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MARCO TEORICO

Introduccion

La peritonitis bacteriana espontanea (PBE) es una complicacién severa en pacientes con
cirrosis y ascitis. Cerca de un tercio de los pacientes con cirrosis hepatica hospitalizados
tienen alguna infeccion bacteriana, siendo la PBE una de las mas comunes.

Las manifestaciones mas frecuentes de la PBE son dolor abdominal, fiebre y leucocitosis,
sin embargo, hasta la tercera parte de los pacientes pueden estar asintométicos o solo
presentarse con encefalopatia hepatica y/o disfuncion renal. Hasta un tercio de los
pacientes desarrollan deterioro renal a pesar del tratamiento con antimicrobianos no

nefrotoxicos, lo cual predice mortalidad intrahospitalaria (1-3).

Antecedentes generales

-Cirrosis y descompensacion por procesos infecciosos

La cirrosis es el estadio final de la fibrosis hepatica, puede resultar de la inflamacion
hepatica crénica de cualquier etiologia, conduciendo a necrosis de parénquima, activacion
de fibrogénesis, angiogénesis y cambios vasculares, mismos que generan disfuncién
endotelial y contraccion de las células estrelladas hepaticas, generando asi hipertension
portal (4-6).

La cirrosis se clasifica en compensada y descompensada, con base en la presencia o
antecedentes de hemorragia variceal, ascitis, ictericia o encefalopatia (7-9). Los
mecanismos probables para descompensacion son presion portal aumentada,
translocacion bacteriana, inflamacién y circulacién hiperdinamica (10).

Las infecciones son comunes en cirrosis avanzada, ya que el aumento de la presion portal
y la disfuncion hepatica favorecen translocaciéon bacteriana, con mortalidad asociada de
hasta 38% durante hospitalizacion y hasta 23% a los seis meses. Los productos bacterianos
denominados patrones moleculares asociados a patégenos y patrones moleculares
asociados a dafio (PAMPS y DAMPS respectivamente por sus siglas en inglés) que se
liberan posterior al dafio hepético, juegan un papel clave en la inflamacion, de tal forma que
las infecciones precipitan descompensacion hasta en el 37% de los pacientes, y puede
desarrollarse hasta en 46% con falla hepatica cronica agudizada y sin infeccion a su ingreso
(11-13).



-Peritonitis Bacteriana espontanea

Se define peritonitis bacteriana espontanea (PBE) como la infeccion bacteriana del liquido
de ascitis sin alguna causa intraabdominal de correccion quirdrgica. Tiene una prevalencia
de 1.5 a 3.5% en pacientes externos y hasta 10% en hospitalizados. Su mortalidad ha
disminuido de 90% hasta 20% con diagndstico y tratamiento tempranos (14-16).

Las manifestaciones clinicas son dolor abdominal, irritacion peritoneal, vomito, diarrea, ileo,
signos de respuesta inflamatoria sistémica, deterioro de la funcidon hepética, encefalopatia
hepatica, choque, falla renal y hemorragia digestiva, pero puede también ser asintomatica.
El diagndstico se realiza mediante paracentesis, siendo el conteo manual microscdépico de
polimorfonucleares (PMN) el estdndar de oro, sin embargo, tiene variabilidad
interobservador y es técnicamente complejo, por lo cual se ha sustituido por el conteo
automatizado por citometria de flujo, con sensibilidad y especificidad de hasta 100%. La
mayor sensibilidad se alcanza con punto de corte > 250 PMN, pero la especificidad mas
alta es con conteo > 500 PMN, y aunque el cultivo es esencial para guiar la
antibitticoterapia, éste es negativo hasta en 60% de los casos. Un conteo mayor a 250 pero
con cultivo negativo se denomina PBE cultivo-negativo, mientras que un cultivo positivo,
pero con PMN < 250 se llama bacteriascitis, tratandose la primera igual que la PBE cultivo-
positivo, y la segunda requiere tratamiento si se acompafia de datos de respuesta
inflamatoria sistémica, en caso de no presentarlos, se realiza una segunda paracentesis, y
si el cultivo es positivo, debera tratarse con antibiéticos. Un retraso en el diagndstico (> 12
horas) puede elevar la mortalidad hasta 2.7 veces (17,18).

El tratamiento consiste en administracion de antibidtico empirico, cefotaxima es eficaz con
dosis de 4 gr/dia por 5 dias, con tasas de resolucion del 77 al 90%. Debido a que el paciente
con cirrosis hepatica frecuentemente cursa con hospitalizaciones y uso de antibidticos, se
encuentra a expuesto a infecciones por organismos multi drogo resistentes (MDRO por sus
siglas en inglés), por lo que las PBE se dividen en adquiridas en comunidad y asociadas a
cuidados de la salud y nosocomiales. Para este Ultimo grupo, se recomienda
piperacilina/tazobactam si hay baja prevalencia de infecciones por MDRO, o bien,
meropenem solo y/o combinado con glucopéptidos o daptomicina, en areas de alta
prevalencia de MDRO. La respuesta se valora por reduccion en el 25% de conteo de PMN
en ascitis posterior a 48 horas de haber iniciado antibioticoterapia (19, 20).

La PBE aun sin contar con datos de choque séptico puede precipitar deterioro circulatorio
con falla hepatica severa, encefalopatia hepatica y sindrome hepatorrenal tipo 1, ademas

de condicionar mortalidad hasta del 20% a pesar de tener resolucion de la infeccion. La



administracion de albumina (ademas de antibitico) a dosis de 1.5 g/kg al momento del
diagndstico, seguido de 1 g/kg en el tercer dia ha demostrado reduccién significativa de
incidencia de sindrome hepatorrenal tipo 1 y mortalidad en comparacién a la administracion
de solo antibiéticos. Esta estrategia fue efectiva en pacientes con bilirrubina total > 4 mg/dL

y creatinina sérica > 1 mg/dL (21).

-Lesidn renal aguda en pacientes con cirrosis

El deterioro renal agudo en pacientes con cirrosis descompensada es una complicacion
comun. KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outcomes) ha definido la lesion renal
aguda (LRA) como un incremento absoluto de Creatinina sérica igual o mayor de 0.3 mg/dL
en menos de 48 horas, 0 bien un aumento porcentual igual o0 mayor de 50% en menos de
7 dias, de igual forma, contempla definicion por gasto urinario. El Club Internacional de
Ascitis (Tabla 1) no contempla esta ultima debido a que el paciente con cirrosis
frecuentemente esté oligarico con retencién de sodio o bien, puede tener gasto urinario
aumentado por uso de diuréticos. También se ha sugerido dividir el estadio | en | A, si la
creatinina es menor de 1.5 mg/dL, y | B, si es mayor de dicha cifra (22, 23).

Definicién

Creatinina basal | Valor en los tres meses previos, si no esta disponible, se tomara la

(CrS) creatinina de ingreso como la basal

LRA Aumento de > 0.3 mg/dL en 48 horas, o aumento igual 0 mayor a

50% en los Udltimos 7 dias

Estadio de LRA -Estadio 1: Aumento de CrS >0.3 mg/dL o aumento > 1.5 — 2 veces
del basal

-Estadio 2: Aumento de CrS >2-3 veces el basal

-Estadio 3: Aumento de CrS >3 veces el basal, o CrS >4 mg/dL con
aumento agudo de >0.3 mg/dL o haber iniciado sustitucion de

funcién renal

Progresion de | Progresion: Progresion de LRA a un estadio mas alto o sustitucion
LRA de funcién renal

Regresion: Regresion de LRA a un estadio més bajo

Respuesta a | Sin respuesta: No hay regresion de LRA

tratamiento




Respuesta parcial: Regresion de estadio de LRA con reduccion de
CrS >0.3 mg/dL por encima del basal
Respuesta completa: Regresion de CrS a un valor dentro de 0.3

mg/dL del basal

Los principales factores precipitantes de LRA en pacientes con cirrosis son infecciones, uso
de diuréticos, hemorragia gastrointestinal, paracentesis terapéutica sin adecuada
expansion de volumen, uso de nefrotéxicos y antiinflamatorios no esteroideos. Por lo tanto,
el tratamiento va dirigido a la resolucién de la causa precipitante, ademas de suspender
diuréticos y betabloqueadores, y cualquier otro nefrotdxico como vasodilatadores y AINE; y
reposicion de volumen acorde a la causa de LRA. En caso de identificarse una causa
precipitante, y tener CrS > 1.5 mg/dL, se deberd administrar albimina al 20%, a dosis de 1
gr/kg de peso corporal/dia (méximo 100 gr) por dos dias consecutivos. La LRA en cirrosis
descompensada tiene mal prondstico para supervivencia intrahospitalaria, con mayor
riesgo de desarrollar enfermedad renal cronica en pacientes con eventos repetidos de LRA
(24-26).

Antecedentes especificos

Enrelacion al uso de albimina en pacientes con cirrosis y peritonitis bacteriana espontanea,
Sort y cols, en 1999 publicaron un estudio aleatorizado que incluyd 126 pacientes,
aleatorizados a cefotaxima vs cefotaxima y albumina intravenosa, en el cual la alblmina a
1.5 g/kg al momento del diagnéstico y 1 gr/kg en el dia 3, se determiné de forma arbitraria.
La infeccién se resolvié en 59 pacientes del primer grupo y 62 del segundo, observandose
deterioro renal en 21y 6 pacientes respectivamente (p= 0.002). La mortalidad a tres meses
fue de 41% en el grupo con solo antibiético y de 22% en el grupo de antibidtico y albumina
(p=0.03), concluyéndose que, en pacientes con cirrosis y peritonitis bacteriana espontanea,
afadir albumina intravenosa reduce incidencia de falla renal y mortalidad. Llama la atencion
que, en la discusion de dicho estudio, los autores sefialan que la albimina es costosa y de
disponibilidad limitada en algunos entornos, sugiriendo que deberian realizarse estudios
para determinar si el tratamiento a menores dosis de albimina (o incluso expansores

artificiales de plasma) pudiesen tener beneficios similares (21).



En un estudio similar, publicado en 2007, Sigal y cols, reportaron 38 episodios de PBE en
28 pacientes con cirrosis hepatica, a los cuales se les prescribié la misma dosis de albumina
sefalada anteriormente, restringiendo su uso a solo aquellos con alto riesgo de falla renal
(bilirrubina total > 3.9 mg/dL, creatinina sérica > 1 mg/dL, BUN > 30 mg/dL). En el grupo de
pacientes con bajo riesgo, la infeccion se resolvio en todos, y ninguno desarroll6 lesién renal
ni mortalidad; mientras que en el grupo de alto riesgo la falla renal se present6 en el 57%,
y la mortalidad en 24%. Se concluyd que los pacientes de bajo riesgo pueden manejarse
sin albimina endovenosa y que niveles elevados de creatinina y bilirrubina previos al
episodio de PBE pudiesen indicar cirrosis avanzada y predisposiciéon a desarrollo de

sindrome hepatorrenal (27).



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El paciente con cirrosis se descompensa en mas del 30% de los casos por procesos
infecciosos, y en el caso de peritonitis bacteriana espontanea aun con diagnostico y

tratamiento temprano, la mortalidad es aproximadamente del 20%.

El uso de albumina a dosis de 1.5 gr/kg en el dia 1 y de 1 gr/kg en el dia 3 (en terapia
concomitante con antibiético) ha demostrado reducir incidencia de sindrome hepatorrenal
tipo 1, asi como reduccion de mortalidad de 30 a 10%; sin embargo, no es de facil acceso
o disponibilidad, y el costo es elevado; y se desconoce si una dosis de albimina menor a

la recomendada en guias internacionales puede ser igualmente eficaz.



JUSTIFICACION

La dosis de albumina que actualmente se utiliza en pacientes con cirrosis y peritonitis
bacteriana espontdnea y que ha demostrado disminuciéon de mortalidad a tres meses se
estableci6 de forma arbitraria.

A nuestro conocimiento, no se han realizado estudios para documentar si la albumina en
dosis menores y en administracién en dias continuos, pudiese ser igualmente efectiva en
disminuir la incidencia de lesion renal aguda y mortalidad en pacientes con cirrosis y
peritonitis bacteriana.

El uso de dosis menores reduciria los costos del tratamiento y lo convertiria en una terapia
de mas facil acceso en un pais en vias de desarrollo como el nuestro, motivo por el cual se

pretende realizar este protocolo.

HIPOTESIS

La administracién de dosis menores y continuas de albumina es igualmente efectiva para
reducir el riesgo de mortalidad a 3 meses en pacientes con cirrosis y peritonitis bacteriana,
al compararse con el grupo estudiado por Sort y cols, del cual surge la recomendacion
actual.



OBJETIVOS
Objetivo general:
- Determinar la tasa de mortalidad en pacientes con cirrosis y peritonitis bacteriana

espontanea que recibieron albimina de forma concomitante.

Objetivos especificos:

- Determinar si la dosis estudiada de albumina reduce mortalidad a tres meses.

- Determinar si la dosis estudiada de albumina disminuye la incidencia de falla

renal.

- Determinar factores de mal pronéstico para mortalidad y falla renal en la

poblacion estudiada.

METODOS

Disefio del Estudio

Tipo de estudio: observacional, descriptivo, retrospectivo, longitudinal.

Operalizacién de variables

Variable Definicion Definicion Categoria Nivel de
conceptual operativa medicién
Tiempo Numero de Continua Expresada en
transcurrido de afnos cuantitativa afos
Edad vida desde el registrado en
nacimiento hasta el expediente
un momento al momento de
concreto. la altima
evaluacion de
laboratorio.
Conjunto de Sexo del Categorica Hombre 0
caracteristicas paciente Mujer 1
biologicas, fisicas, | registrado en
fisiologicas y el expediente.
Sexo anatémicas que
definen a los seres
humanos como
hombre y mujer.
Comorbilidades Enfermedades Comorbilidade Nominal Ninguna O
cronico S registradas cualitativa | Diabetes 1
degenerativas que | al ingreso de Hipertension 2
pueden cada paciente Enfermedad
condicionar con Cirrosis y Renal cronica 3
susceptibilidad a PBE Hipotiroidismo
falla renal 4
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Sistema de De acuerdo Categorica Al
estadificacion con el estadio B2
usado para evaluar | de cirrosis en C3
el pronéstico de el que se
cirrosis, en cuya encuentre el
evaluacion se paciente al
Child Turcotte determinan 5 momento de la
Pugh variables: inclusion al
bilirrubina total, estudio.
albumina sérica,
INR, ascitis y
encefalopatia
hepatica.
Creatinina Basal | Cifra de creatinina Cifra de Continua Expresada en
mas baja en los creatinina en | cuantitativa mg/dL
ltimos tres meses | los dltimos tres
meses de
cada paciente
con PBE, de
no estar
disponible, se
usa cifra de
ingreso
AlbUimina Proteina Cifra de Continua Expresada en
plasméatica albumina de cuantitativa g/dL
sintetizada en el cada paciente
higado al momento de
su admision
Bilirrubina Total | Suma de bilirrubina Cifra de Continua Expresada en
conjugada y no bilirrubina total | cuantitativa mg/dL
conjugada de cada
paciente al
momento de
su admision
Tiempo de Representa Tiempo de Continua Expresada en
Protrombina coagulacion protrombina de | cuantitativa segundos
mediada por cada paciente
factores 1, 2, 5, 7,
9y 10
Peso Parametro para Masa corporal Continua Expresada en
valoracion de medible cuantitativa kg
crecimiento,
desarrollo y estado
nutricional
Ascitis Acumulacién Grado de Categorica Grado 1
patolégica de ascitis de cada Grado 2
liquido en cavidad paciente Grado 3
abdominal
Edema Acumulacion de Presencia o Categorica No O
liquido en espacio ausencia de Sil
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extracelular o
intersticial

edema en
cada paciente

Peso seco Peso obtenido al Peso seco de Continua Expresado en
restar el excedente | cada paciente, | cuantitativa kg
en liquido en restando 6%
pacientes con del total en
sobrecarga hidrica | ascitis grado 2,
y 10% en
ascitis grado 3.
Presion Arterial Presion de Presion arterial | Continua Expresado en
Media perfusion tisular, se | media de cada | cuantitativa mmHg
calcula como paciente a su
(PAS)+(2xPAD)/3 admision
Uso de Prescripcion de Presencia o Categorica No O
diuréticos farmacos diuréticos | ausencia de Sil
para manejo de uso de
ascitis o edema diuréticos
periférico previo al
ingreso de
cada paciente
con PBE
Uso de Prescripcion de Presencia o Categorica No O
betabloqueadore farmacos ausencia de Sil
s betabloqueadores uso de
en escenario de betabloqueado
prevencion r previo al
primaria o ingreso de
secundaria de cada paciente
hemorragia con PBE
variceal
Resolucion de Disminucién de Presencia o Categorica No O
PBE 25% en conteo de ausencia de Sil
PMN en ascitisa | resolucion del
las 48 horas de cuadro de PBE
manejo antibiético
0 bien resolucién
clinica
Mortalidad Fallecimiento del Presencia o Categorica No O
Intrahospitalaria | paciente durante la | ausencia de Sil
hospitalizacion por | fallecimiento
PBE intrahospitalari
0
Mortalidad a un Fallecimiento del Presencia o Categorica No O
mes paciente dentro del | ausencia de Sil
primer mes de fallecimiento
haber presentado dentro del
PBE primer mes de
PBE
Mortalidad a tres | Fallecimiento del Presencia o Categorica No 0
meses paciente dentro de ausencia de Sil

los tres meses de

fallecimiento
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haber presentado dentro del
PBE tercer mes de
PBE
Dosis de Manejo adyuvante | Dosis total de Continua Expresada en
albdmina con albumina en albdmina por | cuantitativa g/kg/dia

pacientes con
cirrosis hepética

kg de peso en
cada paciente

con PBE con Cirrosis y
PBE, que
corresponda a
< 1.5 g/kg en
dia 1y <1 g/kg
endia 3

Universo de trabajo

El estudio se llevara a cabo en el Centro Médico ISSEMyM “Lic. Arturo Montiel Rojas”, en
la ciudad de Metepec, Estado de México. Se incluira a todo paciente adulto mayor de 18
afos con cirrosis de cualquier etiologia, que haya presentado algin episodio de PBE
manejado con albumina endovenosa; del 01 de enero del 2015, al 31 de diciembre del 2018.

Criterios de inclusién
- Pacientes mayores de 18 afios, sin distincion de género
- Pacientes con diagnostico de cirrosis y episodio de peritonitis bacteriana
espontanea, definida por presencia de > 250 células polimorfonucleares en
ascitis, que ademas hayan recibido albumina durante su hospitalizacion, a una

dosis menor a la estandarizada (1.5 g/kg en dia 1 y 1 g/kg en dia 3).

Criterios de exclusion:
- Pacientes que no cuenten con expediente o datos completos para el analisis de
la informacion.

- Pacientes con peritonitis bacteriana secundaria o terciaria.

Instrumento de Investigacién
Se utilizard una base de datos electronica obteniendo informacién directamente del

expediente clinico electrénico (y fisico en caso de poder contar con él) y del sistema de
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reporte electronico de resultados de laboratorio. Se incluiran las siguientes caracteristicas:
sexo (masculino o femenino), edad, presencia de comorbilidades relacionadas a deterioro
renal, clasificacion de Child Pugh (clase y puntuacion), cifra de leucocitos, creatinina basal
y a su ingreso, sodio, 4cido Urico, calcio, nitrdgeno ureico en sangre, albimina, bilirrubina
total, tiempo de protrombina, INR, indice de masa corporal, peso, grado de ascitis,
presencia de edema, peso seco (restando 6% en caso de ascitis grado 2, y 10% en caso
de ascitis grado 3), presion arterial media, frecuencia cardiaca y respiratoria, uso de
diuréticos y dosis recibida, uso de betabloqueador, resolucién de la infeccién duracion de
tratamiento antimicrobiano y de estancia intrahospitalaria, presencia de complicaciones
durante la hospitalizacion, mortalidad intrahospitalaria, mortalidad al primer y tercer mes,

causa de defuncion y dosis recibida de albumina.

Desarrollo del proyecto

Se buscaran en los censos del 01 de enero 2015 al 31 de diciembre del 2018 todos los
episodios de PBE, para revision de expediente clinico electrénico (o en fisico si se requiere);
posterior a inclusion y exclusién, los datos seran vaciados y ordenados en el programa
Excel para clasificacion en datos epidemiolégicos y clinicos, tomando en cuenta las

variables mencionadas.

Limite de espacio y tiempo
El estudio se realizara en el Centro Médico ISSEMyM Toluca, ubicado en Avenida Baja
Velocidad No. 284, Km 57.5, Carretera México-Toluca, San Jerénimo Chicahualco,

Metepec, Estado de México.

Cronograma de trabajo

Actividad Mes Responsable
1123|718
6
Elaboracion protocolo X Tesista/director
Sometimiento X Tesista
Evaluacion/aprobacion X Comité
Recoleccién datos X Tesista
X
Analisis X Tesista/ asesor
Elaboracion informe X Tesista/director/asesor

14



Disefio de anédlisis
En la estadistica descriptiva se utilizardn proporciones para variables cualitativas, asi como
promedios y desviacion estandar para las cuantitativas. La estadistica inferencial se

evaluara mediante programa estadistico SPSS v23.

IMPLICACIONES ETICAS

El presente estudio es retrospectivo y se basa en revisidbn de expedientes, sin realizar
intervenciones a pacientes, por ende, no representa riesgos.

El presente protocolo cumple con los principios éticos para las investigaciones médicas en
seres humanos propuestos en la declaracion de Helsinki de la asociacion médica mundial,
enmendada por la 642 Asamblea General, Fortaleza, Brasil, octubre 2013. El presente
estudio al no representar riesgo de complicacion para el paciente y tener un riesgo minimo,
no requiere de consentimiento informado. Por tal motivo se anexa carta de confidencialidad

por parte de los autores del presente trabajo (Anexo 1).

ORGANIZACION
En el presente protocolo estan involucrados:

- Dr. José Francisco Barrientos Medina, tesista, que, en caso de publicacion del
presente trabajo, presentacion en congresos o foros de cualquier indole,
aparecerd invariablemente como primer autor. Se encargara de la elaboracién
de protocolo, sometimiento, recoleccién de datos, analisis y elaboracion de
informe.

- Dra. Maria Sarai Gonzéalez Huezo, quien fungird como directora y asesora de
tesis, y se encargara de la elaboracién del protocolo, analisis y elaboracién de

informe.

PRESUPUESTO Y FINANCIAMIENTO
El presente protocolo no cuenta presupuesto o financiamiento para su realizacion, ya que

no se requiere en ninguna de las fases de este.
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RESULTADOS

El total de pacientes con cirrosis y PBE fue n=37. El promedio de edad fue de 65.1 + 7.2

afos. El género predominante fue el femenino con 54.1% de la poblacion estudiada.

La etiologia de cirrosis mas frecuente fue la alcohdlica (n=12), seguida por orden
descendente de criptogénica (n=9), cirrosis por esteatohepatitis no alcohélica (n=5), virus
de hepatitis C, colangitis biliar primaria y hepatitis autoinmune (n=3 por cada etiologia); y

hemocromatosis y cirrosis biliar secundaria (h=1 cada uno).

Las comorbilidades observadas fueron diabetes mellitus tipo 2 en 12 pacientes,
hipertensién arterial sistémica en 9 pacientes, hipotiroidismo en 8 pacientes y enfermedad
renal cronica en 1 paciente. En 11 pacientes no se documenté comorbilidad alguna.

La clasificacion de Child Pugh Turcotte predominante fue la C (n=29), seguida de B (n=8),
sin encontrarse CPT A en este trabajo.

En relacién a las variables de laboratorio, la creatinina basal promedio fue de 1.04 + 0.35
mg/dL, mientras que la creatinina al momento del ingreso fue 2.3 £ 1.2 mg/dL. No obstante,
se determind lesidn renal aguda al ingreso en 29/37 pacientes. Los valores promedio
fueron: sodio (Na) 132.1 + 6.1 mEqg/L, BUN de 46.6 mg/dL, albimina en 2.4 + 0.4 g/dL,
bilirrubina total de 5.9 mg/dL e INR de 1.81+ 0.6. Se analizaron cifras de calcio y acido Urico,

de 8.5+ 0.7 mg/dL y 8.7 + 2.6 mg/dL respectivamente.

Las variables clinicas analizadas fueron IMC, con promedio de 27.3 + 5.5, peso promedio
de 66.6 + 14.2 kg, y peso seco de 62.6 + 13.5 kg. La frecuencia cardiaca promedio fue de
90 Ipm, mientras que la presion arterial media promedio fue 75.7 + 20.9 mmHg. El grado de
ascitis mas frecuente fue el 2 (n=29), seguido de grado 3 (n=6) y grado 1 (n=1), la presencia

de edema se documenté en 21 pacientes.

Los farmacos usados por pacientes con cirrosis que pudiesen haber favorecido presencia
de lesion renal estudiados en este trabajo fueron diuréticos y betabloqueadores no
selectivos. El uso de diuréticos previo al ingreso se document6 en 23/37, de los cuales 14

tenian una prescripcion proporcional convencional (furosemide 40 mg/espironolactona 100
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mg), 4/37 usaban solo un diurético y 3/37 usaban esquemas modificados (sin conservar

proporcion convencional). Se registrd uso de propranolol en 14/37 pacientes.

La infeccion se resolvid con esquema inicial (cefalosporina de tercera generacion) en 27/37
casos, requirié progresion de antibiéticos en 2 casos, y ho se documentd resolucion en 7/37
casos. La dosis promedio de albumina analizada en este estudio fue de 0.81 g/kg

administrada de forma continua de 3 a 5 dias.

La complicacion intrahospitalaria mas frecuente fue choque en 7/37 pacientes (18.9%),
seguida de sindrome hepatorrenal en 4 pacientes (10.8%), hemorragia digestiva variceal y
falla hepatica crénica agudizada en 2 pacientes cada una (5.4%), y neumonia en 1 caso
(2.7%). En 21/37 no se registraron complicaciones durante su hospitalizacion.

La mortalidad durante hospitalizacion se presenté en 7/37 de los casos (18.9%),
aumentando a 10/37 al primer mes (27%) y 16/37 (43.2%) al tercer mes.

Acorde al avance de hepatopatia segun clasificacion de CTP, la lesion renal aguda al
ingreso se presento6 en 5/8 pacientes en CTP By en 24/29 en CTP C (p=0.21). El desarrollo
de sindrome hepatorrenal se observo solo en 4/29 pacientes con CTP C (13.7%), y en
ningan caso en CTP B (p=0.105), con un porcentaje total de 10.8% durante hospitalizacion.
La mortalidad hospitalaria no se presentd en los pacientes con CTP B, mientras que el
grupo de CTP C fallecié durante el internamiento en 7/29 de los casos (p=0.308). La
mortalidad al primer y tercer mes en pacientes con CTP B, se documentd en 1/8 y 2/8
pacientes respectivamente, en tanto que en el grupo con CTP C, fue de 9/29 y 14/29

respectivamente.

Los pacientes que ingresaron con lesion renal aguda presentaron sindrome hepatorrenal
en 3/29 casos, y 1/8 casos en los pacientes sin lesion renal aguda a su ingreso. Los
pacientes que al ingreso presentaron lesion renal aguda, tuvieron mortalidad de 20.6% vs
12.5% de los pacientes sin lesion renal. La mortalidad al primer mes fue de 27.5% en el
grupo con lesion renal vs 25% en pacientes sin lesion renal; y la mortalidad al tercer mes

fue 44.8% en pacientes con lesion renal vs 37.5% en pacientes sin lesion renal.
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CONCLUSIONES

- La mortalidad observada fue de 18.9% durante hospitalizacion, 27% al primer
mes y 43.2% al tercer mes.

- No hay disminucion de mortalidad en comparacion con la dosis de albimina
recomendada actualmente por guias internacionales.

- Hay disminucion de deterioro renal a un porcentaje equiparable al observado
con la dosis recomendad de albumina.

- Si bien la diferencia no fue estadisticamente significativa, en este estudio los
factores de riesgo que afectan mortalidad fue clasificacion CPT C, presencia de

complicaciones y lesién renal aguda al ingreso del paciente.
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ANEXOS

Carta de Confidencialidad

Metepec, Estado de México a 04 de julio de 2019.

Por medio de la presente manifiesto mi compromiso a mantener la confidencialidad en
relacién con los datos de los expedientes que se utilizaran para la realizacion del presente
protocolo y declaro que la informacion de los pacientes no sera divulgada con fines de lucro,

ya que la informacion obtenida tiene mera finalidad académica.

En caso de la posible publicacién de resultados con fines académicos, esta se llevara a
cabo una vez el presente protocolo sea aprobado por el comité de ética del Centro Médico
ISSEMyM “Lic. Arturo Montiel Rojas”.

Asimismo, asumo la responsabilidad de enterar a todas las personas que estaran
relacionados con el presente protocolo, de los compromisos, responsabilidades y alcances

contenidos en esta carta, a fin de garantizar la confidencialidad aqui comprometida.

Atentamente

Dr. José Francisco Barrientos Medina

Residente de 3er afio de Gastroenterologia, Centro Médico ISSEMyM

Dra. Maria Sarai Gonzalez Huezo

Jefa del Servicio de Gastroenterologia, Centro Médico ISSEMyM
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