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INTRODUCCIÓN 

 

   La realización de este trabajo es para llevar a cabo los trámites de titulación mediante la modalidad 

por promedio, a través de la construcción de ideas planteadas mediante la problemática del tema 

citado; cirrosis hepática, cuyo índole sigue siendo de bastante interés e importancia en el ámbito 

médico como social. 

   La cirrosis hepática constituye uno de los principales problemas de salud en el mundo, debido a su 

alta morbilidad y mortalidad. Las tasas de defunción más elevadas se registran en Moldavia (91 por 

100.000 habitantes) y Hungría (85 por 100.000), mientras que las cifras más bajas, entre 3 y 5 por 

100.000 habitantes, corresponden a Irlanda, Colombia, Holanda, Singapur, Israel y Noruega. En 

algunos países de América Latina, como Chile y México, la cirrosis hepática ocupa, entre el 5° y 6° 

lugar como causa de muerte general. 

   Basándose en artículos recientes, como bibliografías de gastroenterología, este trabajo nos habla 

acerca de la cirrosis hepática, su definición, epidemiologia, fisiopatología, cuadro clínico, 

complicaciones y tratamiento, además de llevarlo a la clínica mediante la exposición de casos a 

través de los artículos ya mencionados, poniendo en evidencia la severidad de dicha patología. 
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CIRROSIS HEPATICA 

 

DEFINICIÓN:    
   La cirrosis hepática es una enfermedad crónica caracterizada por una alteración difusa de la 
arquitectura hepática con presencia de fibrosis y nódulos de regeneración. Estos cambios conducen 
al desarrollo de hipertensión portal e insuficiencia hepática que condicionan las posibles 
complicaciones que se pueden presentar. Hay que tener en cuenta que la cirrosis hepática es un 
factor predisponente para el desarrollo de carcinoma hepatocelular, con un riesgo del 20% a los 5 
años de seguimiento.  
La cirrosis hepática se puede clasificar en compensada o descompensada. Se denomina cirrosis  
descompensada cuando se asocia a la presencia de alguna de las siguientes complicaciones 
mayores: hemorragia digestiva, ascitis, encefalopatía hepática o ictericia. 
 
ETIOLOGÍA: 
 Consumo excesivo de alcohol.  
 Infección crónica por los virus de la hepatitis B y C.  
 Hemocromatosis hereditaria  
 Enfermedad de Wilson  
 Hepatitis autoinmune  
Esteatohepatitis no alcohólica.  
Colestasis obstructivas crónicas  
 Obstrucción crónica del drenaje venoso  
 Toxicidad por fármacos  
 (Metotrexato, metildopa, vitamina A, etc.).  
En los niños la causa más frecuente es la anormalidad congénita de la vía biliar (atresia de vía biliar,  
enfermedad de Alagille, enfermedad de Byler).  
Cuando no es posible determinar el factor etiológico (5%) se denomina cirrosis criptogenética.  
 
 
 
CLÍNICA: 
La cirrosis compensada puede ser clínicamente latente, asintomática y ser descubierta fortuitamente 
en un examen clínico efectuado por otro motivo. Otros pacientes se diagnostican cuando son 
explorados por síntomas inespecíficos, o en el seguimiento de una hepatitis crónica viral, en algunos 
otros casos los datos son muy floridos aunados a los antecedentes de relevancia (ingesta intensa de 
alcohol).  
Los signos y síntomas que pueden acompañar a la cirrosis son múltiples y muy variados, si bien no 
todos se presentan en todos los casos ni tiene un carácter patognomónico se pueden observar en la 
gran mayoría de estos enfermos; los podemos clasificar por aparatos y sistemas. 
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SIGNOS Y SÍNTOMAS DE LA CIRROSIS HEPÁTICA 
Síntomas generales:  
 Astenia  
 Adinamia  
Signos cutáneos-ungueales 
Telangiectasias 
 Eritema palmar  
Hipertrofia parotídea  
 Contractura de Dupuytren 
Acropaquia 
 Uñas en vidrio de reloj  
Desaparición de la lúnula (leuconiquia)  
Exploración abdominal  
Hepatomegalia  
Esplenomegalia 
Alteraciones endocrinas  
Atrofia testicular  
Disminución de la libido  
Impotencia coeundi 
Ginecomastia  
Trastorno del ciclo menstrual  
Amenorrea  
Anormalidad de la distribución del vello (axilas y pubis)  
Manifestaciones hemorrágicas  
Equimosis  
Gingivorragias  
Epistaxis  
Hemorragia de tubo digestivo alto y/o bajo  
 
Exámenes de Laboratorio  
Las alteraciones relacionadas con el funcionamiento hepático se ponen en evidencia mediante la  
determinación de una serie de parámetros analíticos de fácil obtención que permiten valorar si existe  
algún déficit en las funciones de síntesis y depuración en las que interviene el hígado.  

 Disminución de la síntesis  
Hipoalbuminemia  
Hipocolesterolemia  

 Descenso de la tasa de pro trombina  
Anormalidad de la depuración  
Hipergammaglobuliemia 

 Otras alteraciones  
Hiperbilirrubinemia 
Hipertransaminasemia 
Aumento de la gammaglutamiltranspeptidasa.  
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DIAGNÓSTICO: 
El diagnóstico de certeza se efectúa mediante el examen histológico del hígado. La ecografía 
abdominal puede revelar cambios de valor diagnóstico que ahorren la práctica de una biopsia 
hepática, estos cambios son una estructura heterogénea del hígado, asociada a veces con un 
contorno nodular, junto con signos de hipertensión portal, como aumento del calibre de la vena porta 
(>12 mm de diámetro), presencia de circulación colateral y esplenomegalia.  
La realización de una punción biopsia hepática deberá ser planteada solo en aquellos casos en los  
cuales las pruebas indirectas (como son las pruebas convencionales de función hepática y la 
ecografía abdominal) no permitan asegurar razonablemente la existencia de una cirrosis establecida.  
En el diagnóstico diferencial de la cirrosis deben tenerse en cuenta enfermedades como la 
pericarditis, constrictiva, la insuficiencia cardiaca, la infiltración neoplásica masiva del hígado y el 
síndrome de BuddChiari, entre otras. Para la valoración integral del enfermo y sobre todo para 
evaluar las  complicaciones se sugiere que en forma individual se solicite también: tele de tórax, 
USG doppler de hígado, esplenoportografía, paracentesis diagnostica, paneneoscopia, etc. 
 
 
CLASIFICACIÓN: 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
TRATAMIENTO: 
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Estará encaminado a evitar el facto etiológico, si es posible y posteriormente al manejo integral.  
Evitar bebidas alcohólicas. 
Reposo. 
Dieta para hepatopata con 0.5 grs. de proteínas de origen animal por Kg. de peso y restricción de 
sodio de acuerdo a los electrolitos urinarios, restricción de líquidos a 1200 ml en 24 hrs.  
Diurético (en caso de ascitis) con doble esquema (espironolactona y furosemida) 100 mgs-40 mgs 
en dosis única por las mañanas ajustando de acuerdo a respuesta.  
Betabloquadores (propanolol, nadolol) ajustando la dosis de acuerdo a la disminución basal de la 
frecuencia cardiaca (menor a 25%), evitando bradicardia sintomática (<55x`) o la hipotensión 
diastólica menor a 60 torr.  
Polivitaminicos y suplementos alimenticios  
Tratamiento endoscopico de varices esofágicas y gástricas (escleroterapia o ligadura). 
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ARTICULO ORIGINAL 

Características Epidemiológicas y Clínicas de la Cirrosis Hepática en la Unidad 
de Hígado del HNERM Es-Salud 

Clinical and epidemiological profile of Cirrhosis in the liver unit at Edgardo 
Rebagliati Martins national hospital 

Bustíos C1; Dávalos M2; Román, R3; Zumaeta E4 

1 Médico Asistente Unidad de Hígado - HNERM  
2 Jefe Unidad de Hígado - HNERM  
3 Jefe Servicio III – Dpto. Aparato Digestivo - HNERM  
4 Jefe Dpto. del Aparato Digestivo - HNERM 

RESUMEN 

INTRODUCCION: La cirrosis es causa importante de morbilidad y mortalidad en el mundo. En Perú 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 hospitalización en el servicio de gastroenterología del 
HNERM. Es necesario conocer sus características clínicas y epidemiológicas para proponer medidas claras 
de prevención.  
METODOS: Estudio transversal, observacional, descriptivo de las características epidemiológicas y clínicas 
de los pacientes hospitalizados por cirrosis hepática en la Unidad de Hígado del HNERM.  
RESULTADOS: Se incluyeron 475 pacientes. El 45.1% correspondió al sexo femenino, la edad promedio 
fue 63.4 anos (r=26-93). Las causas más frecuentes de cirrosis fueron consumo de alcohol (28%), hepatitis 
B crónica (15.2%) y hepatitis C crónica (11.8%). Estuvieron en estadio B de Child-Pugh el 42.3%, y estadio 
C el 42.5%. El principal motivo de hospitalización fue el sangrado digestivo por hipertensión portal, seguido 
por ascitis y encefalopatía. Las infecciones más frecuentes fueron la urinaria, la neumonía y la peritonitis 
bacteriana espontanea. Se encontró carcinoma hepatocelular en el 7.9% de casos  
CONCLUSIONES: La cirrosis afecta a varones en mayor proporción y son el consumo crónico de alcohol y 
la enfermedad viral crónica las principales causas. El sangrado digestivo es el principal motivo de 
hospitalización. La mayoría de casos llega en estadios avanzados de enfermedad. Las infecciones más 
frecuentes son la urinaria, la neumonía 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, 

http://www.scielo.org.pe/scielo.php?script=sci_pdf&pid=S1022-51292007000300003&lng=es&nrm=iso&tlng=
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hemorragia digestiva. 

SUMMARY 

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 
hospitalization 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. 

INTRODUCCIÓN 

La cirrosis hepática constituye uno de los principales problemas de salud en el mundo, debido a su alta 
morbilidad y mortalidad. Las tasas de defunción más elevadas se registran en Moldavia (91 por 100.000 
habitantes) y Hungría (85 por 100.000), mientras que las cifras más bajas, entre 3 y 5 por 100.000 
habitantes, corresponden a Irlanda, Colombia, Holanda, Singapur, Israel y Noruega. En algunos países de 
América Latina, como Chile y México, la cirrosis hepática ocupa, entre el 5° y 6° lugar como causa de 
muerte general1-4.  
 
A nivel mundial las causas principales de cirrosis hepática son el consumo crónico de alcohol y la 
enfermedad viral crónica. Causas menos frecuentes, son las enfermedades hepáticas autoinmunes 
(hepatitis autoinmune, cirrosis biliar primaria y colangitis esclerosante primaria), las enfermedades 
metabólicas (deficiencia de alfa-1-antitripsina, enfermedad de Wilson, Hemocromatosis, Fibrosis Quistica) 
así como la Esteatosis Hepática No Alcohólica (NASH).  
 
En el Perú, la cirrosis hepática con una tasa de mortalidad 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 etáreo de 20 a 
64 años9,10. Además, constituye actualmente, la primera causa de demanda efectiva de hospitalización y 
una de las principales de consulta externa registradas en el Servicio de Gastroenterología del Hospital 
Nacional Edgardo RebagliatiMartins- EsSalud.  
 
A pesar de ser considerada un problema de salud pública que requiere acciones claras para prevenirla, no 
se dispone de la suficiente información acerca de sus características epidemiológicas y clínicas. Esta 
situación limita las posibilidades de intervención de las pautas preventivas y asistenciales más adecuadas, a 
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la realidad peruana, para la eliminación o el control de los principales factores causales de esta enfermedad. 
Por las razones señaladas, es que se realizó el presente estudio cuyos objetivos fueron: determinar las 
características epidemiológicas y clínicas de los pacientes con diagnostico de cirrosis hepática atendidos en 
la Unidad de Hígado del Departamento del Aparato Digestivo del Hospital Nacional Edgardo 
RebagliatiMartins ESSALUD entre los meses de enero del 2001 y junio del 2004. 

MATERIAL Y METODOS 

Se realizó un estudio transversal, observacional, descriptivo de las características epidemiológicas y clínicas 
de los pacientes con diagnóstico de cirrosis hepática que se hospitalizaron en la Unidad de Hígado del 
HNERM durante el período comprendido entre enero del 2001 y junio del 2004.  
Se incluyeron en el estudio a todos los pacientes que se hospitalizaron con el diagnóstico de cirrosis 
hepática. El diagnostico se realizó en algunos casos por histopatología y en otros por la combinación de 
parámetros clínicos, exámenes de laboratorio y radiológicos, tal como ha sido señalado en estudios 
anteriores11.  
Se recolectaron los datos de la historia clínica en una ficha elaborada previamente, consignándose los datos 
epidemiológicos (edad, sexo, y etiología de la cirrosis hepática), así como los datos clínicos (puntaje Child-
Pugh, enfermedades crónicas asociadas, motivo de la hospitalización, exámenes de laboratorio, número de 
hospitalizaciones y evolución).  
El diagnóstico de cirrosis hepática por hepatitis viral se estableció por pruebas de serología positiva para 
hepatitis B o C (ELISA tercera generación), este último confirmado con prueba RIBA12,13.  
Se definió como la causa de la cirrosis hepática a la ingesta de alcohol si el paciente tenía el antecedente de 
alcoholismo o tenia una ingesta promedio mayor de 30 gr./ día.14. Los casos de cirrosis en los que se 
encontró criterios de enfermedad autoinmune, se catalogaron de hepatitis autoinmune, cirrosis biliar primaria 
o colangitis esclerosante primaria según el patrón de histopatología, bioquímica y autoanticuerpos que 
correspondiera según lo que esta descrito clásicamente para cada una de estas entidades.  
En aquellos casos que no se encontró etiología de cirrosis pero que tenían antecedentes de obesidad 
mórbida o diabetes mellitus de larga data se consideró como causa más probable de cirrosis a la esteatosis 
hepática no alcohólica15.  
En aquellos casos de concomitancia de causas potenciales de cirrosis se considero como etiología ambas 
causas. El diagnóstico de cirrosis criptogénica se estableció en aquellos casos que se pudo excluir la causa 
de alcoholismo, hepatitis viral, enfermedades autoinmunes (cirrosis biliar primaria, hepatitis autoinmune y 
colangitis esclerosante primaria), y metabólicas (hemocromatosis, enfermedad de Wilson, deficiencia de alfa 
1 antritipsina y esteatohepatitis no alcohólica).  
Aquellos pacientes que no contaban con todas las pruebas para establecer con certeza la causa de la 
enfermedad fueron considerados como cirrosis de etiología no determinada. Para el análisis estadístico de 
estos datos se utilizó el programa estadístico SPSS 9,0. Los resultados se presentaron en medias y 
porcentajes. 

RESULTADOS 

Características epidemiológicas 

Se incluyeron en el presente estudio 475 pacientes, los que tuvieron un promedio de hospitalizaciones al 
año de 1,54 (rango 1-6). El 45,1% de los pacientes fueron de sexo femenino y el 54,9% de sexo masculino. 
La edad media fue de 63,4 años (± 12,01) con un rango de 26-93 años.  
La causa más frecuente de cirrosis hepática fue la ingesta de alcohol con un 28%, seguida de la hepatitis 
viral B (15,2%), hepatitis C (11,8%), enfermedades autoinmunes (9,9%), hepatitis virales asociadas a ingesta 
de alcohol (2,9%), coinfección hepatitis B y hepatitis C en el 2,5%, esteatohepatitis no alcohólica en el 2,5% 
y otros en el 0,4%. Como etiología criptogénica el 21,3% y no se pudo determinar la causa en el 5,5 % 
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restante. (Tabla 1). 

  

  

  

Características Clínicas 

De acuerdo al sistema de puntuación Child-Pugh, que indica el grado de compromiso funcional hepático, el 
42,3 estuvo en el estadío B, mientras que el 42,5 % estuvo en el estadío C. (Gráfico 2). 

El principal motivo de hospitalización fue la hemorragia digestiva de origen variceal con el 38%, seguido por 
las infecciones con el 17,6%, encefalopatía hepática con el 8,7%, ascitis en el 7,4% y hemorragia digestiva 
no variceal en el 3,2% de los casos. (Tabla 2). 

http://www.scielo.org.pe/scielo.php?pid=S1022-51292007000300003&script=sci_arttext#tab01
http://www.scielo.org.pe/scielo.php?pid=S1022-51292007000300003&script=sci_arttext#fig02
http://www.scielo.org.pe/scielo.php?pid=S1022-51292007000300003&script=sci_arttext#tab02
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 En relación a las infecciones como motivo de hospitalización, la más frecuente fue la infección urinaria con 
41%, seguida por neumonía con el 15,5%, peritonitis bacteriana espontánea con el 13,1% y diarrea aguda 
en el 4,8% de los casos. (Tabla3). 

  

El 7,9% tuvo el diagnóstico de carcinoma hepatocelular (CHC). El 49,4% de los pacientes tuvo algún tipo de 
patología asociada, siendo la más frecuente la diabetes mellitus en el 19,3% de casos, seguida por la 
insuficiencia renal crónica en el 3,4% de casos y cardiopatía crónica con el 3,0% de los casos. (Tabla 4). 

http://www.scielo.org.pe/scielo.php?pid=S1022-51292007000300003&script=sci_arttext#tab03
http://www.scielo.org.pe/scielo.php?pid=S1022-51292007000300003&script=sci_arttext#tab04
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 Las principales características bioquímicas del grupo en estudio se resumen en la Tabla 5. 

  

El 67,2% de los pacientes presentó ascitis, en el 59,2% se encontró ascitis leve - moderada y ascitis severa 
en el 8%. El 4,6% de los pacientes además tenía hidrotórax hepático.  
En el grupo de pacientes con ascitis la incidencia de hiponatremia fue del 25% (Tabla 6). 

  

 El 45,1% presentó encefalopatía hepática, encefalopatía grado I el 11,2%, el 20,2% encefalopatía grado II, 
el 12,6% encefalopatía grado III y el 1,1% encefalopatía grado IV.  
 
El 80,4% tenía varices esofágicas, el 22,1% varices gástricas y el 24,6% Gastropatía Hipertensiva 
Portal. Tablas 7 y 8. 

http://www.scielo.org.pe/scielo.php?pid=S1022-51292007000300003&script=sci_arttext#tab05
http://www.scielo.org.pe/scielo.php?pid=S1022-51292007000300003&script=sci_arttext#tab06
http://www.scielo.org.pe/scielo.php?pid=S1022-51292007000300003&script=sci_arttext#tab07
http://www.scielo.org.pe/scielo.php?pid=S1022-51292007000300003&script=sci_arttext#tab08
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En relación a la evolución de los casos estudiados, el 89,9% fue dado de alta, falleció 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 comparación 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 hospitalización fue de 9,43 con rango de 1 a 60 días. 

DISCUSIÓN 

La Cirrosis Hepática es causa importante de morbilidad y mortalidad en el mundo. En el Perú constituye la 5ª 
causa de muerte a nivel nacional y es la principal causa de demanda efectiva de hospitalización en el 
Servicio de Gastroenterología del Hospital Nacional Edgardo RebagliatiMartins. La determinación de las 
características de los pacientes con cirrosis hepática permite un mejor conocimiento de esta enfermedad en 
nuestro medio y el desarrollo de medidas adecuadas y específicas para su control.  
 
En los pacientes estudiados encontramos que la edad promedio fue de 63,1 años, Esta cifra es similar a la 
reportada por Medina y col. (61,5 años) y por Campollo y col. (55 años). Esta similitud estaría en relación a 
que todos los grupos estudiados, incluyéndose el presente, estaban constituidos por pacientes que se 
encontraban hospitalizados por alguna complicación y además por la similitud en la distribución 
etiológica2,4.  
 
A nivel mundial, la causa principal es el consumo crónico de alcohol, y el Perú no escapa a esta realidad, 
pues hemos encontrado que ello ocurre en el 26.5% de los casos estudiados. Es de gran importancia este 
hallazgo, pues datos epidemiológicos adicionales señalan que el consumo de alcohol se ha incrementado, 
sobre todo en adolescentes, y que la edad de inicio para el consumo ha disminuido. (CEDRO) 16. Estos 
datos son similares a lo reportado por Bellentani y col, quienes encontraron que el 23% de las causas de 
hepatopatía crónica tenían relación con el consumo de alcohol. Información adicional 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% respectivamente en menores de 17 años) 16. Es por ello importante 
que se den políticas adecuadas para frenar el consumo en la población en general y sobre todo en menores 
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de edad.  
 
El Perú tiene áreas geográficas con alta endemicidad para infección por virus de hepatitis B: cuenca 
amazónica, Madre de Dios, Abancay y Huanta. Diversos estudios han señalado que en dichas áreas la 
prevalencia de seropositividad para el antígeno de superficie es de 10-20%17.Adicionalmente, debe 
señalarse que la alta tasa de migración interna (factores políticos, violencia y terrorismo, condiciones 
socioeconómicas) ha hecho que población con alta prevalencia de infección por virus B se movilice a zonas 
de baja endemicidad (principalmente ciudades costeñas), con lo que el mapa epidemiologico peruano para 
hepatitis B debe haber variado en los últimos años17. Por ello no llama la atención que la segunda causa de 
cirrosis en nuestra serie sea la infección por virus B, y no solo de casos provenientes del interior del país 
sino casos clínicos nativos de Lima.  
 
Respecto a la infección 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 diálisis llega hasta 80%18-23.A 
diferencia de otros países donde la drogadicción endovenosa es frecuente, en nuestro país predomina la 
adicción por aspiración, por lo que esta vía de infección es rara. En tal sentido, en el Perú las rutas de 
infección probables serian la vía transfusional sobre todo en aquellos casos que recibieron transfusión antes 
de que existiesen los exámenes serológicos adecuados en los bancos de sangre. También habría que 
considerar la vía percutánea, sobre todo por el rehusó de material médico (agujas por ejemplo) práctica que 
era usual hasta hace algunos años. En el presente estudio la infección por HVC se constituyó en la tercera 
causa de cirrosis, a diferencia de lo que ocurre en USA y España, donde la principal causa es la infección 
por virus C24-25.  
 
En esta serie el diagnostico de Cirrosis Citogenética ocurrió en el 20% de casos estudiados. En este grupo 
de pacientes es posible que un estudio más amplio para demostrar insulinoresistencia hubiera podido 
asociar la etiología con la Esteatosis Hepática No Alcohólica, que es la enfermedad que con mayor 
frecuencia está asociada a cirrosis criptogénica26- 28. Aún más, las prevalencias de sobrepeso y obesidad 
en el Perú son altas, 53% y 9.4% respectivamente, tal como han señalado Marterell y Filosof29-30. Es 
interesante señalar además 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 etiología de la cirrosis en pacientes en 
lista de espera para trasplante hepático en Irán, el 29.9% correspondió a cirrosis criptogénica, porcentaje 
mayor al reportado en esta serie31. Dado que en dicho artículo no se señala 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 señalado como No determinada. Si sumáramos los casos de cirrosis 
criptogénica (21,3%) y los de No determinada (5,5%) de la presente serie, se tendría 26,8%, similar dato al 
reportado.  
 
En la mayoría de series de cirrosis estudiadas, las enfermedades relacionadas con autoinmunidad ocupan el 
cuarto lugar como causa de cirrosis. La enfermedad hepática autoinmune incluye a la Hepatitis Autoinmune, 
la Cirrosis Biliar Primaria, la Colangitis Esclerosante Primaria y los Síndromes de Superposición u “Overlap”. 
En la presente serie la autoinmunidad fue causa de cirrosis en el 9,8% de casos, siendo los procesos 
predominantes la hepatitis autoinmune y 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 casos estudiados por ellos, porcentaje muy bajo en relación a lo reportado en el presente 
estudio, y que consideramos está en relación a un estudio diagnostico insuficiente32.  
 
Más del 40% de pacientes fue hospitalizado por hemorragia digestiva alta, variceal y no variceal, seguido por 
infecciones, encefalopatía y ascitis, distribución similar a la encontrada en otros reportes2,4. Consideramos 
que el alto porcentaje encontrado en relación a la hemorragia digestiva, es mucho mayor a lo reportado en 
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otros trabajos, y se debe principalmente a que en el Hospital Edgardo RebagliatiMartins se encuentra la 
Unidad de Hemorragia Digestiva. Esta unidad es la única en el país que funciona las 24 horas al día, los 365 
días del año, y que recibe pacientes referidos de todo el Perú.  
 
La prevalencia de infecciones bacterianas encontrada coincide con cifras reportadas anteriormente de 32 y 
34% por Fernández y Borzio respectivamente34,35. La infección del tracto urinario, peritonitis bacteriana 
espontánea, infecciones dérmicas y neumonía son las infecciones más frecuentemente encontradas en 
pacientes con enfermedad hepática crónica35,36. A diferencia de algunos reportes se encontró que la 
infección del tracto urinario fue la infección más frecuente, seguida por la neumonía y la peritonitis 
bacteriana espontánea, datos que se asemejan a los encontrados en dos últimos estudios37,38. Se postula 
que la alta prevalencia de estas infecciones está correlacionada con el volumen residual urinario por una 
posible disfunción vesical, frecuentemente encontrada en estos pacientes39. La mayoría de veces esta 
infección ocurre en el hospital y puede ser favorecida por la instrumentación de la uretra (colocación de 
sonda urinaria) indicada por la pérdida del control de esfínteres secundario a la encefalopatía hepática o 
para el control de la diuresis40. Es por ello importante aplicar mejor las normas de bioseguridad ya que 
muchas de estas complicaciones no sólo dependerán de las características inmunológicas del paciente, sino 
también de un adecuado manejo intrahospitalario.  
 
Se conoce que la cirrosis hepática está asociada a un deterioro en el metabolismo de la glucosa y a 
resistencia a la insulina, causada principalmente por un déficit en la síntesis de glucógeno estimulado por la 
insulina en el músculo, esta resistencia a la insulina incrementa la demanda de insulina pancreática y puede 
llevar a una diabetes mellitus que alcanza 10 a 30%41, 42, cifras similares a las encontradas en este 
trabajo.  
 
En los últimos 10 años se ha evidenciado un incremento de la incidencia de carcinoma hepatocelular (CHC) 
en el mundo que va paralelo a la prevalencia de cirrosis hepática por virus de la hepatitis B y C. Además de 
las hepatitis virales se conocen otras causas de cirrosis hepática relacionadas con el CHC, como la ingesta 
de alcohol, la hemocromatosis y la cirrosis biliar primaria43,44,45. La incidencia de CHC al año puede variar 
de 1 a 9% dependiendo de la causa, siendo más alta en cirrosis de etiología viral y alcohólica. En la 
presente serie encontramos una prevalencia de 7,9%, debido probablemente a que más del 50% de los 
casos de cirrosis hepática se debieron a la ingesta crónica de alcohol y a la presencia de hepatitis viral 
crónica. Sería importante promover futuros estudios donde se analicen las características de los pacientes 
con CHC y los factores que se relacionen a su alta prevalencia.  
 
Además, se encontró que más del 50% de pacientes cirróticos hospitalizados presentaba algún grado de 
ascitis y encefalopatía hepática, lo que se correlaciona con el alto porcentaje de pacientes en estadíoChild-
PughC.  
 
En este trabajo se reporta una prevalencia de 25% de hiponatremia en el subgrupo de pacientes con cirrosis 
y ascitis. La hiponatremia en cirrosis puede ocurrir secundariamente a la pérdida excesiva de fluido 
extracelular o llamada también hiponatremia hipovolémica. Sin embargo, en la mayoría de pacientes con 
avanzada cirrosis hepática y ascitis donde el volumen extracelular está expandido con incremento de la 
retención de sodio renal sin signos de depleción de volumen podemos encontrar hiponatremia hipervolémica 
o dilucional. Esta hiponatremia es definida cuando el sodio sérico está por debajo de 130 mEq/l, 
estimándose que entre el 28 y el 35% de pacientes hospitalizados con cirrosis hepática y ascitis tienen 
hiponatremia, dato que es similar a las cifras reportadas por otros autores46,47.  
 
Existen numerosos trabajos que describen la eficacia del tratamiento médico y endoscópico de la 
hipertensión portal y várices pero la mayoría de ellos no incluyen datos en relación a la prevalencia y el 
tamaño de las várices esofágicas y gástricas. En un estudio realizado por Lay y col. donde se realizó un 
despistaje de várices se encontró una prevalencia de várices esofágicas del 82%, constituyendo las várices 
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de pequeño tamaño el 55%48. De forma similar Kim y col. han reportado una prevalencia de várices 
gástricas de hasta 25% 49. Todos estos datos coinciden muy de cerca con los hallazgos encontrados por 
nuestro grupo.  
 
En el presente estudio encontramos que cerca del 50% de pacientes se encontraban en un estadío funcional 
Child- Pugh-Turcotte C, es decir tenían enfermedad hepática avanzada- 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 estadíoChild-Pugh A. Resaltamos que estudios futuros deben evaluar la utilidad de otros 
instrumentos pronósticos como el MELD (ModelforEndStageLiverDisease).  
 
En conclusión, debemos señalar que este el primer estudio en el país donde se describen las características 
clínicas y epidemiológicas de una gran población de pacientes con cirrosis hepática, y que los datos 
encontrados coinciden mucho con lo ya reportado en la bibliografía internacional. Sin embargo es necesario 
incentivar la investigación de este campo a nivel de Hospitales del Ministerio de Salud, donde podrían 
encontrarse algunas variaciones en relación a las características descritas.  
 
El mayor conocimiento de esta patología nos puede ayudar a establecer medidas preventivas y políticas 
nacionales que contribuyan a disminuir la prevalencia de esta enfermedad y minimizar sus consecuencias 
disminuyendo así costos económicos y sociales derivados de esta realidad. 
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RESUMEN 

Con el objetivo de identificar las variables clínicas, hematológicas, bioquímicas y ecográficas, que pudieran 
ser predictoras de la presencia de várices esofágicas en pacientes con cirrosis hepática, se realizó 
endoscopia del tracto digestivo superior a 200 pacientes con esta enfermedad, evaluados por el grupo de 
trasplante hepático del Centro de Investigaciones Médico Quirúrgico entre enero de 2004 y diciembre de 
2006. La presencia o no de várices se relacionó con las variables siguientes: estadio de insuficiencia hepática 
según la clasificación de Child-Pugh-Turcotte, bilirrubina, albúmina, tiempo de protrombina, conteo de 
plaquetas, ascitis, esplenomegalia y diámetro de la porta. Presentaron várices esofágicas 139 pacientes (69,5 
%) y 89 (44,5 %) gastropatía portal. En relación con el estadio de Child, el 33, 31 y 36 % presentaron un 
estadio A, B y C, respectivamente. En el análisis univariado, la presencia de várices mostró asociación 
significativa con el estadio avanzado de Child-Pugh-Turcotte, con la bilirrubina, la albúmina, la 
esplenomegalia, el aumento del diámetro de la porta y la ascitis. En el análisis multivariado solo la 
esplenomegalia y la ascitis tuvieron valor predictivo independiente de presencia de várices. 

Palabras clave: Cirrosis hepática, várices esofágicas. 

ABSTRACT 

In order to identify the clinical, haematological, biochemical and echographic variables that may be predictors 
of the presence of oesophagealvarices in patients with liver cirrhosis, an endoscopy of the upper digestive 
tract was conducted among 200 patients with this disease evaluated by the group of hepatic transplant of the 
Center for Medical and Surgical Research from January 2004 to December 2006. The presence or not of 
varices was related to the following variables: staging of hepatic insufficiency according to the classification of 
Child-Pugh-Turcotte, bilirubin, albumin, prothrombin time, platelet count, ascites, splenomegaly, and diameter 
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of the portal vein. 139 patients presented esophageal varices (69.5 %) and 89 (44.5 %) portal gastropathy. As 
regards the Child staging, 33, 31 and 36 % presented A, B and C staging, respectively. In the univariate 
analysis, the appearance of varices showed a significant association with the advanced staging of Child-Pugh-
Turcotte, with bilirubin, albumin, splenomegaly, the increase of diameter of the portal vein and ascites. In this 
analysis, only splenomegaly and ascites has a predicitive value independent of the presence of varices. 

Key words: Liver cirrhosis, oesophagealvarices. 

INTRODUCCIÓN 

La cirrosis hepática (CH) es el estadio final de muchas enfermedades crónicas que afectan el hígado y sus 
principales complicaciones están relacionadas con la insuficiencia hepática, la hipertensión portal y el 
carcinoma hepatocelular. El sangrado digestivo por ruptura de várices esofágicas o gástricas, representa una 
de las complicaciones más temidas de la hipertensión portal, por asociarse con una alta mortalidad. En las 
últimas décadas, el desarrollo en la evaluación y tratamiento de la hipertensión portal se ha traducido en una 
mejoría del pronóstico de la CH y de la mortalidad por sangrado.1 La endoscopia del tracto digestivo superior 
es el método de elección para diagnosticar y evaluar la presencia de las várices y es un proceder que debe 
realizarse de manera rutinaria en todos los pacientes cirróticos.2 Estudios endoscópicos muestran que la 
prevalencia de várices esofágicas en la CH es del 60 % aproximadamente, mientras que la posibilidad de 
desarrollarlas en el seguimiento puede llegar a alcanzar el 83 % de los casos.3 Tanto la prevalencia como la 
incidencia de várices varía en función de la gravedad de la hepatopatía.1 

Por ser la endoscopia un proceder invasivo, múltiples trabajos hacen referencia a factores predictivos que 
puedan identificar a pacientes con várices antes de realizar la endoscopia, pero hasta el momento sigue 
catalogado como un tema controvertido. Se declaran entre estos factores pronósticos, la disminución del 
conteo de plaquetas, la esplenomegalia, la ascitis, el aumento del diámetro de la vena porta, la presencia de 
hipoalbuminemia, la prolongación del tiempo de protrombina (TP) y el estadio avanzado de insuficiencia 
hepática evaluado a través de la clasificación de Child-Pugh-Turcotte (CPT). 

Hasta el presente, el elemento predictivo más sensible para la formación de várices, es la medición del 
gradiente de presión venosa hepática (GPVH).2 

El objetivo de este trabajo es identificar las variables clínicas, hematológicas, bioquímicas y ecográficas que 
pudieran advertirnos sobre la presencia de várices esofágicas en pacientes con CH evaluados por el grupo de 
trasplante hepático del Centro de Investigaciones Médico Quirúrgicas (CIMEQ). 

MÉTODOS 

Se le realizó endoscopia del tracto digestivo superior a 200 pacientes con CH, evaluados en la consulta de 
trasplante hepático del CIMEQ entre enero de 2004 y diciembre de 2006, con el objetivo de determinar la 
presencia de várices esofágicas y/o gastropatía portal. La edad media de la población estudiada fue de 48 
años (± 13,3), 128 pacientes correspondieron al sexo masculino (64 %) y la causas más frecuentes de CH 
fueron la hepatitis crónica por virus C (49 pacientes) y el alcoholismo (37 pacientes). El resultado se relacionó 
con las variables siguientes: estadio de CPT, bilirrubina y albúmina sérica, TP, conteo de plaquetas, ascitis, 
esplenomegalia y diámetro de la porta según ecografía con doppler. 

La endoscopia del tracto digestivo superior se realizó con el equipo OlympusEvis Lucera CV-260. Todos los 
estudios de hematología y química sanguínea fueron hechos en el laboratorio clínico del CIMEQ con el 
coagulómetro automatizado ACL-7000 de InstrumentationLaboratory e Hitachi 912 de Roche; se emplearon 
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los reactivos correspondientes a cada firma comercial y los valores de referencia para cada examen 
formalmente estandarizados. 

El ultrasonido abdominal con doppleresplenoportal se ejecutó por un mismo especialista de imagenología, 
quien empleó el equipo Siemens, Sonoline Versa Pro, Model CC-13E71-MN 1996. 

Definición de variables: 

- Estadio de CPT: clasificación utilizada para la evaluación del grado de insuficiencia hepática en pacientes 
con CH.7  

- Várices esofágicas: se determinó en presentes o ausentes. Para su gradación se utilizó la clasificación de 
Paguet.8  

- Gastropatía portal: se determinó en presentes o ausentes y para su gradación se utilizó la clasificación 
recomendada en la Reunión de consenso de Baveno III sobre hipertensión portal.9  

- Bilirrubina sérica: valor normal (VN) hasta 17 µmol/L.  
- Albúmina sérica: VN de 35-48 g/L.  
- TP: VN de1 a 3 s en relación con el control.  
- Conteo de plaquetas: VN entre 150 000 a 350 000 x 109/L.  
- Ascitis: presencia de líquido en la cavidad abdominal por examen físico y/o ultrasonido abdominal.  
- Esplenomegalia: se consideró esplenomegalia cuando la medición por ecografía abdominal fue mayor de 
120 mm.10  

- Diámetro de la porta: diámetro aumentado cuando se informa por ecografía abdominal con doppler, la 
presencia de una porta mayor o igual a 13 mm.10 

Para el análisis de la asociación entre variables se calculó la razón de probabilidades (OR), el intervalo de 
confianza del 95 % para esta estimación y la prueba chi cuadrado con nivel de significación de p < 0,05. Se 
ajustó además un modelo de regresión logística binomial con selección paso a paso ascendente para estimar 
los efectos independientes de las posibles variables predictoras de la presencia de várices esofágicas que 
habían resultado significativas en los análisis univariados. 

 RESULTADOS 

En el estudio de endoscopia del tracto digestivo superior, 139 pacientes (69,5 %) presentaron várices 
esofágicas y 89 (44,5 %) gastropatía portal. En relación con el grado de las várices, 54 (39 %) pacientes 
tenían várices grado I, 50 (36 %) grado II, 32 (23 %) grado III y 3 (2 %) grado IV (tabla 1). El grado de las 
várices pudo estar variado en 30 pacientes (15 %), quienes recibieron en algún momento previo a la 
evaluación, terapéutica endoscópica de esclerosis o ligadura, y de ellos, 24 fue post sangrado digestivo. 

Según la clasificación de CPT, 66 pacientes (33 %) se encontraban en estadío A, 62 (31 %) en estadio B y 72 
(36 %) en estadio C. Las várices esofágicas se detectaron en 33 pacientes (50 %) del estadio A, en 47 (76 %) 
pacientes del estadio B y en 59 (82 %) del estadio C. Se observó relación significativa entre el mayor grado de 
insuficiencia hepática (estadio B y C) con la presencia de várices esofágicas (OR: 3,13; IC 95 % 1,38; 7,17, 
p= 0,002 para el estadio B y OR: 4,54; IC 95% 1,97; 10,59 p= 0,000 para el estadio C) (tabla 2). 

La presencia de várices mostró relación significativa con los niveles de bilirrubina sérica (OR: 2,70; IC 95% 
1,37; 5,34, p= 0,002) y de albúmina sérica (OR: 2,56; IC 95% 1,32; 4,98, p= 0,002), no así con el TP ni el 
conteo de plaquetas (tabla 3). 

http://scielo.sld.cu/img/revistas/mil/v37n1/t0102108.gif
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La presencia de várices mostró asociación significativa con la esplenomegalia (OR: 7,39; IC 95% 3,57; 15,43, 
p= 0,000) con el aumento del diámetro de la porta (OR: 3,54; IC 95 % 1,68; 7,56, p= 0,000), y con la ascitis 
(OR: 3,75;95 % IC 1,88;7,54, p= 0,000) (tabla 4). 

En el análisis multivariado de la bilirrubina y la albúmina sérica, el diámetro de la porta, la esplenomegalia y la 
ascitis, solo la esplenomegalia (Exp B 6,44; IC 95 % 3,75; 14,52, p= 0, 000) y la ascitis (Exp B 2,99; IC 95 % 
1,47; 6,06, p= 0,002) fueron predictores de presencia de várices (tabla 5). 

  

 

DISCUSIÓN 

La frecuencia de várices esofágicas y gastropatía portal en los pacientes estudiados coincide con la reportada 
por otros autores, que reportan mayor frecuencia en los estadios más avanzados de insuficiencia hepática, 
con asociación significativa del estadio B y C en comparación con el estadio A.11,12 En este estudio, la 
frecuencia de várices en todos los estadios fue más alta que la reportada por otros autores, si se considera 
que el 60 % de los pacientes con CH descompensada (estadío B o C de la clasificación de CPT) frente al 30 
% de los pacientes con CH compensada (estadio A de la clasificación de CPT), presentarán várices en el 
momento del diagnóstico.13 Este resultado puede estar relacionado con las características de la población 
estudiada, donde los pacientes son remitidos a evaluación de trasplante por el mayor desarrollo de 
hipertensión portal y sangrado digestivo por várices en los casos de estadio A o mayor severidad de la 
insuficiencia hepática. 

Se coincide con lo reportado en la literatura en lo relacionado con la asociación significativa de la presencia 
de várices con los niveles de bilirrubina y la albúmina sérica.4,14 Con mayor frecuencia se reporta esta 
asociación con la ascitis, la esplenomegalia, el aumento del diámetro de la porta, así como el estadio 
avanzado de CPT.11,14,15 

Nuestros resultados en relación al conteo de plaquetas difieren de lo reportado por otros autores que plantean 
que la plaquetopenia es un factor predictivo independiente de la presencia de várices y sí coincidimos con los 
reportes de que la ascitis y la esplenomegalia son factores predictores de presencia de várices 
esofágicas.4,11,12,14 Para una adecuada prevención y tratamiento del sangrado digestivo por várices esofágicas 
no debe dejarse de realizar la pesquisa endoscópica a pacientes con esplenomegalia o ascitis, ya que en este 
estudio estas dos variables se comportaron como factores predictores independientes de la presencia de 
várices esofágicas. 
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CONCLUSIÓN 

 

 

   La cirrosis hepática constituye uno de los principales problemas de salud en el mundo, debido a su 

alta morbilidad y mortalidad.La cirrosis afecta a varones en mayor proporción y son el consumo 

crónico de alcohol y la enfermedad viral crónica las principales causas. El sangrado digestivo es el 

principal motivo de hospitalización. La mayoría de casos llega en estadios avanzados de 

enfermedad. Las infecciones más frecuentes son la urinaria, la neumonía y la PBE. Se requieren 

mayores estudios para confirmar los hallazgos de este trabajo. 

   La cirrosis representa el estadio final de muchas enfermedades crónicas del hígado y se asocia 

con malnutrición en mayor o menor grado, con independencia de su etiología, sobre todo en los 

estadios avanzados. Su origen es multifactorial, pudiendo señalarse tres factores que contribuyen a 

ella: a) la limitación o disminución de la ingesta; b) la alteración de la digestión y absorción de 

nutrientes; c) la interferencia en el metabolismo de los nutrientes.  

Actualmente se considera que la cirrosis es una enfermedad dinámica y potencialmente reversible 

en estadios iniciales. Hay dos fases, la cirrosis compensada y la descompensada, cada una de ellas 

con pronóstico distinto y diferente supervivencia. La ascitis es la complicación más  frecuente, cerca 

del 60% de los pacientes con cirrosis compensada acaban desarrollando ascitis en los siguientes 10 

años. Dentro de la etapa compensada, los pacientes pueden ser subclasificados en aquellos sin 

(estadio 1) o con varices (estadio 2). El punto de corte del gradiente de presión venosa hepática 

(GPVH) que predice el desarrollo de varices y la descompensación es 10 mm Hg (hipertensión portal 

clínicamente significativa). En el estadio descompensado, el GPVH es un factor  pronóstico, pero 

otros parámetros que indican insuficiencia hepática como la puntuación MELD son mejores 

predictores de muerte. 
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