Cirrosis e Hipertension Portal

La cirrosis representa la etapa final del dafio hepatico crénico y se caracteriza por la presencia de
tabiques fibrosos que subdividen el parénquima en nédulos hepatocelulares. Esta condicion es
consecuencia de la cicatrizacién sostenida en respuesta a la lesidon hepatica cronica.
Aproximadamente el 40% de los pacientes cirréticos permanecen asintomaticos inicialmente, pero
tras el desarrollo de la hepatopatia en etapa terminal (ESLD), se produce un deterioro progresivo que
conduce a la necesidad de trasplante ortotopico de higado (OLT) o a la muerte del paciente.

Las complicaciones de la ESLD incluyen hiperbilirrubinemia progresiva, desnutricion severa,
disminucién de la funcion de sintesis hepatica, hipertension portal que se manifiesta con ascitis y
hemorragia digestiva por varices, encefalopatia hepatica y fatiga debilitante que compromete
significativamente la calidad de vida. La ESLD presenta una tasa de mortalidad a cinco afios del 50%,
siendo el 70% de estas muertes atribuibles a insuficiencia hepatica. En Estados Unidos, la cirrosis
causa aproximadamente 30,000 muertes anuales y constituye la causa no neoplasica mas comun de
muerte en pacientes con enfermedades hepatobiliares y del tubo digestivo. Adicionalmente, entre
10,000y 12,000 muertes adicionales ocurren cada afio por carcinoma hepatocelular (HCC), la
neoplasia que ha experimentado el crecimiento mas rapido en Estados Unidos.

Mortalidad a 5 aiios Muertes anuales Carcinoma hepatocelular
50% de tasa de mortalidad 30,000 muertes por cirrosis 10,000-12,000 muertes
en pacientes con ESLD en Estados Unidos adicionales por HCC



Clasificacion y Etiologia de la Cirrosis

Clasificacion Morfoldgica

Desde el punto de vista morfoldgico, la cirrosis se
clasifica en tres tipos principales:

¢ Cirrosis micronodular: caracterizada por tabiques
gruesos y regulares, nédulos de regeneracion
pequefios y uniformes

e Cirrosis macronodular: presenta tabiquesy
nodulos de regeneracién de tamafios variables

e Cirrosis mixta: combinacién de patrones microy
macronodulares que evoluciona con el tiempo

Esta clasificacion morfoldgica tiene limitaciones, ya
que la cirrosis es un proceso dinamico donde el
tamafio de los nddulos varia temporalmente.

Causas Principales de Cirrosis

{E} Hepatitis Viral

La infeccién crénica por hepatitis C constituye
la causa mas comun de hepatopatia crénicay
la indicacién mas frecuente para trasplante
hepatico en Estados Unidos. El diagndstico se
facilita mediante métodos seroldgicos que
detectan anticuerpos contra hepatitis Cy
técnicas moleculares que cuantifican el RNA
viral.

Causas Rutoinmunitarias

Incluyen cirrosis biliar primaria, colangitis
esclerosante primaria y hepatitis
autoinmunitaria. La cirrosis biliar primaria
presenta anticuerpos antimitocéndricos
positivos y puede cursar con fatiga, prurito e
hiperpigmentacién cutanea.

Hallazgos Radiolégicos

Independientemente de la causay el patrén
morfoldgico, el higado cirrético frecuentemente
presenta:

e Atrofia del I6bulo hepatico derecho

e Hipertrofia del I6bulo caudado y segmento lateral
izquierdo

* (Canalizacién de la vena umbilical
e Contorno superficial nodular

¢ Dilatacién de la vena porta

e \Varices gastroesofagicas

e Esplenomegalia

é Hepatopatia Ricohdlica

El diagndstico requiere corroborar el abuso
crénico de alcohol. La biopsia hepatica
identifica signos tipicos: necrosis de
hepatocitos, cuerpos de Mallory, infiltracién de
neutrdéfilos e inflamacion perivenular.

(_J7 Ttrastomos Metabélicos

La hemocromatosis hereditaria es la
metabolopatia mas comuln que causa cirrosis.
Se sospecha ante hiperpigmentacion cutanea,
diabetes mellitus, seudogota, miocardiopatia y
antecedentes familiares de cirrosis.

La esteatohepatitis no alcohdlica (NASH) afecta a individuos con diabetes mellitus o sindrome metabdlico. El

diagnostico requiere demostracion de esteatohepatitis en biopsia, ausencia de consumo notable de alcohol y

exclusion de otras causas. La cirrosis criptégena, sin causa manifiesta, anteriormente representaba el 33% de los

casos, pero esta proporcion ha disminuido al reconocerse que muchos pacientes tenian NASH no identificada.



Manifestaciones Clinicas y Diagnostico

Manifestaciones Clinicas

Los pacientes con cirrosis presentan una amplia gama de manifestaciones clinicas. Los sintomas principales

incluyen fatiga persistente, anorexia, adelgazamiento progresivo, ictericia, dolor abdominal, edema periférico,

ascitis, hemorragia digestiva y encefalopatia hepatica. La exploracion fisica revela multiples hallazgos

caracteristicos que reflejan las alteraciones sistémicas causadas por la disfuncién hepatica.

Manifestaciones Cutineas

Las telangiectasias y el eritema
palmar se atribuyen a
alteraciones en el metabolismo
de hormonas sexuales. El
hipocratismo digital puede ser
consecuencia de hipocalcemia.
Los varones pueden presentar
signos de feminizacion
incluyendo ginecomastia, caida
del vello toracico y axilar, y

Hallazgos Abdominales

La esplenomegalia es
frecuente. El higado cirrético
puede estar agrandado, tener
tamafio normal o ser pequefio.
La ascitis y el derrame pleural

indican acumulacion de liquido.

La hipertension portal se
manifiesta como cabeza de
medusa y el soplo de
Cruveilhier-Baumgarten.

Complicaciones Sistémicas

La ictericia aparece cuando la
bilirrubina supera 2-3 mg/100
ml. La asterixis se detecta en
encefalopatia hepatica. Son
comunes la desnutricion,
debilidad, adelgazamiento y
pérdida de masa muscular. Los
calambres musculares se
relacionan con ascitis e
hipotensién.

atrofia testicular.

Alteraciones Cardiovasculares y Metahélicas

La cirrosis se asocia con incremento del gasto cardiaco y
frecuencia cardiaca, asi como disminucién de la resistencia
vascular sistémica y presion arterial. Las reservas grasas y la
masa muscular disminuyen, mientras aumenta el gasto calorico
en reposo. Los pacientes cirréticos presentan mayor
susceptibilidad a infecciones por alteracién de la actividad
fagocitica del sistema reticuloendotelial.

Las hernias abdominales son comunes con ascitis y deben
repararse de forma programada solo en pacientes con cirrosis
bien compensada. El carcinoma hepatocelular (HCC) puede
ocurrir en todas las formas de cirrosis, por lo que todo paciente
cirrético debe someterse a deteccién cada seis meses mediante
estudios de imagen con cortes transversales y medicién de
fetoproteina-a sérica.

Datos de Laboratorio

Los hallazgos varian segun el grado de
compensacion:

¢ Anemia normocitica normocrémica

® Reduccion del recuento plaquetario y
leucocitico

e Patrén macronoblastico en médula
Osea

* Prolongacién del tiempo de
protrombina

e Disminucién de albumina sérica

e Elevacion de bilirrubina,
transaminasas y fosfatasa alcalina

[J Nota importante: Resultados normales en las pruebas de funcién hepatica no eliminan la posibilidad
de cirrosis. El diagnostico definitivo puede requerir biopsia hepatica, que se realiza por vias percutanea,

transyugular o laparoscépica, con orientacién ecografica o por TC cuando sea necesario.



Valoracion del Riesgo Quirdrgico en Cirrosis

La valoracion de la reserva hepatica en pacientes cirréticos es crucial, ya que la cirrosis y la hipertension portal influyen negativamente
en los resultados de procedimientos quirurgicos distintos del trasplante. Los pacientes con hepatopatias sometidos a cirugia enfrentan
mayor riesgo de complicaciones quirdrgicas y anestésicas. El riesgo real depende del tipo de anestésico utilizado, el procedimiento
quirurgico especifico y la gravedad de la hepatopatia.

Las cirugias de emergencia, cirugia cardiaca, resecciones hepaticas y operaciones abdominales, particularmente colecistectomia,
reseccién gastrica y colectomia, generan el maximo riesgo quirdrgico en cirréticos. Las caracteristicas preoperatorias como anemia,
ascitis, encefalopatia, malnutricién, hipoalbuminemia, hipoxemia, infeccién, ictericia, hipertensién portal y tiempo de protrombina
prolongado se han vinculado con resultados inferiores postoperatorios.

Sistema de Calificacion Child-Turcotte-Pugh (CTP)

Variable 1 Punto 2 Puntos 3 Puntos

Bilirrubina <2 mg/100 ml 2-3mg/100 ml >3 mg/100 ml

Albdimina >3.5g/100 ml 2.8-3.5g/100 ml <2.8g/100 ml

INR <17 1.7-2.2 >2.2

Encefalopatia Ninguna Controlada Descontrolada

Ascitis Ninguna Controlada Descontrolada

10% 30% 13%
Clase A (5-6 puntos) Clase B (7-9 puntos) Clase G (10-15 puntos)
Tasa de mortalidad quirurgica general en Tasa de mortalidad en pacientes con Tasa de mortalidad en pacientes con
pacientes con cirrosis compensada cirrosis moderadamente descompensada cirrosis severamente descompensada

sSistema de Calificacion MELD

El modelo de hepatopatia en etapa terminal (MELD) utiliza un modelo de regresién lineal basado en cifras de laboratorio objetivas: INR,
concentracion de bilirrubinas y concentracién de creatinina. Originalmente desarrollado para predecir mortalidad después de TIPS, se
ha validado como método Unico para valorar el riesgo de trasplante hepatico en Estados Unidos desde 2002.

Calificacién MELD = 9.57 Ln(Scr) + 3.78 Ln(Tbil) + 11.2 Ln(INR) + 6.43

01 02 03

MELD <10 MELD 10-15 MELD > 15

Pacientes pueden someterse con seguridad Pacientes pueden ser operados con No deben someterse a procedimientos
a cirugfas planeadas precauciones especiales quirurgicos planeados

Estudios recientes demuestran que la mortalidad aumenta aproximadamente 1% por cada punto de incremento en la calificacién MELD
hasta 20 puntos, y 2% por cada punto adicional por arriba de 20. El riesgo relativo de muerte aumenta 14% por cada punto de
incremento en la calificacién MELD.



Hipertension Portal y Tratamiento de Varices

El sistema venoso portal contribuye con aproximadamente 75% del flujo sanguineo y 72% del oxigeno suministrado al higado. En el adulto promedio, el
higado recibe 1,000-1,500 ml/min de sangre venosa portal, cantidad que puede incrementarse significativamente en cirréticos. La presién venosa portal
normal es de 5-10 mmHg. Conforme aumenta la presién portal, se incrementa la comunicacién con la circulacién sistémica, desvidndose grandes cantidades
de sangre sin pasar por el higado.

. P . .
Etiologia y Manifestaciones
Las causas de hipertensién portal se dividen en tres grupos principales: presinusoidal, sinusoidal y postsinusoidal. En Estados Unidos, la causa mas comun

es la cirrosis, una variante intrahepatica. La manifestacién clinica mdas notable son las vérices gastroesofagicas, cuyo suministro proviene de la rama anterior
de la vena coronaria estomaquica.
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Vasos esplénicos engrosados, flexuosos e

Colaterales Venosas

Aparece en contexto de hipertensién portal Recanulacién y dilatacién de la vena umbilical

incluso aneurismaticos. Hiperplenismo profunda combinada con disfuncién de

hepatocitos.

con colaterales visibles en pared abdominal
funcional causando leucopenia, (cabeza de medusa).

trombocitopenia y anemia.

Tratamiento de Varices Gastroesofagicas

La hemorragia por varices es la manifestacion mas significativa de hipertension portal y la principal causa de morbilidad y mortalidad. Aproximadamente 30-
60% de pacientes con cirrosis compensada y descompensada, respectivamente, tienen varices esofagicas. Alrededor del 33% experimenta hemorragia
variceal, con riesgo de mortalidad de 20-30% por episodio. Sin tratamiento, el 70% presenta hemorragia recurrente dentro de dos afios.

Prevencion Primaria Tratamiento Agudo

¢ Bloqueadores B no selectivos: Propranolol y nadolol reducen
hemorragias indice en 45% y mortalidad en 50%

Ligadura endoscépica profilactica: Recomendada para varices de

Reanimacién: Hospitalizacién en UCI, hemoglobina objetivo ~8 g/100
ml

Farmacoterapia: Octreétido (andlogo de somatostatina) durante 5 dias

medio a grande diametro, cada 1-2 semanas hasta obliteracién « Endoscopia: Ligadura en banda de vérices lo antes posible

* Vigilancia: EGD cada 6 meses para detectar recurrencia * Antibiéticos profilacticos: Ceftriaxona 1g/dia IV para prevenir

infecciones

Procedimientos Intervencionistas
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Taponamiento con Globo TIPS

Sonda de Sengstaken-Blakemore controla hemorragia en 90% de casos Endoprétesis metdlica entre vena porta y vena hepatica. Controla

resistentes. Uso limitado a 36 horas por riesgo de complicaciones. hemorragia en >90% de casos resistentes. Gradiente objetivo <12 mmHg.
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Derivaciones Quirirgicas

Reservadas para MELD <15 no elegibles para trasplante. Derivacién
esplenorenal distal (Warren) es la mas utilizada.

Trasplante Hepatico

Tratamiento definitivo para ESLD. Unica oportunidad de supervivencia a
largo plazo. Corrige cambios hemodindmicos y humorales.

[ Importante: La combinacién de octreétido y ligadura endoscépica en banda mejora el control inicial de hemorragia y aumenta la tasa de
hemostasia a los cinco dias. Los pacientes cirréticos con hemorragia por varices tienen mayor riesgo de infecciones bacterianas, que se asocian con
nuevos episodios hemorragicos y mayor mortalidad.



Sindrome de Budd-Chiari

El sindrome de Budd-Chiari (BCS) es una hepatopatia congestiva poco comun caracterizada por obstruccién del flujo venoso hepatico, con una incidencia de
1 caso por 100,000 personas en la poblacién general mundial. El cuadro inicial puede incluir manifestaciones agudas como dolor abdominal, ascitis y

hepatomegalia, o sintomas crénicos vinculados con hipertensién portal crénica.

El BCS se define como primario cuando el proceso obstructivo involucra trombosis venosa endoluminal, y secundario cuando hay compresién de las venas

por invasién de una lesion vecina fuera de los vasos. Mediante valoracién minuciosa, se identifican uno o mas factores de riesgo de trombosis en 75-90% de

los pacientes con la forma primaria.

Factores de Riesgo y Etiologia

Trastornos Mieloproliferativos
35-50% de casos

Trombocitemia esencial y policitemia rubra son las
causas principales de BCS primario

Anticonceptivos Orales

Consumo asociado con incremento del riesgo de BCS

Fisiopatologia

El BCS clinicamente importante resulta generalmente de la obstruccién de
dos o0 méas venas hepdticas principales. La obstruccién ocasiona
hepatomegalia, congestion hepética y dolor en cuadrante superior derecho
del abdomen. Puede disminuir la perfusién hepética a través de la vena
porta, y el 70% de pacientes presentan necrosis centrilobular no
inflamatoria en el estudio histopatoldgico.

Aunque la insuficiencia hepatica aguda fulminante es rara, muchos
pacientes desarrollan hipertensién portal crénica y ascitis. En
aproximadamente 50% de casos se observa atrofia del [6bulo caudado,
debido a que éste tiene drenaje venoso directo a la vena cava inferior. La
hipertrofia del I6bulo caudado puede provocar obstruccién de la vena cava
inferior.

Tratamiento

&

Tratamiento Médico Inicial

Diagnostico y tratamiento de cuadros primarios. Anticoagulacion
sistémica para evitar extension de trombosis. Manejo médico de
hipertensién portal y ascitis similar a otros pacientes cirréticos.
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Derivacion Quiriirgica

Derivacién portocava laterolateral convierte la vena porta en conducto
de salida hepatico. Mayoria de pacientes muestran mejoria en funcién
hepética y fibrosis a un afio, sin encefalopatia significativa.

Trombofilias Hereditarias

25% de casos

§ Resistencia a proteina C activada, comUnmente por
mutacién del factor V de Leiden

Anticuerpos Anticardiolipinicos

Factor de riesgo significativo para desarrollo de
trombosis venosa hepatica

Q, Hiperhomocisteinemia
Trastorno metabdlico asociado con mayor riesgo
trombético

Diagnostico

La ecografia abdominal es el método de eleccién, identificando:

* Ausencia de flujo por vena hepatica

* Venas hepaticas "en estructura de tela de arafia"

* Venas colaterales

La TC o RM abdominal demuestran trombosis de vena hepatica y valoran la
vena cava inferior, pero no indican direccién del flujo sanguineo. El estudio

definitivo es la venografia hepatica, que determina presencia y extension
del trombo y mide las presiones de la vena cava inferior.
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Intervencion Radioldgica

Angioplastia percutanea y TIPS con tromboliticos son estrategias
preferidas para restaurar flujo venoso hepatico. Administracién de
tromboliticos solos en trombosis aguda.
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Trasplante Hepatico

Indicado para pacientes con BCS progresivo y manifestaciones de ESLD
que no responden a otras intervenciones.

Las intervenciones radiolégica y quirdrgica deben reservarse para personas cuyo cuadro no mejora con farmacoterapia. El entusiasmo por la derivacion
quirdrgica ha disminuido debido a la tasa relativamente alta de mortalidad quirdrgica y disfuncién de la derivacién, aunque sigue siendo una opcién

valida en casos seleccionados.



