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RESUMEN 

 

Título: Ascitis, encefalopatia ó hemorragia digestiva durante el primer episodio 

de descompensación como factor de riesgo pronóstico de mortalidad en el 

paciente cirrótico. Estudio transversal, observacional y retrospectivo de Enero 

2007 a Diciembre 2011. 

 

Material y Metodos: Estudio transversal, analítico, observacional, 

restrospectivo y comparativo, realizado en el servicio de Gastroenterología, 

UMAE “Dr. Antonio Fraga Mouret”. Incluyó pacientes con cirrosis hepática entre 

Enero 2007 a Diciembre 2011. Documentamos la primera manifestación de 

descompensación plasmada en el expediente, la información relacionada con 

mortalidad a 5 años de seguimento y la asociación de riesgo ajustada a 

variables de influencia potencial. Análisis Estadístico: Medias ± derivación 

estandar, curvas Kapplan-Meier, análisis multivariado; p<0.05 fue significativa. 

 

Resultados: Se estudió a 112 pacientes, 41 hombres y 71 mujeres, media de 

edad 53.04 ± 13.39 años. Dos tercios de los pacientes sobrevivieron y un tercio 

falleció después de 5 años posteriores al primer evento de descompensación 

de cirrosis hepática. Solo la HADA tuvo significancia independiente para 

mortalidad, razón de momios (RM)=0.37, Intervalo de Confianza 95% (IC 

95%)=0.15-0.90, p=0.02; a diferencia de ascitis, RM=2.13, IC95%=0.82-5.51, 

p=0.11 y EH, RM=2.56, IC95%=0.80-8.15, p=0.10. Se validó con un grupo sin 

descompensación (RM=0.19, IC 95%=0.04-0.89, p=0.02). La severidad 

calculada por Child-Pugh, MELD y MELD-Na parece modificar el efecto 

predictivo de mortalidad de la primera descompensación.  

 

Conclusiones: La HADA como primera manifestación de descompensación de 

cirrosis hepática es un factor independiente de menor mortalidad a 5 años. 

 
Palabras clave: Ascitis, hemorragia de aparato digestivo alto y encefalopatía 

hepática. 
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ABSTRAC 

 

Title: Ascites, encephalopathy or gastrointestinal bleeding during the first 

episode of decompensation as prognostic risk factor for mortality in patients 

cirrhotic. Transversal, observational and retrospective of January 2007 to 

December 2011. 

 

MATERIAL AND METHODS: Transversal, analytical, observational, 

retrospective and comparative study, performed at the Gastroenterology 

service, UMAE "Dr Antonio Fraga Mouret”. Included patients with liver cirrhosis 

between January 2007 to December 2011. We document the first manifestation 

of imbalance reflected in the record, information related to mortality at 5 years 

limited follow up and risk-adjusted association of potential influence variables. 

Statistical Analysis: Means ± standard deviation, Kapplan-Meier curves, 

multivariate analysis; p<0.05 was significant. 

 

RESULTS: The study included 112 patients, 41 men and 71 women, mean age 

53.04 ± 13.39 years. Two thirds of the patients survived and one third died after 

5 years following the first event of decompensated liver cirrhosis. Only had the 

HADA independent significance for mortality, odds ratio (OR)=0.37, 95% 

confidence interval (95%)=0.15 to 0.90, p=0.02; unlike ascites, OR=2.13, IC 

95%=0.82-5.51, p=0.11 and EH, OR=2.56, IC 95%=0.80-8.15, p=0.10. Was 

validated with a group without decompensation (OR=0.19, IC 95%=0.04 to 0.89, 

p=0.02). The severity calculated by Child-Pugh, MELD and MELD-Na appears 

to modify the predictive effect of death of the first decompensation. 

 

Conclusions: The HADA as the first manifestation of decompensated liver 

cirrhosis is an independent predictor of lower mortality at 5 years. 

 

Keywords: Ascites, high digestive bleeding, and hepatic encephalopathy. 
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ANTECEDENTES 

 

El término “insuficiencia hepática” denota un fracaso en las funciones del 

hígado, en individuos con o sin daño hepático previo, e involucra un amplio 

espectro de alteraciones clínicas, bioquímicas y neurofisiológicas.  

 

El sustento fisiopatológico incluye alteración en las funciones de síntesis, 

regulación y desintoxicación que normalmente realiza el hígado. Para su 

estudio, es posible clasificar la insuficiencia hepática en: 1) aguda, 2) crónica y 

3) crónica agudizada (“acute on chronic”) (1,2). La insuficiencia hepática 

crónica refleja la progresión de una hepatopatía preexistente, que 

generalmente conduce a la fibrosis progresiva y cirrosis hepática (40% a diez 

años). Clínicamente se reconoce una forma compensada y otra 

descompensada, de acuerdo a la clasificación de Baveno (7); y cuando el 

paciente desarrolla un primer episodio de descompensación su expectativa de 

vida se reduce marcadamente.  

 

TIPOS DE DESCOMPENSACIÓN DE LA INSUFICIENCIA HEPÁTICA 
CRÓNICA 

 

Generalmente, la presentación clínica de los episodios de descompensación 

son en forma de: 1) ascitis, 2) hemorragia de aparato digestivo alto (HADA) y/o 

3) encefalopatía hepática (EH) (2). 

 

1) Ascitis. Es la acumulación patológica de líquido en la cavidad peritoneal, 

y en 77% de los casos existe una cirrosis hepática subyacente. Por otro lado, 

60% de los pacientes cirróticos presentan ascitis, de los cuales 50% fallecerá a 

los 3 años. Esta descompensación es lecho de la peritonitis bacteriana 

espontanea, una complicación infecciosa frecuente en pacientes hepatópatas 

(12%); de ahí la importancia de su identificación y manejo oportunos. El 

diagnóstico se hace por evaluación clínica (grado de evidencia y 

recomendación II) y por ultrasonografía (grado de evidencia y recomendación 

I). Su tratamiento involucra modificaciones en la dieta, uso de diuréticos de asa  

 

Print to PDF without this message by purchasing novaPDF (http://www.novapdf.com/)

http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/


8 
 

 

y ahorradores de potasio. En casos de ascitis intratables o refractarias el 

tratamiento consiste en paracentesis seriadas, cirugía de derivación porto 

sistémica (TIPS, Transjugular Intrahepatic Portosystemic Shunt, por sus siglas 

en inglés), derivación porto-cava ó transplante hepático. (2,8,9). 

 

2) HADA. La fisiopatología de la hipertensión portal (HP) se fundamenta en 

la ley de Ohm (el gradiente de presión es igual al flujo multiplicado por la 

resistencia). El flujo sanguíneo retrógrado a la vena porta, esplácnica y resto de 

colaterales produce dilataciones submucosas (várices) principalmente a nivel 

de las uniones escamo cilíndricas del tracto digestivo (una de ellas es la unión 

esófago-gástrica). Este mecanismo es responsable de las várices esofágicas 

observables en 50 a 60% de los pacientes cirróticos, y que aumentan el riesgo 

de hemorragia digestiva alta. Después del primer episodio de sangrado variceal 

el riesgo de mortalidad se eleva hasta 50% en las siguientes 6 semanas. El 

diagnóstico y tratamiento se basan en el estudio endoscópico (2,10,11). 

 

3) EH. Se define como la presencia de manifestaciones neuropsiquiátricas 

en pacientes con enfermedad hepática aguda o crónica, caracterizadas por 

alteraciones cognitivas, motoras finas, intelectuales y emocionales de diversa 

gravedad. Los factores desencadenantes son variados, como la peritonitis 

bacteriana espontánea, el uso de diuréticos o la HADA. El tratamiento es de 

acuerdo al grado de EH (clasificación de West Haven) e involucra desde la 

dieta hasta el trasplante hepático (2,12).  

 

IMPACTO CLÍNICO DEL TIPO DE DESCOMPENSACIÓN 

 

Se ha documentado que la descompensación de la cirrosis hepática aumenta 

el riesgo de mortalidad. De hecho, los estudios sugieren que la primera 

manifestación de descompensación (ascitis, HADA ó EH) proporciona un riesgo 

considerablemente distinto para el pronóstico de mortalidad. 

 

En 2003, Pressione F. et al., evaluó prospectivamente a 122 pacientes con 

ingesta excesiva de alcohol y cirrosis, mediante un seguimiento de al menos 5  
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años ó hasta su muerte. La sobrevida general fue de 43% (clase Chid-Pugh A: 

65%, B: 50%, C:25%) Las variables asociadas a mortalidad de manera 

independiente fueron la edad, la calificación de Child-Pugh, la HADA y la 

infección concomitante por VHC y VHB (13).  

 

Lee S. et al., evaluó restropectivamente a 97 pacientes con HADA sin evidencia 

de infección. En su estudio, la mortalidad a dos semanas posteriores al evento 

agudo fue de 10.3%, y variables como infección subsecuente y re-sangrado 

correlacionaron con una mortalidad más elevada. Otros parámetros como 

edad, sexo, etiología y severidad de la cirrosis y hemorragia no influyeron 

significativamente en la mortalidad (14).    

 

La ascitis también se ha considerado un factor de riesgo mayor para 

mortalidad. Tal como lo describe Heuman D., et al., en su estudio de 597 

pacientes en protocolo de transplante hepático, con MELD promedio de 21 

puntos. Tanto la ascitis persistente como el sodio sérico <135 meq/l fueron 

predictores independientes de mortalidad temprana, particularmente en 

pacientes con MELD < 21 puntos (15).   

 

La encefalopatía hepática como evento descompensador primario también ha 

adquirido relevancia en los últimos años. En 2007, Benhaddouch Z., et al., 

estudió a 180 pacientes de la terapia intensiva con evaluación inicial de 

APACHE-II de 16.5 ± 5.3 y puntuación de Child-Pugh 9.1 ± 1.9. Hasta 18% de 

la población cursó con EH, cuyos factores desencadenantes fueron: infecciosos 

65.6%, HADA 32.2%, fármacos 5% y metabólicos 5%. El estudio mostró 

modificaciones en la mortalidad de pacientes con EH, con incremento del 

riesgo cuando se asociaba a HADA, leucocitosis y apoyo mecánico ventilatorio 

(16).   

 

En relación al riesgo comparativo, Jepsen P. et al., evaluó a 466 pacientes con 

cirrosis hepática alcohólica descompensada ya sea por ascitis (55%), HADA 

(6%), ascitis y HADA (4%) o EH (11%). La mortalidad a un año fue de 29%, 

20%, 49% y 64% respectivamente; mientras que la incidencia de  
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complicaciones al mismo tiempo de evaluación fue de 12% para ascitis, 6% 

para HADA y 4% para EH. Este estudio sugirió que la presencia 

descompensación cirrótica durante la evaluación inicial es capaz de predecir 

mortalidad, pero no predice desarrollo de complicaciones subsecuentes (17).  

 

MODELOS PRONÓSTICOS Y SISTEMAS DE PUNTUACIÓN 

 

El transplante hepático se plantea como el manejo de elección para los 

pacientes con insuficiencia hepática crónica descompensada, aunque no está 

exento de complicaciones y su realización poco frecuente limita su eficacia. Si 

se desea mejorar la  calidad de vida de los pacientes que no reciben aún 

trasplante, es necesario evaluar adecuadamente la gravedad y pronóstico 

personalizado; así como explorar distintas opciones profilácticas (18, 19).  

El uso de modelos pronósticos y sistemas de puntuación son esenciales para la 

evaluación y manejo individual de las terapéuticas disponibles. Dentro de estos 

sistemas de calificación se encuentran: 

 

Escala de Child-Pugh. Esta escala asigna puntaje a diferentes variables que 

reflejan la función hepática, como se muestra a continuación:  

 

 
* Bilirrubina sérica total: 

menos de 2mg/dl       = 1 punto 

2-3mg/dl                  = 2 puntos 

más de 3 mg/dl        = 3 puntos 

 

 

* Albúmina sérica: 

más de 3.5 mg/dl     = 1 punto 

3.5-2.8 mg/dl           = 2 puntos 

menos de 2.8mg/dl   = 3 puntos 
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* Prolongación del TP (INR): 

menos de 4 seg.(<1.7) = 1 punto 

4-6 seg.(1.7-2.3)          = 2 puntos 

más de 6 seg. (> 2.3)  = 3 puntos 

 

* Ascitis: 

ausente clínicamente          = 1 punto 

controlada con tx.médico  = 2 puntos 

severa o refractaria           = 3puntos 

 
* Encefalopatía: 

sin encefalopatía         = 1 punto 

encefalopatía G I-II    = 2 puntos 

encefalopatía G III-IV  = 3 puntos 

 

 

 

Se categoriza como clase A, si la suma da un total de 5 a 6 puntos; clase B, si 

es de 7 a 9 puntos; y clase C, si la suma es de 10 a 15 puntos. La mortalidad a 

3 meses para la clase A es 4%; B, 14% y C, 51%. Las cinco variables tienen el 

mismo valor relativo; sin embargo, no se toma en cuenta la creatinina sérica, la 

etiología de la cirrosis o su velocidad de progresión, que han mostrado tener 

impacto pronóstico. 

 

Además de valorar la insuficiencia hepática, la calificación de Child-Pugh 

también es útil como marcador de ascitis, ruptura de várices esofágicas, 

cirrosis alcohólica, cirrosis relacionada a virus de hepatitis C, cirrosis biliar 

primaria y síndrome de Budd-Chiari (20). Por otro lado, los complementos 

agregados a esta escala han mejorado su utilidad. En 2009, Samiullah S., 

clasificó a 222 pacientes con cirrosis descompensada usando la escala de 

Child-Pugh, pero añadió la variable creatinina, otorgando 0, 2 y 4 puntos a 

Print to PDF without this message by purchasing novaPDF (http://www.novapdf.com/)

http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/


12 
 

 

cifras de creatinina <1.3 mg/dL, 1.3-1.8 mg/dL y >1.8mg/dL, respectivamente. 

El número de pacientes en clase A, B y C fueron 9, 82 y 131, respectivamente 

al aplicar la escala original de Child-Pugh; y se modificó a 7, 28 y 187 pacientes 

para las mismas clases cuando se utilizó la escala de Chid-Pugh-creatinina. 

Además, esta escala modificada demostró predecir mejor EH y mortalidad 

(p=0.03 y 0.001) que la escala convencional (p=0.42 y 0.004), particularmente 

en pacientes con clase Child-Pugh B (21). 

 

Escala de MELD se diseñó para evaluar el pronóstico de pacientes cirróticos 

sometidos a TIPS. Utiliza tres variables con impacto independiente en la vida 

del paciente con cirrosis hepática (bilirrubina total, creatinina e INR). Su cálculo 

ofrece un rango variable desde 6 a 40 puntos, y cabe destacar que las cifras 

por debajo de la unidad tanto de la creatinina como de la bilirrubina sérica se 

redondean a uno al aplicar la escala. La fórmula es MELD = 3.8*loge 

(bilirrubina sérica, mg/dl) + 11.2*loge (INR) + 9.6*loge(creatinina sérica, mg/dl) 

(18). Algunas diferencias metodológicas para obtener el valor de la variable, 

sobre todo en la determinación del INR, puede modificar la puntuación de la 

escala hasta en 20%; así también la variación en la creatinina, por causas 

metodológicas ó características clínicas de cada paciente, puede influir en el 

cálculo de la escala. La calificación de MELD se considera un marcador 

confiable de sobrevida a 1 y 5 años para de un amplio espectro de 

enfermedades hepáticas, incluyendo cirrosis por alcohol y hepatitis alcohólica 

aguda; además, es un buen marcador pronóstico de mortalidad para HADA 

variceal, peritonitis bacteriana espontánea y síndrome hepatorrenal.  

 

MELD-Na. El sodio (Na) sérico se considera un marcador indirecto de la 

hipertensión portal. Dentro del rango de 120 a 135 meq/L de Na sérico, cada 

disminución de 1 meq/L corresponde a un decremento de 12% en la 

probabilidad de sobrevida a 3 meses, por lo que se ha incluido el termino 

MELD-Na que no es más que la inclusión del Na sérico en la escala de MELD 

convencional. Su uso se limita en aquellas situaciones donde la variación de 

electrolitos es independiente de la enfermedad hepática, como el uso de 

diuréticos, líquidos hipotónicos o terlipresina.   
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En 2012, Zhang J., et al., analizó pacientes con cirrosis descompensada e 

hiponatremia, evaluados mediante las escalas de MELD y MELD-Na. Los 467 

pacientes incluidos se integraron en tres grupos: Na<125mmol/L, 125 a 

135mmol/L y >135mmol/L). La mortalidad fue significativamente más elevada 

en los grupos con Na más bajo (p=0.0001), y la frecuencia de hiponatremia 

correspondió con la severidad de la insuficiencia hepática. La presencia de 

hiponatremia también se asoció a una mayor frecuencia de EH, ascitis, 

peritonitis bacteriana espontánea y síndrome hepatorrenal. Las escalas de 

MELD y MELD-Na mostraron capacidad similar para predecir mortalidad a 3 

meses; aunque a 6 y 12 meses MELD-Na fue mejor predictor. (p=0.003%) (22).  

En algunos estudios MELD-Na es superior a MELD convencional para predecir 

mortalidad a 3 meses y 1 año (23),  pero se requiere de más estudios para una 

validación adecuada (24,25). 

 

Las escalas de Child-Pugh, MELD y MELD-Na confirman que la morbilidad y 

mortalidad aumentan con la severidad de la enfermedad hepática. 

Recientemente, ha cobrado importancia la identificación del primer episodio de 

descompensación en un cirrótico, dada su aparente relación estrecha y 

específica con la mortalidad a corto y largo plazo (26). En el presente estudio 

se explora el valor que tiene el primer episodio de descompensación en la 

predicción de mortalidad en el paciente con insuficiencia hepática crónica. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

 

Diseño del estudio: Transversal, analítico, observacional, retrospectivo y 

comparativo. 

 

Muestra: Pacientes adultos, cirróticos, captados en el servicio de 

Gastroenterología UMAE “La Raza”, seleccionados por método no 

probabilístico del registro de pacientes con cirrosis hepática de Enero 2007 a 

Diciembre 2011.  

 

La información se extrajo del expediente clínico de los pacientes. Se 

documentó la primera manifestación de descompensación de cirrosis, que 

permitió dividir la muestra en tres grupos (VARIABLE INDEPENDIENTE): a) 

ascitis; b) EH y c) HADA; en función del tipo de descompensación inicial. En 

caso de descompensaciones mixtas, solo se consideró la de presentación más 

temprana, es decir la que se identificó en primer lugar. También se estimó la 

severidad de cada evento mediante el cálculo de escalas de sobrevida (Child-

Pugh, MELD y MELD-Na). Posteriormente, se registró información relacionada 

con la defunción con seguimiento a 5 años (VARIABLE DEPENDIENTE), y 

finalmente se asoció las características del evento inicial de descompensación 

con la mortalidad a 5 años. Esta asociación también se ajustó por variables de 

influencia potencial, como la edad, sexo, etiología de cirrosis y co-morbilidades. 

Los factores predictores más asociados se ponderaron de acuerdo a su riesgo 

de asociación. 

 

 

Criterios de selección: 

 

Criterios de inclusión: 

 

1. Pacientes mayores de 18 años, ambos sexos, mexicanos, 

derechohabientes al IMSS atendidos por el servicio de Gastroenterología entre 

los años 2007-2011. 
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2. Diagnóstico de lesión hepática crónica y/o cirrosis, evaluada por criterios 

bioquímicos o histopatológicos, independientemente de su etiología.  

3. Contar con expediente clínico completo. 

 

Criterios de exclusión 

 

1. Ascitis, encefalopatía o hemorragia de etiología no hepática. 

2. Muerte debida a causa muy independiente al daño hepático o sus 

consecuencias multiorgánicas. 

 

Criterios de eliminación 

 

1. Información incompleta o inadecuada para el análisis. 

 

 

 ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 

En el análisis poblacional inicial, las variables cuantitativas demográficas se 

presentarán como medias ± derivación estándar. Las variables cualitativas se 

expresarán como proporciones. Se analizarán mediante diferencia de 

promedios y frecuencias.  

 

La asociación de los factores predictores con la mortalidad se estimará 

mediante análisis de riesgo, por razón de momios. Para evaluar la influencia de 

variables potencialmente confusoras o de interacción (edad, sexo, etiología de 

la cirrosis, co-morbilidades), dicha asociación se ajustará mediante regresión 

logística multivariable. Los factores predictores más asociados se ponderaron 

de acuerdo a la magnitud de riesgo de asociación. 

 

Adicionalmente, se realizó análisis de sobrevida en grupos clasificados en base 

al tipo y severidad de cada variable predictora, mediante curvas de Kaplan-

Meier. Se consideró diferencia estadísticamente significativa si p<0.05. Para el 

análisis estadístico se usará el programa SPSS versión 20.  
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RESULTADOS 

 

Después de revisar la información de los expedientes clínicos se incluyó a 112 

pacientes en total, 41 hombres y 71 mujeres, con media de edad de 53.04 ± 

13.39 años, que cumplieron con los criterios de selección y cuyas 

características poblacionales se muestran en el cuadro 1. Se muestra dos 

grupos de comparación: pacientes vivos (66.9%) y fallecidos (33.1%) a 5 años 

posteriores al primer evento de descompensación de cirrosis hepática. Estos 

grupos presentaron diferencia estadísticamente significativa en los niveles 

séricos de albúmina, bilirrubina, el porcentaje de casos no descompensados y 

las calificaciones de severidad, de acuerdo a las escalas de Child-Pugh, MELD 

y MELD-Na. 
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Cuadro 1. Análisis Poblacional 

VARIABLE Vivos a 5 años 
n=75 

Fallecidos a 5 años 
n=37 p 

Sexo (♂ / ♀) 28 / 47 13 / 24 0.82 
Edad (años) 53.00 ± 1.51 53.14 ± 2.33 0.96 

Indice de masa corporal (kg/m2) 26.74 ± 0.59 26.30 ± 0.62 0.6 
Diabetes mellitus (si / no) 19 / 56 11 / 26 0.62 

Hipertensión arterial (si / no) 17 / 58 13 / 24 0.16 

Etiología de la cirrosis hepática 
 

 viral - VHC, VHB (si / no) 
 alcohol (si / no) 
 cirrosis biliar primaria (si / no) 
 combinado* (si / no) 
 criptogénica (si / no) 
 hepatitis autoinmune (si / no) 
 otras** (si / no) 
 

 
33 / 42 
5 / 70 
9 / 66 
8 / 67 
10 / 65 
6 / 69 
4 / 71 

 

 
13 / 24 
4 / 33 
4 / 33 
3 / 34 
6 / 31 
7 / 30 
0 / 37 

 

0.37 
0.47 
1.00 
0.75 
0.68 
0.11 
0.29 

 
Sodio sérico (mEq/L) 139.9 ± 0.46 138.6 ± 0.97 0.18 

Albúmina sérica (g/dL) 3.70 ± 0.67 3.22 ± 0.55 0.0002 
Bilirrubina (mg/dL) 1.48 ± 2.20 4.85 ± 7.12 0.0003 

Creatinina sérica (mg/dL) 0.87 ± 0.45 0.95 ± 1.03 0.61 
INR (%) 1.33 ± 0.64 1.49 ± 0.47 0.17 

 
Descompensación inicial 
 

 ascitis (si / no) 
 HADA (si / no) 
 EH (si / no) 
 ninguna (si / no) 
 

 
12 / 63 
40 / 35 
6 / 69 
17 / 58 

 

 
11 / 26 
16 / 21 
8 / 29 
2 / 35 

 

0.09 
0.31 
0.06 
0.03 

 
Calificación de Child-Pugh 6.41 ± 1.58 8.08 ± 1.51 0.0001 

MELD 10.15 ± 5.48 17.43 ± 15.64 0.0004 
MELD-Na 11.01 ± 6.05 16.43 ± 7.18 0.0001 

                                                                                              Resultados expresados como media ± desviación estándar 
     * combinado = hepatitis autoinmune + hepatitis viral, cirrosis biliar primaria +  hepatitis viral, etc. 

  ** otras: cavernomatosis portal, trombosis portal, síndrome de Caroli. 
                                                           HADA, hemorragia de tubo digestivo alto; EH, encefalopatia hepática. 
                                             Se realizó t student y x2 con corrección de Pearson, de acuerdo a cada variable. 

       p = significancia estadística, a dos colas. 
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En acuerdo con los objetivos específicos se evaluó el efecto de la primera 

descompensación de cirrosis hepática (variable predictora) en la mortalidad a 5 

años, mediante el cálculo de la razón de momios (RM). Los resultados sin 

ajuste por otras variables se muestran en la figura 1: para ascitis, RM=2.13 y el 

Intervalo de Confianza al 95% (IC95%) de 0.82-5.51, p=0.11; HADA, RM=0.37, 

IC95%=0.15-0.90, p=0.02; y EH, RM=2.56, IC95%=0.80-8.15, p=0.10. Para 

validación del método se muestra un grupo sin descompensación RM=0.19, 

IC95%=0.04-0.89,p=0.02. 

 

 

 

 
 
 

 
 
 
 

 
Figura 1.- Efecto del primer evento de descompensación de cirrosis con la 
mortalidad. Se muestra la asociación (RM e IC95%) de cada evento de 

descompensación inicial con la mortalidad a 5 años. Se muestra un grupo sin 

descompensación para validación del cálculo. La RM de cada evento se estimó 

sin considerar los casos que no presentaron descompensación. 

 

En el cuadro 2 se muestra el ajuste por las variables de influencia potencial 

como edad, sexo, etiología de la cirrosis o co-morbilidades, obtenido mediante 

análisis de regresión logística. Nótese que las variables más predictoras fueron 

ponderadas de acuerdo a la magnitud de asociación independiente post-ajuste, 

y se resaltaron en negritas y fondo gris. 
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CUADRO 2. Análisis de asociación con ajuste de variables 
 

Variable 
Exp B,  IC95% (p) 
Ajuste por edad 

Exp B,  IC95% (p) 
Ajuste por sexo 

Exp B,  IC95% (p) 
Ajuste por etiología 

Exp B,  IC95% (p) 
Ajuste por DM 

Exp B,  IC95% (p) 
Ajuste por HAS 

Ninguno 0.18 , 0.04-0.86 (0.03) 0.19 , 0.04-0.89 (0.03) 0.20 , 0.04-0.95 (0.04) 0.19 , 0.04-0.90 (0.03) 0.20 , 0.04-0.92 (0.03) 

HADA 0.38 , 0.15-0.90 (0.03) 0.36 , 0.15-0.87 (0.02) 0.38 , 0.16-0.92 (0.03) 0.37 , 0.15-0.89 (0.02) 0.39 , 0.16-0.93 (0.03) 

EH 2.58 , 0.89-8.29 (0.10) 2.67 , 0.83-8.29 (0.09) 2.48 , 0.77-7.95 (0.12) 2.58 , 0.81-8.25 (0.10) 2.46 , 0.76-7.95 (0.13) 

Ascitis 
1.74 , 0.66-4.55 (0.25) 

1.78 , 0.68-4.67 (0.23) 1.76 , 0.67-4.61 (0.24) 1.76 , 0.67-4.57 (0.24) 1.74 , 0.66-4.58 (0.26) 

 

 

 

 

Finalmente, se realizó un análisis de mortalidad a 5 años de los diferentes 

subgrupos, clasificados por el tipo y severidad de las variables predictoras, 

mediante curvas de Kaplan-Meier.  

 

 

 

 

 

 

 

   
Valores de corte: edad=60 años; sexo=masculino; etiología=viral;  

DM, diabetes mellitus=presente y HAS, hipertensión arterial sistémica=presente 
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Figura 2. Análisis de mortalidad de acuerdo al tipo y severidad de la descompensación 
inicial. Se muestra el porcentaje de pacientes que fallecieron después de 5 años del evento de 

descompensación cirrótica, determinado a través de análisis de Kaplan-Meyer. Los valores de 

corte para MELD 15 puntos, MELD-Na 20 puntos. La severidad clínica se clasificó en base a 

las escalas de Child-Pugh A, MELD<15 ó MELD-Na<20 (- - - -); Child-Pugh B, MELD>15 

puntos ó MELD-Na>20 (——— ); Child C (▬▬).  
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DISCUSIÓN 
 

La descompensación cirrótica refleja la disfunción de los mecanismos 

adaptativos en el paciente con daño hepático crónico. En base a ello se ha 

sugerido que el primer evento de descompensación puede ser un factor 

predictor de mortalidad. En estudios similares se han identificado que eventos 

como HADA y ascitis tienen impacto en el pronóstico de mortalidad (13, 27, 

28). 

 

La ascitis también se ha considerado un factor de riesgo mayor de mortalidad, 

así lo describe Heuman D., et al., quien estudió a 597 pacientes en protocolo 

de trasplante hepático, la media inicial de MELD fué de 21 que junto con ascitis 

persistente y sodio sérico (Na sérico) (<135 meq/L) fueron predictores 

independientes de mortalidad temprana. Pacientes con MELD < 21 solo el Na 

sérico bajo y la ascitis persistente fueron los predictores, para MELD > 21 

solamente esta escala fué el único predictor (15). En los últimos años, la 

relevancia de la EH como evento descompensador primario también ha 

adquirido su importancia, así lo hace notar Benhaddouch Z., et al., en el 2007 

estudió a 180 pacientes de terapia intensiva (UCIA), obteniendo un APACHE II 

al ingreso de 16.5 ±5.3, CP 9.1±1.9, con EH el 18% cuya causa principal fué la 

infecciosa con 65.6%, HADA 32.2%, fármacos 5% y metabólica 5%, 

concluyendo que la mortalidad en pacientes con EH fué alta (16). En nuestro 

estudio se confirma a la ascitis y la encefalopatía hepática como dos eventos 

con significancia estadística asociados a mayor mortalidad de nuestros 

pacientes cirróticos, sin embrago es la ascitis la que encabeza mayor 

predisposición a su fallecimiento. Esto es discrepante a lo publicado por Jepsen 

P., et al., quien en 466 pacientes concluyó que a un año la mortalidad de 

pacientes cirróticos con encefalopatía hepática como evento inicial de 

descompensación presentaban mayor mortalidad que el resto de 

descompensaciones iniciales (17). Como otras diferencias asociadas a nuestro 

estudio en comparación con lo reportado por Jepsen P., que podrían influenciar 

nuestros resultados es que nuestra principal etiología de cirrosis no fue la  
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alcohólica sino VHC y que nuestra seguimiento no fue a un año sino a cinco. 

Sin embargo en el análisis de asociación con ajuste de otras variables la edad, 

sexo, etiología de la cirrosis, DM y HAS solo fueron estadísticamente 

significativas en relación a HADA y no a EH ni ascitis.  

 

Por otro lado, cabe mencionar que Lee S. et al., evaluó retrospectivamente a 

97 pacientes con HADA sin evidencia de infección. Reportó una incidencia de 

mortalidad después del cese de la hemorragia de 10.3% a las dos semanas del 

evento agudo. La incidencia de infección y resangrado correlacionó con una 

mortalidad elevada; mientras que parámetros como edad, sexo, etiología de la 

cirrosis, severidad de la cirrosis y de la hemorragia no fueron significativos para 

la mortalidad (14). El presente estudio analizó 3 tipos de descompensaciones 

de daño hepático crónico; de los cuales, solamente la HADA tuvo un valor 

pronóstico significativo de mortalidad. La razón de momios obtenida inferior a 1 

(RM=0.37, IC95%=0.15-0.90, p=0.02) sugiere que los pacientes que presentan 

HADA como primera forma de descompensación de cirrosis hepática tienen 

casi 3 veces menos riesgo de mortalidad a 5 años. Este resultado es confiable, 

puesto que asemeja al riesgo de mortalidad que proporciona la ausencia de 

cualquier descompensación, que se incluyó como variable de control negativa 

en el estudio, como se muestra en la figura 1.  

 

Además, el efecto protector de la HADA como primera descompensación es 

independiente, ya que no se modificó al ajustarse por la edad, sexo, etiología 

de la cirrosis ni la presencia de co-morbilidades, como se puede ver en el 

cuadro 2. Por otro lado, este efecto se modifica en función de la severidad de la 

insuficiencia hepática, determinada mediante diferentes escalas (Child-Pugh, 

MELD y MELD-Na), como se muestra en la figura 2.  

 

Por otro lado, existen otros factores de riesgo independiente asociados a la 

mortalidad de los pacientes cirróticos como lo menciona Zhang J., et al., al 

analizar a pacientes con hiponatremia y cirrosis descompensada, evaluó  

MELD y MELD-Na; incluyó a 467pacientes; 50.54% tuvieron hiponatremia 

(<135mmol/L), la mortalidad fué significativamente alta en los grupos con sodio 
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(Na) más bajo (p=0.0001) y la hiponatremia predominó a mayor grado de 

insuficiencia hepática. La EH, ascitis, PBE y sx hepatorrenal incrementaron con 

la presencia de hiponatremia (23). En nuestro análisis estadístico las variables 

que adquirieron esta significancia fueron la albúmina y la bilirrubina sérica. A 

diferencia de lo encontrado en el estudio de Zhang J., et al., la hiponatremia no 

fue determinante en la mortalidad de nuestros pacientes así como tampoco la 

creatinina sérica ni el INR fueron estadísticamente significativos.  

 

Como ya es bien conocido por nosotros, la morbilidad y mortalidad aumentan 

con la severidad de la enfermedad hepática, acorde a lo reflejado en las 

escalas CP, MELD y MELD-Na principalmente, las cuales cuentan ya con una 

validación previa y bajo ese contexto fueron aplicadas en nuestro estudio (24). 

Corroboramos en nuestros resultados que a mayor grado de insuficiencia 

hepática mayor morbi-mortalidad, siendo las tres escalas valoradas por 

nosotros (CP, MELD y MELD-Na) estadísticamente significativas, teniendo que 

resaltar que dentro de esta significancia obtenida, el CP y MELD-Na parecen 

tener mayor valor predictivo que el MELD convencional. En nuestro estudio el 

Child Pugh B fué el estadio mas asociado a mortalidad.   

 

Aunque los resultados se obtuvieron con una metodología adecuada, la 

interpretación de estas observaciones debe ser cuidadosa debido a las 

siguientes consideraciones: 1) la población no fue homogénea, ya que muestra 

diferencias significativas en los niveles iniciales de albúmina y bilirrubina 

(cuadro 1), que probablemente se deben al muestreo no probabilístico 

realizado; 2) aunque el tamaño de la muestra se calculó adecuadamente, es 

posible que no sea suficiente para estimar el impacto pronóstico de otros 

factores como la EH y la ascitis, que mostraron una tendencia no significativa 

como factores de riesgo (figura 1). 

 

Existen pocos estudios, en poblaciones de pacientes muy seleccionados 

respecto al tipo de daño hepático, que también han obtenido que la HADA es 

un factor protector de mortalidad (29), sugiriendo que este hallazgo es 

reproducible, pero se debe confirmar en estudios subsecuentes con diferentes 

diseños. 
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CONCLUSIONES 
 

1.- Las manifestaciones primarias de descompensación en pacientes cirróticos 

mas asociadas a mortalidad son ascitis y EH. En nuestra población la ascitis 

fue la más relacionada.  

 

2.- De acuerdo con los resultados obtenidos, se encontró que la HADA, como 

primera forma de descompensación de cirrosis hepática, disminuye el riesgo de 

mortalidad a 5 años de forma independiente de la edad, sexo, etiología del 

daño hepático y co-morbilidades. 

 

3.- La hiperbilirrubinemia y la hipoalbuminemia son factores de riesgo 

individuales asociados a la mortalidad en nuestros pacientes con cirrosis 

hepática. 

 

4.- Las escalas Child Pugh, MELD-Na y MELD son de utilidad en el pronóstico 

de mortalidad de nuestros pacientes con cirrosis hepática, sin embargo las dos 

primeras escalas  tienen mejor valor predictivo en este estudio. 

 

5.- La mortalidad en los pacientes con cirrosis hepática fué más alta a mayor 

grado de insuficiencia hepática. Correlacionada a las escalas de mortalidad 

aplicadas se presentaron más casos en pacientes con Child Pugh B, MELD 

≥15 y MELD-Na ≥17. 

 

6.- La identificación de pacientes con puntajes CP, MELD y MELD-Na arriba 

mencionados, nos permitirá tomar medidas preventivas primarias, secundarias 

o abordaje terapéutico temprano en nuestros pacientes con cirrosis hepática 

con la finalidad de mejorar su pronóstico y/o calidad de vida.  
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Anexo 1.    Cédula de recolección de datos. 
 

Nombre:                                                    NSS: 
Edad:                          
años 

Sexo:     M F Teléfono:               

Fecha Nacimiento: Lugar Nacimiento: Escolaridad: 
Ocupación: Edo. Civil: Residencia Actual:  
Altura:                  m. Peso:                Kg IMC:     VIVO    MUERTO       
Enfermedades Crónico-degenerativas:                  Sí                   No 
En caso de afirmación especifique Dx y fecha del mismo: 

 
 

Edad de Dx de Cirrosis:                    
años 

Etiología de Cirrosis: 

Primera Manifestación de 
Descompensación 

Ascitis HADA Encefalopatía 

Ha presentado algún tipo de infección en su evolución Sí         No 
Si respondió afirmativamente especifique el 
tipo 

PBE IVU Neumonía GI 

Otras Infecciones:                                   
Fecha del Ultimo cuadro Infeccioso: 
Laboratorios de Ingreso   /   Egreso 
 
Año:                 (           )      (           
) 

 

Glucosa 
 

Urea 
 
 

Creatinina 
 
 

Albumina 
 
 

Colesterol Tg ALT AST 
 

FA GGT DHL 

BT BD Prot. Tot. Na K Cl Mg 

Leucos Neutros Linfos Hb Hto Plaquetas TP 

TTPa INR Fibrinógeno Lisis Eugl. Dep. 
Creat en 
24 hrs. 
 

Na Urinario 
en 24 hrs: 

K Urin. 24 hr 

Biopsia 
Hepática 
(             ) 

      

Ultima 
Panendos. 
(             ) 

      

Child 
Pugh 

       A         B         C MELD: MELD Na:  

Tx Actual B-Bloq Diurético Profilax 
Encefalopx 
 
 

Vitaminas Ac. 
Ursodeoxicól. 

Otros Tx: 
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