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DEFINICION

e Fibrosis intensa difusa del parenquima
hepatico y nodulos de regeneracion

e Estadio final comun de distintas
hepatopatias cronicas necro-inflamatorias

e lIrreversible?
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IMPORTANCIA

e 10™M@ causa de muerte en el mundo
e Subdiagnodstico. Mas del 50% pacientes Dx al descompensarse

e Sobrevida cae de > 12 anos a < 2 anos tras la descompensacion



ETIOLOGIAS

e Alcohol

e Viral cronica: VHBy VHC, VHD
e MASH/MASLD

e Autoinmune: HAI, CBP, CEP

e (Geneéticas: Hemocromatosis, Wilson, déeficit alfa 1 antitripsina

e Otras: Farmacos, ICC, Enf veno-oclusiva, criptogenica



RECUERDO ATMO-FISIOL()GICO
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FISIOPATOGENIA CIRROSIS
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Vasodilatacion esplacnica

|

Infrallenado del compartimiento vascular

!
Eje renina-angiotensina- Sistema nervioso simpatico ADH
aldosterona (norepinefrina) (vasopresina)

o Retencion de NA ) v l Aclaramiento de agua libre

(hiponatremia dilucional)

Vasoconstriccion
arteriolar renal
Predominio de
Produccion adecuada de / \ elementos vasoconstrictores
vasodilatadores (PGS, NO) (adenosina, endotelina,
l angiotensina Il)
Funcion renal Insuficiencia renal e
conservada funcional
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PATOGENIA: INSUFICIENCIA HEPATICA

e Disminucion en la Funcion de Sintesis

o | Albumina sérica — edema vy ascitis

o | Factores coagulacion vitamina K (II, VII, IX, X), V'y fibrinogeno
e Falla de Funcion Excretora y Desintoxicacion:

o Hiperbilirrubinemia — ictericia mixta

o 1 toxinas nitrogenadas intestinales (amonio, mercaptanos,

GABA) — encefalopatia hepatica



MANIFESTACIONES CLINICAS

e Cirrosis compensada/cACLD (con o sin HTPortal)
o Asintomatica o sintomas inespecificos: fatiga, anorexia, astenia,
trastornos del sueno, distension abdominal leve, impotencia, prurito
o Diagnostico por hallazgo
e Cirrosis descompensada (Insuficiencia Hepatica y/o CSPH)
o |Ictericia, ascitis, PBE, Encefalopatia hepatica, HDA variceal,
sindrome hepatorenal o pulmonar, HepatoCa



MANIFESTACIONES CLINICAS

Arafias vasculares

Telangiectasias

Eritema palmar

Estrias ungueales

Enrojecimiento del 1/3 distal de las ufias
Dedos en palillo de tambor

Contractura de Dupuytren

Ginecomastia

Atrofia testicular

Distribucién feminoide del vello pubiano

Hepatomegalia

Esplenomegalia

Circulacion colateral en los flancos del abdomen
Circulacion periumbilical en “cabeza de medusa”
Signo de Cruveilhier-Baumgarten

Abdomen distendido (“en batracio”)

Foetor hepatico

Ictericia

Asterixis

Equimosis y hematomas

Lesiones por rascado

Hiperpigmentacion *






CIRROSIS COMPLICADA (CSPH)




METODOS COMPLEMENTARIOS

e Laboratorio generaly etiologico

e Ecografia abdomen/ hepatobiliar con doppler v.porta y a.hepatica
e Elastografia/Fibroscan

e Colangio-RMN/ IRM hepatica con dosaje hierro

e Biopsia hepatica (gold standard)

e Paracentesis, VEDA, TC abdomen trifase/AngiolRM, hemodinamia



LABORATORIO DESCRIPCION ETIOLOGIA

AST (GOT ) y ALT Normal o0 moderadamente elevadas. Daiio de hepatocitos.
I(GPT) (< 5 veces) GOT/GPT > 1, especialmente en
cirrosis alcoholica.
FAL Elevada < 3 veces; excepto CBP o CEP Colestasis
IGGT Pequenas alteraciones; elevadas en Colestasis
colestasis o alcoholismo activo
BILIRRUBINA Aumenta luego de GGT y FAL, Colestasis, descenso de excrecion
importante predictor de mortalidad biliar y renal
ALBUNINA Disminuye en cirrosis avanzada Disminuye produccion hepatica,
malnutricion
APP Descenso en cirrosis avanzada Descenso en la produccion hepatica
de factor V/ VII
INMUNOGLOBULINA Aumentadas (especialmente 1gG)
S
ANEMIA Macro, normo o microcitica Déficit de folato, hiperesplenismo,

pérdida GI.

Otros: Leucopenia, Plaquetopenia, Creatinina, Urea, lonograma



LABORATORIO
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LABORATORIO

ALT ( Alaninoaminotranferasa):

AST (Aspartatoaminotranferasa): - higado y rifién
higado, corazén , musculo, rifién, - > Especificidad de injuria
cerebro y pancreas hepdtica

Hipertiroidismo: aumento AST y ALT por isquemia
hepatica

Ejercicio extenuante: 1 3v AST

Enfermedad celiaca .
Injuria muscular: P ™ AST y ALT baja ( rabdomioli
polimiositis, distrofia muscular)

Injuria cardiaca: > AST con ALT normal
Clin Liver Dis 13 (2009)167-177



LABORATORIO PERFIL ETIOLOGICO

1. Serologia viral: VHB, VHC

Perfil de hierro

Serologia celiaquia

Perfil tiroideo

ANA, ASMA, anti-LKM, AMA, ANCA

S o0~ W DN

Ceruloplasmina, alfa-1 antitripsina



ECOGRAFIA HEPATICA

e Accesible, econodmica, no invasiva

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

e Hiperecogenicidad y nodularidad parenquima

e Hepatomegalia o higado atrofico con hipertrofia del
lobulo izg y/o del lobulo caudado

e Esplenomegalia > 12 cm

e Ascitis




ECOGRAFIA DOPPLER

e Ausencia de variacion de calibre VP (ins-esp)
e Flujo lento o hepato-fugo

e VP VMSYy VE dilatadas

e Colaterales (esofago-gastricas y esplenorrenales)




Liver decompensation and liver-related death
+Plat >150, Baveno Vl-avoid endoscopy
SCAN +Plat 2150, exclude CSPH

5kPa vy 10kPa ) 15 kPa messsssm—) | 20 kPa —

Normal

Exclude cACLD Assume cACLD

‘
Assume CSPH:
HCV, HBV, ALD
Non-obese NASH

Fig. 1. Algorithm for the non-invasive determination of cACLD and CSPH.
ALD, alcohol-related liver disease; cACLD, compensated advanced chronic liver disease:

CSPH, clinically significant portal hypertension; NASH, non-alcoholic steatohepatitis.



PRONOSTICO

N : 1%
Estadio 1 0 varices

No ascitis

Cirrosis hepatica l 7% 7%
compensada

: 3,4%
Estadio 2 Varices
No ascitis i‘

4

ls,s% Exitus
' 20% n
Varices + T‘
Ascitis +
Cirrosis hepatica l 7,6%
descompensada

Estadio 3

4%
57%

Estadio 4 HDV &
Ascitis

HDV: Hemoragia digestiva varicosa

Figura 3. Historial natural de la cirrosis hepatica: probabilidad de progresion al afio segun el estadio clinico..



SCORE CHILD-PUGH

Child-Turcotte-Pugh score

A B C

1T 2 3 4 5 6 (7 8 9 (10 11 12 13 14 15

Laboratory test +1 +2 +3

Total bilirubin < 2 2 to:3 >3

Serum albumin » 35 28 te:35 «.28

INR <1.7 17110220 52.20
Ascites None  Mild Severe
Hepatic None  Gradeltoll Grade lll to IV

encephalopathy



SCORE MELD

Creatinine

<4

Bilirubin |

INR
Hemodialysis twice in week prior

| [mgidL
i | | mgid v
ratio v
Yes
"
Results

Table 2. Model for End-stage Liver Disease Score

Model for End-stage Liver Disease score = 6.43 + 3.78
Ln(serum total bilirubin [mg per dL]) + 11.2 Ln(International
Normalized Ratio) + 9.57 Ln(serum creatinine [mg per dL])

Score 90-day mortality (%)
100
> 40 71.3
30 to 39 52.6 - \\
20 t0 29 19.6 \
10 to 19 6.0 g o0
<9 19 z
“;: 40 \
20
N
0 \

0 10 20 30 40 50
MELD score



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

— Farmacos MTX,
amiodarona,

Conductas de alto riesgo:
nifedipino, DILI uso de drogas ey,

HEPATITIS B(+D) Y

estrogenos, promiscuidad, sexo h/h; — C
isoniazida, tranfusiones, tatuajes;
Ac valproico, vivir en zonas endémicas ,
tamoxifeno, HAART, sintomas

1N ES gastrointestinales

Presencia de Sd
metabdlico (Obesidad,

HIGADO GRASO NO

— HTA, TGC > 150, HDL bajo, ——
Insulinoresistencia/ : i
- : > ESTEATOHEPATITIS
intolerancia a la NO OH
glucosa/DM)
- Abuso de OH

> 210 gr / semana Hombre
>140 gr/ semana en mujer
T VeM

AST/ALT >2
Q& Antecedentes de

enfermedad autoinmune, | ==

Enfermedad L mujer AUTOINMUNE }
hepatica por M IgG
—[ slcohol =S

HEPATITIS




TRATAMIENTO GENERAL c-ACLD

e Abstinencia absoluta de alcoholy suspension de hepatotoxicos

e Dieta normoproteica equilibrada y normosodica; evitar el
sobrepeso!

e Contraindicacion estricta de AINEs (riesgo de precipitar ascitis e

insuficiencia renal) y uso prudente de sedantes/hipnaoticos



TRATAMIENTO ESPECIFICO c-ACLD

2. C°""§('):’tglpr esion 3. Vigilancia Activa

. Manejo Etiologico

(El pilar fundamental)

Abstinencia absoluta de » Uso de Betablogueadores » Cribado de Carcinoma
alcohol. No Selectivos (BBNS) Hepatocelular (HCC).

N como propranolol o
Pérdida de peso carvedilol. « Método: Ecografia
(MASLD). e o abdominal cada 6 meses.
Antivirales (VHB/VHC). crz,,:césgﬁ"(fgg llfga(;?

Objetivo: Disminuir

el riesgo de Objetivo: Prevenir el

@ desarrollo de varices

Objetivo: Deteccion

descompensacion y ¢ temprana en etapa
aumentar la g:ggarggzgs O curable.
supervivencia. A 7

/a \

Inmunosupresores en HAI

Sangrias en Hemocromatosis



FIBROSIS REVERSIBLE?

MYOFIBROBLAST CLEARANCE OR
INACTIVATION

Apoptosis
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GRACIAS!!




&7V Journal of

2" Hepatolog

Diagndstico Diferencial de la Ascitis:
El Enfoque del GASA (SAAG)

- =Y Y- o

P;gttziz:s Cirrosis hepatica
GASA > 1.1 g/dL = 2.5 g/dL (riesgo alto de PBE)
Hipertension Portal N
bl ) f Proteinas Falla cardiaca
Totales ., derecha,
o o >2.5 g/dL Sindrome de Budd-
GASA = Albumina Sérica . ) ! Chiari y

- Albumina Ascitica

( GASA < 1.1 g/dL « Carcinomatosis peritoneal
.| GASA<1.1g/dL * Tuberculosis

(Causas Peritoneales) * Pancreatitis
» Sindrome nefrético

M Gemini Notebooll
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Protocolo de Crisis: Ascitis y Peritonitis
Bacteriana Espontanea (PBE)

Criterio de PBE: >250 PMN/mm? en liquido ascitico (A menudo asintomatica)

7 Journal of

w " Hepatology

8 & HACER (Protocolo)

@ Paracentesis diagnostica INMEDIATA al
ingreso en todo paciente con ascitis
grado 2-3.

Tratamiento Ascitis: Restriccion de Na
(<2g/dia). Diuréticos: Espironolactona
(100mg) + Furosemida (40mg).

@ Tratamiento PBE: Cefalosporina 32 gen.
(Ceftriaxona) x 5 dias.

@ Administrar Albumina: 1.5 g/kg el dia 1;
1.0 g/kg el dia 3 (previene falla renal).

X NO HACER (Errores Comunes)

X

NO transfundir plasma (PFC) ni
plaquetas antes de puncionar (no es
necesario corregir INR).

NO restringir liquidos a menos que el
sodio sérico (Na) sea < 125 mmol/L.




