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Impacto de la Lesion Renal Aguda en la Mortalidad Intrahospitalaria en Pacientes con Cirrosis Hepatica

RESUMEN ESTRUCTUDADO

Introduccion: La lesion renal aguda representa un factor de riesgo independiente en la morbi mortalidad
en pacientes cirréticos. El presente estudio es un analisis retrospectivo analitico transversal que estudia la
epidemiologia de los pacientes con cirrosis hepatica en el Centro Médico ABC, asi como el impacto de la
lesion renal aguda en dicha poblacion. La estimacion de la funcion renal en el paciente con cirrosis es
compleja debido a los multiples factores que pueden modificar su calculo mediante las formulas actuales.
En los ultimos afios, se ha descrito el aumento en la mortalidad intrahospitalaria, a los 30, 60 y 90 dias en
pacientes con lesion renal aguda y cirrosis hepatica, sin embargo, se cuenta con escasa informacion en la
poblacién mexicana en nuestro Centro Hospitalario.

Objetivo: Estimar el impacto de la lesion renal aguda en la mortalidad intrahospitalaria en pacientes con
cirrosis hepatica en el Centro Médico ABC. Asi como, aumentar el conocimiento epidemiologico en
pacientes mexicanos en dicha poblacion.

Material y Métodos: Estudio retrospectivo analitico transversal que incluye 154 pacientes que ingresaron
al Centro Médico ABC de enero 2013 a junio 2019. Se obtuvieron variables demograficas, antropométricas,
clinicas y estudios de laboratorio, que incluyen elementos suficientes para determinar las escalas de Child-
Pugh y MELD, ademas de determinar la presencia de lesion renal aguda. Diversas variables clinicas fueron
calculadas de acuerdo con lo encontrado en el expediente clinico electronico. Se calcul6 lesion renal aguda
segun los criterios de AKIN, una elevacion de > 0.3 mg/dl en cifras de creatinina en comparacion de la
basal, definida como el promedio de los ltimos 90 dias, dato encontrado en el 78% de los pacientes en este
estudio. Se realizo estadistica inferencial mediante pruebas de hipodtesis para determinar el impacto de
lesion renal aguda en la mortalidad intrahospitalaria, asi como determinar factores de riesgo independientes
como Child-Pugh y MELD, en dicho desenlace.

Resultados: Se incluyeron datos de 154 pacientes, 55.2% hombres, con mediana de edad de 68 afios e IMC
de 24.71 kg/m?. La principal comorbilidad fue DM2 con 33.8%. Con un total de 25.9%, 43.5% y 29.2% en
etapa clinica Child-Pugh A, Child-Pugh B y Child-Pugh C respectivamente. La principal causa de cirrosis
hepatica fue NASH con 68 pacientes. La historia de eventos descompensatorios tuvo como primer lugar
ascitis con un 51.9%, posteriormente STD, encefalopatia hepatica, hepatocarcinoma y PBE con 40.3%,
33.8%, 19.5% y 5.2% respectivamente. Se excluyeron 26 pacientes para el analisis final. E1 67.19% de los
pacientes presenté LRA al ingreso o durante su hospitalizacion. De los cuales el 55.81%, 16.28%, 17.44%
y 10.47% presentaron LRA AKIN 1A, 1B, 2 y 3 respectivamente. Los pacientes que presentaron LRA
contaban con una mayor edad (p=0.032), un menor indice de masa corporal (p=0.008), mayor gravedad de
la cirrosis por Child-Pugh (p=<0.001) y por escala de MELD (p=<0.001), historia de ascitis (p=0.006) y
encefalopatia (p=0.005), uso previo de diuréticos ahorradores de potasio (p=<0.001) y diuréticos de ASA
(p=0.001). Las principales causas de ingreso fueron las descompensaciones. Durante su estancia
intrahospitalaria, la presencia de ascitis (p=<0.001), encefalopatia (p=0.010), uso de Terlipresina
(p=<0.001) y necesidad de terapia sustitutiva renal (p=0.030) se asociaron con la presentacion de LRA. Las
cifras de creatinina al ingreso de pacientes que presentaron LRA tuvieron una mediana de 1.5 (IQR 1.1-
2.2, p=<0.001). Otros estudios de laboratorio que demostraron significancia fueron leucocitos (p=0.0046),
BUN (p=<0.001), bilirrubina total (p=0.012), sodio (p=<0.001), albtimina (p=0.007), PCR (p=0.018) y PCT
(p=0.027). Ocurrieron 22 (24.42%) muertes en el grupo de pacientes de presentaron LRA (p=<0.001).
Existié mayor mortalidad en AKIN 3 en comparacion con AKIN 2 (p=0.037) asi como entre AKIN 1A y 3
(p=0.019). Se demostrd asociacion entre la gravedad de la cirrosis calculada mediante la clasificacion de
Child-Pugh y la mortalidad intrahospitalaria (p=0.002). Se realiz6 una regresion logistica en donde por cada
punto de incremento en cifras de MELD se incrementd el OR de muerte por 1.16 (IC 95%=1.08-1.25,
p=<0.001). La principal causa de muerte fue el choque séptico con un 63.6%, incluy¢ etiologia pulmonar,
urinaria, via biliar y tejidos blandos.

Conclusiones: Encontramos asociacion entre la presencia de lesion renal aguda y la mortalidad
intrahospitalaria en la poblacion con cirrosis hepatica. Dentro de los principales factores de riesgo para
presentar lesion renal aguda fueron la presencia de ascitis, uso de diuréticos previo al ingreso hospitalario
y cifras de creatinina al ingreso. Se encontré que de forma independiente la gravedad de la cirrosis calculada
mediante Child-Pugh y MELD, representan factores de riesgo para el desarrollo de lesion renal aguda y
mortalidad intrahospitalaria. Estudios prospectivos deberan mejorar la capacidad predictiva de factores de
riesgo que impacten en la mortalidad de la poblacion con cirrosis hepatica.
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INTRODUCCION Y ANTECEDENTES

Las enfermedades hepaticas son un problema de salud a nivel mundial, siendo la cirrosis
hepatica considerada una de las primeras diez causas de muerte de forma global. Con
una estimacion anual de 1.34 millones de muertes por cirrosis y 818,000 por
hepatocarcinoma. Ademas de ser la treceava causa de afios de vida perdidos con un total
de 8.9 afios. (1) Su prevalencia es dificil de estimar, se ha descrito de 4.5 a 9% de forma
global y de 0.3% en Francia, asi como una incidencia anual de 15.3 a 132.6 casos por
cada 100,000 habitantes en Suecia y Reino Unido. En Europa, representa la principal
indicacion de trasplante hepatico con un total de 5,500 anuales. Las etiologias mas
comunes de cirrosis en paises desarrollados son infeccion por hepatitis C, consumo de
alcohol y esteatohepatitis no alcohdlica (NASH). El higado graso no alcoholico,
predecesor de NASH, tiene una prevalencia global del 25-30%. Se espera que represente
la principal causa de mortalidad hepatica en los proximos 20 afios. La prevalencia de
cirrosis de etiologia alcohdlica es del 38.2% en Estados Unidos, 53.8% en Reino Unido,
39.7% en Brasil, 17.1% en India y 14.8% en China. Por otro lado, NASH tiene una
prevalencia del 34.5% en Estados Unidos, 5% en Reino Unido, 4.4% en Brasil y 12.6%
en India. Lo anterior demuestra la gran diversidad en la epidemiologia de la cirrosis
hepatica con variaciones de acuerdo a localizacion geografica y estado socioecondmico

(2.3)

Meéxico es el pais con mayor mortalidad relacionada a cirrosis dentro de América Latina,
ya que representa la 4ta causa de mortalidad nacional anual. En 2010, present6 una tasa
de mortalidad de 38.3 por cada 100,000 habitantes. En un estudio multicéntrico realizado
en 8 hospitales de tercer nivel a nivel nacional con 1,210 pacientes, se describid que la
infeccion por Hepatitis C represent6 la principal causa de cirrosis (36.2%) seguida por
consumo de alcohol (31.2%), NASH (23.2%) y causas autoinmunes (7.3%). Por otor lado,
se encontrd una prevalencia de Hepatitis C, cirrosis alcoholica y NASH del 38.6%, 32.6%
y 38.85% respectivamente. (3—6)

La cirrosis hepatica es el resultado de distintos mecanismos de dafio con un desenlace
final de fibrogénesis con regeneracion nodular difusa asociado a una distorsion de la
vasculatura hepatica. Dentro de su patofisiologia se incluyen inflamacion, fibrogénesis y
angiogénesis, con remodelamiento sinusoidal, disfuncion endotelial y generacion de
cortocircuitos intrahepaticos. El factor principal para el aumento de la presion portal es

un incremento en la resistencia al flujo, presentando una combinacion de alteraciones
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estructurales y funcionales. Posteriormente, existe vasodilatacion esplacnica como
respuesta adaptativa, ambas tienen un papel importante en la fisiopatogenia de ascitis y

sindrome hepatorrenal. (2)

El diagndstico se puede realizar ante la presencia de alteracion en la sintesis hepatica en
asociacion con un patron irregular y nodular hepatico por estudios de imagen como
ultrasonido, tomografia computada o resonancia magnética. En los ultimos afios existe un
aumento en el uso de marcadores no invasivos de fibrosis, sin embargo, s6lo proporcionan
mas informacion en los extremos de la cirrosis. Existen marcadores séricos que en
conjunto generan indices como APRI o FIB4, asi como pruebas no invasivas de fibrosis

como Fibrotest o Hepatoscore.(2)

Existen factores pronosticos utilizados para predecir sobrevida y necesidad de trasplante.
El score de MELD-Na se basa en cifras de sodio, creatinina, bilirrubina e INR, predice
mortalidad a 12 meses. Por otro lado, el score de Child-Pugh evalua las concentraciones

de bilirrubina, albumina, INR, asi como la presencia de ascitis o encefalopatia. (2)

De forma general, los pacientes cursan asintomaticos hasta un evento de
descompensacion los cuales son sangrado variceal, encefalopatia, ascitis, lesion renal e
ictericia no obstructiva. Dicha transicion ocurre en un 5 a 7% de forma anual,
disminuyendo la sobrevida media de doce a dos afios. De la misma forma se estima que
el 58% de los pacientes se descompensard dentro de los siguientes diez afios del
diagnostico. Se ha descrito que los pacientes con eventos agudos de descompensacion
tienen una mortalidad de hasta el 30%. Los eventos de descompensacion se generan por
factores predisponentes como infecciones, trombosis de vena porta, cirugia o carcinoma
hepatocelular. Actualmente las estrategias de profilaxis y tratamiento de las
descompensaciones se basan en medidas de prevencion y la mejora de prondstico de cada

complicacion. (2,7,8)
CIRROSIS HEPATICA Y LESION RENAL AGUDA

El desarrollo de lesion renal aguda (LRA) en el paciente con cirrosis es un factor
predictivo negativo en mortalidad. Se ha estimado que entre el 20 al 50% de los cirroticos
hospitalizados por cualquier descompensacion tendran LRA, aumentando su mortalidad

en comparacion de aquellos que no la desarrollan. (9—11)
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La definicion de LRA en cirrosis ha tenido cambios en los ultimos afios. Los consensos
mas actuales la definen con relacidon a cambios relativos en creatinina sérica, es decir,
como un aumento de la creatinina de > 0.3 mg/dl en 48 horas o > 50% de aumento de
creatinina basal en 7 dias, considerada como el promedio en los Ultimos tres meses.
Ademas, el uso de gasto urinario se elimind como criterio diagndstico, ya que pacientes
con cirrosis y ascitis preservan una adecuada funcion renal a pesar de estar oligliricos por

retencion de sodio y agua. (8,11,12)

La LRA se puede clasificar en tres etapas, el estadio 1 se define como una elevacion de
>0.3 mg/dl las cifras de creatinina, mientras que el estadio 2 elevacion de dos veces la
creatinina basal y estadio 3 elevacion de tres veces los niveles basales. En 2013, se
desarrollo en Espafia una modificacion en la clasificacion de la LRA dividiendo la etapa
1 en dos estadios de acuerdo con el valor de corte de creatinina de 1.5 mg/dl, siendo 1A
< 1.5 mg/dl y 1B >1.5 mg/dl, asi mismo, unieron los estadios 2 y 3 en una etapa C. Se
demostré que aquellos pacientes con LRA 1A presentan una mortalidad a corto plazo
similar a aquellos sin LRA. Se ha validado en distintas cohortes y se ha observado que
existen diferencias entre ambos grupos desde el pronostico a largo plazo, asociacion con

falla hepatica sobre aguda y sobrevida. (11-15)

El sindrome hepatorrenal es considerado un tipo de lesion renal, se diagnostica al excluir
otras causas de LRA. En 2012, la ADQI (Acute Dialysis Quality Initiative) determiné que
el sindrome hepatorrenal tipo 1 (SHR 1) corresponde a un tipo especifico de LRA y el
sindrome hepatorrenal tipo 2 (SHR 2) como una forma enfermedad renal cronica (ERC).
De forma clinica el SHR 1 se caracteriza por una elevacion rapida de creatinina sérica
con oliguria progresiva en ausencia de factores causales de LRA como hipovolemia,
choque, enfermedades renales intrinsecas, obstruccion de tracto urinario o nefrotoxinas.
El SHR 2 se caracteriza por un deterioro progresivo de la funcioén renal que presenta
ascitis refractaria. El paciente presentara oliguria en el curso de semanas o afios, con

retencion hidrica importante. (9,11,14)

La patofisiologia del dafio renal en el paciente cirrotico es multifactorial, desde
alteraciones en el sistema renina-angiotensina- aldosterona (SRAA), activacion del
sistema simpatico o produccion de hormona antidiurética. En 1988, se propuso la teoria
de la vasodilatacion arterial periférica como génesis de ascitis. De acuerdo con dicha
hipotesis, existen cambios fibroticos que generan aumento en la resistencia vascular

intrahepatica, con posterior inicio de hipertension portal que causa sobre expresion de
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factores vasodilatadores compensatorios. Dichos factores se acumulan en la vasculatura
esplacnica y en etapas avanzadas de la enfermedad en la circulacion sistémica. Con la
estimulacion de los factores se genera estrés vascular y trasudado de plasma hacia la
cavidad abdominal iniciandose asi la produccion de ascitis. Como consecuencia, el
volumen circulante efectivo y la presion arterial media disminuyen, activando el sistema
simpatico y al SRAA. La activacion excesiva del SRAA promueve retencion de sodio y
agua agravando la formacion de ascitis. Se genera un circulo vicioso entre
hiperaldosteronismo y niveles altos de angiotensina II que induce vasoconstriccion renal.
En situaciones donde exista un aumento en el estrés hemodinamico (Ej. deplecion de
volumen, diuréticos, deshidratacion, sangrado gastrointestinal o infecciones), existe una
activacion excesiva del SRAA y la funcion circulatoria puede colapsar hasta que la
funcién renal no se puede mantener. Un factor que ha ganado evidencia en el desarrollo
de LRA y SHR es la inflamacion sistémica, siendo de reciente interés los receptores tipo
Toll 2 y 4, éstos se sobre expresan en tejido renal en pacientes con LRA posterior a un
insulto inflamatorio. En escenarios de inflamacion e infeccion (sepsis o PBE), las
endotoxinas y lipopolisacaridos (PAMPs / DAMPs) se vuelven ligandos de los receptores
tipo Toll, aumentando la presion portal e inducen muerte hepatocelular generando

descompensacion hemodinamica. (10,11,16)

La evaluacion de la funcion renal en pacientes con cirrosis es un problema actual. La
creatinina sérica es el marcador mas comunmente utilizado, sin embargo, es influenciado
por diversos factores entre ellos la edad, masa muscular, género y raza. En el paciente
con cirrosis la creatinina sobreestima la funcion renal debido a disminuciéon en la
produccion de creatinina, desnutricion caldrico-proteica, aumento en la secrecion tubular
de creatinina, incremento en el volumen de distribucion que diluye a la creatinina,
interferencia de algunos ensayos en la medicion de creatinina por hiperbilirrubinemia y
desgaste muscular. Por lo que una creatina dentro de valores normales no descarta dafio
renal significativo. Ademas, las cifras de creatinina tienen variaciones en pacientes con

ascitis debido a cambios dilucionales en el estado de volumen. (7,10,12)

No existe una féormula establecida como Estandar de Oro para determinar la tasa de
filtrado glomerular (TFG) en pacientes con cirrosis. La depuracion estimada con
iotolamato, inulina o radiois6topos es altamente efectiva, sin embargo, no se utilizan de
forma rutinaria, tienen altos costos y se encuentran poco disponibles. Las ecuaciones

MDRD (Modified Diet in Renal Disease) por sus siglas en inglés, se utilizan en la

5|Pagina



poblacion general, sin embargo, la MDRD-4 sobre estima la TFG. Se ha demostrado que
la ecuacion MDRD-6 es la mas efectiva en determinar la TFG en pacientes con cirrosis.
Otros marcadores indirectos como la cistatina C se encuentran disponibles, sin embargo,
tienen un costo elevado y sus niveles se pueden ver afectados por masa muscular o

enfermedad hepatica, sobrestimando la TFG. (10,14)

En el Hospital Royal Free de Inglaterra se desarrollé y validé una ecuacion especifica en
pacientes con cirrosis para estimar la tasa de filtrado glomerular. Dicha ecuacion fue
posteriormente validada en una cohorte de Dinamarca. Incluye género, edad, creatinina
sérica, urea, INR e ascitis. Demostré mejor eficacia y menores sesgos en comparacion
con las formulas que se basan en creatinina sérica y/o cistatina C. Recientemente, fue
evaluada y validad en una cohorte de 76 pacientes hispanos, demostrando la misma

eficacia que el estudio original. (14,17-19)

La prevalencia y las caracteristicas de la ERC en pacientes con cirrosis no se encuentran
adecuadamente descritas, principalmente por la falta de una féormula para establecer una
TFG exacta. Aproximadamente el 22 al 28% de los pacientes que se protocolizan para

trasplante renal presentan una tasa de filtrado glomerular < 60 ml/min. (14)

El tratamiento inicial de LRA se basa en el reconocimiento temprano, asi como correccion
de potenciales eventos descompensatorios. Se debe tener en cuenta el uso de farmacos,
asi como nefrotoxicos. En pacientes con deplecion de volumen los diuréticos y lactulosa
deben ser suspendidos. Se debe de tener una evaluacion de una causa infecciosa, ya que
son la principal causa de descompensacion. En caso de respuesta terapéutica, definida
como una disminucion en 0.3 mg/dl de cifras de creatinina, los pacientes deben tener un
seguimiento estrecho, con mediciones de creatinina cada 2 a 4 dias durante la
hospitalizacion y cada 2 a 4 semanas de forma externa. En caso de LRA AKIN 2 o 3, los
pacientes deben ser evaluados para descartar SHR. Ademas, los pacientes deben recibir
expansion de volumen con albiimina por al menos dos dias consecutivos en una dosis de
1 g por kg de peso con méaximo de 100 g al dia. En caso de cumplir criterios de SHR, se
debe iniciar el uso de vasoconstrictores (terlipresina, norepinefrina o midodrina mas
octreotide) en combinacion con albumina. De forma preventiva se deben de administrar
8 gramos de albimina por cada litro superior a 5 litros de ascitis en paracentesis
evacuadoras, ya que previene la disfuncion circulatoria post paracentesis disminuyendo

el dafio renal y mejora la sobrevida.(8,11,12)
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La terlipresina es el vasoconstrictor mas evaluado en el uso de SHR, por lo que es el mas
usado en Europa. Un bolo de reduce de forma significativa la presion portal aumentando
la presion arterial media de forma transitoria de 3 a 4 horas. Se ha demostrado que la
administracion en infusion tiene menores efectos adversos con la misma eficacia. La
norepinefrina presenta la misma efectividad en ensayos clinicos asociado a menores

costos. (8,11)

Debido al mal pronostico, los pacientes con SHR deben ser evaluados de forma temprana
para recibir trasplante hepatico. La insercion de un cortocircuito transyugular
intrahepatico (TIPS) puede funcionar como una terapia puente hasta el trasplante,
principalmente en el SHR tipo 2. Diversos ensayos clinicos no han demostrado beneficio
en sobrevida con el uso de terapia sustitutiva renal o soporte hepatico extracorporeo, por
lo que se deben restringir a aquellos pacientes que son elegibles para trasplante hepatico.
(8,11)

LESION RENAL AGUDA Y MORTALIDAD INTRAHOSPITALARIA

Existen diversos estudios en distintos centros de Espafia, Reino Unido, Estados Unidos y
Brasil, donde se evallia la relacion entre lesion renal aguda y la mortalidad
intrahospitalaria, a los 30, 60 y 90 dias de seguimiento. Describen hasta 40% de
mortalidad intrahospitalaria en aquellos pacientes que presentaron lesion renal aguda con
significancia estadistica. En México existe escasa bibliografia acerca de la presentacion
de lesion renal aguda y sus consecuencias en la sobrevida del paciente cirrético. (7,13,20—

22)

El objetivo de este estudio es evaluar el impacto de la lesion renal aguda en la mortalidad
intrahospitalaria en pacientes con cirrosis hepatica en el Centro Médico ABC, asi como,
aumentar la informacion disponible de la epidemiologia de la cirrosis hepatica en nuestro
centro desde etiologias, comorbilidades, descompensaciones, causas de ingreso

hospitalario y causas de muerte.
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OBJETIVOS

Objetivo Principal

e Determinar el impacto de la lesion renal aguda en la mortalidad intrahospitalaria

en pacientes con cirrosis hepatica.

Objetivos Secundarios

e Describir las principales etiologias y comorbilidades de cirrosis hepatica en la
poblacion del Centro Médico ABC.

e Precisar las principales descompensaciones de cirrosis hepatica (sangrado
variceal, ascitis, encefalopatia, hepatocarcinoma y peritonitis bacteriana
espontanea).

e Describir la incidencia de lesion renal aguda al ingreso de los pacientes con
cirrosis hepatica.

e Detallar las principales causas de ingreso y causas de muerte intrahospitalaria en
pacientes con cirrosis hepatica.

e Buscar factores independientes asociados a la presentacion de lesion renal aguda

y mortalidad en el paciente con cirrosis hepatica.

METODOLOGIA
Poblacion

Este estudio es un analisis retrospectivo analitico transversal. Se incluyeron 154 pacientes
que ingresaron al Centro Médico ABC de enero 2013 a junio 2019 en ambos campus
Observatorio y Santa Fe, con diagnésticos de cirrosis hepatica a su ingreso o durante su
hospitalizacion. Los criterios de inclusion fueron (1) edad mayor a 18 afios, (2)
diagnostico de cirrosis de acuerdo con criterios bioquimicos, endoscopicos,
imagenologicos e histologicos, (3) contar con cifras de creatinina sérica a su ingreso y (4)
estancia intrahospitalaria de mas de 24 horas. Se excluyeron los pacientes con diagndstico
de enfermedad renal cronica en terapia sustitutiva renal (1) o aquellos que contaban con
trasplante multiple o hepatico previo (2), ademas de aquellos pacientes que ingresaron
por procedimientos electivos como quimioembolizacion, ablacion de hepatocarcinoma,
medicion de gradientes o procedimientos quirurgicos (3) y pacientes que ingresaron para

abordaje de cirrosis (4).



Impacto de la Lesion Renal Aguda en la Mortalidad Intrahospitalaria en Pacientes con Cirrosis Hepatica

La medicion de creatinina fue estandarizada de acuerdo con las guias internacionales. La
estimacion de la tasa de filtrado glomerular se calcul6 segun las variables y formulas de
las ecuaciones descritas. Para este estudio, lesion renal aguda se definié de acuerdo con
los criterios validados por AKIN, es decir, como elevacion de creatinina basal mayor o
igual a 0.3 mg/dl, tomando como creatinina basal el promedio de las mediciones en los

90 dias previos a su ingreso en caso de contar con los datos suficientes para su calculo.

Figura 1. Distribucion de la Poblacion General.

Se excluyeron:

-1 ERC en TSR
-4 THO
n=149
| |
60 Sin Lesion Renal 89 Con Lesion
Aguda Renal Aguda
Se excluyeron 18 por n=128 Se Iczxclu?f:r().n 3 por
Procedimientos rocedimiento
42 Sin Lesion 86 Con Lesion Renal
Renal Aguda Aguda

Analisis Estadistico

Realizamos estadistica descriptiva que incluye medidas de tendencia central y de
dispersion, las variables categoricas expresadas como medidas de frecuencia absoluta y
relativa y las variables lineales como media y desviacion estandar (DE) o mediana y

rangos intercuartilares (RIQ) segun corresponda a la distribucion de frecuencias.

La estadistica inferencial incluye el uso de pruebas de hipotesis para evaluar variables
lineales son la prueba de t de Student o U de Mann-Whitney dependiendo si éstas tienen
una distribuciéon normal o no. Las variables categoricas seran analizadas con prueba de

Chi cuadrada o prueba exacta de Fisher.

Las medidas de fuerza de asociacion para desarrollar los desenlaces de interés se
calcularon mediante la estimacion de razones de riesgo (RR) con intervalos de confianza

del 95%
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Se crearon modelos de regresion logistica binaria utilizando las ecuaciones de funcion
renal y gravedad de la cirrosis como variable dependiente y la presencia de LRA y
mortalidad como variables independientes. El error alfa ajustado menor de 5% a dos colas

fue considerado significativo. La paqueteria estadistica STATA SE version 13.1.

Aspectos Eticos

Los datos se obtendran de forma retrospectiva por medio de revision de expedientes y
adicion de pacientes a la base de datos. Cuenta con aprobacion del comité de bioética con

numero de registro TABC 20-04.

Calculo de Tamano de Muestra

Se realizé el célculo de muestra de acuerdo con diferencia de proporciones. Con una
mortalidad de 3.8% en el grupo que no presentd dafio renal y de 31.8% en el grupo que

presentd dafio renal. Con un nivel de seguridad de 95% y poder estadistico del 80%.

Con un tamafio de muestra de 26 pacientes con dafio renal y 26 pacientes sin dafio renal.
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RESULTADOS
Poblacion

Se incluyeron datos de 154 pacientes, 55.2% (85 pacientes) hombres y 44.8% (69
pacientes) mujeres, con una mediana de edad de 68 afios y indice de masa corporal de
24.71 kg/m?. E1 42.9% con antecedente de tabaquismo y 42.9% con consumo de alcohol.
La principal comorbilidad previa fue DM2 con 33.8% (52 pacientes) seguida de HAS con
23.4% (36 pacientes).

La mediana en afios de diagndstico de cirrosis fue de 3 afios. Con un total de 25.9% (40
pacientes), 43.5% (67 pacientes) y 29.2% (45 pacientes) en etapa clinica Child A, Child
B y Child C respectivamente.

La principal causa de cirrosis hepatica fue NASH con un total de 44.2% (68 pacientes) y
en segundo lugar las causas virales 27.3% (42 pacientes) siendo mayor la Hepatitis C con
el 22.7% de los casos. Un total de 66.9% (103 pacientes) contaba con historia de varices
esofagicas. La historia de eventos descompensatorios tuvo como primer lugar ascitis con
un 51.9% (80 pacientes), posteriormente sangrado de tubo digestivo, encefalopatia
hepatica, hepatocarcinoma y peritonitis bacteriana espontanea con 40.3%, 33.8%, 19.5%
y 5.2% respectivamente. Unicamente el 2.6% de los pacientes contaba con trasplante

hepatico ortotopico previo.

Mas del 50% de los pacientes tenian tratamiento farmacoldgico previo con diuréticos de

ASA o ahorradores de potasio, asi como beta bloqueadores.

Tabla 1. Demografia basal y datos clinicos de los 154 pacientes incluidos en el estudio.

Demografia n %
Femenino 69 44.8%
Masculino 85 55.2%
Edad 68 59-74
fndice de Masa Muscular 2471 | 222-273
Nacionalidad Mexicana 149 96.8%
Tabaquismo 65 42.2%
Consumo de alcohol 66 42.9%
Historia Médica

Diabetes Mellitus 2 52 33.8%
Hipertension Arterial Sistémica 36 23.4%
Enfermedad Renal Créonica 3 1.9%
Cardiopatia Isquémica 6 3.9%
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Fibrilacion Auricular 7 4.5%
Neoplasias 19 12.3%
Enfermedades Autoinmunes 14 9.1%
Enfermedades Tiroideas 24 15.6%
Falla Cardiaca 3 1.9%
Cirrosis Hepatica
Anos de Diagnostico 3 1-6
Child A* 40 25.9%
Child B* 67 43.5%
Child C* 45 29.2%
MELD* 17 8-25
Etiologia
Autoinmune 17 11.0%
NASH** 68 44.2%
Alcohdlica 22 14.3%
Virales 42 27.3%
-VHC 35 22.7%
-VHB 7 4.5%
Otras*** 5 3.2%
Historia de Descompensaciones
Ascitis 80 51.9%
Varices Esofagicas 103 66.9%
Sangrado de Tubo Digestivo 62 40.3%
Encefalopatia Hepatica 52 33.8%
Peritonitis Bacteriana Espontanea 8 5.2%
Hepatocarcinoma 30 19.5%
Trasplante Hepatico Ortotopico 4 2.6%
Tratamiento Previo
Beta Bloqueadores 78 50.6%
Diuréticos de ASA 80 51.9%
Diuréticos Ahorradores de Potasio 87 56.5%

*Se contaron con datos de 152 pacientes.
** Se incluyeron pacientes con Etiologia Criptogénica.
***Farmacos/Toxica, Hemocromatosis y Sindrome de Caroli.

NASH: Esteatohepatitis No Alcoholica

Se realizd la exclusion de 26 pacientes de acuerdo con los criterios establecidos

previamente, incluyéndose 128 pacientes en el analisis final.

El 67.19% de los pacientes presentd lesion renal aguda al ingreso o durante su
hospitalizacion. De los cuales el 55.81%, 16.28%, 17.44% y 10.47% presentaron lesion
renal aguda AKIN 1A, 1B, 2 y 3 respectivamente.
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Tabla 2. Lesion Renal Aguda y los Estadios Clinicos a su diagnostico.

n %
Sin Lesion Renal Aguda 42 32.81
Con Lesion renal Aguda 86 67.19
Estadio de Lesion Renal Aguda
1A 48 55.81
1B 14 16.28
2 15 17.44
9 10.47

Lesion Renal Aguda vs No Lesion Renal Aguda

No se encontr6 diferencia estadistica entre la presentacion de lesion renal aguda y el
género de los pacientes. Los pacientes que presentaron LRA contaban con una mayor
edad (p=0.032) y con un menor indice de masa corporal (p=0.008). No existio diferencia
de acuerdo con los antecedentes patologicos como DM2 y HAS y presentacion de LRA.
No se encontro diferencia entre la etiologia de la cirrosis y lesion renal aguda. Se
demostrd asociacion entre mayor gravedad de la cirrosis por Child-Pugh (p=<0.001) y
por escala de MELD (p=<0.001). Aquellos con historia de ascitis (p=0.006) y
encefalopatia (p=0.005) demostraron cursar con mayor LRA. El uso previo de diuréticos
ahorradores de potasio (p=<0.001) y diuréticos de ASA (p=0.001) mostraron asociacion

con la presentacion de LRA.

Tabla 3. Demografia, antecedentes y caracteristicas clinicas en asociacion con LRA.

Sin LRA Con LRA P
Femenino 19 45.24 41 47.67 0.795
Edad 62.5 54-73 69 61-76 0.032
indice de Masa Corporal 25.254 23.94-27.93 23.94 21.4-26.12 0.008
Tabaquismo 19 45.24 37 43.02 0.813
Consumo de alcohol 18 42.86 37 43.02 0.986
Antecedente de Diabetes Mellitus 2 12 28.57 33 38.37 0.276
Antecedente de Hipertension Arterial 13 30.95 20 23.26 0.350
Antecedente de Cardiopatia 1 2.38 4 4.65 0.534
Antecedente de Fibrilacion Auricular 0 0 6.98 0.080
Antecedente de Neoplasia 6 11.9 13 15.2 0.624
Antecedente de Autoinmunidad 2 4.76 8 9.3 0.369
Antecedente de Patologia Tiroidea 6 14.29 15 17.44 0.651
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Antecedente de Falla Cardiaca 0 0 3 3.49 0.221

Afos de Diagnostico 2.5 1-7 1-5 0.6152
Child A 16 39.02 4 4.65

Child B 16 39.02 32 37.21 <0.001
Child C 9 21.95 50 58.14

MELD 6-13 23.5 17-28 <0.001
Etiologia Autoinmune 2 4.76 13 15.12 0.087

Etiologia NASH 20 47.62 38 44.19 0.714
Etiologia Alcohdlica 6 14.19 10 11.63 0.669

Etiologia Virus Hepatitis C 10 23.81 14 16.28 0.305

Etiologia Virus Hepatitis B 4.76 4 4.65 0.978

Etiologia Otras* 4.76 8.14 0.483

Historia de Ascitis 16 38.1 55 63.95 0.006

Historia de varices esofagicas 25 59.52 65 75.58 0.062

Historia de STDA 16 38.1 36 41.86 0.684

Historia de encefalopatia 19.05 38. 44.19 0.005

Historia de PBE 0 0 7 8.14 0.057

Uso de Beta bloqueadores** 21 50 49 56.98 0.457

Uso de Diuréticos de ASA*** 15 35.71 59 68.6 <0.001
Uso de Ahorradores de Potasio 16 38.1 61 70.93 <0.001
Creatinina basal 0.7 0.7-0.8 0.8 0.7-1 0.006

NASH: Esteatohepatitis No Alcohoélica. STDA Sangrado de Tubo Digestivo Alto. PBE: Peritonitis Bacteriana Espontanea.

*Farmacos/Toxica, Hemocromatosis y Sindrome de Caroli.

**Propanolol, Metoprolol y Carvedilol.
***Bumetanida y Furosemida.

Los ntimeros en negritas representan variables que lograron significancia estadistica en este estudio.

Las principales causas de ingreso en ambos grupos fueron descompensaciones de forma
global, de forma individual fueron las infecciones. En aquellos con lesion real aguda
ingresaron por infecciones, encefalopatia y ascitis el 32.56%, 25.58% y 23.26%
respectivamente. El ingresar por ascitis mostro significancia en la presentacion de LRA.

Por otro lado, el ingresar por STDA o STDB se asoci6 a menor presentacion de LRA.

Durante su estancia intrahospitalaria, en aquellos pacientes con LRA se encontro
asociacion con la presencia de ascitis (p=<0.001) y encefalopatia (p=0.010), sin
embargo, en aquellos con STDA y PBE no. Cabe destacar que la diferencia entre grados
de ascitis y encefalopatia no mostraron diferencia. Los pacientes con LRA presentaron
una mediana de dias de estancia intrahospitalaria de 7 dias presentando significancia

estadistica (p=<0.001) en comparacion de 4.5 dias en aquellos que no la presentaron. El
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uso de terlipresina (p=<0.001) y necesidad de terapia sustitutiva renal (p=0.030) se

asociaron con la presentacion de LRA.

Tabla 4. Causas de ingreso y su relacion con LRA.

Sin LRA Con LRA
n % n % P
Infeccion* 11 26.19 28 32.56 0.462
Encefalopatia 8 19.05 22 25.58 0.413
STDA/STDB 17 40.48 12 13.95 0.001
Ascitis 2 4.76 20 23.26 0.009
PBE 1 2.38 3 3.49 0.735
Miscelaneo + 3 7.14 1 1.16 0.068

Los niimeros en negritas representan variables que lograron significancia estadistica en este estudio.
*Neumonias, Infeccion de vias urinarias, Pielonefritis, GEPI, Infeccion por C. difficile, Colangitis e Infeccion por Tejidos Blandos.
+Hepatitis Alcoholica, Trombosis Portal y Rabdomidlisis.

Tabla 5. Evolucién Intrahospitalaria y su asociacion con LRA.

Sin LRA Con LRA
n % n % p
Ascitis actual 13 30.95 58 67.44 <0.001
Ascitis grado 1 1 7.69 2 345
Ascitis grado 2 12 92.31 43 74.14 0.148
Ascitis grado 3 0 0 13 22.41
Sangrado de tubo digestivo alto 16 38.1 15 17.44 0.010
Encefalopatia actual 10 23.81 35 40.70 0.060
Grado 1 1 10 3 8.57
Grado 2 5 50 18 51.43
Grado 3 2 20 9 25.71 0.962
Grado 4 2 20 5 14.39
Peritonitis bacteriana espontanea 0 0 6 6.98 0.080
Dias de estancia intrahospitalaria 4.5 3-6 7 5-11 <0.001
Complicaciones Intrahospitalarias 10 23.81 47 54.65 0.001
Uso de Terlipresina 1 2.38 29 33.72 <0.001
Uso de Vasopresores 7 16.67 15 17.44 0.913
Terapia Sustitutiva Renal 0 0 9 10.47 0.030
Muerte 0 0 22 24.42 <0.001

Los niimeros en negritas representan variables que lograron significancia estadistica en este estudio.
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Las cifras de creatinina al ingreso de pacientes que presentaron LRA presentaron

significancia estadistica con una mediana de 1.5 (IQR 1.1-2.2, p=<0.001) en

comparacion de aquellos que no la presentaron. Dentro de otros estudios de laboratorio

que demostraron significancia se encuentran leucocitos (p=0.0046), nitrégeno de urea

(p=<0.001), bilirrubina total (p=0.012), sodio (p=<0.001), albumina (p=0.007), PCR

(p=0.018) y PCT (p=0.027).

Se analizaron tanto la creatina a las 48 horas, creatinina al egreso y niveles de cistatina

C demostrando todos significancia estadistica (p=<0.001, p=<0.001 y p=0.003

respectivamente). Sin embargo, el menos del 50% de los pacientes estudiados contaban

con cistatina C.

Tabla 6. Estudios de laboratorio y su relacion con LRA.

Sin LRA Con LRA
Mediana RIQ Mediana RIQ p
Creatinina Inicial 0.8 0.7-0.8 1.4 1.1-2.2 <0.001
Creatinina a las 48 horas* 0.7 0.69-0.8 1.1 0.9-1.9 <0.001
Creatinina al egreso** 0.7 0.7-0.8 0.9 0.75-1.7 <0.001
Cistatina C*** 1.11 0.68-1.22 1.605 1.365-2.395 0.0039
Hemoglobina 12.85 10.4-13.9 11.6 9.5-13.3 0.124
Leucocitos 5.5 4-8.1 8 5.3-12.1 0.0046
Plaquetas 91 63-159 113 72-183 0.170
Nitroégeno de Urea 16.5 13-27 37.5 27-54 <0.001
INR 1.18 1.13-1.43 1.4 1.19-1.65 0.0127
Sodio 136 134-137 133 128-135 <0.001
Bilirrubina Total 1.4 1-2.4 3.2 1.7-6.4 <0.001
Albumina 3.1 2.86-3.6 2.8 2.2-34 0.007
PCR+ 1.39 0.67-4.35 3.77 1.32-6.82 0.018
PCT++ 0.395 0.13-0.675 0.71 0.255-5.475 0.027

INR: Ratio Internacional Normalizada. PCR: Proteina C Reactiva. PCT: Procalcitonina.
*Se contaron con datos de 113 pacientes.

**Se contaron con datos de 123 pacientes.

***Se contaron con datos de 38 pacientes.

+Se contaron con datos de 96 pacientes.

++.Se contaron con datos de 84 pacientes.

Los numeros en negritas representan variables que lograron significancia estadistica en este estudio.
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Lesion renal aguda v su asociacion con Mortalidad

Ocurrieron 22 (24.42%) muertes en el grupo de pacientes de presentaron LRA, en

comparacion de 0 muertes en el grupo que no presentd6 LRA, con una significancia

estadistica de p=<0.001.

Con relacion a los estadios de lesion renal aguda, existid6 mayor mortalidad en AKIN 3

en comparacion con AKIN 2 (p=0.037) asi como entre AKIN 1A y 3 (p=0.019).

P =0037
P=0.019

100+

Porcentaje

SinLRA AKIN1A AKIN1B  AKIN2 AKIN3

Bl Mortalidad

Figura 2. Asociacion del grado de lesion renal aguda y mortalidad.

Se demostrd asociacion entre la gravedad de la cirrosis calculada mediante la

clasificacion de Child-Pugh y la mortalidad intrahospitalaria.

Tabla 7. Escala de Child-Pugh y su asociacion con mortalidad.

Sin LRA Con LRA
N % n % P
Child A 20 100 0 0
Child B 44 91.67 4 8.33 0.002
Child C 42 71.19 17 28.81

Los numeros en negritas representan variables que lograron significancia estadistica en este estudio.
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Se realizo una regresion logistica en donde por cada punto de incremento en cifras de

MELD se increment6 el OR de muerte por 1.16 (IC 95%=1.08-1.25, p=<0.001).

La principal causa de muerte en nuestra poblacion fue el choque séptico con un 63.6%,
incluyo etiologia pulmonar, urinaria, via biliar y tejidos blandos. La segunda causa fue

sindrome hepatorrenal con un 18.1%.

Tabla 8. Principales causas de mortalidad en pacientes con cirrosis hepatica.

Causa n %
Choque Séptico 14 63.6

Choque Hipovolémico 2 9
Sindrome Hepatorrenal 4 18.1

Evento Vascular Cerebral 1 4.5
Sindrome de Insuficiencia Respiratoria 1 4.5
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DISCUSION

El presente estudio demuestra que mas del 50% de los pacientes cirroticos presentan
lesion renal aguda al ingreso o durante su hospitalizacion, representando un factor de

riesgo independiente de mortalidad intrahospitalaria.

Nuestro objetivo es el ampliar el conocimiento de los pacientes cirréticos en la poblacion
mexicana y generar un impacto en reconocimiento temprano de factores de riesgo

asociados a mortalidad.

La principal etiologia de cirrosis en nuestro estudio fue NASH con el 44.2% de la
poblacion, seguida de la infeccion cronica por hepatitis C con el 22.7%. De forma
emergente, el higado graso y su progresion hasta NASH, representan un tema de
investigacion a nivel global, debido a su relacion con el sindrome metabdlico, diabetes
mellitus, enfermedad cardiovascular, dislipidemia y riesgo de cirrosis. Por lo anterior,
debemos incidir en cambios en el estilo de vida y reconocimiento temprano del higado
graso para evitar la serie de sucesos que lleven a desenlaces fatales. Considero que el
tratamiento de las etiologias virales, principalmente de la infeccion por hepatitis C, es un
campo de la medicina que ha evolucionado de forma exponencial en los Ultimos afios,
tanto que actualmente es curable incluso a las pocas semanas de tratamiento. A pesar de
esto, es una etiologia diagnosticada de forma tardia debido a su escasa clinica en etapas
tempranas y un pobre tamizaje en personas de alto riesgo. Cabe destacar que el consumo
de alcohol fue considerado una de las principales causas de cirrosis en México, sin
embargo, se ha demostrado que progresivamente su incidencia ha disminuido, en nuestro
estudio representd Unicamente el 14.3% de la poblacion. (3,5,6) En estudios previos no
se ha demostrado asociacion entre las distintas etiologias de cirrosis y la presencia
intrahospitalaria de lesion aguda, datos concordantes con lo reportado en nuestro estudio.

(7,13)

Los pacientes mayores y con menor indice de masa corporal presentaron mas lesion renal
aguda. Los pacientes con cirrosis presentan una distribucion anormal de musculo,
principalmente con sarcopenia y gran desgaste muscular, lo que probablemente
represente la asociacion de LRA con menor IMC. Como fue mencionado previamente el
higado graso tiene gran relacion con diabetes mellitus, sindrome metabdlico y riesgo
cardiovascular, sin embargo, en nuestro estudio no existio diferencia entre las

comorbilidades previas de los pacientes y la presencia de lesion renal. Esta informacion
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converge de la literatura, ya que se ha descrito que pacientes con diagnostico previo de
hipertension arterial y diabetes mellitus presentaron mas lesion renal aguda al ingreso

hospitalario. (13,23)

La historia de descompensaciones es relevante en el paciente con cirrosis hepatica ya que
se ha descrito mayor mortalidad intrahospitalaria en pacientes que ingresan por su primer
episodio de descompensacion. En nuestra poblacion, el 51.9% tenia historia previa de
ascitis y el 66.9% de varices esofagicas. Sin embargo, inicamente aquellos pacientes con
historia previa de ascitis o encefalopatia presentaron mas LRA. Probablemente como
consecuencia del uso concomitante de diuréticos para el tratamiento de ascitis o episodios
de deplecion de volumen al buscar el objetivo de evacuaciones al dia con el uso de

laxantes como profilaxis secundaria de encefalopatia.

Mas de 50% de nuestra poblacion contaba con prescripcion previa a su ingreso de
diuréticos de ASA, ahorradores de potasio, asi como beta bloqueadores. Lo que concuerda
con los datos descritos previamente, es decir, la mayoria de los pacientes tenian historia
previa de varices esofagicas tratadas probablemente con beta bloqueadores como
profilaxis secundaria. Asi como tratamiento de ascitis con la combinacion de ambos
diuréticos. Algo relevante es que en nuestro estudio el uso previo de ambos farmacos se
asocié con mayor presencia de LRA. Quizds como desencadenante de la misma o

potenciando otros factores de riesgo.

Identificamos que la principal causa de ingreso en nuestra poblacion fueron las
infecciones, seguidas de la encefalopatia, datos descritos en estudios previos. (13) Cabe
recalcar que el ingresar por un episodio de ascitis fue la unica asociacion significativa con
la presencia de LRA. En un estudio previo, de forma contraria, el ingresar por
encefalopatia, PBE y sepsis demostraron mayor asociacion con LRA. (7) Un hallazgo
interesante, es que los pacientes que ingresaron por sangrado de tubo digestivo alto
presentaron menor lesion renal aguda de forma significativa, posiblemente se deba al uso
de terlipresina de forma temprana en el sangrado variceal que finalmente represente cierto
grado de tratamiento profilactico contra la lesion renal aguda. Me parece un campo de
investigacion interesante para futuros estudios, ya que actualmente la terlipresina no es la

primera linea de tratamiento en los pacientes con LRA.

El desarrollo de ascitis involucra la vasculatura abdominal, el SRAA y el sistema

simpatico, sumamente implicados en la fisiologia renal. Por lo que considero que el inicio
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o aumento de ascitis en el paciente cirrdtico debe ser un signo pivote en la busqueda
dirigida de deterioro en la funcion renal ademas de indagar en el uso concomitante de
diuréticos y antiinflamatorios no esteroideos. Todo lo anterior con el objetivo de

disminuir la alta mortalidad del conjunto cirrosis, ascitis, diuréticos y LRA.

Encontramos que el aumento en los dias de estancia intrahospitalaria se asocié con mayor
presencia de LRA. Datos esperados ya que, a mayores dias de estancia, probablemente
mayor gravedad del cuadro inicial que requiere mas dias de tratamiento, ademas de que
durante la estancia intrahospitalaria pueden existir factores cogeneradores de LRA, como
prescripcion de antiinflamatorios no esteroideos, antibidticos nefrotoxicos, deplecion de
volumen en el tratamiento de encefalopatia hepatica o de ascitis intratable. No
determinamos los costos monetarios asociados al incremento de la estancia, sin embargo,

inferimos que se elevan significativamente en aquellos pacientes que presentan LRA.

Reportamos diversos estudios de laboratorio que se encontraron alterados en el grupo que
presentd mayor lesion renal aguda. En cuanto a la funcién renal, las cifras de creatinina
al ingreso, a las 48 horas y al egreso, asi como una menor tasa de filtrado glomerular se
asociaron con mayor LRA, datos esperados debido al objetivo principal del estudio. Por
otro lado, mayores cifras de INR, BUN vy bilirrubina total, asi como menores cifras de
sodio y albumina, se presentaron en el grupo de mayor LRA. La mayor parte, son
variables en el calculo de escalas de gravedad y prondstico de cirrosis hepatica, Child
Pugh y MELD. Por lo que, como hablaremos posteriormente, la gravedad de la cirrosis
se asocio de forma independiente a LRA y mortalidad. Creo que son resultados esperados
y concordantes con la literatura, previamente se reportd asociacion de mortalidad con
mayores INR y cifras de bilirrubina, asi como menores cifras de sodio y albumina. (7) Un
dato importante en nuestro estudio es la medicion de leucocitos, PCR y principalmente
PCT, ya que es un marcador no solicitado de forma rutinaria. Demostramos que la
elevacion de los tres representd mayor riesgo de LRA, yendo de la mano en que la
principal causa de ingreso en nuestro estudio fueron las infecciones y que finalmente el

choque séptico fue la etiologia de mayoria de las muertes.

Como fue mencionado previamente, encontramos que el 67.19% de nuestra poblacion
presento lesion renal aguda a su ingreso o durante su hospitalizacion. La mayor parte de
los pacientes se encontraron en el estadio 1 (72.09%), seguidos de estadio 2 y 3 con
17.44% y 10.47% respectivamente, cifras que concuerdan con lo reportado en la

literatura. (7,13)
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La presencia de LRA se asocid6 con mayor mortalidad de forma significativa
presentandose en aproximadamente el 25% de los pacientes que murieron, similar a lo
reportado por grupos en Estados Unidos y Reino Unido (22,23), sin embargo, se ha
reportado desde el 6% (7) hasta tan alta como 40.4% en otros centros (21). En aquellos
pacientes que no presentaron LRA no existieron defunciones, hallazgo relevante, ya que
excluimos a los pacientes con ingresos programados que ingresan estables y que pudieran
generar cierto sesgo. En nuestro estudio utilizamos la clasificacion sugerida en un centro
en Espafia, encontrando que la mortalidad en los pacientes con LRA AKIN 1A fue

significativamente menor a los pacientes con 1B, datos que concuerdan con dicho estudio.
(13)

El desarrollo de lesion renal aguda no fue el tnico factor asociado a mayor mortalidad.
Reportamos que una mayor gravedad de cirrosis reportada por las escalas de Child-Pugh

y MELD se asociaron de forma significativa.

La escala de Child-Pugh, no utiliza dentro de sus variables una medicion del
funcionamiento renal, sin embargo, la encefalopatia o ascitis pudieran representar datos
relativos de disfuncion renal. En nuestro estudio todos los pacientes en estadio A, se
encontraron en el grupo que no presentd muertes Por otro lado, 17 de los pacientes que
murieron eran Child-Pugh C. Previamente se habia demostrado que pacientes con MELD
de 30 o mas tenian una sobrevida a 30 dias del 45% y a 90 dias del 37%. En nuestro
estudio, un aumento de 10 unidades en la escala de MELD represent6 1.16 veces mas
riesgo de muerte. Lo anterior refleja la importancia que existe en evaluar la gravedad con
la que nuestros pacientes con cirrosis ingresen a nuestro hospital y enfatizar nuestra
atencion hacia aquellos con Child Pugh C y MELD altos para tratar de evitar su alta

mortalidad intrahospitalaria.

Dentro de las fortalezas de nuestro estudio es que describimos niveles de cistatina C asi
como de PCT, no utilizados en estudios previos. Describimos las principales causas de
muerte de los pacientes, no reportadas en estudios previos. Reportamos como principales

al choque séptico seguido de choque hipovolémico y sindrome hepatorrenal.

Finalmente, quisiera generar conciencia en los médicos, ya que los cirrdticos son
estigmatizados en aquellos consumidores de grandes cantidades de alcohol, sin embargo,
actualmente podemos describir diversas etiologias de cirrosis no necesariamente

prevenibles. La esteatohepatitis no alcohdlica representa un campo de investigacion de
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este y proximos estudios, ya que en nuestra poblacion la presencia de diabetes mellitus,
sindrome metabdlico y obesidad, potenciara el desarrollo de NASH y finalmente cirrosis.
Me parece que la combinacion de cirrosis, ascitis, diurético y LRA, debe ser tomada en
cuenta desde el ingreso de nuestros pacientes y alertarnos en su cuidado y seguimiento

estrecho debido a su alta mortalidad.

Nuestro estudio presenta diversas limitaciones. En primer lugar, es un analisis
retrospectivo, por lo que no todos los pacientes de forma establecida contaron con
interrogatorio completo, asi como laboratorios necesarios para el analisis final. Ademas,
la estandarizacion de creatinina basal como el promedio en los tltimos 90 dias fue posible
de determinar en 100 pacientes (78%). Por otro lado, probablemente la descripcion de los
datos en el expediente electronico no refleje los datos exactos debido a ajustes por temas

de aseguradores y seguros médicos.
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CONCLUSIONES

Presentamos un estudio con la descripcion epidemioldgica de la cirrosis hepatica en el
Centro Médico ABC. La principal etiologia de cirrosis fue NASH seguida de Hepatitis
C. La principal causa de ingreso fueron las infecciones. Se presento lesion renal aguda en

el 67.19% de los pacientes, la mayor parte en la etapa 1A.

Cursar con encefalopatia o ascitis durante la hospitalizacién demostraron asociacion con
la presentacion de lesion renal aguda. Ocurrieron defunciones en el 24.42% de los
pacientes que presentaron LRA. Los principales factores asociados a mortalidad de forma
independiente fueron mayor gravedad de la cirrosis establecida mediante las escalas de

Child y MELD, asi como la presentacion y gravedad de Lesion Renal Aguda.

Actualmente la cirrosis debe ser considera una enfermedad cronico degenerativa, no
como una enfermedad terminal. En dichos pacientes la funcion renal representa un
aspecto de vital importancia, desde un valor pronoéstico o hasta la priorizacion en listas de
trasplante hepatico. La presencia de lesion renal aguda se asocia con mayor mortalidad y

peor pronodstico a corto plazo.
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