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l. RESUMEN

La hepatopatia alcohdlica y sus complicaciones constituyen una importante carga
para el sistema de salud y la vida de muchos pacientes, con tendencia al aumento en
los paises en vias de desarrollo, generando elevados niveles de limitacion laboral y
mortalidad en los casos mas graves; todos estos hechos nos motivaron a realizar la
presente investigacion con el principal objetivo de Identificar las complicaciones
clinicas de la hepatopatia alcohdlica en pacientes hospitalizados del servicio de
Medicina Interna del Hospital Nuevo Amanecer. Se realizo un estudio cuantitativo
descriptivo de corte transversal en el periodo de marzo 2019 a marzo 2020, con un
total de 30 pacientes elegidos por muestreo no probabilistico, por conveniencia de

los cuales encontramos como principales resultados:

El sexo masculino fue mayoritario (86.6%), de grupo étnico Miskitu (53.3%), con
rangos de edad entre 50 a 59 afios (46.6%); los cuales iniciaron a consumir alcohol
en su mayoria entre los 21 a 29 afios (50%), durando en promedio el consumo entre
21 a 30 afios (53.3%), consumiendo alcohol de forma excesiva (36.6%) de forma
semanal (70%). Como principal modalidad de hepatopatia la hepatitis alcohdlica
(73.3%), la principal complicacion clinica presentada fue la ascitis (60%), con
mortalidad del 33,3% determinada el 50% de los casos por Sangrado de Tubo
digestivo Alto. Se completaron Medios diagndésticos pertinentes a la enfermedad en

el 75% de los casos; y se documento el uso de medicina tradicional en un 16.6%.



Il. INTRODUCCION:

El consumo de bebidas alcohdlicas es un hecho socialmente aceptado en el que se
encuentra implicado, en mayor o menor medida, la gran mayoria de la poblacion
occidental. El alcohol consumido en exceso es una sustancia téxica, perjudicial tanto
para el propio individuo como para la sociedad que lo rodea. En Nicaragua el
Alcoholismo crénico se ha comportado de manera endémica de acuerdo a datos
estadisticos referidos por el MINSA en mayo 2017 (Dr. Carlos Cruz) siendo indivisible

de la vida de millones de nicaraglienses.

En el aflo 2010 en Riobamba Ecuador, Aguirre, M., de la escuela de medicina,
superior politécnica de Chimborazo realizo la tesis de grado titulada: “Enfermedad
hepatica por alcohol en pacientes de 25 a 65 afios Hospital General docente
Riobamba 2010” de tipo descriptivo, transversal, con un universo de 50 pacientes, el
cual tuvo como principales resultados: prevalencia de la patologia del 5%, en su
mayoria en varones (78%) dentro del rango de edad dentro 41-65 afios (64%), con
un periodo de consumo de alcohol mayor a 20 afios (56%), de forma semanal (70%),
cuyo mayor desencadenante de complicaciones clinicas fue la ascitis (48%) y la
mayor mortalidad fue causada por sangrado de tubo digestivo (60%).

En el aflo 2015 se publico el estudio de Prieto et al., por la clinica universitaria de
Colombia, el centro de enfermedades Hepaticas y Digestivas Colombiana y la clinica
Reina Sofia de Colombia, titulada: “Caracteristicas clinicas y descompensacion en
pacientes con cirrosis hepatica atendidos en dos centros de hepatologia en la ciudad
de Bogota D.C., 2010-2014”, enfoque descriptivo retrospectivo, con un universo de
419 pacientes, la cual tuvo como resultados: Prevalencia en mujeres (50.1%), con
edad promedio de diagndstico de 63 afios, de principal etiologia la esteatohepatitis
no alcohdlica 25.5% (siendo la alcohdlica del 14.8%). Siendo la clasificacion de
Child-Pugh en su mayoria A 59.1%, como causa de descompensacion principal se
determind la ascitis 36.1%; concluyendo que el comportamiento epidemiolégico local

no diferia en relacion al mundial.



En 2017, Mairena, J. & Navarrete, W. presentan su Monografia para optar al titulo de
doctor en medicina y Cirugia, en UNAN Managua-FAREM Matagalpa, titulado: “La
cirrosis alcohdlica y las afectaciones en el comportamiento de los pacientes
ingresados, en la sala de medicina interna del Hospital Cesar Amador Molina,
municipio de Matagalpa, Il semestre 2014—-| semestre 2015” de tipo descriptiva y
prospectiva, con un universo constituido por 77 pacientes, encontrandose los
siguientes resultados: El consumo de alcohol es predominante en varones (73.6%),
el periodo de inicio de consumo fue en su mayoria de los 10 a 19 afios (73.6%), con
una cantidad promedio de 1-2 litros (37.5%), de forma semanal (47.2%) y duracién
del consumo del mismo por 20 a 29 afos (38.9%), desencadenando en inicio de
complicaciones con mayor frecuencia entre los 50-59 afios (25%), la complicacién
mas frecuente fue la Hipertension Portal (90.3%), referente al prondéstico de vida el
44.4% se encontr6 en Child Pugh B.

Los autores consideramos relevante la presente investigacion para establecer un
precedente en la tematica a nivel propio, el cual pueda servir como futura referencia
para nuevas investigaciones similares o asociadas, asi como proponer propuestas
para mejorar la calidad de atenciébn de los pacientes puesto que esta influye

directamente en el curso positivo o negativo del enfermo.

En el presente trabajo se presenta informacién sobre las complicaciones de la
hepatopatia alcohodlica en pacientes locales, sus grados de mortalidad, la realizacion
oportuna de medios diagnésticos y el uso de medicina tradicional determinados a
través del andlisis de datos registrados dentro del expediente clinico y de la

entrevista realizadas a médicos tradicionales.

De acuerdo con el enfoque central de la presente investigacion, pese a que hay
informacion relevante esta no es especifica del municipio de Puerto cabezas,
representado por el Hospital nuevo Amanecer a nivel regional, se pretende obtener
datos pertinentes a la actualidad, teniendo como planteamiento de problema la

siguiente interrogante:

¢, Cudles son las Complicaciones clinicas de la hepatopatia alcohdlica en

pacientes hospitalizados en el Hospital Nuevo Amanecer?
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. OBJETIVOS:

v' General:
Identificar las complicaciones clinicas de la hepatopatia alcohdlica en pacientes

hospitalizados del servicio de Medicina Interna del Hospital Nuevo Amanecer.

v Especificos:

1. Categorizar el consumo de alcohol de los pacientes hospitalizados con
hepatopatia alcohdlica.

2. Determinar la mortalidad de las complicaciones clinicas en pacientes
hospitalizados con hepatopatia alcoholica.

3. Mencionar los principales medios diagnosticos realizados en los pacientes con

complicaciones secundarias a hepatopatia alcohdlica.

4. Describir el uso de medicina tradicional utilizada para el tratamiento de las

complicaciones de la hepatopatia alcohdlica.
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AV MARCO TEORICO:

% DEFINICION DE ALCOHOLISMO

El alcoholismo crénico se define como el consumo a intervalos regulares de una
cantidad de alcohol suficiente como para causar dafio a una persona en los ambitos
social, psicolégico o fisico. Por su parte, la Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
(2014) lo determina como «toda forma de embriaguez que excede el consumo
alimenticio tradicional y corriente o que sobrepasa los linderos de costumbres

sociales...».

Trastorno por consumo de sustancias. Un consumidor ha utilizado una sustancia
con frecuencia suficiente para que le genere malestar clinico importante o
compromiso en su desempefio, y para producir o resultar en cierto comportamiento

caracteristico.

Intoxicacion por sustancia. Este cuadro clinico agudo deriva del consumo excesivo
reciente de alguna sustancia. Cualquier persona puede desarrollar intoxicacion; se
trata del Unico diagndstico relacionado con una sustancia que puede aplicarse a un

individuo que sélo utiliza una sustancia una vez.

Abstinencia de sustancia. Este conjunto de sintomas, especificos para el tipo de
sustancia, se desarrolla cuando una persona que ha consumido con frecuencia una

sustancia deja de utilizarla o reduce en forma intensa la dosis.

Consumo patolégico. Definido como el consumo que rebasa el punto en que los
efectos negativos sobrepasan cualquier efecto positivo. Lo usual es que el consumo
sea frecuente, intenso o ambos, y siempre implica sintomas y cambios mal

adaptativos de la conducta.

(Morrison, 2014, pp. 393-394)
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< CUANTIFICACION DEL CONSUMO DE ALCOHOL

El consumo de alcohol (medido en gramos de alcohol) se calcula multiplicando los
mililitros de bebida por la graduacion de la misma y por 0,8 posteriormente dividiendo
el resultado entre 100. Cada vez es mas frecuente el uso de la Unidad de Bebida
Estandar (UBE) que se refiere al contenido medio en alcohol de una consumicion
habitual en cuanto a su graduacion y volumen. Se acepta que 1 UBE equivale a 10
gramos de alcohol. En funcion de la cantidad de alcohol consumido se clasifican los

bebedores en grados:

Hombre Mujer

Abstemio No consume alcohol No consume alcohol
Bebedor ligero >1-2 UBE/dia >1-2 UBE/dia
Bebedor moderado >3-6 UBE/dia >3-4 UBE/dia
Bebedor alto >7-8 UBE/dia >5-6 UBE/dia
Bebedor excesivo >9-12 UBE/dia >7-8 UBE/dia

Gran Riesgo >13 UBE/dia >8 UBE/dia
Bebedor problema Consumo perjudicial Consumo perjudicial
Consumo de riesgo >4 UBE/dia >2,5 UBE/dia

(Ochoa, Madoz y Vicente, 2009)

No solo las personas que presentan alcoholismo pueden tener consecuencias
adversas de las bebidas alcohdlicas, sino también cualquier persona que consuma
por encima de los limites del consumo prudente, tanto si se trata de un consumo

regular como ocasional.

La edad de mayor prevalencia en el abuso del etanol es de 20 a 60 afos tiene un

porcentaje en paises norteamericanos cercano a 25 a 30%.
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Equivalencia de la UBE en gramos de alcohol y en tipos de bebidas

1 UBE — 10 g de alcohol puro = 1 copa de vino o cerveza = 1/2 consumicion de
destilados
1 UBE = 1 vasito o copa de vino = 1 cerveza (cafia, mediana, quinto, botellin, etc.)
=1 vermut
2 UBE = 1 copa de cofiac = 1 ginebra = 1 whisky = 1 combinado (cubalibre,

gintonic, etc.)

Esta unidad de medida permite cuantificar con mayor precision el consumo de
alcohol y facilita la deteccion del consumo de riesgo. En los estudios cientificos se
recomienda contabilizar los gramos de etanol que una persona ingiere; en la practica

clinica se suelen utilizar las Unidades de Bebida Estandar por ser mas funcionales.

(Guardia, Jimenez, Pascual, Flores y Contel, 2007, pp. 13-14)

% FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A HEPATOPATIA ALCOHOLICA

Cantidad: ElI consumo de riesgo para la hepatopatia en el hombre debe ser > 60
g/dia y > 40 g/dia en la mujer en un periodo de tiempo superior a cinco afios. El
riesgo se multiplica por 5 si la ingestién es > 80 g/dia y por 25 si es superior a 160

g/dia.

Género: Las mujeres presentan mayor susceptibilidad a la hepatopatia alcohdlica si

consumen mas de 20 g de alcohol/dia.

Hepatitis C: La infeccién por HCV que coexiste con hepatopatia alcohdlica se asocia
a edad mas temprana de inicio de signos de gravedad, dafio cito estructural mas

avanzado y acortamiento de la supervivencia.

Aspectos genéticos: Los polimorfismos génicos pueden incluir a deshidrogenasa

alcohdlica, citocromo P4502EL1 y los asociados a alcoholismo (estudios en gemelos).
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Malnutricion: El dafio por alcohol no necesita de la malnutricion, pero pudieran
intervenir la obesidad y el higado graso por el efecto de los carbohidratos en el

control transcriptivo de la sintesis y el transporte de lipidos.
(Kasper et al. 2005, pag. 672)
<+ RECUENTO DE LA FISIOLOGIA HEPATICA

El higado es el érgano mas grande y desde el punto de vista metabdlico mas
complejo del cuerpo; esta intimamente relacionado con toda la fisiologia del

organismo y pocas funciones se escapan de su control y regulacion.
Almacenamiento de sangre

El flujo sanguineo hepético en condiciones normales es de alrededor de 1 500 ml/
min, lo que representa el 25 % del volumen minuto cardiaco, y exhibe una notable
tendencia a mantenerse constante debido a que el flujo sanguineo de la arteria
hepética tiene la capacidad de aumentar cuando ocurren descensos del flujo

sanguineo portal.
Secrecion de bilis y excrecion de bilirrubina hacia el tubo digestivo

En el adulto se secretan de 700 a 1 200 ml de bilis cada 24 h, constituida
fundamentalmente por las sales biliares, aunque también estdn presentes
concentraciones considerables de bilirrubina, colesterol, lecitina y electrdlitos. Las
sales biliares ocupan un lugar importante en la fisiologia hepatica, pues facilitan la

absorcion de las grasas (a las que emulsionan), las vitaminas liposolubles y el calcio.
Higado y proteinas

El 80 % de los aminoacidos sufren transformaciones en el higado. Con respecto a las
proteinas, realiza las funciones de desaminacion, transaminacion y sintesis proteica.
Con la desaminacion se priva a los aminoacidos de un grupo NH2, lo que da lugar a
la formacion de amoniaco, pero como este es toxico, el higado lo transforma en urea.
Otras proteinas producidas por el higado son los factores de la coagulacion:
fibrindgeno (factor 1), protrombina (factor 1) y los factores VII, XI, X y Xll, asi como

inhibidores de la coagulacion.
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Higado y glucidos

El higado actla para mantener los niveles normales de azucar en la sangre mediante
una combinacién de procesos (glucogénesis, glucogendlisis y gluconeogénesis) que
son regulados por varias hormonas, que incluyen la insulina, glucagén, hormona del

crecimiento y determinadas catecolaminas.
Higado y lipidos

El higado tiene importancia en el metabolismo de los lipidos, ya que en él se
almacena el 5 % de la grasa ingerida. Las grasas se degradan para formar acido
diacético y betahidroxibutirico, los cuales se oxidan mediante los hidratos de carbono
y pasan como tales a la circulacion; causan acidosis en casos de insuficiencia

hepatica.
Higado y metabolismo hidrosalino

El agua y los electrolitos sufren a nivel hepético un proceso de normotonizacion; es
decir, una vez ingeridos son isoionizados e isotonizados antes de circular. El cloro y
el diéxido de carbono se retienen en él durante la noche, lo que constituye una de las

causas de la disminucién de la diuresis durante el suefio.
Higado y vitaminas

Todas las vitaminas estan vinculadas de alguna forma con el higado, cuya integridad
es necesaria para un normal metabolismo de aquellas. La provitamina A se convierte
en vitamina A activa en el higado y en el intestino en virtud de una carotinasa, y se

almacena en el higado.

La tiamina (vitamina B1) es absorbida por el higado, donde se forma la carboxilasa
(pirofosfato de tiamina), que interviene activamente en el ciclo de Krebs y favorece
los depdsitos de grasa en el higado. La riboflavina (vitamina B2) se deposita en el
higado y se supone que forma las flavoproteinas. La piridoxina (vitamina B6)

interviene en la descarboxilacion de los aminoéacidos en el higado.
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Sintesis enzimatica

El higado sintetiza la fosfatasa alcalina, globina de bajo peso molecular, y ademas
excreta la producida en los huesos, rifiones, etc. Las colinesterasas y las

aminotransferasas también se producen en el higado.

Almacenamiento del hierro

La mayor parte del hierro, excepto la cantidad que tiene la hemoglobina de la sangre,
estd almacenada en el higado como ferritina. En la célula hepatica existen grandes
cantidades de la proteina apoferritina, la que se combina con cantidades de hierro. El

sistema apoferritina-ferritina actia como amortiguador del hierro.
Funcion antitoxica o desintoxicante

El higado forma una especie de barrera o filtro que se interpone entre el intestino y el
medio interno; junto con el rifidn, constituyen los mas valiosos mantenedores de la
homeostasis o equilibrio de ese medio. Su accion desintoxicante se realiza a través
de la conjugacién, oxidacién, reduccion y acetilacion, procesos todos que conducen a

que el producto resultante sea de menos toxicidad que el original.
Regulacion hormonal

Se sabe que el higado inactiva varias hormonas, tales como la hidrocortisona,
DOCA, aldosterona, hormona antidiurética, estrégenos, androgenos y la tiroxina.
Estas hormonas son degradadas y al final conjugadas con el acido glucurénico y

eliminadas por el rifion.

(Roca et al. 2002, pp. 193-195)

s METABOLISMO DEL ALCOHOL

La mayor parte de los tejidos del organismo, incluido el musculo esquelético,

contiene las enzimas necesarias para el metabolismo oxidativo y no oxidativo del
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etanol. Sin embargo, en el plano hepatico se metaboliza la mayor cantidad de etanol.

Existen tres sistemas enzimaticos hepaticos que pueden oxidar al etanol:

a) Sistema alcohol-deshidrogenasa (ADH) del citosol: metaboliza alrededor de
80% del total del etanol ingerido y lo convierte en acetaldehido; utiliza como
agente oxidante al dinucleétido de nicotina-adenina (NAD), que se transforma
en dinucledtido de nicotina-adenina reducido (NADH).

b) Sistema microsomal de oxidacién del etanol (MEOS): utiliza la nicotina-
adenina-dinucleotido fosfatasa (NADPH) que se encuentra en el reticulo
endoplasmico y metaboliza alrededor del 10% del etanol total ingerido, lo cual
lleva a cabo por medio de induccion del citocromo P-450 2E1 (CYP2EL), libera
electrones y forma radicales libres de oxigeno.

c) Sistema catalasa peroxisomal: metaboliza 1% del etanol total ingerido y

emplea el perdxido de hidrégeno como agente oxidante.

El producto de estas tres reacciones es el acetaldehido que después se metaboliza
hasta acetato por medio de la enzima acetaldehido deshidrogenasa (ALDH). Este
compuesto es un metabolito reactivo que produce lesion en las células hepaticas de
varias formas. La importancia de la formacion de acetaldehido radica en que este
metabolito es tdéxico para el organismo. En el higado humano existen tres genes
codificados de la enzima alcohol deshidrogenasa, ADH1, ADH2 y ADH3. Las
variaciones de estas isoformas pueden introducir diferencias en el grado de

eliminacion del etanol.

(Garcia y Maldonado, 2017, pp. 463-465)

s MECANISMOS DE LESION HEPATICA

Factores genéticos: Relacionado con el sexo del paciente. Se ha advertido que las

mujeres son mas susceptibles a las lesiones hepaticas por consumo de alcohol.

Efectos toxicos sobre la membrana celular: el etanol y el acetaldehido alteran la

permeabilidad y transporte de las membranas celulares, asi como las enzimas de

unibn e intercambio. Estos metabolitos modifican también las membranas
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mitocondriales y se encargan de los datos histopatologicos de las mega

mitocondrias.

Por otro lado, las proteinas y lipidos modificados por el acetaldehido en la membrana
celular funcionan como neoantigenos y son desencadenantes de lesiones

dependientes de la inmunidad humoral y celular.

Estado hipermetabdlico del hepatocito: la lesidn hepatica alcohdlica aguda es mas

visible en la zona 3 (perivenular del acino hepatico) que es sensible al dafio
producido por la hipoxia. El etanol, por medio del sistema MEQOS, reduce la captura

de energia y altera la formacién de ATP.

Produccion de radicales libres vy lesidn por estrés oxidativo: los radicales libres

(superperéxido e hidroperéxidos), producidos en el metabolismo del etanol por medio
del sistema catalasa peroxisomal y el acetaldehido, agotan las defensas hepaticas
antioxidantes (selenio, cinc, vitamina E). Esto produce el dafio celular ya mencionado

gue ocasiona necrosis celular, inflamacion y, como consecuencia, fibrosis.

Esteatosis: La oxidacion del etanol requiere la conversion de NAD a la forma
reducida NADH. Como la oxidacién de los lipidos exige NAD, su agotamiento en el
consumo de etanol para su oxidacién inhibe la oxidacion de los &cidos grasos, lo que
causa acumulacion de éstos dentro de los hepatocitos (esteatosis). Y, en el exceso
de NADH, se reoxida en la conversion de piruvato a lactato y aumenta sus
concentraciones. La acumulacion de grasa en los hepatocitos se produce en los dias
en los que ocurre ingestion de alcohol. De abstinerse de alcohol, el sistema rédox
vuelve al metabolismo normal, lo que da lugar a que los lipidos se movilicen y se

resuelva la esteatosis.

Formacion de acetaldehido: Es el mediador principal de lesion hepatica. La forma de

lesion deriva de la inhibicion que produce sobre la mitocondria, para que ésta no
pueda producir oxidacion B de los acidos grasos, formacion de radicales libre de
oxigeno y agotamiento del glutatién de la mitocondria. En conjunto con su capacidad
de adhesién a macromoléculas, enzimas y microtibulos en las membranas celulares,

produce una reaccion inmunitaria por medio de la formacion de neoantigenos,
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disminucién del transporte intracelular con precipitacion de filamentos intermedios y
elementos del citoesqueleto, lo que estimula a las células de Ito para producir

colageno.

Funcion del sistema inmunitario: las concentraciones de inmunoglobulinas, de

manera especifica IgA, se incrementan en pacientes con hepatitis alcohdlica. Se ha
observado en estos pacientes la formacion de anticuerpos contra proteinas del
citoesqueleto modificadas por el acetaldehido. Los anticuerpos antinucleares pueden

encontrarse positivos en pacientes con hepatitis alcohdlica aguda.

Citocinas: el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) induce la apoptosis en los
hepatocitos, al igual que la induccion de interleucinas 1L-1, 1L-6 e 1I-8 que son

moduladoras de la lesion hepatica alcohdlica y cirrosis.

(Garcia y Maldonado, 2017, pp. 465-466)

s HEPATOPATIA ALCOHOLICA

La hepatopatia alcohdlica se refiere al sindrome progresivo de lesion Inflamatoria del
higado relacionada con la ingestion crénica y excesiva de etanol.

La esteatosis y la cirrosis acompafian con frecuencia a la hepatitis alcohdlica. La
hepatitis alcohdlica aguda persiste y progresa a la cirrosis si el consumo excesivo de
alcohol contindia. En cambio, si el consumo disminuye la hepatitis suele resolverse en

cuestién de semanas a meses; en ocasiones suele dejar secuelas y cirrosis residual.

Etapas de lesidn en la hepatopatia alcohdlica:

v' Esteatosis hepatica: La esteatosis en un paciente con hepatitis alcohélica se
ha considerado un proceso benigno y reversible, si se abandona el consumo
de cantidades excesivas de etanol; en caso contrario, la esteatosis se
extiende y se produce a lo largo del tiempo la rotura de los hepatocitos
cargados con lipidos que contribuyen a la inflamacion focal, formacion de
granulomas vy fibrosis (esteatohepatitis), lo que da lugar a una lesién hepatica,

ya sea local o difusa.
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La esteatosis hepatica se produce como consecuencia de los cambios en

el metabolismo de los lipidos ocasionados por el alcohol.

Hepatitis alcoholica: Este término fue utilizado inicialmente para describir un
sindrome clinico-patolégico, define unas alteraciones morfologicas que se
asocian a manifestaciones clinicas muy variables.

Se caracteriza por astenia, adinamia, anorexia, pérdida de peso, fiebre,
ictericia, dolor en hipocondrio derecho y hepatomegalia. Los estudios de
laboratorio muestran elevacion de bilirrubina conjugada, al igual que aumento
de las transaminasas, que por lo regular no corresponde al grado de lesion y
necrosis con predominio de AST sobre ALT. Se puede encontrar también una
elevacion de gammaglutamil-transpeptidasa y fosfatasa alcalina. Todo esto se

puede acompariar de trombocitopenia, leucocitosis con neutrofilia y anemia.

v' Cirrosis Hepatica: La cirrosis es una enfermedad del higado, crénica y
difusa, caracterizada por cambios en su estructura histologica, entre ellos
muerte de los hepatocitos y su sustitucién por bandas de fibrosis; se observa
retraccion y oclusion de las sinusoides venosas, dafio y oclusién de los
colangiolos. Una vez establecido este cuadro, la enfermedad es irreversible.
La cirrosis hepética alcohdlica presenta las mismas manifestaciones clinicas
que la cirrosis de otra etiologia, aunque ademas son frecuentes las
alteraciones ligadas al alcoholismo. En este sentido son mas evidentes los
signos de desnutricion e hipovitaminosis, la hipertrofia parotidea y la retraccion
palmar de Dupuytren, asi como las manifestaciones extrahepéticas de
alcoholismo crénico, como polineuropatia, trastornos de conducta o cuadros

delirantes indicativos de un sindrome de abstinencia.

(Rozman y Cardellach, 2016, pp. 331-335)
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< CIRROSIS HEPATICA
Por lo regular, la cirrosis hepética se divide en dos grandes grupos.

a) Cirrosis hepatica compensada: en general, no hay sintomas, tan so6lo datos en la
exploracion fisica relacionados con la cronicidad o la causa o resultados de estudios
de laboratorio sisteméticos, por ejemplo, hipoalbuminemia, tiempos de coagulacion

prolongados, aumento de las transaminasas o hiperbilirrubinemia.

b) Cirrosis hepatica descompensada: es reflejo de etapas avanzadas del dafio
hepatocelular y en general se acompafia de hipertension portal en sus diferentes
manifestaciones (ascitis, hemorragia digestiva secundaria a sangrado variceal,

peritonitis bacteriana espontanea o sindrome hepatorrenal).

Es comudn que la cirrosis hepatica se divida en una fase preclinica y después en una
fase clinica. Las mas de las veces, la fase preclinica dura varios afios y a
continuacion comienzan las complicaciones de la fase clinica, secundarias a
insuficiencia hepatica o hipertension portal. Ante estas Ultimas, el pronéstico cambia

de manera notoria y de forma inexorable es letal.
Desde el punto de vista morfologico se puede clasificar de la siguiente manera:

Cirrosis micro nodular: pequefios noddulos de regeneracién, < 3 mm cada uno, con
pérdida de la estructura normal de los lobulillos y gruesos tabiques fibrosos, con
pequefios nddulos en via de regeneracién que varian poco en tamafo y afectacion
de todos los lobulillos. Desde el punto vista microscopico puede encontrarse

hepatomegalia, lo cual puede observarse en la cirrosis alcohdlica.

Cirrosis macro nodular: tabiques y nédulos de tamafos variables, > 3 mm de
diametro cada uno, con lobulillos no alterados en los nodulos de mayor tamafio.
Desde el punto de vista macroscoépico, el tamafio hepatico es variable, mas pequefo

cuanto mas evolucionada esté la fibrosis, propia de la cirrosis posthepatitica.
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Cuadro clinico:

El cuadro clinico incluye como sintomas generales anorexia, diarrea, nausea,

astenia, vomito y pérdida de peso. Las alteraciones mas comunes son:

a) Desnutricion: cabello quebradizo y sin brillo, emaciacion, atrofia de musculos

temporales y maseteros.

b) Insuficiencia hepatica: hepatomegalia, hepatalgia, hedor hepatico, asterixis, rueda

dentada, confusién, letargia, coma, petequias y equimosis.

c) Hiperestrogenismo: alopecia pectoral, alopecia axilar, vello pubico ginecoide,
atrofia testicular, hipertrofia parétida, ginecomastia, impotencia y trastornos

menstruales.

d) Hiperdinamia circulatoria: eritema palmar, telangiectasias, hipotrofia tenar e
hipotenar, dedos hipocraticos, ufias en vidrio de reloj, pérdida de lunulas ungueales y
disociacion de pulso y temperatura.

e) Obstruccion biliar: ictericia, acolia, coluria y prurito.

f) Hipertension portal: red venosa colateral abdominal (cabeza de medusa), ascitis,
esplenomegalia, hemorroides, derrame pleural, hernia umbilical, hematemesis,

edema presacro, varices esofagicas, hemorragias digestivas y melena.

<% MORTALIDAD Y PRONOSTICO DE LA HEPATOPATIA ALCOHOLICA

El consumo de alcohol es la primera causa de cirrosis en el mundo occidental y es
causante del 44% de las 26 000 muertes debidas a cirrosis en EUA cada afio.
Constituye la cuarta causa de mortalidad.

La mortalidad inmediata de la hepatitis alcohodlica oscila entre el 10% y el 25% de los
casos; esta variabilidad se halla determinada por la distinta gravedad de los

pacientes incluidos en cada serie.
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Las varices gastroesofagicas se observan en alrededor de 50% de los pacientes con
cirrosis. Estos tienen un indice de fallecimiento 20 y 30% mas alto a 2 y 5 afios, de
manera respectiva, que aquéllos sin vérices. Asi mismo desarrollan hemorragia en
10 a 30% de los casos, cuya mortalidad por episodio es de 30 a 50%.

La ascitis es una complicacion frecuente de la cirrosis. En los pacientes cirréticos
compensados, la ascitis se desarrolla en 30% dentro de los primeros 5 afios. Una
vez desarrollada la ascitis, la supervivencia a un afio es de 50% en comparacion con

la supervivencia a un afio en pacientes con cirrosis compensada de 90%.

En los pacientes diagnosticados con Sindrome Hepatorrenal de tipo 1 la evoluciéon
natural presenta una sobrevida a 90 dias de 10% y los pacientes que reciben
tratamiento experimentan una mejoria de la funcion renal en 40 a 60%. En cambio,
los enfermos con SHR de tipo 2 muestran una sobrevida media de 6 a 8 meses.

El carcinoma hepatocelular (CHC) representa 80 a 90% de los tumores hepéaticos
primarios en México. Aparece en 90% de los casos en pacientes cirroticos, en los
gue supone la primera causa de muerte.

La Peritonitis bacteriana espontanea tiene una prevalencia de 10 a 30% en pacientes
hospitalizados y de 2 a 5% en individuos asintoméaticos ambulatorios. Se trata de una
infeccién grave y de mal pronéstico con mortalidad intrahospitalaria de 28% y a tres
meses de 40% de manera respectiva.

(Garcia y Maldonado, 2017)

Existen diferentes férmulas y algoritmos para predecir el prondstico.
A) Escala de Child-Turcotte Modificada por Pugh:

La primera clasificacion que surgié fue para estratificar el riesgo de pacientes
cirroticos que serian sometidos a intervencion quirargica, fue la de Child—Turcotte
modificada por Pugh (Cuadro 1), ésta constituye una herramienta clinica pronostica
de facil acceso en pacientes cirréticos; sin embargo, en pacientes con HA existen

otras especificamente disefiadas para prediccién de supervivencia.
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Clase Puntaje Supervivencia a 1 | Supervivencia a 2
ano anos
5-6 100% 85%
B 7-9 80% 60%
10-15 45% 35%
Puntuacion
Parametro 1 2 3
Ascitis Ausente Leve Moderada
Albumina (g/dl) >3.5 3.5-2.8 <2.8
Bilirrubina (mg/dl)
Sin enf. Colestasica | <2 2-3 >3
Con enf. colestasica | <4 4-10 >10
Coagulacién
TP % >50 50-30 <30
INR <1.8 1.8-2.3 >2.3
Encefalopatia No Grado I-1l Grado llI-1V
Hepatica

(Higuera et al. 2009, pag. 218)

B) Escala MELD: la clasificacion de Child-Turcotte-Pugh se ha sustituido por la
clasificacion MELD (Model for End Stage Liver Disease), un modelo para
enfermedades terminales del higado. Utiliza en su calculo pardmetros objetivos como
la bilirrubina plasmatica, la creatinina en sangre y el tiempo de protrombina o INR. En
la actualidad se usa en EUA para valorar a los pacientes en lista de espera para
trasplante de higado. El calculo se basa en la siguiente férmula: Escala de MELD =
9.57 Ln (creatinina sérica) + 3.78 Ln (bilirrubina) + 11.2 Ln (INR) + 6.43.

Es preciso considerar lo siguiente: Los limites fluctian entre 6 y 40; El valor minimo

es 1 para cada una de las variables; Se emplea para pacientes mayores de 12 afios
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de edad; El valor se redondea al entero mas cercano; Si el paciente se ha sometido a
didlisis (al menos dos veces durante la semana anterior), el valor de creatinina a
considerar debe ser de 4 mg/100 mL. A pesar de un score bajo, el hecho de
presentar hiponatremia y ascitis persistente también implican aumento en la ratio de

mortalidad.

C) Funcion discriminadora de Maddrey (FDM): se basa en el tiempo de

protrombina y bilirrubina, como se muestra en la siguiente férmula:
FDM = (4.6x TP) + total de bilirrubina sérica en mg/100 mL

Valores superiores a 32 indican un prondstico grave y predicen una mortalidad de 30
dias en casi 50% de los pacientes, si se asume que solo se hallan bajo tratamiento

basico de apoyo.
(Garcia y Maldonado, 2017, pp. 469-470)

c) indice de Glasgow: Identifica a pacientes con mayor riesgo de muerte en
ausencia de tratamiento. Se realiza en pacientes hospitalizados por diagnostico de
hepatitis alcohdlica, con una primera medicion el dia de ingreso o dia 1 del

diagnéstico y una segunda entre el dia 6 y 9 de su hospitalizacion.

Es el estudio mas especifico de los ya sefialados con 85% de especificidad, en

comparacion con un maximo de 50% de las clasificaciones anteriores.

Variable 1 punto 2 puntos 3 puntos
Edad (afios) <50 >50 -
Leucocitos <15 >15 -

Urea (mmol/L) <5 >5 -

INR <1.5 1-5-2 >2
Bilirrubina(mmol/L) | <125 125-250 >250

La interpretacion de tu resultado depende del momento en que se realiza el indice

durante tu estancia hospitalaria:

Puntaje al dia 1 (Ingreso/diagndstico):
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Valor Mortalidad Supervivencia a 28dias Supervivencia a 84dias
<9 Moderado 87% 79%
>9 Alto 46% 40%

Puntaje dia 6 -9 de diagndstico:

Valor Mortalidad Supervivencia a 28dias Supervivencia a 84dias
<9 Moderado 93% 86%
>9 Alto 47% 37%

La sensibilidad de la prueba al inicio es de 54%, para prediccion de mortalidad a 28
dias. La especificidad es 89%. Si se repite la prueba a los 6-9 dias, la sensibilidad
sube a 66 y la especificidad se mantiene en 85%. Los valores de sensibilidad y
especificidad podrian variar de un hospital a otro y sobre todo en diferentes grupos

étnicos.
(Altamirano et al. 2009)
D) Cociente conteo Plaquetas/Diametro bipolar del bazo:

El cociente conteo de plaquetas/diametro bipolar del bazo (CP/DBB) menor que 909
ha sido considerado un buen indicador de la presencia de varices esofagicas en

pacientes cirréticos, de manera no invasiva.

Teniendo en cuenta el elevado costo de los endoscopios y la dificultad para acceder
a estos 0 su reparacion, este parametro constituye una alternativa interesante para
mantener la vitalidad de la atencion a dichos enfermos en situaciones de

desabastecimiento y carencia de medios.

(Veladsquez et al. 2013, pp. 451-456)

E) Cociente AST/ALT:

El cociente Transaminasa de aspartato (AST) y Transaminasa de Alanina (ALT) nos

podr& orientar sobre una patologia determinada segun el siguiente esquema:

- AST/ALT menor o igual a 1: Hepatitis virica.
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- AST/ALT mayor a 2: Cirrosis (de cualquier etiologia)
- AST/ALT mayor a 4: Sugiere fallo hepatico agudo.

< ESTUDIOS DIAGNOSTICOS
a) Biometria hematica:

Se pueden encontrar leucocitosis neutrofilica con bandemia, anemia con aumento

del VCM, Trombocitopenia, en virtud del secuestro esplénico por hipertension porta.
b) Pruebas de funcion hepatica:

AST de forma moderada a elevada, mientras que ALT se puede hallar en limites
normales o levemente elevados. Un valor de AST/ALT > 1 lleva a esclarecer el
diagnoéstico de cirrosis; La fosfatasa alcalina de forma moderada a elevada, que
rebasa con poca frecuencia los valores de 500 U/L de gammaglutamil
transpeptidasa, también se encuentra elevada; Se puede encontrar hipoalbuminemia,

hiperbilirrubinemia mixta y cambios en el tiempo de protrombina (TP).
c) Biomarcadores seroldgicos:

* La prueba de fibrosis (Fibro Test) propone una alternativa no invasiva para medir la
gravedad de la fibrosis en pacientes que padecen hepatitis C o B, enfermedades
alcohdlicas del higado y esteatosis metabdlica (sobrepeso, diabetes, hiperlipidemia).
El fibrotest se calcula con la ayuda de una combinacion de cinco marcadores

bioquimicos con elevada concentracion en la sangre y faciles de medir.

La prueba combina los resultados obtenidos en la sangre para la macroglobulina a2,
haptoglobina, apolipoproteina A1, bilirrubina total y GGT, parAmetros que se ajustan

con la edad y el género del paciente.

* Prueba de la actividad necro inflamatoria (Acti Test): se calcula con la ayuda de una
combinacion de seis marcadores bioquimicos con alta concentracion en la sangre y
faciles de medir. La prueba es una alternativa no invasiva para cuantificar la actividad

necro inflamatoria en los pacientes que padecen hepatitis C o B. Asimismo, combina
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los resultados obtenidos en sangre de la macroglobulina a2, hatoglobina,
apolipoproteina Al, bilirrubina, GGT y ALAT, parametros que también se ajustan a la

edad y el género del paciente.

Proteina C reactiva: posee una sensibilidad de 41% y especificidad de 99%.
Electrélitos séricos: pueden estar alterados por efecto del vomito, disminucion del
volumen circulatorio, cetoacidosis alcohodlica o alcalosis respiratoria. Se pueden

presentar hipofosfatemia e hipomagnesemia a consecuencia de la desnutricion.
d) Estudios de imagen:

El ultrasonido muestra un higado hiperecogénico y de tamafio aumentado. Diversos
estudios de imagen como la tomografia computarizada y la resonancia magnética
nuclear sirven para delinear el diagnostico y descartar enfermedades hepéticas

adyuvantes.

e) Procedimientos invasivos: incluyen la biopsia hepatica, que es de gran utilidad
para definir el diagnéstico y establecer la etapa de la enfermedad en la que se
encuentra el paciente. Existen dos técnicas para llevar a cabo la biopsia: biopsia

percutanea y biopsia transyugular.

(Garcia y Maldonado, 2017, pp. 469-470)

% OTRAS FORMAS DE HEPATOPATIA ALCOHOLICA

Colestasis alcohdlica: Se ha descrito la colestasis simple atribuible al efecto toxico

del alcohol sobre la secrecion biliar. Pero lo mas habitual es una colestasis grave
asociada a esteatosis masiva, esteatosis microvesiculas o lesiones de HA severas.
Esta colestasis es de instauracién brusca, simulando una obstruccion de la via biliar,
y suele cursar con insuficiencia hepatica grave. Debe sospecharse en aquellos
alcoholicos cronicos que han aumentado la cantidad de alcohol ingerido y
descuidado su nutricion y que presentan un aumento de la BR y de los niveles

plasmaticos de fosfatasa alcalina.
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Sindrome de Zieve: Es un tipo de HA en el que las lesiones histologicas tipicas de

HA se asocian a esteatosis masiva, anemia hemolitica e hiperlipidemia.

Hepatitis crénica alcohdlica: En algunos alcohdlicos aparecen lesiones idénticas a

las hepatitis virales, pero que se recuperan con la abstinencia. No se asocia a
manifestaciones clinicas tipicas y en la analitica destacan los marcadores de

alcoholismo.

Fibrosis _hepatica: Es una entidad infrecuente en la que existe un aumento del

colageno hepatico sin esteatosis ni lesiones de HA. Puede existir una hepatomegalia
y trastornos generales inespecificos, junto a un aumento discreto de las
transaminasas. En ocasiones se detectan signos de hipertension portal como
esplenomegalia y ascitis. Su diagndéstico es un indicador morfolodgico de progresion a

cirrosis.

Hepatocarcinoma: Aparece en el 5-15% de pacientes con CHA. Su mecanismo

patogénico no se conoce, aunque se ha relacionado con la coinfeccion viral, con los
fenomenos de inflamacioén cronica, necrosis y regeneracion, y también con la
induccion enzimatica del citocromo CYP2E, el cual podria favorecer la formacion de

carcinogénicos contenidos en el tabaco, nitrosaminas, etc.

(Montoro y Garcia, 2012, pag. 806).

s COMPLICACIONES DE LA HEPATOPATIA ALCOHOLICA

La evolucion clinica de los pacientes se complica a menudo con una serie de
secuelas importantes, independientes de la etiologia de la hepatopatia de base.
Estas complicaciones se producen como consecuencia del desarrollo de hipertension
portal. Este es un sindrome muy frecuente, caracterizado por un aumento patolégico
de la presion hidrostatica en el territorio venoso portal y la consiguiente formacién de
colaterales porto-sistémicas, que derivan gran parte del flujo sanguineo portal hacia
la circulacion general, sin pasar por el higado. La cirrosis hepatica constituye la
causa de mas del 90% de los casos de hipertensién portal en los paises

occidentales.
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HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA POR VARICES GASTRO-ESOFAGICAS:

La HDA secundaria a rotura de varices gastro-esofagicas constituye la complicacion
mas grave, con mayor tasa de mortalidad (37%) de la cirrosis hepatica con
hipertension portal y con un riesgo de re sangrado del 70%. Como consecuencia del
desarrollo de la hipertensién portal, cuando el gradiente de presion en las venas
suprahepéticas (GPSH=Presion suprahepética enclavada - la presion suprahepética
libre) es mayor de 10 mmHg, se desarrollan vasos colaterales portosistémicos. Entre
estos destaca la vena coronaria estomaquica que drena en la vena acigos
produciendo las conocidas varices gastroesofagicas. Existe riesgo de sangrado por

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

Los principales signos predictivos de sangrado secundario a varices
gastroesofagicas son los siguientes: El aumento de la presion portal, el tamafio de
las mismas, la presencia de signos rojos sobre las varices y el grado de insuficiencia
hepatica.

Desde el punto de vista evolutivo podemos clasificar la HDA en:

* MASIVA: Pérdidas de tal intensidad que la transfusidon no consigue recuperar la
volemia, o cuando esta se recupera, pero precisa mas de 300 ml/h durante méas de 6

horas para mantenerse.

« PERSISTENTE: Permanece activa, aunque con bajo gasto durante mas de 60
horas o0 independientemente de su duracidon, sobrepase los 3000ml de

requerimientos transfusionales.

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

DIAGNOSTICO

La hemorragia digestiva alta se manifiesta mediante hematemesis (sangre fresca o
posos de café), deposiciones melénicas y/o anemia. En el caso del sangrado

secundario a la rotura de varices gastro-esofagicas, la forma mas frecuente de
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presentacion es en forma de hematemesis de sangre roja con 0 sin signos de

repercusion hemodinamica.

HEMORRAGIA DIGESTIVA BAJA

Ademas de las varices esoOfago-gastricas que se desarrollan en la mayoria de los
pacientes cirroticos con hipertension portal, también se ha descrito la presencia de
varices en otras localizaciones denominadas varices ectopicas. Se ha calculado una
incidencia del 1-3% en pacientes cirréticos, siendo mayor en la hipertension portal de
origen extrahepatico. Dentro de estas las mas frecuentes son las anorrectales,
seguidas de las producidas sobre estoma de enterostomia, duodeno, yeyuno e ileon,

colon, recto y peritoneo.

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

membrana basal y sin evidencia de inflamacion mucosa.

ASCITIS

La ascitis se define como la presencia de liquido en la cavidad peritoneal y se
considera como la complicacién mas frecuente de la cirrosis hepética. La causa mas
frecuente de ascitis en Europa y en los Estados Unidos es la cirrosis hepética,
seguida por las neoplasias, la insuficiencia cardiaca congestiva y la peritonitis

tuberculosa.

Existe un riesgo del 30% a los 5 afios de desarrollar ascitis en los pacientes con
cirrosis compensada, lo cual disminuye la supervivencia de estos de un 90% a un
50%.

Existen varias hipotesis que intentan explicar la patogenia de la ascitis, de las cuales
la mas aceptada en la ultima década es la “Teoria anterégrada de la formacién de

ascitis”. Esta ultima considera que la ascitis se produce como consecuencia a
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cambios en la circulacion arterial. Existen varios grados de ascitis, de los cuales va a

depender la actitud terapéutica a seguir:

» Grado |: Ascitis leve. Se diagnostica por ecografia y no requiere tratamiento.
* Grado II: Ascitis moderada.

* Grado llI: Ascitis severa o a tension.

DIAGNOSTICO

Signos Clinicos: El diagnostico clinico de ascitis es sencillo cuando se acumula
abundante cantidad de liquido peritoneal detectandose en la exploracion fisica un
abdomen distendido, con aumento de los flancos (abdomen en batracio), el signo de
la oleada ascitica y matidez cambiante en la percusiéon a nivel de los flancos. Puede

acompanfarse de edemas en miembros inferiores.

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

ascitico.

Paracentesis diagndstica: La paracentesis se debe realizar en todos los pacientes
con ascitis de comienzo reciente y todos los pacientes ingresados con ascitis. Es una
técnica segura con muy pocas complicaciones, incluso en los pacientes con
alteraciones de la coagulacion que serian la mayoria. Una coagulopatia debe excluir
la realizacion de esta exploracion sélo si existe una fibrinolisis 0 una coagulacion
intravascular diseminada clinicamente evidentes. La transfusion de plasma fresco
congelado o concentrados de plaquetas antes de la realizacion de la paracentesis en
pacientes con alteraciones de la coagulacion no esta justificado por el bajo riesgo de

complicaciones hemorragicas (1% de hematoma de pared abdominal importante)
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comparado con el riesgo que comporta dicha transfusion de producir otras

complicaciones como la hepatitis postransfusional.

PERITONITIS BACTERIANA ESPONTANEA

La peritonitis bacteriana espontanea (PBE) se define como la infeccion bacteriana del
liquido ascitico que se produce en ausencia de un foco infeccioso intraabdominal.
Constituye una complicacién frecuente y grave de la cirrosis hepatica, presentandose
con una incidencia del 10- 30% de los pacientes cirréticos que ingresan en el

hospital.

En la mayoria de los pacientes (70%), los gérmenes responsables del desarrollo de
esta complicacion son bacilos aerobios gram negativos procedentes de la propia flora
intestinal del enfermo, entre estos el mas frecuente es la Escherichia coli, seguido de

especies del género Estreptococcus.

DIAGNOSTICO

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

precoz en todo paciente cirrdtico con ascitis que ingresa en un hospital.
Sedimento del liquido ascitico:

Un recuento de PMN mayor o igual a 250 /mm3 indica un diagnodstico altamente
probable de PBE por lo que debe iniciarse tratamiento empirico antimicrobiano.

Cuando existe una ascitis hemorragica (mayor de 10000 hematies por mm3) existe
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infeccion si hay un PMN por cada 250 hematies. Cuando el recuento de PMN menor

de 250 por mm3, se descarta la presencia de PBE.
Cultivo del liquido ascitico:

La muestra para cultivo de liquido ascitico debe recogerse inoculando una cantidad
minima de 10 ml en frascos de hemocultivo (aerobios y anaerobios) en la propia
cabecera del enfermo para evitar la contaminacion del mismo. El 30-50% de los
cultivos son negativos por existir una baja concentracion bacteriana en el liquido. La
tincion de gram positiva para varios gérmenes es sugestiva de peritonitis bacteriana

secundaria.

HIDROTORAX DEL CIRROTICO

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

bilaterales.

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

masivo de liquido ascitico hacia la cavidad pleural.

SINDROME HEPATORRENAL

El sindrome hepatorrenal (SHR) es un trastorno renal funcional que ocurre en
pacientes con hepatopatia avanzada e hipertension portal. Se acompafia de

alteraciones de la circulacion arterial y de la activacion de los sistemas vasoactivos
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endoégenos. Como consecuencia de la vasoconstriccion renal se produce una
reduccion del filtrado glomerular y secundariamente a la vasodilatacion arterial
sistémica disminuyen la resistencia vascular periférica y se produce hipotension
arterial. El riesgo de desarrollar esta complicacion en los cirréticos con ascitis se

sitla en torno al 20% al afio y del 40% a los 5 afos.
El SHR se divide en dos tipos:
TIPO I:

+ Afectacion rapida y progresiva de la funcion renal con aumento del 100% de la
creatinina sérica a un valor mayor de 2.5mg/dl y/o disminucién del aclaramiento de

creatinina a menos de 20 ml/min en menos de 2 semanas.

* Oliguria o anuria. Intensa retencién de Sodio y agua cursando con edemas, ascitis e

hiponatremia dilucional.

* Frecuente en cirrosis 0 hepatitis de origen etilico con insuficiencia hepatica

avanzada.

* Presenta muy mal pronéstico con una supervivencia media de 2 semanas.
TIPO II:

+ Afectacién de la funcion renal.

* Creatinina sérica mayor de 1.5 mg/dl.

 Disminucion estable y de menor intensidad del filtrado glomerular.

* No cumple los criterios del SHR tipo |.

» Generalmente se produce en los pacientes con ascitis refractaria.

* Tiene mejor prondstico que el tipo .
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ENCEFALOPATIA HEPATICA

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

a nivel cerebral.

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

subclinica dependiendo del curso clinico de la misma.

DIAGNOSTICO
Manifestaciones clinicas:

+ Alteraciones mentales: Se produce una alteracion del estado de conciencia que
puede variar desde una discreta somnolencia hasta el coma. Pueden aparecer
trastornos del ritmo suefo/vigilia, disminucion de la capacidad intelectual,
desorientacion témporoespacial, alteraciones de la personalidad y del

comportamiento.

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

signo de Babinski bilateral o convulsiones.

» Fetor hepatico: Consiste en un olor peculiar del aliento de estos enfermos

secundario a la liberacion de sustancias volatiles (mercaptanos) con la respiracion.
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No aparece en todos los pacientes y no se correlaciona con el grado de

encefalopatia ni con su duracion.

Criterios West Haven para definir grado de Encefalopatia

Grado 0: Sin cambios detectables en la personalidad o el comportamiento. Sin

Asterixis.

Grado 1: Falla en el conocimiento, disminucién de la capacidad de atencion,

trastornos del suefio y alteraciones del humor. Puede haber Asterixis.

Grado 2: Letargia, desorientacion en el tiempo, amnesia de eventos recientes,

pensamientos inapropiados, dificultades en el habla. Asterixis Presente.

Grado 3: Somnolencia, confusién, desorientacion en el espacio, comportamientos

extrafios, clonus, nistagmos, signo de Babinski positivo. Usualmente no hay asterixis.
Grado 4: Coma, no hay respuesta verbal ni visual.

(Londoiio, Bejarano & Restrepo. 2008. 21(4), pp. 398-405)

Electroencefalograma: Las alteraciones electrofisiologicas se correlacionan con el
estadio clinico y pueden aparecer antes que las manifestaciones clinicas de la

Encefalopatia Hepética.

Enlentecimiento de la frecuencia, No modificable por estimulos, Aparicion de ondas
trifasicas en fases avanzadas de la enfermedad y Modificaciones en las ondas de los

potenciales evocados.

Pruebas de Imagen: En los pacientes que presentan las alteraciones previamente
descritas se debe descartar la presencia de patologia organica cerebral mediante la
realizacion de TAC craneal o RNM. Estos métodos de imagen pueden ademas
mostrar signos de atrofia y edema cerebral en los pacientes con Encefalopatia

Hepética.
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(Aguirre, 2010, pp. 29-46)

s MEDICINA TRADICIONAL PARA HEPATOPATIA

Prevenciéon del consumo de alcohol

#1. Pelar y exprimir 7 limones en una cubeta, 1 cabeza de ajo pelado y machacado,
mas una bolsita de azulillo; forma de aplicacion unguiento a nivel de la cabeza y térax

anterior, opcional ingerido.

#2. Una semilla de aguacate raspada y hervida; forma de aplicacion como te por 3

dias.

#3. Porcion de Cordén umbilical de varén hijo de primigesta, remojarlo en ¥4 del

liquido a consumir; forma de aplicacion brebaje en 3 ocasiones en una semana.

Miguel Montoya (Naturista) y Natividad Pérez Mercado (Partera y Naturista)

Grasa en el higado (Esteatosis hepéatica)

#1 Serocontil o la hoja amarilla del arbol de papaya. Forma de preparacion: Hervir
diariamente tres hojas en una taza de agua, se toma en ayuno por una semanay se

repite el tratamiento durante dos semanas (una semana de por medio).

(Anderson, 2009, pag. 43)

#2 Cocimiento con Manzanilla. Preparar una taza de agua con una cucharada de

manzanilla, tomas 2 o 3 veces al dia en te.

#3 Jugo de Papaya. Media Papaya, 1 hoja de sabila, medio litro de agua, endulzante

al gusto. Preparacion: Remojar la hoja de sébila durante la noche, extraer el gel con
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cuchara, remover cascaras y semillas de la papaya, cortar en trozos pequefos,

mezclar y endulzar al gusto en licuadora por 1 minuto, tomar 1 vez al dia.

#4 Romero. Cocimiento preparado con 1 cucharada de romero por una taza de agua,

tomar en te diario en ayunas.

Miguel Montoya (Naturista) y Natividad Pérez Mercado (Partera y Naturista)
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V. METODOLOGIA Y MATERIALES:

Ubicacion del estudio: Servicio de Medicina Interna, Hospital Nuevo Amanecer,

Bilwi, Puerto Cabezas, RACCN, Nicaragua.
Tipo de estudio: Cuantitativo, de Corte Transversal.
Nivel de Investigacion: Descriptivo.

Universo: Total de Pacientes con complicaciones secundarias a hepatopatia

alcohdlica ingresados en el servicio de medicina interna, 30 pacientes.
Marco Muestral:

Ingresados en servicios de medicina interna, pacientes con complicaciones derivadas

de hepatopatia alcohdlica.

Muestra: Para obtener la muestra se utiliz6 el método no probabilistico por
conveniencia, resultando en 30 Pacientes con complicaciones secundarias a

hepatopatia alcohdlica ingresados en el servicio de Medicina Interna

Unidad de analisis: Complicaciones secundarias a hepatopatia alcohdlica en

servicio de Medicina Interna.

Unidad de observacion: Pacientes con complicaciones secundarias a hepatopatia

alcohdlica en servicio de Medicina Interna.

Registros de habitos toxicos alcohdlicos, Medios diagnosticos, Complicaciones

clinicas y uso de Medicina tradicional en expediente clinico.

Médicos tradicionales, Naturistas y parteras entrevistados.
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Variables Subvariables Definicion Fuente Técnicas
Consumo de Cantidad de Gramos Variacion numérica del Historia Revision de
Alcohol consumidos de alcohol | contenido en gramos de clinica registros
alcohol metilico
Frecuencia de consumo | Namero de veces que ocurre el | Historia Revision de
de alcohol consumo de alcohol clinica registros
Edad de Inicio de Afios biologicos cumplido al Historia Revision de
consumo de alcohol momento de primer contacto clinica registros
con alcohol metilico
Duracion del hdbito de | Afos Biologicos cumplidos Historia Revision de
consumo de alcohol desde el inicio hasta clinica registros
finalizacion de consumo
Complicaciones | Tipo de Hepatopatia Variante patoldgica de la Expediente Revision de
Alcohdlica enfermedad (Esteatosis, Medico registros
Hepatitis o Cirrosis)
Tipo de Complicaciones | Forma de complicacion de la Expediente Revision de
enfermedad (Ascitis, STD, Medico registros
SHR, Encefalopatia hepatica,
etc.)
Forma de egreso Manera de conclusién Expediente Revision de
registrada de la EIH (Alta, Medico registros
Fallecido, Abandono)
Causa de Mortalidad Desencadenante intermedio de | Expediente Revision de
la muerte del paciente (STD, Medico registros
SHR, Peritonitis bacterial, etc)
Medios BHC, BUN, TGO-TGP, | Medio util para reconocer Expediente Revisién de
Diagndsticos Bilirrubina D e IND, aspectos relacionados a una Medico registros
Proteinas Ty F, enfermedad
Creatinina, Albumina,
TPy TPT, Electrolitos
séricos, Fosfatasa
Alcalina, PCR,
Ultrasonido abdominal
Medicina Enfoque Preventivo Disposicion tomada de forma Entrevista Revision de
Tradicional anticipada para evitar algo registros y
Fuente
primaria
Enfoque Curativo Conjunto de Medios cuya Entrevista Revision de
finalidad es la curacion registros y
Fuente
primaria

Operacionalizacion de variables:
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Criterios de seleccion y exclusién:

Criterios de seleccion: Pacientes enfermos por hepatopatia, secundario a
alcoholismo, ingresado en sala de medicina interna, con complicaciones derivadas

de las mismas.
Criterios de exclusion: Pacientes enfermos con hepatopatia no alcohdlica.

Pacientes con Hepatopatia alcohdlica y otras comorbilidades crénicas (Céancer,
Diabetes, Lupus, EPOC, VIH, etc.)

Fuentes de obtencion de datos:

Primarias: Entrevista a Médicos Tradicionales, Naturistas, Parteras y a pacientes (si

el expediente clinico se encontrase incompleto)

Secundarias: Revision de expedientes, documentos utilizados para el analisis como:

libros, base de datos en linea, articulos cientificos y tesis, monografias.

Técnicas e instrumentos: Se utilizo una guia de revision de expedientes la cual se
aplicé de forma individual. La guia fue elaborada con una serie 14 acéapites la cual se
encuentra estructurada por un total de 47 variables, los cuales identifican los datos
relevantes a los objetivos de la investigacion. Para la construccidén de esta guia, nos
hemos ha auxiliado de la monografia realizada por Mairena, J, & Navarrete, W,
titulada: La cirrosis alcohodlica y las afectaciones en el comportamiento de los
pacientes ingresados, en la sala de medicina interna del Hospital Cesar Amador
Molina, municipio de Matagalpa, Il semestre 2014—I semestre 2015, en la que se
aplicaron cuestionarios que contienen acapites esenciales para esta investigacion.
Asi también se utiliz6 una guia de entrevista a médicos tradicionales, naturistas, y

parteras, la cual consto de 3 acapites.
Validez de datos:

Para poder validar el instrumento se trabajé con los resultados de la prueba piloto en

la que se pudo observar que los acapites que se tomaron en cuenta referente a la
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tesis antes mencionada en las que se comprobd que las que las variables responden
a los objetivos de este estudio, y se obtiene la informacion de interés.

Procesamiento y Anélisis:

Para llevar a cabo este estudio se entreg6 el consentimiento libre, previo e informado
al jefe de servicio y director del hospital nuevo amanecer en el que se realizé la
investigacion.

Se procesaron los resultados a obtener de forma narrativa realizando una
triangulacion en la que se tomd en cuenta la informacion de distintos autores, los
resultados obtenidos por la guia de revision de expedientes y los criterios personales,

estos fueron procesados por el programa SPSS V25 (2017).

Aspectos éticos:

Se ha promulgado la Declaracion de Helsinki como una propuesta de principios
éticos para investigacion médica en seres humanos, incluida la investigacion del
material humano y de informacion identificables, establece que ante cualquier
investigacion, se les informard a los encuestados cudles seran los pasos del
procesamiento de informacién dada, se cuidé cualquier peligro que puedan sufrir
durante y después de la investigacion, si los investigados deciden ser anGnimos
tendran todo el derecho y se les debera de informar que cuentan con dicho derecho,
asi mismo se les inform6 que podran retirarse del estudio en el momento que

deseen.

Delimitacion y limitaciones del estudio:

Delimitaciones

Limitaciones

Se busco a los pacientes para poder

llenar los datos de manera correcta

Informacidn llenada de forma incorrecta

Se llego a medicina interna, se reviso el
libro de ingresos y egresos de medicina
interna y se extrajo el ndmero de

expedientes de interés

Limitaciones de acceso al expediente
dentro de la base de datos acorde a los

requerimientos necesarios
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VI. RESULTADOS Y DISCUSION:

Los resultados obtenidos en la presente investigacion, acorde a los métodos
utilizados para recolectar informacion relevante a las complicaciones clinicas de la
hepatopatia alcohodlica en pacientes ingresados en el servicio de medicina interna del
hospital Nuevo Amanecer (guia de revisibn a expediente médico utilizado en 30
expedientes y entrevista a pacientes en situaciones que asi lo requirieran empleado
en 5 pacientes) y su debido procesamiento, se exponen y analizan de la siguiente

manera.

Partiendo de la escala de medida por cantidad de consumo alcohdlico en UBE,
encontramos en orden de frecuencia: Consumo excesivo (11/30=36.6%), Consumo
de Gran Riesgo (8/30=26.6%), Consumo Alto (7/30=23.3%) y Consumo moderado
(4/30=13.3%). De acuerdo a la frecuencia de consumo alcohodlico se determind:
consumo diario (3/30=10%), consumo 2 a 3 veces a la semana (6/30=20%) y

consumo semanal (21/30=70%).

(Consideramos que el consumo de gran riesgo equivalente a mas de 13UBE (130
gramos) para hombres y 8UBE (80 gramos) en mujeres es extrapolable a 13 y 8
copas de cerveza, licor respectivamente lo cual equivaldria a 4.5 y 2.8 litros
aproximadamente, esto representa mas del doble de consumo de alcohol
promediado por el estudio realizado por Mairena; no obstante la mayoria de consumo
de forma semanal indica tendencia a la ingesta de grandes cantidades de alcohol de
forma subita en contraste con la tradicional ingesta cronica en menores cantidades,
la cual logra el riesgo de 5 veces mas de desarrollo de la enfermedad descrita en la

literatura médica al consumir >80gr respectivamente).
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Relacionado a los rangos edad de inicio de consumo de alcohol de los pacientes,
encontramos por orden de frecuencia descendente entre 21 a 29 afos (15/30=50%),
10 a 19 afios (10/30=33.3%), 30 a 39 afos (5/30=16.7 %) y mayor de 40 afios
(0=0%). Relativo a los rangos de duracion del consumo de alcohol de los pacientes
narramos: Menor de 30 afios (16/30=53.3%), Menor de 20 afios (7/30=23.3%),
Menor de 40 afios (6/30=20%), Mayor de 40 afios (1/30=1%) y Menor de 10 afios
(0/30=0%).

(Analizamos que el inicio del consumo de alcohol en su mayoria entre los 21 a 29
afos es acorde a los estudios de Aguirre y Mairena; con una duracién promedio de
mas de 20 y menos de 30 afios, lo cual igualmente coincide con los estudios ya
mencionados; en relacion a la literatura médica (la cual define el riesgo como un
periodo mayor a 5 afios) son concordantes con los habitos alcohdlicos comunes:
inicio a temprana edad por periodos prolongados, los cuales son requisito para
desarrollo de hepatopatia alcohdlica y sus complicaciones en este caso objetos de la

presente investigacion).

Las modalidades de hepatopatia alcohdlica presentes en los pacientes fueron la:
Hepatitis alcohdlica (22/30=73.3%), seguida por la Cirrosis Hepatica (8/30=26.6%).

Sobre las complicaciones clinicas encontradas en los pacientes en orden de
frecuencia  descendente  describimos:  Ascitis  (18/30=60%), Trastornos
Hidroelectroliticos (12/30=40%), Encefalopatia hepatica (8/30=26.6%). Sangrado de
tubo Digestivo (6/30=20%), Peritonitis Bacteriana (5/30=16.7%), y Sindrome
Hepatorrenal (5/30=16.7%).

Referente a las formas de egreso hospitalario de los pacientes encontramos: Alta
(14/30=46.6%), Fallecimiento (10/30=33.3%) y Abandono (6/30=20%). Determinando
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las causas de mortalidad por orden de frecuencia: Sangrado de Tubo Digestivo
(5/30=50%), Peritonitis bacteriana (3/30=30%) y Sindrome Hepatorrenal (2/30=20%).

(La ascitis como primera complicacién mas frecuente en nuestro estudio se relaciona
a los estudios de Aguirre y Prieto en donde la misma representa la primera
complicacion mas frecuente y al de Mairena en donde representa la segunda
complicacion mas frecuente; también encontramos la similitud de la primera causa de
muerte del sangrado de tubo digestivo con el estudio de Aguirre; asi como, también
la literatura médica describe la ascitis como la complicacion mas frecuente de la
hepatopatia alcohdlica en fases avanzadas y el sangrado de tubo digestivo alto como

la complicacion mas grave y mortal, por lo que no encontramos discrepancias).

En relacion a los medios diagndsticos registrados en los expedientes clinicos de los
pacientes detallamos: Biometria hematica completa (BHC): Si (30/30=100%), No
(0/30=0%); Nitrégeno de urea en Sangre (BUN): Si (20/30=66.6%), No
(10/30=33.3%); Transaminasa Glutdmica Oxalacetica y Pirdvica (TGO-TGP) Si
(25/30=83.3%), No (5730=16.6%); Albumina: Si (18/30=60%), No (12/30=40%);
Creatinina: Si (30/30=100%), No (0/30=0%). Fosfatasa alcalina: Si (13/30=43.3%),
No: (17/30=56.6%); Proteina Total y Fraccionada: Si (15/30=50%), No (15/30=50%);
Bilirrubinas Totales: Si (23/30=76.6%), No (7/30=23.3%); Tiempo de Protombina y
Tiempo Parcial de Tromboplastina (TP-TPT): Si (25/30=83.3%), No (5/30=16.6%);
Proteina C Reactiva (PCR): Si (5/30=16.6%), No (25/30=83.3%); Electrolitos séricos:
Si (26/30=86.6%), No (4/30=13.3%) y Ultrasonido Abdominal: Si (24/30=80%), No
(6/30=20%).

Con un promedio de cumplimiento en mas del 50% de las ocasiones de los
examenes (9/30=75%), en 50% de las ocasiones (1/30=8.3%) y el no cumplimiento
de los mismos en mas del 50% (2/30=16.6%).

(La realizacién de los medios diagnésticos (descritos en la literatura médica como
necesarios para una apropiada valoracion integral del paciente con hepatopatia

alcohodlica y sus complicaciones secundarias), encontrados en los expedientes

46



clinicos es en su mayoria realizada de forma oportuna sin embargo no se llega al
cumplimiento del 100%, notamos la referencia en el expediente de forma escrita a
que la no realizacion de los mismos se debié en algunos casos a la falta de

reactivos).

Finalmente, en cuanto al uso de medicina tradicional por parte de los pacientes
hallamos que: el grupo que utilizo medicina tradicional (5/30=16.6%) fue menor,
mientras que el grupo que no utilizo ninguna variante de la misma fue mayor
(25/30=83.3%); de estos mismos que si utilizaron medicina tradicional describimos el
uso de Manzanilla (3/5=60%) y de Romero (2/5=40%).

(Consideramos que el uso minoritario de medicina tradicional con enfoque
terapéutico es debido a la naturaleza condicional aleatoria del estudio, sin embargo,
constituye en dato relevante a la preservacion de conocimientos tradicionales
ancestrales de nuestra region, asi mismo queda entrevisto la necesidad de reforzar

la educacion preventiva sobre los efectos negativos del alcoholismo).
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VIl.  CONCLUSIONES

Como principales hallazgos de la presente investigacion resaltamos:

Acorde al primer objetivo, “Categorizar el consumo de alcohol de los pacientes
hospitalizados con hepatopatia alcohdlica”

El consumo de alcohol en nuestros pacientes es en su mayoria excesivo, iniciado a
temprana edad y con duracion promedia mayor al cuadruple de lo requerido para
desarrollar hepatopatia alcohdlica y sus complicaciones, estas se presentan en su

mayoria durante la adultez.

Acorde al segundo objetivo “Determinar la mortalidad de las complicaciones clinicas

en pacientes hospitalizados con hepatopatia alcohdlica”.

La mortalidad global de nuestros pacientes es elevada, secundaria a complicaciones
propias de cirrosis en fase terminal (Sangrado de Tubo digestivo principalmente), sin
embargo, existe porcentaje significativo de pacientes que no han desarrollado
complicaciones letales, y logran altas médicas, los cuales pueden tener mejor

esperanza de vida de tomar los cuidos pertinentes.

Acorde al tercer objetivo “Mencionar los principales medios diagndsticos realizados

en los pacientes con complicaciones secundarias a hepatopatia alcohdlica”.

De los medios diagndsticos necesarios para una valoracion integral apropiada, se
realizaron de forma mayoritaria en mas del 50% de las ocasiones al 75% de

pacientes, lo cual debe priorizarse para idealmente lograr la meta del 100%.

Acorde al cuarto objetivo “Describir el uso de medicina tradicional utilizada para el

tratamiento de las complicaciones de la hepatopatia alcohdélica”.

Consideramos que, aunque el uso de medicina tradicional en nuestros pacientes de
forma terapéutica es bajo, la presencia de la misma constituye un importante lugar de

permanencia a las tradiciones ancestrales.
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VIll. RECOMENDACIONES:

+ Dirigidas al personal de salud:

Realizar una adecuada historia clinica y examen fisico completo al paciente y
registrarla debidamente en el expediente clinico.

Analizar y anotar todos los resultados de exadmenes de laboratorio completos para

confirmar diagndstico y complicaciones de los pacientes.

Implementar la clasificacion de Child Pugh y otras escalas actuales de forma rutinaria
en la practica clinica de los pacientes con cirrosis hepatica para evaluar la sobrevida

y pronéstico de la enfermedad.

Fomentar la concientizacion de los pacientes y sus familiares mediante la
implementacion de charlas sobre los dafios de salud fisica y mental asociados al

consumo excesivo de alcohol, a realizarse mensualmente a fines de mes.

Referir oportunamente a pacientes con enfermedades derivadas del alcoholismo al

CAPS al igual que al grupo de alcohdlicos anénimos de su comunidad.

+ A Ministerio de Salud

Promover la difusién de informacién por medio de distintos programas (radiales,

televisivos y online) para la poblacion sobre los efectos del consumo de alcohol.

% A Policia Nacional y Alcaldia Municipal

Reforzar la supervision del control de la venta de alcohol a menores de edad.
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X. ANEXOS:

Instrumentos

1. Guia de Revision de Expediente Médico:

X. Cantidad de Unidad de bebida estandar (UBE) consumidos (1 Copa=1 UBE):
Ligero(1-2) _ Moderado (3-6) _ Alto(7-8) _ Excesivo (9-12)
Gran Riesgo (>13)

X. Frecuencia de consumo de alcohol:

Diario_ Diapormedio_ Semanal

X. Edad de inicio del consumo de alcohol:

10-19afios_ 21-29afios__ 30-39afios_ >40afos__

X. Duracion del habito alcohélico:

<l0afios____ <20afios___ <30afios___ <40afios___ >40afios_____

X. Tipo de Hepatopatia Alcohdlica:

Esteatosis Hepatica Hepatitis Alcohdlica Cirrosis Hepatica

X. Complicaciones:
Ascitis Peritonitis bacteriana Encefalopatia Hepética
Sangrado de Tubo Digestivo Trastornos Hidroelectroliticos

Sindrome Hepatorrenal
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X. Egreso Hospitalario

Alta_ Fallecimiento_ Abandono

X. Causa de Muerte

Peritonitis bacteriana___ Encefalopatia Hepatica
Sangrado de Tubo Digestivo  Sindrome Hepatorrenal

X. Medios Diagnésticos

BHC: Si  No BUN: Si  No
TGO-TGP: Si No Fosfatasa Alcalina: Si
Albumina: Si No Creatinina: Si No
Proteinas Totales y Fraccionadas: Si No

Bilirrubinas Totales (Directa e Indirecta): Si  No
TP-TPT: Si  No PCR: Si No
Electrolitos séricos: Si No

Ultrasonido abdominal: Si No

X. Uso de Medicina Tradicional

Preventivo

Si No Cual

Curativo

Si No Cual
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2. ENTREVISTA A MEDICOS TRADICIONALES Y PACIENTES (EN CASO DE
NO HALLARSE COMPLETA HISTORIA CLINICA):

¢, Conoce recetas naturales utilizadas para prevenir el consumo de alcohol? (Si, No,

Cuales)

Siguiendo la primera pregunta. Forma de Preparacion.

¢, Conoce recetas naturales utilizadas en problemas de higado? (Si, No, Cuales)

Siguiendo la segunda pregunta. Forma de Preparacion.
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Graficos
Figura 1

CANTIDAD DE ALCOHOL INGERIDO EN UBE.

Consumo Moderado | 13% 1

Consumo Alto 23.30% A '
Consumo de Gran riesgo P R —— 26. 6 0% S — ‘

Consumo excesivo 37% i

Nota: La figura nos muestra la cantidad de alcohol representado en categorias
equivalentes a UBE (Unidad Bebida estandar) en pacientes ingresados con

complicaciones clinicas de la hepatopatia alcohdlica marzo 2019-2020.
Fuente: Expediente clinico
Figura 2

FRECUENCIA DE CONSUMO DE ALCOHOL.

20%

10%

Diario Dia por medio Semanal

Nota: La figura muestra la frecuencia de consumo de alcohol en pacientes
ingresados con complicaciones clinicas de la hepatopatia alcohdlica marzo 2019-
2020.
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Fuente: Expediente clinico.
Figura 3

RANGOS DE EDAD DE INICIO DEL CONSUMO DEL ALCOHOL.

> 40 afios 1%

< 40 afios 16.70%

< 30 anos

< 20 afios 33.30%

<10 aii09.00%

Nota: La figura muestra rangos de edad de inicio de consumo en pacientes
ingresados con complicaciones clinicas de la hepatopatia alcohdlica marzo 2019-
2020.

Fuente: Expediente clinico.
Figura 4

RANGOS DE EDAD DE DURACION DEL CONSUMO DE ALCOHOL.

Menor de 10 10a19 20a29 30a39 Mayor de 40
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Nota: La figura muestra 5 rangos de edad que representan la duracion de consumo
de alcohol en afios de pacientes ingresados con complicaciones clinicas de la

hepatopatia alcoholica marzo 2019-2020.
Fuente: Expediente clinico.
Figura 5

TIPO DE HEPATOPATIA ALCOHOLICA.

Cirrosis hepatica 26.60% '
Hepatitis alcoholica 73.30% '

Nota: La figura muestra los tipos de hepatopatia alcohdlica en pacientes ingresados
con complicaciones clinicas de la hepatopatia alcohdlica marzo 2019-2020.

Fuente: Expediente clinico.
Figura 6

FRECUENCIA DE COMPLICACIONES CLINICAS.

60%
M Trastornos hidroelectroliticos

Ascitis
40%
Encefalopatia hepatica

26.60% 0% m Sindrome hepato Renal
(o]
16.70%  16.70% ® Peritonitis bacteriana

l l I m Sangrado de tubo dijestivo
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Nota: La figura muestra la frecuencia de complicaciones en pacientes ingresados con
complicaciones clinicas de la hepatopatia alcohdlica marzo 2019-2020.

Fuente: Expediente clinico.

Figura 7

FORMAS DE EGRESO HOSPITALARIO.

i Fallecimiento

m Abandono

H Alta
46.60%

Nota: La figura nos muestra 3 formas de egreso hospitalario de pacientes ingresados
con complicaciones clinicas de la hepatopatia alcohdlica marzo 2019-2020.

Fuente: Expediente clinico.
Figura 8

FRECUENCIA DE CAUSAS DE MORTALIDAD.
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STD Peritonitis Bacteriana Sindrome Hepatorrenal

Nota: La figura muestra la frecuencia de las causas de mortalidad de pacientes

ingresados con complicaciones de la hepatopatia alcohdlica marzo 2019-2020.
Fuente: Expediente clinico.
Figura 9

FRECUENCIA DE MEDIOS DIAGNOSTICOS REALIZADOS.

Examen Si No
BHC 100% 0%
BUN 66.6% 33.3%
TGO-TGP 83.3% 16.6%
Albumina 60% 40%
Creatinina 100% 0%
Fosfatasa Alcalina 43.3% 56.6%
Proteinas totales y fraccionadas 50% 50%
Bilirrubinas Directa e Indirecta 76.6% 23.3%
TP-TPT 83.3% 16.6%
PCR 16.6% 83.3%
Electroliticos Séricos 86.6% 13.3%
Ultrasonido abdominal 80% 20%

Nota: La figura muestra la frecuencia de medios diagndsticos realizados en pacientes

ingresados con complicaciones de la hepatopatia alcohdlica marzo 2019-2020.

Fuente: Expediente clinico.
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Figura 10

FRECUENCIA DEL USO DE MEDICINA TRADICIONAL.

Si No

Nota: La figura nos muestra la frecuencia del uso de medicina tradicional en
pacientes ingresados con complicaciones de la hepatopatia alcohdlica marzo 2019-
2020.

Fuente: Expediente clinico y entrevistas a pacientes.
Figura 11

MEDICINA TRADICIONAL EMPLEADA.

40%

Romero

Manzanilla 60% '

Nota: La figura muestra las 2 opciones de medicina tradicional empleadas en
pacientes ingresados con complicaciones de la hepatopatia alcohdlica marzo 2019-
2020.

Fuente: Expediente clinico y entrevistas a pacientes.
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