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La cirrosis hepática (CH) y sus complicaciones son una de las 
causas más frecuentes de mortalidad en la población gene-
ral. En los hospitales de tercer nivel, la CH y sus complica-
ciones suponen más del 40% de los grupos relacionados con 
el diagnóstico (GRD) y más del 20% de las consultas hospita-
larias en un servicio de aparato digestivo. El trasplante he-
pático (TH) es el tratamiento defi nitivo de la CH, prolon-
gando la supervivencia y mejorando la calidad de vida en 
los pacientes con CH y enfermedad terminal. Sin embargo, 
no todos los pacientes con CH son candidatos a un TH y la 
evolución después del TH depende en gran medida de las 
condiciones previas del paciente. En los pacientes con ci-
rrosis compensada, defi nida por la ausencia de ascitis, he-
morragia por varices, encefalopatía o ictericia la supervi-
vencia media es de 12 años, siendo de 2 años en los 
pacientes con cirrosis descompensada1. Es, por tanto, de 
vital importancia optimizar el tratamiento de los pacientes 
con CH, tanto para mejorar su calidad de vida como para 
prevenir las complicaciones más graves y para minimizar los 
riesgos del TH. 

La hipertensión portal (HTP) es un síndrome que se ca-
racteriza por un aumento patológico del gradiente de pre-
sión portal (GPP) (diferencia de presión entre la vena por-
tal y la vena cava inferior) y por la formación de 
colaterales portosistémicas, que tiene como consecuencia 
que una parte del fl ujo portal se dirija hacia la circulación 
sistémica puenteando el propio hígado. La causa más fre-
cuente de la HTP es la CH. La relevancia de la HTP se debe 
a la frecuencia y severidad de sus complicaciones, siendo 
las más frecuentes y de mayor impacto en la clínica la 
hemorragia por varices gastroesofágicas, la ascitis, la pe-
ritonitis bacteriana espontánea, la encefalopatía hepática 

y el síndrome hepatorrenal. Las complicaciones de la HTP 
representan la primera causa de ingreso hospitalario, de 
muerte y de TH en los pacientes con CH. Las varices eso-
fágicas están presentes en el 50% de los pacientes con ci-
rrosis en el momento del diagnóstico, y son más frecuen-
tes en los pacientes en estadio C de Child-Pugh, donde la 
frecuencia puede alcanzar el 80%. Los pacientes sin vari-
ces las desarrollan a un ritmo del 8% anual. Los pacientes 
con varices esofágicas tienen un riesgo de sangrado del 10 
al 20% por año, siendo el factor predictivo de hemorragia 
más importante la presencia de varices grandes, además 
de un GPP > 12 mmHg, la presencia de signos de color rojo 
y enfermedad hepática avanzada2. Además del desarrollo 
de varices esofágicas, la HTP parece ser un factor inde-
pendiente de desarrollo de carcinoma hepatocelular 
(CHC), elevándose este riesgo hasta 6 veces cuando el GPP 
es > 10 mmHg3. Tal como se demostró en un reciente estu-
dio multicéntrico controlado con placebo4, la profi laxis 
preprimaria, para evitar el desarrollo de varices esofági-
cas, con bloqueadores beta no selectivos no es efi caz en 
los pacientes con HTP (GPP > 6 mmHg) y su utilización se 
asoció a mayores efectos secundarios. La profi laxis del pri-
mer episodio de hemorragia por varices mediante blo-
queadores beta es el tratamiento de elección en pacientes 
con alto riesgo de hemorragia (varices grandes/medianas) 
mientras que la prevención de un segundo episodio de he-
morragia parece más adecuada combinando bloqueadores 
beta y ligadura endoscópica de varices5. 

En la primera mesa, el Dr. Jaume Bosch tratará el manejo 
de la HTP. El Dr. Bosch es un experto en el ámbito mundial 
que ha protagonizado los estudios más relevantes en el 
campo de la investigación básica y clínica sobre la HTP. Ade-
más, ha colaborado en las conferencias de consenso más 
importantes acerca del manejo de la HTP.

En la segunda mesa, el Dr. Joan Córdoba, experto en la 
investigación de la encefalopatía hepática, abordará el 
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controvertido tema de la disfunción hepática aguda en el 
cirrótico (DHAC) (acute-on-chronic) y su manejo. La DHAC 
se defi ne como un deterioro agudo de la función hepática 
en un corto período (hasta 4 semanas) asociado a un factor 
precipitante, en un paciente con cirrosis compensada pre-
viamente y que está asociada a una elevada mortalidad6. 
La DHAC se asocia probablemente con el síndrome de res-
puesta infl amatoria sistémica y se caracteriza por un em-
peoramiento de los trastornos circulatorios del cirrótico7. 
Los pacientes con DHAC deben ser clasifi cados según el 
episodio desencadenante de la descompensación, dado el 
diferente pronóstico en función de éste. Además, se están 
intentando defi nir cuáles son los mejores parámetros de 
puntuación para clasifi car el pronóstico, como los métodos 
SOFA, APACHE II y III8. El tratamiento de la DHAC debe rea-
lizarse bajo un control intensivo de los pacientes e incluye 
el tratamiento de los factores desencadenantes, adecuada 
nutrición y utilización de antibióticos cuando haya signos 
de sepsis. La utilización de sistemas de soporte hepático 
extracorpóreo, como el sistema MARS, precisa de estudios 
más amplios pero pueden ser de utilidad en la espera de 
un TH9.

El Dr. Josep Maria LLovet es actualmente un líder mun-
dial en la investigación de la etiopatogenia y tratamiento 
del CHC y será la persona que ilustrará los avances actua-
les en el manejo del CHC. El CHC es la sexta neoplasia más 
frecuente en el mundo y la causa más frecuente de muerte 
en los pacientes con cirrosis10. La existencia de tratamien-
tos potencialmente efi caces para el CHC y la detección 
precoz mediante ecografía abdominal han estimulado el 
establecimiento de programas de detección precoz11. Aun-
que están bien defi nidos los criterios diagnósticos no inva-
sivos del CHC, actualmente se intenta caracterizar genéti-
camente para establecer un diagnóstico molecular del 
CHC que permita una mejor aproximación al pronóstico y 
tratamiento12. Actualmente, la clasifi cación de Barcelona 
del CHC sigue siendo la mejor herramienta para su mane-
jo13. La cirugía con resección de los tumores pequeños so-
bre cirrosis sin HTP, la radiofrecuencia o la inyección con 
etanol y el TH son las medidas más convencionales para el 
tratamiento del CHC. La quimioembolización es una op-
ción en los casos de pacientes con CHC en estadio interme-
dio, y la combinación con terapias moleculares, como el 
sorafenib, están en investigación. Sin duda, uno de los 
avances más importantes en los últimos años en el trata-
miento del CHC ha sido la terapia con sorafenib, un inhibi-
dor multicinasa que tiene efectos antiproliferativos y an-
tiangiogénicos. Es el primer fármaco que demostró una 
prolongación en la supervivencia en pacientes con CHC 
avanzado14. El papel que puedan tener las nuevas terapias 
moleculares, así como la dirección de futuras investigacio-
nes, ha sido defi nido recientemente en un panel de exper-
tos bajo el auspicio de la American Association for the Stu-
dy of Liver Diseases13.

El TH está indicado cuando la supervivencia a largo plazo 
y la calidad de vida en un paciente con enfermedad hepáti-
ca son inferiores a las esperadas con el TH. Para poder de-
terminar el posible benefi cio del TH se han analizado diver-
sos modelos pronósticos, de los cuales los más conocidos 
son el grado de Child-Pugh y el modelo de la enfermedad 
hepática terminal (MELD). La cirrosis puede clasifi carse, de 

forma general, en compensada y descompensada, siendo la 
media de supervivencia de 12 años para la cirrosis compen-
sada y de 2 años para la descompensada15. La cirrosis tam-
bién se ha clasifi cado en estadios del 1 al 4 según el grado 
de complicaciones, con distintos grados de mortalidad al 
año16. Para optimizar las indicaciones y la prioridad en lista 
de espera hay criterios distintos en los diferentes países del 
mundo e incluso en las distintas comunidades de nuestro 
país. La Sociedad Española de Trasplante Hepático estable-
ció un documento de consenso en el que los criterios míni-
mos para acceder a la lista de espera de TH son una puntua-
ción de la clasifi cación de Child-Pugh ≥ de 8 y una puntuación 
de MELD ≥ 1217. En dicho documento se estableció que el 
sistema MELD aparece como el principal aspirante a reem-
plazar y a superar las limitaciones de la clasifi cación de 
Child, aunque actualmente no se dispone de datos para que 
deje de utilizarse esta última. A pesar de que nuestro país 
dispone de la mayor tasa de donaciones del mundo, la mor-
talidad en lista de espera se sitúa en torno al 9%, y puede 
alcanzar el 15-20% si se incluyen las exclusiones en lista por 
progresión de la enfermedad o gravedad del paciente. La 
gestión de las listas de espera es esencial para optimizar un 
recurso escaso como es la disponibilidad de órganos y, en 
este sentido, el Dr. Manuel de la Mata es una de las personas 
más expertas de nuestro país como uno de los pioneros en 
la implantación del sistema MELD en la Comunidad Autóno-
ma de Andalucía.

Creo que esta mesa sobre Estrategias de Mejora del Tra-
tamiento de las Complicaciones de la Cirrosis cuenta con 4 
ponentes con enorme valor científi co y clínico, expertos en 
cada uno de los temas que expondrán y será de gran valor 
docente para todos nosotros.
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