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Etiologia, sobrevida, complicacionesy mortalidad
en cirrosis hepatica en el Ecuador.
Evaluacion retr ospectiva de 15 afos (1989-2003)

Jaysoom Abarca R®, Vicente Pefiaherrera O.%, Cristina Garcés V.2,
Andrea Cérdova®, Luis Carrillo M. y Roque Saenz F.®¥

ETIOLOGY, SURVIVAL, COMPLICATIONS AND MORTALITY IN LIVER CIRRHOSIS
IN ECUADOR, 15 YEARS RETROSPECTIVE EVALUATION (1989-2003)

Liver cirrhosis is a prevalent disease in Ecuador, with a high rate of healthcare costs
and mortality. Aims: To evaluate etiologies and trends in mortality in liver cirrhosis, in a
Gastroenterology Department. To determinate biosociodemographics characteristics,
complications and survival after the first episode of descompensation in cirrhotic patients.
Methods: Medical records were reviewed in all consecutive patients with liver cirrhosis,
according to laboratory, histological and clinical methods, between 1989 and 2003, in the
Hospital Carlos Andrade Marin from Quito-Ecuador. Demographic and complication rate
data, were collected. Mortality was accessed from patients who died during their hospital
stay, in order to obtain with security their mortality causes. Results. 770 patients were
included, 534 were males. Mean age was 64.2 + 12.7 years. Major etiologies were:
alcoholic in 48.3%, non determinated in 44.1%, viral in 2.8% and 4.6% due to other
etiologies. Causes of death were 37.7% due to variceal haemorrhage, 30.1% due to
hepatorenal syndrome, 24.6% hepatic failure, 2.2% non variceal bleeding; 2.7%
hepatocellular carcinoma and 2.7% extrahepatic causes. In hospital died 183 (23.7%)
patients. Conclusions: Alcoholic etiology is the most prevalent cause of liver cirrhosis in
our country. Higher rates of “non determinated” cause imply we have to seek and evaluate
in a better way other etiological possibilities. The most important mortality etiology was
variceal haemorrhage. Hepatocellular carcinoma had a lower impact than in other series,
because of the low rate of viral B and C infections.
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Introduccion pués del procedimiento. No se dispone aln, de

algun programa privado o publico que permita

La cirrosis hepética es una patologia créni-  al paciente con cirrosis acceder a trasplantarse
ca cuyo Unico tratamiento curativo es el trass  en el Ecuador.

plante hepético. Esta resolucién implicaun ele- Algunos estudios han determinado datos cla-

vado gasto econdmico antes, durante y des-  ves sobre etiologia y morbimortalidad en pa-
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cientes con cirrosis-3#4. En nuestro pais, no se
ha efectuado estudios similares que nos den
una evaluacion del comportamiento de la en-
fermedad®34.

El objetivo principa de la presente serie cli-
nica, fue determinar la etiologia y causas de
mortalidad en pacientes con cirrosis; ademas
de analizar las caracteristicas biosociodemo-
gréficas y tiempo de sobrevida desde €l pri-
mer episodio de descompensacion.

Pacientes y Método

Durante €l periodo comprendido entre los
anos 1989 y 2003, se evaluaron todos los pa-
cientes con diagnostico establecido de cirrosis
hepética, através de cirugia, biopsia, datos de
laboratorio y/o imagenes, ingresados en el ser-
vicio de Gastroenterologia del Hospital Carlos
Andrade Marin (HCAM) de la Seguridad So-
cia de Quito-Ecuador.

Para el andlisis de causas de mortalidad, se
considerd solo a aquellos pacientes que falle-
cieron durante su hospitalizacion y cuya causa
de muerte estaba claramente establecida. Se
subestima por lo tanto el nimero total de falle-
cidos por slo incluir aaguellos con datos com-
pletos.

Las etiologias fueron clasificadas de la si-
guiente manera: acohdlica (cuando laingesta
alcohdlica era superior a80 g/diaen varonesy
40 g/dia en mujeres por un lapso superior a 10
ahos). El estudio viral incluy6 antigeno de su-
perficie y anticuerpo anticore de la hepatitis B
y desde 1992 serologia para hepatitis C. Se
estudié cinética del fierro para estudio de
hemocromatosis. La etiologia autoinmune se
busco con anticuerpos antinucleares (ANA) y
antimusculo liso (anti SM); y antimitocondrial
(AMA) paracirrosis biliar primaria. La causa
no determinada fue considerada en aquellos
pacientes con estudios diagnosticos de labora
torio e histol6gicos no concluyentes. También
se registraron etiologia cardiaca, téxica
(farmacos) y biliar secundaria.

Se excluyeron aguellos pacientes, en quie-
nes no fue posible completar los datos de se-
guimiento y mortalidad debido por gemplo a
cambios de domicilio, fallecimiento extrahos-
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pitalario, pérdida del seguimiento por no con-
currencia a consultas ambul atorias.

El estudio fue retrospectivo observacional y
en su andlisis se empled € sistema estadistico
informético Epi Info 2000.

Resultados

Se incluyeron 770 pacientes durante los 15
afos del periodo de andlisis, 534 eran hombres
(69,4%), 236 mujeres (30,6%). Las principales
etiologias fueron acohdlica (48,3%) y no de-
terminada (44,1%), viral en 28% vy € 4,6%
restante que comprende etiol ogia autoinmune,
biliar primaria, téxica y cardiaca (Tabla 1).
La proporcién hombre-mujer fue 2,4:1 con una
edad promedio de 64,1 + 12,7 afios.

Se consignaron 183 muertes intrahospita-
larias, 129 (70,5%) hombresy 54 (29,5%) mu-
jeres, y 111 (60,6%) ocurrieron durante su pri-
mera hospitalizacién. Las causas de muerte
fueron: hemorragia digestiva alta en 73 pa-
cientes (39,9%), de los cuales 37,7% corres-
pondieron a sangrado varicea y 2,2% a Ulcera
péptica complicada; 55 pacientes (30,1%) fa
llecieron por € desarrollo de sindrome hepa
torrenal; 45 casos (24,6%) por progresion de
lainsuficiencia hepatica; 5 (2,7%) por hepato-
carcinoma y 5 pacientes por causas extra-
hepéticas. La mortalidad por sexo se presenta
enlaFigural.

Tabla 1. Etiologia de cirrosis hepatica,
distribucion por sexo

Hombres Mujeres
Cirrosis alcohdlica 362 11
Cirrosis no determinada 146 194
Cirrosisviral 12 10
Cirrosis cardiaca 10 6
Cirrosis biliar secundaria 3 10
Cirrosistoxica 1 1
Cirrosis autoinmune 0 4
Total 534 236




CIRROSIS HEPATICA EN ECUADOR. EVALUACION RETROSPECTIVA DE 15 ANOS (1989-2003)

pacisntan

Ulc Pep: Ulcera péptica; HCC: hepatocarcinoma; Insuf Hep: insuficiencia
hepética; SHR: sindrome hepatorenal; H varic: hemorragia variceal

Figura 1. Causas de mortalidad en
cirrosis hepatica, distribucidn por sexo.

Ca: cirrosis alcohdlica, cnc: cirrosis no determinada, chb: cirrosis vira b,
chc: cm: cirrosis metabdlica, cirrosis vira ¢, cc: cirrosis cardiaca.

Figura 2. Mortalidad ajustada por etio-
logiaen Regresion de Cox Log.

Si se compara la probabilidad de sobrevida
entre las diferentes etiologias y mortalidad, me-
diante una regresion de Cox log, se observa
gue laetiologia alcohdlicay luego la no deter-
minada tienen una menor probabilidad de
sobrevida que las otras etiologias (Figura 2).

El tiempo de sobrevida desde la primera
descompensacion fue parael sangrado varicea
29,5 meses, ascitis 11,2 meses y encefalopatia
hepética 19,5 meses.

Discusion

La cirrosis hepdtica y sus complicaciones
son un problema clinico que conlleva un consi-
derable riesgo de incapacidad y muerte'2. Un
gran gasto en salud y que debe evaluarse la
implementacién de un programa de trasplante
hepético, como tratamiento definitivo de algu-
nos de estos pacientes.

Un total de 770 pacientes recolectados du-
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rante 15 afios en una Unidad de Gastroente-
rologia, refleja un importante nimero de pa
cientes con enfermedad hepética cronica, en
un seguimiento a largo plazo. Se debe tener
presente que en el Ecuador, segin el Instituto
Nacional de Estadisticasy Censos del afio 2001,
la novena causa de muerte fue “enfermeda-
des del higado”, por lo que su impacto en
morbimortalidad es relevante. Més importante
considerando que existen maneras de prevenir
el desarrollo de esta enfermedad, de alto im-
pacto econémico, ya que €l tratamiento y sus
complicaciones involucra gastos que escapan
a la mayoria de los estratos socioecondémicos
del pais. El trasplante hepético, método no dis-
ponible en el pais, debe surgir como una nece-
sidad ante la evidencia del elevado nimero de
pacientes con enfermedades cronicas y termi-
nales del higado.

En México, en un estudio similar realizado
en un hospital de la Seguridad Social de
Durango, durante 8 afios se recolectaron 136
pacientes de consulta externay de hospitaliza-
cién para evaluar etiologia y sobrevida cum-
pliendo los objetivos propuestos solo 99 de
ellos’.

En Osaka-Japdn, que es un area de adta
endemia de enfermedad hepética cronica, se
lograron reunir en 30 afios 466 pacientes. La
relacion hombre-mujer, en estos estudios fue
muy similar ala encontrada en nuestra serie “.

Las principales etiologias de la cirrosis he-
pética en nuestro estudio fueron la alcohdlica
y lano determinada. Sobre la primera, su inci-
dencia es similar a la encontrada en México,
pero como se indica en Japdn, va disminuyen-
do conforme otras etiologias se vuelven pre-
ponderantes o coexistentes. El acoholismo cré-
nico es un grave problema de nuestras socie-
dades, 10 que se reflgja de alguna manera, en
el deterioro socioeconémico a que estamos
expuestos como paises en vias de desarrallo.
El predominio de pacientes en la etiologia al-
cohdlica fue masculino, en cambio en las mu-
jeres tuvo un bajo impacto. Debe tenerse en
cuenta que, no sdlo el alcohol externo es cau-
sa de dafio, sino, también €l producido en for-
ma enddégena y que sumado a su consumo
podria tedricamente agravar €l dafio hepético,
como lo indica Madrid y cols’. Ademas, se
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debe que tener presente que los pacientes
alcohdlicos pueden sufrir infecciones virales
BoC.

La etiologia no determinada, en nuestro es-
tudio, se considerd asi por no haber obtenido
un diagndstico claro de la etiologiade lacirro-
sis. Puede ser por falta de investigacion o de
diagndstico de otras etiologias como esteato-
hepatitis no acohdlica (NASH), Wilson, hemo-
cromatosis, acoholismo oculto, etiologiaviral,
autoinmunidad, toxica, etc. El término de cirro-
Sis criptogenética que se acufio para describir
a aguellos pacientes sin una causa aparente,
ha descendido con el transcurso del tiempo, su
frecuencia varia entre e 3 y 31%. Hemos
preferido [lamar alos pacientes con cirrosis de
causa no determinada por tener presente que
ha faltado mayor acuciosidad diagnéstica, tan-
to de laboratorio de especialidad como de ana-
tomia patolégica. Como en otros lugares, no
se consider6 especia mente al comienzo de esta
serie, entidades como la NASH, con lo cua
ese porcentgje de causa no determinada, seria
menor y estaria acorde a estdndar mundial.
Del grupo de etiologia no determinada, existe
un subgrupo que tienen obesidad y son diabéti-
Cos, y que corresponden al 6,7% de pacientes,
de caracteristicas similares a los que tuvieron
originalmente NASH. Esta entidad tiene cier-
tas caracteristicas clinicas e histopatol gicas,
gue conforme progresa a Cirrosis, sus marca-
dores histopatol 6gi cos usua mente desaparecen.
Los pacientes con cirrosis y NASH, tienen
unadtaincidenciade obesidad y diabetes, com-
parada con pacientes con cirrosis biliar prima-
riay virus C. Son controversiales los datos de
baja progresién haciacirrosis de pacientes obe-
sos con NASH, lo que ocurre en 10 a 16%,
siendo la mayoria de los pacientes mujeres.
En & subgrupo, més del 90% fueron muje-
reS_3—7,15,16_

La etiologia vira tiene una baja frecuencia
en nuestro estudio, lo que contrasta con las
altas tasas en otros paises, especiamente en
oriente. Asi por gemplo, en € trabgjo de Osaka,
la etiologia viral B 'y C ocuparon el primer
lugar de frecuencia. Creemos que e no haber
dispuesto de pruebas para hepatitis viral C du-
rante los afios 89 a 92, no afecté mayormente
la cantidad total de pacientes con etiologiaviral,
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ya gue en los afios en que si se hizo su bus-
gueda (92-2003), su deteccion fue baja®4.

La mortalidad en pacientes con cirrosis es
muy altaen el primer afio de seguimiento, des-
pués de lo cua declina, pero se mantiene sus-
tancialmente més elevada que en la poblacion
general. El desarrollo de varices esofégicas
expone al paciente a 12-30% de posibilidad de
tener su primer sangrado variceal dentro del
afno y ademas, disminuye la probabilidad de
sobrevida a 10-20% a 5 afios. En nuestra serie
el sangrado variceal fue la primera causa de
muerte con un 37,7% y aquellos pacientes que
sangraron por Vvérices esofégicas, en promedio
vivieron 2 afos. Esto concuerda con lo descrito
anteriormente y nos obliga a iniciar un proto-
colo sobre tratamiento profilacticos con ligadu-
ra endoscopicay uso de betabloqueadores se-
gun las normas del consenso de Baveno V&
11,17,18.

El ascitis, complicacion comin delacirrosis
y signo de enfermedad hepética avanzada, tan-
to asi que algunos trabajos hablan de un esta-
do pre y post ascitico. La probabilidad de pa-
cientes con ascitis de desarrollar un sindrome
hepatorrenal, es de arededor del 20% en un
afo y un 40% a los 5 anos. En nuestra serie,
la segunda causa de muerte fue el desarrollo
de un sindrome hepatorrenal. Los pacientes
gue debutaron con ascitis tuvieron en prome-
dio 11,2 meses de sobrevida. No se pudo re-
cabar informacion sobre la tasa de peritonitis
bacteriana espontanea (PBE), debido a que no
se contemplaba, en los primeros afios de nues-
tro estudio, el estudiar € liquido ascitico en
forma rutinaria, a menos que hubiese sospe-
chaclinica, de PBE.

Lamortalidad por insuficiencia hepatica al-
canzo una cifra similar a la del estudio de
Habu y cols. La sobrevida después del primer
episodio de encefalopatia clinica fue de 19,5
meses. No conocemos cual seria el impacto si
se hubiera detectado encefal opatia subclinica,
ya que parece ser un indicador Util, de la re-
serva hepética®>14,

Lamortalidad por hepatocarcinoma fue muy
baja, en comparacion con lo demostrado en
otras series, |0 que se correlaciona con la bagja
frecuencia de infeccion cronica por virus B y
Cy de hemocromatosis, en nuestro medio®.

La cifra estable de mortalidad en este pe-
riodo, hace necesario, incentivar acciones en
el area especifica de diagndstico precoz de
dafo hepético y su prevencion (NASH, obesi-
dad, diabetes, consumo de alcohol, farmacos
hepatotoxicos, estudio de cinética de fierro y
de marcadores virales) tanto en pacientes
ambulatorios como hospitalizados, con enfer-
medades cronicas del higado. En nuestro hos-
pital laimplementacion de unaclinicade higa-
do, debe potenciarse con una mayor difusiony
apoyo.

Deben desarrollarse estrategias que corri-
jan las falencias que son demostradas en el
presente estudio. Conocer sobre etiologias no
habituales y mixtas, su impacto en el trata-
miento, lafactibilidad parainiciar trasplantesy
evaluacion y terapia precoz, de los desenca-
denantes de descompensacion y muerte.

En conclusion, e conocer nuestra realidad
en cuanto a etiologia y mortalidad permitira
establecer pautas de manejo, destinar recur-
sos encaminados a disminuir la exposicion a
factores de riesgo, detectar atiempo potencia-
les determinantes de cirrosis y sentar las ba-
ses de un programa de trasplante hepatico en
el nuestro hospital y en el Ecuador.

Resumen

La cirrosis hepética es una de las patologias
prevalentes en € Ecuador, con un elevado indice
de consultas, hospitalizaciones, gastos en salud y
mortalidad. Objetivos: Ante la escasez de estudios
similares, nos interesa evaluar la etiologia de la
cirrosis en nuestro medio y sus causales de morta-
lidad. Consignar las variables biosociodemogréficas
y la sobrevida después del primer episodio de
descompensacin en pacientes cirréticos. M étodo:
En un estudio retrospectivo, se analizaron las his-
torias clinicas de todos los pacientes diagnostica
dos de cirrosis hepética entre | os afios 1989 y 2003,
en e Hospital Carlos Andrade Marin de Quito-Ecua
dor. Se incluyeron aquellos con diagndstico histo-
l6gico mediante biopsia percutanea, guiada por
tomografia o quirdrgica-laparoscopicay a aquellos
con diagndstico clinico. Se realiz6 un seguimiento
personalizado de la evolucion de | os pacientes me-
diante controles clinicos en consulta ambulatoriay
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hospitalizacion. Se registré el fallecimiento de los
pacientes que estuvieron hospitalizados, en quie-
nes se analiz0, con certeza, la causa de muerte. Re-
sultados: Se incluyeron 770 pacientes, 534 varo-
nes. El promedio de edad a diagndstico fue de 64,1
afos = 12,7 afos. La etiologia fue: acohol 48,3%,
no determinada 44,1%, viral 2,8%y otrasen € 4,6%.
L as causas de muerte en 183 pacientes (23,7%) fue-
ron: hemorragia varicea 37,7%, sindrome hepa-
torrena 30,1%, insuficiencia hepatica 24,6%, san-
grado digestivo ato no variceal 2,2%, carcinoma
hepatocelular 2,7% y causas extrahepética en 2,7%.
Conclusiones: Laetiologia alcohdlicaes preva ente
en nuestro pais, pero la elevada frecuencia causa
no determinada en esta serie, implica que es nece-
sario extremar los esfuerzos para completar el estu-
dio en todos los pacientes. La principal causa de
muerte es la hemorragia variceal. El hepatocar-
cinoma es infrecuente como causa de mortalidad
en nuestra serie, lo que coincide con la bgja frecuen-
ciadeinfeccion por virus B y C en nuestro medio.

Palabras claves: cirrosis hepética, mortalidad,
etiologia.
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