2010

En nuestro estudio se puede concluir que el 80%udstros pacientes que present:
Enfermedad Hepatigaor alcohol consumian licor de contrabando, segpadcl
consumidor de la marca de licor zhumir, whiskyyeea y finalmente vin

Al comparar con el estudio realizadoMéxico por medio de la Encuesta Nacional
adicciones en donde concluyeron gl 84% ingeria alcoholes destilac
(contrabando). (35)

GRAFICO N° 10: PACIENTES SEGUN SEXC

SEXO
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FUENTE: HISTORIAS CLINICAS PERIODO ENERO JUNIO 20

En nuestro trabajo podemos observar que el 78%derges con Enfermedad Hep&

por Alcohol pertenecen akxo masculino, seguido por el sexo femeil

Al hacer nuestra comparacion con el estudio reddien el hospital Universitario D
Salvador Allende en Cuba en el cual se estudiddghbientes el cual triplica a

muestra en nuestro estudio, indicie el 61% corresponde al sexo mascu

GRAFICO N° 11: % PACIENTES SEGUN VARIEDAD DE COMPLI CACION

Hemorragia
Digestiva Alta
12%
Hemorragia
Digestiva Baja

0%

COMPLICACIONES

Anemia
16%

Encefalopatia
Hepatica

Peritonitis
Bacteriana

Espontanea hidrotorax
0% 0%

FUENTE: HISTORIAS CLINICAS PERIODO ENERO JUNIO 20

En la realizacién de este estudio se lleg6 a datarmgue la variedad de complicaci
con mayorporcentaje es la Ascitis con un 48%, seguido dectalmpatia Hepatic:

anemia, hemorragia Digestiva Alta y finalmente Snte Hepatorren:

La prevalencia de complicaciones en nuestro esttadenla par con el de otros estuc
a nivel de nuestro contnte,en el hospital Arnaldo Milian Casten Cuba nos indic

gue el 53% corresponde a los pacientes con coroditde Ascitis. (3¢
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GRAFICO N° 12: % PACIENTES SEGUN ALTERACION DE DATOS DE
LABORATORIO

NoALTEraDO ALTERACION DE DATOS DE
LABORATORIO

0%

FUENTE: HISTORIAS CLINICAS PERIODO ENERO JUNI2010

En la realizacién de este estudio se llegd a détarngue la variedad calteracion de
datos de laboratorio corresponde al 100% es daeitapos los pacientes que presel

ya la enfermedad tienen ya cierta alteracion emetabolismc

Se compara con @studic realizado e el hospital Arnaldo Milian Castro en Cuel
cual nos indica que del total de los pacienteddesdos todos poseian cierta alteracic

nivel de datos de laboratorio como pruebas de «umicepética, entre otras. )

GRAFICO N° 13: % PACIENTES SEGUN CAUSAS DE MORTALIDAD.

MORTALIDAD

SEPSIS
10%
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FUENTE: HISTORIAS CLINICAS PERIODO ENERO JUNIO 20

En nuestro estudio podemos observar la mayor ausauerte es el sangrado diges
alto con un 60%, seguido de la Encefalopatia hegiotras causas y Sepsis dentrc

las causas principales.

Comparando con el estudio realizado en el hospitaldo Milidn Castro en Cuba n
indica que el 53% corresponde a causa de muertsadgrado digestivo alto «

pacientes con enfermedad hepétice alcohol. (36)

GRAFICO N° 14: % PREVALENCIA DE ENFERMEDAD HEPATICA POR
ALCOHOL EN EL HPGDR EN EL PERIODO ENERO JUNIO 201C.

e ENFERMEDAD HEPATICA POR
ALCoroL ALCOHOL

FUENTE: HISTORIAS CLINICAS PERIODO ENERO JUNIO 20

La Prevalencia d&nfermedad Hepatica por Alcohol des Pacientes atendidas er
servicio deMedicina Interneddel H.P.G.D.R en el 2010 fue del 5%.

En su estudio realizado por Juan Carlos Glasinodica que a tasa de mortalidad p
cirrosis hepatica ha descendido de 30 a 20 por0@00Cen los ultimos 20 afios y
proyeccion de la curva apunta a un descenso lemangenido

Sin embargoal compararlo con otro estudio indica (el alcohol sigue siendo en ile
la causa mas frecuente de dafio hepatico cronie® mattalidad por cirrosis. Afec

mas a los hombres de estrato econd-social bajo. (36)
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La prevalencia de Enfermedad Hepatica por Alcohahgestro estudio es significativa
ya que demuestra que 5 de cada 100 pacienteoqueendidos en una casa de salud

provincial padecen la enfermedad.

Ademas es importante recalcar que en este estodse han considerado otros centros
de salud, asi como de otros niveles o casas de palticulares; pues es posible que al
ser considerados estos centros de salud los caseefdrmedad Hepatica por Alcohol

en nuestra provincia aumenten sus cifras.
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VI. CONCLUSIONES

. La prevalencia de Enfermedad Hepatica por alcohotleHospital Provincial
General Docente de Riobamba en el periodo Enetmie 2010 es del 5% ya
gue se han reportado 50 pacientes con diagndiénfermedad Hepatica por
alcohol, los mismos que fueron atendidos en eli@erde Medicina Interna del
H.P.G.D.R.

. Nuestro estudio prevalece en mayor porcentaje p@siecon estado civil unién
libre, del nivel socio — econdmico bajo, con tigoidstruccion primario y dentro

del grupo etario de 41 — 65 afos.

. Existe mayor prevalencia en el grupo etario de 4b-afios con 32 casos; le
continlan de 20 — 40 afos (18 pacientes), diagadsis de Enfermedad

Hepatica por alcohol.

. Presencia de factores de riesgo que desencadeBafermedad Hepatica por
Alcohol en nuestra muestra prevalece el 56% quéetmeb 20 afos, el 70%
ingirieron alcohol semanalmente, el 61% ingiried#50 ml, el 70% fumaba
cigarrillo, el 80% bebia alcohol de contrabandd,88% son hombres.

. Se pudo comprobar que el 100% de los casos pdseia tipo de alteracion en
los datos de laboratorio.

. Complicaciones desencadenadas por esta patologialgre en un 48%,

Ascitis.

. Y la causa que mayormente causa la mortalidad 8amrado Digestivo Alto

con un 60%.

64



VIl.  RECOMENDACIONES

Realizar una completa y correcta Historia Cliniedab pacientes que ingresa al
servicio de Medicina Interna, para de esta form@tatocon datos seguros y

confiables, los mismos que serviran para realigalguier tipo de estudio.

Con la difusién de informacion a través de chaaldas personas en riesgo los
adolescentes sobre la realidad acerca del alcaimlipara asi combatir desde

un principio y prevenir que termine en algun tigokhfermedad Hepatica.

Efectuar una alianza de médicos con grupos de gpaalcohdlicos para que
trabajen conjuntamente con los pacientes ingresadosl Hospital General
Docente Riobamba para realizar terapias grupale=alizar controles, posterior

a Su egreso.

Realizar una concientizacion en los pacientes correeonocimiento del
alcoholismo como un problema que necesita ateresprcifica precoz, para asi

evitar complicaciones.

Brindar una mayor apertura por parte del Servi@oEstadistica para tener
acceso a la informacidén que nos proporcionan latoHas Clinicas para obtener
estudios con datos reales y actualizados.
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ANEXOS



ANEXO N: 1

CARACTERISTICAS DEL ALCOHOLISMO

CARACTERISTICA

MANIFESTACION CLINICA

Tolerancia Estado de adaptacion en el que|l se
necesitan cantidades crecientes de alcphol
para producir los efectos deseados.

dependencia fisica Sindrome de abstinencia tipiage| q
aparece al dejar de beber y se alivia con el
propio alcohol u otras sustancias del grupo
alcohol/ sedantes.

Pérdida del control Invariablemente una vez se emapia
beber no se puede regular la ingesta total
de alcohol.

Ansia Disforia (emocion desagradable o molesta)
con la abstinencia que conduce aj la
recaida.

ANEXO N: 2

CLASIFICACION DE LA HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA

Frecuencia cardiacaTension arterial % de pérdida de
volumen

HDA LEVE Taquicardia leve Hipotension 10-15% del

Fc <100 Ipm ortostatica volumen

HDA MODERADA | Taquicardia Hipotension 15-25% del

moderada TAS < 100 mmHg | volumen

Fc 100-120 Ipm

HDA SEVERA

Taquicardia intensa
Fc > 120 Ipm

L Hipotension intensg >25 % del volumen

TAS <60 mmHg
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ANEXO N: 3

GRADOS DE ENCEFALOPATIA HEPATICA

GRADO | Confusion leve Temblor Enlentecimiento
Euforia o ansiedad | Incoordinacion trazado EEG
Disminucion de muscula
capacidad de
atencion
Bradipsiquia
Alteracion del suefid

GRADO I Letargia/apatia Asterixis Enlentecimiento
Alt personalidad Ataxia Trazado EEG
Alt Comportamiento Ondas theta
Desorientacion
témporo-espacial
Pérdida de memoria
Alt del suefio

GRADO llI Confusién Asterixis Ondas trifasicas
Desorientacion Clonus EEG
Somnolencia Nistagmus
Amnesia Rigidez muscular

GRADO IV Estupor y coma Midriasis Ondas delta en EEG

Postura d

descerebracion
Reflejo oculo-

cefalico

D
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ANEXO N: 4

CLASIFICACION DE CHILD PUIGH

Parametro A (1 punto c/u) B (2 puntos c/u) C (3 puntos c/u)

Bilirrubinas (mg) <20 20-3.0 >3.0

Albumina (gr) >35 3.0a35 <3.0

Ascitis No Facilmente Mal controlada
controlable

Trastornos No Minimo Avanzada (coma)

neurologicos

Estado nutricional | Excelente Buena Mala

Total 5 a 6 puntos 7 a 9 puntos 10 a 15 puntos

GRADO A DE
CHILD

GRADO B DE
CHILD

GRADO C DE
CHILD
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