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Introducción

La cirrosis hepática ha llegado a ser un problema de salud 
serio. En el 2000 era la quinta causa de muerte y actual-
mente es la cuarta causa de muerte en la población mexica-
na. Se estima que para el 2020 habrá 1.496.000 pacientes 
cirróticos y hacia el 2050 la cifra alcanzará 1.866.0001, por 
lo que el manejo adecuado y la prevención de sus complica-
ciones serán prioritarios en esta población. En la siguiente 
revisión abarcaremos los trabajos presentados tanto en el 
Congreso Europeo de Hígado 2013 (EASLD) como en la Sema-
na Americana de Gastroenterología 2013 (AGA).

Encefalopatía

Los probióticos han cobrado especial interés en el manejo 
de la encefalopatía hepática (EH), siendo incluso propuestos 

al.2 siguieron por espacio de 30 meses a una cohorte de 160 
pacientes, asignados a 2 grupos: Grupo 1 (86 pacientes que 

recibieron VSL #3, 2 veces al día) vs. Grupo 2 (74 pacientes 
control). Todos los pacientes fueron evaluados para detec-
tar EH clínicamente evidente a través de los criterios de 
West Haven o formas mínimas con PHEs o Flicker, realizando 
también en ellos pruebas de aliento para superpoblación 
bacteriana, y pruebas de hidrógeno para evaluar tránsito 
orocecal. El punto primario del estudio era el desarrollo o 
no de EH. De los pacientes incluidos 15% correspondían a 
Child A, 32% a Child B y 53% a Child C. Los parámetros de 
Child, Meld, tiempo de tránsito orocecal eran semejantes 
en ambos grupos previo al tratamiento, habiendo 44% y 48% 
de pacientes con EHM, respectivamente. Durante el segui-
miento de 28 meses en promedio se mostró mejoría en los 
niveles de amonio, superpoblación bacteriana, tiempo de 
tránsito orocecal, PHEs, y Flicker, desarrollando EH clínica-
mente evidente 7 de 86 (8.8%), y 14 de 74 pacientes (20.4%), 
respectivamente, con una razón de riesgo (RR) de 2.1, y una 
reducción de riesgo de no presentar EH del 7.8%, con lo que 
los autores concluyen que los probióticos son efectivos en la 
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En cuanto al tratamiento de la EH la refractariedad es un 
verdadero problema, que impacta en la morbimortalidad de 
los pacientes. Aquí los cortocircuitos (CC) espontáneos han 

Laleman et al.3

37 pacientes con encefalopatía refractaria secundaria a la 
presencia del CC espontáneo. De este grupo 6 pacientes co-
rrespondían a Child A, 18 a Child B y 13 a Child C, con Meld 
promedio de entre 5 y 28. Todos los pacientes fueron some-
tidos a embolización del CC, y con seguimiento posterior de 
100 días, encontrando que 22 de los 37 pacientes (59.4%) se 
encontraban libres de encefalopatía, mientras que 18 per-
manecían aún libres de EH a 697 ± 157 días de seguimiento 
con p < 0.001 cuando se comparaban con el grupo antes de 
la embolización, disminuyendo también en ¾ partes de los 
pacientes los reingresos hospitalarios, y la severidad de  

puntaje MELD como predictor de respuesta, y no hubo incre-
mento en la presión portal secundario a la embolización del 
CC3.

A su vez el diagnóstico preciso de la EH ha cobrado interés 
de cara al trasplante hepático, siendo el mismo factor pro-
nóstico. Coenraad et al.4 analizaron una cohorte retrospec-
tiva consecutiva de pacientes en lista de espera para 
trasplante hepático, y a través de regresión logística esta-
blecieron los factores de impacto en la mortalidad postras-
plante. Fueron incluidos 168 pacientes y encontraron que la 
presencia de EH se asoció independientemente con un in-
cremento en la mortalidad pretrasplante (RR 3.7), lo cual 
empeoraba conforme el grado de EH aumentaba, para el 
grado II la RR fue de 4.9, y grados III-IV la RR de 28.4. En la 
encefalopatía grado I la mortalidad no se vio afectada4.

Por otro lado, en la actualidad sabemos el rol de los osmo-
-

tamina, el mioinositol y el glutamato los osmolitos 
involucrados. Pfrugrad et al.5 mostraron que los pacientes 
trasplantados con niveles de mioinositol bajos previo al 
trasplante tenían más riesgo de desarrollar EH en el postras-
plante. Analizaron 63 espectroscopias de pacientes tras-
plantados y observaron que 8 de 20 pacientes (40%) 
presentaron EH, lo cual correlacionó con la presencia por 
espectroscopia a nivel de sustancia blanca y núcleo lentifor-
me de picos de glutamina y depleción importante de mioino-
sitol (p < 0.005)5.

Asimismo se han buscado métodos alternos al diagnóstico 
de hipertensión portal que correlacionen con la presencia o 
no de formas mínimas de encefalopatía. Galvin et al.6 han 
propuesto a la elastografía transitoria como un método no 
invasivo que sugiera la presencia de EH mínima, observando 
en una cohorte de 86 pacientes la presencia de EHM en 29 
de ellos (34%), con valores de rigidez hepática de 38.4 kPa 
vs. 17.3 kPa en pacientes con y sin la presencia de EHM, 
respectivamente (p < 0.002). Se realizó también un subaná-
lisis de curvas ROC y se encontró que un nivel de corte de 

de 70%. Los autores concluyen que ante de la presencia de 
valores de elastografía transitoria superiores a 20.8 kPa, la 
EHM debe ser buscada intencionadamente o bien tratada 
empíricamente6.

Avances recientes en el tratamiento de la EH se han pre-
-

togenia de la misma. Bajaj et al.7 han demostrado que 
moléculas de carbón esférico absorbente (AST-120) mejoran 

cognitivos. Fueron aleatorizados 148 pacientes para recibir 
AST 120 12 g vs. 6 g vs. placebo. A la semana 8 de tratamien-

(prueba neuropsicológica para evaluar EHM), pero sí se en-
contró disminución en los niveles séricos de amonio, sin evi-
denciar afectos adversos relacionados al tratamiento7.

Por otro lado, la rifaximina ha emergido como un trata-
miento estándar en la EHM tanto en las formas mínimas 

de endotoxemia y amonio circulante. Bajaj et al.8 mostra-
ron los resultados del impacto de la rifaximina en la cogni-
ción y niveles de endotoxemia de los pacientes con EHM. 
Para este estudio se incluyeron 20 pacientes, evaluando 
pruebas neurocognitivas, niveles de endotoxemia, microbio-
ma fecal y espectroscopia de masas antes y después de 8 
semanas de tratamiento con rifaximina a dosis de 550 mg 2 
veces al día. Los resultados mostraron un aumento en los 
ácidos saturados e insaturados a nivel sérico sin cambios uri-

-

-

en la endotoxemia, amonio y nivel cognitivo8.

Desnutrición en el cirrótico

Recientemente la desnutrición en el paciente cirrótico ha 
cobrado gran interés ya que es un determinante directo en 
el aumento en la morbimortalidad, así como pronóstico de 

-
nales generalmente subestiman el diagnóstico. Al momento, 
la determinación de sarcopenia a través de TAC de región 
lumbosacra y el análisis vectorial de la impedancia bioeléc-
trica se presentan como las mejores opciones de diagnósti-
co.

9 reportan los resultados preliminares 
de 350 pacientes cirróticos consecutivos evaluados para 
trasplante hepático y que cuentan con TC de la tercera vér-

71 (20%) murieron en los primeros 6 meses, y correlacionó 
fuertemente con la presencia de un índice muscular esque-

-
ción menor de 50 cm2/m2 en hombres y de 42 cm2/m2 en 
mujeres9.

Recientemente el grupo de Margain et al.10 se dio a la tarea 
de estandarizar el uso del análisis vectorial en los pacientes 
cirróticos en quienes se realiza impedancia bioeléctrica, sa-
biendo que el principal problema de la determinación del 
estado nutricional en estos pacientes es la sobrecarga hídri-
ca. Se evaluó una cohorte de 308 pacientes, comparando los 
resultados del análisis vectorial con métodos convenciona-
les como índice de masa corporal (IMC), IMC ajustado a asci-
tis, pliegue tricipital, circunferencia de brazo y albúmina. 
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Los resultados mostraron que con base en el estadio Child A, 
B y C, el análisis vectorial reportó porcentajes de desnutri-
ción de 47.7%, 68.9% y 88.7%, respectivamente, muy supe-
riores a los de la impedancia convencional que reportó 15%, 
15%, 23%, respectivamente. Con esto los autores concluyen 
que el análisis vectorial es un método sencillo, accesible, no 
costoso, que evalúa adecuadamente el estado nutricional 
en el paciente cirrótico, que permite separar entre desnu-
trición, edema o ambos y con lo cual la intervención nutri-
cional temprana puede modificar favorablemente la 
presencia de comorbilidades, y además permite un manejo 
preciso de la dieta y los diuréticos10.

Disfunción renal y ascitis

Los avances recientes en el manejo de la ascitis se orientan 
mayormente a parámetros predictivos de desarrollo de hi-
ponatremia y de alteraciones en la disfunción circulatoria. 
Sola et al.11 evaluaron los niveles plasmáticos de copeptina, 
un glicopéptido simple de 49 aminoácidos precursor de la 
vasopresina, en 59 pacientes cirróticos en diferentes esta-
dios de la enfermedad, observando que los niveles plasmáti-
cos de copeptina eran mayores conforme los niveles séricos 
de sodio disminuían: niveles < 130 mEq/L de sodio presenta-
ron niveles de 17.3 pmol/L, vs. pacientes con ascitis sin hi-
ponatremia 9.3 pml/L vs. pacientes sin ascitis 4.3 pmol/L. 
Asimismo los niveles de copeptina correlacionaron directa-
mente con los niveles séricos de renina y norepinefrina (r = 
0.74), concluyendo que los niveles de copeptina aumentan a 
la par de las alteraciones neurohormonales del paciente ci-
rrótico11.

Por último, la superpoblación bacteriana ha retomado im-
portancia como marcador de las complicaciones del cirróti-
co. Basu et al. buscaron la prevalencia de superpoblación 
bacteriana en los cirróticos descompensados. Un total de 
120 pacientes fueron evaluados; grupo A (n = 30) sanos, gru-
po B (n = 45) enfermedad hepática crónica compensada y 
grupo C (n = 45) cirrosis descompensada. A través de prueba 
de aliento se encontró que el grupo A presentaba 6% de su-
perpoblación contra un 11% del grupo B y 73% del grupo C, 
siendo un valor predictivo en el análisis multivariado de 
morbilidad y recurrencia de encefalopatía e infecciones es-
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