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RESUMEN

La cirrosis representa el estadio final comun al cual
convergen diferentes enfermedades hepaticas cré-
nicas. A medida que la enfermedad progresa con el
desarrollo de hipertension portal aparecen compli-
caciones tales como ascitis, sindrome hepatorrenal
e hiponatremia. El desarrollo de cualquiera de es-
tas complicaciones marca un punto de inflexion en
la evolucion de la enfermedad con notable impacto
prondstico. El objetivo del presente trabajo es des-
cribir las caracteristicas de una cohorte de pacientes
cirréticos avanzados principalmente en lo que refie-
re al desarrollo de complicaciones de la hipertension
portal avanzada (hiponatremia, ascitis y sindrome
hepatorrenal), su impacto pronéstico, y la sobrevida
hasta la muerte o el trasplante hepatico. Se analiza-
ron 40 pacientes que fueron seguidos por un plazo
de 2 afios. En cuanto a las complicaciones que cen-
tran el analisis, la mas frecuente fue la ascitis (40%)
seguida de la hiponatremia y el Sindrome Hepato-
rrenal (SHR) con un 7.5% y un 5% respectivamente.
Si bien se encontré una diferencia entre la presencia
y ausencia de estas complicaciones con un aumento
en la necesidad de trasplante hepatico o muerte, la
misma no fue estadisticamente significativa. Este re-
sultado posiblemente esté condicionado por el bajo
numero de pacientes, y el tiempo de seguimiento del
estudio. Deberiamos contar con estudios que inclu-
yan un mayor nimero de pacientes para poder ex-
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traer conclusiones validas. No obstante, la presen-
cia de las complicaciones analizadas debe alertar al
médico sobre la gravedad de la situacién y la necesi-
dad de derivar precozmente a estos pacientes para
su valoracion en un centro de trasplante hepatico.

PALABRAS CLAVE: Ascitis; Cirrosis Hepatica; Hipo-
natremia; Sindrome Hepatorrenal.

ABSTRACT

Cirrhosis represents the final common stage to which
different chronic liver diseases converge. As the
disease progresses with the development of portal
hypertension, there appear complications such as
ascites, hepatorenal syndrome and hyponatremia.
The development of any of these complications
marks a turning point in the evolution of the disease
with a notable prognostic impact. The objective of this
study was to describe the characteristics of a cohort
of advanced cirrhotic patients, mainly in relation
to the development of complications of advanced
portal hypertension (hyponatremia, ascites and
hepatorenal syndrome), its prognostic impact, and
survival until death or liver transplant. Forty patients
were analyzed, they were followed for a period of 2
years. With reference to complications focused by
the analysis, the most frequent was ascites (40%)
followed by hyponatremia and SHR with 7.5% and
5%, respectively. Although it was found a difference
between the presence and the absence of these
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complications with an increase in the need for liver
transplantation or death, it was not statistically
significant. This result may be conditioned by the low
number of patients, and the study follow-up time. We
should have studies that include a larger number of
patients in order to draw valid conclusions. However,
the presence of the analyzed complications should
alert the physician to the seriousness of the situation
and the need to refer these patients early for their
assessment at a liver transplant center.

KEY WORDS: Ascites; Liver Cirrhosis; Hyponatre-
mia; Hepatorenal Syndrome.

MARCO TEORICO
Fisiopatologia de la hipertension portal (HTP)

La teoria que mejor explica los cambios que se
producen en la HTP es la llamada “teoria de la va-
sodilatacién arterial”. La misma propone que en la
primera etapa, cuando la cirrosis esta compensada,
existe un moderado aumento de la presién portal y
se produce una ligera reduccion en la resistencia
vascular sistémica debido a una vasodilatacién ar-
terial esplacnica. Esta vasodilatacion se debe a un
aumento de la produccién y la actividad de factores
como el 6xido nitrico, el monodxido de carbono y los
cannabinoides endogenos. Esto se ve compensado
por un aumento en el gasto cardiaco lo que permi-
te mantener la presion y el volumen arterial efecti-
vo dentro de los limites normales (1). Ya en fases
avanzadas de la cirrosis, la reduccion de la resisten-
cia vascular sistémica es marcada y se produce un
llenado insuficiente de la circulacién arterial. La pre-
sién arterial se intenta mantener mediante la activa-
cion de los sistemas vasoconstrictores, incluyendo
el sistema renina-angiotensina, el sistema nervioso
simpatico y una hipersecrecion no osmética de la
hormona antidiurética (2). El primer cambio en la
funcién renal de los cirréticos es la disminucion en
la capacidad de excretar sodio, que puede incluso
presentarse en una etapa de cirrosis compensada.
Sin embargo, esto no se manifiesta hasta que la ca-

pacidad estd marcadamente reducida y no se puede
excretar el sodio ingerido en la dieta, lo cual puede
ser con filtrado glomerular normal o disminuido (3).
La fase siguiente se caracteriza por la incapacidad
para excretar agua libre de solutos. La excrecién de
agua libre es normal en la mayoria de los pacientes
con cirrosis compensada y se encuentra alterada en
la mayoria de los pacientes con ascitis (3). En una
ultima etapa, la vasoconstriccion renal provoca una
caida del flujo sanguineo renal y posteriormente del
filtrado glomerular, variando desde una caida leve,
solo detectable mediante la medicion del clearence,
a una tasa de filtrado glomerular marcadamente re-
ducida y la aparicion del sindrome hepatorrenal (2).
En una ultima etapa, el aumento del gasto cardiaco
disminuye de forma progresiva a causa de la llama-
da cardiomiopatia cirrética, donde existe una dis-
funcion sistodiastodlica, probablemente secundaria a
hipertrofia ventricular y fibrosis miocardica. A esto se
suma la incapacidad de aumentar la frecuencia car-
diaca a pesar de una activacién intensa del sistema
nervioso simpatico, contribuyendo al empeoramien-
to de las complicaciones mencionadas (1).

Complicaciones de la hipertension portal

Hiponatremia

Si bien la hiponatremia en pacientes con cirrosis
hepatica fue descrita por primera vez en la década
del 50, fue a fines de la década del 70 que cobré
interés su estudio luego de que algunos trabajos la
identificaran como un elemento de mal prondstico
(4). Actualmente sabemos que la hiponatremia es un
hallazgo comun en los pacientes con cirrosis hepati-
ca descompensada (5). El valor de corte aceptado
para hablar de hiponatremia en el cirrético es de 130
mEqg/L (4,6). Si bien no se incluyen dentro de esta
definicién, sabemos que pacientes con cifras entre
130 mEg/L y 135 mEg/L (considerados hiponatremia
en el resto de la poblacién) ya presentan alteraciones
fisiopatolégicas y presentaciones clinicas similares
(5). La prevalencia de hiponatremia con cifras meno-
res a 130 mEqg/L ronda el 30% segun diferentes es-
tudios (4,7,8). Existen 2 tipos de hiponatremia descri-
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tos en el cirrético. El primer tipo, -por lejos el mas
comun-, es el dilucional. Se asocia a ascitis y fre-
cuentemente también a falla renal, siendo secund-
ario a una alteracion en la capacidad para excretar
agua libre de solutos (5,6). Esta situacion se pone
de manifiesto sobre todo ante una ingesta aumen-
tada de liquidos (5,7). El otro tipo de hiponatremia
descrito, mucho menos frecuente, se caracteriza por
una pérdida aumentada de agua y sodio tanto a nivel
digestivo como a nivel urinario (ej. uso excesivo de
diuréticos). Esto puede generar un tipo de hiponatre-
mia que se acompafia de hipovolemia, elementos de
deshidrataciéon y en ocasiones falla pre renal (5,6).
Varios autores han considerado necesaria la incor-
poracién de la hiponatremia en el score MELD, ya
que en diversos estudios ha sido identificada como
un factor de riesgo independiente de mortalidad
(10,11). En un estudio con 507 pacientes cirréticos
en lista de espera para transplante, se ratifican estos
datos, y se plantea la hiponatremia como un factor
de riesgo independiente en pacientes con un MELD
menor a 21 (12). Debido a esta evidencia, el MELD
Na se incorporé a diversos programas de transplan-
te como score de priorizacion de pacientes en lista
de espera. También en el post-transplante la pres-
encia de cifras de sodio menores a 130 mEg/L fue
sefialada como un predictor de mortalidad aumen-
tada en los siguientes 90 dias, asi como de compli-
caciones neurolégicas, infecciosas y mayor inciden-
cia de falla renal en los primeros 30 dias (13,14). La
presencia de hiponatremia se asocia ademas con un
mayor numero de complicaciones de la hipertension
portal (9). Si bien esta asociacion se puede explicar
por una severidad mayor de la cirrosis en estos pa-
cientes, estas complicaciones estan fisiopatolégica-
mente relacionadas como ya fue descrito (5). Pa-
cientes con hiponatremia < a 130 mEg/L presentan
una frecuencia mayor de ascitis refractaria, menor
respuesta diurética, mayores requerimientos de
paracentesis de gran volumen y menor intervalo en-
tre paracentesis. Asimismo, los pacientes con sodio
entre 131-135 mEq/L presentan mayores complica-
ciones que aquellos con sodio normal (9). La presen-

cia de sindrome hepatorrenal también es mayor en
el grupo de pacientes con sodio < a 130 mEg/L y en
menor medida en aquellos con sodio entre 131-135
mEg/L. Adicionalmente, se encontré que la presen-
cia de al menos un episodio de encefalopatia hepati-
ca fue proporcional al valor de hiponatremia (9,15).
La evaluacion de las alteraciones neurolégicas no es
sencilla en estos pacientes. Los sintomas de la pro-
pia hiponatremia, aunque raros en estos casos de
instalacion crénica, pueden confundirse con la ence-
falopatia hepatica (5). En cuanto a las infecciones, la
peritonitis bacteriana espontanea (PBE) también es
mas frecuente en los pacientes con hiponatremia (9),
pudiendo a su vez actuar como desencadenante de
la misma (8).

Ascitis

Se denomina ascitis a la acumulacion patoldgica de
liquido en la cavidad peritoneal. La cirrosis hepatica,
si bien no es la unica, es su causa mas frecuente
(85%) (16). A su vez, la ascitis es la complicacién
mas frecuente en la cirrosis (17) y la primera en apa-
recer (18). La aparicion de ascitis marca un cambio
en el prondstico de estos pacientes con una morta-
lidad a los 5 afios préxima al 45% (19). Es en este
momento que el transplante hepatico debe aparecer
como una opcién de tratamiento, ya que una vez que
la misma se vuelve refractaria al tratamiento médico,
la mortalidad asciende a 21% dentro de los siguien-
tes 6 meses (12), y a 74% al afio (19). La ascitis
refractaria, al igual que se mencion6 en el caso de
la hiponatremia, es un factor predictor independien-
te de mortalidad (12). La ascitis refractaria se define
como aquella que no puede ser movilizada, o la re-
currencia temprana (después de una paracentesis
terapéutica) que no puede ser prevenida mediante
tratamiento médico (3). Esta definicion engloba dos
subtipos: la ascitis resistente a diuréticos y la ascitis
intratable por diuréticos. La ascitis resistente a diuré-
ticos es aquella que no puede ser movilizada, o la re-
currencia temprana que no puede ser prevenida por
una dieta hiposddica (50 mEg/L) y un tratamiento
enérgico con diuréticos (400 mg de espironolactona
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y 160 mg de furosemide) (3). La ascitis intratable por
diuréticos es aquella que no puede ser movilizada, o
la recurrencia temprana que no puede ser prevenida
por la aparicién de complicaciones por el uso de diu-
réticos como ser encefalopatia, creatinina sérica ma-
yor a 2.0 mg/dl, un descenso del sodio sérico mayor
a 10 mEg/L a un valor menor a 125 mEg/L o potasio
sérico menor a 3.0 mEg/L o mayor a 6.0 mEq/L (3).
Un 10% de los pacientes con cirrosis y ascitis es-
tan en esta situacion de refractariedad al tratamiento
médico (16). El valor prondstico tan negativo de la
de ascitis refractaria refleja sin dudas la presencia
de un estado de deterioro hemodinamico avanzado,
con un alto riesgo de progresion a un sindrome he-
patorrenal (20).

Sindrome hepatorrenal

El sindrome hepatorrenal es un sindrome funcional
y potencialmente reversible que ocurre tipicamen-
te en pacientes con cirrosis, ascitis e insuficiencia
hepatica avanzada, pero también puede ocurrir en
pacientes con insuficiencia hepatica aguda o hepa-
titis alcohdlica aguda (21). Si bien muchas veces se
ve precipitado por eventos como infecciones (sobre
todo peritonitis bacteriana espontanea), sangrados
0 paracentesis masivas sin reposicion con albumi-
na, puede presentarse como parte de la progresion
natural de la enfermedad (21). Un estudio realiza-
do con 234 pacientes con cirrosis y ascitis mostré
que la aparicion de SHR fue de 18% al afio y 39%
a los 5 afos (20). En 1996 el Club Internacional de
Ascitis definié por primera vez los criterios diagnds-
ticos del SHR y su clasificacién en 2 tipos segun su
intensidad y velocidad de progresion (3). Estos cri-
terios fueron modificados posteriormente en 2007
(21), haciendo hincapié en el diagnostico mediante
la exclusion de otras causas de falla renal y son los
utilizados actualmente:

« Cirrosis con ascitis.

* Creatinina sérica mayor a 1.5 gr/dl.

» No mejoria de la creatinina luego de 2 dias de sus-
pension diurética y expansion de volumen con albu-
mina a razén de 1 gr/kg por dia (maximo 100 gr/dia)

* Ausencia de shock

* Ausencia de tratamiento actual o reciente con dro-
gas neurotdxicas.

» Ausencia de enfermedad parenquimatosa renal
dada por proteinuria > 500 mg/dia, microhematuria
(> 50 glébulos rojos por campo) y/o alteraciones
ecograficas.

El SHR tipo 1 se caracteriza por una falla renal que
se produce de forma rapida y progresiva. Se define
por una duplicacién de las cifras iniciales de creati-
nina sérica a un nivel mayor a 2.5 mg/dl en menos
de 2 semanas. El SHR tipo 2 se caracteriza por una
falla renal moderada. Se presenta con un aumento
de la creatinina entre 1.5 a 2.5 mg/dl y con un curso
estable o lentamente progresivo (21). El pronéstico
de los pacientes que desarrollan un SHR es pobre,
con una media de sobrevida global de aproximada-
mente 3 meses en ausencia de tratamiento. El tipo
de SHR mostré ser de gran importancia a la hora de
establecer el prondstico, siendo claramente peor el
de tipo 1 con una sobrevida media de 2 semanas.
En el caso de los pacientes con un SHR tipo 2, si
bien la sobrevida es menor que en aquellos sin fa-
lla renal, es mejor que en el tipo 1, siendo de 4 a 6
meses (22). Cuando la sobrevida a 3 meses se ajus-
ta al MELD, el mal prondstico de los pacientes con
SHR tipo 1 es independiente del puntaje, mientras
que para aquellos con SHR tipo 2 la sobrevida es
dependiente del MELD, decreciendo conforme este
aumenta (22).

Prondstico

La determinacion del prondstico de los pacientes
con cirrosis hepatica es una parte fundamental de
su evaluacion. Tanto la estimacién de la severidad
como de la sobrevida, tiene una significativa influen-
cia en lo que respecta a la eleccion del tratamiento,
incluyendo la indicacion de transplante hepatico (23).

Score Child-Turcotte-Pugh (CTP)

Child y Turcotte (1964) propusieron por primera vez
un modelo para predecir la mortalidad de los pacien-
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tes cirréticos que se iban a someter a una cirugia. La
version inicial del score comprendia 2 variables con-
tinuas (bilirrubina y albumina) y 3 variables discretas
(ascitis, encefalopatia y estado nutricional). A cada
variable se les asigna de 1 a 3 puntos segun cada
intervalo definido y sumados los puntajes cada pa-
ciente se clasifica en el grupo A (5 a 8 puntos), en el
grupo B (9 a 11 puntos) o el grupo C (12 a 15 puntos)
cada uno con prondsticos distintos (24). Pugh (1973)
propone el cambio de la variable estado nutricional
por la de tasa de protrombina y modifica ademas el
valor de corte de la albumina. A su vez re-categoriza
los pacientes cambiando el puntaje de inclusién en
cada grupo, siendo el grupo A (5 y 6 puntos), grupo
B (7 a 9 puntos) y grupo C (10 a 15 puntos) en un
intento de reflejar mejor el impacto clinico de cada
estadio (25). Si bien el score fue disefiado en una
primera instancia para la evaluacion de pacientes
candidatos a cirugia, su uso se generaliz6 para eva-
luar el prondstico de todos los pacientes con cirrosis
hepatica, dado que es un score sencillo, reproduci-
ble al pie de la cama y ampliamente validado por
diversos estudios (26,27). No obstante, se han he-
cho varias criticas al score de CTP. La utilizacion de
variables cualitativas como ser la encefalopatia o la
ascitis, esta ultima propia de un momento en que no
se encontraba desarrollada la ecografia, condiciona
el puntaje asignado a la subjetividad del evaluador.
Asimismo se critica la eleccion de puntos de corte ar-
bitrarios para las variables cuantitativas y la existen-
cia de rangos demasiado amplios con igual puntaje
(ej.: se otorga 3 puntos para valores de bilirrubina de
3,1 m/dl como de 20 m/dl). Otra caracteristica ob-
jetada es que todas las variables tienen el mismo
peso prondstico (ej.; la encefalopatia y la bilirrubina),
hecho que se sabe no es asi (28).

MELD

Con la finalidad de establecer un nuevo score pro-
noéstico de mortalidad para estos pacientes se desa-
rrolla el Model of End-stage Liver Disease (MELD).
Utilizando datos de 231 pacientes de 4 centros de
Estados Unidos que se sometieron a la colocacion

de TIPS, ya sea por ascitis refractaria o prevencion
de sangrado, se hallaron 4 variables como predicto-
ras de sobrevida: bilirrubina, creatinina, International
Normalized Ratio (INR) de protrombina y la etiolo-
gia de la cirrosis. Posteriormente se decidio retirar la
etiologia como variable del score, ya que en muchos
pacientes resultaba dificil establecerla y en otros
coexistian 2 o mas posibles causas (egj.: alcohol y
virus hepatitis C) lo que también generaba dificul-
tades. Se evidencié que este cambio no afectaba
mayormente el modelo, al mientras que adicionarle
las complicaciones de la hipertension portal (HTP)
solo lo mejoraba minimamente (30,31). El uso del
MELD se generalizé al evidenciarse que también es
util para valorar mortalidad en pacientes que no van
a ser sometidos a TIPS, asi como en pacientes es-
tables y en aquellos que se hospitalizaban por una
descompensacion independientemente de la etiolo-
gia o el grado de severidad de la cirrosis (30,31,32).
En la década del 90 aumenta la demanda de donan-
tes y se generan retrasos en las listas de espera de
transplantes. Se produce un cambio en el paradig-
ma para la adjudicacién de 6rganos al demostrar-
se que no importa el tiempo en lista de espera y se
modifica en favor del “mas enfermo primero” (33).
En un estudio realizado con 3437 adultos candi-
datos a transplante de higado entre 1999 y 2001,
se evidencié que la mortalidad estando en lista de
espera fue directamente proporcional al MELD, con
1.9% de mortalidad para puntajes menores a 9y de
71% para puntajes = a 40 (34). Es en ese contexto
que en el 2002, la United Network for Organ Sharing
(UNOS) en Estados Unidos adopta el MELD para la
asignacion de donantes y en 2006 es adoptado en
la mayoria de los centros europeos (35,36). A pesar
de su gran aceptacion, el MELD también ha sufrido
criticas. Entre ellas se ha senalado que los valores
utilizados pueden cambiar segun la técnica del la-
boratorio que realiza la medicion de las variables y
con esto modificar el puntaje total que obtiene un
paciente (37), asi como la no inclusién dentro de sus
variables de eventos que “per se” dan gravedad a la
enfermedad de base (p.ej.: hemorragia variceal, as-
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citis, encefalopatia, hiponatremia). Se han propuesto
diversos cambios en el MELD como la adicién del
sodio o la revalorizacion de las variables. Asimismo
se encontré que la presencia de hiponatremia es un
factor de riesgo independiente de mortalidad para
todos los estadios del MELD y que su adicién a este
score mejora su eficacia para predecir mortalidad
(10). Otros autores han ratificado estos resultados
(11) y han propuesto nuevos coeficientes para las
diversas variables, lo cual mejoraria la eficacia del
MELD para predecir mortalidad en pacientes en lista
de espera (38,39).

Clasificacion de D"amico

La historia natural de la cirrosis consta de una eta-
pa asintomatica que puede durar afios, seguida de
una etapa sintomatica, rapidamente progresiva,
marcada por la aparicion de complicaciones como
ser ascitis, encefalopatia, sangrados variceales o
ictericia. Este hecho divide la cirrosis en compensa-
da o descompensada. Se sabe que la sobrevida de
estos pacientes cae drasticamente con la aparicion
de ascitis, y mas aun, con la aparicion de encefa-
lopatia y sangrados variceales independientemente
de la etiologia de la cirrosis (18,40). En base a la
evolucion de 1649 pacientes con cirrosis se estable-
cieron 4 estadios con distinta presentacién clinica y
prondstico:

Estadio 1: Ausencia de varices esofagicas y de asci-
tis. Mortalidad menor a 1% anual.

Estadio 2: Presencia de varices esofagicas sin asci-
tis o sangrado variceal. Mortalidad 3.4% anual.
Estadio 3: Ascitis con o sin varices esofagicas en
pacientes que nunca han sangrado. Mortalidad 20%
anual.

Estadio 4: Sangrado variceal con o sin ascitis. Mor-
talidad 57% anual.

Se considera que los estadios 1 y 2 corresponden a
una cirrosis compensada, y los estadios 3 y 4 a una
cirrosis descompensada (26). Desde el congreso de
Baveno IV en 2005 se sugiere este método de clasi-
ficacion para los pacientes con cirrosis hepatica (41).

OBJETIVOS

Describir las caracteristicas de una cohorte de cirr6-
ticos derivada al Centro de Trasplante Hepatico del
Hospital Central de las Fuerzas Armadas desde dis-
tintos centros asistenciales del pais. Se plantea eva-
luar las caracteristicas epidemiolégicas de la pobla-
cion estudiada, su clasificacion segun los distintos
escores validados (Child-Pgh, MELD y D"Amico), y
evaluar la prevalencia al momento de la captacion
de 3 complicaciones de la hipertensién portal avan-
zada: la hiponatremia, la ascitis y el sindrome he-
patorrenal con su impacto prondstico, evaluando la
sobrevida de estos pacientes hasta la muerte o al
trasplante hepatico.

MATERIALES Y METODOS

Los datos de este estudio fueron extraidos de la
poblacién de pacientes que participa del estudio
A.PA.C.HE. (Anemia en PAcientes con Cirrosis HEpa-
tica). El objetivo de dicho trabajo es evaluar la anemia
como factor prondstico, predictor de mala evolucién,
complicaciones y muerte en un grupo de pacientes
cirréticos. Es un estudio analitico, de cohortes y
prospectivo con seguimiento a 2 afios. La poblacion
se compone de pacientes portadores de cirrosis, de-
rivados desde distintos centros de asistencia al Cen-
tro de Trasplante Hepatico del Hospital Central de las
Fuerzas Armadas (Montevideo - Uruguay).

Se utilizaron los siguientes criterios de inclusion y
exclusion:

Criterios de inclusion

» Edad mayor a 18 afios

* Ambos géneros

+ Diagnéstico de cirrosis (independientemente de la
etiologia)

» Con o sin anemia

Criterios de exclusion

* Insuficiencia cardiaca con disfuncion sistélica
(FEVI<40%)

» Enfermedad neoplasica activa

* Tratamiento oncoespecifico con PQT en los 3 me-
ses previos
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Figura 1. Distribucion segun score de MELD

* Infeccion por VIH

* Enfermedad renal crénica estadio 4 a 5 (NFK/DOQI)
» Sangrado en curso o en los 30 dias previos

* Transfusion de concentrado de glébulos rojos en
los 30 dias previos

RESULTADOS

Se analizaron 40 pacientes con diagndstico de cirro-
sis hepatica derivados al Centro de Trasplante He-
patico del Hospital Central de las Fuerzas Armadas,
lo cuales fueron seguidos por un plazo de 2 afios.
Datos epidemioldgicos:

De esos 40 pacientes, 48% son mujeres (19 pacien-
tes) y 52% son hombres (21 pacientes). Las edades
van desde 16 a 80 afios, siendo la edad media de
50.2 afos y la edad mediana de 52.5 afios.
Etiologias:

En cuanto a las etiologias halladas, las mas fre-
cuentes son: OH 30% (12 pacientes), Al 20% (8 pa-
cientes), VHC 20% (8 pacientes) y CBP 12.5% (5
pacientes). Otras etiologias halladas fueron: NASH
10% (4 pacientes), VHB 5% (2 pacientes), CEP, he-
mocromatosis, cirrosis biliar secundaria y criptoge-
nética 2.5% (1 paciente).

Complicaciones:

En cuanto a las complicaciones analizadas, la ascitis
fue la mas frecuente con una prevalencia de un 40%
(16 pacientes). Para el caso de la hiponatremia la

D'Amico
10%

i

20% oz
m3

w4

40%

30%

Figura 2. Distribucién segun el score de D"Amico

prevalencia global fue de un 7.5% (3 casos). Para el
caso del SHR la prevalencia global fue de un 5% (2
casos). Solo un paciente mostré las 3 complicacio-
nes simultaneamente y uno 2 complicaciones (asci-
tis y SHR).

Scores pronosticos:

En cuanto al estadio de los pacientes al momento de
la captacion segun los distintos scores pronésticos
se encontro la siguiente distribucion: Para el score
Child Pugh: estadio A: 35% (14 casos), estadio B:
42% (17 casos) y estadio C: 22% (9 casos).

Para el score MELD el valor medio hallado fue de
15.3 (figura 1).

Para el score D'Amico la distribucion hallada fue
la siguiente: estadio 1: 12.5% (5 casos), estadio 2:
30% (12 casos) y estadio 3: 27.5% (11 casos), 4:
30% (12 casos). Si se agrupan segun compensados
(estadios 1 y 2) el valor hallado fue de 42,5% (17
casos) y para los descompensados (estadios 3 y 4)
el valor fue de 57.5% (23 pacientes) (figura 2).
Sobrevida:

Para el analisis de sobrevida, se considero el tiempo
desde la derivacion del paciente al Centro de Tras-
plante Hepatico del Hospital Central de las Fuerzas
Armadas hasta el transplante o la muerte tomada
en conjunto. En los 2 afios de seguimiento, recibie-
ron trasplante el 32.5% (13 pacientes), murieron un
12.5% (5 pacientes) y el resto permanece en segui-
miento. En cuanto a las complicaciones estudiadas,
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Sobrevida
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Figura 3. Sobrevida en funcién de la presencia o no
de ascitis.
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Sobrevida

0 ——
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Figura 4. Sobrevida en funcién de la presencia o no
de hiponatremia.

no se encontré una relacion estadisticamente signi-
ficativa entre la presencia de ascitis, hiponatremia o
SHR al inicio y la necesidad de trasplante o muerte.
A pesar de no encontrarse diferencias significativas,
la sobrevida media fue levemente inferior entre los
pacientes que presentaron ascitis al momento de la
captacion (figura 3).

En cuanto a la hiponatremia y el SHR, como se
menciond, no se encontré una diferencia estadis-
ticamente significativa. Sin embargo, si se vio una
diferencia en la sobrevida en funcion de la presencia
0 ausencia de las mismas (figuras 4 y 5).

Para el caso de la relacién entre los escores pronés-

M Mean T Mean0,95 Conf. Interval

Sobrevida

0 —a—

No Si

Figura 5. Sobrevida en funcién de la presencia o no
de SHR.

M Mean | Mean0,95 Conf. Interv

Sobrevida

A B (o]

Figura 6. Sobrevida en funcion del score de
Child-Pugh

ticos y necesidad de trasplante o muerte, se obser-
v6 que los pacientes que se trasplantan o mueren
tienen relacion estadisticamente significativa con los
estadios B y C del escore de Child-Pugh (figura 6).

A su vez, se encontré una diferencia estadistica-
mente significativa entre el MELD y la necesidad de
transplante o muerte. Se vi6é que por cada unidad de
aumento del MELD, aumenta un 26% la necesidad
de trasplante o muerte. Por otro lado, no se eviden-
cié una relacion estadisticamente significativa entre
los niveles del escore de D"Amico y la necesidad de
trasplante o muerte (figura 7).
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Figura 7. Sobrevida en funcion del score D" Amico.

DISCUSION

Se analizé una cohorte de 40 pacientes cirréticos
derivados al Centro de Transplante Hepatico del
Hospital Central de las Fuerzas Armadas desde
distintos centros asistenciales del pais. Entre ellos
se encontré una distribucion equitativa entre ambos
géneros y una amplitud de rango etarea amplia que
abarco desde los 16 hasta los 80 afios. En cuanto a
la participacién de distintas etiologias, se encontré
una similitud con respecto a las 2 etiologias mas fre-
cuentes en los reportes a nivel mundial: la viral por
VHC vy la alcohdlica (1,42,43). En nuestro grupo la
causa mas frecuente hallada fue la alcohdlica, con
una participacion de un 30% y que asciende a un
52% en los hombres. En segundo lugar se hallé al
VHC con un 20%, al igual que la Al, representando
esta ultima mas de un tercio de las etiologias halla-
das en mujeres. En cuanto a las complicaciones, la
mas frecuente hallada fue la ascitis con un 40% de
los pacientes y con menor frecuencia la hiponatre-
mia y el SHR con un 7.5% y un 5% respectivamente.
Como se menciond previamente estas complicacio-
nes marcan un quiebre en la historia natural de la en-
fermedad con un claro impacto en el pronéstico. En
nuestro estudio si bien se encontré una diferencia
entre la presencia y ausencia de estas complicacio-
nes con un aumento en la necesidad de trasplante
hepatico o muerte, la misma no fue estadisticamente
significativa para ninguna de las 3 complicaciones.

Este resultado posiblemente esté condicionado por
el bajo numero de pacientes evaluados, asi como
por el tiempo de seguimiento del estudio. Como se
menciond previamente, complicaciones como la as-
citis presentan una mortalidad a los 5 afios del 45%,
siendo el tiempo de seguimiento en nuestro estudio
de 2 anos, lo cual puede explicar que los resultados
no sean significativos (19). Para el caso del SHR se
evaluaron solo 2 pacientes (ambos con un SHR tipo
2), lo cual limita nuestra capacidad de realizar anali-
sis estadisticos. Sin embargo es necesario destacar
que la sobrevida en estos pacientes difirié notoria-
mente del conjunto de la cohorte, ya que uno de
ellos fallecié a los 10 meses y el otro se trasplanté
16 meses después de la captacion. De forma similar
a lo que sucedié con el SHR, para el caso de la hipo-
natremia solo se evaluaron 3 pacientes y no se pu-
dieron detectar diferencias estadisticamente signifi-
cativas. Sin embargo, es para destacar que de estos
pacientes 1 de ellos se trasplanté a los 17 meses y
los otros 2 fallecieron a los 10 y 15 meses desde la
captacién. Para el caso de los scores pronésticos,
en todos ellos se encontro diferencia entre los distin-
tos estadios y la necesidad de trasplante o muerte, lo
cual concuerda ampliamente con lo publicado en la
literatura mundial. Tanto para el caso del Child-Pugh
como para el escore de MELD la diferencia fue esta-
disticamente significativa, a diferencia del D"Amico
donde la diferencia hallada no fue significativa. En
el caso del escore de Child-Pugh se vié que solo 1
de los 14 pacientes clasificados como estadio A al
momento de la captacién fue trasplantado y ningu-
no de ellos fallecid. A su vez, los 12 pacientes tras-
plantados y los 5 pacientes fallecidos pertenecian a
estadios B y C de dicha clasificacion. Para el caso
del estadio C, solo 2 pacientes se encuentran vivos,
mientras que los otros 7 se trasplantaron o fallecie-
ron. En cuanto al score de MELD, se encontré una
diferencia estadisticamente significativa, con un cla-
ro impacto de dicho puntaje sobre la necesidad de
trasplante o muerte, aumentado este en un 26% por
cada punto de aumento del MELD.
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CONCLUSIONES

En cuanto a la presencia de las 3 complicaciones
estudiadas (ascitis, sindrome hepatorrenal e hi-
ponatremia), se encontraron datos concordantes
con la literatura mundial, ya que a pesar del bajo
numero evaluado, el end-point combinado muer-
te-transplante fue mayor entre los pacientes que
presentaron estas complicaciones. De todas for-
mas deberiamos contar en nuestro pais con estu-
dios con un mayor numero de pacientes para po-
der extraer mayores conclusiones. No obstante, la
presencia de las mismas debe alertar al médico
clinico sobre la gravedad de la situacion y la ne-
cesidad de derivar rapidamente a estos pacientes
para su valoracion en un centro especializado en
trasplante hepatico.
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