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CIRROSIS HEPATICA:

ENFOQUE DIAGNOSTICO Y TERAPEUTICO

GENNER CARRILLO GONZALEZ *

RESUMEN

Se hace una revision actualizada sobre el tema de la cirrosis
hep4tica, con énfasis en los aspectos de diagnésticoy trata-
miento, pasando primero por los conceptos fisiopatol6gi-
cos. Se dedica especial atenci6n al consumo del alcohol en
forma de guarapo en algunas regiones colombianas, asi
como sus probables consecuencias. También el papel que
podrfa estar desempefiando el virus de la hepatitis B en el
desarrollo de la cirrosis.

PALABRAS CL.AVES: Cirrosis hep4tica, Hepatitis, Icteri-
cia, Ascitis.

INTRODUCCION

a palabra cirrosis deriva del griego tostado por la
similitud en el estado postmortem (1). E1 nombre
cirrosis 1o acuifia René Theofhite Hyacinthe Laennec
(1781-1826), (17). Ladefinicién deesta entidad, segin
lo enunciado por Rossler en 1930, se basa en tres
criterios: Necrosis del parénquima hepético con for-
maci6n de tejido conectivo y presencia de nédulos de
regeneracion. [Esta definicién se deberia ademads
complementar con el concepto de proceso crénicocon
desorganizacién de la arquitectura (2,3).

FISIOPATOLOGIA

Eneldesarrollo dela cirrosis hepética existen unaserie
de factores coadyuvantes, constitucionales y agresivos

que llevan a inflamacion del hapatocito con posterior
necrosis. Esta necrosis continda con la activacion de
los fibroblastos por medio de sustancias del tipo de 1os
proteoglicanos, glicoproteinas y coldgeno. El proceso
mediante el cual los fibroblastos producen la fibrosis
depende de la activaci6n de los mismos como también
de la extensi6n y funcionalidad vascular del tejido
hepético (2). Sila actividad es principalmente a nivel
parenquimatoso se presentan cambios micronodulares;
por el contrario, si es a nivel mesenquial, la alteracién
serd de tipo macronodular. Con el compromiso de
tejido conectivo se formardn tabiques fibrosos de forma
confluente y presencia de nédulos regenerativos.

CLASIFICACION

Se han utilizado diferentes clasificaciones segin que
tengan en cuenta las caracterfsticas morfol6gicas, clini-
cas o etioldgicas.

Desde el punto de vista morfolégico la cirrosis se
puede clasificar en dos tipos: micronodular y ma-
cronodular (4).

1. Cirrosis micronodular: Se caracteriza por nédulos
uniformes de menos de 3 mm. de didmetro. Su
prototipo es la cirrosis alcoh6lica, pero se observa
también en la hemacromatosis y en la obstruccion
biliar.
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2. Macronodular: El higado estd conformado por
nédulos de mds de 3 mm. de didmetro, con tabiques
delgados de tejido conectivo. Sumodelo es la cirrosis
posthepatitis viral y también observada en la
enfermedad de Wilson, deficiencia de alfa-1 anti-
tripsina.

De acuerdo a su cuadro clinico la cirrosis fue descrita
cldsicamente como nutricional, Laennec o posthepati-
tis (4).

La clasificacion etioldgica corresponde a una lista extensa
de causas y de acuerdo a las propuestas en México en
1974 se comentardn las entidades m4s frecuentes (2,3,5).

1. Cirrosis alcohdlica: Su diagnéstico se fundamenta
en el antecedente de ingestidn crénica y excesiva de
alcohol. Esaceptado que este produce dafno hepdtico
en el hombre, por ingestién crénica, de m4s de 10
afiosy en cantidad mayor de 80 mg. de alcohol al dia,
segun las cifras dadas por Pequignot (6).

Es importante recordar el contenido de alcohol en
las bebidas mds frecuentes: cervezas 4%, guarapo,
aunque no se conoce su concentracioén alcohdlica
¢sta podria alcanzar un 10%, vino 12%, aguardiente
32-35%. ron 36%, wisky 40-43%. El cdlculo de la
cantidad de alcohol en gramos por dia estd dada por
la siguiente formula (6):

Bebida consumida en ml. x graduacién x 0.8
Alcohol Gr/dia =

100

De estos datos tendriamos un andlisis: Resulta que
la mayoria de nuestros campesinos, quienes tienen la
costumbre de beber “guarapo fuertecito” segin
expresion popular (si se considera una cantidad de
alcohol comola de unvino corriente, seriadel 10%),
ingieren en promedio 1-2 litros de guarapo al diay
consumirian entonces 80 a 160 gr. de alcohol diaria-
mente. Teniendo en cuenta que la edad de inicio de
la ingesta es alrededor de los 15 afios, teGricamente
esperariamos que la mayoria sufriera de cirrosis a la
edad de 25 a 30 afios. Sin embargo, es importante
aclarar que no todos los individuos que ingieren
alcohol desarrollan cirrosis, pero el compromiso
hepatico es siete veces mayor en alcohdlicos que en
abstemios (7).

Para llegar a la cirrosis se involucran una serie de
episodios de hepatitis alcohdlica, con posterior des-

truccion y necrosis de hepatocitos. Frecuentemente
la desnutricién facilita el proceso pero no es prerre-
quisito (8).

La enfermedad frecuentemente asintomaética, pasa
desapercibida a la clinica y el paciente consulta por
una de las cuatro complicaciones més frecuentes y
que en la mayoria de los casos son causadas por la
hipertension portal:

a) Hemorragia digestiva por vdrices
b) Ascitis

¢) Encefalopatia

d) Peritonitis bacteriana espontdnea

Las alteraciones de las pruebas de laboratorio de-
penden delgradoy etapa dela cirrosis; generalmente
su confirmacion requiere del estudio histopatolégi-
co por medio de la biopsia del higado. En esta se
obsrvardn los hallazgos caracteristicos, con la pre-
sencia de cuerpos hialinos de Mallory, no patogno-
maonicos (8).

2. Cirrosis postnecrénica: Corresponde ala cirrosis de

caracteristicas macronodular, posthepatitis por vi-
rus Bo C. Esunaenfermedad relativamente frecuen-
te que puede evolucionar en forma silenciosa y s6lo
ser un diagnéstico postmortem o un hallazgo ocasio-
nal por otras causas. Su mecanismo, no bien defini-
do, propone la agresion de la célula hep4tica con
necrosis y desarrollo de alteraciones inmunolégicas
que mantienen la agresion con progresiva fibrosis y
presencia de macron6dulos (3).

Estadisticamente esta entidad es m4s frecuente en
mujeres con antecedentes de transfusiones 0 mani-
pulaciones de pacientes con hepatitis.

Enlosestudios delaboratorioes frecuente encontrar
positividad del HBsAgen etapa precoz, conaumento
de la IgG. Los cuadros clinico y de laboratorio son
variables y de dificil diferenciacién con la cirrosis
postalcohdlica. El enfermo con manifestaciones
floridas presentard ictericia, telangiectasias, circula-
cidncolateral, alteracion enlaimplantacién delvello
axilar y pubiano, ginecomastia, atrofia testicular,
eritema palmar, hipertrofia parotidea, contracturas
de Dupuytren, hepato-esplenomegalia o cualquiera
de las complicaciones antes enumeradas. Su confir-
maci6n diagndstica se basa también en el especimen
histolégico (9).
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Cirrosis biliar: Se refiere al dafio hepdtico por
obstruccién crénica de la via biliar la cual se puede
presentar de forma primaria o secundaria.

La obstruccién secundaria tiene como causas la pre-
sencia de cdlculos en la via biliar, tumores, estenosis,
par4sitos o inflamacién de otras etiologias. Para el
desarrollo de la cirrosis se requiere que la obstruc-
cién se prolongue durante 3-12 meses (3).

La cirrosis biliar primaria por el contrario, no tiene
causa definida, aunque se implican procesos inmu-
nolégicos. Es una enfermedad rara, de mayor fre-
cuencia en mujeres mayores de 40 afios (85-90%); se
inicia con sintomas de ictericia y prurito intenso
(2,3). Es llamativa la marcada elevacion de fosfatasa
alcalina, IgM, colesterol con cifras mayores de 1.000
mgr %, asi como la presencia de xantomasy xantelas-
mas.

4. Cirrosis por hemacromatosis: Es una enfermedad
de mayor frecuencia en hombres que en mujeres, en
relacién de 10:1 y generalmente manifestada des-
pués de los 40 afios. Se encuentran depésitos de
hierro en gonadas, pancreas, miocardio, cartilagos e
higado. En los exdmenes se encuentra sideremia
elevada con saturacion de 90%, ferritina elevada y
excreci6n de hierro aumentada. En algunas estadis-
ticas se demuestra también su relacién con hepato-
carcinoma en 14% de casos ().

E_)‘l

Cirrosis con degeneraciéon hepatolenticular
(enfermedad de Wilson): se refiere a un defecto
metabolico del cobre, con mayor abscrcién intesti-
nal; manifestada en la ninez y la adolescencia por
sintomas psiquidtricos, hematoldgicos, oftalmologi-
cosy menos frecuentemente hepaticos. Eldefectose
determina por la reduccién de la ceruloplasmina
transportadoray por este defecto el cobre seabsorbe
en el intestino y se liga a la albimina con uniones
débiles, por lo cual es depositadoen 6rganos como el
higado; existe cobre sérico bajo. Su tratamiento
consiste en la quelacién con penicilina 500-1000 mg/
dfa (8). No se describen las técnicas de coloracion
histol6gica por no ser el objetivo de la presente
revision.

6. Cirrosis cardfaca: Sele denomina también conges-
tiva, circulatoria. Es una complicaci6n de la insufi-
ciencia cardiaca derecha, pericarditis, sindrome de
Budd Chiari, enfermedad veno-oclusiva.
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Su tratamiento en etapas no muy avanzadas se refie-
re a la compensacién cardiovascular o alteracion
hemodindmica.

La continuacién de lalista de etiologias de la cirrosis
hep4tica se presenta para que sean tenidas en cuenta
de acuerdo alos antecedentes e historia clinicade los
pacientes.

7. Cirrosis con galactosemia.

8. Cirrosis con dep6sitos de glicogeno

9. Cirrosis con tirosinosis

10. Cirrosis con deficiencia de alfa-1 antitripsina
11. Cirrosis por sifilis congénita

12. Cirrosis por esquistosomiasis

13. Cirrosis por Talasemia

14. Cirrosis por abetalipoproteinemia

15. Cirrosis quimica

16. Cirrosis granulomatosa

TRATAMIENTO

Como principio fundamental del tratamiento se debe
tener en cuenta la posible etiologia para un manejo
especifico. Los otros aspectos del tratamiento se di-
rigen a un buen balance dietético-caldrico, electrolitico
y a la prevencion de las complicaciones.

Los cuidados generales al paciente se refieren a reposo
relativo, dependiendo de la capacidad y edad del en-
fermo. Su dieta serd balanceada en todos sus cOmpo-
nentes de carbohidratos, proteinas, grasas, vitaminasy
electrolitos. El aporte adicional de vitaminas se hard
s6lo en casos necesarios, teniendo en cuenta que se
pueden presentar deficiencias de vitaminas D, Ky
4cido folico.

Este altimo se administrard con previa aplicacion de
vitamina B12 (2, 10). Se pondr4 especial atencion en
evitar el consumo de sustancias hepatotoxicas de tipo
medicamentoso; los sedantes en general, no son bien
tolerados y pueden precipitar o agravar una encefalo-
patfa. Otra medicina de uso frecuente es el acetami-
nofén, el cual puede ser hepatot6xico y deberd evitarse
en pacientes cirréticos (11). Revisiones recientes han
demostrado los efectos perjudiciales de los AINES en
pacientes con cirrosis; estas sustancias tienen relacion
con la produccion de prostaglandinas, especialmente
E2, Fl-alfa, las cuales intervienen en el proceso de
produccién de ascitis (12).
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Hasta Ia fecha no se ha demostrado la existencia de
efectivos hepatoprotectores, a excepciéndela glucosa;
€sto se logra con un buen balance dietético.

Como se comentd inicialmente, el tratamiento se di-
rige generalmente al control Y prevencion de las com-
plicaciones: Para el paciente con ascitis y/0 edemas se
indicardn inicialmente medidas dietéticas con restric-
cién de liquidos y sal. En caso de falta de respuesta se
dan diuréticos ahorradores de potasio como espirono-
lactona, a dosis gradual hasta de 200 mg/dia, con el fin
de corregir el hiperaldosteronismo secundario. Sino
hay mejoria se podr4 pasar a un diurético de asa como
la furosemida, también a dosis gradual hasta de 80 mgr/
dia (13). Con esta terapiase prestard especial atencién
al desarrollo de hipovolemia, a la disfuncién renal,
alcalosis hipokalémica o encefalopatia (14).

Silas medidas anteriores fallan se puede pensar en la
posibilidad de instalar una vdlvula de Le Veen o Hakim,
pero teniendo en cuenta que pueden llevar a sepsis o
peritonitis bacteriana (13, 14, 20). Se ha preconizado
también la reinfusién de albimina con al gunos buenos
resultados (15). Otra medida coadyuvante en la mejorfa
del enfermo se puede lograr con la terapia de inmer-
si6n indicada por algunos investigadores (12, 16, 17).

La paracentesis se reserva sélo paradiagnéstico o bien
para pacientes con dificultad respiratoria (2, 12). Cuando
S¢ encuentre la infeccién por peritonitis bacteriana
eéspontdnea, de alta mortalidad, Ia terapia antibittica
selectiva mejorar4 el pronéstico (17). Se tendr4 en
cuenta que en estos pacientes se ha evidenciado una
deficiencia de complemento C, (18).

Sindrome hepatorenal: Esun cuadro que puede acom-
panar la cirrosis hepatica y se refiere al mal funciona-
mientorenalsin lesién demostrable en este6rgano. Su
manejo generalmente no tiene éxito yenalgunos casos
serecomienda la reinfusién de albimina para tratar de
mejorar la perfusion y el débito urinario (15, 19).

Encefalopatia: Es una de las complicaciones del cirr6tico
avanzado, quien frecuentemente tiene factores pre-
cipitantes como hemorra gia digestiva, infeccion, dese-
quilibrio hidroelectrolitico, etc. Su manejo va dirigido
a disminuir la produccién de amonio y a combatir la
Causa precipitante. Para reducir la concentracin de
amoniose indican laxantes yenemas, si hay hemorragia
digestiva; se busca también disminuir la flora bacte-
riana intestinal con la administracién de antibidticos
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noabsorbibles o lactulosa; este compuesto se desdobla
en 4cido orgdnico que disminuye el Ph del colon y
aumenta la concentracion de iones hidr6geno (H+).
Se facilita asf la transformacién de amoniaco (Nh3) a
amonio (NH4) que puede ser eliminado m4s focil-
mente.

No se ha demostrado el beneficio en 1a utilizacion de
corticoidesysuusoserestrin geaalgunos pacientes con
encefalopatia (5). Recientemente ests tomando auge
laadministracion de colchicina, teniendo en cuenta sus
efectos en la fisiopatologia de la fibrosis v en otros
pasos de la cirrosis hepitica (21, 22).

SUMMARY

An up to date review is made on Hepatic Cirrhosis with
emphasis on diagnostic and therapeutic methods, as well as
on the pathophysiologic concepts involved. Special atten-
tion is given to alcohol intake in the so called product
“guarapo” which is consummed in some Colombian regions
andits possibleside effects. Mention is also madeto therole
thatthe hepatitis B virus could be playingin the pathogenesis
of Cirrhosis.

KEY-WORDS: Hepatic Cirrhosis, Hepatitis, Jaundice,
Ascites.
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