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Resumen

Este texto completo es la transcripcién editada y revisada de una conferencia dictada en reunion

clinica del Departamento de Medicina,

Hospital

Clinico Universidad de Chile. El

director del

Departamento de Medicina es el Dr. Alejandro Cotera y la coordinadora de las reuniones clinicas es la

Dra. Miriam Alvo.

Generalidades

Las complicaciones de la cirrosis hepatica no han
cambiado a lo largo del tiempo, pero si lo han hecho las
opciones de tratamiento, en especial durante los ultimos
ocho afos. En la actualidad, las principales causas de
cirrosis hepatica son las de etiologia alcohdlica, los virus
hepatotropos que producen hepatitis (en especial por
hepatitis C, seguido de hepatitis B), etiologia autoinmune
(hepatitis autoinmune y cirrosis biliar primaria), y por
ultimo la esteatohepatitis no alcohdlica (EHNA) que se
relaciona en su etiopatogenia con el sindrome metabdlico,
gque ha aumentado notoriamente en el ultimo decenio,
llegando a ser por ejemplo, la principal causa de
trasplante hepatico en el Hospital Clinico de la Universidad
de Chile.

Al enfrentar a un paciente cirrético, se debe definir si la

enfermedad basal se encuentra compensada o
descompensada, para lo cual es necesario evaluar la
presencia de ictericia, ascitis, desnutricion,

hepatocarcinoma o varices con riesgo de sangrado. La
mayoria de los pacientes compensados tiene una buena
sobrevida de 10 afos, pero una vez que ocurre un evento
descompensante, la sobrevida cae en forma inexorable a
15% en cinco afos; no obstante, la probabilidad que
ocurra alguno de estos eventos es de un 10% anual. Asi
entonces, el rol de los médicos es mantener Ila
enfermedad compensada y asi evitar el trasplante
hepatico junto con lograr una mejor sobrevida.
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Estimacion de gravedad

Una de las formas disponibles para evaluar la gravedad de
la cirrosis hepatica es determinar el nimero y gravedad
de las complicaciones mayores, al igual que la estimacién
de la calidad de vida. En el primer caso, la medicién
resulta subjetiva y “manipulable”, en tanto que la segunda
no es cuantificable ni aplicable.

Otro método mas objetivo, que se usa en forma habitual,
es el indice de Child-Pugh que tiene ciertas desventajas,
pues dos de los criterios a evaluar son subjetivos (ascitis,
que se puede modificar con el uso de diuréticos; y
encefalopatia) y las variables restantes tienen el problema
de presentar un limite superior cuestionable, por ejemplo,
no habria diferencia prondstica entre un paciente con 3
mg/dl de bilirrubina comparado con uno que tenga 15
mg/dl, ya que ambos tendrian igual puntaje en este
criterio (Tabla 1).

Grado de Child-Pugh

Protrombina

3.1
gilirrubina 15
45 10

Igual categoria
prondstica

Protrombina

Tabla 1. Clasificacién de Child-Pugh.
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En el mundo, y en Chile, se comienza a aplicar el sistema
de puntaje model for end stage liver disease (MELD) como
indice prondstico, cuya ventaja radica en que sdlo utiliza
tres variables cuantitativas, objetivas y faciles de evaluar,
con las que se calcula un puntaje total en base de una
formula matematica, cuyos valores se distribuyen entre 6
y 40. Este score evalla, en orden de importancia
estadistica, el INR, creatinina y bilirrubina. La
incorporacion de la funcién renal es la gran ventaja con
respecto a la clasificacion de Child-Pugh (Tabla 2).

9.57 x log,(c

+ 3.78 x log, (bili
+11.20 x log, (IN
+ 6.43

Tabla 2. Formula MELD.

La mortalidad se relaciona en forma directa con el puntaje
obtenido en el score MELD en pacientes en lista de espera
para trasplante hepatico. Un valor menor a 10 se
correlaciona con 2% de mortalidad a tres meses vy, por lo
tanto, no tendria indicacion de trasplante; sin embargo,
con valores mayores o iguales a 15 (en especial mayores
de 20) la mortalidad aumenta en forma importante. Por lo
anterior, a nivel mundial ya no se utiliza la clasificacién de
Child para definir la gravedad de los pacientes en lista de
espera de trasplante hepatico, sino el score MELD (Tabla

3) (1).

3437 pacientes (UNOS)
C-score: 0.83

<10 10-19 20-29 30-39 >40
Valorde MELD

o :
R Wiesner y col (2003)

Tabla 3. Riesgo de muerte en pacientes en lista de espera
para trasplante hepatico.

Las potenciales complicaciones mas relevantes de la

cirrosis hepatica son ascitis, sindrome hepatorrenal (SHR),
hemorragia variceal, miocardiopatia y hepatocarcinoma.
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Ascitis

Los pacientes cirroticos desarrollan con frecuencia
hipertensién portal lo cual determina un aumento de
factores vasodilatadores como oxido nitrico y otros
péptidos, que entonces provocan una vasodilatacion
arterial esplacnica patoldégica con la consecuente
hipotension, que se presenta desde la etapa Child B en
adelante, y que es sensada como una hipovolemia por los
barorreceptores centrales. Se activa asi el sistema
nervioso simpatico, el sistema renina-angiotensina-
aldosterona y aumenta la liberacibon de hormona
antidiurética. La activacion persistente del sistema
produce una vasoconstriccion intensa a nivel cutédneo,
cerebral, muscular y del territorio renal, cuya maxima
manifestacion es el SHR. Junto con lo anterior, se produce
una retencion de sodio y agua que determina la aparicion
de ascitis y edema, y la disminucién de la excrecién de
agua libre que se manifiesta como hiponatremia con
volumen extracelular expandido (Fig. 1).

ASCITIS - SINDROME HEPATORENAL
HEMORRAGIA VARICEAL

MIOCARDIOPTIA
HEPATOCARCINOMA

Fig. 1. Potenciales complicaciones de la Cirrosis.

El eventual tratamiento del estado de hiperaldosteronismo
consiste en la utilizacion de un diurético distal como la
espironolactona, para el cual existen dos modalidades de
administracion. El primer esquema, llamado progresivo,
consiste en el uso del medicamento como monoterapia en
dosis creciente hasta alcanzar la dosis maxima (100, 200
y por ultimo 400 mg/dia); y de no existir respuesta
favorable se asocia, a la dosis maxima de espironolactona,
furosemida en dosis creciente hasta alcanzar también la
dosis maxima (40, 60, 80 y 160 mg/dia). La segunda
modalidad, o esquema combinado, es el comienzo de
una terapia biasociada de espironolactona mas
furosemida, en dosis de 100 mg/dia y 40 mg/dia en forma
respectiva, y reevaluar el aumento al doble de la dosis
cada cuatro dias, hasta llegar a un maximo de 400 mg/dia
de espironolactona y 160 mg/dia de furosemida.

La tasa de respuestas para el esquema progresivo es de
94%, en tanto para el esquema combinado es de 98%;
con una media de respuesta aproximada de 12 dias para
ambos esquemas, pero la necesidad de reducir las dosis
por hipovolemia, insuficiencia renal, hiponatremia o
encefalopatia es mayor si se asocian dos diuréticos en
comparacion al uso de espironolactona como monoterapia.
Por lo tanto, el esquema progresivo es preferible en
pacientes con cirrosis y ascitis (2).

Afio X, No. 5, Mayo 2010.



Tratamiento ideal de ascitis grado 2. Es importante la
determinacion de la natriuresis previo al tratamiento
diurético, sin importar si se analiza a partir de muestra
aislada o mientras se usan diuréticos. Si el paciente tiene
menos de 10 mEg/Lt en muestra aislada, lo mas probable
es que el proceso de antinatriuresis sea grave, por lo que
la respuesta a los diuréticos sera deficiente y se deberan
utilizar altas dosis desde un comienzo. La respuesta ideal
en pacientes sin edema es perder entre 200 a 500 gr/dia
de peso, en tanto en pacientes con edema, sera de 500 a
1000 gr/dia (Tabla 4).

Excrecion de sodio

>10 mEq/L <10mEq/L

Respuesta ideal

* No edemas: Pérdida de peso
entre 200 y 500 g/dia

* Edemas: Pérdida de
entre 500 y 1000 g/dia

peso

.‘En pacientes con edemas periféricos

Consenso ascitis, AEEH; Gastroenterol Hepatol 2004;27:53544

Tabla 4. Esquema de tratamiento segln excrecion de sodio.

El tratamiento de la ascitis moderada no requiere ingreso
hospitalario, ya que puede ser controlada bajo una
restriccion moderada de sodio de 4 a 5 gr/dia, y no
absoluta, para evitar desnutricion. Junto a lo anterior, se
recomienda una ingesta moderada de liquido, uso de
diuréticos antagonistas de la Aldosterona (de preferencia
espironolactona) y nunca utilizar furosemida como
monoterapia.

Ascitis refractaria. Los pacientes con ascitis refractaria a
terapia diurética en dosis maximas y bajo restriccion de
sodio, tienen riesgo de peritonitis bacteriana espontdnea y
desnutricion, por lo tanto tienen indicacion de
paracentesis evacuadora total asociada a albumina 8 gr/Lt
mas terapia diurética intensa. Si la ascitis recidiva, tienen
indicacion de trasplante hepatico, pero en Chile éste no
ocurre antes de 18 meses, por lo que durante todo este
periodo de espera se deberd continuar con paracentesis
evacuadora a repeticion o utilizar una derivacion protésica
porto-sistémica o TIPS, la cual esta indicada en recidivas
frecuentes o ascitis refractaria, y contraindicada en
pacientes con encefalopatia crénica y uen la trombosis
portal (Fig. 2) (3).
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Falta de respuesta
Esp490mpida + Fur 16
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Paracentesis totalmas albumina (8 giL)
|
Dieta hiposodica {<80mEqg/diz)
Tratamiento diurético si sodio urinario > 30mEq/dia

Fig. 2. Flujograma de tratamiento frente a ascitis refractaria.

Al realizar paracentesis total, se debe tener en cuenta el
riesgo de producir una disfuncién circulatoria inducida por
paracentesis (DCIP), la cual es una complicaciéon grave, y
cuya clinica se caracteriza por ser silente, pero favorece la
aparicién abrupta de la ascitis uno a seis dias posterior al
procedimiento, con insuficiencia renal, lo que puede
reducir la sobrevida. Esta complicacién se produce cuando
aumenta en 50% la actividad de renina periférica por
sobre el valor previo al tratamiento (no es rutinaria su
medicién por ser de alto costo y poco practico), hasta un
nivel mayor a 4 ng/ml/hora al sexto dia postparacentesis,
y cuando no se utilizan expansores plasmaticos. Es asi
que las paracentesis mayores a 5 Lt siempre deben ser
asociadas a un expansor plasmatico para evitar la
insuficiencia renal y el SHR.

Estd demostrado que, de realizar paracentesis total sin
utilizar expansor plasmatico, la posibilidad de desarrollar
DCIP sobrepasa el 50%; el cual disminuye con la
administracién de albumina hasta alrededor de 10%. Si se
extraen volumenes pequefios, menores a 5 o 6 Lt, es
probable que el aporte de expansores plasmaticos pueda
ser menos enérgico; por otra parte, cuando se realizan
paracentesis repetidas, procedimiento habitual en el
servicio de urgencias, los sistemas antinatriuréticos se
mantendran activados y por lo tanto también se debera
utilizar albdmina. El no utilizar expansores es una mala
decision terapéutica, ya que el riesgo de complicacién es
muy elevado (4-7) (Fig. 3).

Asi entonces, la paracentesis total con albimina
endovenosa es el tratamiento estdndar en ascitis
refractaria al ser eficaz y segura en la eliminacion de la
ascitis; aunque puede producir DCIP, lo que provoca una
mayor recurrencia de la ascitis y reduccion de la
supervivencia. Sin embargo, no olvidar que corresponde a
un tratamiento local que no modifica los mecanismos
responsables de la formacidon de ascitis, por lo que la
recidiva es frecuente.
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Fig. 3. Porcentaje de desarrollo de DCP segun tipo de
expansor plasmatico utilizado y volumen de liquido extraido.

Sindrome hepatorrenal

Hace algunos afios se consideraba una entidad intratable
y con prondstico mortal a corto plazo. Hoy en dia ha
cambiado su enfoque terapéutico y se considera una
condicion tratable, y con potencial reversibilidad.

Se han definido dos tipos de SHR segun el Club
Internacional de Ascitis. EI SHR tipo 1 corresponde a un
deterioro rapido y progresivo de la funcion renal reflejado
en un aumento del 100% en la creatinina plasmatica
hasta un nivel mayor de 2,5 mg/dl en menos de dos
semanas, o una disminucion del clearence de creatinina
hasta un nivel menor a 20 ml/min en menos de dos
semanas; en tanto el SHR tipo 2 se define como un
deterioro leve y progresivo de la funcién renal asociado a
una ascitis refractaria a terapia diurética.

La fisiopatologia del SHR se inicia con el dafio hepatico
croénico avanzado y con la hipertension portal secundaria,
lo que provoca una disfuncién circulatoria grave e
hipoperfusion renal con activacion del eje renina-
angiotensina-aldosterona, el sistema simpatico, y el
aumento de la sintesis de hormona antidiurética. La
isquemia renal resultante provoca un aumento de la
sintesis de vasoconstrictores intrarrenales (angiotensina
II, adenosina, endotelina -1, leucotrienos, isoprostanos-
F2) y disminucion de factores vasodilatadores (oxido
nitrico, prostaglandinas y calicreina) que perpetuan el
ciclo de isquemia. Este proceso explica el SHR tipo 2, que
cuando ocurre alguna descompensacion con isquemia
renal aguda se produce el SHR tipo 1 (Fig. 4).

Las descompensaciones ocurren por la aparicion de
infecciones graves, peritonitis bacteriana esponténea,
neumonia, pielonefritis aguda, aporte excesivo de
diurético, vomitos, diarrea o deshidratacion grave; las que
determinan una necrosis tubular aguda. Los SHR tipo 1y
2 se consideran en la actualidad como un continuo, en
Cuyo caso ya no es requisito la ausencia de alguna causa
secundaria que explique la reagudizacion de la falla renal.
Si esta falla se mantiene, pese a la resolucion de la causa
secundaria, se esta frente a un SHR tipo 1.
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Disfuncién circulatoria grave
e hipoperfusién renal (SHR tipo 2)

. Yo Empeoramiento agudo
Mayeor activacién disfuncion circulatoria
SNS. SR?A y ADH

| S

SHR tipo 1

tSintesis intrarrenal
vasoconstrictores
(angiotensina II, adenosina,
@ndotelina -1, leukotrienos,

isoprostanos-F2)

1Sintesis renal
vasodilatadores
(NO, PES, kalikreina)

Fig. 4. Patogenia del Sindrome Hépato Renal.

Tratamiento. Los pilares del tratamiento son el
incremento del volumen plasmatico efectivo, la
disminucion de la presion portal y el trasplante hepatico
ortotopico.

Para el aumento del volumen plasmatico efectivo, son
necesarias drogas vasoconstrictoras del sistema
esplacnico y que, por lo tanto, disminuyen la hipertension
portal. Entre éstas drogas se encuentran los analogos de
la vasopresina como la ornipresina y la terlipresina
(droga econdmica que se puede administrar por via
periférica), esta ultima con una efectividad de hasta 50%
cuando se asocia a un expansor plasmatico para evitar
una disfuncién circulatoria secundaria a la droga
vasoconstrictora; y los agonistas alfa adrenérgicos como
la norepinefrina y midodrine.

El efecto de los vasoconstrictores y de la albumina se
refleja en la disminucidon de la creatinina plasmatica bajo
1,5 mg/dl y en la mejoria hemodinamica sistémica del
paciente a través de la normalizacion de la presion arterial
media y de la supresion de los sistemas vasoconstrictores.

El tratamiento con terlipresina (0,5 a 2mg cada 4 horas
EV) mas albimina (1gr/kg el primer dia y 20 a 40 gr/dia
después) hasta la desaparicion del SHR o tras 15 dias de
tratamiento, permite prolongar el plazo de trasplante
hepatico hasta seis meses en pacientes que afnos
anteriores no tenian posibilidad alguna de sobrevivir. Se
ha demostrado que la asociacion de terlipresina junto a
albimina logra una sobrevida de 87% en un mes, en
tanto que el tratamiento sélo con terlipresina alcanza una
sobrevida de 13% (9).

Varices esofagogastricas

En el paciente cirrético recién diagnosticado, las varices
esofagogastricas (VEG) estan presentes en 30% de los
cirroticos compensados y en 60% de los descompensados,
y cerca del 30% de estos pacientes desarrollan
hemorragia por ruptura de las mismas. La mortalidad
inicial por hemorragia puede exceder al 50%, y el riesgo
de recidiva hemorragica en el paciente no tratado es de
60%.
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El concepto actual es que los enfermos no deben
desarrollar varices, y si las tienen, éstas deben ser de
pequefio tamafio y sin signos de riesgo de sangrado (Fig.
5).

Fig. 5. Hemorragia variceal masiva secundaria a paquetes
varicosos ligados.

El manejo de la VEG consiste en realizar una profilaxis del
primer episodio de hemorragia, manejar el episodio agudo
de sangrado cuando corresponda y prevenir el
resangrado.

Profilaxis del primer episodio. Todo paciente con VEG,
aun con cirrosis compensada que no ha sangrado nunca,
debe recibir profilaxis farmacoldgica. La droga indicada
para la profilaxis primaria es el propanolol (bloqueador
beta no selectivo) en las dosis maximas que Ia
hemodinamia del enfermo admita, lo que permite una
reduccion del riesgo de sangrado en 30 a 40%.

Sin embargo, al menos 50% de los enfermos no tolera el
manejo farmacoldgico lo que se manifiesta por frialdad de
extremidades inferiores, sindrome bronquial obstructivo,
claudicacion intermitente o impotencia. Por lo tanto, en
aquellos pacientes con VEG de moderado a gran tamafio,
que no han sangrado, la profilaxis debe considerar la
ligadura variceal endoscoépica en aquellos Chile B o C. Si
bien, no existe evidencia adecuada que demuestre una
disminucion de la mortalidad ni los beneficios a largo
plazo, cada vez son mas los estudios que apoyan este
tratamiento por ser mas eficaz que el manejo
farmacoldgico.

Episodio de sangrado agudo. El manejo se basa en la
correccion de la hipovolemia, en la prevencidon de
complicaciones (infecciones, encefalopatia y
broncoaspiracién), control de la hemorragia y en la
prevencion de la recidiva hemorragica precoz.

La correccidon de la hipovolemia debe ser cautelosa para
evitar sobretransfundir al paciente, por lo que la
indicacion de uso de hemoderivados se considera a partir
de los 8 gr/dl de Hb. La correcciéon depende de la edad,
las comorbilidades asociadas, la presencia de hemorragia
activa, etc.
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La translocacién bacteriana en el tubo digestivo determina
que, a las 48 horas, el 50% de los pacientes esté
infectado, lo cual predispone al desarrollo de peritonitis
bacteriana espontanea y sepsis. Debido a esto, la
prevencion de infeccion se realiza con antibidticos por
siete dias, con ceftriaxona o norfloxacino.

Para la prevencion de encefalopatia se utilizan las medidas
clasicas como lactulosa o lactitol (polialcohol empleado
como edulcorante artificial). Lactulosa ha demostrado
utilidad sélo cuando el paciente presenta encefalopatia y
no como profilaxis.

La prevencidon de broncoaspiracion en pacientes con
sangrado masivo, hematemesis e inestabilidad
hemodindmica, se basa en la intubacién orotraqueal en
pabelléon, para disminuir el riesgo de neumonia por
aspiracion que tiene una gran mortalidad.

Otro punto importante en el tratamiento de la hemorragia
variceal aguda es el uso de vasoconstrictores esplacnicos
(terlipresina) previo a endoscopia digestiva alta (EDA), los
cuales se puede iniciar en el box de urgencia y se deben
mantener por cuatro a cinco dias. La EDA tiene que ser
llevada a cabo dentro de las primeras 12 horas desde el
inicio del episodio agudo.

Una vez controlado el episodio hemorragico agudo se
debe realizar la prevencién secundaria, que consiste en la
ligadura endoscopica de las varices hasta que
desaparezcan o el uso de balones a modo de rescate. En
la actualidad la hemorragia variceal no debiera ser una
causa importante de mortalidad en pacientes cirrdticos.

Existe sin embargo, 80% de riesgo de recidiva
hemorragica, por lo que la prevenciéon de esta debe ser
instaurada desde el sexto dia posthemorragia. EI método
ideal es la asociacion de ligadura de VEG con
bloqueadores beta. En caso de fracaso al tratamiento, se
propone el procedimiento de derivaciones porto-sistémicas
quirdrgicas y no quirdrgicas (anastomosis esplenorrenal
distal o TIPS) en pacientes catalogados como Child A o B;
y de trasplante hepatico en pacientes Child B a C.

TIPS (Transyugular intrahepatic portosistemic
shunt)

La derivacion porto-sistémica intrahepatica transyugular
(TIPS) se utiliza con una frecuencia cada vez mayor.
Corresponde a un canal de baja resistencia a través de
una vena hepatica (habitualmente la suprahepatica
derecha) que se conecta con la porcion intrahepatica de la
porta de alto flujo, a través de técnicas angiograficas cuyo
objetivo es descomprimir el sistema portal y tratar sus
consecuencias. Funciona como una derivacién porto-cava
quirdrgica, pero de manera calibrada, no requiere
anestesia general ni tampoco una gran cirugia. En Chile y
en otras partes del mundo es realizado por radidlogos,
pero también por hepatélogos (Fig. 6).
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Fig. 6. Esquema de derivacién porto-sistémica intrahepatica
transyugular.

Las indicaciones mas importantes en la actualidad son el
sangrado variceal masivo y la ascitis refractaria. En el
contexto de una hemorragia activa, el TIPS disminuye la
tasa de sangrado (16% versus 44% de la aplicacion de
EDA y farmacos); sin embargo, aun no afecta la sobrevida
a largo plazo y ademds aumenta la incidencia de
encefalopatia si se compara con el tratamiento
endoscopico (33 y 17% respectivamente). Su mayor
utilidad es el ser una terapia puente para el trasplante en
pacientes con un puntaje Child B o mayor con
hemorragias.

Por otra parte, el TIPS mejora la hemodinamia portal, al
disminuir la vasodilatacion esplacnica, y la perfusion renal.
Al cabo de 10 dias comienza a aumentar la velocidad de
filtracion glomerular (VFG) junto al flujo plasmatico renal,
disminuye la resistencia vascular intrarrenal, aumenta la
natriuresis a partir de la primera o segunda semana y, por
lo tanto, disminuye la reabsorcién proximal de sodio e
incrementa la oferta del mismo al tubulo distal. En la
actualidad, la colocacion de un TIPS es una solucion
razonable si el paciente lo puede costear.

Los candidatos ideales para la colocaciéon de TIPS son
aquellos con una enfermedad en estadio Child A o B, con
bilirrubina menor a 2 mg/dl, INR menor a 1,5, creatinina
menor a 2 mg/dl y sin encefalopatia. Son factores de mal
prondstico una bilirrubina mayor a 3 mg/dl, un INR mayor
a 2, creatinina mayor de 2 mg/dl, encefalopatia grado
mayor o igual a 2 e hipertension pulmonar o falla
cardiaca.

En el SHR con ascitis refractaria y con riesgo de
desarrollar SHR tipo 1, el TIPS es una terapia que muestra
resultados favorables. En SHR tipo 1 produce un lento y
moderado aumento de VFG, con disminucion de la
creatinina en 50% de los casos; con lo que logra una
sobrevida aproximada de dos a cuatro meses. Sin
embargo, no existen estudios comparativos con
vasoconstrictores, pero la eficacia parece ser similar.
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En SHR tipo 2, se asocia a mejoria del clearence de
creatinina, mejor control de la ascitis y disminucién del
riesgo de progresion a HRS I. Al comparar con
paracentesis repetidas y uso de albumina, no se encontrd
mejoria en la sobrevida (10). Es necesario sopesar la
utilizacién de TIPS versus el efecto de vasoconstrictores
segln costo, reacciones adversas y el dudoso efecto en
mejoria sobrevida.

Contraindicaciones. Las absolutas corresponden a
pacientes con enfermedad avanzada (Child C) debido al
riesgo de hipoperfusion hepatica lo que empeora la
funcion hepatica, insuficiencia cardiaca con capacidad
funcional mayor o igual a II, ya que aumenta el retorno
venoso en forma significativa; portador de enfermedad
poliquistica, trombosis de la vena porta o esplénica, y
dilatacion masiva de la via biliar intrahepatica. Las
contraindicaciones relativas son el poseer una infeccién
activa, encefalopatia, tumor vascularizado hepatico,
coagulopatia grave, higado pequefio e hipertension
pulmonar.

Complicaciones. El TIPS, aun en las mejores manos, es
un procedimiento que tiene una mortalidad de 1 a 2%, la
cual se relaciona con la técnica y al shunt porto-cava; y
una morbilidad entre 7 a 10% de los casos. El objetivo es
que el TIPS tenga un didmetro pre-calibrado, de forma tal
que sea lo bastante grande para reducir la gradiente de
presion venosa hepatica (GPVH) bajo los 12 mm de
mercurio (Hg); y que sea lo bastante pequefio para
mantener la presion de perfusion portal para evitar
acrecentar la insuficiencia hepatica y encefalopatia. Lo
ideal es que la GPVH se mantenga entre 9 a 12 mm Hg
tras el uso de TIPS.

Hoy en dia, para evitar los principales problemas del TIPS
(estenosis y trombosis) se utilizan protesis recubiertas con
un material siliconado o teflonado que disminuyen el
riesgo de trombosis (Fig. 7).

Fig. 7. Nuevos stents recubiertos.
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Miocardiopatia cirrética

Enfermedad asociada a cirrosis, por lo general
asintomatica, caracterizada por una disminucion de la
respuesta  contractii a estimulos fisioldgicos o
farmacoldgicos y puesta en evidencia al existir cierto
grado de sobrecarga miocardica o estrés cardiovascular.

El paciente cirrético compensado, no azotémico y sin
ascitis, presentard en forma progresiva una dilatacion
paulatina de su territorio esplacnico que determinara la
aparicién de ascitis. En este continuo, aumentan en forma
constante los sistemas antinatriuréticos, la absorcién de
agua y sodio, y se puede llegar a la complicacién mas
grave que es el SHR. Lo anterior determina una disfuncion
diastdlica del miocardio que aumenta en forma progresiva
junto con un deterioro de la capacidad contractil del
mismo. Por lo tanto, mientras los mecanismos
fisiopatoldgicos de los pacientes cirrdticos avanzan, la
miocardiopatia también lo hace.

El paciente cirrético es un paciente vasodilatado y rara vez
hipertenso, por lo tanto, con una postcarga disminuida, se
considera “autotratado” en el sentido de que esta
condicion favorece el volumen expulsivo; razén por la cual
la falla miocardica es subclinica. Es raro encontrar
pacientes Child A o B con disnea de origen cardiogénico,
salvo que sean sometidos a una prueba de estrés. Esta
prueba puede ser fisioldgica, farmacoldgica o patoldgica,
lo que es relevante en pacientes trasplantados. Cualquier
estrés puede desencadenar una respuesta ventricular
insuficiente y el desarrollo de una insuficiencia cardiaca.

El TIPS puede desencadenar una descompensacion
cardiaca al aumentar en forma subita el retorno venoso,
disminuir la vasodilatacion esplacnica y al incrementar la
postcarga cardiaca. Otro evento en el cual se manifiesta la
miocardiopatia es en pacientes trasplantados hepaticos a
través de un mecanismo fisiopatoldgico similar al TIPS, ya
que la mejoria de la hipertension portal post operatoria
aumenta el retorno venoso y esto puede hacer claudicar a
un ventriculo mas rigido. Por otra parte, el TIPS produce
un aumento de las presiones cardiopulmonares que puede
desencadenar en el 10% de los casos una insuficiencia
cardiaca manifiesta. Es necesario tener precaucién con
esta condicidn clinica denominada miocardiopatia cirrética,
ya que puede hacer fracasar un trasplante hepatico lo que
obliga a compensar al paciente en forma previa (11-14).

En conclusidon, la miocardiopatia cirrdtica es una entidad
recientemente descrita, caracterizada por una alteracion
en la contractilidad cardiaca, cuya causa es multifactorial
y que no ha sido aun establecida de manera clara. La
disfuncién cardiaca es siempre subclinica y se pone de
manifiesto en casos de sobrecarga cardiaca como ocurre
tras la instalacién de un TIPS o posterior al trasplante. El
tratamiento no difiere en forma significativa del
tratamiento habitual de la insuficiencia cardiaca en
pacientes no cirrdticos, a excepcion de los casos con un
debut agudo en donde el prondstico es ominoso. En la
actualidad no existen herramientas adecuadas para el
diagndstico de esta complicacion.
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Carcinoma hepatocelular

Complicacion inherente de la cirrosis hepatica, que tiene
tratamiento y curacién en los casos de diagndstico precoz;
en donde el mejor tratamiento es el trasplante hepatico.

Los procedimientos terapéuticos se dividen en terapias
radicales, correspondientes al 30% de los casos debido a
que la gran mayoria consulta en etapas tardias, y que
abarcan la reseccidén quirlirgica, el trasplante hepatico y
las terapias percutaneas (inyeccion de alcohol vy
radiofrecuencia); las terapias paliativas en el 40 a 50% de
los casos, como son la embolizacion transarterial o
quimioembolizacion, la embolizacion transarterial
percutanea, inmunoterapia o tratamiento hormonal, y el
sorafenib (farmaco inhibido de la tirosin-quinasa que
bloquea la via de sefiales del ciclo celular e impide tanto la
proliferacion de células tumorales como la formacion de
vasos sanguineos que alimentan el tumor) utilizado
ademas en el tratamiento del hipernefroma, y la terapia
sintomatica utilizada en el 20 a 30% de los casos. En todo
paciente cirrético, independiente de la causa, se le debe
seguir permanentemente con imdagenes y alfa feto
proteina en forma secundaria.

Asi entonces, el rol del médico consiste en diagnosticar un
tumor en estadio precoz, el cual se define como un tumor
menor de 5 cm o tres nddulos menores de 3 cm, sin
invasion  vascular ni linfatica, con  tomografia
computarizada de térax y cintigrafia dsea normales. Bajo
estas caracteristicas, en un enfermo curable y segun las
condiciones locales, el paciente sera candidato a
trasplante, reseccién o alguna técnica percutanea.

Al paciente apto para trasplante se le asignara un puntaje
MELD de 22 puntos en forma inicial, ya que el
hepatocarcinoma crece en forma paulatina. Con el
transcurso del tiempo, al puntaje inicial se le agrega 1
punto cada tres meses, lo que permite elevar la posicion
en la lista de espera de trasplante hepatico debido al
empeoramiento del prondstico. Lo anterior, ha generado
que la primera causa de trasplante hepatico sea el
hepatocarcinoma en pacientes Child A con una funcion
hepatica conservada.
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