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RESUMEN 

 

Esta investigación abordó el tema de cirrosis hepática descompensada, ya que se ha visto 

aumento de su prevalencia y complicaciones que acompañan a esta patología. Debido al 

desconocimiento de factores predisponentes para una descompensación, hay riesgo que 

los pacientes presenten mayor probabilidad de complicaciones, aumentando su tasa de 

morbimortalidad. El objetivo de esta investigación fue identificar características clínicas 

y epidemiológicas de las principales complicaciones de la cirrosis hepática 

descompensada en pacientes del servicio de gastroenterología en el hospital Carlos 

Andrade Marín de la ciudad de Quito en el período enero - mayo del 2022. Se planteó un 

diseño de investigación no experimental, tipo transversal y retrospectivo con enfoque 

cualicuantitativo, alcance descriptivo y método inductivo. La técnica para recolección de 

datos se realizó mediante análisis de historias clínicas de pacientes del servicio de 

gastroenterología del hospital Carlos Andrade Marín. La población total fue de 150 

pacientes con CIE-10 K746, donde se utilizó método de muestreo no probabilístico, 

obteniendo una muestra de 110 pacientes. Las principales complicaciones de la cirrosis 

descompensada fueron la ascitis con mayor porcentaje en mujeres y la encefalopatía 

hepática con mayor porcentaje en hombres, compartiendo el rango de edad que va de los 

61 a 70 años. El dolor abdominal difuso, disnea, distención abdominal, onda ascítica, 

edema periférico y circulación colateral fue la principal sintomatología de pacientes con 

ascitis, mientras que la alteración del estado de conciencia, desorientación y somnolencia 

fue la sintomatología principal en pacientes con encefalopatía hepática. La etiología más 

incidente fue la metabólica. El estadio B acorde a la escala Child Pugh fue la más 

relevante, con un pronóstico de sobrevida de 80% al año y conforme a la escala MELD 

NA la mayor cantidad de pacientes presentó un puntaje de 20 a 26 puntos con porcentaje 

de mortalidad de 7% a 15% estimado en 90 días. 

 

Palabras claves: Cirrosis hepática, etiología, morbilidad y mortalidad, complicaciones, 

ascitis, encefalopatía hepática 
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1 CAPÍTULO I.  INTRODUCCIÓN 

 

La cirrosis hepática es una patología que representa el grado más alto de daño de los 

hepatocitos a causa de fibrosis progresiva, la cual provoca alteraciones anatomofisiológicas 

del hígado. Esta enfermedad por lo general es irreversible, a menos que se efectúe un 

trasplante hepático. En estadios avanzados se produce comúnmente descompensaciones, las 

cuales dependen de factores nutricionales, genéticos, fisiológicos, clínicos y hábitos físicos, 

siendo las más frecuentes la hipertensión portal, ascitis, síndrome hepatorrenal, síndrome 

hepatopulmonar y encefalopatía hepática (1).  

 

En los últimos años, se ha visto un aumento de la prevalencia de la cirrosis hepática 

descompensada, y una vez ya instaurada la descompensación los porcentajes de 

morbimortalidad aumentan exponencialmente, por lo que estos pacientes requieren 

atenciones médicas especializadas y más frecuentes además de aumentar la cantidad de 

medicación y tratamiento médicos en el transcurso de su enfermedad, afectando la calidad 

de vida de este.  

 

Para ello este estudio pretende cuantificar el número de casos de pacientes que presentan 

cirrosis descompensada y cuáles son las principales complicaciones para así determinar 

cuáles son los factores desencadenantes o predisponentes de esta patología y así poder dar 

recomendaciones para mejorar la calidad de vida de los pacientes con esta patología. Todo 

esto se llevará a cabo por medio de revisión de historia clínicas de pacientes con 

descompensaciones en su patología hospitalizados en el servicio de gastroenterología en el 

Hospital Carlos Andrade Marín enero-mayo 2022 

 

1.1. Planteamiento del Problema 

De las enfermedades hepáticas la cirrosis es la principal enfermedad con más porcentaje de 

mortalidad a nivel mundial y este porcentaje aumenta de manera drástica una vez que se 

produce la descompensación.  Los estadios más avanzados de esta patología se caracterizan 

por un aumento en la frecuencia de las descompensaciones, resultado de las complicaciones 

como ascitis, várices esofágicas, encefalopatía hepática, entre otras. 
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La cirrosis hepática al ser la principal patología hepática ocupa el puesto 5 entre las causas 

más importantes de muerte a nivel global, con 45,6% de tasa de mortalidad desde los años 

90 hasta el 2014 (2). A nivel mundial se calcula que hay cerca de 800.000 muertes anuales 

por cirrosis (3). 

 

Su incidencia anual es de aproximadamente 250 por cada 100.000 personas en Europa y 

Norteamérica (3), de los cuales el alcoholismo y la esteatosis hepática no alcohólica 

representan del 40 al 60%, mientras que otras causas como hepatitis virales crónicas B y C 

representan del 25 al 30 % (4). En países Latinoamericanos como Chile y México, la cirrosis 

hepática ocupa el puesto 5 y 6 en las principales causas de mortalidad (5).  

 

En Ecuador, la cirrosis ocupa el puesto 7 como causa de muerte, con un total de 2323 

pacientes fallecidos por esta patología; siendo que el 3.79% fue de sexo masculino y el 

3.03% fue de sexo femenino según datos del Instituto Nacional de Estadísticas y Censo 

(INEC) del 2016 (6). 

 

En un estudio realizado en el hospital de especialidades Carlos Andrade Marín de Quito, de 

enero 2014 – diciembre 2019, con 303 pacientes se concluyó que la prevalencia de esta 

patología es más frecuente en el sexo masculino, que la gran mayoría de casos con esta 

patología empiezan a presentar más complicaciones en la sexta década de vida, y que el 

sangrado digestivo de origen variceal es la complicación más frecuente y que se debe tomar 

en cuenta al haber una descompensación (7).  Adicionalmente de 770 pacientes, se 

consignaron 183 muertes donde el 39,9% fue por hemorragia digestiva alta de origen 

variceal, el 30,1% fue por síndrome hepatorrenal, el 24,6% fue por insuficiencia hepática y 

el 2,7% fue por hepatocarcinoma (8). 

 

En los últimos años, se ha visto un aumento de la prevalencia de la cirrosis hepática, y por 

ende también las complicaciones que acompañan a esta patología. Debido al 

desconocimiento de esta patología, hay un aumento considerable de pacientes cirróticos con 

mayor probabilidad de presentar complicaciones, y con ello ha aumentado el número de 

hospitalizaciones y la tasa de morbimortalidad en el paciente. Es preciso levantar 

información cualitativa y cuantitativa respecto a las características y prevalencia de la 

cirrosis descompensada en la población propuesta en este proyecto, ya que en la actualidad 

hay pocas investigaciones respecto a este tema. 
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1.2. Justificación 

 

En los últimos años, ha habido un incremento en el número de pacientes con cirrosis 

hepática, y por ende también un aumento de sus complicaciones como la encefalopatía 

hepática, ascitis y las várices esofágicas.  Tomando en cuenta los factores desencadenantes 

más frecuentes asociados a la falta de tratamiento y el descuido del paciente, existe una gran 

variedad de clínica con respecto a cada complicación, debido a esto se debe singularizar a 

cada paciente, para un manejo adecuado.   

 

Es preciso levantar información cualitativa y cuantitativa respecto a las características y 

prevalencia de la cirrosis descompensada en la población propuesta en este proyecto, ya que 

en la actualidad hay pocas investigaciones respecto a este tema. Por ello se realizará este 

estudio, para poder cuantificar el número de casos que se presentan en nuestro día a día 

dentro del hospital, y así poder dar recomendaciones para mejorar la calidad y estilo de vida 

de los pacientes con este síndrome.  

 

1.3. Formulación del problema 

 

¿Cuáles son las características clínico-epidemiológicas de las principales complicaciones de 

la cirrosis hepática descompensada en pacientes del servicio de gastroenterología en el 

hospital Carlos Andrade Marín de la ciudad de Quito en el período enero- mayo del 2022? 

 

1.4. Problemas de la investigación 

 

Dentro de la investigación se planteó diferentes problemas que se estudiaran en el transcurso 

de este proyecto. 

• ¿Cuáles son las características demográficas de los pacientes con cirrosis hepática 

descompensada del servicio de gastroenterología en el hospital Carlos Andrade 

Marín? 

• ¿Cuáles son las principales complicaciones de la cirrosis hepática descompensada en 

pacientes del servicio de gastroenterología en el hospital Carlos Andrade Marín? 

• ¿Cuáles son las características clínicas de los pacientes con cirrosis hepática 

descompensada del servicio de gastroenterología en el hospital Carlos Andrade 

Marín? 
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• ¿Cuál es el índice de morbimortalidad de los pacientes con cirrosis hepática 

descompensada del servicio de gastroenterología en el hospital Carlos Andrade 

Marín? 

 

1.5.Objetivos  

 

1.5.1. Objetivo general 

• Identificar características clínicas y epidemiológicas de las principales 

complicaciones de la cirrosis hepática descompensada en pacientes adultos del 

servicio de gastroenterología en el hospital Carlos Andrade Marín de la ciudad de 

Quito en el período enero- mayo del 2022 

 

1.5.2.  Objetivos específicos 

• Caracterizar a la población de estudio en base a variables sociodemográficas, clínicas 

y epidemiológicas.  

• Documentar bibliográficamente la cirrosis hepática descompensada y sus principales 

complicaciones en el contexto clínico epidemiológico del medio.  

• Identificar el pronóstico, mediante el uso de escalas validadas en la población de 

estudio. 
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2 CAPÍTULO II.  MARCO TEÓRICO 

 

2.1.  Antecedentes  

 

En el estudio realizado por Sánchez Paulette y Sigüencia Edwin con el título “Análisis de 

etiologías, complicaciones, mortalidad y sobrevida en pacientes con cirróticos”, donde se 

realizó un estudio analítico de 389 pacientes cirróticos, obteniendo que la principal etiología 

fue la alcohólica con 33% (9). El promedio de MELD al ingreso fue de 15 mientras que el 

48% tuvo Child Pugh B al ingreso, por lo que se concluyó que la complicación más frecuente 

en el primer ingreso fue ascitis (9).  

 

En el estudio realizado por Dra. Walkenys Waldroph Rivero con el título “Análisis de las 

complicaciones que motivan el ingreso, reingreso y la mortalidad en pacientes cirróticos 

descompensados del hospital Eugenio Espejo”, donde se analizaron a 147 pacientes, 

mostrando mayor frecuencia en mujeres con el 51,7% con una edad promedio de 62.08 años 

(10). La principal etiología de la cirrosis fue criptogénica en las mujeres y enólica en los 

hombres, mientras que en complicaciones el 67,4% presentaron várices esofagogástricas y 

el 66,7% ascitis (10). El principal motivo de ingreso de hospitalización fue el sangrado 

digestivo alto con 37,4% de los pacientes de los cuales el 74.5% fue de origen variceal, 

seguido de encefalopatía con el 32% y ascitis con el 23,8% (10). Se concluyó que las 

complicaciones más frecuentes fueron sangrado digestivo alto variceal y encefalopatía, las 

cuales están asociadas a mayor mortalidad hospitalaria (10). 

 

En el estudio realizado por Rubén Muñoz y Martínez Priscila con el título “Complicaciones 

de la cirrosis hepática en pacientes del Hospital Abel Gilbert”, se planteó un estudio 

observacional y descriptivo, con pacientes diagnosticados de cirrosis y edad igual o mayor 

a 20 años, obteniendo 185 pacientes, donde el sexo femenino prevaleció con 56.2%, con un 

grupo etario más habitual entre 60 y 79 años (49.2%) (6). El estadío Child Pugh B se 

encontró en el 49.2%; la etiología más frecuente fue la de tipo metabólica con un 45.4% (6). 

Las complicaciones más frecuentes fueron sangrado por várices esofágicas con el 79.5%, 

ascitis con 66.5% y encefalopatía con 35.1% (6). Como conclusión en este estudio sugiere 

efectuar programas de atención del síndrome metabólico con la ayuda de medidas 

preventivas para las complicaciones (6). 
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En el estudio realizado por Walter Calderón y Maritza Ascanio con el título “Características 

clínicas y complicaciones de la cirrosis hepática en una población de altura (Huancayo)”, 

trata de establecer la sintomatología, etiología y complicaciones de pacientes con cirrosis en 

una región de altura del Perú, mediante una valoración retrospectiva, obteniéndose 108 

pacientes cirróticos ingresados en el Hospital Nacional Ramiro Prialé de Huancayo (11). La 

edad promedio fue de 60,50 y el 62,90 % fueron varones, siendo la etiología más frecuente 

el alcoholismo con un 63%, con la distensión abdominal como clínica principal con un 87% 

(11). Las complicaciones más comunes fueron ascitis con 56%, encefalopatía hepática con 

47,2% y síndrome hepatorrenal con 8,3%, donde el estadio B según la escala de Child Pugh 

fue la más frecuente con un 58,30%. (11). Como conclusión en este estudio se obtuvo que 

el alcoholismo fue la causa más común, mientras que las complicaciones más prevalentes 

fueron ascitis y encefalopatía hepática (11). 

 

En el estudio realizado por Fernández María y Toala Gustavo con el título “Causas 

frecuentes de cirrosis hepática en hospital de Jipijapa”, trata de identificar las causas 

frecuentes de cirrosis mediante un estudio descriptivo, longitudinal, retrospectivo, 

obteniéndose 64 pacientes (12). Entre los principales resultados pueden mencionarse que la 

cirrosis aumentó con la edad, siendo más frecuente en los pacientes de 60 años en adelante, 

siendo las várices esofágicas la complicación más frecuente (12). La esteatosis hepática 

seguida del alcoholismo fueron las causas más frecuentes de cirrosis (12). Se concluyó que 

la cirrosis hepática se presenta con mayor frecuencia en pacientes mayores de 60 años sin 

diferenciaciones en cuanto al sexo, y la complicación que más se presentó fue sangrado 

digestivo alto variceal (12). 

 

En el estudio realizado por Germán Vinueza con el título “Caracterización de los pacientes 

con cirrosis hepática hospitalizados en el Hospital Eugenio Espejo”, trata de determinar las 

principales características clínicas, complicaciones y desenlaces de los pacientes con 

cirrosis, mediante un estudio observacional descriptivo, de corte transversal, donde se 

obtuvieron 157 pacientes con mayor prevalencia en hombres con el 51,6% y una edad 

promedio de 55,43, cuya principal etiología fue el alcoholismo con 56,7% y el síndrome 

metabólico con el 15,3% (13). Como conclusión en este estudio se indica que esta patología 

no distingue sexo y edad, sin embargo, al ser el alcoholismo la principal etiología, se observó 

más en el sexo masculino, en la cual la principal causa de muerte fue el sangrado por várices 

esofágicas (13). 
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En el estudio realizado por Leonardo Acosta con el título “Factores de riesgo en pacientes 

con encefalopatía hepática según su grado de presentación”, mediante un estudio descriptivo, 

observacional, de corte transversal y de enfoque cuantitativo, se obtuvo 121 pacientes (14). 

La prevalencia de la encefalopatía hepática en pacientes con cirrosis hepática es del 35% con 

mayor prevalencia en el sexo masculino, y de acuerdo con el grado de presentación, el 

30,58% se encontraron en estadío I y 31,40% en estadío III (14). Se concluyó que los 

principales factores de riesgo para encefalopatía fueron la edad alta, el sexo masculino y 

factor precipitante la hemorragia digestiva alta variceal (14). 

 

En el estudio realizado por Claudia Castillo de título “Encefalopatía hepática en pacientes 

cirróticos del hospital Teodoro Maldonado Carbo 2014 – 2016”, trata de determinar las 

características clínicas y epidemiológicas de los pacientes cirróticos con encefalopatía 

hepática donde se obtuvo 186 paciente (15). La prevalencia de encefalopatía hepática fue 

del 32,3% en los pacientes cirróticos, obteniéndose que el 65% eran de sexo masculino, cuyo 

grupo etario más frecuente fue de 61 a 70 años con el 31.7% (15). De acuerdo con los 

criterios de West Haven el principal grado de EH fue el II con 53.3%, seguido del III con 

21.7% (15). Como conclusión en este estudio se indica que la encefalopatía hepática es una 

complicación muy prevalente y que sus características clínicas son equivalentes a las 

mencionadas en otros estudios (15).  

 

En un estudio realizado por Gustavo Mendoza y Doménica Ramos con el título “Prevalencia 

de encefalopatía hepática con cirrosis hepática ingresados en el Hospital Teodoro 

Maldonado Carbo”, trata de identificar la prevalencia de encefalopatía hepática en pacientes 

con cirrosis mediante un estudio epidemiológico observacional, retrospectivo, transversal y 

descriptivo, obteniéndose 222 pacientes (16). Su grado de severidad, según la escala de West 

Haven destaco al grado III con un 28,8%, seguido del grado IV con el 12,6% de los casos 

(16). Se concluyó que la principal complicación de la cirrosis hepática fue encefalopatía en 

un 45,9% de los pacientes hospitalizados (16). 

 

En el estudio realizado por Borda Soto con el título “Perfil clínico de las várices esofágicas 

en pacientes con cirrosis del hospital III EsSalud Juliaca 2018 - 2019”, se analizó 28 

pacientes con cirrosis hepática con hemorragia digestiva alta variceal, donde la edad 

promedio de presentación fue de 62.3 años, con mayor prevalencia en el sexo masculino con 

53,6%, que presentaron antecedentes de alcoholismo crónico (17). Con respecto a la 
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sintomatología, la hematemesis en todos los pacientes, la palidez con el 82,14%, la 

circulación colateral con 75%, la ictericia con 67,86%, las melenas con 60,71% y la ascitis 

con 53,57% fueron los principales síntomas y signos (17). Como conclusión en este estudio 

se indica que la edad promedio fue 62,3 años, con predominio del sexo masculino con mayor 

incidencia de sintomatología como hematemesis asociada a palidez, circulación colateral, 

ictericia, melena y ascitis (17). 

 

En el estudio realizado por Ruiz Moreira con el título “Hemorragia digestiva variceal en 

pacientes cirróticos del hospital Abel Gilbert 2016 - 2017”, en el cual se obtuvo 100 

pacientes, que según la edad el 61% se encontraban en un rango de edad mayor a 60 años, 

siendo el sexo femenino el más afectado, cuyo estadio B según la escala de Child Pugh fue 

la más frecuente (18). Se concluyó que el uso crónico de aines acompañado de niveles altos 

de creatinina aumenta el riesgo de mortalidad en pacientes cirróticos (18). 

 

2.2.Concepto de cirrosis hepática 

La cirrosis es una patología hepática crónica, progresiva e irreversible, que se caracteriza 

por el remplazo de la morfología normal del hepatocito por nódulos fibróticos, con alteración 

funcional del mismo, y que, debido a su alta tasa de morbimortalidad global, constituye uno 

de los principales problemas de salud (19).  

 

Esta patología es asintomática en un principio y por lo que generalmente se detecta cuando 

se encuentra en etapas avanzadas donde ya hay la presencia de sus complicaciones. La 

hipertensión portal y la disfunción hepatocelular están asociados a la evolución de esta 

patología. Por lo general se presenta más en la cuarta y quinta década de la vida y con 

predilección en el sexo masculino (4). 

 

La historia natural de la cirrosis incluye una fase larga, o denominada cirrosis sin 

complicaciones (compensada) y una fase más corta, o denominada cirrosis con 

complicaciones (descompensada). El pronóstico se agrava cuando los pacientes entran a la 

fase descompensada y tienen enfermedades concomitantes (20). 
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2.3. Epidemiología 

 

La OMS menciona la cirrosis descompensada va entre 40 a 50 casos por cada 100.000 

personas al año, donde la complicación más importante con una tasa de mortalidad del 35% 

al 37% fue el sangrado digestivo alto por várices gastroesofágicas secundarias a la elevación 

de la presión portal (6). La cirrosis hepática ocupa el puesto 5 entre las causas más 

importantes de muerte a nivel global, con 45,6% de tasa de mortalidad desde los años 90 

hasta el 2014 (2). A nivel mundial se calcula que hay cerca de 800.000 muertes anuales por 

cirrosis (3). 

 

Su incidencia anual es de aproximadamente 250 por cada 100.000 personas en Europa y 

Norteamérica (3), de los cuales el alcoholismo y la esteatosis hepática no alcohólica 

representan del 40 al 60%, mientras que otras causas como hepatitis virales crónicas B y C 

representan del 25 al 30 % (4).  

 

En países de Latinoamérica como Chile y México, la cirrosis hepática se encuentra en el 

puesto 5 y 6 como causas principales de mortalidad (5). En un estudio realizado en el 

Hospital Nacional Edgardo Rebagliati de Perú sobre las características epidemiológicas y 

clínicas de la Cirrosis, se observó que del total de ingresos en gastroenterología el 38% era 

por sangrado digestivo alto de origen variceal, 8.7 % por encefalopatía hepática y 7.4% por 

ascitis (5).  

 

En Ecuador esta patología ocupa el puesto 10 en las principales causas de muerte, con un 

total de 2.314 de pacientes fallecidos por cirrosis hepática según datos del Instituto Nacional 

de Estadísticas y Censo del Ecuador (INEC) del 2020, siendo 1451 fallecidos del sexo 

masculino y 863 fallecidos del sexo femenino (21). 

 

En un estudio realizado en el hospital Carlos Andrade Marín de la ciudad de Quito, en el 

enero 2014 – diciembre 2019, con 303 pacientes, se concluyó que esta patología es más 

frecuente en el sexo masculino, que empieza a mostrar mayor número de complicaciones en 

la sexta década de vida, y que unas de las principales complicaciones es el sangrado digestivo 

alto de origen variceal (7).  
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2.4. Etiología 

 

La cirrosis hepática es causada por manifestaciones hepáticas como infecciones virales, 

tóxicas, autoinmunes, vasculares y hereditarias (22).  El 90% de pacientes con cirrosis 

hepática es por etiología alcohólica, esteatosis hepática no alcohólica y hepatitis crónica viral 

(23).  

 

Aproximadamente el 10% de los casos de cirrosis son idiopáticos, y cerca del 70% se cree 

que están relacionados con la esteatosis hepática no alcohólica por resistencia a la insulina, 

el cual es un factor determinante en el síndrome metabólico, mientras que el resto podría 

estar relacionado con patologías autoinmunes. El alcohol, la hepatitis y la hemocromatosis 

son factores que pueden apresurar su evolución a cirrosis (23). 

 

2.4.1. Metabólica  

Dentro de este grupo se encuentra la enfermedad por hígado graso no alcohólica ya que ha 

encontrado un elevado número de pacientes con cirrosis por esteatosis hepática por 

patologías como diabetes, obesidad y síndromes metabólicos (23). Su incidencia en la 

población adulta es de aproximadamente entre 20% a 33%, ligada a factores dietéticos y 

metabólicos, por lo que pacientes que tengan esteatosis grado II y III, padecerán de cirrosis 

desde temprana edad (22). 

 

• Resistencia a la insulina: Es una manifestación de la diabetes tipo 2, la cual produce 

esteatosis hepática como de un elevado depósito intracelular de triglicéridos por un 

incremento de la captación de ácidos grasos libres, lo que resulta en necrosis celular 

e inflamación por el estrés oxidativo mitocondrial de triglicéridos elevado, con la 

generación de peroxisomas, radicales libres y aumento de la acción de las adipocinas 

como la leptina, adiponectina, interleucina 6 y el factor de necrosis tumoral alfa, que 

activan las células estrellares aumentando la producción del factor de crecimiento de 

tejido conjuntivo y acumulación de matriz extracelular favoreciendo la fibrosis por 

elevación del colágeno (24). 

• Síndrome metabólico: Se produce por un balance positivo de energía y una ingesta 

calórica aumentada de carbohidratos y grasas saturadas, asociadas a un 

comportamiento sedentario, aumentando la grasa total y visceral, la posibilidad de 

desarrollar diabetes tipo 2, disbiosis intestinal, resistencia a la insulina y aumento de 
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la lipogénesis hepática, por lo que hay un aumento de triglicéridos y productos de su 

metabolismo que son tóxicos para el hepatocito, iniciando en primer lugar un proceso 

de regeneración, que al ser persistente, afecta la reparación tisular, perpetuándose el 

estímulo carcinogénico y aumentando el riesgo de hepatocarcinoma (25). 

 

2.4.2. Enólica  

Dentro de este grupo como principal agente se tiene al alcohol, ya que el alcoholismo es uno 

de los principales factores de riesgo predisponentes para cirrosis.   

• Alcohol:  El consumo diario durante 10 años de 20 a 40 gramos al día en mujeres, y 

60 a 80 gramos al día en hombres producen reacciones inflamatorias tisulares a nivel 

hepático, que incrementan el riesgo de carcinoma hepatocelular y cirrosis, cuyo 

diagnóstico se realiza por visualización de cúmulos de material eosinofílico en el 

citoplasma celular de una biopsia hepática, denominado degeneración hialina o 

hialina de Mallory (22).  

 

2.4.3. Infecciosa 

Dentro de este grupo se encuentra los causados por virus, como el de la hepatitis B, de la 

hepatitis C y de la hepatitis D. Otra etiología infecciosa no viral es la de tipo parasitaria como 

lo es la Eschistosomiasis. 

 

• Hepatitis viral: El incremento de las infecciones por el virus de la hepatitis B y C ha 

aumentado la incidencia de la hepatitis crónica, cirrosis y carcinoma hepático 

duplicando los casos de pacientes cirróticos en localidades occidentales, y 

multiplicando la frecuencia de hepatocarcinoma (23). El virus de hepatitis B es el 

más representativo en esta etiología, ya que puede conducir rápidamente a una 

hepatopatía crónica y a cirrosis hepática, y en casos más graves evolucionar a un 

carcinoma hepatocelular, mientras que el virus de hepatitis C evoluciona a cirrosis 

en tan solo un 15% de los casos (22). 

• Eschistosomiasis: Es una parasitosis causada por el trematodo Schistosoma. Se 

calcula que a nivel global hay aproximadamente 200 millones de personas infectadas 

y cerca de 20 de millones de personas con patología grave consecuencia de esta 

parasitación (26). Los principales responsables son el Schistosoma japonicum, el 

Schistosoma mansoni y el Schistosoma mekongi, debido a que estos parásitos 
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depositan sus huevos en los espacios periportales, desencadenando una respuesta 

inflamatoria, fibrosis crónica y la elevación de la presión portal presinusoidal (26). 

2.4.4. Autoinmune 

Dentro de este grupo encontramos patologías tales como hepatitis autoinmune, cirrosis biliar 

primaria y colangitis autoinmune 

 

• Hepatitis autoinmune: Es una patología idiopática, en la que existe alteración 

inmunorreguladora, el cual no distingue sexo y edad, y se asocia a otras 

enfermedades inmunológicas recurrentes (23). El diagnóstico se suele realizar por 

medio de exámenes paraclínicos séricos como anticuerpos antinucleares, 

antimúsculo liso, antimicrosomales hepatorrenales o antiantígeno soluble hepático, 

excluyendo con los resultados las diferentes patologías autoinmunes (23).  

• Cirrosis biliar primaria: Aproximadamente 100 a 200 pacientes por cada millón de 

personas presentan esta patología, viéndola más en el sexo femenino a mediana edad, 

cuyo diagnóstico se debe a la detección de anticuerpos antimitocondriales, que se 

encuentra en el 90% de los pacientes con esta enfermedad (23). El daño empieza 

cuando hay una infiltración linfocítica en los conductos biliares de mediano y 

pequeño calibre que motivan su lesión y con el tiempo se produce fibrosis periportal 

que se transformará paulatinamente en cirrosis  (23). El ácido ursodesoxicólico es el 

único tratamiento con cierto grado de eficacia, sin embargo, en cirrosis 

descompensadas el trasplante hepático es el tratamiento recomendado (23). 

• Colangitis autoinmune: Es una patología hepatocolestásica rara y progresiva que 

afecta más a mujeres y cuyo diagnóstico se realiza por presencia de colestasis, 

actividad serológica a anticuerpos antimitocondriales y anticuerpos antinucleares con 

evidencia histológica de infiltración granulomatosa y linfocítica de los conductos 

biliares de pequeño calibre, que ocurre como resultado de una respuesta autoinmune 

aberrante predominantemente de linfocitos T CD4 y CD8 ante agentes como 

desechos tóxicos, tabaquismo, consumo de productos químicos domésticos y agentes 

infecciosos, que determina una progresiva destrucción de los conductos biliares, 

colestasis crónica y, al final, cirrosis biliar (27). 

 

2.4.5. Inducido por fármacos 

Dentro de este grupo, los fármacos más frecuentes que producen cirrosis hepática son el 

arsénico, metotrexato, isoniazida, amiodarona y α-metildopa. 
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• Arsénico: Cuando hay una exposición prolongada al arsénico se produce aumento de 

la actividad enzimática a nivel hepático, la cual es asociada con hepatitis crónica y 

cirrosis, con mayor impacto en personas alcohólicas o con hepatitis (28). 

• Metotrexato: Las dosis elevadas o continuas de metotrexato pueden producir 

patologías como neumonitis, mielosupresión y hepatotoxicidad debido al bloqueo de 

la dihidrofolato reductasa la cual entorpece el paso de la homocisteína a metionina, 

provocando un exceso de homocisteína que a la final produce lesión hepática e 

inducen estrés oxidativo, activando citocinas proinflamatorias, y con ello la 

producción de colágeno por las células estrelladas (29). 

• Isoniazida: Es un fármaco de primera línea en el tratamiento contra la tuberculosis, 

que suele acompañarse de toxicidad hepática debido a un metabolito tóxico 

denominado acetilhidrazina, que causa daño de las macromoléculas de los 

hepatocitos, acumulación de grasa en el hígado, aumento de calcio y fosfolipasa A2 

y degradación fosfolípidos de la membrana (30). 

• Amiodarona: Las dosis altas y continuas de amiodarona produce elevación de las 

enzimas hepáticas hasta en 30% de los pacientes y esteatohepatitis en 1 al 2%, debido 

a que daña directamente la membrana lipídica con alteración lisosomal y 

mitocondrial, dando como resultado esteatosis y formación de cuerpos de Mallory 

(31). 

 

2.4.6. Genético – hereditario 

En este grupo se encuentran varias enfermedades, entre ellas las más importantes son la 

hemocromatosis hereditaria, la enfermedad de Wilson y la fibrosis quística 

 

• Hemocromatosis hereditaria: Es una patología del metabolismo del hierro, de tipo 

hereditaria, que genera una elevación exagerada y continua del hierro en el hígado 

induciendo fibrogénesis y finalmente llevándolo a cirrosis y desarrollo de 

hepatocarcinoma (23). Se produce por la producción anormal de hepcidina debido a una 

elevada absorción de hierro, haciendo que aumente su almacenamiento en los 

hepatocitos, dando lugar a lesión tisular por acción de hidrolasas que son liberadas por 

la rotura de lisosomas llenos de hierro, alterando la función mitocondrial con un aumento 
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de la producción de colágeno por las células estrelladas favoreciendo la fibrogénesis y 

la alteración del DNA, por lo que puede evolucionar a hepatocarcinoma (32).  

• Enfermedad de Wilson: Es una patología autosómica recesiva del metabolismo del cobre 

no remediable pero tratable, producida por mutación del gen ATP7B, que codifica una 

ATPasa transportadora de cobre transmembrana, dando lugar acumulación y sobrecarga 

del cobre en el hígado, el cerebro y otros órganos, por lo que hay manifestaciones clínicas 

como hepatomegalia asintomática, elevada actividad de las aminotransferasas, esteatosis 

hepática, hepatitis fulminante y cirrosis (33). 

• Fibrosis quística: Es un trastorno autosómico dominante que afecta frecuentemente a 

personas caucásicas por una alteración del gen regulador de conductancia 

transmembrana, que dan lugar a un transporte transepitelial anómalo de iones y como 

resultado se obtiene secreciones anormales y viscosas, lo que beneficia la estasis, 

produciendo obstrucción y finalmente colonización bacteriana (34). A nivel hepático 

debido a la viscosidad de las secreciones hay disminución del flujo biliar en los 

conductos biliares intrahepáticos, lo cual conduce a fibrosis portal, producción de 

puentes fibrosos y desarrollo de cirrosis (35). 

 

2.4.7. Enfermedades biliares 

En este grupo se encuentran patologías que producen colestasis y más adelante cirrosis biliar, 

entre ellas las más importantes la cirrosis biliar secundaria y la colangitis esclerosante 

primaria. 

 

• Cirrosis biliar secundaria: Es el producto de lesiones inflamatorias y necróticas por 

comprensión extrínseca persistente de las vías biliares produciendo colestasis crónica en 

los conductos biliares intra y extrahepáticos (23).  

 

• Colangitis esclerosante primaria: Es una patología autoinmune que es más frecuente en 

los hombres, y que debido a la relación que hay entre los colangiocitos a alteraciones 

vasculares, agentes infecciosos y agentes ambientales como el tabaco, se produce 

destrucción progresiva de los conductos biliares cambiando el tejido normal de estos 

canales por fibrosis, ocluyendo su luz, iniciando colestasis y a largo plazo cirrosis biliar 

(36). 
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2.4.8. Vascular 

Dentro de este grupo se encuentran patologías de origen cardiovascular, entre las principales 

están la insuficiencia cardiaca crónica derecha, pericarditis constrictiva crónica, el síndrome 

de Budd Chiari, el síndrome de obstrucción sinusoidal y la enfermedad de Rendu Osler 

Weber 

 

• Insuficiencia cardiaca crónica derecha: Los efectos de esta patología sobre el hígado 

incluyen la disminución del flujo hepático, aumento de la presión venosa hepática y 

descenso de la saturación arterial, aumentando la falla ventricular derecha,  que con lleva 

a la dilatación e hipertensión sinusoidal hepática, que progresa a una atrofia de los 

hepatocitos en especial de la zona III, con fibrosis centrolobulillar, y mayor elevación de 

la presión portal con el desarrollo de ascitis (37). 

• Pericarditis constrictiva crónica: La presencia de un pericardio rígido impide la correcta 

función diastólica, tiempo en el que corazón se nutre, lo que lleva a insuficiencia cardíaca 

congestiva (38). 

• Síndrome de Budd Chiari: Es una patología causada por obstrucción del flujo venoso 

hepático, más predisponente en mujeres de edad media (39). Se produce por obstrucción 

entre las vénulas hepáticas y la fracción suprahepática de la vena cava inferior, lo que 

eleva la presión hidrostática capilar portal con la dilatación sinusoidal, edema intersticial, 

aumento de la presión portal y descenso de la perfusión hepática, dando como resultado 

hipoxia en el hepatocito que termina en fibrosis centrolobulillar y cirrosis (40). 

• Síndrome de obstrucción sinusoidal: Es una patología ligada al trasplante de 

predecesores hematopoyéticos que dañan el endotelio sinusoidal hepático (41).  Se 

produce una oclusión de las sinusoides hepáticas que puede estar con o sin compromiso 

de las venas centrolobulillares del hígado, dando así clínica hipertensión portal (42). 

• Enfermedad de Rendú Osler Weber: También denominada telangiectasia hemorrágica 

hereditaria, es una patología autosómica dominante que afecta a varios órganos, 

especialmente a pulmones e hígado (43). En esta patología hay malformaciones 

vasculares como la comunicación entre arteria hepática y venas suprahepáticas que 

condiciona a la presentación de insuficiencia cardíaca congestiva; la comunicación entre 

arteria hepática y vena porta, que desencadena hipertensión portal con ascitis o sangrado 

digestivo alto variceal; y la comunicación entre vena porta y vena suprahepáticas 

responsable de encefalopatía hepática (43). 
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2.4.9. Criptogénica 

La causa de la cirrosis permanece desconocida en cerca del 10% de los casos, en el cual se 

denomina cirrosis criptogénica. Aproximadamente el 70% de las cirrosis criptogenéticas se 

desarrollan por resistencia a la insulina y síndrome metabólico (23).  

 

2.5. Fisiopatología 

Independientemente de la etiología, en el espacio perisinusoidal hepático o espacio de Disse, 

se activan las células estrelladas las cuales normalmente tienen la función de almacenar 

vitamina A y triglicéridos, además que tienen la propiedad de producir matriz extracelular 

rica en colágeno. Debido al contacto con los agente etiológicos, estas células empiezan a 

tener una producción anormalmente aumentada de matriz extracelular predominando el 

colágeno. 

Este depósito excesivo de colágeno favorece la fibrogénesis, aumentado el volumen del 

espacio perisinusoidal y comprimiendo los sinusoides hepáticos, los cuales, al tener su luz 

semiocluida, hay una disminución de flujo sanguíneo, provocando una acumulación de 

sangre en la vena porta secundario al flujo retrogrado por la estenosis de los sinusoides 

hepáticos, dando como resultado aumento de la presión portal.  

 

A manera de mecanismo de defensa frente a la hipertensión portal, se libera óxido nítrico 

para liberar la presión dentro del sistema porta, provocando una vasodilatación esplácnica 

que se traduce a un aumento de su flujo sanguíneo, aumentando aún más la congestión 

vascular, disminuyendo el retorno venoso y por ende hay disminución del gasto cardiaco 

consecuencia a una disminución del volumen arterial efectivo. De esta manera, debido a la 

congestión vascular a nivel del sistema porta, se producen otros dos mecanismos de defensa. 

 

El primer mecanismo es la angiogénesis anastomosis portales centrales, en los cuales se crea 

nuevos vasos sanguíneos que comuniquen el sistema porta con la vena cava inferior para 

disminuir su volumen y su presión. El segundo mecanismo es la circulación colateral en 

donde se opta por que la sangre se retorne por otros vasos sanguíneos, entre los vasos más 

prevalentes están las venas gástricas y las venas esplénicas que se comunican con la vena 

ácigos y finalmente terminan en la vena cava superior e inferior. 

 

De manera paralela, se produce una pérdida de las fenestraciones endoteliales en los 

sinusoides hepáticos, los cuales normalmente permiten el paso de la sangre a los hepatocitos 
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para el almacenamiento de nutrientes y desintoxicación. La fibrosis hepática avanzada 

produce zonas isquémicas y desarrollo de nódulos de regeneración debido a la alteración en 

la microcirculación hepática (44). Después de ello hay angiogénesis en las zonas de colapso 

postnecrótico, liberando sustancias proinflamatorias como citoquinas, factores de 

crecimiento y metaloproteinasas con acción proangiogénica dentro del sinusoide hepático 

preexistente (22). 

 

2.6. Clasificación 

La cirrosis hepática es una patología crónica que puede dividirse o subclasificarse 

dependiendo de distintos factores, entre ellos, su evolución clínica, su morfología y su 

etiología, siendo así que la más utilizada es según su evolución como se detallara más 

adelante. 

 

2.6.1. Según su evolución 

En este grupo, toma un papel fundamental la clínica que manifiesta el paciente debido a que 

esto nos ayudara a categorizar cómo evoluciona la enfermedad, si bien se trata de una cirrosis 

compensada o una descompensada. 

 

• Cirrosis compensada: Es la fase inicial, la cual es potencialmente reversible, en donde el 

hígado funciona con normalidad, y por ende no hay sintomatología de importancia, por 

lo que en esta etapa hay buena sobrevida, y el pronóstico dependerá de la presentación 

de hipertensión portal, puente entre la cirrosis compensada y descompensada. El 

recuento de plaquetas, tamaño del bazo o presencia de várices son factores pronósticos 

de mortalidad que se aplican cuando ya existe hipertensión portal, pero no hay 

sintomatología (23). 

• Cirrosis descompensada: Es la fase avanzada donde el hígado ya no funciona con 

normalidad, por lo que aparecen las complicaciones típicas de la cirrosis, resultado de 

alteraciones hemodinámicas sistémicas por la hipertensión portal previa a la 

vasodilatación esplácnica, debutando principalmente con ascitis, infecciones 

bacterianas, sangrado digestivo y encefalopatía hepática (45). Una vez que se llega a esta 

etapa, el pronóstico empeora considerablemente y su sobrevida disminuye a 

aproximadamente 2 años (45). 
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2.6.2. Según su estadiaje 

Se pueden mencionar los 4 estadios clínicos de cirrosis hepática, siendo así que, a mayor 

estadiaje menor sobrevida y peor pronóstico tiene. 

 

• Estadio 1: Se caracteriza por la ausencia de ascitis y várices esofágicas, cuya tasa de 

mortalidad es inferior al 1% por año. Cuando inicia la transición de estadio I al 

estadio II, se empieza a desarrollar várices esofágicas (23). 

• Estadio 2: Se caracteriza por várices esofágicas sin sangrado y sin ascitis, cuya tasa 

de mortalidad es de 3,4% por año. Cuando inicia la transición de estadio II al estadio 

III, se suele desarrollar ascitis. Cabe recalcar que los estadios I y II corresponden a 

pacientes con cirrosis compensada (23). 

• Estadio 3: Se caracteriza por ascitis con o sin várices esofágicas, cuya tasa de 

mortalidad es del 20% por año, con un porcentaje más elevado que en los otros 

estadios. Cuando inicia la transición de estadio III al estadio IV, suele haber sangrado 

de las várices esofágicas (23). 

• Estadio 4: Se caracteriza por sangrado digestivo alto por várices con o sin ascitis, 

cuya tasa de mortalidad anual es del 57%, que, según las estadísticas, cerca de la 

mitad de estos fallecimientos suceden en las 6 semanas próximas al primer episodio 

de sangrado digestivo. Cabe recalcar que los estadios III y IV corresponden a 

pacientes con cirrosis descompensada (23). 

 

2.6.3. Según su morfología 

Esta división se basa en la forma y el tamaño de las nodulaciones hepáticas, subdividiéndose 

en cirrosis micronodular, cirrosis macronodular y cirrosis mixta. 

 

• Cirrosis micronodular: Se caracteriza por nódulos regenerativos menores a 3 milímetros, 

con márgenes lisos o deformados por numerosos nódulos pequeños con gruesos puentes 

fibrosos, provocando desestructuración hexagonal de los lobulillos hepáticos normales, 

siendo así que la causa más incidente es el alcohol (46).  

• Cirrosis macronodular: Se caracteriza por nódulos regenerativos mayores a 3 milímetros, 

con márgenes gruesos, septos y nódulos de tamaños variables, siendo así que la causa 

más común es la hepatopatía viral (46). 
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• Cirrosis mixta: Se caracteriza por tener signos tanto de la cirrosis micronodular como 

también de la cirrosis macronodular (46).  

 

2.6.4.  Según su etiología 

Esta división se basa en los agentes potenciales capaces de desencadenar esta patología, 

siendo así los principales de origen viral, colestásico, toxico, metabólico, hereditario y 

autoinmune. 

 

• Viral: El virus de la hepatitis B y C han incrementado los casos de hepatitis crónica, 

cirrosis y hepatocarcinoma debido a la evolución de su historia natural (23).  

• Colestásica: Resultado de alteraciones congénitas, metabólicas o comprensión extrínseca 

de las vías biliares que producen estasis biliar a nivel de los conductos biliares intra y 

extrahepáticos (23). 

• Agentes tóxicos: El alcohol, drogas y fármacos hepatotóxicos son agentes tóxicos que 

lesión en el hepatocito y provocando un proceso inflamatorio y fibrosis (22). 

• Metabólica y hereditaria: Está ligada a factores dietéticos y metabólicos, con mayor 

predisposición en patologías como la obesidad y diabetes (22). 

• Autoinmune: Son más frecuente en mujeres siendo que al realizar exámenes serológicos 

se establece su diagnóstico (22). 

 

2.7. Diagnóstico  

Aunque el diagnóstico definitivo de la cirrosis hepática es a través de un estudio 

histopatológico conseguido con una biopsia hepática, hay una serie de características clínicas 

y paraclínicas que contribuirán a encaminar el diagnóstico de esta hepatopatía. 

 

2.7.1. Anamnesis  

Como en toda historia clínica, se debe iniciar por la anamnesis, encaminada a reconocer en 

primera instancia factores de riesgo para esta hepatopatía. Es importante identificar la edad 

del paciente ya que los procesos cirrógenos hepáticos son muy frecuentes en la edad adulta, 

aumentando sus descompensaciones en las personas longevas. En cuanto al sexo, es más 

incidente en el sexo femenino la cirrosis biliar primaria o secundaria y la hepatitis crónica, 

mientras que la esteatosis hepática, alcoholismo, hepatitis agudas y toxicas son más 

frecuentes en el sexo masculino (47). 
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En cuanto la ocupación, se debe prestar atención a personas que tienen oficios con 

exposición a ciertas sustancias como el arsénico o el mercurio que podrían provocar hepatitis 

toxica. Es importante también determinar el lugar de residencia debido a que hay lugares 

con alto consumo de alcohol, como lo es el caso de Europa y América (47). De igual manera 

hay que prestar atención en el tipo de alimentación que tiene el paciente debido que la ingesta 

alimentos ricos en grasa e hipercalóricos aumentan más la probabilidad de desarrollar 

patologías metabólicas, que podrían ocasionar cirrosis por hígado graso no alcohólico (47). 

 

En cuanto a los antecedentes patológicos personales, se debe interrogar sobre patologías 

previas potencialmente cirrógenas como hepatitis previas, parasitosis hepáticas como 

esquistosomiasis, diabetes mellitus y litiasis biliar. De manera indirecta hay que interrogar 

sobre la toma de fármacos como isoniazidas, metotrexato y otros citostáticos los cuales son 

hepatotóxicos (47). Dentro de los antecedentes familiares se debe interrogar sobre patologías 

hereditarias y autoinmunes como la enfermedad de Wilson, la hemocromatosis, la fibrosis 

quística, la hepatitis autoinmune, la cirrosis biliar primaria y la colangitis autoinmune, que 

aumentan las posibilidades de adquirirlas y desarrollar cirrosis en un futuro (48). 

 

En cuanto a la sintomatología, en la fase de cirrosis compensada, la enfermedad es 

asintomática o produce síntomas generales muy inespecíficos como astenia o anorexia. Los 

pacientes con hepatopatía alcohólica presentan malestar general acompañado de dolor 

localizado en el cuadrante superior derecho, alza térmica, anorexia, náuseas, vómito y 

diarrea. En la fase de cirrosis descompensada, se presentan complicaciones secundarias a la 

hipertensión portal y a la insuficiencia hepatocelular, las cuales tienen una gran variedad de 

cuadro clínico que se detallará más adelante (47).  

 

2.7.2.  Examen físico 

Dentro del examen físico general hay varios hallazgos sugestivos de cirrosis como ictericia 

generalizada más prurito ictérico, desorientación en caso de que ya haya evolucionado a 

encefalopatía hepática, signos de infección sistémica como taquicardia, fiebre, taquipnea e 

hipotensión en caso de que haya evolucionado a una peritonitis bacteriana espontánea y 

elevación de peso a expensas de la retención de líquidos (49).  

 

Dentro del examen físico regional, a nivel de cabeza podremos observar escleras ictéricas e 

hipertrofia de parótidas en caso de alcoholismo. A nivel de abdomen en la inspección se 
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evidencia distención abdominal (ascitis), circulación colateral de venas abdominales 

vasodilatadas en forma de cabeza de medusa, que sugieren hipertensión portal intrahepática.  

En la palpación abdominal se identifica dolor difuso en cuadrante superior derecho 

acompañado de hepatomegalia y esplenomegalia, mientras que en la percusión abdominal 

encontremos matidez con onda ascítica positiva, y finalmente en la auscultación podremos 

encontrar ruidos hidroaéreos disminuidos o abolidos (49). 

 

Existen también signos que se localizan en otras regiones como en el tórax que a la 

inspección se evidencia ginecomastia al igual que puede evidenciarse signos del síndrome 

hepatopulmonar como respiración superficial, a la palpación una expansibilidad torácica 

disminuida a la inspección, matidez en bases pulmonares a la percusión y crépitos basales 

en la auscultación (49). En extremidades se evidencia eritema palmar sobre todo a nivel de 

las eminencias tenar e hipotenar, lecho ungueal proximal pálido o uñas de Terry, 

hipocratismo digital y telangiectasias a la inspección, mientras que hay edema especialmente 

en miembros inferiores, acompañado de emaciación muscular a la palpación (50). 

 

A nivel genital, en varones suele evidenciarse atrofia testicular, por anomalías hormonales y 

efectos tóxicos del alcohol, mientras que en las mujeres con cirrosis alcohólica avanzada 

suele encontrarse irregularidades en su ciclo menstrual e incluso se suele presentar 

amenorrea (50). 

 

2.7.3.  Exámenes de laboratorio 

Ningún estudio de laboratorio da un diagnóstico por sí solo, ya que siempre se debe 

correlacionar con los datos obtenidos en la historia clínica. Más bien los exámenes de 

laboratorio complementan el diagnóstico y ayudan a determinar la gravedad y la posible 

etiología de esta hepatopatía. Dentro de los estudios de laboratorio solicitados para esta 

patología encontramos en primera instancia biometría hemática, perfil hepático y tiempos 

de coagulación. Los demás exámenes de laboratorio que se solicitan ayudaran a determinar 

etiología y severidad de la cirrosis. 

 

• Biometría hemática: Puede identificarse una anemia franca que puede darse por un 

sangrado digestivo variceal (anemia microcítica hipocrómica); por ácido fólico 

disminuido debido al abuso del alcohol (anemia macrocítica); por hemólisis en fases 

avanzadas (anemia hemolítica), y finalmente secundario a un hiperesplenismo, la cual se 
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puede asociar a trombocitopenia y leucopenia (44). En caso de las plaquetas, un recuento 

plaquetario menor a 110 X 109 /L puede ser el único examen sanguíneo predictivo de 

cirrosis (51). Por último, suele evidenciarse leucopenia en hiperesplenismo o también 

puede observarse leucocitosis en caso del desarrollo de peritonitis bacteriana espontánea 

(51).  

• Perfil hepático: En cuanto a las transaminasas hepáticas, suele verse la AST con niveles 

mayores a 40 U/L y la ALT con niveles mayores de 55 U/L, por lo que es de gran utilidad 

calcular el cociente AST/ALT, el cual en estos casos suele ser mayor que 1. En el caso 

de la fosfatasa alcalina cuando la causa de la cirrosis es de tipo no biliar suele estar 

normal o levemente elevada, es decir mayor a 170 U/L, mientras que en etiología biliar 

el valor suele el doble de su valor normal. En cuanto la GGT, se suele elevar en etiología 

colestásica o alcohólica, con valores mayores a 40 U/L en hombres y mayores a 30 U/L 

en mujeres. Las bilirrubinas suelen estar en rangos normales o levemente incrementadas 

(inferior a 3 mg/dl) en caso de etapas iniciales de cirrosis compensada, mientras que 

suelen estar francamente incrementadas en la cirrosis descompensada (44). La 

disminución de la albúmina y el colesterol orienta a una alteración de las funciones de 

síntesis de la célula hepática, observándose más en fases avanzadas de la enfermedad 

(44). 

• Tiempos de coagulación: El tiempo de protrombina se eleva al igual que el INR debido 

a cambios en los niveles de los factores de coagulación X, VII, V, II y I, que son 

sintetizados en el hígado (52). 

• Otras: Las pruebas para determinar la etiología incluyen serología para hepatitis B y 

hepatitis C para etiología de tipo viral. La investigación de autoanticuerpos, incluidos los 

anticuerpos antinucleares, anticuerpos antimúsculo liso, anticuerpos tipo 1 contra el 

microsoma hepático y renal, autoanticuerpos contra el antígeno hepático soluble y 

anticuerpo antimitocondrial para la detección de enfermedades autoinmunes, en especial 

hepatitis autoinmune y colangitis biliar primaria. Para el diagnóstico de hemocromatosis 

como etiología de cirrosis se pide niveles de hierro sérico, ferritina sérica, niveles de 

transferrina y prueba del gen de la hemocromatosis. Para el diagnóstico de enfermedad 

de Wilson se investiga la ceruloplasmina y niveles de cobre sérico. La obtención de 

marcadores tumorales como alfa fetoproteína y antígeno canceroso 19-9, sugieren 

carcinoma hepatocelular y colangiocarcinoma respectivamente (53). 
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2.7.4. Exámenes de imagen 

Los estudios de imagen en conjunto con los datos clínicos y las analíticas de laboratorio son 

herramientas importantes dentro del diagnóstico de la cirrosis ya que además de diagnosticar 

esta patología, nos ayudan a determinar diferentes complicaciones que produce esta 

hepatopatía. 

 

2.7.4.1.  Ecografía 

La ecografía abdominal es la exploración más útil junto con la técnica Doppler por su bajo 

costo, gran accesibilidad y ausencia de radiación. La ecografía ayuda a detectar la esteatosis 

y dilatación de la vía biliar, mientras que con la técnica Doppler revela la permeabilidad de 

la vena porta con una sensibilidad de 94 % y una especificidad de 84%, sin embargo, la 

sensibilidad promedio al tratar de detectar procesos fibróticos cae a 48.5% (54).  

 

Las características ecográficas de la cirrosis incluyen nodularidad hepática (la más 

específica), bordes irregulares y ecogenicidad. Además, se puede visualizar signos de 

hipertensión portal y ascitis, como la esplenomegalia y las colaterales portosistémicas, las 

cuales son sugestivas de cirrosis. Los pacientes con cirrosis y hepatitis crónicas deben 

realizarse una ecografía del cuadrante superior derecho cada seis meses para detectar 

carcinoma hepatocelular (54). 

 

La técnica Doppler permite establecer las características del flujo portal como su velocidad 

y dirección, en donde el flujo portal suele ser lento o se puede hallar un flujo hepatofugal en 

pacientes con cirrosis avanzada. Un hallazgo relativamente frecuente es formación de 

trombosis portal que se debe detectar precozmente al igual que el carcinoma hepatocelular, 

que con la utilización de contraste ecográfico permite diferenciar entre nódulo de 

regeneración y carcinoma hepatocelular ya que determina la vascularización de los nódulos 

(44). 

 

2.7.4.2. Elastografía transitoria 

Es una herramienta diagnóstica que establece la rigidez del hígado por lo que está 

reemplazando a la biopsia como el método preferido para la estadificación de la fibrosis, 

teniendo una especificidad de 88% y una sensibilidad de 81% (54). Como limitaciones de 

este estudio tenemos que, en colestasis extrahepática, obesidad, consumo excesivo de 
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alcohol y ascitis es menos fiable ya que pueden generar falsos negativos y es menos precisa 

para diferenciar etapas intermedias de esta patología (54). 

 

2.7.4.3. Tomografías y resonancias magnéticas 

Son técnicas de imagen con una especificidad de 67% y sensibilidad de 84%, usadas ante la 

sospecha de hepatocarcinoma y trombosis portal, por lo que no está indicada como estudio 

inicial o de seguimiento sobre todo en etapas tempranas (44).  

 

2.7.5.  Biopsia hepática 

Este estudio sigue siendo el estándar de oro para el diagnóstico definitivo de la cirrosis 

hepática, la cual se indica cuando los resultados clínicos, de laboratorio y de imágenes son 

indeterminados o no concluyentes (54). La identificación de fibrosis con nódulos de 

regeneración en este estudio confirma el diagnóstico de cirrosis (44). Cuando no hay ascitis 

y el recuento de plaquetas es mayor a 50 × 109/L y el INR elevado, suele realizarse de forma 

percutánea, mientras que cuando hay alteraciones de la coagulación y ascitis, debe realizarse 

por vía transyugular, permitiendo a su vez medir la presión de las venas suprahepáticas y 

determinar el gradiente de presión portal (44). 

 

Las limitaciones de este estudio son las complicaciones tras el procedimiento como 

hematoma hepático o hemoperitoneo que son manifestaciones graves (44). Otra limitación 

son los falsos negativos con una tasa de error del 20 % ya que los cambios patológicos al no 

ser homogéneos, se suele obtener la muestra de un área muy fibrosa o con poca afectación 

por la enfermedad (54). 

 

2.8.  Tratamiento 

El prevenir las descompensaciones, las complicaciones y la muerte por esta enfermedad son 

los objetivos del tratamiento de esta hepatopatía, los cuales se logran con asesoramiento de 

prevención, control y manejo (54). Dado que la cirrosis es una patología irreversible, no 

tiene un tratamiento médico específico por lo que se trata de evitar o diferir su evolución 

(55). 

 

2.8.1. Tratamiento dietético 

La disminución del consumo de sal y proteínas, para prevenir la retención de líquidos y el 

desarrollo de encefalopatía hepática son medidas dietéticas importantes (55). Los 
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requerimientos energéticos en pacientes con cirrosis compensada serán de 25 a 35 

kcal/kg/día, mientras que para pacientes descompensados se recomienda de 30 a 42 

kcal/kg/día para promover anabolismo (56). En cuanto a los requerimientos proteínicos se 

recomienda una ingesta de 1 a 1,5 g/kg/día, mientras que, en los requerimientos de hidratos 

de carbono se recomienda la ingesta de no más de 5 a 6 g/kg/día y en las grasas se recomienda 

que del 25% al 30% del total de calorías de la dieta sean de lípidos (56).  

 

Finalmente, se recomienda de 1 ml/kcal/día de líquidos, y cuando exista hiponatremia en 

valores menores a 120 mmol/L se debe realizar restricción de líquidos (56).  La dieta rica en 

fibra de aproximadamente 25 a 40 gramos al día y el uso de agregados vitamínicos también 

son recomendados en pacientes con cirrosis descompensada o desnutridos (57). 

 

2.8.2.  Tratamientos farmacológicos 

Entre los fármacos más usados frecuentemente, tenemos los diuréticos para tratar la 

retención de líquidos y los fármacos beta bloqueadores para prevenir las hemorragias 

digestivas, aunque existen otros fármacos que se prescribirán dependiendo de la 

complicación que tenga el paciente, por lo que se describirá a detalle en el tratamiento de las 

complicaciones de la cirrosis descompensada (55). 

 

2.8.3. Tratamiento de coagulopatía 

Se debe controlar el recuento de plaquetas, el tiempo de protrombina, el tiempo de 

tromboplastina y niveles de fibrinógeno, y en caso de alteración de los valores de estos 

estudios optar por administrar suplementos de vitamina K a dosis de 2,5 a 25 mg al día por 

vía oral o de 2 a 10 mg al día por vía subcutánea durante 3 a 5 días (53). Si hay deficiencias 

asociadas a sangrado severo se opta por administrar plasma fresco congelado a dosis de 10 

a 15 mL/kg por vía intravenosa cada 12 horas (53).  

 

2.8.4. Trasplante hepático 

Es el tratamiento definitivo para la cirrosis hepática, indicado más en pacientes con una 

sobrevida menor de dos años debido al desarrollo de insuficiencia hepatocelular y las 

complicaciones clínicas (55). No está indicado para la cirrosis hepática compensada, excepto 

si existe un carcinoma hepatocelular (44). 
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2.8.5. Otras medidas 

En la cirrosis compensada su manejo incluye seguimiento ecográfico del hígado cada 6 

meses, realización de endoscopia digestiva alta para detección de várices esofágicas y 

cambios en el estilo de vida para eliminar los factores de riesgo de descompensación como 

la pérdida de peso que se asocia a una disminución de la presión portal (49).  

 

La aspirina y otros antiinflamatorios no esteroideos deben evitarse en pacientes 

descompensados por lo que si es necesario se recomienda paracetamol en dosis de hasta 2 g 

al día (49). Los aminoglucósidos están contraindicados en esta patología, pero otros 

antibióticos pueden ser administrados, al igual que las estatinas para tratamiento de 

dislipidemias, y en pacientes con diabetes, es recomendable el uso de hipoglucemiantes 

orales en cirrosis compensada, mientras que en cirrosis descompensada se recomienda la 

administración de insulina (49). 

 

2.9.  Complicaciones 

La mayoría de complicaciones de esta hepatopatía se asocian a una presión portal mayor a 

10 mmHg, por una elevación de la resistencia vascular intrahepática consecuencia de la 

fibrosis, elevando el flujo sanguíneo hepático, debido a la vasodilatación esplácnica y 

sistémica asociada a hipervolemia, con lo que se desarrolla circulación colateral 

portosistémica para poder vencer la resistencia del sistema portal, formándose várices (58). 

Es frecuente el sangrado digestivo alto por várices esofágicas y desarrollo de ascitis cuando 

las cifras de la presión portal son mayores a 12 mmHg, por lo que, si se logra disminuir o 

impedir que se llegue a estos valores de presión, disminuirá el riesgo de aparición de dichas 

complicaciones (58). 

 

2.9.1. Ascitis 

La ascitis es la presencia de aproximadamente más de 25ml líquido dentro de la cavidad 

abdominal, que se debe principalmente a la elevación de la presión portal, la cual suele ser 

el signo más frecuente de descompensación en la cirrosis (59). 

 

2.9.1.1. Epidemiologia 

En países occidentales, la cirrosis es la causa más común de ascitis, representando más del 

80% de los casos (60). En un promedio del 7,5% de los pacientes con cirrosis compensada 

desarrollan ascitis anualmente, afectando su vida cotidiana, provocando disfunción 
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ventilatoria restrictiva o hernias abdominales, por lo que su aparición anuncia un pronóstico 

malo, con una sobrevida de 80% a los cinco años en pacientes compensados, y del 30% en 

pacientes descompensados (61). 

 

2.9.1.2.  Fisiopatología 

La hipertensión portal provoca una vasodilatación arterial esplácnica y sistémica debido al 

incremento del influjo en la microcirculación esplácnica, por lo que hay una elevación de la 

linfagénesis a expensas del incremento de la presión capilar y la permeabilidad esplácnica 

(58). Todo esto se relaciona con la aparición de una falsa hipovolemia y disminución de la 

presión arterial, con activación de los sistemas renina-angiotensina-aldosterona, nervioso 

simpático y hormona antidiurética, los cuales son vasopresores y retenedores de agua y sal 

a nivel renal (58). La retención renal de sodio, secundaria a la activación de los sistemas 

vasopresores y retenedores de agua y sal, es el pilar de la formación de ascitis, ya que 

provoca un balance hídrico positivo, conduciendo a expansión del volumen extracelular (61).  

 

2.9.1.3. Clasificación 

Según la asociación europea para el estudio del hígado y el club internacional de ascitis, se 

clasifica en: 

 

• Ascitis no complicada 

Es aquella en la cual se descarta la presencia de peritonitis bacteriana espontánea, 

hiponatremia dilucional y síndrome hepatorrenal, lo cual permite subdividir a la ascitis no 

complicada en tres grados: 

- Ascitis grado I: También denominada ascitis leve, detectable solamente por ecografía 

(61). 

- Ascitis grado II: También denominada ascitis moderada, detectable clínicamente por 

distensión abdominal simétrica moderada debido a la retención de aproximadamente 

entre 3 a 6 litros (58). 

- Ascitis grado III: También denominada ascitis severa, clínicamente evidente por una 

marcada distención abdominal con disfunción ventilatoria restrictiva debido a la retención 

de aproximadamente 10 litros (58). 
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• Ascitis refractaria 

Es aquella que no se puede eliminar o que a pesar del uso de diuréticos es inevitable debido 

a la falta de respuesta a sus dosis máximas o por el progreso de complicaciones secundarias 

al tratamiento diurético, las cuales tienen un mal pronóstico, con una sobrevida de cerca de 

seis meses (62). A su vez la ascitis refractaria se subdivide en: 

 

- Ascitis resistente a diuréticos: Carece de respuesta al tratamiento diurético y a la 

restricción de sodio (61). 

- Ascitis intratable con diuréticos: Es la presencia de complicaciones posterior al 

tratamiento diurético, lo que limita su uso (61). 

 

2.9.1.4. Diagnóstico 

Se debe realizar una adecuada historia clínica, ya que cuando hay poca cantidad de líquido 

ascítico los pacientes no suelen presentar síntomas específicos y solamente puede detectarse 

por ecografía, mientras que, en una ascitis de gran cantidad, los pacientes refieren 

incremento del perímetro abdominal, acompañado de edema periférico en miembros 

inferiores (62). El perímetro abdominal aumente cuando los pacientes tienen 

aproximadamente 1 a 2 L de líquido, y si este líquido es abundante se altera la función 

respiratoria apareciendo disnea. Al examen físico se puede evidenciar distención abdominal 

y onda ascítica o matidez a la percusión (50). 

 

En cuanto a los exámenes de laboratorio se recomienda solicitar pruebas de función hepática, 

pruebas de función renal y paracentesis exploradora, para confirmar que se trate de una 

ascitis por hipertensión portal (gradiente entre albúmina sérica y albúmina en líquido ascítico 

menor a 1,1 g/dl) y descartar la existencia de una peritonitis bacteriana espontánea, por lo 

que se debe incluir siempre en la paracentesis recuento celular, concentración de proteínas, 

albúmina, glucosa y LDH (58). Finalmente se debe realizar una ecografía abdominal, con el 

fin de descartar un proceso maligno como el carcinoma hepatocelular sobreañadido y 

trombosis portal. Con los resultados de estos exámenes paraclínicos se podrá calcular scores 

pronósticos de mortalidad como el MELD y Child Pugh (58). 

 

 

 

 



47 
 

2.9.1.5. Tratamiento 

• Ascitis no complicada 

El objetivo es conseguir un balance negativo de sodio, por lo que se disminuye la ingesta de 

sal y mediante diuréticos se aumenta la eliminación de sodio a nivel renal (50). 

 

- Ascitis grado I: Requiere una dieta hiposódica de aproximadamente 2 gramos al día, sin 

requerir tratamiento farmacológico, con vigilancia y controles paulatinos (58). 

- Ascitis grado II: Debido a su balance positivo de sodio, se trata mediante restricción de 

sodio y el uso de diuréticos (61). 

 

Restricción de sodio: Se recomienda que el sodio debe restringirse de forma moderada de 

4,6 a 6,9 gramos de sal al día (61). 

• Diuréticos: Los pilares más importantes en el tratamiento de la ascitis son los fármacos 

antimineralocorticoides (61). Si la excreción urinaria de sodio es mayor de 10 mEq al 

día, se recomienda la monoterapia con espironolactona a dosis inicial de 100 mg diarios 

que se puede aumentar paulatinamente hasta 400 mg diarios, mientras que si el sodio 

urinario es inferior a 10 mEq al día y el BUN es normal o si no se controla la ascitis a 

pesar de usar espironolactona, debe asociarse a furosemida a dosis de 40 mg al día, con 

reevaluaciones cada 5 días, ajustando la dosis según el peso corporal, la diuresis de 24 

horas, el perímetro abdominal y el sodio urinario, al igual que evaluaciones del BUN, 

creatinina y electrolitos plasmáticos (58). Para evitar el fallo renal inducido por 

diuréticos y la hiponatremia dilucional, en pacientes sin edema periférico la pérdida de 

peso no debe ser superior a 0,5 kg al día, mientras que en pacientes con edema periférico 

no debe ser superior de 1 kg por día (61). 

 

- Ascitis grado III: La paracentesis total asociada a restricción de sodio y tratamiento 

diurético de mantenimiento son el tratamiento ideal (58). 

• Paracentesis evacuadora o terapéutica: Es un procedimiento indicado en ascitis a 

tensión grado III y ascitis refractaria a diuréticos. Se debe administrar albúmina a 

dosis de 8 g/L de líquido ascítico extraído, administrándose la mitad durante la 

paracentesis y la otra mitad 6 horas después de ella, ya que al retirar un volumen 

importante suele desarrollarse disfunción circulatoria (58). Cuando la extracción es 

menos de 5 litros de líquido ascítico, el riesgo de disfunción circulatoria es mínima, 
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por lo que diferentes autores recomiendan manejar con cristaloides, aunque el uso de 

la albúmina sigue siendo aceptable (61). 

• Diuréticos: Se debe continuar con el tratamiento diurético a dosis mínimas para 

retrasar su reaparición (58). 

• Ascitis refractaria 

Se manejó con la realización de paracentesis de gran volumen, colocación de 

derivación portosistémica transyugular intrahepática y trasplante hepático (61). 

• Paracentesis de gran volumen: Constituye la primera alternativa en el manejo de la 

ascitis refractaria con la administración de albúmina más diuréticos para evitar la 

disfunción circulatoria (58).  

• Derivación portosistémica transyugular intrahepática: Este procedimiento crea una 

comunicación entre las venas porta y suprahepáticas para reducir la presión portal y 

la recurrencia de ascitis, haciendo que se recupere la capacidad de excretar sodio 

urinario y mantenerse libre de ascitis sin restricción de sodio (59). Sin embardo, este 

procedimiento tiene una resolución lenta y muchos pacientes requieren 

administración continua de diuréticos y restricción de sodio, además que tiene un 

alto riesgo de encefalopatía hepática, por lo que está indicado en pacientes con 

paracentesis de gran volumen muy frecuentes o en el caso de una ascitis tabicada, y 

está contraindicada en pacientes con insuficiencia hepática severa con valores de 

bilirrubina sérica  mayor a 5 mg/dl, INR mayor a 2 o un Child Pugh mayor a 11; 

encefalopatía hepática de grado II; insuficiencia renal progresiva o enfermedades 

cardiopulmonares severas (61). 

 

2.9.2. Síndrome hepatorrenal 

Es la presencia de insuficiencia renal en pacientes con hepatopatía descompensada, 

caracterizada por una vasoconstricción renal intensa que provoca disminución importante en 

el filtrado glomerular (62). 

 

2.9.2.1. Epidemiologia 

Suele presentarse en el 20% de los pacientes hospitalizados con cirrosis descompensada, de 

los cuales el 70% suele presentar insuficiencia prerrenal por infección bacteriana, 

hemorragia gastrointestinal o hipovolemia por uso crónico de diuréticos, mientras que el 
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30% es causada por etiología intrarrenal, como la hepatitis B y C, toxinas asociadas o 

glomerulonefritis (59).  

 

Los pacientes afectados por cirrosis y ascitis tienen una frecuencia de presentar síndrome 

hepatorrenal aumentando del 18% pasado el primer año al 40% pasado los 5 años, siendo 

que las infecciones bacterianas con aproximadamente el 57% de los casos, la hemorragia 

gastrointestinal con aproximadamente el 36% de los casos y paracentesis evacuatoria o 

terapéutica con aproximadamente el 7% son los principales factores desencadenantes, 

aunque también puede desarrollarse de forma espontánea (59). 

 

2.9.2.2.  Fisiopatología 

La vasodilatación arterial esplácnica, la activación del sistema nervioso simpático y del 

sistema renina-angiotensina-aldosterona, la afectación de la función cardíaca y la síntesis 

elevada de varios mediadores vasoactivos son los 4 factores implicados en el desarrollo del 

síndrome hepatorrenal (59). El pilar más importante de esta complicación es la 

vasodilatación en la región esplácnica, ya que debido a la elevación de la presión portal, hay 

un aumento de producción de óxido nítrico, que produce vasodilatación intensa, produciendo 

un incremento del volumen plasmático y del flujo sanguíneo esplácnico, que conduce a un 

descenso del volumen sanguíneo arterial efectivo y reducción en la presión arterial media 

(59).  

 

Todos estos sucesos activan a nivel renal el sistema nervioso simpático y el sistema renina-

angiotensina-aldosterona, provocando una intensa vasoconstricción de la circulación renal, 

que resulta en disminución del flujo sanguíneo renal y disminución del filtrado glomerular 

(62). Por otro lado, debido a que hay un aumento del gasto cardiaco en etapas iniciales para 

compensar la disminución de la resistencia vascular sistémica resultado de la vasodilatación 

esplácnica, la presión arterial y el volumen arterial sanguíneo efectivo permanecen normales 

hasta que la vasodilatación esplácnica se eleve aún más y el incremento del gasto cardiaco 

ya no sea suficiente para poder compensarlo, dando como resultado una insuficiencia 

cardiaca debido a un llenado insuficiente a nivel central (59). 

 

Finalmente, cuando hay un proceso infeccioso, se liberan mediadores vasoactivos por 

estimulación de endotoxinas, aumentando los niveles de citocinas y quimiocinas 

proinflamatorias como leucotrienos, tromboxano A2,  isoprostanos y endotelina, lo que 
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ocasiona una interacción sinérgica entre inflamación y disfunción microvascular, lo que  

provoca una repriorización de las funciones celulares para favorecer los procesos de 

supervivencia, sacrificando funciones como la absorción lumínica de sodio y cloruro. 

Debido a los incrementos del suministro de cloruro de sodio a la mácula densa desencadenan 

mayor activación intrarrenal del sistema renina angiotensina aldosterona, disminuyendo la 

tasa de filtración glomerular (61). 

 

2.9.2.3. Clasificación 

Se distinguen dos tipos clínicos de síndrome hepatorrenal, los cuales se diferencian por su 

magnitud y velocidad con la que aumenta la creatinina (62).  

 

• Síndrome hepatorrenal tipo 1: Es una insuficiencia renal aguda progresiva que se 

caracteriza por una elevación de la creatinina de igual o mayor a 2,5 mg/dL en menos de 

2 semanas, la cual que se produce especialmente por el deterioro de la función hepática, 

afectando más a pacientes con hepatitis alcohólica severa y cirrosis descompensada tras 

un episodio de sepsis como en la peritonitis bacteriana espontánea (61). 

• Síndrome hepatorrenal tipo 2: Se presenta en pacientes con ascitis refractaria, 

acompañado de alteración moderada de la función renal, retención intensa de sodio e 

hiponatremia dilucional (61). En este tipo de síndrome hepatorrenal, la creatinina sérica 

aumenta a valores entre 1,5 y 2,5 mg/dL (62). 

 

2.9.2.4.  Diagnóstico 

Se debe realizar una adecuada anamnesis tomando en cuenta si presenta antecedentes 

recientes de sepsis o de shock, ingesta de AINES o aminoglucósidos y si se está tratando 

actualmente la patología de base. Además, se debe realizar un correcto examen físico, en 

donde es común una gran cantidad de ascitis en pacientes que tienen aumento progresivo en 

la creatinina, por lo que se debe solicitar pruebas de función hepática, creatinina, proteínas 

en orina y examen microscópico de orina. En cuanto a exámenes de imagen se debe solicitar 

ecografía renal para descartar alguna enfermedad del parénquima renal (58). 

 

Por ello se ha planteado criterios diagnósticos en base a todos los datos nombrados 

anteriormente, los cuales son: 

• Cirrosis con ascitis  
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• Creatinina sérica mayor a 1,5 mg/dL  

• Ausencia de shock  

• Ausencia de hipovolemia dada por falla en la función renal luego de la retirada de 

diuréticos y de expansión con albúmina a 1 g/kg/día hasta un límite de 100 g/día  

• Ausencia de tratamiento con fármacos nefrotóxicos  

• Que no se presente enfermedad renal parenquimatosa dada por proteinuria menor a 

0,5 g/día, microhematuria (<50 células rojas/campo de alta resolución), y eco renal 

normal (61). 

 

Una vez teniendo el diagnóstico de esta complicación, como se había mencionado 

anteriormente para clasificarla en síndrome hepatorrenal tipo 1 o 2, se debe tener resultados 

de creatinina, siendo que en la tipo 1 la creatinina sérica aumenta a 2,5 mg/ dL en menos de 

2 semanas, mientras que en la tipo 2 la creatinina sérica aumenta a valores entre 1,5 y 2,5 

mg/dL (62). 

 

2.9.2.5. Tratamiento 

• Síndrome hepatorrenal tipo 1 

Los pacientes con esta complicación deben ser monitorizados midiendo diuresis, balance de 

líquidos, presión arterial y constantes vitales, evitando la administración excesiva de líquidos 

para que no haya sobrecarga de fluidos y progreso de la hiponatremia dilucional al igual que 

realizando pruebas de función hepática y renal (61). Se debe realizar un cribado de sepsis en 

caso de que exista una infección por medio de cultivos de sangre, orina y líquido ascítico, y 

en caso de que ser positivos tratar con antibioticoterapia. En uso de la paracentesis es de gran 

ayuda ya que alivia la incomodidad de los pacientes con ascitis a tensión. Finalmente, en 

cuanto al uso de diuréticos, se deben suspender todos los diuréticos en el momento de la 

evaluación inicial y diagnóstico de esta complicación, es especial la espironolactona por su 

alto riesgo de hiperkalemia, siendo la furosemida el único diurético que puede ser útil para 

mantener la diuresis y manejar la sobrecarga de volumen es estos casos (61). 

 

El método más efectivo actualmente es la administración de fármacos vasoconstrictores, 

como los análogos de la vasopresina, que producen vasoconstricción del lecho vascular 

esplácnico extremadamente dilatado, aumento de la presión arterial, diuresis y concentración 

sérica de sodio, como es el caso de la terlipresina, a dosis iniciales de 1 mg/4-6 h y se aumenta 
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hasta un máximo de 2 mg/4–6 h si no hay disminución del 25% de la creatinina a las 72 

horas de iniciado el tratamiento, manteniéndose hasta que la creatinina sérica disminuye de 

1,5 mg/dl (61). Otros vasoconstrictores incluyen la noradrenalina y midodrina más 

octreótide, ambos en combinación con albúmina. La midodrina se administra a dosis 

iniciales de 2,5 a 75 mg/8h por vía oral y el octreótide se administra por vía subcutánea a 

100 μg/8h, aumentando progresivamente a 12,5 mg/8h y 200 μg/8h respectivamente, si hay 

ausencia de mejoría en la función renal. La noradrenalina se administra a dosis de 0,5–3 

mg/h como infusión continua hasta alcanzar una elevación de la presión arterial y una 

mejoría de la función renal (61). 

 

Según la Dra. Rosa Pérez y Leyla Nazal autoras de la guía de manejo de complicaciones de 

la cirrosis hepática mencionan que se recomienda volemizar el primer día con albúmina 1 

g/kg/día, continuando los días sucesivos con albúmina 20 a 40 g/dia, manteniendo una 

presión venosa central de 10 a 15 cm de H2O asociado a terlipresina 1 a 2 mg/4-6 h, 

considerando una respuesta parcial aceptable cuando hay descenso del 25% de la creatinina 

basal, y respuesta completa cuando la creatinina desciende por debajo de 1,5 mg/dl (58).  

 

• Síndrome hepatorrenal tipo 2 

También se han propuesto vasoconstrictores, como la terlipresina, en asociación con 

albúmina, ya que es efectiva en 60–70% de pacientes, aunque al igual que el síndrome 

hepatorrenal tipo 1, el tratamiento de elección es el trasplante hepático (61). 

 

2.9.3. Encefalopatía hepática 

Es un síndrome neuropsiquiátrico complejo y reversible que aparece en pacientes con 

enfermedades hepáticas agudas y crónicas, el cual se produce por la incapacidad del hígado 

para detoxificar ciertas sustancias con actividad cerebral. 

 

2.9.3.1. Epidemiologia  

La encefalopatía hepática tiene una prevalencia de aproximadamente el 14% en el momento 

del diagnóstico de cirrosis, del 16% al 20% en la cirrosis descompensada, y del 10% al 50% 

en pacientes con derivación portosistémica intrahepática transyugular. Los pacientes con un 

episodio previo tienen riesgo de aproximadamente el 42% de recurrencia al año, y aquellos 

con episodios recurrentes tienen riesgo de presentar un nuevo episodio dentro de 6 meses de 

aproximadamente el 46 % (63). 
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2.9.3.2.  Fisiopatología 

Es el resultado de factores que influyen en la permeabilidad y en la integridad de la barrera 

hematoencefálica, principalmente el amonio, aunque existen otras sustancias como el 

manganeso, mercaptano, fenoles y oxindol (63). Para ello se debe tener en cuenta los factores 

predisponentes como la insuficiencia hepática crónica y las comunicaciones portosistémicas 

(62). Otros factores desencadenantes son los relacionados con aumento de la síntesis de 

amonio intestinal en el caso de sangrado digestivo, estreñimiento, dieta hiperproteica, 

incremento de la actividad bacteriana frente a productos nitrogenados; los relacionados con 

una elevación de la síntesis de amonio renal como en la alteración renal por diuréticos, 

hipokalemia, deshidratación e hiponatremia; los relacionados con la aparición de 

inflamación sistémica en el caso de translocación bacteriana e infecciones, como peritonitis 

bacteriana espontánea, neumonías e infecciones del tracto urinario, y por último el aumento 

de la neurotransmisión de ácido γ-aminobutírico que favorece la neuroinhibición, promovida 

por sustancias benzodiazepínicas naturales como exógenas (62). 

 

Normalmente el amonio se produce principalmente en el intestino, resultado final de la 

degradación de proteínas, la desaminación de los aminoácidos y la actividad de la ureasa 

bacteriana, manteniendo niveles en sangre en el rango bajo de 35 a 50 μM (63).  Este amonio 

es transportado al hígado donde es detoxificado mediante el ciclo de la urea, pero en los 

pacientes con cirrosis la actividad de este ciclo está muy disminuida, haciendo que se 

detoxifique a nivel de los músculos y el cerebro por medio de la enzima glutamina sintetasa 

dando como resultado la formación de glutamina, y aunque baja los niveles séricos de 

amonio, genera una acumulación de glutamina que se metaboliza por la enzima glutaminasa 

la cual vuelve a producir amonio y radicales libres, lo que se denomina la hipótesis del 

caballo de Troya de la glutamina (62). 

 

El amonio circulante atraviesa la barrera hematoencefálica y activa la microglia, lo que 

produce edema en los astrocitos por acumulación hipertónica de glutamina y lactato 

intracelular por el estado de hiperamonemia, y como consecuencia a esto alteración de la 

función astrocito-neurona y el deterioro de la neurotransmisión (62). El amoníaco realiza sus 

efectos dañinos a través de hinchazón celular, inflamación, estrés oxidativo, disfunción 

mitocondrial, interrupción de la bioenergética celular, cambios en el pH y alteraciones en el 

potencial de membrana (63). 
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2.9.3.3.  Clasificación 

La encefalopatía hepática se puede dividir según la enfermedad base, la gravedad de sus 

manifestaciones, su tiempo de evolución y su presentación. 

 

• Encefalopatía hepática en relación con la enfermedad base 

- Tipo A: Encefalopatía hepática asociada a insuficiencia hepática aguda  

- Tipo B: Encefalopatía hepática sin hepatopatía subyacente asociada a 

comunicaciones portosistémicas 

- Tipo C: Encefalopatía hepática asociada con cirrosis e hipertensión portal o colaterales 

portosistémicos (64). 

 

• Encefalopatía hepática según la gravedad de sus manifestaciones 

- Mínima: Se caracteriza por alteraciones psicométricas o neuropsicológicas (65). 

- Grado 0: Se caracteriza por tener nivel de conciencias normal, sin hallazgos clínicos 

ni neurológicos (valorar encefalopatía hepática mínima) (64). 

- Grado 1: Se caracteriza por tener confusión leve, hallazgos clínicos y neurológicos 

como cambio de humor, conducta inapropiada, déficit de atención, dificultad para 

elaborar ideas, irritabilidad, alteraciones del ciclo sueño/vigilia y temblor (64). 

- Grado 2: Se caracteriza por tener letargia, hallazgos clínicos y neurológicos como 

desorientación temporal, gran dificultad para practicar tareas mentales, cambio 

marcado de la personalidad, asterixis manifiesta y dificultad para hablar (64). 

- Grado 3: Se caracteriza por tener estupor, hallazgos clínicos y neurológicos como 

imposibilidad de realizar tareas mentales, desorientación en tiempo y espacio, 

amnesia, habla inentendible, agitación psicomotriz, rigidez muscular, clonus e 

hiperreflexia (64). 

- Grado 4: Se caracteriza por un estado de coma y una postura descerebración (64). 

 

• Encefalopatía hepática según su tiempo de evolución  

- Aguda: Se caracteriza por su aparición de forma brusca en el curso de una semana 

(58). 

- Crónica: Se caracteriza por ser progresiva e irreversible; tiene una evolución de curso 

oscilante en intensidad, sin intervalos libres de signos o síntomas de encefalopatía 

hepática (58). 
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• Encefalopatía hepática según su presentación 

- Episódico: Se caracteriza por aparición de episodios ocasionales de duración o 

intensidad variables, pero con normalidad absoluta en los intervalos (65). 

- Recurrente: Se caracteriza por episodios que ocurren con un intervalo de tiempo de 

6 meses o menos (65). 

- Persistente o recidivante: Se caracteriza por un patrón de alteraciones conductuales 

que siempre están presentes y entremezcladas con recaídas evidentes (65). 

 

2.9.3.4.  Diagnóstico 

El diagnóstico se basa en una adecuada anamnesis, donde las manifestaciones clínicas son 

variadas, por lo que se las clasifica en manifestaciones psiquiátricas y neurológicos. Las 

manifestaciones psiquiátricas por lo general lo refieren familiares cercanos al paciente en 

donde incluyen cambios inespecíficos en el carácter, conducta inapropiada, agresividad, 

depresión y episodios cortos de hipomanía, mientras que en las manifestaciones neurológicas 

se observa afectación del área mental y motora (62).  

 

En la exploración física se identifica afectación de la consciencia la cual se inicia como 

hipersomnia progresando a apatía, somnolencia, obnubilación, delirio y por último coma; 

afectación de la personalidad ya que suelen presentar irritabilidad y euforia; afectación de la 

capacidad intelectual ya que suelen presentar apraxia construccional; afectación en el habla 

ya que se torna constante, lenta y monótona; y afectación neuromuscular ya que suele haber 

asterixis, hipertonía, descoordinación de movimientos, ataxia e hiperreflexia, hipomimia y 

disartria. (62). El examen físico se puede apoyar de la utilización de los test psicométricos 

como el test de conexión numérica y letras del alfabeto, el test de la clave de números, el test 

de la línea quebrada y el test de puntos seriados. El test más utilizado es el Psycometric 

Hepatic Encephalopathy Score, el cual es una combinación de los test mencionados 

anteriormente, que se realizan con un lápiz y papel en un tiempo determinado, considerando 

el diagnóstico de encefalopatía hepática si la puntuación es menor o igual –4 puntos (62). 

 

Los exámenes de laboratorio que suelen solicitarse para complementar el diagnóstico son 

pruebas de función hepática, pruebas de función renal, perfil infeccioso en caso de sospecha 

de infección, determinación en sangre o líquido cefalorraquídeo (LCR) de las distintas 

sustancias implicadas en la patogenia y niveles de amonio (58). En cuanto a los exámenes 



56 
 

de imagen se suelen solicitar RM cerebral y la RM espectroscópica, las cuales revelan 

hiperintensidad bilateral y simétrica en los ganglios basales en T1, y disminución de la 

concentración de mioinositol y colina, en conjunto con el incremento del complejo 

glutamina/glutamato respectivamente (62). Finalmente, también se puede usar técnicas 

neurofisiológicas como el electroencefalograma donde hay lentificación de todo el trazado, 

con presencia de ondas alfa que pasan a ritmos theta y en fases avanzadas con mayor 

amplitud y menor frecuencia llamadas ondas delta (58). 

 

2.9.3.5. Tratamiento 

• Medidas generales 

El manejo eficiente de los episodios reduciendo su duración, limitando sus consecuencias, 

previniendo la recurrencia y los reingresos hospitalarios son los principales objetivos del 

tratamiento de la encefalopatía hepática. En primera instancia se debe atender la alteración 

de la conciencia asegurando la vía aérea, estabilizando la hemodinamia y dando seguridad 

al paciente para que no existan lesiones físicas, para luego evaluar causas alternativas de 

alteración del estado mental mediante una tomografía computarizada de cráneo, y por último 

identificar y corregir los eventos desencadenantes (63). Para el manejo nutricional, se 

recomienda la ingesta calórica diaria de 35 a 40 kcal/kg de peso, y la ingesta proteica entre 

1,2 a 1,5 g/kg de peso (64). 

 

• Tratamiento especifico 

Básicamente el tratamiento va dirigido a la reducción de la producción de amoníaco y la 

prevención de la absorción de amoníaco en el intestino 

 

- Laxantes osmóticos: La lactulosa aumenta el tránsito intestinal y debido a que es 

metabolizada por la flora bacteriana intestinal en ácido acético y ácido láctico, acidifican 

el medio intestinal, reduciendo la producción y absorción de amoníaco y aumentando su 

excreción fecal (62). La dosificación de lactulosa se puede iniciar con 15-60 ml cada 12 

horas hasta que se eliminen 2 deposiciones blandas, seguido de la titulación a 2-3 

deposiciones semiblandas/día (63). Se puede administrar como enema a dosis de 300ml 

con 500-700 ml de agua, a ser retenido por una hora en posición de Trendelenburg (64). 

- Agentes antimicrobianos: La rifaximina es un antibiótico derivado de la rifampicina que 

se une a la subunidad beta de la polimerasa de ARN dependiente de ADN bacteriano, 

inhibiendo la síntesis de ARN bacteriano, por lo que actúa especialmente contra bacterias 
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entéricas Gram positivas, negativas, aerobias y anaerobias (63). Se puede utilizar de 

manera combinada con lactulosa a dosis de 550 mg cada 12 horas o 400mg cada 8 horas 

por 8 a 10 (64). 

- L-Ornitina L-Aspartato: Disminuye el amoníaco sanguíneo, al estimular el ciclo de la 

urea y la síntesis proteica en el músculo a través del incremento de la carbamil-

fosfatosintetasa en los hepatocitos periportales. Está indicada en pacientes quienes no 

responden a la terapia convencional o para pacientes con encefalopatía hepática grado II 

a IV, administrándose por vía intravenosa 1 a 4 ampollas diluidas en 250 mL de dextrosa 

al 5% o solución salina al 0,9% a pasar en 4 horas o en dosis de 20 g/día por 3 a 8 días 

(64). 

- Embolización de derivaciones portosistémicas: Las comunicaciones portosistémicas son 

una de las causas de encefalopatía hepática, por lo que se ha planteado la oclusión o 

embolización de estas comunicaciones mediante abordaje endovascular en pacientes con 

función hepática conservada específicamente con un score MELD < 11 puntos ya que 

puede empeorar la hipertensión portal por lo que no es efectivo en cirrosis avanzadas 

(62). 

- Albúmina y diálisis extracorpórea de albúmina: En encefalopatía hepática grados III y 

IV que no responden a las medidas anteriormente comentadas se puede utilizar la diálisis 

de albúmina ya que la albúmina tiene la capacidad de unirse y eliminar muchas sustancias 

tóxicas que se acumulan durante la insuficiencia hepática (63). 

 

2.9.4. Síndrome Hepatopulmonar  

Se define como una complicación de las ascitis que produce dilatación de vasos 

intrapulmonares produciendo hipoxemia por disminución de su oxigenación arterial (66). 

 

2.9.4.1. Epidemiologia 

Es una de las tres complicaciones principales de los pacientes cirróticos, en donde su 

presencia no distingue sexo o edad, por lo que depende de la población en estudio o de los 

métodos diagnósticos que se utilicen en su estudio (67). 

2.9.4.2. Fisiopatología  

Se produce por alteración en la relación ventilación/perfusión dada por la dilatación de vasos 

pre y postcapilares que producen un flujo sanguíneo excesivo aumentando el gradiente 

alveolo arterial de oxígeno. Un factor importante es la translocación bacteriana a nivel 
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enteral lo que produce liberación de factor de necrosis tumoral y endotelina que generan 

óxido nítrico y monóxido de carbono las cuales son sustancias vasodilatadoras (68). 

 

2.9.4.3. Clasificación  

Esta complicación se puede clasificar de acuerdo con la vasodilatación en difuso y fístulas 

locales, de acuerdo con la gravedad utilizando la PaO2 en leve, moderada, grave y muy 

grave, esta suele ayudarse para su valoración de escalas pronosticas como Child Pugh y 

MELD NA (68).  

 

2.9.4.4. Diagnóstico 

Usualmente la clínica no es específica, pero por lo general en este síndrome suelen debutar 

con disnea hasta en el 90% de los pacientes, platipnea, acropaquías, cianosis y asterixis; 

mientras que en menor frecuencia suele presentarse eritema palmar, piel rojiza, taquicardia 

e hipotensión (66). La radiografía de tórax, angiografía pulmonar y la Tac suelen ayudar a 

descartar ciertos diagnósticos diferenciales, mientras que la ecocardiografía contrastada es 

el estándar de oro debido a que evalúa la función ventricular sin ser un procedimiento 

invasivo, y asociado a esto los criterios gasométricos nos indican que medidas terapéuticas 

debemos utilizar (66).  

 

2.9.4.5. Tratamiento 

En primera instancia se debe estabilizar al paciente ya que en casos de hipoxemia grave se 

recomienda la utilización de oxígeno suplementario para que después se trate la causa de 

este síndrome y se maneje mediante un seguimiento riguroso a la cirrosis. El trasplante 

hepático ha sido la medida terapéutica con mejores resultados aumentando la sobrevida de 

los pacientes (66).  

 

2.9.5. Peritonitis Bacteriana Espontánea 

Se caracteriza por la presencia de líquido ascítico infectado por bacterias traslocadas desde 

el intestino en pacientes cirróticos descompensados a causa de una alteración en el sistema 

inmunológico (69).  

2.9.5.1. Epidemiologia 

Es la principal causa de infección en pacientes cirróticos la cual no distingue edad o sexo, 

llegando a una tasa de mortalidad de aproximadamente 10 al 50% en su primer ingreso 

hospitalario, con una sobrevida de 40% al año cuando su tratamiento es inadecuado (69). 
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2.9.5.2. Fisiopatología 

La cirrosis es una patología que provoca depresión del sistema inmunológico, alterando la 

quimiotaxis y disminuyendo la función fagocítica de los neutrófilos lo cual facilita el paso 

bacteriano al líquido ascítico, además que debido a los cambios en los movimientos 

intestinales aumenta el porcentaje de crecimiento e invasión bacteriana, la permeabilidad 

intestinal  y disminuye la IgA, lo que facilita la translocación bacteriana ya que las bacterias 

colónicas tienen la capacidad de atravesar la pared intestinal para transportarse por vía 

linfática y luego llegar al torrente sanguíneo y así finalmente colonizar el líquido ascítico 

sobreinfectándolo (69).  

 

2.9.5.3. Diagnóstico 

En cuanto a la clínica, algunos autores coinciden en que la principal sintomatología en este 

tipo de pacientes es el dolor abdominal y la fiebre, mientras que los síntomas y signos menos 

frecuentes son la diarrea, escalofríos, náuseas, vómito incluso alteración del estado de 

conciencia (69).  El diagnóstico se lo hace con estudio de líquido peritoneal; donde un 

número mayor a 250 células polimorfonucleares/mm3 y cultivos bacterianos positivos 

confirman el diagnóstico de peritonitis bacteriana espontánea, siempre y cuando se descarten 

otras causas (69).    

 

2.9.5.4. Tratamiento 

El tratamiento se basa en la antibioticoterapia de amplio espectro que cubra Gram positivos 

y Gram negativos como cefalosporinas de tercera generación y si existe resistencia 

bacteriana se recomienda utilizar aminopenicilinas, quinolonas y carbapenémicos de manera 

empírica, y después cuando ya se tenga los resultados de los cultivos se usa un antibiótico 

específico (69). 

 

2.9.6. Sangrado Variceal (sangrado digestivo alto) 

Es un sangrado originado frecuentemente en el tercio inferior del esófago debido a la rotura 

de várices esofágicas por una elevada presión portal, lo que conlleva a un alto índice de 

mortalidad debido al riego de shock hipovolémico que se puede producir como la 

descompensación de la patología hepática (70).  

 

 

 



60 
 

2.9.6.1.   Epidemiologia  

La incidencia de esta complicación es de aproximadamente 48 a 160 por cada 100000 

adultos, además presenta una tasa de mortalidad del 5-10% (71).  

 

2.9.6.2.   Fisiopatología  

El camino de la sangre de la circulación portal se encuentran obstruida debido a la alta 

resistencia que hay por causa de la elevación de la presión portal, motivo por el cual para 

disminuir esta resistencia hay una derivación de la sangre hacia unos vasos de pequeño 

calibre denominados vasos colaterales que están en la porción baja del esófago y alta del 

estómago, que con el pasar el tiempo se vuelve una circulación hiperdinámica la cual 

aumenta el diámetro de estos vasos produciendo várices, y a la vez un aumento mayor de la 

presión portal provoca la rotura de esta várices dando como resultado el sangrado digestivo 

alto de origen variceal (72).  

 

2.9.6.3.  Clasificación 

Entre las principales clasificaciones de las várices esofágicas encontramos según su tamaño, 

pudiendo ser pequeñas (menores a 5mm de tamaño horizontal) o grandes (mayores a 5mm 

de tamaño horizontal), y según sus características pudiendo ser F1 cuando las várices son 

pequeñas, rectas y desaparecen con la insuflación de aire, F2 cuando son tortuosas y ocupan 

menos de un tercio de la luz del esófago y F3 cuando estas ocupan más de 1/3 de la luz del 

esófago y no desaparecen al insuflar el aire (70).  

 

2.9.6.4. Diagnóstico 

En primer lugar, se analiza los antecedentes de patologías hepáticas previas y la 

sintomatología con la que llega el paciente, en la cual suele ser hematemesis, melenas, 

astenia generalizada, palidez y en menos frecuente la presencia de temblores y dolor 

abdominal (73). El método de diagnóstico de mayor elección es la endoscopia digestiva el 

cual permite identificar la causa del sangrado además permite identificar si hay lesiones 

resientes, la cual nos da una pauta para indicar cuál es el mejor tratamiento para esta clase 

de pacientes (72).   
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2.9.6.5. Tratamiento  

El tratamiento para esta complicación hepática consiste en el uso de fármacos 

vasoconstrictores esplácnicos como endoscópicos. El tratamiento se lo puede realizar de la 

siguiente manera (70): 

• Estabilización hemodinámica con presión sistólica mayor a 100mmHg de meta 

• Si la hemoglobina cae por debajo de 7 realizar transfusión de componentes 

sanguíneos, caso contrario manejar con cristaloides  

• Utilización de vasoconstrictores esplácnicos como Somatostatina a 250 mcgr cada 

hora en perfusión por 1 a 5 días, Octreótide a 50 mcgr cada hora en perfusión por 1 

a 5 días y Terlipresina 2mg cada 4 horas en bolos por 2 días)  

• Antibioticoterapia con ceftriaxona a dosis de 1 gramo cada 12 horas  

• Tratamiento endoscópica mediante ligadura endoscópica (70).  

 

2.9.7. Hepatocarcinoma 

Es la neoplasia más frecuente del hígado, la cual es la complicación con mayor porcentaje 

de mortalidad de los pacientes cirróticos (74). 

 

2.9.7.1. Epidemiología  

Se considera como una causa rara de neoplasia primaria localizándose en la quinta a sexta 

causa de neoplasia del hígado con un porcentaje sumamente alto de mortalidad, el riesgo de 

carcinoma hepatocelular se relaciona con el grado de fibrosis hepática, menor al 1% al año 

con hepatitis crónica y 7% al año en un paciente con diagnóstico de cirrosis (74).  

 

2.9.7.2. Diagnóstico  

Para su diagnóstico es útil la ecografía donde usualmente se encuentran nódulos, como 

característica principal si el diámetro es mayor a 10mm, el hepatocarcinoma suele presentar 

neovascularizaciones motivo por el cual tiene mayor captación de contraste y gracias a eso 

en los exámenes de imagen se puede apreciar mayor intensidad de señales de lesión en una 

fase arterial dinámica tardía y menor intensidad de señal de lesión en fase tardía en conjunto 

con biopsias percutáneas del área lesionada ayudan a obtener diagnósticos, la TAC y la RM 

también son herramientas imagen lógicas diagnósticas que muestran un panorama de cuál es 

la situación de la patología (74).    
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2.9.7.3. Tratamiento 

El tratamiento para esta complicación es sumamente complejo donde en primer lugar se debe 

considerar la resección quirúrgica del hígado y posterior trasplante de hígado, con respecto 

cuando un paciente se encuentra con un cuadro complejo y no es posible utilizar un 

tratamiento oncológico el tratamiento se lo debe ser sintomático en relación con los cuidados 

paliativos que requiera el paciente (74).     
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3 CAPÍTULO III.  MARCO METODOLÓGICO 

 

3.1.  Diseño de la investigación 

Debido a que el objetivo de este trabajo fue identificar las características clínico-

epidemiológicas de la cirrosis hepática descompensada en pacientes hospitalizados en el 

servicio de gastroenterología del hospital Carlos Andrade Marín en el periodo enero 2022 – 

mayo 2022, se recurrió a un diseño de la investigación no experimental de tipo transversal, 

ya que nos permitió recolectar datos dentro del periodo de tiempo mencionado 

anteriormente, para después analizarlos e interpretarlos. La investigación no experimental es 

observacional y no busca manipular las variables de la investigación (75)  

 

Además, se aplicó una investigación de tipo retrospectiva y descriptiva mediante el sustento 

teórico del tema de investigación que se realizó a través de revisiones bibliográficas y 

estudios similares elaborados por otros autores con el fin de comparar y analizar los datos. 

Una investigación descriptiva trata de establecer las características más importantes del 

problema determinado en un grupo o población (76). 

 

Por último, también se recurrió a un método de investigación inductivo, ya que, mediante el 

análisis de los resultados sobre el grupo de estudio de este trabajo, se obtuvo una conclusión 

de manera general sobre el tema de investigación planteado. El proceso inductivo permite 

explorar, describir, y luego generar perspectivas teóricas, que van de lo particular a lo general 

(77). 

 

3.2. Enfoque de la investigación 

El presente trabajo se planteó mediante el enfoque de investigación de tipo cualicuantitativo. 

Fue un enfoque cualitativo ya que se obtuvo de datos previamente registrados (historias 

clínicas), en donde se describió la patología estudiada, la edad, el sexo y características 

clínicas que tiene cada uno de los individuos que pertenece a nuestro grupo de estudio. Fue 

un enfoque cuantitativo ya que se tomó los datos mencionados anteriormente, y se realizó 

un estudio estadístico para clasificar a los pacientes según las variables propuestas en este 

proyecto, y así analizar de manera interpretativa, objetiva, subjetiva y diagnóstica los 

resultados obtenidos. El enfoque cuantitativo prueba hipótesis mediante el cálculo numérico 

de los datos recolectados, mientras que el enfoque trata de determinar incógnitas mediante 

la recolección y análisis de datos en el proceso de interpretación (77). 
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3.3.  Población  

La población o universo es un conjunto de casos que coinciden con un cierto número de 

especificaciones determinadas (78). 

 

La población de estudio estuvo conformada por los pacientes con diagnóstico de cirrosis 

hepática descompensada, que estuvieron ingresados en el servicio de gastroenterología del 

hospital Carlos Andrade Marín durante el periodo enero – mayo 2022, los cuales se 

distinguió un total de 150 pacientes. 

 

3.4.  Muestra y muestreo 

La muestra es un pequeño grupo de la población o universo, del cual se recogen los datos 

para que sea reflejo fiel del conjunto de la población (78). 

 

En el presente trabajo se utilizó el método de muestreo no probabilístico, ya que se 

seleccionó de manera informal a los pacientes con CIE-10 K746, de acuerdo con los 

objetivos de investigación planteados y que cumplan con las variables (criterios de inclusión) 

que se dictan en este proyecto. De esta manera se estableció 110 historias clínicas que 

cumplen con estos criterios los cuales a través de ellos se obtuvo resultados estadísticos para 

analizar la situación actual de estos pacientes. Esta selección fue de forma anonimizada y 

aleatoria. 

 

3.5. Criterios de inclusión y exclusión 

 

3.5.1. Criterios de inclusión  

• Pacientes ingresados en el servicio de gastroenterología del hospital Carlos 

Andrade Marín periodo enero – mayo 2022 con diagnóstico de cirrosis hepática 

descompensada. 

• Pacientes iguales o mayores a 18 años de edad. 

• Pacientes que cuenten con todos los componentes de la historia clínica.  

 

3.5.2. Criterios de exclusión 

• Pacientes con cirrosis hepática compensada. 

• Pacientes con cirrosis hepática Child Pugh A. 
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• Pacientes menores a 18 años. 

• Pacientes con hepatopatía crónica en estudio 

 

3.6. Técnicas de recolección de datos 

Las técnicas de recolección son un conjunto de métodos y acciones que se realizan con el 

fin de conseguir información para poder responder a la pregunta de la investigación (79). 

 

La técnica para la recolección de datos del presente trabajo fue mediante el análisis de las 

historias clínicas de los pacientes del servicio de gastroenterología del hospital Carlos 

Andrade Marín obtenidas de la bitácora de gastroenterología, en donde se narra las 

características clínicas, demográficas, epidemiológicas y terapéuticas que tiene cada uno de 

los pacientes del grupo de estudio. Toda la información obtenida a través de esta herramienta 

se la organizó y se la clasificó para facilitar la realización de tabulaciones y la obtención de 

datos estadísticos. 

 

3.7.  Instrumentos de recolección de datos 

Los instrumentos de recolección de datos no son más que un conjunto de medios útiles para 

la obtención de datos, los cuales están encaminados a crear los escenarios para la medición 

(79). 

  

Al haber tenido como principal herramienta de recolección de datos a las historias clínicas 

de los pacientes pertenecientes al grupo de estudio, cabe destacar al sistema A400 del IESS 

en donde se pudo visualizar cada una de la historia clínica de los pacientes que se requerían 

estudiar. Todo esto se recolectó a través de una bitácora de información que se anexa al final 

del presente trabajo. De manera secundaria pero no menos importante se utilizó recursos 

tales como computadora, flash memory, cuadernos, libretas y esferos, los cuales ayudaron a 

la obtención de datos. 

 

3.8.  Técnicas de procesamiento de datos 

El procesamiento de los datos se refiere a todo el proceso que sigue un investigador desde la 

recolección de datos, hasta la presentación de estos en forma resumida (80). 
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La técnica que se realizó para procesar los datos recogidos anteriormente fue a través de la 

estadística descriptiva, mediante el uso de tablas y gráficos que ayudaron a la mejor 

comprensión e interpretación de los resultados.  

 

3.9.  Herramientas de procesamiento de datos 

Las herramientas de procesamiento de datos no son más que un conjunto de medios útiles a 

través de los cuales se registran, clasifican y almacenan los datos previamente obtenidos, 

para poder interpretarlos y presentarlos (80). 

 

Las principales herramientas que ayudaron al procesamiento de datos en el presente trabajo 

fue mediante el programa Microsoft Excel, el cual nos permitió realizar cálculos estadísticos, 

y a partir de ello la formación de tablas y gráficos que fueron fundamentales para este 

proyecto. 

 

3.10. Aspectos éticos 

El proyecto de investigación se sometió a la aprobación por parte de la Universidad Nacional 

de Chimborazo mediante el comité designado, con la finalidad de cumplir todos los 

requisitos necesarios para la realización del proyecto, además se envió al comité de ética del 

Hospital Carlos Andrade Marín una solicitud para autorización y acceso a la información 

requerida. La información acerca de los pacientes fue extraída mediante el sistema AS400, 

el cual es uso exclusivo de los investigadores que tienen acceso. Cualquier información 

acerca del paciente se registró de manera global, sin usar códigos ni nombres de los 

pacientes, manteniendo su anonimato desde el inicio del estudio. Esta información no fue 

compartida ni entregada a nadie. 

 

3.11. Variables de investigación y operacionalización 

 VARIABLES DEFINICIÓN 
TIPO DE 

VARIABLE 
VALORACIÓN 

Características 

epidemiológicas 

generales de la 

cirrosis 

hepática 

Sexo 

Conjunto de 

características que 

identifican a un 

individuo en 

masculino o 

femenino 

Cualitativa 

nominal 

• Masculino 

• Femenino 

Edad 

Número de años 

trascurridos 

inmediatamente 

después del 

nacimiento 

Cuantitativa 

discreta 

• De 18 a 30 años 

• De 31 a 40 años 

• De 41 a 50 años 

• De 51 a 60 años 

• De 61 a 70 años 
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• De 71 a 80 años 

• Mayor a 80 años 

Etiología 

Causas 

potenciales que 

son capaces de 

desencadenar 

cirrosis hepática 

Cualitativa 

nominal 

• Metabólica 

• Alcohólica 

• Toxica 

• Autoinmune 

• Vascular 

• Biliar 

• Criptogénica 

Características 

clínicas de las 

complicaciones 

de la cirrosis 

hepática 

Complicaciones 

Conjunto de 

manifestaciones 

patológicas que 

ocurren como 

consecuencia a la 

ausencia o 

inefectividad de 

tratamiento 

Cualitativa 

nominal 

• Ascitis 

• Hemorragia 

variceal 

• Hepatocarcinoma 

• Encefalopatía 

hepática 

• Síndrome 

hepatorrenal 

• Síndrome 

hepatopleural 

• Peritonitis 

bacteriana 

espontánea 

Ascitis 

 

Edad 

Número de años 

trascurridos 

inmediatamente 

después del 

nacimiento 

Cuantitativa 

discreta 

• De 18 a 30 años 

• De 31 a 40 años 

• De 41 a 50 años 

• De 51 a 60 años 

• De 61 a 70 años 

• De 71 a 80 años 

• Mayor a 80 años 

Sexo 

Conjunto de 

características que 

identifican a un 

individuo en 

masculino o 

femenino 

Cualitativa 

nominal 

• Masculino 

• Femenino 

Clase 

Grupos de la 

ascitis que se 

diferencian entre 

sí por 

complicaciones o 

eficacia que tiene 

el tratamiento 

diurético 

Cualitativa 

ordinal 

• No complicada 

• Refractaria 

Grado 

Etapa de la ascitis 

que va en relación 

con el volumen de 

líquido ascítico 

contenido en el 

abdomen 

Cualitativa 

ordinal 

• Grado I 

• Grado II 

• Grado III 

Síntomas 

Manifestaciones 

subjetivas que 

refiere el paciente 

sobre la ascitis 

Cualitativa 

nominal 

• Dolor abdominal 

difuso 

• Disnea de 

grandes 

esfuerzos 

• Disnea de 

medianos 

esfuerzos 
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• Disnea de 

pequeños 

esfuerzos 

• Náuseas 

• Vómito de 

contenido 

alimentario 

Signos 

Manifestaciones 

objetivas que se 

puede observar y 

medir en el 

paciente 

Cualitativa 

nominal 

• Distención 

abdominal 

• Ruidos 

hidroaéreos 

disminuidos o 

ausentes 

• Ictericia 

• Red venosa 

colateral 

• Onda ascítica y 

matidez 

• Edema periférico 

Encefalopatía 

Edad 

Número de años 

trascurridos 

inmediatamente 

después del 

nacimiento 

Cuantitativa 

discreta 

• De 18 a 30 años 

• De 31 a 40 años 

• De 41 a 50 años 

• De 51 a 60 años 

• De 61 a 70 años 

• De 71 a 80 años 

• Mayor a 80 años 

Sexo 

Conjunto de 

características que 

identifican a un 

individuo en 

masculino o 

femenino 

Cualitativa 

nominal 

• Masculino 

• Femenino 

Síntomas y 

signos 

Conjunto de 

manifestaciones 

subjetivas y 

objetivas que se 

observa y que 

refiere el paciente 

sobre la 

encefalopatía 

hepática 

Cualitativa 

nominal 

• Alteración del 

estado de 

consciencia 

• Desorientación 

• Somnolencia 

• Lipotimia 

• Irritabilidad 

• Alteración del 

habla 

• Coma 

Clasificación 

West Haven 

Grado de 

encefalopatía 

hepática según la 

clínica del 

paciente 

Cualitativa 

ordinal 

• Grado 0 

• Grado 1 

• Grado 2 

• Grado 3 

• Grado 4 

SDA variceal 

Edad 

Número de años 

trascurridos 

inmediatamente 

después del 

nacimiento 

Cuantitativa 

discreta 

• De 18 a 30 años 

• De 31 a 40 años 

• De 41 a 50 años 

• De 51 a 60 años 

• De 61 a 70 años 

• De 71 a 80 años 

• Mayor a 80 años 

Sexo 

Conjunto de 

características que 

identifican a un 

individuo en 

Cualitativa 

nominal 

• Masculino 

• Femenino 
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masculino o 

femenino 

Síntomas 

Manifestaciones 

subjetivas que 

refiere el paciente  

Cualitativa 

nominal 

• Dolor abdominal 

• Náusea 

• Astenia 

Signos 

Manifestaciones 

objetivas que se 

puede observar y 

medir en el 

paciente 

Cualitativa 

nominal 

• Hematemesis 

• Melenas 

• Ictericia 

• Ascitis 

• Distención 

abdominal 

• Palidez 

Síndrome 

hepatorrenal 

Edad 

Número de años 

trascurridos 

inmediatamente 

después del 

nacimiento 

Cuantitativa 

discreta 

• De 41 a 50 años 

• De 51 a 60 años 

• De 61 a 70 años 

• De 71 a 80 años 

• Mayor a 80 años 

Sexo 

Conjunto de 

características que 

identifican a un 

individuo en 

masculino o 

femenino 

Cualitativa 

nominal 

• Masculino 

• Femenino 

AKI 

Criterios 

diagnósticos de la 

injuria renal 

aguda 

Cualitativa 

ordinal 

• AKI I 

• AKI II 

• AKI III 

Tipo 

Grupos del 

síndrome 

hepatorrenal 

diferenciados por 

niveles de 

creatinina 

Cualitativa 

ordinal 

• Síndrome 

hepatorrenal I 

• Síndrome 

hepatorrenal II 

Carcinoma 

hepático 

Edad 

Número de años 

trascurridos 

inmediatamente 

después del 

nacimiento 

Cuantitativa 

discreta 

• De 51 a 60 años 

• De 61 a 70 años 

• De 71 a 80 años 

• Mayor a 80 años 

Sexo 

Conjunto de 

características que 

identifican a un 

individuo en 

masculino o 

femenino 

Cualitativa 

nominal 

• Masculino 

• Femenino 

Síntomas y 

signos 

Manifestaciones 

subjetivas y 

objetivas que 

tiene el paciente 

sobre el 

carcinoma 

hepático 

Cualitativa 

nominal 

• Dolor en 

hipocondrio 

derecho 

• Hiporexia o 

anorexia 

• Ictericia 

• Pérdida de peso 

• Astenia 

Síndrome 

hepatopleural 

Edad 

Número de años 

trascurridos 

inmediatamente 

después del 

nacimiento 

Cuantitativa 

discreta 

• De 41 a 50 años 

• De 51 a 60 años 

• De 61 a 70 años 

Sexo 
Conjunto de 

características que 

Cualitativa 

nominal 

• Masculino 

• Femenino 
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identifican a un 

individuo en 

masculino o 

femenino 

Síntomas y 

signos 

Conjunto de 

manifestaciones 

subjetivas y 

objetivas tiene el 

paciente sobre el 

síndrome 

hepatopulmonar 

Cualitativa 

nominal 

• Disnea  

• Expansibilidad 

torácica 

disminuida 

• MV disminuido 

o abolido 

• Soplo tubárico 

• Taquipnea 

• Desaturación 

Estadio por escala Child 

Pugh 

Tipo de cirrosis 

mediante criterios 

dentro de la escala 

Child Pugh el cual 

permite 

determinar 

pronostico del 

paciente 

Cualitativa 

ordinal 

• Tipo A 

• Tipo B 

• Tipo C 

Pronostico por escala MELD 

NA 

Determinación de 

la supervivencia 

media de un 

paciente mediante 

la puntuación de 

los diferentes 

criterios dentro de 

la escala de 

MELD NA 

Cuantitativa 

discreta 

• Del 6 al 12 

• Del 13 al 19 

• Del 20 al 26 

• Del 27 al 33 

• Del 34 al 40 
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Masculino
; 46,36%

Femenino; 
53,64%

Masculino Femenino

4 CAPÍTULO IV.  RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

 

4.1.  Resultados 

Se estudió 110 historias clínicas de pacientes cirróticos descompensados ingresados en el 

servicio de gastroenterología del hospital Carlos Andrade Marín, en donde de este total, 51 

pacientes que representan el 46, 36% son de sexo masculino, mientras que 59 pacientes que 

representa el 53,64% son de sexo femenino (Tabla 1). 

 

Tabla 1 Pacientes cirróticos descompensados según el sexo 

Sexo Frecuencia Porcentaje 

Masculino 51 46,36% 

Femenino 59 53,64% 

Total  110 100,00% 

Fuente: Historias clínicas del sistema AS400 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

Gráfico 1Pacientes cirróticos descompensados según el sexo 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Tabla 1 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

De los 110 pacientes cirróticos descompensados que se estudiaron, 36 pacientes que 

representan el 32,73% se encuentran en el rango de 61 a 70 años de edad, 32 pacientes que 

representan el 29,09% se encuentran en el rango de 71 a 80 años de edad, 20 pacientes que 

representan el 18,18% se encuentran en el rango de 51 a 60 años de edad, 11 pacientes que 

representan el 10% son mayores a 80 años de edad, 6 pacientes que representan el 5,45% se 

encuentran en el rango de 41 a 50 años de edad, 3 pacientes que representan el 2,73% se 

encuentran en el rango de 18 a 30 años de edad y finalmente 2 pacientes que representan el 

1,82% se encuentran en el rango de 31 a 40 años (Tabla 2). 
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Tabla 2 Pacientes cirróticos descompensados según la edad 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 2 Pacientes cirróticos descompensados según la edad 

 
Fuente: Tabla 2 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

De los 110 pacientes cirróticos descompensados que se estudiaron, 56 pacientes que 

representan el 50,91% tienen cirrosis hepática de etiología metabólica, 22 pacientes que 

representan el 20% tienen cirrosis hepática de etiología enólica, 12 pacientes que representan 

el 10,91% tienen cirrosis hepática de etiología autoinmune, 7 pacientes que representan el 

6,36% tienen cirrosis hepática de etiología biliar, 5 pacientes que representan el 4,55% tienen 

cirrosis hepática de etiología toxica al igual que criptogénica y finalmente 3 pacientes que 

representan el 2,73% tienen cirrosis hepática de etiología vascular (Tabla 3). 

 

De 18 a 30 años
2,73%

De 31 a 40 años
1,82%

De 41 a 50 años
5,45%

De 51 a 60 años
18,18%

De 61 a 70 años
32,73%

De 71 a 80 años
29,09%

Mayor a 80 años
10,00%

De 18 a 30 años De 31 a 40 años De 41 a 50 años De 51 a 60 años

De 61 a 70 años De 71 a 80 años Mayor a 80 años

Edad Frecuencia Porcentaje 

De 18 a 30 años 3 2,73% 

De 31 a 40 años 2 1,82% 

De 41 a 50 años 6 5,45% 

De 51 a 60 años 20 18,18% 

De 61 a 70 años 36 32,73% 

De 71 a 80 años 32 29,09% 

Mayor a 80 años 11 10,00% 

Total  110 100,00% 

Fuente: Historias clínicas del sistema AS400 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 
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Metabólica 
50,91%

Alcohólica
20,00%

Toxica
4,55%

Autoinmune
10,91%

Vascular
2,73%

Biliar
6,36%

Criptogenica
4,55%

Metabólica

Alcohólica

Toxica

Autoinmune

Vascular

Biliar

Criptogenica

Tabla 3 Etiología de la cirrosis en pacientes hospitalizados por descompensación 

Etiología Frecuencia Porcentaje 

Metabólica  56 50,91% 

Alcohólica 22 20,00% 

Toxica 5 4,55% 

Autoinmune 12 10,91% 

Vascular 3 2,73% 

Biliar 7 6,36% 

Criptogénica 5 4,55% 

Total  110 100,00% 

Fuente: Historias clínicas del sistema AS400 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

Gráfico 3 Etiología de la cirrosis en pacientes hospitalizados por descompensación 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Tabla 3 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

De los 110 pacientes cirróticos descompensados que se estudiaron, 60 pacientes que 

representan el 54,55% vienen por cirrosis descompensada con ascitis, 36 pacientes que 

representan el 32,73% vienen por cirrosis descompensada con encefalopatía hepática, 33 

pacientes que representan el 30% vienen por cirrosis descompensada con sangrado digestivo 

alto de origen variceal, 18 pacientes que representan el 16,36% vienen por cirrosis 

descompensada con síndrome hepatorrenal, 13 pacientes que representan el 11,82% vienen 

por cirrosis descompensada con hepatocarcinoma, 5 pacientes que representan el 4,55% 

vienen por cirrosis descompensada con síndrome hepatopulmonar, y finalmente 1 paciente 

que representa el 0,91% vienen por cirrosis descompensada con peritonitis bacteriana 

espontánea (Tabla 4). 
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Tabla 4 Complicaciones más prevalentes de pacientes cirróticos descompensados hospitalizados 

Complicaciones Frecuencia Porcentaje 

Ascitis 60 54,55% 

Sangrado digestivo alto de origen variceal 33 30,00% 

Hepatocarcinoma 13 11,82% 

Encefalopatía hepática 36 32,73% 

Síndrome hepatorrenal 18 16,36% 

Síndrome hepatopleural 5 4,55% 

Peritonitis bacteriana espontánea 1 0,91% 

Fuente: Historias clínicas del sistema AS400 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

 

Gráfico 4 Complicaciones más prevalentes de pacientes cirróticos descompensados hospitalizados  

 
Fuente: Tabla 4 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

 

De los 60 pacientes cirróticos descompensados con ascitis, 29 pacientes que representan el 

48,33% son de sexo masculino, mientras que 31 pacientes que representan el 51,67% son de 

sexo femenino (Tabla 5). 

 

 

60

33

13

36

10
5

1

-10

10

30

50

70

90

110



75 
 

Tabla 5 Pacientes cirróticos descompensados con ascitis según su sexo 

Sexo Frecuencia Porcentaje 

Masculino 29 48,33% 

Femenino 31 51,67% 

Total  60 100,00% 

Fuente: Historias clínicas del sistema AS400 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

 

Gráfico 5 Pacientes cirróticos descompensados con ascitis según su sexo 

 
 

Fuente: Tabla 5 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

De los 60 pacientes cirróticos descompensados con ascitis, 20 pacientes que representan el 

33,33% se encuentran en el rango de 61 a 70 años de edad, 14 pacientes que representan el 

23,33% se encuentran en el rango de 71 a 80 años de edad, 12 pacientes que representan el 

20% se encuentran en el rango de 51 a 60 años de edad, 6 pacientes que representan el 10% 

son mayores a 80 años de edad, 6 pacientes que representan el 10% se encuentran en el rango 

de 41 a 50 años de edad, 1 paciente que representa el 1,67% se encuentran en el rango de 18 

a 30 años de edad y finalmente 1 paciente que representa el 1,67% se encuentra en el rango 

de 31  a 40 años (Tabla 6). 

 

Masculino
48,33%Femenino

51,67%

Masculino Femenino
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Tabla 6 Pacientes cirróticos descompensados con ascitis según su edad 

Edad Frecuencia Porcentaje 

De 18 a 30 años 1 1,67% 

De 31 a 40 años 1 1,67% 

De 41 a 50 años 6 10,00% 

De 51 a 60 años 12 20,00% 

De 61 a 70 años 20 33,33% 

De 71 a 80 años 14 23,33% 

Mayor a 80 años 6 10,00% 

Total  60 100,00% 

Fuente: Historias clínicas del sistema AS400 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

 

Gráfico 6 Pacientes cirróticos descompensados con ascitis según su edad 

 
 

Fuente: Tabla 6 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

De los 60 pacientes cirróticos descompensados con ascitis, 32 pacientes que representan el 

53,33% tienen ascitis de clase no complicada, mientras que 28 pacientes que representan el 

46,67% son pacientes con ascitis de clase refractaria (Tabla 7). 

De 18 a 30 años
1,67%

De 31 a 40 años
1,67%

De 41 a 50 años
10,00%

De 51 a 60 años
20,00%

De 61 a 70 años
33,33%

De 71 a 80 años
23,33%

Mayor a 80 años
10,00%

De 18 a 30 años De 31 a 40 años De 41 a 50 años De 51 a 60 años

De 61 a 70 años De 71 a 80 años Mayor a 80 años
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Tabla 7 Pacientes cirróticos descompensados con ascitis según su clase 

Clase de ascitis Frecuencia Porcentaje 

No complicada 32 53,33% 

Refractaria 28 46,67% 

Total  60 100,00% 

Fuente: Historias clínicas del sistema AS400 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

 

Gráfico 7 Pacientes cirróticos descompensados con ascitis según su clase 

 
Fuente: Tabla 7 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

De los 60 pacientes cirróticos descompensados con ascitis, 37 pacientes que representan el 

61,67% tienen ascitis grado II, 18 pacientes que representan el 30% tienen ascitis grado III, 

y finalmente 5 pacientes que representan el 8,33% tienen ascitis grado I (Tabla 8). 
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Tabla 8 Pacientes cirróticos descompensados con ascitis según su grado 

Grado de ascitis Frecuencia Porcentaje 

Grado I   5 8,33% 

Grado II  37 61,67% 

Grado III 18 30,00% 

Total  60 100,00% 

Fuente: Historias clínicas del sistema AS400 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 
 

Gráfico 8 Pacientes cirróticos descompensados con ascitis según su grado 

 
Fuente: Tabla 8 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

De los 60 pacientes cirróticos descompensados con ascitis, 27 pacientes que representan el 

45% presentaron dolor abdominal difuso, 13 pacientes que representan el 21,66% 

presentaron disnea de medianos esfuerzos, 10 pacientes que representan el 16,66% 

presentaron disnea de grandes esfuerzos, 3 pacientes que representan el 5% presentaron 

disnea de pequeños esfuerzos, 9 pacientes que representan el 15% presentaron vómito de 

contenido alimentario, y finalmente 6 pacientes que representan el 10% presentaron náuseas 

(Tabla 9). 
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Tabla 9  Principales síntomas de los pacientes cirróticos descompensados con ascitis 

Síntomas Frecuencia Porcentaje 

Dolor abdominal difuso 27 45,00% 

Disnea de grandes esfuerzos 10 16,66% 

Disnea de medianos esfuerzos 13 21,66% 

Disnea de pequeños esfuerzos 3 5,00% 

Náuseas 6 10,00% 

Vómito de contenido alimentario 9 15,00% 

Fuente: Historias clínicas del sistema AS400 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

 

Gráfico 9 Principales síntomas de los pacientes cirróticos descompensados con ascitis 

 
Fuente: Tabla 9 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

De los 60 pacientes cirróticos descompensados con ascitis, 56 pacientes que representan el 

93,33% presentaron distención abdominal, 56 pacientes que representan el 93,33% 

presentaron onda ascítica positiva, 26 pacientes que representan el 43,33% presentaron 

edema periférico, 22 pacientes que representan el 36,66% presentaron red venosa colateral, 

12 pacientes que representan el 20% presentaron ruidos hidroaéreos disminuidos o abolidos, 

y finalmente 10 pacientes que representan el 16,66% presentaron ictericia (Tabla 10). 
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Tabla 10 Principales signos de pacientes cirróticos descompensados con ascitis 

Signos Frecuencia Porcentaje 

Distención abdominal 56 93,33% 

Ruidos hidroaéreos disminuidos o ausentes 12 20,00% 

Ictericia 10 16,66% 

Red venosa colateral 22 36,66% 

Onda ascítica positiva y matidez 56 93,33% 

Edema periférico 26 43,33% 

Fuente: Historias clínicas del sistema AS400 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

 

Gráfico 10 Principales signos de pacientes cirróticos descompensados con ascitis 

 
Fuente: Tabla 10 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

De los 36 pacientes cirróticos descompensados con encefalopatía hepática, 19 pacientes que 

representan el 52,77% son de sexo masculino, mientras que 17 pacientes que representan el 

47,22% son de sexo femenino (Tabla 11). 
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Tabla 11 Pacientes cirróticos descompensados con encefalopatía hepática según su sexo 

Sexo Frecuencia Porcentaje 

Masculino 19 52,77 % 

Femenino 17 47,22 % 

Total  36 100,00% 

Fuente: Historias clínicas del sistema AS400 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

Gráfico 11 Pacientes cirróticos descompensados con encefalopatía hepática según su sexo 

 
Fuente: Tabla 11 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

De los 36 pacientes cirróticos descompensados con encefalopatía hepática, 14 pacientes que 

representan el 38,88% se encuentran en el rango de 61 a 70 años de edad, 9 pacientes que 

representan el 25% se encuentran en el rango de 71 a 80 años de edad, 8 pacientes que 

representan el 22,22% se encuentran en el rango de 51 a 60 años de edad, 4 pacientes que 

representan el 11,11% son mayores a 80 años de edad, y finalmente 1 paciente que representa 

el 2,77% se encuentra en el rango de 41 a 50 años de edad (Tabla 12). 

 

 

 

 

Masculino
52,78%

Femenino
47,22%

Masculino Femenino



82 
 

Tabla 12 Pacientes cirróticos descompensados con encefalopatía hepática según su edad 

Edad Frecuencia Porcentaje 

De 41 a 50 años 1 2,77 % 

De 51 a 60 años 8 22,22 % 

De 61 a 70 años 14 38,88 % 

De 71 a 80 años 9 25,00 % 

Mayor a 80 años 4 11,11 % 

Total  36 100,00% 

Fuente: Historias clínicas del sistema AS400 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

 

Gráfico 12 Pacientes cirróticos descompensados con encefalopatía hepática según su edad 

 
Fuente: Tabla 12 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

De los 36 pacientes cirróticos descompensados con encefalopatía hepática, 18 pacientes que 

representan el 50% alteración del estado de conciencia, 15 pacientes que representan el 

41,67% presentaron somnolencia, 14 pacientes que representan el 38,89% presentaron 

desorientación, 5 pacientes que representan el 13,89% presentaron alteración en el habla, 4 

pacientes que representan el 11,11% presentaron irritabilidad, 2 pacientes que representan el 

5,56% presentaron lipotimias, y finalmente 1 paciente que representa el 2,78% presento 

coma (Tabla 13). 
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Tabla 13 Clínica principal de los pacientes cirróticos descompensados con encefalopatía hepática 

Clínica Frecuencia Porcentaje 

Alteración del estado de consciencia    18 50,00% 

Desorientación  14 38,89% 

Somnolencia  15 41,67% 

Lipotimia  2 5,56% 

Irritabilidad 4 11,11% 

Alteración del habla  5 13,89% 

Coma  1 2,78% 

Fuente: Historias clínicas del sistema AS400 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

Gráfico 13 Clínica principal de los pacientes cirróticos descompensados con encefalopatía hepática 

 

Fuente: Tabla 13 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

De los 36 pacientes cirróticos descompensados con encefalopatía hepática, 25 pacientes 

que representan el 69,44% tienen encefalopatía hepática grado II, 9 pacientes que 

representan el 25% tienen encefalopatía hepática grado III, 1 paciente que representa el 2, 

77% tiene encefalopatía hepática grado I, y finalmente 1 paciente que representa el 2, 77% 

tiene encefalopatía hepática grado IV (Tabla 14). 
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Tabla 14 Pacientes cirróticos descompensados con encefalopatía hepática según su clasificación West Haven   

Clasificación Frecuencia Porcentaje 

Grado 0 0 0,00 % 

Grado 1  1 2,77 % 

Grado 2 25 69,44 % 

Grado 3 9 25,00 % 

Grado 4  1 2,77 % 

Total  36 100,00% 

Fuente: Historias clínicas del sistema AS400 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

 

Gráfico 14 Pacientes cirróticos descompensados con encefalopatía hepática según su clasificación West 

Haven   

 

Fuente: Tabla 14 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

De los 33 pacientes cirróticos descompensados con sangrado digestivo alto de origen 

variceal, 20 pacientes que representan el 60,61% son de sexo femenino, mientras que 13 

pacientes que representan el 39,39% son de sexo masculino (Tabla 15). 
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Tabla 15 Pacientes cirróticos descompensados con sangrado digestivo alto de origen variceal según su sexo 

Sexo Frecuencia Porcentaje 

Masculino 13 39,39% 

Femenino 20 60,61% 

Total  33 100,00% 

Fuente: Historias clínicas del sistema AS400 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

Gráfico 15 Pacientes cirróticos descompensados con sangrado digestivo alto de origen variceal según su sexo 

 
Fuente: Tabla 15 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

De los 33 pacientes cirróticos descompensados con sangrado digestivo alto de origen 

variceal, 12 pacientes que representan el 36,66% se encuentran en el rango de 61 a 70 años 

de edad, 8 pacientes que representan el 24,24% se encuentran en el rango de 71 a 80 años de 

edad, 6 pacientes que representan el 18,18% se encuentran en el rango de 51 a 60 años de 

edad, 3 pacientes que representan el 9,09% son mayores a 80 años de edad, 2 pacientes que 

representan el 6,06% se encuentra en el rango de 18 a 30 años de edad, 1 paciente que 

representa el 3,03% se encuentra en el rango de 31 a 40 años de edad y finalmente 1 paciente 

que representa el 3,03% se encuentra en el rango de 41 a 50 años de edad (Tabla 16). 
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Tabla 16  Pacientes cirróticos descompensados con sangrado digestivo alto de origen variceal según su edad 

Edad Frecuencia Porcentaje 

De 18 a 30 años 2 6,06 % 

De 31 a 40 años 1 3,03 % 

De 41 a 50 años 1 3,03 % 

De 51 a 60 años 6 18,18 % 

De 61 a 70 años 12 36,36 % 

De 71 a 80 años 8 24,24 % 

Mayor a 80 años 3 9,09 % 

Total  33 100,00% 

Fuente: Historias clínicas del sistema AS400 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

 

Gráfico 16 Pacientes cirróticos descompensados con sangrado digestivo alto de origen variceal según su edad 

 
Fuente: Tabla 16 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

De los 33 pacientes cirróticos descompensados con sangrado digestivo alto de origen 

variceal, 21 pacientes que representan el 63,63% presentaron astenia, 14 pacientes que 

representan el 42,42% presentaron náuseas, y finalmente 13 pacientes que representan el 

39,39% presentaron dolor abdominal (Tabla 17). 
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Tabla 17 Principales síntomas de los pacientes cirróticos descompensados con sangrado digestivo alto de 

origen variceal 

Síntomas  Frecuencia Porcentaje 

Dolor abdominal   13 39,39 % 

Náusea  14 42,42 % 

Astenia  21 63,63 % 

Fuente: Historias clínicas del sistema AS400 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

Gráfico 17 Principales síntomas de los pacientes cirróticos descompensados con sangrado digestivo alto de 

origen variceal 

 

Fuente: Tabla 17 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

De los 33 pacientes cirróticos descompensados con sangrado digestivo alto de origen 

variceal, 21 pacientes que representan el 63,64% presentaron hematemesis, 26 pacientes que 

representan el 72,22% presentaron melenas, 5 pacientes que representan el 15,15% 

presentaron ictericia,8 pacientes que representan el 24,24% presentaron ascitis, 14 pacientes 

que representan el 42,42 % presentaron distención abdominal y finalmente 7 pacientes que 

representan el 21,21 % presentaron palidez (Tabla 18). 
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Tabla 18 Principales signos de los pacientes cirróticos descompensados con sangrado digestivo alto de origen 

variceal 

Signos   Frecuencia Porcentaje 

Hematemesis    21 63,64% 

Melenas  26 72,22% 

Ictericia  5 15,15% 

Ascitis  8 24,24% 

Distención abdominal  14 42,42 % 

Palidez  7 21,21 % 

Fuente: Historias clínicas del sistema AS400 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

Gráfico 18 Principales signos de los pacientes cirróticos descompensados con sangrado digestivo alto de 

origen variceal 

 
Fuente: Tabla 18 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

De los 18 pacientes cirróticos descompensados con síndrome hepatorrenal, 11 pacientes que 

representan el 61,11% son del sexo masculino y 7 pacientes que representan el 38,89% son 

del sexo femenino (Tabla 19). 
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Tabla 19 Pacientes cirróticos descompensados con síndrome hepatorrenal según su sexo 

Sexo Frecuencia Porcentaje 

Masculino 11 61,11% 

Femenino 7 38,89% 

Total  18 100,00% 

Fuente: Historias clínicas del sistema AS400 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

Gráfico 19 Pacientes cirróticos descompensados con síndrome hepatorrenal según su sexo 

 
Fuente: Tabla 19 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

De los 18 pacientes cirróticos descompensados con síndrome hepatorrenal, 2 pacientes que 

representan el 11,11% se encuentran en un rango de edad de 41 a 50 años, 5 pacientes que 

representan el 27,78% se encuentran en un rango de edad de 51 a 60 años, 5 pacientes que 

representan el 27,78% se encuentran en un rango de edad de 61a 70 años, 3 pacientes que 

representan el 16,67% se encuentran en un rango de edad de 71 a 80 años y 3 pacientes que 

representan el 27,78 se encuentran en un rango de edad mayor a 80 años (Tabla 20).  

 

 

 

 

Masculino
61,11%

Femenino
38,89%

Masculino Femenino



90 
 

Tabla 20 Pacientes cirróticos descompensados con síndrome hepatorrenal según su edad 

Edad Frecuencia Porcentaje 

De 41 a 50 años 2 11,11% 

De 51 a 60 años 5 27,78% 

De 61 a 70 años 5 27,78% 

De 71 a 80 años 3 16,67% 

Mayor a 80 años 3 16,67% 

Total  18 100,00% 

Fuente: Historias clínicas del sistema AS400 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

Gráfico 20 Pacientes cirróticos descompensados con síndrome hepatorrenal según su edad 

 
Fuente: Tabla 20 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

 

De los 18 pacientes cirróticos descompensados con síndrome hepatorrenal según los criterios 

AKI, 12 pacientes que representan el 66,67% se encuentran clasificados en AKI I, 5 

pacientes que representan el 27,78% se encuentran clasificados en AKI II y 1 paciente que 

representa el 5,56% se encuentra clasificado en AKI III (Tabla 21).    
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Tabla 21 Pacientes cirróticos descompensados con síndrome hepatorrenal según los criterios AKI 

Tipo Frecuencia Porcentaje 

AKI I 12 66,67% 

AKI II 5 27,78% 

AKI III 1 5,56% 

Total 18 100,00% 

Fuente: Historias clínicas del sistema AS400 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

Gráfico 21 Pacientes cirróticos descompensados con síndrome hepatorrenal según los criterios AKI  

 
Fuente: Tabla 21 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

De los 13 pacientes cirróticos descompensados con hepatocarcinoma 7 pacientes que 

representan el 53,85% son del sexo masculino y 6 pacientes que representan el 46,15% son 

del sexo femenino (Tabla 22). 

 

Tabla 22  Pacientes cirróticos descompensados con hepatocarcinoma según su sexo 

Sexo Frecuencia Porcentaje 

Masculino 7 53,85% 

Femenino 6 46,15% 

Total  13 100,00% 

Fuente: Historias clínicas del sistema AS400 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 
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Gráfico 22 Pacientes cirróticos descompensados con hepatocarcinoma según su sexo 

 
Fuente: Tabla 22 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

De los 13 pacientes cirróticos descompensados con hepatocarcinoma 1 paciente que 

representa el 7,69% se encuentra en el rango de edad de 51 a 60 años, 3 pacientes que 

representan el 23,08% se encuentran en el rango de edad de 61 a 70 años, 6 pacientes que 

representan el 46,15% se encuentran en el rango de edad de 71 a 80 años y 3 pacientes que 

representan el 23,08% se encuentran en el rango de edad de más de 80 años (Tabla 23). 

 

Tabla 23 Pacientes cirróticos descompensados con hepatocarcinoma según su edad 

Edad Frecuencia Porcentaje 

De 51 a 60 años 1 7,69% 

De 61 a 70 años 3 23,08% 

De 71 a 80 años 6 46,15% 

Mayor a 80 años 3 23,08% 

Total  13 100,00% 

Fuente: Historias clínicas del sistema AS400 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 
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Gráfico 23 Pacientes cirróticos descompensados con hepatocarcinoma según su edad 

 
Fuente: Tabla 23 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

De los 13 pacientes descompensados con hepatocarcinoma, 11 pacientes que representan el 

84,61% presentaron dolor en hipocondrio derecho, 8 pacientes que representan el 61,53% 

presentaron hiporexia o anorexia, 6 pacientes que representan el 46,15% presentaron 

ictericia, 4 pacientes que representan el 30,77% presentaron pérdida de peso y 4 pacientes 

que representan el 30,77% presentaron astenia (Tabla 24).  

 

Tabla 24 Principales signos y síntomas de los pacientes cirróticos descompensados con hepatocarcinoma 

Sintomatología Frecuencia Porcentaje 

Dolor en hipocondrio derecho 11 84,61% 

Hiporexia o anorexia 8 61,53% 

Ictericia 6 46,15% 

Pérdida de peso 4 30,77% 

Astenia 4 30,77% 

Fuente: Historias clínicas del sistema AS400 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

 

 

 

 

 

De 51 a 60 años
7,69%

De 61 a 70 años
23,08%

De 71 a 80 años
46,15%

Mayor a 80 años
23,08%

De 51 a 60 años De 61 a 70 años De 71 a 80 años Mayor a 80 años



94 
 

Gráfico 24 Principales signos y síntomas de los pacientes cirróticos descompensados con hepatocarcinoma 

 
Fuente: Tabla 24 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

De los 5 pacientes descompensados con síndrome hepatopulmonar, 4 pacientes que 

representan el 80% son del sexo masculino y 1 paciente que representa el 20% es de sexo 

femenino (Tabla 25). 

 

Tabla 25 Pacientes cirróticos descompensados con síndrome hepatopulmonar según su sexo 

Sexo Frecuencia Porcentaje 

Masculino 4 80,00% 

Femenino 1 20,00% 

Total  5 100,00% 

Fuente: Historias clínicas del sistema AS400 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 
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Gráfico 25 Pacientes cirróticos descompensados con síndrome hepatopulmonar según su sexo 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Tabla 25 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

De los 5 pacientes descompensados con síndrome hepatopulmonar, 3 pacientes que 

representan el 60% se encuentran en el rango de edad de 41 a 50 años, 1 paciente que 

representa el 20% se encuentra en el rango de edad de 51 a 60 años y 1 paciente que 

representa el 20% se encuentra en el rango de edad de 61 a 70 años (Tabla 26).  

 

Tabla 26 Pacientes cirróticos descompensados con síndrome hepatopulmonar según su edad 

Edad Frecuencia Porcentaje 

De 41 a 50 años 3 60,00% 

De 51 a 60 años 1 20,00% 

De 61 a 70 años 1 20,00% 

Total  5 100,00% 

Fuente: Historias clínicas del sistema AS400 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 
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Gráfico 26 Pacientes cirróticos descompensados con síndrome hepatopulmonar según su edad 

 
Fuente: Tabla 26 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

De los 5 pacientes descompensados con síndrome hepatopulmonar, 5 pacientes que 

representan el 100% presentaron disnea de medianos esfuerzos, 5 pacientes que representan 

el 100% presentaron expansibilidad torácica disminuida, 5 pacientes que representan el 

100% presentaron murmullo vesicular disminuido o abolido, 2 pacientes que representan el 

40% presentaron soplo tubárico, 3 pacientes que representan el 60% presentaron taquipnea 

y 5 pacientes que representan el 100% presentaron desaturación (Tabla 27). 

 

Tabla 27 Principales signos y síntomas de los pacientes cirróticos descompensados con síndrome 

hepatopulmonar 

Sintomatología Frecuencia Porcentaje 

Disnea de medianos esfuerzos  5 100,00% 

Expansibilidad torácica disminuida  5 100,00% 

Murmullo vesicular disminuido o 

abolido 

5 100,00% 

Soplo tubárico 2 40,00% 

Taquipnea 3 60,00% 

Desaturación 5 100,00% 

Fuente: Historias clínicas del sistema AS400 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 
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Gráfico 27 Principales signos y síntomas de los pacientes cirróticos descompensados con síndrome 

hepatopulmonar 

 
Fuente: Tabla 27 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

De los 110 pacientes cirróticos descompensados, 73 pacientes que representan el 66,36% 

presentan una escala Child Pugh clase B y 37 pacientes que representan el 33,64% presentan 

una escala Child Pugh clase C (Tabla 28).  

 

Tabla 28 Grado de disfunción hepática de los pacientes cirróticos descompensados hospitalizados según 

escala Child Pugh 

Clase Frecuencia Porcentaje 

Clase B 73 66,36% 

Clase C 37 33,64% 

Total  110 100,00% 

Fuente: Historias clínicas del sistema AS400 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 
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Gráfico 28 Grado de disfunción hepática de los pacientes cirróticos descompensados hospitalizados según 

escala Child Pugh 

 

 

Fuente: Tabla 28 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

De los 110 pacientes cirróticos descompensados según escala MELD NA, 10 pacientes que 

representan el 10,91% se encuentran en el rango de puntaje de 6 a 12, 34 pacientes que 

representan el 30, 91% se encuentran en el rango de puntaje de 13 a 19, 47 pacientes que 

representan el 42,73% se encuentran en el rango de puntaje de 20 a 26%, 16 pacientes que 

representan el 14,55%, se encuentran en el rango de puntaje de 27 a 33 y un paciente que 

representa el 0,91% se encuentra en el rango de puntaje de 34 a 40 (Tabla 29).  

 

Tabla 29 Pacientes cirróticos descompensados hospitalizados según escala MELD NA 

Rango de puntaje  Frecuencia Porcentaje 

Del 6 al 12 12 10,91% 

Del 13 al 19 34 30,91% 

Del 20 al 26 47 42,73% 

Del 27 al 33 16 14,55% 

Del 34 al 40  1 0,91% 

Total  110 100,00% 

Fuente: Historias clínicas del sistema AS400 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 
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Gráfico 29 Pacientes cirróticos descompensados hospitalizados según escala MELD NA 

 

 
Fuente: Tabla 29 

Autores: Steven Guevara y Fabricio Lincango 

 

4.2.  Discusión 

Los resultados encontrados en este estudio muestran que de los 110 pacientes con cirrosis 

hepática descompensada ingresados en el servicio de gastroenterología del hospital Carlos 

Andrade Marín en el periodo enero – mayo 2022, el 53,64% fueron pacientes de sexo 

femenino y el 46,36% de los pacientes fueron masculinos. Estos resultados por una parte 

coinciden con datos expuestos por Muñoz y col., en el cual se indica que la prevalencia de 

complicaciones de la cirrosis se vio mayoritariamente en el sexo femenino (6). En cuanto a 

los resultados de la cirrosis descompensada en relación con la edad, se encontró que la mayor 

prevalencia de esta patología se ve en pacientes que se encuentran entre los 61 a los 70 años 

y entre los 71 a los 80 años representando el 32,73% y el 29,09% respectivamente. Estos 

resultados coinciden con los expuestos por Muñoz y col., en su estudio en donde se identificó 

mayor prevalencia en pacientes entre los 60 y 79 años (6). En otro estudio realizado por 

Sánchez y col., demostraron que la edad promedio de cirrosis descompensada es de 66,8 ± 

13 años, teniendo similitud con el presente estudio (9). 

 

En esta investigación al identificar las complicaciones más frecuentes que presentan los 

pacientes con cirrosis descompensada, se pudo encontrar que la principal complicación fue 

la ascitis con un 54,55%, seguida la encefalopatía hepática y el sangrado digestivo alto 
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variceal con un 32,73% y 30% respectivamente. Estos resultados concuerdan con el trabajo 

de Vinueza de caracterización de los pacientes con cirrosis hepática, que menciona las 

complicaciones que más se presentan son la ascitis, várices esofágicas y la encefalopatía 

hepática (13), al igual que el estudio sobre el análisis de las complicaciones en pacientes con 

cirrosis hepática elaborado por Sánchez y col., el cual muestra que la ascitis y la 

encefalopatía hepática son las dos principales complicaciones (9).  

 

Los datos encontrados en cuanto a la etiología de la cirrosis hepática demostraron que la 

enfermedad de hígado graso no alcohólica y el alcoholismo fueron las principales causas 

para desencadenar cirrosis hepática con un 50,91% y 20% respectivamente, teniendo 

similitud con el trabajo elaborado por Muñoz y col., en donde las principales etiologías en 

orden descendente son esteatosis hepática no alcohólica, cirrosis no determinada, alcohol y 

autoinmune (6). Otra bibliografía como la de Vinueza menciona que la principal etiología 

para el desarrollo de cirrosis hepática es la de tipo alcohólica (13). 

 

Siendo la ascitis la principal complicación de nuestro estudio en pacientes con cirrosis 

hepática descompensada, se determinó que de los 60 pacientes que tuvieron dicha 

complicación el 51,67% fue de sexo femenino y el 48,33% fue de sexo masculino, lo que 

concuerda con los datos encontrados por Muñoz y col., donde se observa que la ascitis se 

presenta en un 64,4% en el sexo femenino (6), y en el estudio elaborado por Fernández y 

col., se registra mayor prevalencia de ascitis en el sexo femenino (12). Con respecto a los 

resultados de la ascitis según la edad, se observó que hay mayor prevalencia de esta 

complicación de los 61 a 70 y de los 71 a los 80 años con un 33,33% y 23,33% mientras que, 

en los datos encontrados por Muñoz y col., se demuestra que la mayoría de pacientes con 

ascitis están distribuidos entre 60 a 79 años con 49,2%, que coincide con los resultados 

obtenidos en este estudio (6). En cuanto a los resultados de la ascitis según su grado se 

observó que el 61,67% tienen ascitis grado II, el 30% tienen ascitis grado III, y finalmente 

el 8,33% tienen ascitis grado I. En un estudio elaborado por Villalba menciona que 153 

pacientes presentan un grado de ascitis moderada (grado II) y 49 pacientes presentan ascitis 

severa (grado III) (81). En relación con la clínica de la ascitis los síntomas que más 

predominaron fueron el dolor abdominal difuso y la disnea de medianos esfuerzos con 45% 

y 21,66% respectivamente, mientras que en los principales signos fueron distención 

abdominal y onda ascítica con un 93,33% cada uno, edema periférico 43,33%, red venosa 

colateral 36,66%, ruidos hidroaéreos disminuidos o abolidos 20% e ictericia 16,66%. En un 
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estudio elaborado por Calderón y col., menciona que la distensión abdominal es el signo más 

frecuente con un 81,40 %, y la matidez con onda ascítica positiva en un 81,75% que coincide 

con los signos más frecuentes encontrados en nuestro estudio (11).  

 

Con respecto a la encefalopatía hepática como segunda complicación más frecuente de 

cirrosis hepática descompensada se observó que hay predominancia en el sexo masculino 

con 52,77%, en comparación al sexo femenino con 47,22%. Estos datos son parecidos a los 

obtenidos en el estudio de Acosta y col., que identifica que el 61,16% corresponden al sexo 

masculino y 38,84% al sexo femenino (14), mientras que, en el estudio de Muñoz y col., se 

menciona que en el sexo femenino una de las complicaciones más frecuentes es la 

encefalopatía hepática (6). En cuanto a la edad de los pacientes con encefalopatía hepática, 

se presentó mayormente en el rango de edad de 61 a 70 años con un 38,88%. En el estudio 

de Villalba la edad media de esta complicación es de 66 años, edad que se asocia a nuestro 

estudio (81). De igual manera el estudio de Castillo determina que el grupo etario más 

frecuente de la encefalopatía hepática está en el rango de 61 a 70 años con el 31.7% (15). En 

relación con la clínica de la encefalopatía hepática, los síntomas y signos que más relevantes 

fueron alteración del estado de conciencia y somnolencia con 50% y 41,67% 

respectivamente, desorientación 38,89%, alteración en el habla 13,89%, irritabilidad 

11,11%, lipotimias 5,56%, y el 2,78% estado de coma. En íntima relación a esto se encuentra 

el grado de encefalopatía hepática que presentaron los pacientes según los criterios de West 

Haven, en la cual se observa mayoritariamente encefalopatía grado II con 69,44%, y grado 

III con 25%. Estos datos concuerdan con los resultados obtenidos en el estudio de Castillo 

en donde se observa que el principal grado de encefalopatía hepática fue el grado II con 

53.3%, seguido del grado III con 21.7% (15). Sin embargo, el estudio de Mendoza y col., 

mencionan que el grado III fue el de mayor prevalencia, con un 28,8% de los casos y el grado 

IV con el 12,6% (16). 

 

Como tercera complicación el sangrado digestivo alto de origen variceal presentó mayor 

prevalencia en el sexo femenino con 60,61%, en comparación con el sexo masculino con un 

39,39%. En relación con el estudio realizado por Vinueza menciona en su estudio que la 

aparición de várices esofágicas se observa en un mayor porcentaje en pacientes de sexo 

femenino (13), mientras que en el estudio realizado por Borda Ysela mostró mayor 

prevalencia en el sexo masculino con 53,6% (17). En cuanto a la edad de los pacientes con 

sangrado digestivo alto de origen variceal, se encontró que los principales rangos de edad 
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son de 61 a 70 años y de 71 a 80 años con un 36,66% y un 24,24% respectivamente. Este 

resultado tiene relación con los datos obtenidos por Ruiz, que registra mayor frecuencia de 

esta complicación en mayores de 60 años con 61% (18), mientras que en el estudio de Borda 

la edad promedio de presentación fue de 62.3 ± 9.81 años (17). En cuanto a la clínica de los 

pacientes con sangrado digestivo alto de origen variceal los signos más prevalentes que se 

encontró son melenas con 72,22%, hematemesis con 63,64%, distención abdominal con 

42,42 %, ascitis con un 24,24%, palidez con un 21,21% e ictericia con el 15,15%. Mientras 

que los síntomas más prevalentes fueron la astenia con un 63,36%, náuseas con un 42,42% 

y dolor abdominal con un 39,39%, que se relaciona a un estudio realizado por Borda Ysela, 

el cual indica que la principal sintomatología fue hematemesis en todos los pacientes, palidez 

con 82.14%, circulación colateral con 75.0%, ictericia con 67.86%, melenas con 60.71% 

(17).  

 

Acorde a la escala Child Pugh la investigación mostró que, de 110 pacientes con cirrosis 

descompensada, predominó la escala Child Pugh B con 73 pacientes con un porcentaje de 

66,36% y en menor prevalencia la escala Child Pugh C con 37 pacientes con un porcentaje 

de 33,64%, estos datos se pueden comparar con el estudio realizado por Sánchez y col., el 

cual reporto el 48,59%  presentan escala funcional Child Pugh B, 28,53% presentan escala 

funcional Child Pugh C y 22,88% con escala funcional Child Pugh A (9).  Acorde a la escala 

MELD NA la investigación muestra que, de 110 pacientes con cirrosis descompensada, el 

puntaje que predominó es de 20 a 26 puntos con un porcentaje de 42,73%, el puntaje de 13 

a 19 puntos con un porcentaje de 30,91%, el puntaje de 27 a 33 puntos con un porcentaje de 

14,55%, el puntaje de 6 a 12 puntos con un porcentaje de 10,91% y finalmente con un puntaje 

de 34 a 40 puntos con porcentaje de 0,91%, que se puede comparar con un estudio realizado 

por Sánchez y col., el cual reporta que de los pacientes ingresados en ese periodo el puntaje 

de mayor prevalencia fue 8 a 22 puntos (9). 
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5 CAPÍTULO V.  CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

 

5.1. Conclusiones: 

1. En este estudio la cirrosis hepática descompensada se presentó con mayor frecuencia 

en el sexo femenino en un rango de edad entre 61 a los 70 años, donde las principales 

complicaciones fueron ascitis, encefalopatía hepática y sangrado digestivo alto por 

várices esofágicas. La ascitis se presentó con mayor frecuencia en el sexo femenino, 

la encefalopatía hepática en el sexo masculino, y el sangrado digestivo por várices 

esofágicas en el sexo femenino. Estas tres complicaciones comparten una 

característica similar ya que el rango de edad de presentación va de los 61 a 70 años. 

Las etiologías más incidentes fueron la de tipo metabólica (enfermedad de hígado 

graso no alcohólica) y la de tipo alcohólica (enólica). El dolor abdominal difuso, la 

disnea de medianos esfuerzos, la distención abdominal, la onda ascítica positiva, 

edema periférico y red venosa colateral fue la principal sintomatología de los 

pacientes con ascitis. Por otro lado, la alteración del estado de conciencia, 

desorientación y somnolencia fue la principal sintomatología en pacientes con 

encefalopatía hepática. Mientras que la astenia, melenas, hematemesis, distención 

abdominal y palidez fue la principal sintomatología del sangrado digestivo alto por 

várices esofágicas.  

 

2. De acuerdo con otras investigaciones ya realizadas las principales complicaciones de 

la cirrosis hepática descompensada son ascitis, encefalopatía hepática, sangrado 

digestivo alto por várices esofágicas y síndrome hepatorrenal, datos que son igual de 

comparables con los resultados registrados en nuestro estudio. 

 

3. El pronóstico de sobrevida del mayor número de pacientes de este estudio fue alto, 

en un lapso de uno a dos años, ya que presentaron estadio clase B según la escala de 

Child Pugh, mientras que un menor número de pacientes tuvieron un pronóstico de 

sobrevida bajo, en un lapso de uno a dos años, debido a que presentaron estadio clase 

C. Con respecto a la escala MELD NA la mayor cantidad de pacientes presentaron 

un puntaje dentro del rango de 20 a 26 puntos con un porcentaje de mortalidad 

moderado estimado en 90 días, seguido de un puntaje dentro del rango de 13 a 19 

puntos con un porcentaje de mortalidad bajo en 90 días. 
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5.2.  Recomendaciones  

 

1. Es necesario implementar medidas y estrategias de salud enfocadas en la promoción de 

actividad física y dieta saludable en la población ecuatoriana.  

 

2. Es importante educar a la población para que haya un cambio en el estilo de vida, 

recomendando evitar el consumo de alcohol y dietas altas en grasas. 

 

3. En los grupos etarios de mayor riesgo, implementar controles de salud exhaustivos, para 

reducir la tasa de morbimortalidad. 

 

4. Se recomienda llevar un seguimiento riguroso en este tipo de pacientes de manera 

ambulatoria y tratar los factores de riesgo para evitar ingresos hospitalarios. 

 

5. Se debe informar oportunamente a los pacientes sobre las posibles complicaciones de 

esta patología para que sean responsables con sus tratamientos. 
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ANEXOS 

 

 

 

 

 

 

Anexo 1. Modelo de instrumento de recolección de datos 
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Anexo 2. Calculadora de score Child Pugh 

 

Anexo 3. Interpretación según grado de score Child Pugh 

 

 

Anexo 4. Calculadora del score MELD  NA 
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Anexo 5. Interpretación según la puntuación del score MELD  NA 

 


