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Prologo

La presente obra es el resultado del esfuerzo conjunto
de un grupo de profesionales de la medicina que han
querido presentar a la comunidad cientifica de
Ecuador y el mundo un tratado sistematico y
organizado de patologias que suelen encontrarse en los
servicios de atencion primaria y que todo médico
general debe conocer.
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DEFINICION

La hepatitis autoinmune es una enfermedad hepatica
inflamatoria cronica, en la que existe una actividad
necroinflamatoria a nivel del espacio porta y de la placa
limitante, que se presenta desde el espectro de la
hepatitis aguda hasta la hepatitis cronica y la cirrosis. Es
de etiologia no clara, sin una caracteristica
patognomonica, por lo cual su diagnostico se basa en
caracteristicas inmunologicas, bioquimicas e
histologicas, junto con la exclusion de otras
enfermedades hepaticas. 1 Fue descrita por waldestrom
en 1950, en una mujer joven con ictericia y pruebas
hepaticas alteradas de manera persistente inicialmente
tratada como hepatitis viral pero posteriormente se
evidencid hipergammaglobulinemia y manifestaciones
extrahepaticas. Llamada inicialmente hepatitis lupoide,
por la presencia de anticuerpos antinucleares y células
eritematosas del lupus, posteriormente en un consenso
del Grupo Internacional de Hepatitis Autoinmune se

determino llamarla hepatitis autoinmune. 2, 3
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EPIDEMIOLOGIA

La enfermedad es mdas frecuente en mujeres, teniendo
una proporcion mujer hombre de 4:1 llegando a ser hasta

de 10: 1 en hepatitis autoinmune tipo 2.

Afecta principalmente a personas jovenes. En las
mujeres generalmente se observa un patron de edad
bimodal, uno al final de la adolescencia y otro alrededor
de la quinta y sexta década, pero se puede presentar a
cualquier edad y en ambos sexos. 4 La incidencia
mundial varia de 0.7-2 por 100.000 habitantes, en una
poblacion sueca la incidencia fue de 0,85/100.000,5 En
una poblacion de valencia la tasa de incidencia de HAI
para el afio 2003 en personas mayores de 14 afios de

edad fue de 1,07 casos nuevos por 100.000 habitantes.6

En Colombia no existen datos epidemiologicos claros, en
Medellin en el Hospital Pablo Tobd Uribe se realiza un
estudio observacional de cohorte, donde se incluyeron
278 pacientes con diagndstico de hepatitis autoinmune
que cumplian con los criterios simplificados para el

diagnostico del Grupo internacional de hepatitis
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autoinmune, de estos el 90% eran mujeres, la mediana de

edad fue de 50 afios. 7
PATOGENIA

La enfermedad no tiene una etiologia completamente
conocida, se sugiere que es causada por un
desencadenante ambiental en una persona predispuesta
genéticamente, originando una respuesta inmunitaria
desregulada hacia el higado. 8, 9 La asociaciéon mas
fuerte es con los genes ubicados dentro de la region HLA
en el brazo corto del cromosoma 6, particularmente
aquellos que codifican los alelos HLA clase Il DRB. Las
moléculas de HLA expuestas en las células
presentadoras de antigenos son importantes en la
presentacion de los antigenos a las células T CDA. Por
otro lado esta la presentacion de antigenos que pueden
tener mimetismo molecular, como sucede con los
anticuerpos anti LKM1 , el principal autoantigeno de los
anticuerpos anti-LKM1 en la HAI-2 identificado es el
citocromo P4502D6 CYP2D6 que tiene homologia de

secuencia con el virus de la hepatitis ¢, el

10
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citomegalovirus y el virus del herpes simple tipo 1 que
podrian actuar como factores iniciadores de la
enfermedad en personas genéticamente susceptibles. 10,
11, 12, 12 Finalmente esta el concepto que implica una
respuesta inapropiada de los linfocitos t efectores que
provoca dano tisular o un defecto de las células t
reguladoras que impiden controlar esta respuesta. Dicha
respuesta puede ocurrir cuando las respuestas de los
linfocitos efectores son abundantes e inapropiadas, lo
que conduce a un dafo tisular o, alternativamente,
cuando existe un defecto numérico y/o funcional en las
células T reguladoras (Treg) que controlan dichas

respuestas.13, 14
MANIFESTACION CLINICA

El espectro de presentacion de los pacientes incluyen
estados asintomaticos asi como hepatitis aguda, cirrosis e
insuficiencia hepatica aguda. Ademas puede presentarse
un largo periodo subclinico antes o después de la
presentacion. La presentacion mas comun es la hepatitis

aguda en un 40% de los pacientes. 15, 16 Ante un

11
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paciente con pruebas hepaticas anormales el enfoque es
en general la obtencion de una historia clinica completa
para determinar factores de riesgo y un examen fisico en
busqueda de signos que guian la etiologia, ya que el
diagnoéstico de hepatitis autoinmune se basa en la
excepcion de las otras etiologias asociadas con
enfermedad hepatica.17 La buasqueda de posibles
hepatotoxinas como alcohol y medicamentos es
fundamental, la asociacion estadounidense de
gastroenterologia define consumo significativo de
alcohol mas de 210 gramos por semana en hombres o
mas de 140 gramos de alcohol por semana en mujeres.
Por otro lado el consumo de medicamentos recetados

como herbales y de venta libre son importantes. 16

Ademas indagar por factores de riesgo para hepatitis
virales como uso de drogas intravenosas, transfusiones
de sangre y exposicion a pacientes con hepatitis c. Al
examen fisico buscar estigmas de enfermedad hepatica
como eritema palmar, nevis, ginecomastia en paciente
con enfermedad hepatica cronica. Ascitis y encefalopatia

en pacientes con cirrosis descompensada.

12
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También existen trastornos extrahepaticos que también
tienen la misma etiopatogenia que la hepatitis
autoinmune y pueden coexistir con esta, como tiroiditis
autoinmune, artritis reumatoide, diabetes mellitus tipo 1
colitis ulcerosa, lupus eritematoso sistémico, la
enfermedad celiacas. En una cohorte de 460 pacientes
con hepatitis autoinmune se demostrd que la presencia
de enfermedad celiaca es 10 veces mayor en
comparacion con la poblacion general. 13 la HAY puede
tener caracteristicas colestasicas que pueden parecerse a
la colangitis esclerosante primaria (CEP) y la cirrosis
biliar primaria (CBP) y se ha descrito superposicion con
estas enfermedades en el 10%-20% y el 2%-8% de los

casos, respectivamente 17.
LABORATORIOS

En cuanto a las pruebas de laboratorios usualmente se
presenta un patréon hepatocelular con elevacion de
aminotransferasas séricas 10 a 20 veces el limite superior
normal en comparacion con la fosfatasa alcaldia, la

bilirrubina puede estar elevada, las pruebas de funcion

13
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sintética como albumina y tiempos de coagulacion
pueden ser anormales. Existe hipergammaglobulinemia
que se asociada con autoanticuerpos circulantes, en
particular la IgG , pero se puede encontrar niveles
normales en hasta un 30% de los pacientes. 18 Losa
autoanticuerpos mas asociadas son los anticuerpos
antinucleares (ANA), anticuerpos antimusculo liso
(ASMA), anticuerpos anti microsomales hepaticos y
renales (Ikm 1). Los ANA son los que se presentan con
mayor frecuencia, pueden presentarse solos o con los
ASMA, pero son inespecificos, de hecho al menos el 5%
de la poblaciéon asan tiene un titulo moderado de ANA
que se considera positivo, por eso la correlacion clinica
es importante. 19 Los ASMA son mas especificos que

los ANAS pero son menos frecuentes.
CLASIFICACION

La deteccion de autoanticuerpos ademas de ser parte de
los criterios diagndsticos también clasifica la hepatitis
autoinmune Hepatitis autoinmunitaria tipo I: es el 80%

de los casos de hepatitis autoinmune y afecta

14
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comunmente a adultos. Se caracteriza principalmente por
elevacion de ANA en un 40-60% de Iso casos , puede
existir presencia de ASMA que como se menciond
anteriormente son mas especificos hepatitis Autoinmune
tipo II: Mas comun en poblacion pediatrica, se
caracteriza por presencia de Anti LKM1 y anti proteina
citosolica hepatica tipo 1 (Anti LCl) hepatitis
Autoinmune tipo III: se caracteriza por la presencia de
anticuerpos anti antigeno soluble hepético/anti higado
pancreas (anti-SLA/LP), que tienen una especificidad

elevada.

Tabla 1. Clasificacion de Hepatitis Autoinmune

HAI tipo | HAI tipo I HAI tipo 111

AUORNCUET PO ANA > 1/80 Anti-LEM1 Anti-SLA/LP
AML anuacting Anti-LC1
O SLA/LF Anti-LEM3 raro

Hepatitis autoinmunitaria A. Garioud, J.-F. Cadranel

15
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HISTOLOGIA

No hay lesiones patognomonicas, pero hay algunas
caracteristicas histoldgicas que son sugestivas. Existe
infiltrado de células mononucleares portales, en general
células linfoplasmocitoides con eosinofilos ocasionales
que invaden la la placa limitante que seria el espacio
delimitado del hepatocito que rodea la triada portal . En
la hepatitis de interfase la placa limitante se rompe y el
proceso inflamatorio se extiende y afecta una mayor
parte del lobulo, se presenta en el 84-98% de los
pacientes pero puede verse en otro tipo de hepatitis viral
y por farmacos. La ausencia de hepatitis de interfase no
excluye el diagnostico y puede estar ausente en un tercio
de los pacientes. En un estudio donde se evalud
pacientes biopsias de 63 pacientes con hepatitis
autoinmune se encontré que la emperipolesis y la
formaciéon de rosetas son predictores de hepatitis

autoinmune 20 21.

16
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DIAGNOSTICO

El diagndstico de hepatitis autoinmune se basa en
sistemas de puntuacion dado que no tiene un
caracteristica patognomonica o un estandar de oro. En
1993, el International Autoimmune Hepatitis Group
(IAHG) establecio una escala diagnostica revisada en
1999, 22, 23. sin embargo esto criterios en complejos y
estaban destinados pmas para finalidades cientificas, en
2008 se revisaron los criterios y se encontro que la
puntuacién tenia un sensibilidad del 88% y especificidad
de 97% con un punto de corte mayor o igual a 6 y una
sensibilidad de 81% con una especificidad del 99% con
un punto de corte emayor o igual a 7, por lo cual el
diagnodstico de hepatitis autoinmune probable se realiza
con un punto de corte mayor de 6 y hepatitis autoinmune
definitiva con 7 puntos o mas. Este sistema se basa en
cuatro variables: presencia y nivel de anticuerpos,
concentracion de IgG, caracteristicas histologicas tipicas
y ausencia de marcadores virales Dado que es un
diagnostico de exclusion, si se sospecha de hepatitis

autoinmune se debera solicitar inicialmente globulinas

17
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séricas y marcadores serologicos como ANA, ASML,
ANTI LKM 1, AMA . si estos autoanticuerpos
convencionales sin negativos se deberan solicitar
anticuerpo anti citosol hepatico 1 (alc 1), anti sla/lp y p
anca. La biopsia no es necesaria dado que el diagnostico
se podria realizar sin estar basados en la clinica, la
exclusion de otros diagndsticos, los niveles de igg y los
autoanticuerpos. Se realizard si se sospecha para
confirmar el diagnostico valorando riesgos y beneficios.
Existen otras etiologia que pueden tener similitud con la
hepatitis autoinmune como la colangitis biliar primaria
(CBP) y la colangitis esclerosante primaria (CEP), , pero
estas tiene un patron en pruebas de laboratorio colestasis
con aumento de Fosfatasa alcalina mas de 2 veces lo
normal, lesione hepdaticas sugestivas y presencia de
autoanticuerpos especificos (para CBP los AMA o CEP
anomalias en las vias biliares en resonancia magnetica y
p ANCA atipicos. Si se sospecha un sindrome de
superposicion es importante realizar el estudio

histologico.

18
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Table 2. Simplified Diagnostic Criteria for
Autoimmune Hepatitis

Variable Cutoff Points
ANA or SMA =1:40 1
ANA or SMA =1:80
or LKM =1:40 2%
or SLA Positive
IgG -Upper normal limit 1
>1.10 times upper 2
normal limit
Liver histology (evidence Compatible with AlH 1
of hepatitis is a Typical AIH 2
necessary condition)
Absence of viral Yes 2
hepatitis

=6: probable AlH
=T: definite AlH

Simplified criteria for the diagnosis of autoimmune hepatitis 2008

TRATAMIENTO

Primera Linea de Tratamiento Prednisona o Prednisolona
con y sin Azatioprina Para el tratamiento se utiliza
prednisona sola, 40-60 mg al dia en adultos y 1-2 mg/kg
al dia en nifios (dosis maxima 40-60 mg al dia), o una
dosis menor de prednisona, 20-40 mg al dia, en
combinacion con AZA (adultos dosificacion: 50 a 150

mg al dia; o 1 a 2 mg/kg al dia; nifios, 1 a 2 mg/kg al

19
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dia); se administra con un antidcido durante la fase de
induccion. En algunos centros la AZA se inicia al mismo
tiempo que los glucocorticoides, mientras que la mayoria
de los centros recomiendan esperar 2 semanas antes de
comenzar AZA para confirmar la respuesta a los
esteroides, evaluar el estado de TPMT(Tiopurina metil
transferasa.) y evaluar la respuesta al tratamiento
excluyendo la rara posibilidad de hepatitis inducida por

AZA.

La dosis de prednisona o prednisolona se reduce
gradualmente a 20 mg diarios o a una dosis suficiente
para lograr la remision bioquimica mientras se controlan
las pruebas de laboratorio cada 2 semanas. A partir de
entonces, se recomienda una disminucion gradual (2,5 a
5 mg cada 2 a 4 semanas) para lograr una dosis més baja
de 5 a 10 mg diarios que mantenga la remision de
laboratorio. Se puede utilizar monoterapia con
corticoides solo cuando el paciente tiene
contraindicacion para recibir AZA, o cuando el tiempo

de tratamiento esperado sea menor de 6 meses. (25)

20
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La aparicion de leucopenia o trombocitopenia justifica la
reduccion de la dosis o la suspension del farmaco. La
AZA debe interrumpirse si la citopenia no se recupera en
1 o 2 semanas. La mayoria de los casos de citopenia en
pacientes tratados con AZA en la HAI se asocian con

cirrosis.
Por lo tanto, las guias de la AASLD recomiendan:

- Para los nifios y adultos que presentan HAI y no tienen
cirrosis 0 HAI grave aguda, utilizar budesonida y AZA o
prednisona/prednisolona y AZA como tratamiento de

primera linea.

- Para nifos y adultos con HAI que tienen cirrosis o
presentan HAI grave aguda, se sugiere que no se utilice
budesonida (recomendacion condicional, certeza muy

baja).

Alternativas al tratamiento de primera linea

21
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El MMF (micofenolato mofetil) se utiliza en pacientes
intolerantes a AZA como tratamiento de primera linea en

combinacion con prednisolona.

La ciclosporina (CsA) ha inducido Ila remision
bioquimica en nifios con HAI con buenos resultados
durante el seguimiento a largo plazo. Los niveles
minimos de CsA generalmente se mantienen mas altos
inicialmente (es decir, 150 a 200 ng/mL) y luego
disminuyen gradualmente a 50 a 70 ng/ml después de 1

afio, siempre que la enfermedad esté en remision.
Segunda Linea de tratamiento

Se puede utilizar el MMF en pacientes con HAI que no
toleran la AZA o tienen una respuesta incompleta o
fracaso del tratamiento con glucocorticoides/AZA. La
efectividad de MMF como terapia de segunda linea
también ha sido respaldada por un estudio reciente que
indica la induccién de la remision bioquimica en el 60%

de los casos. (26)

22
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Inhibidores de calcineurina

Hay multiples estudios sobre el uso de TAC en el
contexto del fracaso del tratamiento. Se ha administrado
en combinacion con prednisona, budesonida, AZA o
MMF, con niveles séricos minimos que oscilan entre 1 y
10 ng/mL. Dos estudios de un solo centro informaron la
normalizaciéon de las aminotransferasas séricas en
respuesta a TAC en el 91%-92% de los casos de adultos,
y un tercer estudio de un solo centro mostré la
normalizacion del nivel sérico de ALT o IgG en el 79%.

(26)
Anticuerpos contra TNF-a

Se sabe que los anticuerpos monoclonales contra el
TNF-a (infliximab) causan dafio hepatico e incluso
pueden causar lesiones similares a la HAI inducidas por
farmacos. Los anticuerpos anti-TNF también pueden

tener un papel terapéutico en la HAI (26)

23
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Anticuerpos Anti CD20

El rituximab es un anticuerpo monoclonal dirigido
contra el receptor CD20 de superficie de las células B.
La evidencia que favorece el uso de anticuerpos que
agotan las células B es limitada y no justifica su uso

como tratamiento de segunda linea(26,27)
Tioguaninas

La tioguanina (TGN) se metaboliza directamente a
6-TGN, que es el metabolito activo de AZA. Los
metabolitos de 6-TGN son responsables del efecto
inmunosupresor terapéutico de AZA, pero también
pueden causar mielosupresion, especialmente en
presencia de deficiencia de TPMT. Estos metabolitos
metilados se encuentran asociados con la conversion de
AZA a 6-TGN se han asociado con intolerancia a AZA,
y la produccion de estos metabolitos metilados puede

reducirse mediante el tratamiento con tioguanina.(27,28)

24
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Trasplante hepatico en la HAI

La HAI es la indicacion de TH en el 2%-3% de los
receptores en Europa y aproximadamente en el 5% de
los receptores en Estados Unidos. La sobrevida ha sido
similar en pacientes pediatricos y adultos hasta los 50
afios. Siendo la infeccién la causa mas frecuente de
muerte dentro de los 30 a 180 dias posteriores al TH,
especialmente durante el periodo postoperatorio
temprano para pacientes > 50 afios. Respecto al uso a
largo plazo de corticosteroides después de TH sigue

habiendo controversias.

25
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Introduccion

La anemia ferropénica es la causa mas comun de anemia
en los pacientes geriatricos, representando un desafio
diagndstico y terapéutico debido a la frecuente
coexistencia de multiples comorbilidades y cambios
fisiologicos propios del envejecimiento. Esta condicion
se caracteriza por una disminucion de los niveles de
hemoglobina secundaria al déficit de hierro, afectando
negativamente la calidad de vida y la funcionalidad del
adulto mayor [1]. La etiologia puede variar desde una
ingesta insuficiente hasta pérdidas cronicas de sangre,
por lo que identificar la causa subyacente es crucial para

un manejo adecuado [2].

En los pacientes geriatricos, los sintomas pueden ser
inespecificos y solaparse con otras enfermedades, lo que
dificulta el diagnostico temprano. La fatiga, la debilidad
y la disnea son los signos mas frecuentes, aunque estos
también pueden estar relacionados con el deterioro
funcional propio de la edad [3]. Por tanto, una

evaluacion sistematica y estructurada es esencial para
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diferenciar la anemia ferropénica de otras anemias
comunes en esta poblacion, como las asociadas a

enfermedad cronica o deficiencia de vitamina B12 [4].

El diagndstico requiere una combinacion de historia
clinica detallada, exploracion fisica y estudios de
laboratorio especificos. La evaluacion inicial debe
incluir un hemograma completo, indices eritrocitarios, y
pruebas para determinar los niveles de ferritina,
transferrina y hierro sérico [5]. Una vez confirmado el
diagnostico, es indispensable abordar la causa

subyacente para evitar recurrencias y complicaciones.

Este capitulo revisara los aspectos clave del diagndstico
y tratamiento de la anemia ferropénica en pacientes
geridtricos, con énfasis en un enfoque integral que
contemple tanto la correccion del déficit de hierro como

la intervencion sobre las causas predisponentes.
Diagnostico clinico y laboratorial

El diagnodstico clinico de la anemia ferropénica en

adultos mayores comienza con una detallada historia
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clinica que explore antecedentes de pérdidas sanguineas,
alteraciones gastrointestinales y déficits dietéticos. Los
pacientes geriatricos pueden presentar cuadros mas
sutiles de anemia, siendo necesario prestar atencion a
sintomas como fatiga persistente, pérdida de la tolerancia

al ejercicio y alteraciones cognitivas leves [6].

En el laboratorio, el hemograma completo suele mostrar
una hemoglobina baja asociada a una microcitosis y
disminucion de la concentracion media de hemoglobina
corpuscular. No obstante, estas alteraciones pueden ser
menos pronunciadas en etapas tempranas o en presencia
de otras condiciones que afecten los indices
eritrocitarios, como  enfermedades cronicas o
inflamacion [7]. Los niveles séricos de ferritina son el
marcador mds sensible para la deficiencia de hierro;
valores inferiores a 30 ng/mL son diagndsticos de

ferropenia en ausencia de inflamacion [8].

Adicionalmente, se recomienda evaluar el indice de
saturacion de transferrina, que tipicamente se encuentra

reducido (<15 %), y la capacidad total de fijacion de
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hierro, la cual suele estar aumentada en estos pacientes
[9]. La combinacion de estos parametros permite
diferenciar entre anemia ferropénica y otras etiologias
anémicas frecuentes en geriatria, como la anemia por

enfermedad cronica.

Es fundamental realizar estudios adicionales para
identificar la causa del déficit de hierro, como la
endoscopia digestiva alta y baja en casos de sospecha de
sangrado gastrointestinal. En pacientes con limitaciones
funcionales o alto riesgo quirtrgico, las técnicas no
invasivas, como la céapsula endoscopica, pueden ser

opciones viables [10].
Tratamiento con hierro oral y parenteral

El tratamiento de la anemia ferropénica en pacientes
geriatricos se basa en la reposicion de hierro y la
correccion de la causa subyacente. La terapia con hierro
oral es el enfoque inicial en la mayoria de los casos
debido a su efectividad, seguridad y bajo costo. Los
compuestos mas utilizados incluyen el sulfato ferroso,

gluconato ferroso y fumarato ferroso, que deben
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administrarse en dosis divididas para optimizar su

absorcion [11].

Sin embargo, los pacientes geridtricos presentan una alta
prevalencia de efectos adversos gastrointestinales
asociados al hierro oral, como nauseas, estrefiimiento y
malestar abdominal, lo que puede comprometer la
adherencia al tratamiento. En estos casos, se puede
considerar el uso de formulaciones de liberacion lenta o
hierro en solucion, aunque su eficacia puede ser menor

[12].

El hierro parenteral es una alternativa eficaz para
pacientes con intolerancia al hierro oral, pobre
adherencia o en aquellos con necesidades répidas de
repleciéon de hierro, como los que presentan anemia
severa. Entre las opciones disponibles, el hierro
carboximaltosa y el hierro sacarosa son los mas
utilizados debido a su perfil de seguridad y rapidez en la
replecion de depdsitos de hierro [13]. La administracién
parenteral requiere supervision médica debido al riesgo

de reacciones adversas graves, como anafilaxia, aunque
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su incidencia es baja con las formulaciones modernas

[14].

Es importante monitorear la respuesta al tratamiento
mediante la medicion periddica de la hemoglobina y los
pardmetros de hierro sérico. Una respuesta clinica
adecuada suele observarse en las primeras dos semanas,
con un aumento progresivo de los niveles de
hemoglobina en las siguientes cuatro a ocho semanas

[15].
Abordaje de las causas subyacentes

La identificacion y manejo de la causa subyacente del
déficit de hierro son componentes esenciales del
tratamiento integral de la anemia ferropénica en
pacientes geridtricos. En la mayoria de los casos, la
ferropenia se asocia a pérdidas sanguineas cronicas del
tracto gastrointestinal, secundarias a lesiones como

ulceras, angiodisplasias o neoplasias [16].

El  manejo debe incluir la  colaboracion

multidisciplinaria, integrando a gastroenterdlogos y, en

39



Enfoque Integral de Medicina Interna Tomo 4

casos especificos, a oncélogos. En pacientes con
diagnédstico de neoplasias, el tratamiento especifico, ya
sea quirurgico, quimioterapico o radioterapico, debe
realizarse de manera concomitante a la replecion de

hierro para optimizar la recuperacion hematoldgica [17].

En casos de déficit nutricional, se debe enfatizar la
educacion dietética, promoviendo el consumo de
alimentos ricos en hierro hemo, como carnes rojas y
pescados, asi como de hierro no hemo acompanado de
vitamina C para mejorar su absorcion. En los pacientes
con dificultades para alimentarse adecuadamente, puede
ser necesario el uso de suplementos multivitaminicos y

asesoria por un nutricionista [18].

Finalmente, la vigilancia a largo plazo es crucial para
prevenir recurrencias, especialmente en pacientes con
enfermedades crénicas o que requieren anticoagulacion.
El seguimiento debe incluir monitoreo de parametros
hematoldgicos y una evaluacion regular de la eficacia del
tratamiento, adaptandose segun la evolucion clinica y las

necesidades individuales del paciente [19].
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Conclusion

La anemia ferropénica en pacientes geriatricos
representa un problema clinico significativo debido a su
alta prevalencia, impacto en la calidad de vida y el
prondstico funcional de esta poblacion. Su diagndstico
requiere un enfoque integral que combine una
evaluacion clinica detallada con estudios de laboratorio
especificos y, en muchos casos, procedimientos
adicionales para identificar la causa subyacente. Los
sintomas inespecificos en esta poblaciéon subrayan la
importancia de un cribado oportuno, especialmente en

aquellos con multiples comorbilidades.

El tratamiento debe individualizarse, priorizando la
correccion del déficit de hierro mediante hierro oral o
parenteral, dependiendo de las necesidades del paciente
y las posibles limitaciones para adherirse al tratamiento.
Asimismo, abordar la causa subyacente, como pérdidas
cronicas o deficiencias dietéticas, es fundamental para
evitar la recurrencia de la anemia y sus complicaciones.

La participacion multidisciplinaria y la educacion del
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paciente desempefian un papel clave en el manejo

exitoso.

A largo plazo, es esencial implementar un seguimiento
regular para garantizar la resolucion de la anemia y
prevenir recaidas. La atencion debe enfocarse en
optimizar los niveles de hierro y hemoglobina, al tiempo
que se monitorizan posibles comorbilidades que puedan
influir en la evolucion del paciente. Una estrategia
proactiva y personalizada contribuird a mejorar los
resultados clinicos y la calidad de vida de los adultos

mayores con esta condicion.
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Introduccion

La cirrosis hepatica es una enfermedad crénica e
irreversible que se caracteriza por la fibrosis progresiva y
la formacion de nodulos regenerativos, lo que conduce a
una alteracion estructural y funcional del higado.
Representa la etapa final de diversas patologias hepaticas
cronicas, como la hepatitis viral cronica, el consumo
excesivo de alcohol y la enfermedad por higado graso no
alcoholico (EHGNA) [1,2]. Esta condicién constituye
una de las principales causas de morbilidad y mortalidad
a nivel mundial, siendo un problema creciente en paises

desarrollados y en desarrollo [3].

La patogénesis de la cirrosis hepatica implica una
activacion sostenida de las células estrelladas hepaticas,
responsables de la sintesis de colageno y otros
componentes de la matriz extracelular, lo que ocasiona
fibrosis y remodelado tisular [4]. Adicionalmente,
factores como la inflamacion cronica, el estrés oxidativo
y la disfuncién mitocondrial desempefian un papel

relevante en su progresion [5]. El curso clinico puede
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variar desde una fase compensada, sin sintomas
evidentes, hasta una descompensada con manifestaciones
como ascitis, hemorragia variceal, encefalopatia hepatica

e ictericia [6].

La deteccion temprana y el manejo oportuno son
esenciales para mejorar el prondstico de los pacientes
con cirrosis hepatica. La evaluacion incluye
herramientas clinicas, analiticas y de imagen para
determinar la gravedad de la enfermedad y el riesgo de
complicaciones [7]. En este contexto, el modelo de
puntuacion MELD (Model for End-Stage Liver Disease)
y la clasificacion de Child-Pugh son ampliamente
utilizados para estimar la severidad de la cirrosis y guiar

decisiones terapéuticas [8].

Este capitulo analiza los aspectos clave de la cirrosis
hepatica, abarcando su etiologia, diagnostico,
tratamiento y manejo de complicaciones, con un enfoque
basado en la evidencia y centrado en las necesidades del

paciente.
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Etiologia

La cirrosis hepatica tiene multiples causas, siendo las
mas comunes las infecciones cronicas por virus de la
hepatitis B y C. Estas infecciones conducen a una
inflamacién persistente que, sin tratamiento adecuado,
puede evolucionar hacia fibrosis avanzada y cirrosis [9].
La hepatitis viral es particularmente prevalente en
regiones de Asia y Africa, donde las estrategias de

prevencion y tratamiento son limitadas [10].

El consumo excesivo de alcohol es otra causa
importante, especialmente en paises occidentales. El
dafio hepatico inducido por alcohol resulta de la
toxicidad directa de los metabolitos como el
acetaldehido, asi como de la activaciéon de procesos
inflamatorios y el estrés oxidativo [11]. La abstinencia es
fundamental para detener la progresion de la enfermedad

en estos casos [12].

La EHGNA y su forma mas grave, la esteatohepatitis no
alcoholica, estan emergiendo como causas relevantes de

cirrosis en asociacion con la obesidad, la diabetes tipo 2
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y el sindrome metabdlico. Esta entidad es ahora una de
las principales indicaciones para trasplante hepatico en

paises desarrollados [13].

Otras causas menos comunes incluyen enfermedades
autoinmunes, como la hepatitis autoinmune y la cirrosis
biliar primaria, asi como enfermedades metabdlicas
hereditarias como la hemocromatosis y la enfermedad de
Wilson. Es esencial identificar la etiologia subyacente
para implementar intervenciones dirigidas y mejorar los

resultados del tratamiento [14].
Diagndstico

El diagnostico de cirrosis hepatica se basa en una
combinacion de hallazgos clinicos, pruebas de
laboratorio, estudios de imagen y, en casos
seleccionados, biopsia hepatica. En etapas avanzadas, los
signos clinicos incluyen ictericia, esplenomegalia, arafias
vasculares y signos de hipertension portal como ascitis y

circulacion colateral [15].

50



Enfoque Integral de Medicina Interna Tomo 4

Los analisis de laboratorio suelen mostrar alteraciones en
las enzimas hepaticas, hipoalbuminemia, prolongacioén
del tiempo de protrombina y trombocitopenia. Ademas,
los niveles séricos de bilirrubina pueden estar elevados
en la cirrosis descompensada [16]. Marcadores no
invasivos, como el indice de fibrosis-4 (FIB-4) y el
indice APRI, son utiles para evaluar la presencia y

severidad de fibrosis hepatica [17].

Las técnicas de imagen, como la elastografia transitoria,
el ultrasonido Doppler y la resonancia magnética,
permiten evaluar la rigidez hepatica y detectar
complicaciones como hipertension portal y carcinoma
hepatocelular (CHC) [18]. En casos de diagnostico
incierto, la biopsia hepéatica sigue siendo el estandar de
referencia, aunque se realiza con precaucion debido a su

caracter invasivo [19].

El diagndstico temprano es crucial para prevenir
complicaciones y planificar un manejo adecuado. La

vigilancia regular de pacientes con factores de riesgo
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permite detectar la enfermedad en etapas iniciales,

mejorando el pronostico y la calidad de vida [20].

Tratamiento

El tratamiento de la cirrosis hepatica tiene como
objetivos principales detener la progresion de Ia
enfermedad, manejar las complicaciones y mejorar la
calidad de vida del paciente. En primer lugar, el abordaje
etioldgico es fundamental; por ejemplo, en pacientes con
hepatitis viral cronica, el uso de antivirales de accion
directa puede lograr la eliminacion del virus y prevenir
la progresion de la fibrosis [1,2]. Para la cirrosis por
consumo de alcohol, la abstinencia completa es la
medida mas efectiva, mientras que en la esteatohepatitis
no alcohodlica, la pérdida de peso y el control de

comorbilidades como la diabetes son esenciales [3,4].

En pacientes con cirrosis compensada, el manejo se
centra en prevenir complicaciones. Los betabloqueadores
no selectivos, como el propranolol, se utilizan para

disminuir la presion portal y reducir el riesgo de
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hemorragia variceal [5]. Asimismo, el cribado regular de
carcinoma hepatocelular (CHC) mediante ultrasonido y
alfa-fetoproteina es fundamental en pacientes con riesgo

elevado [6].

En la cirrosis descompensada, el manejo incluye el
control de ascitis mediante restriccion de sodio y
diuréticos como espironolactona y furosemida. En casos
de ascitis refractaria, se puede considerar la paracentesis
de gran volumen o la colocacion de un TIPS (derivacion
portosistémica intrahepatica transyugular) [7]. La
encefalopatia hepdtica se trata con lactulosa y rifaximina
para reducir la produccion de amoniaco [8]. En pacientes
con hemorragia variceal, el uso de terlipresina y ligadura

endoscdpica son pilares terapéuticos [9].

En casos avanzados donde el higado pierde su
funcionalidad, el trasplante hepatico es la tinica opcion
curativa. Los criterios de seleccion se basan en la
puntuacion MELD, que evalua la gravedad de Ia

enfermedad. La optimizacion del manejo pretrasplante y

53



Enfoque Integral de Medicina Interna Tomo 4

la adecuada seleccion de donantes son esenciales para

mejorar los resultados [10].
Conclusion

La cirrosis hepdtica es una enfermedad compleja y
multifactorial que representa un desafio clinico
significativo debido a su alta carga de morbilidad y
mortalidad. Su manejo requiere un enfoque integral que
abarque tanto el tratamiento etioldogico como el manejo
de las complicaciones. La identificacion temprana de la
enfermedad en pacientes con factores de riesgo y la
implementacion de estrategias preventivas son esenciales
para reducir la progresion hacia la descompensacion y

mejorar los desenlaces clinicos.

El tratamiento personalizado, adaptado a las necesidades
de cada paciente, y la vigilancia estrecha de
complicaciones como hipertension portal y carcinoma
hepatocelular son pilares fundamentales en el abordaje
de esta patologia. Ademads, el desarrollo de nuevas

terapias antifibroticas y la optimizacion del trasplante
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hepatico representan avances prometedores en el manejo

de la enfermedad [1-4].

Un enfoque multidisciplinario, que incluya hepatologos,
nutricionistas y equipos de trasplante, puede mejorar
significativamente la calidad de vida y el pronoéstico de
los pacientes con cirrosis hepatica. Finalmente, la
educacion del paciente y sus cuidadores es crucial para
garantizar la adherencia a las medidas terapéuticas y

optimizar los resultados a largo plazo.
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Introduccion

La enfermedad de Crohn (EC) es un trastorno
inflamatorio cronico del tracto gastrointestinal que afecta
predominantemente al ileon terminal y al colon, aunque
puede comprometer cualquier segmento desde la boca
hasta el ano. Es una enfermedad caracterizada por su
heterogeneidad en cuanto a localizacion, patron de
inflamacién y manifestaciones clinicas, lo que complica
tanto el diagndstico como el manejo [1]. Su etiologia es
multifactorial, involucrando una interaccion compleja

entre factores genéticos, inmunoldgicos y ambientales

[2].

La incidencia y prevalencia de la EC han aumentado
significativamente  en  las  ultimas  décadas,
particularmente en paises industrializados. Esto ha
llevado a un incremento en la carga social y econdmica
de la enfermedad, debido a su curso progresivo y a las
frecuentes complicaciones, como la formacion de
fistulas, estenosis y abscesos [3]. Ademas, la EC puede

tener manifestaciones extraintestinales, como artritis,
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uveitis y eritema nodoso, lo que subraya la necesidad de

un abordaje integral [4].

El diagnoéstico de la EC se basa en una combinacion de
hallazgos clinicos, endoscopicos, histolédgicos,
radioldgicos y serologicos. Debido a la ausencia de un
marcador especifico para la enfermedad, es fundamental
realizar un enfoque multidisciplinario para establecer un
diagnostico preciso y diferenciarla de otras condiciones,

como la colitis ulcerosa y las infecciones intestinales [5].

El manejo de la EC ha evolucionado considerablemente
en las ultimas décadas, con la introduccion de terapias
biologicas y estrategias de tratamiento personalizadas.
Sin embargo, atn persisten desafios, como la prevencion
de recaidas, el manejo de complicaciones y la mejora de

la calidad de vida de los pacientes [6].
Diagnéstico

El diagnostico de la enfermedad de Crohn requiere una
combinacion de herramientas clinicas, endoscopicas,

histolégicas y de imagen, ya que no existe una prueba
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diagnostica especifica. Los sintomas clinicos mas
comunes incluyen dolor abdominal, diarrea cronica,
pérdida de peso y fiebre, aunque las manifestaciones
pueden variar segun la localizacion y la extension de la

enfermedad [7].

La endoscopia es la herramienta més importante para el
diagnostico inicial y la evaluacion de la extension y
severidad de la enfermedad. Durante la colonoscopia, se
pueden observar lesiones caracteristicas, como ulceras
aftosas, areas de inflamacién parcheada y estenosis.
Ademas, las biopsias obtenidas permiten confirmar el
diagnostico mediante hallazgos histologicos, como
inflamacion transmural, granulomas no caseificantes y

fibrosis [8].

Las técnicas de imagen, como la enterografia por
resonancia magnética (RM) o la tomografia
computarizada (TC), son esenciales para evaluar el
compromiso del intestino delgado y detectar
complicaciones, como fistulas, abscesos y estenosis.

Estas modalidades también son qutiles para el
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seguimiento de la enfermedad y para guiar decisiones
terapéuticas [9]. Los estudios seroldgicos, como la
deteccion de anticuerpos anti-Saccharomyces cerevisiae
(ASCA), pueden ser tutiles como soporte diagnostico,
pero su utilidad es limitada debido a su baja

especificidad [10].

Finalmente, el diagndstico diferencial debe considerar
otras  enfermedades  inflamatorias  del  tracto
gastrointestinal, como la colitis ulcerosa, infecciones,
tuberculosis intestinal y enfermedades isquémicas o
neoplasicas. Esto resalta la importancia de un abordaje

multidisciplinario en la evaluacion de estos pacientes

[11].
Tratamiento

El manejo terapéutico de la enfermedad de Crohn se
basa en un enfoque escalonado que tiene como objetivos
principales inducir y mantener la remision, prevenir
complicaciones y mejorar la calidad de vida del paciente.

Este enfoque combina terapias farmacologicas,
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intervenciones quirtrgicas y modificaciones en el estilo

de vida [12].

En los casos leves a moderados, el tratamiento inicial
suele incluir corticosteroides, como la budesonida, para
inducir la remision. Los aminosalicilatos tienen un papel
limitado en la EC, en contraste con la colitis ulcerosa.
Para los pacientes con enfermedad moderada a severa o
refractaria, los inmunomoduladores, como azatioprina y
metotrexato, son opciones de mantenimiento. Los
agentes bioldgicos, como infliximab y adalimumab, han
revolucionado el tratamiento al dirigirse especificamente

contra el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) [13].

En casos de enfermedad refractaria o con
complicaciones, como abscesos o estenosis, puede ser
necesario el manejo quirtirgico. Aunque la cirugia no es
curativa, puede mejorar significativamente los sintomas
al tratar las é4reas afectadas y prevenir complicaciones
severas. Las técnicas laparoscopicas han reducido la

morbilidad asociada a estos procedimientos [14].
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Ademas de las intervenciones médicas y quirtrgicas, es
crucial abordar las necesidades nutricionales y
emocionales del paciente. La terapia nutricional, incluida
la nutricion enteral, puede ser particularmente
beneficiosa en nifios y adolescentes con enfermedad
activa. Asimismo, la educacion del paciente y el manejo
del estrés son fundamentales para garantizar Ila

adherencia al tratamiento y mejorar los resultados [15].
Conclusion

La enfermedad de Crohn representa un desafio clinico
significativo debido a su heterogeneidad, curso cronico y
potencial para desarrollar complicaciones graves. Un
diagnostico oportuno y preciso, basado en wuna
combinacion de herramientas clinicas, endoscdpicas y de
imagen, es esencial para diferenciarla de otras patologias
gastrointestinales y optimizar el manejo terapéutico

[1,2].

El avance en las terapias bioldgicas y el enfoque
personalizado  del  tratamiento  han  mejorado

considerablemente los desenlaces en estos pacientes,
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permitiendo la induccidon y mantenimiento de la remision
en muchos casos. Sin embargo, persisten desafios
importantes, como la prevencion de recaidas y la mejora

de la calidad de vida a largo plazo [3.4].

El manejo integral de la enfermedad requiere la
participacion de un equipo multidisciplinario que incluya
gastroenterdlogos, cirujanos, nutricionistas y psicologos.
La educacion del paciente sobre su condicion y el
empoderamiento para tomar decisiones informadas

también son aspectos clave para un manejo exitoso [5,6].

A medida que la investigacion avanza, se espera que
surjan nuevas terapias dirigidas y estrategias de manejo
mas efectivas, lo que subraya la necesidad de un enfoque
basado en la evidencia para tratar esta enfermedad

compleja y debilitante [7-9].
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