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DEFINICION

s HISTOPATOLOGICA: micronodulillar y
macronoadulillar

= CRONICA E IRREVERSIBLE
= VIA FINAL COMUN DE DIVERSAS NOXAS

HEPATICAS

= SIGNOSINTOMATOLOGIA DIVERSA'Y
CARACTERISTICAS

= COMPLICACIONES COMUNES A LA
CIRROSIS Y NO A LA CAUSA
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EPIDEMIOLOGIA

= INCIDENCIA ANUAL DE 360/100000 (E.U)

= LA CAUSA MAS COMUN EN EL MUNDO
OCCIDENTAL ES EL ALCOHOLISMO,
SEGUIDO DE LA HEPATITIS VIRALES

= SOLO EL 10-15% DE LOS ALCOHOLICOS
EVOLUCIONAN A CIRROSIS.

= ES UNA ENFERMEDAD SUBCLINICA POR
LARGO PERIODO, FRECUENTEMENTE
DIAGNOSTICADA ACCIDENTALMENTE.




CLASIFICACION
ETIOLOGICA
s ALCOHOLICA: CIRROSIS DE LAENNEEC

= POSHEPATITICA
= IDIOPATICA

= CIRROSIS BILIAR PRIMARIA

= CIRROSIS BILIAR SECUNDARIA

= CIRROSIS CARDIACA

= FRAMACOS

s GENETICA: WILSON, hemocromatosis
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MANIFESTACIONES CLINICAS

= ARANAS VASCULARES
s ERITEMA PALMAR
= FRAGILIDAD DE LAS UNAS

s HEPATOESPLENOMEGALIAS
= ATROFIA TESTICULAR

= DISMINUCION DE LA LIBIDO
= GINECOMASTIA

s ICTERICIA
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DIAGNOSTICO

s SOSPECHA. DATOS DE LA HISTORIA'Y
DEL EXAMEN FISICO

= DFINITIVO SE REALIZA MEDIANTE

ESTUDIO HISTOPATOLOGICO




MEDIDAS GENERALES,

EDUCACION Y SOPORTE
= INGESTION CALORICA ADECUADA,
VITAMINAS LIPOSOLUBLES Y CALCIO

= ABSTITENCIA ABSOLUTA AL ALCOHOL.
PRECAUCION CON LA ADMINISTRACION

DE FARMACOS (TRANQUILIZANTES,
AINES) CON METABOLIZACION HEPATICA

= BUSCAR SIGNOS DE ENCEFALOPATIA EN
TODAS LAS VISITAS. PAUTA DE ALARMA:
MELENA

= INMUNIZAR CONTRA VHA, VHB, NEOMO
Y GRIPE.







COMPLICACIONES

= ASCITIS

= ENCEFALOPATIA HEPATICA

= HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA
ASOCIADA A HIPERTENSION PORTAL
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TRATAMIENTO

= REPOSO EN CAMA

= DIETA HIPOSODICA (max. 2 gr/dia)

= USO DE DIURETICOS

s ESPIRONOLACTONA + FUROSEMIDA
(mantener relacion 100/40, max:400/160, una
sola dosis matinal)




Encefalopatia portosistemica

= Acumulacion de amonio no metabolizado
por mala funcion hepatica o shunts
portosistemicos

= La clinica varia desde anormalidades
sutiles hasta el coma profundo.

= Ninguna manifestacion clinica es
exclusiva:hipoglucemia, hiponatremia,
uremia, intoxicacion alcoholica, etc
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Varices esofagicas

= Consecuencia de la hipertension portal

= El 25 al 50% muere luego del primer
episodio de sangrado.

= Se debe realizar FEDA a todos los
cirroticos para comenzar tto de prevencion
del primer sangrado







TRATAMIENTO

= Blogqueantes B. adrenergicos no selctivos:
propanolol, nadolol.

= Dosis de comienzo: 20mg/dia
= Dosis media: 160mg/dia

= Objetivo: reducir la FC basal en un 25%,
pero no a menos de 55 |/min, no
recomendable si TAS < 100 mmHg y
suspender si < 90 mmHg




