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I. INTRODUCCION

La cirrosis hepatica es una enfermedad cronica caracterizada por una alteracion difusa de la
arquitectura hepatica con presencia de fibrosis y nddulos de regeneracion. Estos cambios conducen
al desarrollo de hipertension portal e insuficiencia hepatica que condicionan las posibles
complicaciones que se pueden presentar. Hay que tener en cuenta que la cirrosis hepatica es un
factor predisponente para el desarrollo de carcinoma hepatocelular, con un riesgo del 20% a los 5

afos de seguimiento.

La cirrosis hepética 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, encefalopatia hepatica o ictericia.

Las causas mas frecuentes de cirrosis hepatica en la edad adulta son el etilismo y los virus de
hepatitis B y C. Etiologias menos frecuentes son la hemocromatosis idiopatica, la enfermedad de
Wilson, la hepatitis autoinmune, la esteatohepatitis no alcohdlica, las colestasis obstructivas
cronicas, la obstruccion del drenaje venoso y la hepatotoxicidad. En la tabla 1 se enumeran las

causas de la cirrosis hepatica.

Es fundamental recordar la importancia de la valoracion del grado de funcion hepatica en los

pacientes cirréticos mediante la Clasificacion de Child-Pugh que se expone en la Tabla 2.

La mayoria de las complicaciones de la cirrosis se producen como consecuencia del desarrollo
de hipertension portal. Este es un sindrome muy frecuente, caracterizado por un aumento patologico
de la presion hidrostatica en el territorio venoso portal y la consiguiente formacion de colaterales
porto-sistémicas, que derivan gran parte del flujo sanguineo portal hacia la circulacion general, sin
pasar por el higado. La cirrosis hepatica constituye la causa de mas del 90% de los casos de
hipertension portal en los paises occidentales. El 10% restante incluyen casos de trombosis del eje
esplenoportal, hipertension portal idiopatica y una amplia serie de enfermedades. La
esquistosomiasis es la causa mas frecuente de hipertension portal en el norte de Africa y en gran

parte de Iberoamérica.



Tabla 1: Etiologia de la cirrosis hepatica.

Alcohol.

Hepatitis virales: B, Cy D.

Hepatitis autoinmune

Trastornos metabolicos:
Hemocromatosis
Enfermedad de Wilson
Porfiria cutanea tarda.
Otras: Galactosemia, Tirosinemia, Mucoviscidosis, Abetalipoproteinemia,

Enfermedad de Gaucher.

Toxicos: Farmacos, Tetracloruro de carbono, Dimetilnitrosamina.

Obstruccion biliar primaria:
Cirrosis biliar primaria.
Colangitis esclerosante primaria.

Atresia biliar.

Obstruccion biliar secundaria: Litiasis, Estenosis benignas y malignas de la via

biliar, Colangitis secundarias.

Obstruccion del retorno venoso:
Insuficiencia cardiaca congestiva.
Pericarditis constrictiva.
Sindrome de Budd-Chiari.

Enfermedad veno-oclusiva.

Miscelanea: Esteatohepatitis no alcohodlica, Enfermedad de Rendu-Osler, By-pass

intesial, Sarcoidosis, Malnutricion, Esquistosomiasis, cirrosis infantil de la India.

Criptogenética 5%.




Tabla 2:

Clasificacion clinica de CHILD-PUGH:

Parametro

Rango

Puntos

1. Encefalopatia

No
Grados [y I
Grados [l y VI

1
2
3

2. Ascitis

No
Ligera

Masiva

W N =

3. Bilirrubina

Menor de 2 mgr/dl
Entre 2-3 mgr/dl
Mayor de 3 mgr/dl

W N =

4. Albumina

Mayor de 3.5 gr/dl
Entre 2.8-3.5 gr/dl
Menor de 2.8 gr/dl

W N =

5. Tasa de protrombina

Mayor de 50%
Entre 30-50%
Menor de 30%

2
3

GRADO A DE CHILD
GRADO B DE CHILD
GRADO C DE CHILD

Entre 5-6 puntos.
Entre 7-9 puntos.
Entre 10-15 puntos.




CIRROSIS HEPATICA

/\

Resistencia al flujo portal Aumento del flujo portal

—

Aumento de la presion portal

Gradiente de presion en las venas suprahepaticas > 7 mmHg

GPVSH= PSE — PSL

HIPERTENSION PORTAL

Desarrollo de vasos colaterales porto-sistémicos

Dilatacion de vasos preexistentes

Circulacion hiperdindmica

/\

Ersplenomegalia Varices gastro-esofagicas  Ascitis Encefalopatia

Hiperesplenismo Gastropatia congestiva
Colopatia congestiva

Varices rectales

Algoritmo I: Fisiopatologia de la hipertension portal secundaria a cirrosis hepatica.



II. HEMORRAGIA DIGESTIVA

II.1. HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA POR VARICES GASTRO-ESOFAGICAS:

A/ INTRODUCCION

La hemorragia digestiva alta (HDA) secundaria a rotura de varices gastro-esofagicas
constituye la complicaciéon mas grave, con mayor tasa de mortalidad (37%) de la cirrosis hepatica
con hipertensién portal y con un riesgo de resangrado del 70%'. Como consecuencia del desarrollo
de la hipertension portal, cuando el gradiente de presion en las venas suprahepaticas
(GPSH=Presion suprahepatica enclavada - la presion suprahepatica libre) es mayor de 10 mmHg, se
desarrollan vasos colaterales porto-sistémicos. Entre estos destaca la vena coronario estomaquica
que drena en la vena acigos produciendo las conocidas varices gastroesofagicas. Existe riesgo de

sangrado por las mismas cuando el gradiente de presion supera los 12 mmHg.

Los principales signos predictivos de sangrado secundario a varices gastroesofagicas son
los siguientes: El aumento de la presion portal, el tamafio de las mismas, la presencia de signos

rojos sobre las varices y el grado de insuficiencia hepatica.

Tal y como se describe en el capitulo de la Hemorragia digestiva, lo primero a realizar en
todo paciente con sospecha de hemorragia digestiva es la valoracion hemodinamica del mismo, lo
que clasificara a los enfermos segun gravedad en hemorragia digestiva leve, moderada o severa (

Tabla 3).

Frecuencia cardiaca | Tension arterial % de pérdida de vol

HDA LEVE Taquicardia leve Hipotension 10-15% del volumen
Fc <100 Ipm ortostatica

HDA MODERADA | Taquicardia moderada | Hipotension 15-25% del volumen
Fc 100-120 lpm TAS <100 mmHg

HDA SEVERA Taquicardia intensa Hipotension intensa >25 % del volumen
Fc>120 lpm TAS <60 mmHg

Tabla 3: Clasificacion hemodinamica de la hemorragia digestiva.

Desde el punto de vista evolutivo podemos también clasificar la HDA en:
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e MASIVA: Pérdidas de tal intensidad que la transfusién no consigue recuperar la volemia, o

cuando esta se recupera pero precisa mas de 300 ml/h durante mas de 6 horas para mantenerse.
e PERSISTENTE: Permanece activa, aunque con bajo gasto durante mas de 60 horas o
independientemente de su duracion, sobrepase los 3000ml de requerimientos transfusionales.

e RECIDIVANTE: Inicialmente limitada, se repite tras 48 h si sangrado.

Los principales factores de mal pronoéstico son los siguientes:
e Magnitud de la pérdida hemorragica.
e FEl grado de insuficiencia hepatica.
e La aparicion de complicaciones como las infecciones, el fracaso multiorganico

y la recidiva hemorragica.

En un estudio reciente se ha demostrado que la edad no es un factor prondstico
independiente y si son factores predictivos de mortalidad el grado de funcion hepatica (CHILD), La
hemostasia de las lesiones, la presencia o desarrollo de encefalopatia hepatica, las infecciones

. . . 2
bacterianas y la presencia de carcinoma hepatocelular”.

B/  DIAGNOSTICO

La hemorragia digestiva alta se manifiesta mediante hematemesis (sangre fresca o posos de
café), deposiciones melénicas y/o anemia. En el caso del sangrado secundario a la rotura de varices
gastro-esoféagicas, la forma mas frecuente de presentacion es en forma de hematemesis de sangre

roja con o sin signos de repercusion hemodinamica.

Esta complicacion se debe descartar en todo paciente diagnosticado de cirrosis hepatica que
acude al area de urgencias por empeoramiento de su estado general, presencia de encefalopatia

hepatica o signos de anemia.

El diagnostico definitivo se realizara con la observacion de un sangrado activo ( a chorro o
babeante) por las varices, signos de hemostasia reciente en las mismas ( codgulo adherido o puntos
de fibrina) o restos de sangrado sin otra lesion justificante del sangrado durante la endoscopia

digestiva alta.
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C/  DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnoéstico diferencial se realizard como en todas las hemorragias primero con la
distincién de la hemorragia digestiva alta y baja y posteriormente mediante la endoscopia se
valorara la presencia de sangrado secundario a otras lesiones distintas a las varices gastroesofagicas:
gastropatia por hipertension portal, lesiones agudas de la mucosa géstrica, ulceras gastroduodenales

u otras lesiones menos frecuentes.

Se ha descrito mayor prevalencia de tlceras pépticas en los pacientes cirroticos,

, .y , . . 3
comparandolo con la poblacidon general, presentando ademdas mayor tasa de complicaciones’. Las
erosiones gastricas agudas se producen con mayor frecuencia cuando existe cirrosis
descompensada, especialmente si se asocia a insuficiencia renal, peritonitis bacteriana espontanea o

insuficiencia respiratoria aguda®.

D/ ACTUACIONES EN EL AREA DE URGENCIAS

Es importante tener presente que la hemorragia digestiva secundaria a varices es una
urgencia médica y debe tratarse como tal. Debemos disponer de una Unidad de Sangrantes o
Unidad de cuidados intensivos, un endoscopista de guardia, un equipo quirtrgico de guardia y
Banco de Sangre. En caso de no disponer de alguno de estos requisitos, estd justificada la
derivacion del paciente a un centro hospitalario preparado para el tratamiento completo de dichos

enfermos.

A continuacion se enumeran los pasos a seguir en el area de urgencias ante la presencia o
sospecha de una hemorragia por varices esofagicas:

e Valoracién y reanimacion hemodindmica inicial: Colocacion de una o mejor dos

vias venosas de grueso calibre para infusion de expansores plasmaticos y

transfusion de concentrados de hematies para conseguir una tension arterial

sistolica por encima de 90 mmHg, una hemoglobina de 10 gr/dl y un hematocrito

del 30%. Es conveniente la colocacion de una via venosa central para la medicion

de la presion venosa central y la medicion de diuresis horaria la cual debe ser

mayor de 40 ml/hora. A diferencia de las hemorragias digestivas secundarias a

otras causas, no es conveniente la infusion excesiva de volumen, ya que esto
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puede favorecer el aumento de la presion venosa portal y la consiguiente

persistencia o recidiva hemorragica®.

Extraccion de andlisis sanguineo incluyendo Hemograma, Bioquimica y
Coagulacion. Deben reservarse de dos a cuatro concentrados de hematies en
prevision y valorar la necesidad de transfusion de plasma fresco congelado (PFC
10-15 ml/kg) o concentrados de plaquetas dependiendo de los resultados
analiticos.

Dieta absoluta.

Se debe colocar una sonda naso-gastrica que nos permita valorar la persistencia de
la hemorragia, el vaciamiento de la camara gastrica de restos hematicos y
alimenticios para favorecer una correcta valoracion endoscopica posterior y evitar
la broncoaspiracion.

Prevencion de complicaciones como la encefalopatia hepdtica mediante la
administracion de lactulosa o latitiol via oral, por sonda nasogéstrica o en enemas,
las infecciones mediante la administracion de antibidticos orales no absorbibles
como el norfloxacino 400 mg cada 12 horas via oral durante los 7 primeros dias
de la hemorragia, fundamentalmente si existe ascitis y tras la realizacion previa de
paracentesis diagndstica para descartar PBE.

Durante o tras estas maniobras el médico de urgencias debe ponerse en contacto
con el endoscopista de guardia para la realizacion de la endoscopia digestiva alta

diagndstica y terapéutica.

TRATAMIENTO

1/ Valoracion y reanimacion hemodinamica: Como ya se ha comentado antes es la primera

medida a seguir ante un paciente con evidencia o sospecha de hemorragia digestiva. Incluye los

siguientes puntos:

Valoracion de tension arterial, frecuencia cardiaca, diuresis y signos externos de

hipoperfusion tisular.

Colocacion de 2 vias venosas de grueso calibre a la vez que se extrae sangre para

hemograma, bioquimica, coagulacion y pruebas cruzadas.

Infusion de expansores plasmaticos.
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Valoracion de transfusion de concentrados de hematies, plasma fresco congelado

y/o concentrados de plaquetas.

2/ Medidas encaminadas a prevenir las complicaciones: Las complicaciones mas comunes en los

pacientes cirroticos son la encefalopatia hepatica, las infecciones, el desequilibrio hidro-

L. . . . . 1
electrolitico, la insuficiencia renal aguda y la broncoaspiracion .

Encefalopatia hepatica: Esta complicacion esta favorecida por la absorcion intestinal de
los productos nitrogenados procedentes de la sangre y se puede evitar mediante la
administracion de lactulosa o lactitiol via oral, por sonda nasogéstrica y en enemas.
Infecciones: Alrededor de un 20-30% de los pacientes con cirrosis hepatica y HDA
desarrollan infecciones graves, generalmente provocadas por gérmenes entéricos gram
negativos. Se ha comprobado que la administracion de profilaxis antibidtica a estos
pacientes aumenta la supervivencia ®. Por ello se recomienda la administracién de
antibioticos orales no absorbibles como el Norfloxacino a 400 mg cada 12 horas durante
7 dias, especialmente si el paciente presenta ascitis y realizando previamente una
paracentesis diagnostica para descartar una PBE .

Desequilibrio hidro-electrolitico: Las alteraciones hemodinamicas basales de estos
pacientes, especialmente en los que presentan insuficiencia hepatica avanzada con
marcada hipertension portal, hacen que la reposicion de volemia deba ser mas cuidadosa,
no debiendo ser insuficiente y evitando la hipervolemia que puede favorecer el aumento
de presion en las varices esofagicas con posibilidad de persistencia o recidiva del
sangrado. Para ello nos puede ayudar la medicion periddica de la presion venosa central
ajustando la perfusion de volumen en funcién de su valor y la medicion horaria de
diuresis que debe ser superior a 40 ml/ hora. También es importante recordar que durante
el episodio agudo de sangrado debe evitarse la administracion de farmacos diuréticos y
nefrotoxicos.

Broncoaspiracion: Este fendémeno puede ocurrir con mayor frecuencia durante la
hematemesis, durante la colocacion de la sonda-nasogastrica o balon esofagico y durante
la exploracion endoscopica, fundamentalmente en pacientes con disminucion del nivel de
conciencia. Esta complicacion se puede evitar con la colocaciéon del paciente
semiincorporado en decubito lateral izquierdo, la colocacion de una sonda-nasogastrica
con aspiracion del contenido gastrico y realizando una intubacién oro-traqueal en

aquellos enfermos con una encefalopatia grado I1I o IV.
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3/ Tratamiento Hemostatico farmacolégico: Se trata de farmacos vasoconstrictores que

producen una disminucion del flujo en el area portal con la consiguiente reduccion de la presion de
las varices es6fago-gastricas. Inicialmente se utilizé la vasopresina, la cual se ha abandonado por
presentar una tasa alta de efectos secundarios (50%). En la actualidad se utilizan la somatostatina, el
octeotrido y la glipresina. Se ha demostrado que la somatostatina y la terlipresina consiguen el
control de la HDA secundaria a varices gastroesofagicas en un 75-90% de los casos'. El tratamiento
con los farmacos vasoactivos debe iniciarse ante la sospecha del sangrado por varices, antes incluso
del diagnostico endoscopico.

e Somatostatina: Produce una vasoconstriccion esplacnica selectiva reduciendo asi la
presion portal. Tiene pocos efectos secundarios, pero si es importante la vigilancia de la
glucemia durante su administracion. Se administra de forma intravenosa en bolo ( se
pueden administrar varios bolos iv de 250 mcg al principio) y en perfusion intravenosa
continua (250 mcg/hora; 2 ampollas de 3 mg diluidas en 250cc de suero glucosado a
pasar en 24 horas) durante 5 dias para la prevencion del resangrado®.

e Octeotrido: Analogo de la somatostatina con mayor vida media. Sus efectos sobre la
presion portal y 4cigos son contradictorios hoy dia, por lo que se precisan mas estudios
controlados antes de recomendar su utilizacion’.

e Terlipresina / Glipresina: Es un andlogo sintético de la vasopresina con mayor vida
media. Se administra en forma de bolo de 2 mg cada 4 horas hasta 24 horas después del
cese de la hemorragia y posteriormente 1 mg/4 horas durante 5 dias. Es el tnico farmaco
vasoactivo en el que se ha demostrado una disminucion significativa de la mortalidad
frente al placebo.

[ ]

4/ Tratamiento hemostitico endoscopico: Este se realiza mediante la inyeccion intra o
paravaricosa de etanolamina al 5% o polidocanol al 1% o mediante la ligadura con bandas de las
varices. Consigue el control de la hemorragia en el 80-95% de los casos. Los efectos secundarios
de esta técnica aparecen en un 10-20% incluyendo sangrado por ulcera esofagica, perforacion,

estenosis y derrame pleural con una mortalidad global del 2-5%.

5/ Taponamiento esofagico: Este se realiza mediante la sonda-balon de Sengstaken-Blakemore en
los casos en los que fracasa la terapia endoscopica y farmacologica. Colocacion de la Sonda de
Sengstaken-Blakemore:

1° Comprobacion de su funcionamiento antes de su colocacion.
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2° Lubricar la sonda.

3° Introduccion por orificio nasal hasta la cavidad géstrica.

4° Comprobar su ubicacion mediante fonendoscopio.

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

6° Extraer lentamente la sonda hasta notar la resistencia de la unidon gastro-esofagica.

7° Insuflar el balon esofdgico con 50-60 mmHg ( 50-60 ml de aire) medida por
esfingomandmetro conectado al sistema (comprobar dicha presion cada 1-2 horas).

8° Comprobar colocacion mediante radiografia simple de abdomen.

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

6/ Derivacion porto-sistémica intrahepatica transyugular (DPPI) o “Transjugular intrahepatic
portosystemic shunt” (TIPS): Técnica realizada por radiologia vascular intervencionista cuando las
medidas endoscdpicas y farmacoldgicas han fracasado en el control de la HDA en pacientes con

insuficiencia hepatica avanzada ( Child B alto o C) o en lista de espera de transplante hepatico.

7/ Cirugia derivativa: Indicado tras el fracaso de las medidas farmacoldgicas y endoscopicas en
pacientes con una buena reserva funcional hepatica. El tipo de intervencion mas utilizada de

urgencia es la anastomosis porto-cava. Menos frecuente la transeccion esofagica.

8/ Varices subcardiales y fundicas: Las varices subcardiales se tratan de la misma forma que las
esofagicas; en cambio en las varices fundicas el tratamiento endoscopico es dificil y complicado, la
unica técnica endoscopica que se utiliza en algunos centros es la inyeccidon intravaricosa de
Bucrilato. Ademas de la terapia vasoactiva se puede colocar el Balon gastrico de Linton-Nachlas
cuando persiste el sangrado.

Colocacion del Balon gastrico de Linton-Nachlas:

1° Comprobacion de su funcionamiento previo a su colocacion.

2° Lubricacion de la sonda.

3° Introduccion de la sonda por un orificio nasal hasta cavidad gastrica.

4° Comprobar su localizacién en camara gastrica.

5° Insuflar el balén gastrico con 600 ml de aire.

6° Traccionar la sonda lentamente hasta notar resistencia.

7° Mantener la sonda traccionada con 1 Kg de peso.
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F/ PROFILAXIS DE HDA 2* A VARICES

1/ Profilaxis primaria: La profilaxis primaria se realiza en pacientes cirrdticos sin antecedentes
previos de sangrado por varices. Dado que el riesgo de sangrado se correlaciona directamente con el
tamafo de las varices y con la presencia de puntos rojos sobre las mismas, son los pacientes con
estas caracteristicas en los que es obligada la administracion de profilaxis. Actualmente se estd
valorando la prevencion farmacoldgica en todos los pacientes con presencia de varices,
independientemente de su tamafio o de la presencia de signos premonitorios de sangrado.

Esta profilaxis se realiza administrando beta-bloqueantes no cardioselectivos como el
propranolol y el nadolol, los cuales producen una disminucién del flujo sanguineo portal y colateral,
en la vena 4cigos y reduciendo la presion de las varices'. La dosificacion de los mismos debe
individualizarse, comenzando con menores dosis y aumentando la misma hasta conseguir una
disminucién de la frecuencia cardiaca en un 25% ( siempre que no baje por debajo de 55 Ipm y la
presion sistolica no sea menor de 90 mmhg)’. El propranolol se dosifica en dos dosis diarias y el
nadolol en una dosis diaria.

En un 15 % de los pacientes existen contraindicaciones absolutas a los beta-bloqueantes
(Bloqueo auriculo-.ventricular, asma bronquial, EPOC severo, estenosis aortica, claudicacion
intermitente y psicosis severa). Hoy dia no existe una alternativa que se haya mostrado eficaz para
este tipo de pacientes aunque se estan llevando a cabo estudios sobre la ligadura con bandas via

endoscopica en estos pacientes.

2/ Profilaxis Secundaria: Esta se realiza en pacientes con episodios previos de sangrado por
varices gastro-esofagicas bien mediante tratamiento farmacoldgico, endoscdopico o quirurgico.

La profilaxis farmacoldgica consiste en la administraciéon de beta-bloqueantes (propranolol o
nadolol), habiéndose demostrado que la administracién conjunta de 5-mononitrato de isosorbide

potencia el efecto hemodinamico sobre la presion portal.

Hay dos variantes dentro de la profilaxis endoscopica de las varices esofagicas, la esclerosis de
varices (inyeccion de sustancias esclerosantes) y la ligadura con bandas. La eficacia parece ser la
misma pero la segunda técnica presenta menor riesgo de complicaciones’.

Cuando fracasan las anteriores se debe valorar la realizacion de técnicas de derivacion bien via

quirargica o por radiologia intervensionista (TIPS).
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HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA EN EL PACIENTE CIRROTICO

Valoracion y reanimacion hemodinamica inicial.

Tratamiento farmacoldgico
e SOMATOSTATINA (SOMIATONY)
Bolo inicial de 0.25 mg.
Perfusion 0.25 mg/hora durante 5 dias.
e GLIPRESINA
e OCTEOTRIDO

Hemorragia digestiva no masiva Hemorragia digestiva masiva
ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA Taponamiento esofagico
Varices esofagicas con hemorragia activa Estabilizacion hemodinamica
O signos de sangrado reciente
No
Tratamiento endoscopico:
Esclerosis de varices con etanolamina
Ligadura endoscopica con bandas Valorar tratamiento quirurgico urgente
Control No control
Ingreso UCI o Taponamiento esofagico

Unidad de Sangrantes |
Cirugia o DPPI

Algoritmo I1: Esquema de actuacion en la hemorragia digestiva alta 2° a varices gastroesofagicas.
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I1.2. GASTROPATIA DE LA HIPERTENSION PORTAL

La gastropatia por hipertension portal se describe como la evidencia endoscopica de un patrén
mucoso en mosaico con o sin la presencia de puntos rojos en el estbmago de un paciente con
cirrosis hepatica e hipertension portal. Histopatologicamente aparece una dilatacion vascular
mucosa y submucosa. La patogenia no es del todo conocida, aunque se sabe que se trata de una
hiperemia géstrica acompafiada de lesiones vasculares en probable relacion a una liberacion
aumentada de 6xido nitrico. Se considera que del 25-30% de los cirroticos presentan algunas formas
descritas de esta enfermedad, presentando la mayoria de ellos lesiones leves o moderadas. Se ha
encontrado que existe correlacion directa entre el tiempo de evolucion de la cirrosis y la severidad

de la hipertension portal con el desarrollo de esta patologia®.

Clasificacion endoscopica de la gastropatia por HTP:
e Lesiones leves: Patron mucoso “en mosaico” que se caracteriza por un entramado
reticular con centro eritematoso y de predominio en cuerpo y antro gastricos.
e Lesiones Moderadas: Hiperemia difusa petequial.
e Lesiones graves: Multiples puntos rojos de pequefio tamafio y a menudo confluentes.

Predominio en antro. Watermellon stomach.

En la mayoria de los pacientes cursa de forma asintomética, aunque puede producir hemorragia
digestiva alta aguda cursando en forma de melenas o hematemesis (es improbable el desarrollo de
HDA masiva) o cronica en forma de anemia microcitica que requiera bien ferroterapia crénica o
transfusiones sanguineas repetidas. En los pacientes sintomadticos el riesgo de recidiva hemorragica

, . . 5
es alto, presentandose con una frecuencia aproximada del 70%".

El tratamiento solo se debe indicar en los casos sintomaticos. Los beta-bloqueantes (propranolol)
reducen de forma significativa el riesgo de recidiva hemorragica y los requerimiento férricos y
transfusionales de los pacientes con hemorragia secundaria a la gastropatia. Se ha sugerido la
utilizacion de somatostatina y terlipresina en las hemorragias agudas. En los casos refractarios al

tratamiento médico puede estar indicada la realizacion de cirugia derivativa o el TIPS.
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I1.3. HEMORRAGIA DIGESTIVA BAJA

Ademas de las varices esofago-gastricas que se desarrollan en la mayoria de los pacientes
cirroticos con hipertension portal, también se ha descrito la presencia de varices en otras
localizaciones denominadas varices ectopicas. Se ha calculado una incidencia del 1-3% en pacientes

., . . ., . .- 5 ,
cirrdticos, siendo mayor en la hipertension portal de origen extrahepatico™. Dentro de estas las mas
frecuentes son las anorrectales, seguidas de las producidas sobre estoma de enterostomia, duodeno,

yeyuno ¢ ileon, colon, recto y peritoneo.

Existe una entidad denominada colopatia congestiva de la hipertension portal en la que se
aprecian capilares mucosos dilatados con aumento del espesor de la membrana basal y sin evidencia

de inflamacién mucosa.

I1I. DESCOMPENSACION HIDROPICA

Una de las complicaciones mas frecuentes de la cirrosis hepatica es la descompensacion

hidropica o acumulacion de liquido en la cavidad peritoneal, pleural o tejido intersticial.

II1.1. ASCITIS

A/ INTRODUCCION

La ascitis se define como la presencia de liquido en la cavidad peritoneal y se considera como la
complicacién mas frecuente de la cirrosis hepatica. La causa mas frecuente de ascitis en Europa y
en los Estados Unidos es la cirrosis hepatica, seguida por las neoplasias, la insuficiencia cardiaca
congestiva y la peritonitis tuberculosa'?. En la Tabla 4 se muestran las causas de ascitis divididas en

dos grupos dependiendo de su asociacion o no a enfermedad peritoneal.

Existe un riesgo del 30% a los 5 afios de desarrollar ascitis en los pacientes con cirrosis

. . . . 1
compensada, lo cual disminuye la supervivencia de estos enfermos de un 90% a un 50%".
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Existen varias hipotesis que intentan explicar la patogenia de la ascitis, de las cuales la més
aceptada en la Gltima década es la “Teoria anterograda de la formacién de ascitis™'2,
Esta ultima considera que la ascitis se produce como consecuencia a cambios en la circulacion

arterial (Algoritmo III).
Existen varios grados de ascitis, de los cuales va a depender la actitud terapéutica a seguir:

e Grado I: Ascitis leve. Se diagnostica por ecografia y no requiere tratamiento.
e Grado II: Ascitis moderada.

e (QGrado III: Ascitis severa o a tension.

HIPERTENSION PORTAL

Vasodilatacion arteriolar esplacnica

/\

Aumento anterdgrado de la presion Defecto de llenado vascular arterial y
y la permeabilidad activacion de los mecanismos de retencion
de sodio. ‘
Formacion y > retorno de linfa Retencion de sodio y agua
ASCITIS

Algoritmo III: Teoria anterograda de la formacion de ascitis.
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1. Sin enfermedad peritoneal:

HTP sinusoidal intrahepatica

Cirrosis

Hepeatitis etilica aguda
Hepatitis fulminante
Hepeatitis subaguda
Enfermedad venooclusiva
Metastasis hepaticas masivas

HTP sinusoidal extrahepatica

Insuficiencia cardiaca
Pericarditis constrictiva
Obstruccion vena cava inferior|
Sindrome de Budd-Chiari

Hipoalbuminemia

Sindrome Nefrotico
Enteropatia pierde proteinas
Malnutricion

Trastornos diversos

Mixedema
Enfermedad ovarica
Ascitis pancreatica
Ascitis biliar
Ascitis quilosa
Ascitis nefrogénica
Sdr  de inmunodeficieng
adquirida

2. Con enfermedad peritoneal:

Ascitis maligna

Mesotelioma peritoneal 1°
Carcinomatosis peritoneal

Peritonitis granulomatosa

Peritonitis tuberculosa
Chlamydia trachomatis
Peritonitis parasitaria
Peritonitis micotica
Sarcoidosis

Peritonitis 2* a almidon
Peritonitis por bario
Vasculitis

Otras enfermedades

Gastroenteritis eosinofilica
Enfermedad de Whipple
Endometriosis

Tabla 4: Causas de ascitis.
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B/ DIAGNOSTICO

Signos Clinicos: EI diagnostico clinico de ascitis es sencillo cuando se acumula abundante
cantidad de liquido peritoneal detectindose en la exploracion fisica un abdomen distendido, con
aumento de los flancos (abdomen en batracio), el signos de la oleada ascitica y matidez cambiante

en la percusion a nivel de los flancos. Puede acompanarse de edemas en miembros inferiores.

Ecografia, TAC y Resonancia Magnética abdominales: Las técnicas de imagen nos permiten
valorar tanto la presencia de ascitis (importante en los pacientes con minima cantidad de liquido no
detectable mediante la exploracion fisica), como orientarnos sobre la etiologia de la misma. Dentro
de dichas técnicas, la ecografia es el método de eleccion y primera exploracion complementaria a
realizar en los pacientes con ascitis, la cual puede detectar hasta un minimo de 100 ml de liquido

ascitico ™.

Paracentesis diagndstica: La paracentesis se debe realizar en todos los pacientes con ascitis de
comienzo reciente y todos los pacientes ingresados con ascitis. Es una técnica segura con muy
pocas complicaciones, incluso en los pacientes con alteraciones de la coagulacion que serian la
mayoria. Una coagulopatia debe excluir la realizacién de esta exploracion sélo si existe una
fibrinolisis o una coagulacion intravascular diseminada clinicamente evidentes '*. La transfusion de
plasma fresco congelado o concentrados de plaquetas antes de la realizacion de la paracentesis en
pacientes con alteraciones de la coagulacion no esté justificado por el bajo riesgo de complicaciones
hemorragicas (1% de hematoma de pared abdominal importante) comparado con el riesgo que
comporta dicha transfusiéon de producir otras complicaciones como la hepatitis postransfusional .

Se coloca al paciente en decubito supino, se esteriliza la zona de puncidén con una soluciéon con
yodo, la cual debe estar localizada en una zona de matidez en la linea media entre el ombligo y la
sinfisis del pubis en el cuadrante inferior del abdomen evitando las cicatrices de laparotomia
previas. En algunos pacientes con poca cantidad de liquido es necesario realizarla guiado por
ecografia. Se extraen aproximadamente 25 ml de liquido que se reparten en tarros de hemocultivo
(aerobios y anaerobios), tubo de bioquimica (para glucosa, LDH, proteinas totales y albumina y
amilasa) y hematologia (para recuento celular y formula leucocitaria).

El liquido ascitico cirrdtico es transparente y de color amarillo d&mbar. Comunmente se ha

considerado como un trasudado (cantidad proteinas en liquido ascitico menor de 2.5 gr/dl), pero se
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ha visto que hasta un 30% de estos enfermos presentan un exudado. Hoy dia la cantidad de

proteinas totales nos sirve para valorar el riesgo de desarrollar una peritonitis bacteriana espontanea
(< lgr/dl) y como ayuda en el diagndstico diferencial entre esta y la peritonitis bacteriana
secundaria . El gradiente de albimina suero-ascitis, se calcula dividiendo la cantidad de albumina
en liquido ascitico y en suero extraidos el mismo dia. Se ha visto una correlacion directa entre un

gradiente mayor o igual de 1.1 gr/dl con la presencia de hipertension portal (exactitud del 97%) '®.

El recuento celular, la formula leucocitaria y el cultivo de liquido ascitico son utiles para la
deteccion de peritonitis bacteriana tal como se describe posteriormente. En esta situacion también se
reduce la concentracion de glucosa, la cual es generalmente similar a la del suero. La concentracion
de lactato deshidrogenasa (LDH) es generalmente inferior a la mitad del nivel sérico en la ascitis
cirrotica no complicada y aumenta en los casos de infeccion y neoplasia. La concentracion de
amilasa en el liquido suele ser la mitad de la concentracion sérica y aumenta en los casos de

pancreatitis o perforacion intestinal.

C/ DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Es importante realizar un buen diagndstico diferencial en estos pacientes ya que tanto el manejo
como el tratamiento son diferentes dependiendo de la causa de la ascitis. Ante un paciente que
consulta por una ascitis de novo, es muy importante una buena historia clinica y exploracion fisica,
las cuales nos ayudaran a llegar a un diagndstico de sospecha. Para el diagnostico diferencial
precisaremos ademads de lo anteriormente citado, el analisis del liquido ascitico y en la mayoria de

los casos una técnica de imagen (de eleccion la ecografia).

Ascitis Maligna: El paciente con ascitis de origen neopldsico puede tener sintomatologia
extraintestinal, un sindrome constitucional o antecedentes que nos pueden ayudar a sospecharla. El
liquido ascitico es hematico solo en un 10% de los casos. Las proteinas totales son mayores de 3
gr/dl y el gradiente de albiimina suero-ascitis es menor de 1.1gr/dl. La LDH es generalmente mayor
que la del plasma debido a la liberacidon de esta enzima por las células tumorales. La citologia del

mismo tiene una precision diagndstica que varia de un 60 a un 90%.

Ascitis quilosa: También llamada “ascitis lechosa” por su aspecto macroscopico turbio y de

color blanco. El diagnoéstico se basa en la presencia de una concentracion mayor de 110 mg/dl de
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triglicéridos en el liquido y sus causas mas frecuentes son las anomalias primarias de los

linfaticos y la obstruccion del sistema linfatico secundaria a neoplasias, especialmente el linfoma.

Peritonitis tuberculosa: La clinica con fiebre, anorexia, dolor abdominal, pérdida de peso y
ascitis no es constante. En el analisis del liquido ascitico hay un aumento de proteinas totales con
disminucién del gradiente de albimina suero-ascitis, aumento de linfocitos, elevacion de LDH y
adenosindeaminasa (ADA). La positividad del liquido ascitico varia entre el 8 y el 69% de los casos
requiriendo ademas mucho tiempo. Las técnicas de imagen suelen mostrar un engrosamiento
peritoneal difuso, ascitis con tabicacion fina y lobulada, engrosamiento intestinal y aumento de los
ganglios linfaticos retroperitoneales. En la muchos casos el diagnostico se consigue mediante la

realizacion de laparoscopia con biopsia peritoneal directa.

Hipertension portal postsinusoidal: Se produce por el bloqueo del flujo venoso a la salida del
higado y las causas mas frecuentes son la insuficiencia cardiaca congestiva, la pericarditis
constrictiva, la obstruccion de la vena cava inferior y el sindrome de Budd-Chiari. Como ya se ha
mencionado previamente hay que tener en cuenta las caracteristicas clinicas y de exploracion del
paciente que nos aportaran valiosa informacion para llegar asi a la sospecha diagndstica de estas
patologias. El liquido ascitico presenta alto contenido en proteinas, con un gradiente de albumina
bajo y se diferencia de la peritonitis tuberculosa y la maligna por menor cantidad de células, LDH y
ADA en el liquido. En el caso del sindrome de Budd-Chiari el diagnostico diferencial puede ser
complicado, ya que las caracteristicas del liquido son variables, pudiendo ser igual al del cirrdtico y
la funcion hepatica puede estar deteriorada, se suele precisar de métodos de imagen para su

diagnéstico.

Ascitis biliar: Las causas de este tipo de ascitis son las intervenciones sobre las vias biliares,
procedimiento diagnésticos percutaneos (biopsia hepatica), traumatismos o la perforacion
espontdnea de la vesicula o vias biliares. La clinica es variable, puede producir desde cuadros
asintomaticos hasta una peritonitis biliar aguda. El liquido ascitico es de color verde con alto

contenido en bilirrubina.

Ascitis pancreatica: Aparece en un 3% de los pacientes con pancreatitis cronica, en la

pancreatitis aguda necrohemorragica, los traumatismos abdominales y en algunos casos de cancer
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pancreatico. El aspecto macroscopico del liquido varia entre seroso, serohematico, turbio o

quiloso y existe una alta concentracion de amilasa en el mismo.

Otras causas mas raras de ascitis son la nefrogénica (se produce en 5% de los pacientes con
hemodidlisis cronica), el mixedema, el sindrome de Meig (asociacion entre ascitis y tumores

ovdricos) y la peritonitis cronica inespecifica del sindrome de inmunodeficiencia humana.
D/ ACTUACIONES EN EL AREA DE URGENCIAS

Las actuaciones en el drea de urgencias y el manejo posterior van a diferir en la ascitis de novo y
la ascitis en un paciente cirrético conocido con episodios previos de descompensacion hidropica. En
todos ellos es primordial la correcta historia clinica y exploracion fisica del enfermo, y la
paracentesis diagndstica en los primeros para el diagnostico y en los segundos para descartar la

presencia de peritonitis bacteriana espontanea.

En el caso de la ascitis en un paciente cirrético con episodios previos de descompensacion
hidrdpica, se debe descartar en primer lugar causas de posible descompensacion como el abandono
de la medicacion o la ingesta etilica en el caso de la hepatitis cronica alcohodlica. La presencia de
infeccion del liquido ascitico valorada mediante el recuento de leucocitos polimorfonucleares en el
mismo (>250 PMN/mm”) nos obliga a comenzar un tratamiento antibiotico empirico y al ingreso en
el hospital del paciente tal como se detalla en el tema siguiente. Si se descarta la PBE el paciente
podré irse de alta domiciliaria siempre que se descarten otras complicaciones de la cirrosis con el

ajuste de la medicacion diurética.

En los pacientes con ascitis de novo, el diagnostico diferencial se debe realizar atendiendo a la
los antecedentes médicos y epidemiologicos, a la clinica que presenta el paciente y a la exploracion
fisica. Tanto el andlisis del liquido ascitico como las pruebas de imagen como la ecografia de
abdomen nos pueden ser de gran ayuda como se ha detallado previamente. Este tipo de pacientes

por lo general van a precisar el ingreso hospitalario.
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D/ TRATAMIENTO

El 90% de los pacientes cirrdticos con ascitis responden al tratamiento con dieta hiposodica y
diuréticos, siendo el de eleccion la espironolactona °. Este diurético ahorrador de potasio tarda
aproximadamente 2 semanas en comenzar a hacer efecto, pero es mas efectivo y tiene menos
complicaciones que la furosemida administrada de forma asilada '’. Antes del comienzo terapéutico
debe valorarse el grado de ascitis y descartar la presencia de PBE u otras complicaciones de la
cirrosis y debe suspenderse temporalmente ante la presencia de insuficiencia renal o hiponatremia.
Es importante la restriccion de sodio de la dieta, excepto en los casos en que esto compromete la
nutricién del paciente °. La respuesta al tratamiento médico, se valora mediante el peso y la

determinacion de la de excrecidon urinaria de sodio.

1/ Tratamiento de la ascitis grado I: El volumen de liquido ascitico en estos pacientes es
escaso y se diagnostica generalmente mediante ecografia. El tratamiento inicial consiste en una
dieta hiposédica (50 mEq/dia) y espironolactona 100 mg/dia *°. Si desaparece la ascitis se puede

suspender el diurético y permanecer con la dieta .

2/ Tratamiento de la ascitis grado II: La cantidad de liquido ascitico varia entre 3 y 6
litros. El tratamiento inicial de eleccion en estos enfermos es la restriccion salina y los diuréticos.
Estos ultimos se deben iniciar con espironolactona a 100 mg/dia, aumentandolo progresivamente
hasta 400 mg/dia. Si no hay respuesta o se produce hiperpotasemia, se debe anadir furosemida a

una dosis inicial de 40 mg/dia aumentando la dosis hasta 160 mg/dia ’.

3/ Tratamiento de la ascitis grado III: Estos pacientes presentan una media de 10 litros de
liquido ascitico y el tratamiento de eleccion consiste en la realizacion paracentesis evacuadora
con reposicion de albiimina (8 gr por litro de ascitis). Tras la paracentesis debe iniciarse la dieta
hiposoddica y la administracion de diuréticos, cuyas dosis dependeran de la excrecion de sodio en
orina. Si ésta es mayor de 10 mEq/dia, se iniciara tratamiento con espironolactona 200 mg/dia y
si es menor a esta cifra se debe iniciar tratamiento diurético combinado con espironolactona 100
mg/dia y furosemida 40 mg/dia *°. Es importante recordar que estos pacientes deben tener un

seguimiento estrecho para el ajuste de las dosis de diuréticos.
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4/ Tratamiento de la ascitis refractaria: Se denomina refractaria a la ascitis grado 11

o III que no responde a tratamiento médico o cuya recidiva precoz no se puede evitar con dicho
tratamiento. Aparece en el 5-10% de los pacientes cirroticos con ascitis °. El tratamiento de
eleccion en estos pacientes es la paracentesis evacuadora total de repeticion con reposicion de
albmina intravenosa y posterior instauracion de tratamiento diurético '. En los pacientes que no
responden a lo anterior o que precisan paracentesis muy frecuentes esta indicada la colocacion de
un TIPS o menos frecuente la realizacion de un Shunt peritoneo-venoso de LeVeen. Hay que

recordar que la ascitis refractaria es una de las indicaciones de transplante hepatico.
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ASCITIS DEL CIRROTICO

Paracentesis diagndstica:
e ctiologia cirrotica

e descartar PBE

) T

Ascitis grado [ Ascitis grado 11

Dieta hiposodica Dieta hiposodica

Ascitis grado III

Paracentesis evacuadora

+/- + +
Espironolactona Espironolactona Reposicion albamina iv
100mg/dia 100mg/dia +
Aumento dosis
+/- Na'o>10mEq/d Na'o<10mEq/d
Furosemida | |
40mg/d Espironolactona Espironolactona
200mg/dia 100mg/dia
_|_
}— Furosemida 40mg/d
|
Aumentar dosis hasta E 400mg/d o F 160mg/d
Algoritmo 4: Manejo de la ascitis.
ASCITIS REFRACTARIA

Paracentesis evacuadora
+

Reposicion de albumina iv
+

Dieta hiposodica
+

Diuréticos

Algoritmo 5: Manejo de la ascitis refractaria.

TIPS

(0)

Transplante Hepatico

Shunt de LeVeen
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I11.2. PERITONITIS BACTERIANA ESPONTANEA

A/ INTRODUCCION-FISIOPATOLOGIA

La peritonitis bacteriana espontdnea (PBE) se define como la infeccion bacteriana del liquido
ascitico que se produce en ausencia de un foco infeccioso intra-abdominal. Constituye una
complicacion frecuente y grave de la cirrosis hepatica, presentandose con una incidencia del 10-
30% de los pacientes cirrdticos que ingresan en el hospital °. En la mayoria de los pacientes (70%),
los gérmenes responsables del desarrollo de esta complicacion son bacilos aerobios gram negativos
procedentes de la propia flora intestinal del enfermo, entre estos el mas frecuente es la Escherichia

coli, seguido de especies del género Estreptococcus.

B/ DIAGNOSTICO

El diagnostico de PBE se basa en el recuento de leucocitos polimorfonucleares (PMN) en el
liquido ascitico y el cultivo microbiano del mismo, para lo cual es indispensable la extraccion de
liquido ascitico mediante paracentesis. La clinica de estos pacientes es variable ya que puede cursar
de forma silente o producir fiebre, dolor abdominal, empeoramiento del estado general o detectarse
por un deterioro de la funcion hepatica o renal. Por la sintomatologia variable y por la importancia
de la deteccion precoz de esta complicacion se debe realizar una paracentesis diagnostica precoz en

todo paciente cirrdtico con ascitis que ingresa en un hospital.

1/ Sedimento del liquido ascitico:

Un recuento de PMN mayor o igual a 250 /mm” indica un diagnéstico altamente probable de
PBE por lo que debe iniciarse tratamiento empirico antimicrobiano. Cuando existe una ascitis
hemorragica (mayor de 10000 hematies por mm®) existe infeccion si hay un PMN por cada 250
hematies.

Cuando el recuento de PMN menor de 250 por mm’, se descarta la presencia de PBE.

2/ Cultivo del liquido ascitico:
La muestra para cultivo de liquido ascitico debe recogerse inoculando una cantidad minima de
10 ml en frascos de hemocultivo (aerobios y anaerobios) en la propia cabecera del enfermo para

evitar la contaminacion del mismo. El 30-50% de los cultivos son negativos por existir una baja
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concentracion bacteriana en el liquido. La tincion de gram positiva para varios gérmenes es

sugestivo de peritonitis bacteriana secundaria.

C/ DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Peritonitis bacteriana espontanea: Infeccion espontanea de liquido ascitico en ausencia de un

foco infeccioso abdominal. Recuento de PMN > 250 / mm’ y cultivo positivo en liquido ascitico.

Peritonitis bacteriana con cultivo negativo: Recuento de PMN mayor de 250 /mm’ con

cultivos negativos del liquido ascitico.

Bacterioascitis: Se trata de la colonizacion del liquido ascitico por bacterias en ausencia de
reaccion inflamatoria peritoneal y se define como la presencia cultivo de liquido ascitico positivo
con un recuento de PMN menor de 250 /mm3, ausencia de signos o sintomas locales de infeccion y
ausencia de infeccion extraperitoneal. No requiere tratamiento inmediato, pero si es importante el

seguimiento mediante paracentesis para valorar la evolucion hacia PBE.

Peritonitis bacteriana secundaria: Infeccion del liquido ascitico en presencia de un foco
infeccioso intra-abdominal que ocurre hasta en un 15 % de los pacientes cirroticos 2. El diagnostico
precoz de esta patologia es importante ya que puede requerir una intervencion quirirgica urgente.
Se sospecha ante la ausencia de respuesta al tratamiento antibidtico, resultado de un cultivo
polimicrobiano del liquido ascitico o caracteristicas especiales del liquido ascitico (criterios de

Runyon) .

Criterios de Runyon 2': Sospecha de peritonitis bacteriana espontanea con una sensibilidad del
100% y especificidad menor del 45%.
e Proteinas totales en liquido ascitico > 1 gr/dl.
e Glucosa en liquido ascitico menor de 50 mg/dl.
e LDH mayor de 225 mU/ml.
Dada la escasa especificidad de los criterios de Runyon en el diagndstico de la peritonitis
secundaria, se estan estudiando otros pardmetros como el antigeno carcinoembrionario (CEA) y la
fosfatasa alcalina en liquido ascitico, cuya elevacion parece ser mas especifica en el diagndstico de

la peritonitis bacteriana secundaria a perforacion intestinal 2.
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D/ ACTUACIONES EN EL AREA DE URGENCIAS

. . . . , . 2
Indicaciones de paracentesis diagnostica “:

3

A todos los pacientes con ascitis que ingresan en el hospital.

Los pacientes con ascitis y signos de infeccion peritoneal: dolor abdominal,
descompresion abdominal dolorosa y/o alteraciones de la motilidad intestinal.

Signos de infeccion sistémica (fiebre, leucocitosis, shock séptico).

Encefalopatia hepatica.

Deterioro de la funcion renal.

Paciente con ascitis y hemorragia digestiva alta.

Antes de iniciar profilaxis antibiotica.

E/ TRATAMIENTO

1/ Medidas generales:

Hospitalizacion.

Vigilancia hemodinamica.

Infusion de albumina intravenosa a 1.5 gr/Kg de peso en 6 horas el primer dia,
seguido de infusion de 1gr/ Kg de peso el tercer dia. Se ha demostrado que este
tratamiento disminuye la incidencia de deterioro renal y aumenta la supervivencia de
estos pacientes 4.

Evitar maniobras que puedan deteriorar la funcidon renal: firmacos nefrotdxicos,
diuréticos y paracentesis evacuadora masiva. Si existe necesidad de paracentesis
evacuadora por ascitis a tension o sintomas como disnea o disconfort abdominal,
realizar extraccion de escasa cantidad de volumen (4 litros) acompafiado de
expansores plasmaticos.

Evitar estrefiimiento para disminuir el riesgo de encefalopatia.

Tener en cuenta que la presencia o antecedente de un episodio de PBE es indicacion

de transplante hepatico.

2/ Tratamiento antibidtico:

En todo paciente con neutrofilos > de 250 / mm3 en liquido ascitico debe iniciarse

tratamiento antibidtico empirico sin esperar el resultado de los cultivos. El tratamiento de
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eleccion hoy dia es la Cefotaxima, con una resolucion del cuadro en el 80% de los casos. El

tratamiento antiobidtico debe mantenerse al menos durante 5 dias suspendiéndose siempre que
hayan desaparecido los signos y sintomas de infeccion. Se recomienda la realizacion de
paracentesis de control a las 48 horas del comienzo de la antibioterapia para valorar la respuesta
a la misma ( disminucion mayor del 25% del recuento de PMN) .

e Antibioterapia empirica: Cefotaxima 2gr/12 horas durante 5 dias.

e Si no existe profilaxis antibidtica previa con quinolonas y se trata de una PBE no
complicada se puede realizar el tratamiento antibiotico oral con Ofloxacino o
ciprofloxacino.

e En pacientes con hipersensibilidad a beta-lactdmicos el antibiotico de eleccion es el

ciprofloxacino iv.

3/ Profilaxis secundaria:

En todos los pacientes que han presentado un episodio de PBE estd indicada la
prevencion de nuevos episodios mediante la administracion de Norfloxacino 400 mg/dia via oral.
Esta profilaxis debe ser a largo plazo y se puede abandonar sélo si desaparece la ascitis (por

ejemplo en la hepatitis de origen etilico) o se realiza un transplante hepatico .

4/ Profilaxis primaria:

Debe instaurarse tratamiento preventivo antibidtico en los pacientes cirrdticos con ascitis
que ingresan por un episodio de hemorragia digestiva alta y esta se realiza mediante la
administracion de Norfloxacino 400 mg/12horas via oral o por sonda nasogastrica durante 7 dias.
En los enfermos que por cualquier causa no toleran la administracion via oral se puede

administrar la antibioterapia por via parenteral.

Otra indicacion reciente de profilaxis primaria es la presencia de una concentracion de
proteinas totales en liquido ascitico menor de 1 gr por dl junto con alguna de las siguientes
caracteristicas: bilirrubina sérica mayor de 3 mg/dl, recuento plaquetario menor de 90000, los
paciente ingresado en el hospital por cualquier causa o en lista de espera para transplante

hepatico 2.
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CIRROSIS MAS ASCITIS

SOSPECHA DE PBE

Paracentesis diagnostica

Sedimento, Proteinas, LDH, Glucosa y cultivo

PMN> 250/ mm3 PMN <250/ mm3
Cultivo positivo Cultivo negativo Cultivo positivo Cultivo negativo
PBE PBE con cultivo- Bacterioascitis No PBE
Ingreso hospitalario Seguimiento Alta domiciliaria

Medidas generales
Infusion Albumina iv
Antibioterapia empirica

Cefotaxima 2gr/12h

Profilaxis secundaria
Norfloxacino 400 mg/d

Valoracién de transplante hepatico

Algoritmo 6: Diagnostico y tratamiento de la PBE.
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I11.3 HIDROTORAX DEL CIRROTICO

A/ INTRODUCCION

El hidrotérax consiste en el acimulo de liquido en el espacio pleural siendo una
complicacién cuya incidencia se calcula estd en torno a un 5% de cirrdticos en ausencia de
patologia cardiaca, pulmonar o pleural . La mayoria de estos derrames pleurales son de escaso
volumen y pueden pasar desapercibidos, pero en ocasiones el hidrotérax es masivo y plantea
dificultades clinico-terapéuticas. Generalmente se producen en el hemitérax derecho, aunque en

. . . . 25
ocasiones pueden ser izquierdos o bilaterales *.

Esta complicacion se produce a consecuencia del paso de liquido ascitico a la cavidad
pleural a través de microperforaciones a nivel del diafragma. El hidrotérax suele aparecer en
pacientes cirrdticos con historia previa de ascitis, aunque en ocasiones el derrame pleural precede a

la aparicion de la ascitis debido al paso masivo de liquido ascitico hacia la cavidad pleural.

B/ DIAGNOSTICO

Cuando el derrame pleural coincide con la presencia de ascitis debe realizarse un estudio
simultaneo de ambos liquidos, el peritoneal y el pleural. Tanto el recuento celular, la glucosa, la
cantidad de proteinas y el LDH son similares en ambos. El gradiente de albimina entre el suero y el
liquido pleural nos puede ayudar en el diagnéstico diferencial entre el hidrotérax y el derrame

pleural secundario a otras causas.

Una posible complicacion de esta patologia es el empiema bacteriano espontdneo. Los
gérmenes responsables son, en la mayoria de los casos , de origen entérico. Puede o no asociarse a
la presencia de PBE. La mayoria de los casos cursa sin dolor pleural, lo que le hace pasar
desapercibido particularmente en pacientes sin ascitis. El estudio del liquido pleural demostrard un
incremento de leucocitos superior a 250/mm’ con predominio de polimorfonucleares. La toma de

muestras para cultivo debe realizarse igual a lo descrito en la PBE.
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C/ DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnostico diferencial en estas situaciones se realizara fundamentalmente mediante la
historia clinica y la exploracion fisica del paciente. A continuacion se enumeran las patologias que
deben descartarse:

e Insuficiencia Cardiaca.

e Sindrome Nefrético.

e Derrame pleural postesclerosis de varices gastro-esofagicas.

e Derrame pleural paraneumonico.

D/ TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento de los pacientes con hidrotérax de origen hepatico es reducir o
bloquear la formacion de ascitis. La dieta hiposodica y la administracién de espironolactona sola o
asociada a furosemida , es capaz de controlar el hidrotérax de escaso volumen. Sin embargo, en
ocasiones, a pesar de administrar altas dosis de diuréticos no conseguimos evitar la persistencia o
la recidiva del derrame pleural *°. La toracocentesis evacuadora estd indicada en los casos de
insuficiencia respiratoria aguda como tratamiento urgente. A pesar de que esta maniobra produce un
rapido alivio del paciente la realizacion de esta técnica de forma repetida o continua no estd

indicada. El empiema bacteriano espontaneo se trata igual que la PBE.

La reparacion quirurgica del defecto diafragmatico asociada a pleurodesis ha sido una
alternativa util en algunos casos, pero es una alternativa de escasa aplicabilidad, dado que la gran
mayoria de estos pacientes presentan una funcion hepatica y renal muy deteriorada. La pleurodesis
quimica es la opcion terapéutica mas utilizada pero no se obtienen los resultados satisfactorios que
se esperaban. Consiste en la aplicacion de un agente esclerosante (clorhidrato de tetraciclina) en el

espacio pleural después de evacuar su contenido,

Actualmente la mejor opcidn terapéutica en los pacientes con hidrotérax de dificil manejo
T .y ;g e 26 .
médico y mala funcion hepatica, parece ser la colocacion de TIPS “°, especialmente en los enfermos

subsidiarios de transplante hepatico.



IV. SINDROME HEPATORRENAL

IV.1. INTRODUCCION:

El sindrome hepatorrenal (SHR) es un trastorno renal funcional que ocurre en pacientes con

hepatopatia avanzada e hipertension portal. Se acompaia de alteraciones de la circulacion arterial y

de la activacion de los sistemas vasoactivos endogenos. Como consecuencia de la vasoconstriccion

renal se produce una reduccion del filtrado glomerular y secundariamente a la vasodilatacion

arterial sistémica disminuyen la resistencia vascular periférica y se produce hipotension arterial. El

riesgo de desarrollar esta complicacion en los cirrdticos con ascitis se sitia en torno al 20% al afio y

del 40% a los 5 afios 2.

El SHR se divide en dos tipos; a continuacioén se describen las caracteristicas de cada uno de

ellos .

TIPO I:

Afectacion rapida y progresiva de la funcion renal con aumento del 100% de la
creatinina sérica a un valor mayor de 2.5mg/dl y/o disminucién del aclaramiento
de creatinina a menos de 20 ml/min en menos de 2 semanas.

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

Frecuente en cirrosis o hepatitis de origen etilico con insuficiencia hepatica
avanzada.

Presenta muy mal prondstico con una supervivencia media de 2 semanas.

TIPO II:

Afectacion de la funcion renal.

Creatinina sérica mayor de 1.5 mg/dl.

Disminucion estable y de menor intensidad del filtrado glomerular.
No cumple los criterios del SHR tipo I.

Generalmente se produce en los pacientes con ascitis refractaria.

Tiene mejor pronostico que el tipo L.



IV.2. DIAGNOSTICO:

En la actualidad no se dispone de pruebas especificas que nos permitan diagnosticar este

, . , L. . . . , L. 2 .
sindrome, por lo que el diagnostico se basa en unos criterios diagnosticos * que se describen a

continuacion:

Criterios mayores:

1.

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

Ausencia de shock, infeccion bacteriana, pérdidas de liquidos o tratamiento actual con
medicamentos nefrotdxicos.

Ausencia de mejoria sostenida de la funcion renal (definida como disminuciéon de la
creatinina sérica por debajo de 1.5 mg/dl o aumento del aclaramiento de creatinina de 24
horas por encima de 40 ml/min) tras la suspension de los diuréticos y la expansion del
volumen plasmatico con 1.5 I de un expansor del plasma.

Proteinuria inferior a 500 mg/dia y ausencia de alteraciones ecograficas indicativas de

uropatia obstructiva o enfermedad renal parenquimatosa.

Criterios menores:

1.

woke wN

Volumen urinario inferior a 500ml/dia.

Sodio urinario inferior a 10 mEq/I.

Osmolaridad urinaria mayor que la osmolaridad plasmatica.
Sedimento de orina con menos de 50 hematies por campo.

Concentracion de sodio sérico menor de 130 mEq/1.

IV.3. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Los pacientes con cirrosis pueden presentar alteraciones de la funcion renal por diversas causas,

las cuales se deben descartar ante dicha patologia. Algunas de dichas causas son las siguientes:

Insuficiencia renal prerrenal por deplecion de volumen.
Necrosis tubular aguda.
Nefrotoxicidad secundaria a farmacos.

Glomerulonefritis.



IV.4. TRATAMIENTO:

El primer paso en toda disfuncion renal en un paciente cirrotico es descartar causas tratables de
la misma, especialmente la insuficiencia renal prerrenal que responde a la reposicion de volumen
plasmatico. El mejor tratamiento del SHR es el transplante hepatico (THO), pero dado que una gran
parte de los pacientes no son subsidiarios o no sobreviven hasta el mismo, se estdn buscando

alternativas terapéuticas que aumenten la supervivencia de estos enfermos.

A/ Transplante hepatico:

El transplante hepatico constituye el tratamiento de eleccion de este sindrome, ya que la
alteracion renal es funcional y secundaria a la patologia hepdatica por lo que se resuelven ambos
problemas con este tratamiento. La supervivencia media a los 3 afos de estos pacientes tras el THO
es del 60% comparado con el 70-80% de los enfermos que se transplantan sin SHR y también

presentan una mayor morbi-mortalidad postransplante.

B/ Anélogos de la Vasopresina:

Este nuevo enfoque terapéutico se basa en la utilizacion de agonistas de los receptores V1 de la
vasopresina (Ornipresina y Terlipresina), los cuales actian produciendo una vasoconstriccion
esplacnica y como consecuencia se suprimen los sistemas vasoactivos sistémicos y mejora la
perfusion renal *. Estos firmacos se administran asociados a albumina intravenosa. En los estudios
preliminares en grupos limitados de pacientes parecen aumentar la supervivencia de estos enfermos,

pero todavia se precisan de mayor evidencia cientifica para recomendar su utilizacion.

C/ Derivacion percutanea porto-sistémica intrahepatica (TIPS):
La informaciéon disponible actualmente sobre el efecto del TIPS en enfermos con SHR es
limitada, pero los estudios publicados indican que produce una mejoria de la perfusion renal con

aumento del filtrado glomerular y reduce la actividad de los sistemas vasoconstrictores 2*.



V. ENCEFALOPATIA HEPATICA

V.1. INTRODUCCION:

La encefalopatia hepatica (EH) constituye un conjunto de alteraciones neuropsiquiatricas de
origen metabdlico y generalmente reversibles que aparecen en enfermedades hepaticas con
insuficiencia hepatocelular e hipertension portal. Se trata de un trastorno funcional, por lo que

carece de alteraciones anatomopatoldgicas a nivel cerebral *'.

Esta patologia puede aparecer en el contexto de una insuficiencia hepatica aguda grave, cirrosis
hepética, comunicaciones portosistémicas (espontdneas o iatrogénicas) y en alteraciones congénitas
del ciclo de la urea. En los pacientes cirroticos la EH se clasifica en aguda, crénica recurrente,

cronica permanente o subclinica dependiendo del curso clinico de la misma.

La patogenia de este sindrome no es del todo conocida, aunque existen diversas hipotesis que se
nombran a continuacion %

e Formacion de neurotoxinas: El amoniaco se produce a partir de la degradacion
bacteriana intestinal de aminoacidos, proteinas y urea y alcanzaria el tejido cerebral
sin la depuracién que en condiciones normales supone su paso por el higado.

e Aumento del tono gabaérgico que se produce por el incremento del nimero y
sensibilidad de los receptores GABA/Benzodiacepinas o por la presencia en sangre de
sustancias semejantes a las benzodiacepinas.

e Teoria de Fisher: Aumento de los amino-acidos aromadticos (triptéfano, fenilalanina y
tirosina) respecto a los ramificados (leucina, isoleucina y valina), lo cual llevaria a la
creacion de falsos neurotransmisores.

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

acimulo de manganeso a nivel del globus pallidus.

V.2. DIAGNOSTICO:

1/ Manifestaciones clinicas:
e Alteraciones mentales: Se produce una alteracion del estado de conciencia que

puede variar desde una discreta somnolencia hasta el coma. Pueden aparecer



trastornos del ritmo suefio/vigilia, disminucion de la capacidad intelectual,
desorientacion témporo-espacial, alteraciones de la personalidad y del
comportamiento.

Alteraciones neuromusculares: La asterixis o Flapping tremor es el trastorno
neuromuscular mas caracteristico de la EH, aunque no es patognomonico y puede
estar ausente en fases avanzadas de la enfermedad. Consiste en un temblor
aleteante que aparece fundamentalmente a nivel de las mufiecas. Otras
alteraciones que pueden aparecer en estos pacientes son la hipertonia, rigidez en
rueda dentada, signo de Babinski bilateral o convulsiones.

Fetor hepatico: Consiste en un olor peculiar del aliento de estos enfermos
secundario a la liberacion de sustancias volatiles (mercaptanos) con la respiracion.
No aparece en todos los pacientes y no se correlaciona con el grado de

encefalopatia ni con su duracion.

2/ Tests psicométricos: Para cuantificar el deterioro de la funcion mental y el diagnostico

de EH leve y subclinica se han ideado diversos tests psicométricos, entre los cuales el

mas utilizado es el de la conexidén numérica.

3/ Electroencefalograma: Las alteraciones electrofisioldgicas se correlacionan con el

estadio clinico y pueden aparecer antes que las manifestaciones clinicas de la EH.

Enlentecimiento de la frecuencia.
No modificable por estimulos.
Aparicion de ondas trifasicas en fases avanzadas de la enfermedad.

Modificaciones en las ondas de los potenciales evocados.

4/ Pruebas de Imagen: En los pacientes que presentan las alteraciones previamente

descritas se debe descartar la presencia de patologia orgédnica cerebral mediante la

realizacion de TAC craneal o RNM. Estos métodos de imagen pueden ademas mostrar

signos de atrofia y edema cerebral en los pacientes con EH .

5/ Pruebas de laboratorio: Importante tanto para descartar otras posibles causas de

encefalopatia metabolica como para detectar factores desencadenantes de la EH.



GRADOS DE ENCEFALOPATIA HEPATICA

GRADO 1 Confusion leve
Euforia o ansiedad Temblor .
L .., Enlentecimiento
Disminucion  de Incoordinacion musculd
. ., trazado EEG
capacidad de atenciéon
Bradipsiquia
Alteracion del suefio
GRADO II Letargia/apatia
iﬁ Iéerrsr?mlrltlsri(ii nt Asterixis Enlentecimiento
OMPOTIAMICHLO | A taxia Trazado EEG
Desorientacion
f ) Ondas theta
témporo-espacial
Pérdida de memoria
Alt del suefio
GRADO III Confusion Asterixis
Desorientacion Clonus
. ) Ondas
Somnolencia Nistagmus EEG
Amnesia Rigidez muscular
GRADO IV Estupor y coma Midriasis
Postura ., Ondas delta en EEG
descerebracion
Reflejo 6culo-cefalico

V.3. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Lesiones ocupantes de espacio

Tumores intracraneales
Abscesos
Traumatismos

Infecciones intracraneales

Meningitis
Encefalitis

Encefalopatia metabolicas

Hipoglucemia

Cetoacidosis

Anoxia e hipercapnia
Hiperamoniemia

Desequilibrio hidroelectrolitico
Uremia

Hemorragia subaracnoidea

Encefalopatias toxicas Alcohol
Medicamentos
Sustancias toxicas

Trastornos psiquiatricos Psicosis

Neurosis




V.4. ACTUACIONES EN EL AREA DE URGENCIAS:

Las actuaciones en el area de urgencias irdn encaminadas al diagnostico de la patologia,

deteccion y tratamiento de los posibles factores precipitantes de la EH, descartar otras

alteraciones cerebrales, tratamiento y prevencion de complicaciones.

Factores precipitantes de encefalopatia hepatica:

Uremia/azoemia

Hemorragia digestiva

Alcalosis metabolica

Desequilibrio hidroelectrolitico

Estrefiimiento

Exceso de proteinas en la dieta

Infeccion (descartar PBE en pacientes con ascitis)

Farmacos: Sedantes, benzodiacepinas, barbituricos y diuréticos.
Hipoxia

Hipoglucemia

Hipotiroidismo

Derivacion portosistémica: quirurgica o mediante la colocacion de TIPS.

Anemia.

V.5. TRATAMIENTO:

1/ Medidas generales:

Deteccion y correccion de factores precipitantes.

Evitar complicaciones como la broncoaspiracion en pacientes con bajo nivel de
conciencia.

Los grados III y IV de encefalopatia deben ser hospitalizados y requieren una

vigilancia estrecha con la colocacion de sondas nasogéstrica (SNQG) y uretral.

2/ Tratamiento de la EH

Dieta hipoproteica: Debe instaurarse una dieta con 0.5 gr/Kg/dia de proteinas que

debe aumentar a 0.8-1gr/Kg/dia una vez resuelto el cuadro. Sélo esta justificada



una dieta aproteica en pacientes en los que se prevé una rapida resolucion de la
EH *.
Lactulosa o latitiol: Son disacéridos sintéticos no absorbibles que disminuyen la
produccion de amonio y aumentan la motilidad intestinal.

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

Enemas: 200 gr de lactulosa en 700 ml de agua cada 8-12 horas.
En el tratamiento de mantenimiento se debe ajustar la dosis para conseguir
que el paciente tenga 2-3 deposiciones al dia.
Antibidticos de escasa absorcion intestinal: Neomicina y paramomicina
(Humatin®) se administran via oral o por SNG a una dosis de 2-4 gr al dia en 2-4
tomas en la fase aguda de la enfermedad y durante un periodo limitado.
Antagonistas de los receptores GABA/Benzodiacepina: La administracion de
flumacenil estd indicada en los casos en los que el desarrollo de EH haya sido
precipitado por la toma de benzodiacepinas >°.
En los pacientes con insuficiencia hepatocelular avanzada y encefalopatia

resistente al tratamiento debe valorarse la realizacion de trasplante hepatico.



ALGORITMO DE MANEJO DE LA ENCEFALOPATIA HEPATICA EN LOS
PACIENTES CIRROTICOS

Manifestaciones clinicas de EH

Alteraciones mentales
Asterixis
Fetor hepéatico

l

Diagnostico de EH

Excluir otras causas: TAC o RNM vy analitica
Realizacion de Electroencefalograma
Tests psicométricos

!

Deteccion y tratamiento de los factores precipitantes

l

Tratamiento
«—
EH Aguda EH Croénica
Hospitalizacion (grados 1 y IV) Dieta hipoproteica
Dieta hipoproteica Lactulosa o lactitiol vo

Lactulosa o lactitiol vo, SNG o enemas.

Neomicina o Paramomicina vo

'

Tratamiento ineficaz

Plantear transplante hepatico

10
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VI. SINDROME HEPATOPULMONAR

VIL.1. INTRODUCCION:

La cirrosis puede asociarse a diversos trastornos respiratorios; alteraciones mecanicas
asociadas a la presencia de ascitis o hidrotérax, infecciones, shunts arterio-venosos
intrapulmonares y el sindrome hepatopulmonar (SHP). El SHP se caracteriza por la presencia
simultanea de anomalias gasométricas, vasodilatacion pulmonar y enfermedad hepética cronica

. . 4
en ausencia de enfermedad cardiopulmonar **.

Caracteristicas del SHP:
e Enfermedad hepatica cronica- hipertension portal.
e Aumento del gradiente alveolo-arterial de oxigeno.

e Vasodilatacion pulmonar.

La fisiopatologia de este sindrome no es bien conocido, pero se sabe que se produce en
relacion con la presencia de hipertension portal, ya que se ha descrito en pacientes con
hipertension portal de origen no cirrdético y no se correlaciona con el grado de disfuncion
hepatica . El trastorno fundamental consiste en un defecto de difusion-perfusion debido a la
vasodilatacion y reduccion de las resistencias vasculares en las arterias pulmonares. Debido a
esta vasodilatacién la sangre de las arterias pulmonares bypasean los alveolos funcionales

. . 36
comportandose como un shunt arterio-venoso .

VI.2. DIAGNOSTICO:

1/ Manifestaciones clinicas:

Generalmente los sintomas y signos fundamentales de estos pacientes van a ser los
provocados por la propia enfermedad hepatica. S6lo un 18% de los casos presenta disnea como
sintoma inicial *°. También pueden presentar platipnea y ortodeoxia (aumento de la disnea y de

la hipoxia con el ortostatismo), acropaquias y cianosis.
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2/ Gasometria arterial y pruebas de funcion respiratoria:
La alteracion gasométrica fundamental es la hipoxemia. También puede aparecer una

disminucion de la capacidad de transferencia de CO.

3/ Radiografia de torax:

La radiografia de térax puede ser normal o presentar un aumento de la trama vascular en
las bases pulmonares. La importancia de la realizacion de esta prueba consiste en descartar otras
alteraciones como la infeccion pulmonar, signos de enfermedad pulmonar o cardiaca o el

derrame pleural.

4/ Ecocardiografia bidimensional con contraste:

Esta técnica consiste en la administracion al paciente de suero salino agitado que produce
microburbujas, las cuales en condiciones normales s6lo se visualizan en las camaras cardiacas
derechas ya que posteriormente se impactan en los capilares pulmonares no llegando a las
izquierdas. En el SHP y en los casos de comunicaciones arteriovenosas el realce de contraste
también se observa en las cdmaras cardiacas izquierdas dada su falta de paso por los capilares

pulmonares.

5/ Gammagrafia pulmonar con agregados de albiimina marcados con Tc” :
Detecta la presencia de vasodilatacion pulmonar o shunts pulmonares si los agregados de

albumina aparecen en 6rganos extrapulmonares tras su inyaccion intravenosa.

6/ Arteriografia pulmonar:
Esta prueba es capaz de detectar la presencia de comunicaciones arterio-venosas
intrapulmonares verdaderas, por lo que es importante su realizacion previo al transplante

hepatico.
VI.3. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

e Trastornos cardiopulmonares primarios.
e Infecciones respiratorias.
e Alteracion mecénica secundaria a la presencia de ascitis.

e Derrame pleural e hidrotérax del cirrotico.
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e Comunicaciones arterio-venosas intrapulmonares.

V1.4. TRATAMIENTO:

Los pacientes con SHP responden a la administracion de oxigenoterapia, a diferencia de
los enfermos con shunts pulmonares verdaderos. Se han probado diversos tratamientos médicos,

pero ninguno se ha demostrado eficaz.

El tratamiento de elecciéon hoy en dia es la realizacion de transplante hepatico®’, ya que
aunque la morbimortalidad en estos pacientes es mayor, es la Gnica opcidon actual que puede

solucionar esta patologia.
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CUESTIONARIO

1) La clasificacion de Child-Pugh valora el estadio evolutivo de los pacientes con cirrosis

hepatica. ;Cual de los siguientes no es un parametro valorado por esta clasificacion?

1.

A

Encefalopatia
Albumina
Hemorragia digestiva
Ascitis

Bilirrubina

2) (En la hemorragia digestiva aguda cual de los siguientes seria la primera medida a seguir

en el area de urgencias?

1.

A

realizar un hemograma
Tacto rectal

Medir tension arterial
Sueroterapia

Administrar omeprazol

3) En la hemorragia digestiva alta secundaria a varices gastro-esofagicas es importante

prevenir todas menos una de las siguientes complicaciones.

1.

A

Resangrado

Infecciones

Encefalopatia
Descompensacion hidropica

Ginecomastia

4) La profilaxis con beta-bloqueantes de la hemorragia digestiva alta por varices estd indicada

en todas excepto una de las siguientes:

1.

A

Antecedentes de HDA por varices

Varices esofagicas grado III sobre I'V.

Signos premonitorios de sangrado endoscopico
Gastropatia por hipertension portal

Presencia de ulcus gastrico
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5) Ante un paciente con ascitis, jcual es la primera exploracion complementaria de eleccion?

1.

A T

Tac de abdomen

ECO de abdomen
Endoscopia digestiva
Resonancia magnética

Paracentesis evacuadora

6) Todas las siguientes menos una son indicaciones de paracentesis diagndstica en el area de

urgencias:

1.

A

Ascitis a tension

Fiebre y dolor abdominal

Empeoramiento de la funcion hepatocelular
Ascitis de novo

Coagulacion intravascular diseminada

7) Cual de las siguientes medidas se debe llevar a cabo en una peritonitis bacteriana

espontanea:

1.

M

Beta-bloqueantes

Infusion de albtimina iv
Somatostatina

Paracentesis evacuadora total

Realizacion de TIPS.

8) Cual de los siguientes no es un criterio mayor en el diagndstico del sindrome hepatorrenal:

1.

A

Aclaramiento de creatinina en 24 horas menor de 40 ml/min
Ausencia de farmacos nefrotoxicos

Ausencia de uropatia obstructiva

Proteinuria < 500 mgr/dl

Na orina< 10 mEQ/1
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9) El diagnostico de la encefalopatia hepatica es fundamentalmente clinico siendo importante

descartar los factores precipitantes siguientes excepto:

1.

A T

Hemorragia digestiva alta
Estrefiimiento

Hiperglucemia

Desequilibrio hidroelectrolitico.

PBE.

10) El sindrome hepatopulmonar consiste en:

1.

A

Disminucion del gradiente alveolo arterial de oxigeno.

Vasodilatacién pulmonar
Ortopnea
Shunt arteriovenosos pulmonares

Vasoconstriccion pulmonar.



RESPUESTAS:
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