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DEFINICIÓN
● Fibrosis intensa difusa del parénquima 

hepático y nódulos de regeneración

● Estadio final común de distintas 

hepatopatías crónicas necro-inflamatorias

● Irreversible?



CIRROSIS
FIBROSIS

NÓDULOS DE 

REGENERACIÓN



IMPORTANCIA
● 10ma causa de muerte en el mundo

● Subdiagnóstico:  Más del 50% pacientes Dx al descompensarse

● Sobrevida cae de > 12 años a < 2 años tras la descompensación



ETIOLOGÍAS
● Alcohol
● Viral crónica:  VHB y VHC, VHD
● MASH/MASLD
● Autoinmune: HAI, CBP, CEP
● Genéticas: Hemocromatosis, Wilson, déficit alfa 1 antitripsina
● Otras:  Fármacos, ICC, Enf veno-oclusiva, criptogénica



RECUERDO ANATOMO-FISIOLÓGICO

https://www.aasld.org/liver-fellow-network/core-series/pathology-pearls
/normal-liver-histology-101

https://www.google.com/url?q=https://www.aasld.org/liver-fellow-network/core-series/pathology-pearls/normal-liver-histology-101&sa=D&source=editors&ust=1791553637011930&usg=AOvVaw2fqz-KfmUWFpI41ZlFQW6M
https://www.google.com/url?q=https://www.aasld.org/liver-fellow-network/core-series/pathology-pearls/normal-liver-histology-101&sa=D&source=editors&ust=1791553637012206&usg=AOvVaw3nB6MdDtAFmqb7RYXBUnxT


FISIOPATOGENIA CIRROSIS

Inflamación crónica → Fibrosis → Nódulos de regeneración → HTPortal  

estructural y dinámica → Vasodilatación esplácnica → Hipovolemia efectiva 

→ (+) SRAA, SNS y HAD





HIPERTENSIÓN PORTAL (GPVH > 5 mmHg)

GPVH > 10-12 mmHg

○HDA variceal

○Ascitis/PBE

○Encefalopatía

○Sindr. hepato-renal



PATOGENIA: INSUFICIENCIA HEPÁTICA
● Disminución en la Función de Síntesis

○ ↓ Albúmina sérica → edema y ascitis

○ ↓ Factores coagulación vitamina K (II, VII, IX, X), V y fibrinógeno

● Falla de Función Excretora y Desintoxicación:

○ Hiperbilirrubinemia → ictericia mixta

○ ↑ toxinas nitrogenadas intestinales (amonio, mercaptanos, 

GABA) → encefalopatía hepática



MANIFESTACIONES CLINICAS
● Cirrosis compensada/cACLD (con o sin HTPortal)

○ Asintomática o síntomas inespecíficos:  fatiga, anorexia, astenia, 
trastornos del sueño, distensión abdominal leve, impotencia, prurito

○ Diagnóstico por hallazgo

● Cirrosis descompensada (Insuficiencia Hepática y/o CSPH)
○ Ictericia, ascitis, PBE, Encefalopatía hepática, HDA variceal, 

sindrome hepatorenal o pulmonar, HepatoCa



MANIFESTACIONES CLINICAS



cACLD



CIRROSIS COMPLICADA (CSPH)



MÉTODOS COMPLEMENTARIOS
● Laboratorio general y etiológico

● Ecografía abdomen/ hepatobiliar con doppler v.porta y a.hepática

● Elastografía/Fibroscan

● Colangio-RMN/ IRM hepática con dosaje hierro

● Biopsia hepática (gold standard)

● Paracentesis, VEDA, TC abdomen trifáse/AngioIRM, hemodinamia



Otros:  Leucopenia, Plaquetopenia, Creatinina, Urea,  Ionograma

(< 5 veces)



LABORATORIO



LABORATORIO



LABORATORIO PERFIL ETIOLÓGICO
1. Serología viral: VHB, VHC

2. Perfil de hierro

3. Serología celiaquía

4. Perfil tiroideo

5. ANA, ASMA, anti-LKM, AMA, ANCA

6. Ceruloplasmina, alfa-1 antitripsina



ECOGRAFÍA HEPÁTICA 

● Accesible,, económica, no invasiva

● Baja sensibilidad y especificidad para fibrosis (< 60%)

● Hiperecogenicidad y nodularidad parénquima

● Hepatomegalia o hígado atrófico con hipertrofia del 

lóbulo izq  y/o del lóbulo caudado 

● Esplenomegalia > 12 cm

● Ascitis



ECOGRAFÍA DOPPLER 

● Ausencia de variación de calibre VP (ins-esp)

● Flujo lento o hepato-fugo

● VP, VMS y VE dilatadas

● Colaterales (esofago-gástricas y esplenorrenales)



FIBRO-
SCAN



PRONÓSTICO



SCORE CHILD-PUGH



SCORE MELD



DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL



TRATAMIENTO GENERAL c-ACLD
● Abstinencia absoluta de alcohol y suspensión de hepatotóxicos

● Dieta normoproteica equilibrada y normosódica; evitar el 

sobrepeso[

● Contraindicación estricta de AINEs (riesgo de precipitar ascitis e 

insuficiencia renal) y uso prudente de sedantes/hipnóticos



TRATAMIENTO ESPECÍFICO c-ACLD

Inmunosupresores en HAI

Sangrías en Hemocromatosis



FIBROSIS REVERSIBLE?



GRACIAS!!



IMPORTANCIA
● Décima causa de muerte en el mundo

● Más del 50% no saben el diagnóstico antes de la 

descompensación 

● Sobrevida 12 años vs < 2 años tras descompensación




