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Resumen: E/ objetivo del estudio fue describir las caracteristicas clinicas y la proporcidn
de las distintas etiologias de la cirrosis hepdtica (CH) diagnosticadas entre los asios 2010
y 2017 y comparar con los resultados obtenidos durante el periodo 1995-2002. En el
pertodo 2010-2017 se diagnosticaron 260 pacientes con CH. Las etiologias fueron: alcobol
ettlico en 94 pacientes (36,1%), hepatitis cronica C (HCV) en 87 (33,4% ), enfermedad del
higado graso no alcobdlico (EHGNA) en 35 (13,4%), colangitis biliar primaria (CBP) en
13 (5,0%), hepatitis autoinmune (HAIL) en 12 (4,6%), hepatitis cronica B en 7 (2,7%),
hemocromatosis hereditaria en 1 (0,4%) y criptogénica en 11 (4,2%). En comparacién con
el periodo de 1995-2002 que incluyd 252 pacientes, hubo una reduccion significativa del
niimero y porcentaje de la CH por alcohol y criptogénica y un incremento de las asociadas
a EHGNA y HAIL Comparativamente con el periodo de 1995-2002, se observé una mejor
Sfuncién hepitica de la CH en general y en especial en las vinculadas al alcobol y a HCV.
Sin embargo, en el periodo 2010-2017, las CH por alcohol comparadas con las asociadas
a HCV e EHGNA presentaron un deterioro significativo mayor de la funcién hepitica.
Las principales etiologias de la CH son el alcobol y la HCV, seguidas por el EHGNA y las
enfermedades bepiticas autoinmunes (CBP y HAI). Aunque en el periodo actual la CH se
diagnostica en estadios mds tempranos, la CH por alcohol presentd un bajo porcentaje de
diagnésticos iniciales en la etapa asintomdtica.

Palabras clave: Cirrosis hepdtica , alcobol , hepatitis C , enfermedad del bigado graso no
alcobdlico .
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Abstract: The aim of the study was to describe the clinical characteristics and the proportion
of the different etiologies of liver cirrhosis (LC) diagnosed between 2010 and 2017 and
compare with the period 1995-2002. In the 2010-2017 period, 260 patients with LC were
diagnosed. The etiologies were: Alcobol 94 patients (36.1%), chronic hepatitis C (HCV)
87 (33.4%), non-alcobolic fatty liver disease (NAFLD) 35 (13.4%), primary biliary
cholangitis 13 (PBC) (5.0%), antoimmune hepatitis (AIH) 12 (4.6%), chronic hepatitis
B 7 (2.7%), hereditary hemochromatosis 1 (0.4%) and cryptogenic 11 (4.2%). Compared
with the 1995-2002 period that included 252 patients, there was a significant reduction
in the number and percentage of LC by alcohol and cryprogenic and an increase in those
associated with NAFLD and AIH. In comparison with the period 1995-2002, a better
hepatic function of LC was observed in general, and especially in those related to alcobol and
HCV. However, in the 2010-2017 period, LC by alcohol compared with those associated
with HCV and NAFLD showed a significantly greater deterioration in liver function. The
main etiologies of LC are alcohol and HCV followed by NAFLD and autoimmune liver
diseases (PBC and AIH). Although in the current period L C was diagnosed at earlier stages,
LC by alcobol presented a low percentage of initial diagnoses in the asymptromatic stage.

Keywords: Liver cirrhosis , alcohol , hepatitis C , non-alcoholic fatty liver disease .
Abreviaturas

CH: Cirrosis hepdtica.
HBV: Hepatitis viral crénica por virus B.
HCV: Hepatitis viral crénica por virus C / Chronic Hepatitis C.
EHGNA: Enfermedad del higado graso no alcohdlico.
LC: Liver cirrhosis.
NAFLD: Non-Alcobolic Fatty Liver Disease.
CBP: Colangitis biliar primaria.
HAI: Hepatitis autoinmune.
HH: Hemocromatosis hereditaria.
VEG: Virices esdfago gdstricas.
EDA: Endoscopia digestiva alta.

Introduccion

La cirrosis hepédtica (CH) constituye un importante problema de salud
ptblica.! Causé la pérdida de 31 millones de afios de vida ajustados por
discapacidad (1,2% de los globales) y el 2% de todas las muertes en el
mundo en el ano 2010., 2 En Argentina se estima que en ese mismo afno

murieron por CH 6520 personas, correspondiendo a 16 muertes por cada

100000 personas por afo.

Distintas enfermedades hepdticas crénicas como las provocadas por el
alcohol etilico, las hepatitis virales crénicas por virus B (HBV) y virus
C (HCV), las enfermedad del higado graso no alcohdlico (EHGNA),
la colangitis biliar primaria (CBP), la hepatitis autoinmune (HAI) y la
hemocromatosis hereditaria (HH) en su evolucién pueden progresar a
una CH sin dar sintomas. Una vez establecida la CH, la probabilidad de
la aparicién de complicaciones como una hemorragia digestiva por varices
esofago gastricas (VEG), ascitis, encefalopatia hepdtica, insuficiencia
hepatica y hepatocarcinoma se incrementa significativamente con una
mortalidad al afio que oscila entre 1%y 57%, segun el estadio de severidad.
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iagndstico temprano de la constituye un importante objetivo
4 Eld tico t de la CH tit tante objet

en la prictica asistencial debido a que la mayoria de sus causas son
tratables y, de esta manera, es posible evitar la progresién y aparicién

de complicaciones con la consiguiente mejoria en la sobrevida de los

pacientes. >

Establecer la etiologia de la enfermedad hepatica crénica en cualquiera
de sus diferentes estadios es el paso inicial en el manejo de estas entidades.
La frecuencia de cada etiologfa variard de acuerdo a las caracteristicas
epidemioldgicas de cada regidn, pais, provincia o municipio. En
Argentina, en los dltimos afos, han existido cambios en el nivel y
patrones del consumo de alcohol, ¢ un incremento de la prevalencia del
sobrepeso, obesidad y diabetes, 7 una progresion a estadios avanzados
de los portadores HCV sin diagnéstico, 8 la introduccién de nuevos

firmacos antivirales de alta eficacia en HBV y HCV 9,10 y una mayor
incidencia y reconocimiento de las enfermedades hepaticas autoinmunes

" que influyen en la frecuencia observada de cada una de las etiologfas
dela CH.

El surgimiento de métodos no invasivos para evaluar el estadio de
fibrosis ha permitido la deteccién de los pacientes con fibrosis avanzada o
CH en el periodo asintomdtico previo ala aparicién de las complicaciones

y el deterioro de la funcién hepatica. 12 Esta metodologia implementada
en los ultimos afios ha cambiado las caracteristicas epidemioldgicas de los
pacientes en el momento inicial del diagnéstico, como consecuencia de su
mayor aplicabilidad y aceptacién debido a la ausencia de complicaciones,
a diferencia de lo que ocurre con la biopsia hepdtica. '

No hay estudios recientes, en nuestro medio, dirigidos especificamente
a evaluar en general la frecuencia y proporcién de las distintas etiologfas
y si han existido cambios temporales que permitan a los integrantes
del equipo de salud y a la comunidad en general establecer pautas
para la prevencidn, la deteccion precoz y el tratamiento adecuado de la
enfermedad hepdtica crénica. Tampoco hay estudios que indiquen si en
la evaluacién inicial han existido modificaciones en su severidad.

El objetivo del presente estudio fue describir las caracteristicas clinicas
y la proporcién de las distintas etiologfas de la CH diagnosticadas entre
los afnos 2010y 2017 y comparar con los casos entre los afios 1995y 2002
en el Servicio de Hepatologia del Sanatorio Dr. Julio Méndez.

Material y métodos

Se incluyeron en forma consecutiva pacientes con CH cuyos diagnésticos
fueron realizados o confirmados por primera vez en el Servicio de
Hepatologia en dos periodos de 8 afios; el primer periodo abarca desde
enero de 2010 a diciembre de 2017 y el segundo, como control histérico,
desde enero de 1995 a diciembre de 2002. Este estudio observacional
retrospectivo se ajusta a las normas éticas de la declaracién de Helsinki de
2013y fue aprobado por el comité de revisién institucional.
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El diagnéstico de la CH se realizé mediante una evaluacién basada en
el examen clinico, los estudios de laboratorio, las imégenes hepaticas, la
endoscopia digestiva alta (EDA), la biopsia hepética y/o la elastografia
hepdtica. Las etiologias de la CH se determinaron de acuerdo a los
siguientes criterios: a) Alcohol: ingesta semanal mayor a 140 g la mujer y
210 gel hombre al menos durante 5 afos, sin la presenciade HBV, HCV,
HAI o CBP; ' b) HBV 0 HCV: serologia positiva para HBsAg y Anti-
HCVde3° generacion respectivamente;9, 10 c) HAI o CBP: existencia de
dos de los tres criterios que definen a estas entidades (patrén bioquimico,
autoanticuerpos e histologia caracteristica); ' ¢ d) HH: presencia de
sobrecarga de hierro humoral y hepética con estudio genético compatible;

17" ¢) EHGNA: existencia de obesidad y los componentes del sindrome

metabdlico en ausencia de las causas mencionadas anteriormente; ' yf)
Criptogénica: ausencia de todas las causas mencionadas y sin otro motivo
evidente.

Se registraron las siguientes variables: la edad, el sexo, la causa de la CH,
el grado y el puntaje de Child-Pugh, 1 la presencia de VEG, el método de
diagnéstico y la etiologia.

De acuerdo a los valores asignados por el Child-Pugh se clasificé a la
CH en: Child-Pugh A o cirrosis compensada (puntaje 56 6), B (7 2 9)
y C (10 a 15). Las CH Child-Pugh B y C se clasificaron como cirrosis
descompensadas.

La presencia de VEG se determiné por el resultado de la EDA cuando
hubiese sido realizada.

Los datos fueron anénimos y registrados en una planilla de Excel
Microsoft 2010°.

Segun el analisis estadistico, las variables numéricas fueron expresadas
como media *+ desvio estdndar o mediana e intervalo intercuartil y
las categdricas en porcentajes. Para la comparaciéon de las variables
numéricas se utilizaron la prueba t de Student y U Mann-Withney, segtin
correspondiera, y para comparar proporciones la prueba de Chi cuadrado.
Un valor de p < 0,05 se considerd significativo. El programa con el cual se
realizé el analisis estadistico fue el SPSS Statistics versién 21.

Resultados

Se diagnosticé la CH a 260 pacientes entre 2010y 2017 y a 252 personas
entre 1995 y 2002. La descripcién y comparacién de las muestras se
presenta en la tabla 1. La edad fue significativamente menor en el periodo
2010-2017 y no hubo diferencias significativas en relacién al sexo. En
ambos periodos, el método de diagnéstico de la CH fue clinico en la
mayoria de los casos y, en menor frecuencia, histolégico y por elastografia
hepética. En relacion al periodo 1995-2002 se observé una utilizacién
menor de la biopsia hepética y un uso mayor de la elastografia hepdtica no
disponible en aquel periodo.

Las etiologias halladas en el periodo 2010-2017 fueron: alcohol en 94
pacientes (36,1%; IC 95%: 30,5-42,1), HCV en 87 (33,5%; IC 95%:
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28,0-39,4), EHGNA en 35 (13,5%; IC 95%: 9,8-18,1), CBP en 13 (5,0%;
IC 95%: 2,9-8,3), HAI en 12 (4,6%; IC 95%: 2,6-7,8), HBV en 7 (2,7%;
IC 95%: 1,3-5,4), HH en 1 (0,4%; IC 95%: 0,0-2,1) y criptogénica en 11
(4,2%; IC 95%: 2,3-7 4).

En comparacién con el periodo 1995-2002 no se observaron cambios
significativos en el nimero total de CH. En cambio, hubo una reduccién
significativa del niimero y porcentaje de pacientes con CH por alcohol y
CH criptogénica. Existié un incremento significativo de las CH asociadas
aEHGNA yala HAI (Tabla 1).

En relacién a la funcién hepdtica se observd que la CH era
predominantemente compensada y en comparacién con el periodo
1995-2002 hubo una proporcién significativamente mayor de CH
compensada con una mediana del puntaje de Child-Pugh inferior (Tabla

1.

Tabla 1.
Caracteristicas de las poblaciones estudiadas en los periodos 2010-2017 y 1995-2002

Periodo 2010-2017 Periodo 1995-2002 p

Pacientes n 260 262

Edad media + DE 584118 629+113 0,001
Sexo femenino/ masculino n (%) 99 (38,1)/ 161 (61,9) 90 (35,7)/ 162 (64,3) 0,289
Diagnéstico clinico n (%) 216 (831) 214 (84,9) 0,284
Diagnéstico por biopsia n (%) 20(7,7) 38 (15,1) 0,004
Diagnéstico por elastografia n (%) 24192 000 < 0,001
Aleohol n (%) 94 (36,1) 130 (51,6) < 0,001
HCV n (%) 87 (335 76 (30,1) 0,211
EHGNA n (%) b (135 000 < 0,001
HBV n (%) T(27) 10 (4,0) 0,210
CBP n (%) 13(6,0) 10 (4,0) 0,286
HAI n (%) 12(4,6) 4(1,8) 0,043
HH n (%) 1(0,4) 208 0,489
Criptogénica n (%) 14,2 20(7.9) 0,039
Child-Pugh A n (%) 1686 (64.,6) 124 (49,2) 0,000
Child-Pugh B n (%) 64 (24,6 72 (28,6) 0,156
Child-Pugh C n (%) 28(10.8 56 (22,2) < 0,001
Puntaje Child-Pugh mediana (RIQ) 5,0 B5-7) 7.0 (5-9) < 0,001
Casos anuales mediana (RI) 31,5 (27-36) 31,5 (26-39) 0,959

DE: desvio estandar; HCV: hepatitis viral crénica por virus C; EHGNA: enfermedad del higado graso no alcohélico; HBV: hepatitis viral
crénica por virus B; CBP: colangitis biliar primaria; HAL: hepatitis autoinmune; HH: hemocromatosis hereditaria; RIQ: rango intercuartil;
EDA: endoscopia digestiva alta; VEG: vérices estfago gastricas; CH: cirrosis hepatica.
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En los que tuvieron EDA, 195 pacientes (75%) en el periodo
2010-2017 comparados con los 241 (95,6%) del periodo 1995-2002,
se observd una frecuencia significativamente menor de VEG [113/195
(57,9%) vs. 170/241 (70,5%); p = 0,003] . Los que presentaban CH
compensada no mostraron diferencias llamativas [71/127 (55,9%) vs.
72/116 (62,0%); p = 0,164], pero en los que tenian CH descompensada
la disminucién alcanzé una significancia estadistica [42/68 (61,7%) vs.
98/125 (72,5%); p = 0,006].

En relaciéon a la CH por alcohol, se observaron diferencias
considerables respecto a la menor proporcién y al numero de casos
anuales, una mejor funcién hepdtica expresada por un menor puntaje
de Child-Pugh y una menor presencia de VEG, en general, en
CH compensada y descompensada, en comparacién con el periodo

1995-2002 (Tabla 2).

Tabla 2.
Funcion hepdtica y presencia de vdrices esdfago gdstricas en
cirrosis por alcobol en los periodos 2010-2017 y 1995-2002

Periodo 2010-2017 Periodo 1995-2002 p

Pacientes n 94 130

Edad media + DE 621103 615+106 0,672
Sexo femenino/ masculino n (%) 14 (14,9)/ 80 (85,1) 26 (19,2)/106 (80,8) 0,398
Diagnostico clinico n (%) a3 (98,9) 122(93.8) 0,058
Diagnostico por biopsia n (%) 1(1,1) 8(6,2) 0,058
Diagnostico por elastografia n (%) 010,0) 0(0,0)

Child-Pugh A n (%) 44 (46,8) 48 (36,9) 0,068
Child-Pugh B n (%) 3 (330) 42 (32,3 0,915
Child-Pugh C n (%) 19(20,2) 40 (30,8 0,038
Puntaje Child-Pugh mediana (RIQ) 70(5-9) 75 [6E-10) 0,034
Con EDA y con VEG n/n (%) 40/69 (57 9) 103126 (81,7) < 0,00
Compensada con EDA y VEG n/n (%) 18/31 (BB 1) 40/47 (85,1) 0,003
Descompensada con EDA y VEG n/n (%) 22/38 (57 9) 8379 (79,7) 0,008
Casos anuales mediana (RIQ) 1,0(8-13) 16,5 (12-19) 0,045

DE: desvio estandar; RIQ: rango intercuartil; EDA: endoscopla digestiva alta; VEG: vérices esdfago géstricas.

Con respecto a la CH por HCV (Tabla 3), hubo un ntmero de
casos anuales similar en relacién al periodo 1995-2002, pero los pacientes
presentaron una importante edad menor de diagnéstico de la CH y mayor
proporcién de CH compensada en relacion al periodo 1995-2002. Los
pacientes con CH por HCV no mostraron diferencias interesantes en la
prevalencia de VEG en comparacién con el periodo 1995-2002.
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Tabla 3.
Funcidn hepdtica y presencia de vdrices esdfago gdstricas en
cirrosis por HCV en los periodos 2010-2017 y 1995-2002

Periodo 2010-2017 Periodo 1995-2002 p

Pacientes n &7 76

Edad media + DE 54,2+ 106 633x124 < 0,001
Sexo femenino/ masculino n (%) 30 (34,5)/ 57 (85,5) 36 (47,4)/ 40 (62,8) 0,004
Diagnéstico clinico n (%) 50 (67,8) 57 (75,0 0,157
Diagnéstico por biopsia n (%) 892 19(25,0) 0,003
Diagnéstico por elastografia n (%) 20230 0i0,0) < 0,001
Child-Pugh A n (%) 70 (80,5) 47 (61,8 0,004
Child-Pugh B n (%) 13(149) 21278 0,023
Child-Pugh C n (%) 4(4,6) 8(10,5 0,126
Puntaje Child-Pugh mediana (RIQ) 50 (5-6) 55 [6-8) 0,014
Con EDA y con VEG n/n (%) 33/67 (49,2) 38/73(52,1) 0,370
Compensada con EDA y VEG n/n (%) 26/55 (47,3) 18744 (40,9) 0,526
Descompensada con EDA y VEG n/n (%) 712 [E8.3) 20/29(69,0) 0,385
Casos anuales mediana (RIQ) 10,0 (10-13) 95(6-13) 0,455

DE: desvio estandar; RIQ: rango intercuartil; EDA: endoscopia digestiva alta; VEG: vérices esdfago gastricas.

La CH por alcohol, en comparacién con la asociada a HCV
diagnosticada en el periodo 2010-2017 ( Tabla 4), presenté un
aumento significativo de la edad y del sexo masculino y un deterioro
significativo de la funcién hepatica evidenciada por el grado y puntaje de
Child-Pugh. En el periodo 2010-2017 se realizé un bajo porcentaje de los
diagndsticos iniciales de la CH por alcohol en el periodo asintomético, en
comparacién con la CH por HCV. Lo mismo ocurrié al cotejar la CH

por EHGNA (Tabla 5).
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Tabla 4.

Funcidn /aepa’tz’m Yy presencia de virices exo’fﬂgo gdstricas en cirrosis
por alcohol y por HCV comparadas en el periodo 2010-2017

Cirrosis por alcohol Cirrosis por HCV p

Pacientes n 94 a7

Edad media + DE 621103 54,2+1086 < 0,001
Sexo femenino/ masculino n (%) 14(14,9)/ 80 (85,1) 30 (34,5)/ 57 (65,5) 0,002
Diagnéstico clinico n (%) 43 (98,9) 59 (67.8) < 0,001
Diagnéstico por biopsia n (%) 1(11) 802 0,014
Diagnastico por elastografia n (%) 000 20230 < 0,001
Child-Pugh A n (%) 44 (486,8) 70 (80,5) < 0,001
Child-Pugh B n (%) 31(33.0) 13(14.9) 0,002
Child-Pugh C n (%) 19(20,2) 4(4,8) 0,001
Puntaje Child-Pugh mediana (RIQ) 7069 5,0 (5-6) < 0,001
Con EDA y con VEG n/n (%) 40/69 (57 9) 33/67 (49,2) 0,155
Compensada con EDA y VEG n/n (%) 18/31 (56.1) 26/55 (47,3) 0,168
Descompensada con EDA y VEG n/n (%) 22/38 (57.9) 712 (58,3) 0,651
Casos anuales mediana (RIC) 11,0(8-13) 10,0 (10-13) 0,402

DE: desvio estandar; RIQ: rango intercuartil; EDA: endoscopla digestiva alta; VEG: vérices esdfago géstricas.

Tabla 5.
Funcion hepdtica y presencia de vdrices eséfago gdstricas en cirrosis
por alcohol y por EHGNA comparadas en el periodo 2010-2017

Cirrosis por alcohol Cirrosis por EHGNA p

Pacientes n 94 35

Edad media + DE 621+103 62,7+93 0,508
Sexo femenino/ masculino n (%) 14(14,9)/ 80 (85,1) 22 (62,913 (37 1) < 0,001
Diagndstico clinico n (%) 93 (98,9) 3 (85,6) 0,013
Diagndstico por biopsia n (%) 1(1.1) 4(114) 0,013
Diagndstico por elastografia n (%) 01(0,0) 01{0,0)

Child-Pugh A n (%) 44 (48,8) 25(71.4) 0,008
Child-Pugh B n (%) 3 (33,0) 10(28,6) 0,318
Child-Pugh C n (%) 19 (20,2) 01{0,0) 0,001
Puntaje Child-Pugh mediana (RIQ) 7069 5,0(5-7) 0,001
Con EDA y con VEG n/n (%) 40/89 (57 9) 17/26 (85,4) 0,255
Compensada con EDA y VEG n/n (%) 18/31 (58,1) 1219 (83,2) 0,360
Descompensada con EDA y VEG r/n (%) 22/138 (657 9) 6/7 (85,7) 0,083
Casos anuales mediana (RIQ) 11,0(813) 4,0 (2-6) 0,001

EHGNA: enfermedad del higado graso no alcohdlico; DE: deswio estindar, RIQ: rango intercuartil; EDA: endoscopla digestiva alta;
VEG: vérices esdfago géstricas.
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Discusion

En la actualidad y en nuestra institucién la CH es una causa importante
de enfermedad hepatica crénica que no ha variado su frecuencia desde el
afio 1995 cuando fue creado el servicio de Hepatologia del Sanatorio Julio
Méndez.

La metodologia diagndstica fue principalmente basada en el examen
clinico y estudios complementarios de bajos costos y accesibles. Un
avance significativo en el diagnéstico de la CH ha sido la introduccién
de la elastografia hepdtica, un método no invasivo, que valora a través
del ultrasonido la rigidez hepética, un subrogante del grado de fibrosis
hepatica. Este método exento de complicaciones permite realizar el
diagnéstico de la CH en un grupo adicional de pacientes donde su
presencia atin no es evidente en la evaluacién clinica. Este método,
disponible en nuestra institucién a partir del ano 2014, permiti6é hacer
el diagnéstico de la CH en un 9% de los casos y explicaria la menor
utilizacién de biopsias hepdticas en la actualidad, especialmente en los

pacientes con hepatitis crénica C donde el método ha mostrado una

mejor validez diagndstica. 7

En nuestro estudio, a pesar de una reduccién vinculada al consumo de
alcohol significativa en el periodo 2010-2017, las principales etiologfas de
la CH fueron el alcohol y la HCV, seguidas en frecuencia por la asociada
a EHGNA vy a enfermedades autoinmunes hepiticas (CBP y HAI).
Consideramos que esta reduccién de la CH por alcohol se vincularia a
dos motivos: a la derivacion temprana de los pacientes a una consulta
especializada por el consumo excesivo de alcohol antes del desarrollo de
una enfermedad hepitica avanzada con la aparicién de complicaciones y

al cambio del patrén del consumo de alcohol en Argentina que ha pasado

de la ingesta excesiva regular y diaria a la episédica los fines de semana. 20

El consumo episddico excesivo o binge drinking estd también vinculado a

la enfermedad hepética crénica avanzada, pero en menor frecuencia que

con el consumo regular excesivo. 21

El incremento de los diagnésticos de la CH por EHGNA podria ser
consecuencia del aumento de la prevalencia del sobrepeso y la obesidad
en la poblacién, especialmente en la Ciudad Auténoma de Buenos Aires
y en la provincia de Buenos Aires de donde provienen la mayoria de los
pacientes incluidos en nuestro estudio,” y de la menor disponibilidad
de informacién para aplicar los criterios de diagnéstico de la CH por
EHGNA en el periodo 1995-2002. ' Esto tltimo podria explicar
también la disminucién de los casos de la CH criptogénica en relacion
al periodo 1995-2002 donde algunas de ellas podrian corresponder a
EHGNA. De todos modos, esto por si solo no explicaria el aumento de la
CH por EHGNA observado en el periodo 2010-2017.

El hallazgo de una mejor funcién hepatica y de una menor prevalencia
de VEG en los pacientes con CH comparado con el periodo 1995-2002,
indicaria que el diagnéstico de CH fue realizado mds frecuentemente
en estadios tempranos. Pero a pesar de esta mejora en la deteccién
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temprana de la CH, cuando comparamos las etiologias HCV y EHGNA
en el periodo 2010-2017 con las provocadas por alcohol, hallamos una
deteccidn significativamente menor de la CH compensada, inferior al
50%. Este descubrimiento coincide con los de otros estudios donde la
CH por alcohol es hallada en estadios mds avanzados que la vinculada
a HCV?* ¢ EHGNA.? Esta observacién hace énfasis en la necesidad
de detectar sistematicamente la presencia del consumo excesivo de
alcohol en la atencién primaria y realizar una adecuada evaluacién de

las consecuencias psico-socio-fisicas, que incluya la evaluacién de la

existencia de la enfermedad hepética en el periodo asintomatico. *°

Hallar la CH con una mejor funcién hepética y con una menor
prevalencia de la hipertension portal es necesario para que las terapéuticas
etiol6gicas, como la abstinencia de alcohol, la curacién de la hepatitis
C, la supresion de la replicacién del virus B, el descenso de peso y la
supresion de los fendmenos autoinmunes, tengan una mayor eficacia
en evitar la progresién de la CH a estadios avanzados.10 La adecuada
evaluacion clinica, los pardmetros bioquimicos, las imégenes y los métodos
no invasivos para determinar la severidad de la fibrosis permitieron en
nuestra poblacién actual el diagnéstico de la CH en mids del 90% de los
casos, de los cuales dos tercios tenfan una funcién hepatica conservada sin
complicaciones.

La limitacién mds importante del estudio es la que corresponde a los
estudios retrospectivos, en especial con el registro realizado entre 1995
y 2002. El registro realizado en este periodo tuvo un nimero limitado
de variables que no nos permitieron evaluar la coexistencia de factores
etiolégicos asociados como consumo excesivo de alcohol en la CH por
HCV o los factores asociados a EHGNA en pacientes con CH por HCV,
alcohol o criptogénica.

En conclusidn, en nuestro estudio las principales etiologias de la CH
son las asociadas al consumo de alcohol y la HCV, seguidas por las
provocadas por el EHGNA vy las enfermedades autoinmunes hepéticas.
Destacamos el incremento de la CH por EHGNA posiblemente asociado
al aumento de la prevalencia del sobrepeso y la obesidad en la poblacién
general de la Ciudad Auténoma de Buenos Aires y del conurbano
bonaerense. Otro hallazgo de nuestro estudio fue la presencia de una
mejor funcién hepéticay una menor prevalencia de la hipertensién portal,
lo cual indicarfa un diagndstico inicial en un estadio méds temprano de
la enfermedad hepética avanzada, cuando las medidas de tratamiento
etiolégico tienen mayor eficacia en la prevencién de las complicaciones,
mejorfa del prondstico y disminucién de la mortalidad. Es deseable que
esta tendencia a realizar un diagnéstico precoz de la enfermedad hepatica
crénica asociada a los factores etioldgicos se incremente a fin de reducir
en un futuro la frecuencia de la CH en la poblacién, especialmente en la
vinculada al consumo excesivo de alcohol.
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