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Resumen

Objetivo: Caracterizar epidemiolégicamente y la evolucién prondstica de la cirrosis
hepéatica mediante las escalas MELD y Child-Pugh de los pacientes hospitalizados en el
Servicio de Medicina del Hospital 11-2 Tarapoto. Periodo enero - diciembre 2018. Material
y Métodos: Tipo Investigacion basica, nivel descriptivo - relacional, disefio no experimental
y transversal. La poblacidn, 210 pacientes con Cirrosis Hepatica. La muestra 118 pacientes
e historias clinicas. La informacion se recolecté mediante ficha de recoleccion de datos, los
datos se analizaron con el software SPSS 24, medidas utilizadas: porcentajes, promedios,
desviacién estandar Intervalo de confianza, el valor p, OR. Resultados: Sexo femenino
38.98 %; grupo etario 51 - 60 afios 33.05%, edad promedio 59.57 afios, grado de instruccién
superior 27.97%, lugar de procedencia Dorado 12.71%; zona rural 57.63%, causas mas
frecuentes de hospitalizacion Ascitis descompensada 30.51%; etiologia de la cirrosis
hepatica Alcohol 43.22%; prondstico de acuerdo a la clasificacion de Child-Pugh B 78.81%;
prondstico de acuerdo a la escala de MELD Trasplante prioritario (29-40 puntos) 11.02%.
Conclusion: Fueron estudiados un total de 118 pacientes, siendo el género mas afectado por
esta patologia el sexo masculino con un 61.02%, con una edad promedio de 59.57 afios. 2.

El grupo etareo mas predominante fue el de 51 a 70 afios con un 57.63%. La etiologia
mas frecuente encontrada en el paciente con cirrosis fue el alcoholismo con un 43.22%,
seguido de la esteatosis hepatica con un 22.03%. Se encontr6 un 8.47% de casos de cirrosis
criptogénica. Los principales hallazgos ecograficos fueron la ascitis, higado micronodular
y esplenomegalia, que juntos constituyen un 73.80%. Las complicaciones determinan la
evolucion de la enfermedad; siendo la mas frecuente la ascitis con un 30.51%, seguido de
encefalopatia hepatica con un 21.19%; siendo las mas influyentes en el prondstico de la
enfermedad. La hemorragia digestiva alta variceal estuvo presente en el 11.86%. La mayoria
de los pacientes tuvo un estadio Child B con un 78.81%. La mayoria de los pacientes tuvo
un estadio pronéstico de MELD de un 51.69%.

Palabras clave: Cirrosis Hepatica, Child-Pugh, MELT.
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Abstract

Objective: To characterize epidemiologically and the prognostic evolution of liver cirrhosis
using the MELD and Child-Pugh scales of hospitalized patients in the Medicine Service of
Hospital 11-2 Tarapoto. Period January - December 2018. Material And Methods: Basic
research type, descriptive-relational level, non-experimental and cross-sectional design. The
population, 210 patients with Hepatic Cirrhosis. The sample was 118 patients and medical
records. The information was collected by means of data collection form, the data were
analyzed with the SPSS 24 software, measures used: percentages, averages, standard
deviation, Confidence interval, p-value, OR. Conclusion: A total of 118 patients were
studied, the gender most affected by this pathology being the male sex with 61.02%, with
an average age of 59.57 years. 2. The most predominant age group was that of 51 to 70 years
with 57.63%. The most frequent etiology found in patients with cirrhosis was alcoholism
with 43.22%, followed by hepatic steatosis with 22.03%. 8.47% of cases of cryptogenic
cirrhosis were found. The main ultrasound findings were ascites, micronodular liver, and
splenomegaly, which together constitute 73.80%. Complications determine the evolution of
the disease; the most frequent being ascites with 30.51%, followed by hepatic
encephalopathy with 21.19%; being the most influential in the prognosis of the disease.
Variceal upper gastrointestinal bleeding was present in 11.86%. Most of the patients had a
Child B stage with 78.81%. Most of the patients had a MELD prognostic stage of 51.69%.

Keywords: Liver Cirrhosis, Child-Pugh, MELT.




I. INTRODUCCION

Este presente trabajo de tematica y desarrollo se da en una rama de la medicina humana,
la epidemiologia. Los sistemas de salud en el mundo se preocupan por mantener una base
de datos idonea de las diferentes enfermedades, como la abordada en esta tesis de
caracterizacion epidemioldgica y evolucion pronostica mediante las escalas MELD vy
CHILD-PUGH, para asi tomar decisiones y solucionar las diferentes enfermedades de
nuestra sociedad. Aun asi, poco estudiada y existe poca informacidén. Existiendo en nuestra
region altos indices de esta patologia y no existe informacion alguna de cual es su condicion

y evolucién pronostica de los pacientes cirréticos.

La importancia que nos da este trabajo de investigacion en la actualidad se orienta en
tener la informacion de los pacientes con cirrosis, fuente primaria, sobre el estado de salud
general y asi poder calificar mediante ficha de recoleccion de datos, donde se evalta 4
sistemas de variables: caracteristicas clinicas, caracteristicas epidemioldgicas, examenes

auxiliares, estimacion de supervivencia y evolucion.

La decision de investigar se da por tener casos clinicos necesarios, contar con el
especialista que apoyara en el presente proyecto de investigacion y contar con las
condiciones minimas del hospital. Ademas, la existencia de interés por la hepatopatologia y

la epidemiologia en nuestra region.

El proyecto por desarrollar se busca conocer la epidemiologia de los pacientes
hospitalizados en el Servicio de Medicina y con el diagndstico de cirrosis que seran

atendidos en el Hospital 11-2 Tarapoto, periodo enero - diciembre 2018

Se espera que el aporte de esta investigacion muestre la verdadera realidad detras de las
prescripciones médicas y del como se estd podria mejorar el tratamiento paliativo de los
pacientes con cirrosis hepatica. Ademas, consolidar una propuesta técnica en la salud publica

para ir apoyando a los pacientes con esta patologia.

Se ha planeado desarrollar la investigacion captando a los pacientes con el diagnostico
de cirrosis hepatica, que seran atendidos en el periodo ya antes manifestado, para ello existe
el compromiso de contar con su consentimiento informado de los pacientes abordados y

mantener las reservas pertinentes con su informacion.



Para cumplir lo planeado necesitamos abordar a los pacientes con el respeto y trato
humano debido, explicarles en que consiste dicha investigacion y sus fines. Para ello el
investigador sera el unico responsable de dichas encuestas. Sabiendo que existiria
dificultades si es que se el paciente no firmar el consentimiento y no contestar dicha

encuesta.

El siguiente trabajo y su proceso me ensefio el manejo de fuentes, capacitacién en el
tema a investigar, conocer adecuadamente los instrumentos y métodos usados en la

investigacion y aprehendo a organizar el tiempo de la mejor manera.

1.1. Planteamiento del problema.

La cirrosis esta definida como desarrollo histolégico de nddulos regenerativos
circundados por bandas fibrosis en respuesta a la injuria cronica del higado, que conduce a
la hipertension portal y la enfermedad hepatica como estado final. A pesar de la notable
capacidad regenerativa del higado, una vez que la reserva parenquimal hepatica es agotada,

se manifiesta la cirrosis hepatica clinicamente evidente o descompensada. (1)

Recientes avances en el entendimiento de la historia natural y fisiopatologia de la
cirrosis y el tratamiento de sus complicaciones han resultado en la perfeccion del manejo,

calidad de vida y vida expectante de los pacientes. (2)

En la actualidad la cirrosis hepatica es un importante problema de salud publica a
nivel mundial. Su alta mortalidad ha sido descrita en Norte américa (3), Europa (4), Asia (5)

y América Latina (6).

En el estudio “La mortalidad de la cirrosis en el mundo: Una actualizacion del 2002
realizado por Cristina Bosetii et al, se analiza la abarca mas de 20 paises, y en este se
concluye que, si bien desde los afios 70’s y 90’s se han reducido las tasas de mortalidad, aun

existen importantes grupos poblaciones afectados por esta enfermedad (6).

Sin embargo, un caso inusual se observa en USA desde el afio 2000 hasta el afio
2010. En los constantes informe Nacionales de estadistica Vital de los CDC se observa que
desde el afio 2000 hasta el 2010 la cirrosis ha ocupado la decimosegunda causa de muerte a

nivel nacional. (3)



En el caso especifico de Latinoamérica, Bosetti sefiala que los paises con

mayores tasas de mortalidad son México y Chile. (6)

Cifras més actuales, tomadas del Instituto Nacional de Estadistica, Geografia e
Informatica de México en el afio 2008, sefialan que la cirrosis y otras enfermedades
hepaticas constituyeron la tercera causa de muerte en general y la segunda causa de

muerte en la poblacion que va desde los 15 a los 64 afos.

Ademas, se estima que el 75 % de estas muertes afecta principalmente a varones.

(7).

Ademas, en un estudio realizado en Chile que analiza las causas de muerte
registradas en el Departamento de Estadisticas e Informacion en Salud entre los afios
1990 y 2007, sefiala que las tasas de mortalidad, en cirrosis alcohdlica y no alcohdlica,

fueron maés altas en hombres que en mujeres. (8)

En los hombres la principal causa de muerte fue la cirrosis alcoholica, a
diferencia de las mujeres en las que se aprecié una mayor mortalidad por cirrosis no
alcohdlica. (8) En el caso de cirrosis alcohdlica, los hombres tuvieron un riesgo 5 veces
mayor que las mujeres y el grupo etario de mayor riesgo fue el de los menores de 24

afios, donde los hombres tenian un riesgo 7 veces mayor que el de las mujeres.

En Peru, Farfan G. y Cabezas C., analizaron las tasas de mortalidad a través de
los diagnosticos consignados en los certificados de defuncion de los afios 1995 a 2000
de la Oficina de Estadistica e Informatica del Ministerio de Salud (MINSA). Se
determinaron las cinco primeras causas con mayor tasa de mortalidad anual, dentro de
las cuales, la cirrosis se encontraba como la primera causa de muerte dentro del grupo
de enfermedades hepaticas, con una Tasa de Mortalidad que iba desde los 6.53 a 12.31.
Este estudio también determiné que, agrupando todas las enfermedades digestivas, la

cirrosis hepatica oscila entre la primer y la segunda causa de muerte a nivel nacional.

©)

Entre los afios 1995 y 1998 la cirrosis hepatica esta en primer lugar, mientras
que el tumor maligno de estdmago en el segundo; posteriormente, entre 1999 y 2000
este fenomeno se invierte, ocupando el primer lugar el tumor maligno gastrico y en

segundo lugar la cirrosis hepatica. (9)



En Perd, segun estudios del 2001 al 2004 en el Servicio de Gastroenterologia
del Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins de EsSalud, se concluy6 que la
primera causa de demanda efectiva de hospitalizacion y una de las principales de
consulta externa registradas entre enero del 2001 y junio del 2004, fue la cirrosis
hepética con un total de 475 pacientes hospitalizados en la Unidad de Higado. Ademas,
se definié que en este hospital la edad promedio de los pacientes con esta patologia es
de 63,4 afos con un rango de 26 a 93 afios, y que la mayor poblacién afectada son los
de sexo masculino (54,9%). Con respecto a la etiologia, los resultados obtenidos
determinaron que el consumo crénico de alcohol fue responsable del 28% de casos,
seguida de la hepatitis viral B con un 15,2%. (10)

También se evidencid que la mortalidad en el afio 2002 fue de 7,1% siendo la
principal causa de muerte las infecciones, seguido de la hemorragia variceal,

hepatocarcinoma, sindrome hepatorrenal e infeccién aguda por HBV. (10)

Para el afio 2010 fallecieron mundialmente 1.030.800 personas, muchas de estas
defunciones estan asociadas a complicaciones propias de la enfermedad en estadios
avanzados, lo cual puede incrementar su mortalidad al afio hasta un 80%, siendo
considerada hoy la enfermedad responsable de la mayor indicacion de trasplantes

hepaticos por afio. (11)

En este contexto resulta sorprendente la escasez de publicaciones sobre el tema

en nuestro medio, sobre todo sobre la etiologia de la cirrosis.

El conocimiento de la historia natural y los factores prondsticos de la cirrosis es
atil para valorar el efecto de nuevos métodos terapéuticos sobre la evolucion de la

enfermedad y para la eleccidn de pacientes candidatos a trasplante hepatico. (12)

El diagnostico clinico se establece frecuentemente por la aparicion de
complicaciones mayores: ictericia, ascitis, encefalopatia y hemorragia gastrointestinal;

con lo cual el prondstico empeora notablemente. (13) (14) (15)

En un estudio reciente se establecieron los factores prondsticos y supervivencia
de 139 pacientes con ascitis cirrética, obteniéndose una probabilidad de supervivencia

del 62 % (a 6 meses), 56 % (a 12 meses) y 49 % (a 24 meses), siendo las principales



causas de muerte: insuficiencia hepatica (48 %), hemorragia gastrointestinal (25 %) e

infecciones bacterianas (18 %). (15)

A nivel mundial, el efecto nocivo del alcohol guarda una especial relacion con

varios trastornos; entre los que destaca cirrosis hepatica en un 10.2%. (16)

En paises de Europa y Norteamérica, el 40-60% de los casos son debidos al
abuso de alcohol y al higado graso no alcohdlico, mientras que el 25-30% es el resultado

de la hepatitis cronica virica. (17)

Actualmente, a esta patologia se la considera como una entidad dinamica y
potencialmente reversible en estadios iniciales. De ahi que se diferencian dos fases: la
cirrosis compensada y la descompensada, cada una de ellas con prondstico distinto y

diferente supervivencia. (17)

La ascitis es la complicacién mas frecuente, cerca del 60% de los pacientes con
cirrosis compensada acaban desarrollando ascitis en los siguientes 10 afios. Dentro de
la etapa compensada, los pacientes pueden ser subclasificados en aquellos con varices
esofagicas y sin ellas. Cuando se trata de una etapa descompensada, significa que existe
hipertension portal clinicamente significativa; es decir que el gradiente de presion
venosa hepética (GPVH) es 10 mmHg. En este estadio, el GPVH es un factor
prondstico; pero existen otros parametros que indican insuficiencia hepatica; como son

la puntuacién MELD y Child-Pugh que son mejores predictores de mortalidad. (18)

Dichos pardmetros se evallan mediante diferentes sistemas, entre los que
destacan la Clasificacion de Child-Pugh y recientemente el sistema MELD (Model for

End-Stage Liver Disease).

La clasificacion de Child-Pugh considera variables clinicas y de laboratorio para
estratificar pacientes con mayor o menor riesgo de mortalidad, el sistema MELD, por
su parte, utiliza solo tres variables de laboratorio que se consideran objetivas y altamente
predictivas de prondstico a corto plazo: bilirrubina creatinina e INR. El puntaje asignado
bajo este indice puede ir entre 6 y 40, asignandose 6 puntos al paciente con mejor
funcidn hepética (mejor sobrevida) y 40 puntos al paciente mas grave, con mas de 71%

de riesgo de mortalidad a 3 meses. (19)



En nuestro Hospital 11-2 Tarapoto, Regién San Martin, la cirrosis hepatica de
etiologia alcohdlica y no alcohdlica; es una patologia muy frecuente; razon por la cual,
la presente investigacion, basicamente, intenta determinar la frecuencia de cirrosis
hepética, la caracterizacion epidemioldgica, y establecer el estado funcional de los
pacientes cirréticos segun el tiempo de evolucion de la enfermedad, mediante la escala
de Child-Pugh y determinar el indice MELD; y que la informacion de nuestros
resultados puedan ser utilizados eventualmente para disefiar mejoras en beneficio de

nuestros pacientes.

1.2. Formulacion del problema

¢ Cual es la caracterizacion epidemioldgica y evolucion pronostica de la cirrosis
hepatica mediante las escalas MELD y CHILD-PUGH de los pacientes hospitalizados

en el servicio de medicina del hospital 11-2 Tarapoto? Periodo enero — diciembre 2018.

1.3. Antecedentes de la investigacion

En la actualidad la cirrosis hepatica es un importante problema de salud publica a
nivel mundial. En América del Norte, la mortalidad por cirrosis se ha ido reduciendo
desde principios de 1970, para llegar a las tasas que bordean los 10/100 000 en hombres
y 4-5/100 000 en mujeres en 1990. (3) En el Informe Nacional de Estadistica Vital de
los Centers for Disease Control and Prevention (CDC) de Norteamérica, sefiala que la
enfermedad hepatica cronica, incluyendo a la cirrosis, en el afio 2010, se posiciond
como la décimo segunda causa de muerte. Este resultado Ilama la atencidon de los
expertos ya que desde el afio 2000 se encuentra en el mismo puesto de entre las primeras

15 causas de muerte. (4)

Se observaron tendencias similares de descenso en Japdn, donde la tasa de
mortalidad era 14/100 000 en varones y 5/100, 000 en mujeres en durante el afio 1990.
En Hong Kong y Singapur tasas de mortalidad por debajo de 10/100 000 hombres y por
debajo del 3/100 000 en mujeres en el afio 1990. En Australia, la mortalidad por cirrosis
siguié aumentando en varones con tasas de alrededor de 9/100 000, y disminuy6 en las

mujeres (tasas de alrededor del 3/100, 000 en 1990) de Australia, y en ambos hombres



y mujeres de Nueva Zelanda (tasas de alrededor de 4/100 000 hombres y 2/100, 000
mujeres en 1990). (3)

Las tasas también descendieron en otros paises de América, aunque en la década
de 1990 las tasas eran todavia muy alto en Chile y en Meéxico, bordeaban los 50/100
000 en varones y 15/100, 000 en mujeres. Para el afio 2008 en México las cifras del
Instituto Nacional de Estadistica, Geografia e Informatica sefialan que la cirrosis y otras
enfermedades hepaticas constituyeron la tercera causa de muerte en general y la segunda
causa de muerte en la poblacion que va desde los 15 a los 64 afios. (7)

En un estudio realizado en Chile que analiza las causas de muerte registradas en
el Departamento de Estadisticas e Informacion en Salud entre los afios 1990 y 2007, se
registraron 44.894 muertes por cirrosis hepatica (3,1% de las muertes totales en el

periodo). De éstas, 24.126 (53,74%) correspondieron a cirrosis hepatica no alcoholica.

(6)

En Per0, Gustavo Farfan y César Cabezas analizaron las tasas de mortalidad a
través de los diagnosticos consignados en los certificados de defuncidn de los afios 1995
a 2000 de la Oficina de Estadistica e Informatica del Ministerio de Salud (MINSA). Se
determinaron las cinco primeras causas con mayor tasa de mortalidad anual, dentro de
las cuales, la cirrosis se encontraba como la primera causa de muerte dentro del grupo
de enfermedades hepaticas, con una Tasa de Mortalidad que iba desde los 6.53 a 12.31.
Este estudio también determin6 que, agrupando todas las enfermedades digestivas, la

cirrosis hepética oscila entre la primer y la segunda causa de muerte a nivel nacional.

(9)

Entre los afios 1995 y 1998 la cirrosis hepatica estd en primer lugar, mientras
que el tumor maligno de estdémago en el segundo; posteriormente, entre 1999 y 2000
este fendmeno se invierte, ocupando el primer lugar el tumor maligno géstrico y en

segundo lugar la cirrosis hepatica. (9)

Segun datos del Hospital de la Sanidad de las Fuerzas Policiales de Perd, fueron
diagnosticados 136 casos con diagnostico laparoscopico o histoldgico de cirrosis
hepatica entre los afios 1997 a 2001. El 48% de los casos fueron mayores de 60 afios
predominando el sexo masculino (52%). En este grupo la etiologia principal fue el

consumo crénico de alcohol (45%). (8)



En cuanto a la mortalidad registrada en el HNAAA tenemos que, en el afio 2002
la cirrosis hepatica fue la primera causa basica de defuncion hospitalaria con 42
defunciones (29 sexo masculino), de las cuales 29 se presentaron en el grupo de edad
de mayores de 65 afios. En el afio 2003 fueron 40 defunciones (26 sexo masculino)
siendo la segunda causa basica de defuncion hospitalaria. En el 2004, se presentaron 56
defunciones (33 sexo masculino), ocupando la primera causa de defuncion hospitalaria,
Ilamando la atencién que el grupo de edad de 25- 44 afios registré 23 defunciones
(41,07%).

Durante los afios 2005 a 2006, ocup6 el segundo lugar, con un total de 57
defunciones para el 2005 (32 defunciones sexo masculino y 40 defunciones en el grupo
de edad mayores de 65 afios) y 48 defunciones para el 2006 (50% para cada sexo, a
predominio del grupo de edad de 65 a méas afios con un 66.67%). El afio 2007 ocupo el
cuarto lugar del total de las defunciones hospitalarias con 52 defunciones, de los cuales
32 fueron hombres. Para el afio 2008, fueron 41 defunciones con predominio en el varon
(235 defunciones). En el 2009, la cirrosis hepatica como causa bésica ocup0 el tercer
lugar con 51 defunciones, siendo 26 casos de sexo femenino.

En Perd, segun estudios del 2001 al 2004 en el Servicio de Gastroenterologia
del Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins de EsSalud, se concluyo que la
primera causa de demanda efectiva de hospitalizacién y una de las principales de
consulta externa registradas entre enero del 2001 y junio del 2004, fue la cirrosis
hepatica con un total de 475 pacientes hospitalizados en la Unidad de Higado. Ademas,
se definid que en este hospital la edad promedio de los pacientes con esta patologia es
de 63,4 afos, con un rango de 26 a 93 afios, y que la mayor poblacion afectada son los
de sexo masculino (54,9%).(10)

Con respecto a la etiologia, los resultados obtenidos determinaron que el
consumo cronico de alcohol fue responsable del 28% de casos, seguida de la hepatitis
viral B con un 15,2%. También se evidencio que la mortalidad en el afio 2002 fue de
7,1% siendo la principal causa de muerte las infecciones, seguido de la hemorragia

variceal, hepatocarcinoma, sindrome hepatorrenal e infeccion aguda por HBV. (10)

A pesar de que el conocimiento de la patologia de la enfermedad hepética

crénica, la fisiopatologia de la cirrosis, los principales avances en el tratamiento, y las



cifras de morbimortalidad causadas por esta enfermedad, sigue habiendo un vacio de
informacion relacionada con la calidad de vida relacionada con la salud en pacientes
diagnosticados con cirrosis en Pert. Ademas, se determind que el grupo de edad mas
afectado fue el que se encontraba en los rangos de 52 a 67 afios en el que se encontro el
50% de pacientes, seguido del grupo comprendido entre 36-51 afios, con un 22,91% vy
ligero predominio del sexo masculino. De la totalidad de los pacientes que formaron

parte de este trabajo se encontrd que la edad promedio fue de 63,1 afios. (20).

Calzadilla L, Vilar E, Lincheta L. En su trabajo "Modelos pronésticos para la
cirrosis hepatica" Publicado en Cuba en el afio 2011. Los autores refieren que los
modelos prondsticos representan un pilar importante en la evaluacion de los pacientes
con cirrosis hepética, sobre todo a la hora de tomar decisiones como el trasplante
hepético. Los dos modelos mas utilizados al nivel mundial, el Child Pugh Turcotte y el
Model for end stage liver disease (MELD), presentan ventajas y desventajas en su
aproximacion a los pacientes. El objetivo de este trabajo fue revisar estos modelos
pronosticos utilizados en la enfermedad hepatica terminal, asi como comparar el modelo
MELD vy el Child Pugh Turcotte sobre la base del disefio, eficacia predictiva y
aplicacion practica. Concluyeron que ambos modelos son Utiles para predecir la
mortalidad en los pacientes con cirrosis hepéatica y que se deben realizar futuras

investigaciones para mejorar su poder discriminativo. (21)

Samada, et al., realizaron endoscopia del tracto digestivo superior a 200
pacientes, evaluados por el grupo de trasplante hepatico del Centro de Investigaciones
Médico Quirurgico entre enero de 2004 y diciembre de 2006 en la ciudad de la Habana
Cuba, presento varices esofagicas 139 pacientes (69,5 %) y 89 (44,5 %) gastropatia
portal; en relacion con el estadio de Child, el 33, 31 y 36 % presentaron un estadio A,
B y C, respectivamente; en el analisis univariado, la presencia de varices mostrd
asociacion significativa con el estadio avanzado de Child-Pugh-Turcotte, con la
bilirrubina, la albimina, la esplenomegalia, el aumento del diametro de la porta y la
ascitis; en el analisis multivariado solo la esplenomegalia y la ascitis tuvieron valor

predictivo independiente de presencia de varices. (22)

Campollo O, et al., realizaron un estudio prospectivo a pacientes cirréticas en el
lapso de un afio en el Hospital Civil de Guadalajara encontrando que la principal causa

de cirrosis fue alcoholismo tanto en hombres como en mujeres (38 % en mujeres y 95
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% en hombres), seguida de etiologia viral. EI grado de insuficiencia hepatica mas
frecuente observado fue Child B en mujeres y Child C en varones. Las complicaciones
maés frecuentes fueron hemorragia del tubo digestivo, ascitis y encefalopatia hepatica.
(23)

Déavalos Moscol, concluye que la cirrosis hepatica es una enfermedad prevalente
en el Per sobre todo en personas por encima de los 60 afios y del sexo masculino. La
principal causa es el consumo cronico de alcohol, ocupando el segundo lugar la hepatitis
viral B. En la mayoria de los casos el diagnostico se da cuando surge alguna
complicacion de la cirrosis, principalmente la hemorragia variceal. La mayoria de casos
se diagnostica en estado avanzado de compromiso funcional hepatico, lo que complica
el tratamiento y el prondstico. Al igual que en otras series, la principal causa de muerte

son las infecciones en el grupo con mayor compromiso funcional Child-Pugh C. (24)

Lebroc D, et al., estudiaron a 48 pacientes con este diagnostico encontrando que
la edad predominante fue entre los 52 y 67 afios, se presentdé con mas frecuencia en el
sexo masculino, las principales manifestaciones clinicas fueron ictericia y edema de
miembros inferiores, las complicaciones que se presentaron con mayor frecuencia
fueron ascitis y hemorragia digestiva alta, en relacion a la etiologia se presentaron con
mayor frecuencia por virus C y alcoholismo. En relacion al pronostico segun la escala
Child-Pugh el mayor estadiaje fue para el grupo B; los signos de hipertension portal que
mas se observaron fue liquido ascitico y varices esofagicas o esofago gastricas. Los

pacientes con Child-Pugh A, han mantenido un mayor tiempo de sobrevida. (25)

Gainsborg I. En su trabajo "Valoracion de los Indicadores Prondsticos scores
MELD vy Child-Pugh, en Pacientes con Hemorragia Digestiva Secundaria a
Hipertension Portal”. Publicado en Bolivia en el afio 2011. El objetivo de este trabajo
fue determinar la utilidad de los indicadores pronosticos de supervivencia a corto y largo
plazo, MELD score y Child-Pugh, en pacientes con hemorragia por hipertension portal
y cirrosis hepatica. Incluyé en el estudio 228 pacientes con diagndstico de hemorragia
digestiva e hipertension portal. Concluy6 que la escala prondstica de MELD vy la de
Child-Pugh son modelos de prediccion Utiles y precisos para determinar el riesgo de
muerte a corto y largo plazo en los pacientes con hemorragia por hipertension portal.

La edad también se puede considerar un buen indicador pronostico de mortalidad. (26)
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Cebreros O, et al., revisaron historias clinicas de pacientes con diagndstico de
Cirrosis Hepatica en el periodo de 1993 a 1997, obteniendo una muestra de 100
pacientes, la causa mas frecuente de cirrosis fue alcoholismo crénico seguida de
hepatitis viral, en un 51 % no fue posible establecer la causa. EI 86% de los pacientes
presentaron por o menos un episodio de infeccion que motivo su hospitalizacion. Las
infecciones mas frecuentes fueron urinarias en un 68.6 %, peritonitis bacteriana
espontanea en un 11.5 %. Tres de cada cuatro internamientos fueron por infecciones
intercurrentes. Los pacientes con Child-Pugh C y B presentaron mas infecciones que
los Child-Pugh A. La mortalidad global por causa infecciosa fue 59 %. La sobrevida
fue 83.7% a los 2 afos y 32.5 % a los 5 afos. (27)

Kim D, Kim S, Kim K, Lee W, Kim N, Noh S. En su trabajo "Predictors of
mortality in cirrhotic patients undergoing extrahepatic surgery: comparison of Child-
Turcotte-Pugh and model for end-stage liver disease-based indices”, publicado en
Australia en el afio 2014. Este estudio fue disefiado para comparar las capacidades la
escala pronostica de MELD y la de Child-Pugh, basados en la prediccion de la
mortalidad en los pacientes con cirrosis hepatica sometidos a cirugia electiva
extrahepatica. Revisaron retrospectivamente las historias clinicas de 79 pacientes con
cirrosis hepatica sometidos a cirugia electiva extrahepatica bajo anestesia general desde
diciembre 2000 a diciembre 2009.

Concluyeron que la escala prondstica de MELD puede ser un predictor mas
exacto de la mortalidad operatoria en pacientes cirrdticos sometidos a cirugia
extrahepaticas que la escala de Child-Pugh. Sin embargo, la mortalidad general se puede
reflejar con mayor precision por escala Child-Pugh. Ademaés, a gran escala se necesitan
estudios para validar este resultado. (28)

Lee J, Et al. En su trabajo "Comparison of Child-Pugh, MELD, and MELD-Na
scores for predicting short term mortality in patients with liver cirrosis”. Publicado en
Corea el afio 2007. Este estudio tuvo como objetivo determinar si el indice MELD-Na
seria mas exacto para predecir la mortalidad a corto plazo que los otros sistemas de
puntuacién como la escala pronostica de MELD y la de Child-Pugh. Revisaron
retrospectivamente los datos de 355 pacientes ingresados por cirrosis hepatica. Se
obtuvieron los indices de supervivencia acumulativas, la prediccion de la tasa de
mortalidad de tres meses y un afio se analizaron mediante el area bajo la curva de

caracteristicas operativas del receptor.
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Concluyeron que el indice de MELD-Na es mas apropiado para predecir la
mortalidad a corto plazo, pero se necesitan estudios de escalas mas grandes para
confirmar la superioridad del indice de MELD-Na sobre el indice de MELD Yy la escala

de Child-Pugh en pacientes con cirrosis hepatica. (29)

Guines P, et al., estiman que entre 50 a 70 % de los pacientes cirroticos
compensados desarrollara ascitis después del diagndstico. La ascitis esta asociada no
solo a una pobre calidad de vida sino a un riesgo incrementado de infecciones, falla
renal, y consecuentemente, de muerte. (30)

1.4. Bases tedricas.

La cirrosis es una enfermedad cronica, difusa e irreversible del higado,
caracterizada por la presencia de necrosis, fibrosis y nédulos de regeneracion. Estos
rasgos son consecuencia de la necrosis de hepatocitos, el colapso de la red de soporte
de reticulina con posterior deposito de tejido conjuntivo, la distorsion del lecho vascular
y la regeneracion nodular del parénquima hepatico restante, todo esto conduce a una
alteracion de la arquitectura vascular y de la funcion del higado representando el estadio
final comun de muchas enfermedades cronicas del higado. (31)

Las manifestaciones clinicas de la cirrosis son consecuencia de las alteraciones
morfologicas y a menudo reflejan la gravedad de la lesion hepatica mas que la etiologia
de la hepatopatia subyacente.La disminucién de la masa hepatocelular funcionante
puede originar ictericia, edema, coagulopatia y diversas alteraciones metabolicas; la
fibrosis y la distorsion vascular conducen a la hipertension portal y sus secuelas,
principalmente varices esofagicas y esplenomegalia. La ascitis y la encefalopatia
hepatica son consecuencia tanto de la insuficiencia hepatocelular como de la
hipertension portal. (31)

1.4.1. Etiologia de la cirrosis hepatica

Existen maltiples agentes capaces de producir fibrosis hepéatica. En nuestro
medio, las causas mas importantes de cirrosis hepatica -son la ingesta excesiva de

alcohol (etanol), y a la infeccion cronica por virus de hepatitis B, C y D. (31)
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Enfermedades colestasicas cronicas (que afectan a la produccion o a la
salida de la bilis del higado), tales como la cirrosis biliar primaria o la colangitis

esclerosante primaria.

Enfermedades metabdlicas congénitas del higado como la hemocromatosis
primaria (sobrecarga hepética de hierro -bastante frecuente-), la enfermedad de
Wilson (sobrecarga hepatica de cobre -muy rara-) y la deficiencia de alfa-1
antitripsina (también bastante rara); o enfermedades metabdlicas adquiridas como

la esteatohepatitis no alcoholica asociada a la diabetes o la dislipemia.

Otras: hepatitis autoinmune. Toxicidad hepatica por farmacos u otros
quimicos hepatotdxicos. Existen otras causas mucho mas raras y algunas

especificas de la infancia que producen cirrosis precoz en nifios o adolescentes.

Todas las enfermedades anteriormente citadas habitualmente necesitan afios
de evolucion para llegar a producir cirrosis. Ademas, en muchos casos, el consumo
excesivo de alcohol o la hepatitis crénica por virus C no llegan a producir nunca
cirrosis y el paciente fallece por un motivo independiente de la enfermedad
hepatica. (31).

Fisiopatologia de la cirrosis hepatica.

La anormalidad principal de la cirrosis hepética es la presencia de fibrosis,
que consiste en el depdsito de fibras de colageno en el higado, pero para que se
pueda hacer el diagnostico anatomopatologico de cirrosis, este acimulo de fibras
ha de delimitar nodulos, es decir, ha de aislar areas de tejido hepético, alterando la
arquitectura del érgano y dificultando la relacion entre los hepatocitos y los finos
vasos sanguineos a traves de los cuales ejercen su funcion de sintesis y depuracién

y a través de los cuales se nutren. (4) (5) (6)

De modo esquematico, la fibrosis forma algo parecido a una red
tridimensional dentro del higado, en la que las cuerdas de la red serian la fibrosis y
las areas que quedan entre las mismas los nédulos de células que regeneran dentro
del mismo. Esta alteracion se denomina nddulo de regeneracion y es la

caracteristica que permite establecer el diagnostico de cirrosis. Existen otras
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alteraciones hepaticas que se acompafian de fibrosis, que no se consideran cirrosis

al no cumplir la condicion de formar nodulos de regeneracion. (15)

El higado es el 6rgano solido mas voluminoso del cuerpo, responsable del
homeostasis metabdlica, que supone el procesamiento de los aminoacidos,
carbohidratos, lipidos, vitaminas, sintesis de proteinas y la detoxificacién de los
productos de desecho. Representa el 2% del peso corporal de una persona con peso

promedio, es decir, alrededor de 1,5kg.

Su unidad basica de organizacion es el lobulillo hepatico, conteniendo en la
parte central la vena centrolobulillar, la cual desemboca primero en las venas
hepéticas y luego en la vena cava. Alrededor de esta vena centrolobulillar se
disponen de manera radiada las placas celulares hepaticas que son conformadas por
dos células hepéticas y entre estas se encuentran los canaliculos biliares que drenan
en los conductillos biliares; estos discurren por los tabiques fibrosis que separan los
lobulillos hepaticos. (6) (7)

Ademas, los tabiques también llevan las vénulas portales que reciben sangre
venosa del tubo digestivo desde la vena porta, posteriormente esta sangre se dirige
hacia las sinusoides hepaticas (espacio virtual entre las placas hepaticas) y terminan

en la vena centrolobulillar.

Asimismo, los tabiquen contienen las arteriolas hepaticas, que suministran
sangre a arterial a los tejidos septales y lobulillos, desembocando finalmente en las

sinusoides hepaticas.

Al margen de las células hepaticas, las sinusoides venosas estan tapizados
por otros dos tipos de células: las células endoteliales, que se diferencian de los
capilares porque estas tienen fenestraciones, y las células de kupffer, que son

macrdfagos residentes que revisten las sinusoides y fagocitan bacterias. (6) (7)

Las células del parénquima hepatico conforman aproximadamente el 75%
del higado, mientras que el 25% restante son células no parenquimatosas. Entre los
cordones de hepatocitos y las células sinusoidales se localiza el espacio de Disse
que contiene matriz extracelular (MEC) que se encarga de sustentar el intercambio

molecular y electrolitico entre los hepatocitos lo que permitird el funcionamiento
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adecuado de este 6rgano. Dentro del espacio de Disse y en la MEC, se encuentran
las células estelares hepaticas (HSC, por sus siglas en inglés), también conocidas
como células de Ito, que representan 15% de la poblacion celular total. En estado

normal funcionan como almacén de retinol (vitamina A).

La fibrosis hepética se puede definir como la concentracion de proteinas en
la MEC, producto de la activacion de las células de Ito que se convierten en células
productoras de colageno, componente que a largo plazo reducira las fenestraciones
entre las células sinusoidales hasta eliminarlas por completo (capilarizacion del
sinusoide), declinando asi las funciones del higado, una subsecuente pérdida de la
arquitectura normal, formacion de nddulos de regeneracion e hipertension portal
que caracteriza el cuadro clinico del paciente cirrético. En el Quinto Congreso
Panamericano de Gastroenterologia se tomo la decision de definir a La cirrosis
hepética en términos morfoldgicos ya que toda la clinica es descrita a partir de la
fibrosis. (32)

La cirrosis hepatica no es mas que la alteracion de la arquitectura histologica
del higado, el cual es principalmente conformado por areas necrosis hepatocelular,
septos fibrosos y nodulos de regeneracion.

Como consecuencia del dafio hepatico iran necrosandose los hepatocitos de
manera permanente, estas células seran reemplazadas por otras nuevas. A este
proceso se le llama regeneracion. De forma paralela, se iran formando zonas
inflamatorias, las cuales posteriormente pasaran por un proceso de cicatrizacion
que delimitaran pequefias areas de hepatocitos en regeneracion o sanos, generando

asi los nédulos de regeneracion.

Actualmente se ha descrito que las apariciones de septos fibrosos obedecen
a un complejo proceso denominado extincién parenquimal en el cual no solo hay
depdsitos de colageno, sino que este tejido contiene remanentes de tejido dafiado
irreversiblemente, elementos vasculares (shunts arteriovenosos) y también fibrosis

y neovascularizacion (32).

1.4.3. Manifestaciones clinicas y estadios clinicos de la cirrosis hepética.
Estos cambios histopatologicos se van a manifestar a través de la

insuficiencia hepatocelular y la hipertension portal. Dentro de estos dos
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componentes, la hipertension portal sera el fenédmeno responsable de la mayoria
de las complicaciones que marcan la transicion entre cirrosis compensada y
descompensada. Entre los signos de alarma tenemos: ascitis, varices esofagicas,

varices gastricas y encefalopatia hepética.(33)

La Historia natural de la Enfermedad cirrética se suele dividir en estadios
clinicos descritos como “compensada” y “descompensada”, cada uno de estos

estadios se dividen a su vez en 2 fases. (33)

En la cirrosis hepatica compensada - fase 1, el paciente no presenta
ascitis ni varices, tiene una probabilidad de muerte en un afio de 1% y un 11%
de probabilidades de salir de este estado en un periodo de un afio. En la cirrosis
hepatica compensada - fase 2, el paciente presenta cursa con varices, pero no
ascitis, tiene una probabilidad de muerte en un afio de 3,4% y un 10% de
probabilidades de salir de este estado en un periodo de un afio. En la cirrosis
hepética descompensada - fase 3, el paciente tiene varices y ascitis, se le calcula
una probabilidad de muerte en un afio del 20% y un 7,6% de probabilidades de
salir de este estado en un periodo de un afio. En la cirrosis hepética
descompensada - fase 4, el paciente tiene signos clinicos y examenes auxiliares
que evidencian sangrado variceal y ascitis, se le calcula una probabilidad de
muerte en un afo del 57% y un no tiene ninguna probabilidad de salir de este

estado en un periodo de un afio. (33)

Durand y Valla sefialan que la sobrevivencia de pacientes con cirrosis
compensada es de aproximadamente 12 afios, mientras que en los pacientes con
cirrosis hepatica descompensada es tan solo 2 afios; ademas agregan que
anualmente un 5 — 7 % de los pacientes con diagnostico de cirrosis pasan de la

fase compensada a descompensada. (33)

1.4.4. Valoracion del paciente cirrotico
Actualmente se utilizan 2 puntuaciones importantes en los pacientes
cirroticos: El primero es el SCORE MELD (Model for End-Stage Liver
Disaese), que es utilizado para valorar el estado éptimo del paciente como
requisito para el trasplante de higado, lo cual ayudara a seleccionar a los

pacientes que recibiran un organo de trasplante. La segunda escala importante
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que se debe valorar en un paciente cirrético es el CHILD PUGH, que servira
para clasificar al paciente en “compensado” y “descompensado” asi como

valorar la funcion hepaética.

Hace aproximadamente 20 afios atras, el Child Pugh dej6 de considerar
el estado nutricional del paciente como un factor de mal pronostico en el
paciente cirrético; sin embargo, en la practica clinica aun se considera

importante. (17)

1.4.4.1. Escala Child — Pugh.

El sistema de clasificacion de Child- Turcotte fue desarrollado en
1964 a los pacientes estratificar el riesgo sometidos a cirugia de derivacion
para la descompresion portal. En 1972, Pugh modificado el sistema de Child-
Turcotte y se hizo conocida como la puntuacién de Child - Turcotte - Pugh
(CTP). Pese a empiricamente derivados, la CTP se ha demostrado para
predecir con exactitud los resultados en pacientes con cirrosis e hipertension
portal. Debido a que es simple y no requiere calculo complicado, los médicos
han usado ampliamente esta herramienta para evaluar el riesgo de mortalidad

en pacientes cirrdticos. (34)

En la clasificacion inicial (Child-Turcotte) se incluian 5 parametros
(ascitis, encefalopatia, estado nutritivo, albimina sérica y bilirrubina sérica).
Pocos afios después, Pugh modificé dicha clasificacion sustituyendo el estado
nutritivo por el tiempo de protrombina, lo que hizo méas objetiva la

clasificacion. (35)

Ambas clasificaciones se han empleado con gran frecuencia en
estudios descriptivos y ensayos clinicos con pacientes cirréticos. En las
décadas de los ochenta y noventa se valido y consolidé el modelo de Pugh-
Child, a la vez que se intentd desarrollar mejores modelos prondsticos
mediante la utilizacién de datos prospectivos y la aplicacion de los métodos

de regresion logistica y las curvas ROC (receiving operating curves). (35)

Actualmente se utilizan 2 puntuaciones importantes en los pacientes
cirréticos: El primero es el SCORE MELD (Model for End-Stage Liver

Disaese), que es utilizado para valorar el estado 6ptimo del paciente como
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requisito para el trasplante de higado, lo cual ayudara a seleccionar a los
pacientes que recibiran un 6rgano de trasplante. La segunda escala importante
que se debe valorar en un paciente cirrético es el CHILD PUGH, que servira
para clasificar al paciente en “compensado” y “descompensado” asi como

valorar la funcién hepatica.

Hace aproximadamente 20 afios atras, el Child Pugh dejé de
considerar el estado nutricional del paciente como un factor de mal pronéstico
en el paciente cirrético; sin embargo, en la practica clinica ain se considera

importante. (35)

Algunos trabajos objetivaron que el indice de Pugh-Child tenia
validez como indice pronostico de supervivencia a un afio. En el estudio de
Infante-Rivard, la clasificacion de Pugh en tres categorias (A, By C) no
adecuaba los datos tan bien como cuando los enfermos eran categorizados
siguiendo una escala continda (de 5 a 15). EI mejor modelo pronéstico en este
estudio fue el que utilizé un modelo de regresién multiple, que utilizaba las 5

variables de la clasificacion de Pugh. (35).

No obstante, cuando se analizaban las curvas ROC, los pesos
empiricos de las variables (escala de 5 a 15) eran casi tan buenos como los
pesos generados por una aproximacion matematica. Se sugeria, por tanto, que
la escala continua de 1 a 15 podia ser satisfactoriamente utilizada en la
practica clinica para valorar la supervivencia a corto plazo de los pacientes
con cirrosis. A pesar de ello, la puntuacion de Pugh-Child no es satisfactoria,
desde el punto de vista de una correcta metodologia estadistica, por diversas
razones: se utilizan puntos de corte para variables continuas, los puntos de
corte no parecen ser los 6ptimos, todas las variables se consideran igualmente

importantes.

Aunque los indices prondsticos basados en analisis estadisticos como
los citados han demostrado que predicen mejor el prondstico, la clasificacion
de Pugh-Child todavia es ampliamente usada, tal vez porque es sencilla de
aplicar, porque los otros modelos han recibido menos publicidad y porque,

de manera incorrecta, se considera que son muy dificiles de usar. (36)
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En la cirrosis la clasificacion de Child — Pugh permite establecer un

prondstico de la gravedad del proceso y adoptar medidas terapéuticas mas

adecuadas. (36)

Clasificacién de CHILD - PUGH.

Puntos
Variable 1 2 3
Bilirrubina (mg/dl) <2 2-3 >3
Albumina (g/dl) >35 3-35 >3
Ascitis No |De facil control | De dificil control
Encefalopatia (grados) * 0 -1l -1V
Tiempo de protrombina | >50% 30-50 % < 30%

Grupo A: 5-6 puntos
Grupo B: 7-9 puntos
Grupo C: 10-15 puntos

* Grados de _ :
encefalopatia Cambio en el estado mental y Alteraciones
R P la personalidad neuromusculares
hepatica.
Inversion ritmo del suefio.
Disminucion de la atencion. A
AR Descoordinacion.
Grado | Euforia, irritabilidad. . .
- Escritura incorrecta.
Exageracion de formas
normales de comportamiento.
Cambios en la personalidad. Flapping tremor.
Conducta inadecuada. Facies inexpresiva.
Grado Il Disminucion de la memoria. Disartria.
Desorientacién en el tiempo. Tono muscular
Deshinbicion. anormal.
Respuesta verbal lenta. Ataxia.
Estupor. Flapping mas intenso.
Desorientacion en el espacio. Rigidez muscular.
Grado 111 Delirio. Hiperreflexia.
Agitacion incontrolable. Signo de Babinski.
Conducta totalmente Incontinencia de
inadecuada. esfinteres.
Convulsiones.
Grado IV Coma grado variable. Ausencia de reflejos.
Posturas de
descerebracion.
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1.44.2. Escala MELD.
La escala se desarrollo inicialmente en la Clinica Mayo para estimar
el riesgo de mortalidad en pacientes cirroticos sometidos a transjugular
intrahepatic portosystemic shunt (TIPS), y se basa en formulas estadisticas

de prediccion del riesgo de muerte en un periodo de 3 meses.

La clasificacion anterior de la UNOS se basaba en el estado de
gravedad del paciente segun criterios menos objetivos. EI MELD se utiliza
en pacientes mayores de 12 afios. Para menores de 12 afios se utiliza el PELO.

El MELD es una escala numérica que va de 6 a 40, en proporcién
directa a la gravedad de la enfermedad. Se calcula mediante una férmula con
logaritmos neperianos. El resultado se redondea a nimeros enteros, de modo
que hay 35 grados de MELD. EI MELD se calcula a partir de unos pardmetros

de laboratorio:

Bilirrubina, INR (international normalized ratio) de la protrombina y

Creatinina.

El valor de MELD se calcula con una formula basada en logaritmos

neperianos de los pardmetros mencionados:

MELD Score = 9,57 Ln(Creat) + 3,78 Ln(Bili) + 11,2 Ln(INR) + 6,43

El resultado se multiplica por 10 y se redondea al nUmero entero mas

cercano.

Los valores de laboratorio menores de 1,0 se igualan a 1,0 para el

calculo de MELD. EI valor mas alto de creatinina es de 4,0 mg/dl.

Para pacientes en diélisis durante la dltima semana, la creatinina se
considera, asimismo. Basta con introducir los valores analiticos, la edad y los

otros parametros que se solicitan, se obtiene el valor de MELD. (37)

El modelo MELD, al igual que la clasificacién de Pugh-Child, surgié
como un modelo para predecir la supervivencia en pacientes sometidos a

shunt portosistémicos; en este caso creados por via intrahepatica (TIPS). El
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modelo MELD fue desarrollado en la Clinica Mayo a través de un analisis de
regresion de riesgos proporcionales de Cox usando variables clinicas y de
laboratorio en un grupo heterogéneo de pacientes sometidos a la colocacion
de un TIPS. El proposito inicial del modelo fue predecir la supervivencia de
los pacientes e identificar a aquellos cuya supervivencia post-TIPS seria

inferior a los 3 meses. (38)

El modelo usa Unicamente variables objetivas y sencillas de
determinar, como las concentraciones séricas de bilirrubina, creatinina y la
INR (international normalized ratio) del tiempo de protrombina. Inicialmente
también se incluyo la etiologia de la enfermedad, pero se ha observado que
esta variable tenia una minima influencia en la supervivencia. A partir de
estas variables, se obtiene una puntuacion (MELD risk score = R) que es

predictiva de supervivencia. (38)

Las ventajas del MELD sobre la clasificacion de Pugh-Child son
varias. Una de ellas, muy importante, es que evita las valoraciones subjetivas
de la presencia de ascitis o grado de encefalopatia que ocurrian en el modelo
de Pugh-Child. Ademés, el MELD fue obtenido usando métodos
prospectivos y fiables, por lo que no tiene los defectos estadisticos que
presenta el modelo de Pugh-Child y que han sido citados anteriormente. Una
de las diferencias mas evidentes es que se valoran de forma continua las
variables, en vez de usarse puntos de corte para las mismas, como ocurria en
la puntuacion de Child, lo que implica un mayor poder discriminativo. Asi,
por ejemplo, en la clasificacion de Child tiene tanto peso un valor de 25 mg/dl
de bilirrubina como uno de 3,1 mg/dl, ya que ambos punttan 3 puntos en la

clasificacion. (38)

El modelo MELD parece ser atil como modelo pronéstico de
supervivencia en pacientes con enfermedad hepatica crénica en diversas
circunstancias, aparte de la colocacién del TIPS. Asi, por ejemplo, se ha
utilizado en la valoracion del prondstico de pacientes con hepatitis alcohdlica
aguda, prediciendo la mortalidad con tanta eficacia como el indice

discriminante de Maddrey. Donde el modelo MELD ha recibido el
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espaldarazo definitivo es en los pacientes que se hallan en lista de espera de

trasplante hepatico. (38)

La fiabilidad del MELD para predecir la supervivencia a corto plazo
llevé al equipo de Directores de la UNOS, que curiosamente estaba presidido
por Turcotte, uno de los creadores del modelo de Child, a utilizar este indice
en los EE.UU. para asignar los 6rganos a pacientes en lista de espera de
trasplante hepatico, de forma que los pacientes con puntuacién de MELD
mayor (menos supervivencia esperada) tuvieran prioridad para recibir antes
un higado. (38)

Para asignar higados a pacientes en lista de espera, el modelo MELD
ha sido ligeramente modificado; no se considera la etiologia de la enfermedad
hepatica y se asigna un valor de 4 mg/dl a la cifra de creatinina si el paciente
recibe dialisis (un minimo de 2 veces en la ultima semana). La puntuacién
MELD debe y puede ser actualizada por el centro que controla al paciente,
con periodicidades que pueden ser semanales si el paciente tiene un MELD
muy elevado hasta anuales si éste es muy bajo. Con esta politica de
asignacion de 6rganos se intenta que la posibilidad de obtener un higado se
incremente cuando la necesidad de conseguirlo aumente (a menor expectativa

de supervivencia, mayor MELD, mayor posibilidad de lograr un higado). (38)

En los paises, como el nuestro, en que el tiempo en lista de espera es
el criterio principal de asignacion de 6rganos, se ha objetivado que los
pacientes que fallecen tienen un MELD mas elevado que los que llegan al
trasplante en programas con lista de espera larga, mientras que si la lista de
espera es corta no se llega a encontrar diferencias significativas. En los
EE.UU. se ha demostrado que el MELD tiene un alto grado de concordancia
para predecir mortalidad en lista de espera en una amplia cohorte de
candidatos a trasplante hepatico y la puntuacion MELD fue mas eficiente que
la de Pugh-Child para estimar la gravedad de los pacientes pretrasplante. En
estudios preliminares se ha sugerido que los métodos que priorizan la
gravedad mas que el tiempo en lista de espera podrian disminuir la mortalidad
en dicha lista hasta en un 30 %. (38)
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Sin embargo, el modelo MELD tiene también limitaciones. Por
ejemplo, el efecto de la edad, el sexo y la masa corporal sobre el valor sérico
de creatinina pueden introducir un sesgo independiente de la gravedad de la
enfermedad hepética. También un deterioro reversible y transitorio de los
indices por una causa intercurrente puede inapropiadamente avanzar al
paciente en la lista. Uno de los problemas que presenta la asignacion de
higados de acuerdo con el modelo MELD es el de los pacientes con
indicacion de un trasplante por enfermedad tumoral (p. ej., hepatocarcinoma)

sin que presenten insuficiencia hepatica. (38)

Si en ellos se aplicara unicamente el criterio de la puntuacion MELD,
solo recibirian el trasplante cuando ya existiese diseminacion tumoral. Se ha
propuesto que para asegurar que los pacientes con hepatocarcinoma tengan
igual oportunidad de recibir un 6rgano de cadaver se les debe afiadir puntos
a su MELD basal, atendiendo al tamafio del tumor y al tiempo estimado en
que este sobrepasaria los 5 cm, tamafio que implicaria excluir al paciente de
la lista de trasplante. Desgraciadamente, no se conoce con exactitud el patrén
de crecimiento de la hepatocarcinoma, por lo que los célculos son sélo

aproximados y, por el momento, Unicamente tedricos. (38)

En la actualidad y de forma arbitraria, en los EE.UU. los pacientes
con hepatocarcinoma reciben una puntuacion fija dependiendo del estadio
tumoral. A los pacientes con tumores menores o iguales a 2 cm se les asignan
24 puntos, y a aquellos con tumores mayores de 2 cm o con 2 0 3 nddulos
mas pequefios se les asignan 27 puntos. Por cada 3 meses en lista de espera
transcurridos se les afiade un punto. Con esta politica, se esta priorizando,
quiza en exceso, esta patologia, por lo que se ha planteado disminuir la
puntuacion MELD asignada a los hepatocarcinomas a 20 y 24 puntos,

respectivamente. (38).

1.4.5. Complicaciones en el paciente cirrético:
Las dos principales consecuencias de la cirrosis son la hipertension
portal, con el consiguiente estado circulatorio hiperdinamico, y la insuficiencia

hepatica. El desarrollo de varices y ascitis es una consecuencia directa de la
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hipertension portal y el estado circulatorio hiperdindmico, mientras que la
ictericia se desarrolla debido a la incapacidad del higado para excretar
bilirrubina. La encefalopatia deriva en cambio tanto de la hipertension como de
la insuficiencia. Por su parte, la ascitis puede verse complicada por infeccion,
que en este caso de denomina peritonitis bacteriana espontanea, y por
insuficiencia renal funcional, a la que se designa como sindrome hepatorrenal.
(39)

1.4.5.1. Hipertension portal
La hipertension portal es consecuencia tanto de un aumento de la
resistencia al flujo portal como de un incremento del flujo de entrada venoso
portal. La hipertension portal se define como un gradiente de presion venoso
hepatico mayor de 5 mmHg. Sin embargo, se considera hipertension portal
clinicamente significativa dado por el desarrollo de varices esofagicas por
encima de 10 mmHg. (39)

Los pacientes con un gradiente de presion menor de 10 mmHg tienen
un 90% de probabilidad de no progresar a una descompensacion; mientras
que los que tienen presiones mayores de 10 mmHg la incidencia de

hepatocarcinoma fue 6 veces mas alta. (40)

Las causas de la hipertension portal suelen subclasificarse como
prehepaticas, intrahepaticas y poshepaticas. Las causas prehepaticas de la
hipertension portal son las que afectan al sistema venoso portal antes que
entre en el higado incluyen trombosis de la vena porta y trombosis de la vena

esplénica.

Las causas poshepaticas comprenden las que afectan las venas
hepaticas y el drenaje venoso del corazon incluyen sindrome de Budd Chiari,
flebopatia obstructiva y congestion cardiaca crénica del lado derecho. Las
causas intrahepaticas contribuyen a méas de 95% de los casos de hipertension
portal y estan representadas por las principales formas de la cirrosis. Las
causas intrahepaticas de la hipertension portal pueden subdividirse en
presinusoidales, sinusoidales y postsinusoidales. Estas ultimas comprenden

enfermedad venooclusiva, en tanto que las presinusoidales comprenden
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fibrosis hepética congénita y esquistosomiasis. Las causas sinusoidales estan

relacionadas con la cirrosis por diversas causas. (40)

La formacion de varices esofagicas es la primera consecuencia clinica
de la hipertension portal. Estudios de deteccion sistematica han demostrado
que cerca de 33% de los pacientes con cirrosis confirmada tiene varices.
Algunos factores anticipan el riesgo de hemorragia, como la intensidad de la
cirrosis (clase de Child, calificacion de MELD), el punto maximo de la
presion en cufia de la vena hepatica, el tamafio y ubicacion de la varice y
algunos estigmas endoscépicos, como los signos de rojo cardenal, manchas
hematoquisticas, eritema difuso, color azuloso, manchas rojo cereza o
blancas en pezon. La hemorragia por varices es un problema inmediato que
puede ser letal con una mortalidad de 20 a 30% asociada a cada episodio
hemorrédgico. La profilaxis primaria y secundaria incluyen la beta
blogueadores selectivos o la ligadura con bandas elésticas los cuales ambos
tiene la misma eficacia en la prevencion de la hemorragia y reduccion de la
mortalidad. (41)

Cuando se opta por el manejo con beta bloqueador, una disminucién
de la presion de gradiente de al menos 20% o menos de 12 mmHg esta
asociado con una disminucion significativa de la mortalidad. El gradiente de
presion usualmente es poco medido, por lo que los betablogueadores se
ajustan hasta la dosis maxima tolerada, con objetivo de tener una frecuencia

cardiaca por debajo de 60 latidos por minuto. (42) (43).

Los pacientes con hemorragia aguda de las varices necesitan una
combinacion de farmacos vasoactivos por via intravenosa para reducir la
presion portal (terlipresina, somatostatina, octreotida durante 2-5 dias) y la
terapia endoscopica, preferentemente la ligadura endoscépica banda, dentro
de las 12 horas de sangrado.(44) También deben recibir un curso de 5 dias de
antibioticos, ya que la infeccion se vincula con hemorragia por varices y los
antibioticos disminuyen el resangrado y la mortalidad. Derivaciones
portosistémica intrahepatica transyugular se indican para la hemorragia

refractaria a pesar del tratamiento endoscopico. (45)
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1.4.5.2. Ascitis
Se define como ascitis al aumento de liquido en la cavidad peritoneal.
Es una de las principales caracteristicas clinicas que presenta el paciente
cirrético y es asociado con la descompensacion de esta enfermedad, por lo

gue no tiene un buen prondstico.

Si bien ain no se comprende el mecanismo exacto por el cual los
pacientes con cirrosis desarrollan ascitis, se sabe que hay varios factores que
contribuyen a la aparicion de este cuadro, entre ellos el incremento de la
presion capilar debido a la hipertension portal y la obstruccién del flujo
venoso hepatico, retencién de agua y sal en los rifiones, asi como la
disminucion de la presion osmética coloidal por problemas de sintesis de
albumina en el higado. (46)

En pacientes compensados los niveles de sodio suelen estar normales,
mientras la cirrosis progresa, la presencia de hipertensién porta produce
edema periférico y ascitis. EI movimiento de fluidos a las extremidades y la
cavidad peritoneal lleva a un bajo flujo sanguineo. Este cambio provoca una
disminucion en el sodio renal y fluidos renales, con un aumento de la
reabsorcion renal para mantener el volumen y presion sanguineos. Con esto
existe mas cantidad de agua libre acumulada que retencién de sodio, lo que

Ileva a una hiponatremia dilucional. (46)

La base para el tratamiento de esta complicacion se debera basar en la
restriccion del consumo de sodio, primordialmente en pacientes que no
responden al tratamiento con diuréticos. Una ingesta baja de sodio (60 a 90
mEg/dia que son aproximadamente 1.500 a 2.000 mg de sal por dia)

descartaria la presencia de ascitis y eliminaria la acumulacion de fluidos. (46)

1.4.5.3. Encefalopatia.

La encefalopatia hepética hace referencia a toda manifestacion de esta
enfermedad en el SNC, y puede ir desde un estado de inatencion hasta
confusion, coma y convulsiones; a esto se le suman perdidas de la memoria
y cambios de personalidad, presentando rasgos eufdricos, irritables o

ansiosos.
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Esta pérdida de conciencia se cree que es debida al acumulo de
neurotoxinas, principalmente el amoniaco, en la sangre ya que el higado ha

perdido su funcion de detoxificacion. (47)

El amoniaco es producido en el colon por los procesos metaboélicos de
degradacion bacteriana de proteinas y aminoacidos, los cuales son
posteriormente trasportados al higado para convertirlos en urea y pasar asi a
circulacién general. Si el higado pierde esta capacidad de detoxificacion, no
se podra convertir amoniaco en urea, y este ion pasard directamente a la
circulacién general y cerebral causando alteracién en el comportamiento.
Para evitar esto se debe disminuir la cantidad de proteinas diarias ingeridas.
(47)

La asterixis, una especie de “aleteo” de las manos, es una
manifestacion indirecta que nos dard indicio del inicio del cuadro

encefalopatico.

En la actualidad, la cirrosis hepatica es considerada una enfermedad
cronica y tal como menciona Pinto (48) las personas que encuentran en esta
situacion “se encuentran devaluados, carecen de roles sociales y son de
preferencia invisibles para la sociedad”; a estas afirmaciones se agregan los
conceptos de Figueroa (4) quien manifiesta que las enfermedades cronicas
repercuten en la autopercepcion del paciente, afectando el autoconcepto,
actuando como un estresor que afecta fisica y emocionalmente a las personas;

siendo la ansiedad la alteracion de mayor incidencia. (48)

1.4.5.4. Sindrome hepatorrenal.

El sindrome hepatorrenal (SHR) se define como la aparicién de una
insuficiencia renal progresiva en pacientes con cirrosis hepatica sin otra causa
evidente de fallo renal. Por lo tanto, el diagnostico de SHR se basa en la
exclusion de otras causas de insuficiencia renal. EI SHR es una complicacion
de extrema gravedad de la cirrosis que requiere el ingreso hospitalario

inmediato en unidades de hepatologia para su diagnostico y tratamiento. (46)
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1.4.5.5. Varices Esofagicas.

Las varices esofagicas son colaterales porto-sistémicas, es decir,
canales vasculares que unen la circulacion venosa portal con la sistemica. Se
forman preferentemente en la submucosa del eséfago inferior como
consecuencia de la hipertension portal. La ruptura y el sangrado de las varices
son complicaciones mayores de la hipertension portal y se asocian con tasa
elevada de mortalidad. El sangrado varicoso es responsable de entre 10y 30%

de todos los casos de sangrado gastrointestinal alto. (49)
1.4.5.6. La peritonitis bacteriana espontanea.

La peritonitis bacteriana espontanea (PBE) es una complicacion
frecuente y grave de los pacientes con cirrosis y ascitis. Se trata de la
infeccion bacteriana del liquido ascitico en ausencia de una fuente contigua

de infeccion. (50)

1.5. Definicion de términos basicos

a)

b)

d)

Cirrosis hepatica: Proceso cronico y progresivo caracterizado por la fibrosis del
parénquima hepatico y la produccién de nddulos de regeneracion que llevan a una
distorsion de la arquitectura de la glandula que se traduce en alteraciones de la

circulacién arterial y portal e insuficiencia funcional del hepatocito.

Child Pugh: sistema de evaluacion del estadio clinico en pacientes cirrdticos que

ademas proporciona un pronostico de sobrevida aproximado.

MELD: La escala que se basa en formulas estadisticas de prediccion del riesgo de

muerte en un periodo de 3 meses para pacientes con hepatopatia cronica.

Ascitis: aumento de liquido en cavidad peritoneal en pacientes que tienen

insuficiencia hepatica producto de la hipertension portal.

Encefalopatia: alteraciones del sistema nervioso central que se presenta en
pacientes con insuficiencia hepatica producto de la inadecuada detoxificacion del

higado de sustancias neurotoxicas como el amoniaco.
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1.6.  Justificacidn de la investigacion

Actualmente la cirrosis hepatica es considerada uno de los principales problemas
de salud en el mundo. La OMS sefiala que la hepatopatia cronica representa en la
actualidad una alta morbilidad y mortalidad. Entre los paises Sudamericanos, Chile y
Per(, presentan tasas de mortalidad en 18,2/100 000 y 15/100 000 habitantes,
respectivamente. (17)

En el Perl, se pudo determinar que entre los afios 1995 y 1998, la cirrosis
hepatica era la primera causa de muerte a nivel nacional, mientras que entre 1998 y el
200 descendi6 a la segunda causa de muerte entre las enfermedades digestivas y
hepatobiliares. (10)

La cirrosis hepatica constituye, actualmente, una de las primeras causas de
demanda efectiva de hospitalizacion y una de las principales de consulta externa

registradas en el Servicio de Estadistica.

A pesar de ser considerada un problema de salud pablica que requiere acciones
claras para prevenirla, no se dispone de la suficiente informacion acerca de sus
caracteristicas epidemioldgicas y clinicas. Esta situacion limita las posibilidades de
intervencion de las pautas preventivas y asistenciales mas adecuadas, a la realidad
peruana, para la eliminacién o el control de los principales factores causales de esta
enfermedad. (9)

Es bajo estos datos epidemioldgicos que podemos afirmar que la cirrosis
hepatica es un problema latente en nuestra sociedad. Sin embargo, en el caso de las
enfermedades cronicas, las medidas clasicas de investigacion como tasa de mortalidad,
tasa de morbilidad, etc. no son suficientes para responder a las necesidades de este grupo
poblacional. (13) (14) (15)

El Hospital 11-2 de Tarapoto, cuenta actualmente con recurso humano y
tecnologico adecuada que permite asegurar una atencion de calidad a los pacientes
cirréticos; sin embargo, hasta el momento no existe una investigacion en la poblacion
de pacientes cirroticos que afiance un diagnostico situacional de estos pacientes, en la
gue se analicen los puntos criticos de la enfermedad hepatica crénica que habria que

fortalecer en programas dirigidos al paciente.
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Hacia ellos esta dirigido este trabajo de investigacion y debe responder a las
necesidades de este grupo poblacional, y poder proyectar programas de apoyo a todos

los pacientes con cirrosis hepatica de la Region.

1.7.  Limitaciones.

La poblacién que se atiende en el Hospital 11-2 de Tarapoto son asegurados por
medio del Sistema Integral de Salud (SIS) en MINSA, es decir, que son solo parte de la
poblacidn que son considerados de bajos ingresos econdémicos, por lo que los resultados

del presente estudio no se pueden transpolar a otras poblaciones de pacientes cirroticos.

Il. OBJETIVOS

2.1. Objetivo general
Caracterizar epidemioldgicamente y la evolucion prondstica de la
cirrosis hepatica mediante las escalas MELD y Child-Pugh de los pacientes
hospitalizados en el Servicio de Medicina del Hospital 11-2 Tarapoto. Periodo

enero - diciembre 2018.

2.2. Objetivos especificos

a) Determinar las caracteristicas epidemiologicas de los pacientes con cirrosis hepatica
hospitalizados en el Servicio de Medicina del Hospital 11-2 Tarapoto. Periodo enero
— diciembre 2018.

b) Indicar cuales son las causas mas frecuentes de hospitalizacion de los pacientes con
cirrosis hepatica del Hospital 11-2 Tarapoto. Periodo Periodo enero - diciembre 2018.

c) Establecer la distribucion de frecuencia segun etiologia de la cirrosis hepatica de los
pacientes hospitalizados en el Servicio de Medicina del Hospital 11-2 Tarapoto.
Periodo enero - diciembre 2018.

d) Registrar la distribucién de frecuencia del prondstico, de acuerdo a la clasificacion
de Child-Pugh, escala MELD, de los pacientes con cirrosis hepatica hospitalizados
en el Servicio de Medicina del Hospital 11-2 Tarapoto. Periodo enero - diciembre
2018.
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2.3. Hipdtesisy variables

2.3.1. Hipotesis.

Debido a que no se afirma o niega que alguna de las escalas Child — Pugh y

MELD Siendo un trabajo descriptivo, no aplica una hipétesis.

2.3.2. Sistemas de variables.

2.3.2.1.Caracteristicas clinicas:

Enfermedades asociadas, tiempo de enfermedad, causa de cirrosis,

motivo de hospitalizacién, tipo de diagndstico y cuadro clinico.

2.3.2.2. Caracteristicas Epidemioldgicas: Edad, sexo, causa de cirrosis, grado

de instruccién, procedencia,

2.3.2.3.Examenes auxiliares: Ecografia, hemograma, perfil hepatico,

creatinina, marcadores virales.

2.3.2.4.Estimacion de supervivencia y evolucion: Escalas Child — Pugh.
MELD.



2.4. Operacionalizacion de variables.
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DEFINICION < NIVEL DE
VARIABLE OPERACIONAL CATEGORIAS TIPO MEDICION FUENTE
1. <30
. 2. 30-40
Se consigna en
referencia a la fecha 3. 4150 I Historia
Edad . 4. 51-60 Cuantitativo Intervalo P
de nacimiento que se Clinica
obtiene del DNI*. 5 61-70
6. 71-80
7. >80
_Se consigna de la 1.  Masculino o . Historia
Sexo |nfo'rmaC|on que se 5 Femenino Cualitativo Nominal Clinica
obtiene del DNI*, '
Se consigna de los 1. Insuficiencia renal
Enfermedad diagndsticos al 2. Diabetes Mellitus Cualitativo Nominal Historia
esasociadas | momento del altadel | 3. HTA Clinica
paciente. 4. Otro
Se consigna desde el
momento del primer
Tiempo de diagnostico de ~ . . Historia
enferr$1edad cirrosig por el médico 1. Enafos Cuantitativo Discreto Clinica
responsable de la
atencion.
Se consigna de la L AI.COhOI
anamnesis y los 2 W|_Ison -
examenes 3. Criptogénica . . Historia
Ca_1usa _de laboratoriales al 4. VHC Cualitativo Nominal Clinica
cirrosis 5. VHB
momento de la .
atencion. 6. Autoinmune
7. Otra
. . 1. Ultrasonido L
_Tlpq d_e Se_ consigha (_je la 2. Laboratorio Cualitativo Nominal H|§tqua
diagndstico historia clinica. P Clinica
3. Clinico
1. Ascitis descompensada
. Se consigna de la 2 PI.BE . o . Historia
Complicacio historia clin 3. Hipertension portal Cualitativo Nominal P
istoria clinica. . Clinica
nes 4. Sindrome hepatorrenal
5. HDA variceal
. Se consigna de la L. No o . Historia
Encefalopati historia clinica 2. I-ll Cualitativo Ordinal Clinica
a hepética ' 3. HI-IvV
1. No
. Se consigna de la 2. Leve _— . Historia
Ascitis historiagclinica. 3. Moderada Cualitativo Ordinal Clinica
4. Severa.
1. Tamafio aumentado
2. Tamafio disminuido
Ecografia Se consigna de la 3. Ecoestructura Historia
hepética historia clinica. heterogénea Cualitativo Nominal Clinica
4. Diametro portal >12mm
5. Esplenomegalia
Se consigna del 1er | A. Plaquetopenia
examen de 1. Si sl
. Hematologia al 2. No Cualitativo Nominal H'Sito.”a
Hematologia . Clinica
momento de la B. Anemia
atencion. 1. Si
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2. No
C. Leucocitosis
1. Si
2. No
D. Leucopenia
1. Si
2. No
Se consigna del ler
Bilirrubina examen de 1. <2mg/DlI Historia
laboratorio al 2. 2-3mg/dL Cuantitativo Intervalo Clinica
momento de la 3. >3 mg/dL
atencion.
Se consigna del ler
examen de 1. >3.5g/dL Historia
Albimina laboratorio al 2. 3-3.5mg/dL Cuantitativo Intervalo Clinica
momento de la 3. <3mg/dL
atencion.
e e [ 1
Tiempo de . 2. 12s-14s I Historia
- laboratorio al Cuantitativo Intervalo L
protrombina 3. >14s-16s Clinica
momento de la
! 4. >16s
atencion.
Se consigna del ler
examen de 1. <18 Historia
INR laboratorio al 2. 18-23 Cuantitativo Intervalo Clinica
momento de la 3. >23
atencion.
Se consigna del ler
Creatinina examen de 1. <0,9mg/dL Historia
laboratorio al 2. 0,9-1,2mg/dI Cuantitativo Intervalo Clinica
momento de la 3. >1,2mg/dL
atencion.
Se consigna del ler .
1. Ninguno
Marcadores examen de L
. . 2. AgsHB I . Historia
virales laboratorio al : Cualitativo Nominal o
. 3. Anti- VHC Clinica
positivos momento de la
! 4. Otro
atencion.
Esc;ac:?]gsliiecz)/aégr;el L. A(5-6 puntos) Historia
Child-Pugh P e 2. B (7 -9 puntos) Cualitativo Ordinal P
Enfermedad Hepatica Clinica
- 3. C (10— 15 puntos)
Crénica (anexo 3)
Sistema de 1. Evaluacion constante (6-15
puntuacion para Puntos)
medir la severidad de | 2. Trasplante no indicado (16- I . Historia
MELD la enfermedad 28 Puntos) Cuantitativo ordinal clinica

hepatica cronica.
(anexo 4)

3. Trasplante Prioritario

(29-40 Puntos)

Fuente. Elaboracion propia.




I1l. MATERIAL Y METODOS

3.1. Tipoy nivel de investigacion.

El presente trabajo de investigacion presenta un disefio cuantitativo, no

experimental, descriptivo y de corte transversal.

3.1.1. Tipo de Investigacion.

La investigacion es de tipo aplicativo ya que hace uso de las
herramientas cientificas para la generacion de nuevos conocimientos al
valorar la caracterizacion epidemioldgica y la evolucidn pronostica mediante
las escalas MELD y Child-Pugh de los pacientes diagnosticados con cirrosis
del Hospital 11-2 de Tarapoto.

3.1.2. Nivel de investigacion.

Es no experimental u observacional porque la variable independiente
no se sometera a ningin cambio. Es de corte transversal ya que el estudio de

las variables se realizara en un determinado periodo de tiempo.

3.2. Disefio de investigacion

Es no experimental u observacional porque la variable independiente no se
sometera a ningun cambio. Es de corte transversal ya que el estudio de las variables se

realizard en un determinado periodo de tiempo.

3.3. Poblacion y muestra

3.3.1. Poblacién.

La poblacion esta conformada por todos los pacientes que ingresaron con
diagndstico de cirrosis hepética hospitalizados en el Hospital 11-2 Tarapoto,
durante el periodo de estudio, que comprende desde el 1 de enero al 31 de
diciembre del 2018 donde se identificaron pacientes con diagndstico de cirrosis
hepatica y criterios de inclusion en el presente estudio. Se consider6 al 100% de
la poblacién, siendo un total de 286 pacientes. La unidad de andlisis esta

constituida por la historia clinica de cada paciente que incluyé nuestro estudio.
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3.3.2. Muestra.
Paciente con diagnéstico de cirrosis hepatica confirmado que cumplen los
criterios de inclusion y exclusion, siendo un total de 118 pacientes el total de la

muestra.

3.3.2.1 Criterios de inclusién:

Paciente con diagndstico de cirrosis hepatica confirmado por examen

clinico, laboratorial y ecogréfico.

Paciente hospitalizado en el Hospital 11-2 Tarapoto entre el 01 de enero y

31 de diciembre del 2018 con diagnostico de cirrosis hepética.

3.3.2.2 Criterios de exclusion:

Historia clinica extraviada o con informacion incompleta.

3.4. Técnicas e instrumentos de recolecciéon de datos
Tipo de fuente: Secundaria.
Método: instrumento directo.

Técnica: Ficha de recoleccion de datos.

3.5. Técnicas de procedimiento y anélisis de datos.

La informacidn de la hoja de célculo se traslado a una base de datos del
programa estadistico SPSS v.24, donde se realizd el andlisis respectivo. Se

elaboraron gréficos y tablas de frecuencia absoluta y relativa (%).



IV. RESULTADOS

Se realizo la revision de historias clinicas, un total de 118 pacientes con diagndstico de
cirrosis hepatica, de los cuales tras el analisis estadistico respectivo se obtuvo los siguientes

resultados:

4.1. Caracteristicas generales de la poblacion en estudio

4.1.1. Género

Tabla 1. Distribucion por sexo de los pacientes con cirrosis hepatica hospitalizados
en el servicio de medicina del Hospital 11-2 Tarapoto en el periodo enero
— diciembre 2018.

Género Cirrosis hepética
Total Porcentaje
Masculino 72 61.02 %
Femenino 46 38.98 %
TOTAL 118 100 %
80
72
70
60
50 46
40 Total
Promedio
30
20
10
38.98% 61.02%
0
F M

Gréfico 1: Sexo de los pacientes con cirrosis hepatica hospitalizados en el servicio de
medicina del Hospital 11-2 Tarapoto en el periodo enero — diciembre 2018.

De la poblacion en estudio (n=118); 46 (38.98 %) pacientes son del género femenino

y 72 (61.02 %) pacientes del género masculinos.
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4.1.2. Edad

Tabla 2. Distribucién por grupo etario de los pacientes con cirrosis hepatica
hospitalizados en el servicio de medicina del Hospital 11-2 Tarapoto en el
periodo enero — diciembre 2018.

Grupo etario Cirrosis hepética
Total Porcentaje
0 - 30 afios 2 1.69%
30 - 40 afios 7 5.93%
41 - 50 afios 17 14.41%
51 - 60 afios 39 33.05%
61 - 70 afios 29 24.58%
71 - 80 afios 16 13.56%
80 a mas afios 8 6.78%
Total 118 100.00%
45
10 39
35
20 29
25
20 17 16 Total
15 Porcentaje
10 7 8
%} 69% 593%  14.41%  33.05%  24.58%  1356% | 6.78%
0-30 30-40  41-50 51-60 61-70  71-80 80 A MAS
ANOS ANOS ANOS ANOS ANOS ANOS ANOS

Gréfico 2: Grupo etario de los pacientes con cirrosis hepatica hospitalizados en el servicio de
medicina del Hospital I1-2 Tarapoto en el periodo enero — diciembre 2018.

La media de la edad en este estudio fue de 59.57 afios, la edad minima encontrada fue
de 16 afios y la edad mé&xima es de 87 afios.

Con respecto al grupo etario de los pacientes diagnosticados de cirrosis hepatica; 2
(1.69 %) pacientes tenian de 0 a 30 afios, 7 (5.93 %) pacientes de 30 a 40 afios, 17 (14.41
%) pacientes de 41 a 50 afios, 39 (33.05 %) pacientes de 51 a 60 afios, 29(24.58 %)
pacientes de 61 a 70 afios, 16(13.56 %) pacientes de 71 a 80 afios y 8 (6.78 %) pacientes
fueron mayores de 80 afos.



4.1.3. Nivel de estudio del paciente
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Tabla 3. Distribucion por nivel de estudio de los pacientes con cirrosis hepatica

hospitalizados en el servicio de medicina del Hospital 11-2 Tarapoto en el

periodo enero — diciembre 2018.

Nivel de estudio

Cirrosis hepética

Total Porcentaje
Ninguno 26 22.03%
Primaria 32 27.12%
Secundaria 27 22.88%
Superior 33 27.97%
Total 118 100.00%
35 2 33
30
26 27
25
20 Total
Porcentaje
15
10
5
22.03% 27.12% 22.88% 27.97%
0
NINGUNO PRIMARIA SECUNDARIA SUPERIOR

Gréfico 3: Nivel de estudio de los pacientes con cirrosis hepatica hospitalizados en el servicio
de medicina del Hospital I1-2 Tarapoto en el periodo enero— diciembre 2018.

El nivel de estudios de los pacientes diagnosticados de cirrosis hepatica; 26 (22.03 %)

pacientes no tienen ningdn nivel de estudio, 32 (27.12 %) pacientes al nivel primaria,

27 (22.88 %) pacientes al nivel secundaria y 33 (27.97 %) pacientes al nivel superior.




4.1.4. Lugar de procedencia del paciente
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Tabla 4. Distribucién por lugar de procedencia de los pacientes con cirrosis hepatica
hospitalizados en el servicio de medicina del Hospital 11-2 Tarapoto en el

periodo enero — diciembre 2018.

Procedencia

Cirrosis hepética

Total Promedio
Bellavista 8 6.78%
Dorado 15 12.71%
Huallaga 10 8.47%
Lamas 10 8.47%
Mariscal Caceres 10 8.47%
Moyobamba 14 11.86%
Picota 10 8.47%
Rioja 14 11.86%
San Martin 12 10.17%
Tocache 15 12.71%
Total general 118 100.00%
16 15 15
14 14
14
12
12
10 10 10 10

10

8
8
6 Total
4 Promedio
2

6.78% 12.71% 8.47% 8.47% 8.47% 11.86% 8.47% 11.86% 10.17% 12.71%
0

& @bo \\@3 & ‘ & Nl .\Qo@ @'ox’" %&Q ‘b&“@
& & ¥ @G’Q & %ﬁx <
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Grafico 4: Lugar de procedencia de los pacientes con cirrosis hepatica hospitalizados en el
servicio de medicina del Hospital 11-2 Tarapoto en el periodo enero— diciembre 2018.

El lugar de procedencia de los pacientes diagnosticados de cirrosis hepatica; 8 (6.48 %)
Bellavista , 15 (12.71 %) Dorado, 10 (8.47 %) Huallaga, 10 (8.47 %) Lamas, 10 (8.47
%) Mariscal Caceres, 14 (11.86 %) Moyobamba, 10 (8.47 %) picota, 14 (11.86 %)
Rioja, 12 (10.17 %) San Martin, 15 (12.71 %) Tocache.
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4.1.5. Area geogréfica del paciente

Tabla 5. Distribucion por area geografica de los pacientes con cirrosis hepatica
hospitalizados en el servicio de medicina del Hospital 11-2 Tarapoto en el
periodo enero— diciembre 2018.

Area Geografica Cirrosis hepética
Total Porcentaje
RURAL 68 57.63%
URBANA 50 42.37%
Total 118 100.00%
80
70
68
60
50
50
40 Total
Porcentaje
30
20
10
57.63% 42.37%
0
RURAL URBANA

Grafico 5: Area geogréafica de los pacientes con cirrosis hepatica hospitalizados en el
servicio de medicina del Hospital I11-2 Tarapoto en el periodo enero— diciembre 2018.

Del area geografica de los pacientes diagnosticados de cirrosis hepatica; 68 (57.63 %)

viven en un area rural, 50 (42.37 %) viven en un area urbana.
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4.1.6. Estado civil del paciente
Tabla 6. Distribucion por estado civil de los pacientes con cirrosis hepéatica

hospitalizados en el servicio de medicina del Hospital 11-2 Tarapoto

en el periodo enero— diciembre 2018.

Estado Civil Cirrosis Hepética
Total Porcentaje
Casados 42 35.59%
Divorciado 13 11.02%
Conviviente 40 33.90%
Soltero 10 8.47%
Viudo 13 11.02%
Total 118 100.00%
45 42
40
40
35
30
25
20
15 13 13 TOTAL
10 10 Porcentaje
S 8.47% 11.02% 11.02% 33.90% 35.59%
0
&Q% \Y'Q 4@0 @% Y’Q
> N & W
S 60 @ (@
< ©

Gréfico 6: Estado civil de los pacientes con cirrosis hepatica hospitalizados en el servicio
de medicina del Hospital 11-2 Tarapoto en el periodo enero— diciembre 2018

Del estado civil de los pacientes diagnosticados de cirrosis hepatica; 40 (33.90
%) convivientes, 42 (35.59 %) casados, 13 (11.02 %) divorciados, 13 (11.02 %)
viudos y 10 (8.47 %) solteros.



4.1.7. Comorbilidades del paciente

Tabla 7. Distribucion por enfermedades asociadas de los pacientes con cirrosis
hepética hospitalizados en el servicio de medicina del Hospital 11-2

Tarapoto en el periodo enero— diciembre 2018.

Enfermedades Asociadas Cirrosis Hepatica
Total Porcentaje
DIABETES MELLITUS 28 23.73%
HTA 18 15.25%
INSUFICIENCIA RENAL 30 25.42%
OTRAS 42 35.59%
Total 118 100.00%
45 47
40
35
30
30 28
25
Total
20 18 .
Porcentaje
15
10
5
23.73% 15.25% 25.42% 35.59%
0
DIABETES HTA INSUFICIENCIA OTRAS
MELLITUS RENAL

Grafico 7: Enfermedades asociadas de
hospitalizados en el servicio de medicina del Hospital 11-2 Tarapoto en el periodo

enero— diciembre 2018.

De las enfermedades asociadas a los pacientes diagnosticados de cirrosis
hepética; 30 (35.59 %) insuficiencia renal, 28 (15.25 %) diabetes mellitus, 18

(15.25 %) HTA y 42 (35.59 %) otras.

los pacientes con cirrosis hepética
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4.1.8. Tiempo promedio de enfermedad de los pacientes.

Tabla 8. Distribucion por tiempo promedio de enfermedad de los pacientes con
cirrosis hepatica hospitalizados en el servicio de medicina del Hospital
I1-2 Tarapoto en el periodo enero— diciembre 2018.

Tiempo Enfermedad Minimo Maximo
promedio (ANOS) (ANOS) (ANOS)
7.56 1 21

Del tiempo de enfermedad de los pacientes diagnosticados de cirrosis hepatica
presentan un promedio de: 7.56 afios (7 afios, 6 meses y 22 dias) con un minimo
de 1 afio y maximo de 21 afios de tiempo de enfermedad.

4.1.9. Ecografia hepatica de los pacientes.

Tabla 9. Distribucion por ecografia hepéatica de los pacientes con cirrosis
hepatica hospitalizados en el servicio de medicina del Hospital 11-2
Tarapoto en el periodo enero— diciembre 2018.

Ecografia Hepatica Cirrosis Hepéatica

Total Porcentaje
DIAMETRO PORTAL > 12 mm 31 26.27%
ECOESTRUCTURA HETEROGENEA 8 6.78%
ESPLENOMEGALIA 2 1.69%
TAMANO AUMENTADO 63 53.39%
TAMANO DISMINUIDO 14 11.86%

Total 118 100.00%
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Grafico 8: Ecografia hepatica de los pacientes con cirrosis hepética
hospitalizados en el servicio de medicina del Hospital 11-2 Tarapoto en el
periodo enero— diciembre 2018.

De las ecografias hepaticas asociadas a los pacientes diagnosticados de cirrosis
hepética; 63 (53.39 %) tamafio aumentado, 31 (26.27 %) didmetro portal >
12mm, 14 (11.86 %) tamafio disminuido, 8 (6.78 %) ecoestructura heterogénea
y 2 (1.69 %) otras

4.1.10. Leucocitosis de los pacientes.

Tabla 10. Distribucion por leucocitosis de los pacientes con cirrosis hepatica
hospitalizados en el servicio de medicina del Hospital I1-2 Tarapoto
en el periodo enero— diciembre 2018.

Leucocitosis Cirrosis Hepatica
(>10000 LEUCOCITOS)
Total Porcentaje
NO 35 29.66%
Sl 83 70.34%

Total 118 100.00%
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Gréfico 9: Leucocitosis de los pacientes con cirrosis hepatica hospitalizados en el
servicio de medicina del Hospital 11-2 Tarapoto en el periodo enero— diciembre 2018.

Leucocitosis asociada a los pacientes diagnosticados de cirrosis hepética; 83
(70.34 %) Sl leucocitosis y 35 (29.66 %) NO leucocitosis.

4.1.11. Leucopenia de los pacientes.

Tabla 11. Distribucion por leucopenia de los pacientes con cirrosis hepatica
hospitalizados en el servicio de medicina del Hospital 11-2 Tarapoto
en el periodo enero— diciembre 2018.

Leucopenia Cirrosis Hepatica
Total Porcentaje
NO 91 77.12%
Sl 27 22.88%

Total 118 100.00%
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Gréfico 10: Leucopenia de los pacientes con cirrosis hepética hospitalizados en el
servicio de medicina del Hospital 11-2 Tarapoto en el periodo enero— diciembre 2018.

Leucopenia asociada a los pacientes diagnosticados de cirrosis hepatica; 91
(77.12 %) NO leucopenia y 27 (22,88 %) Sl leucopenia.

4.1.12. Tiempo de protombina de los pacientes.

Tabla 12. Distribucion por tiempo de protombina de los pacientes con cirrosis
hepética hospitalizados en el servicio de medicina del Hospital 11-2
Tarapoto en el periodo enero— diciembre 2018.

Tiempo de Protombina Cirrosis Hepatica
(SEGUNDOS)
Total Porcentaje
<12s 0 0.00%
12s-14s 4 3.39%
14s-16s 13 11.02%
> 16s 101 85.59%

Total 118 100.00%




120

101

100

80

60

40

20

85.59%

12s-13s

Total

Porcentaje

13

4
11.02% 3.39%

14s - 16s > 16s

47

Gréfico 11: Tiempo de protombina de los pacientes con cirrosis hepatica hospitalizados
en el servicio de medicina del Hospital I11-2 Tarapoto en el periodo enero— diciembre

2018

Tiempo de protrombina asociada a los pacientes diagnosticados de cirrosis
hepatica; 101 (85.59%) de 12 segundos a 14 segundos, 13 (11.02%) de 14
segundos a 16 segundos y 04 (3.39%) de >16 segundos.

4.1.13. INR de los pacientes.

Tabla 13. Distribucion por INR de los pacientes con cirrosis hepatica
hospitalizados en el servicio de medicina del Hospital 11-2 Tarapoto
en el periodo enero— diciembre 2018.

INR Cirrosis Hepatica
Total Porcentaje

<18 101 85.59%

18-23 13 11.02%

>2.3 4 3.39%
Total 118 100.00%
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Gréfico 12: INR de los pacientes con cirrosis hepética hospitalizados en el servicio de
medicina del Hospital I1-2 Tarapoto en el periodo enero— diciembre 2018.

INR de los pacientes diagnosticados de cirrosis hepatica; 101 (85.59%) de < 1.8,
13 (11.02%) de 1.8 hasta 2.3 y 04 (3.39%) de >2.3.

4.1.14. Creatinina de los pacientes.

Tabla 14. Distribucion por creatinina de los pacientes con cirrosis hepatica
hospitalizados en el servicio de medicina del Hospital 11-2 Tarapoto
en el periodo enero— diciembre 2018.

Creatinina Cirrosis Hepética
Total Porcentaje

< 0.9 mg/dl 6 5.08%

0.9 - 1.2 mg/dL 97 82.20%

> 1.2 mg/dL 15 12.71%

Total 118 100.00%
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Grafico 13: Creatinina de los pacientes con cirrosis hepatica hospitalizados en el
servicio de medicina del Hospital 11-2 Tarapoto en el periodo enero— diciembre 2018.

Creatinina de los pacientes diagnosticados de cirrosis hepética; 06 (5.08%) < 0.9
mg/dL, 97 (82.20%) de 0.9 mg/dL a 1.2 mg/dL y 15 (12.71%) de >1.2 mg/dL.

4.2. Complicaciones mas frecuentes de hospitalizacion

Tabla 15. Distribucion de las complicaciones mas frecuentes de los pacientes con
cirrosis hepatica hospitalizados en el servicio de medicina del Hospital I1-2
Tarapoto en el periodo enero— diciembre 2018.

causas mas frecuentes de hospitalizacién Cirrosis hepética
Total Porcentaje
Ascitis descompensada 36 30,51
PBE 12 10,17
Encefalopatia hepatica 25 21,19
HDA variceal 14 11,86
Hipertension portal 13 11,02
Sindrome hepatorrenal 15 12,71
Otras 3 2,54

Total 118 100.00%
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Graéfico 14: Complicaciones mas frecuentes de los pacientes con cirrosis hepatica hospitalizados
en el servicio de medicina del Hospital 11-2 Tarapoto en el periodo enero— diciembre 2018.

Las complicaciones mas frecuentes de hospitalizacion; ascitis descompensada
36(30.51%), encefalopatia hepatica 25(21.19%), HDA variceal 14(11.86%),
hipertension portal 13(11.02%), PBE 12(10.17%), sindrome hepatorrenal 15(12.75%)
y otras 3(2.54%)

4.3. Etiologia de la cirrosis hepatica

Tabla 16. Distribucion de las etiologias mas frecuentes de los pacientes con cirrosis
hepatica hospitalizados en el servicio de medicina del Hospital I1-2 Tarapoto
en el periodo enero— diciembre 2018.

Etiologia de la cirrosis hepética Cirrosis hepética

Total Porcentaje

Alcohol 51 43.22%

Esteatosis Hepatica 26 22.03%

VHB 22 18.64%

Criptogénica 10 8.47%

VHC 6 5.08%

Otras 3 2.54%

Total 118 100.00%
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Grafico 15: Etiologias mas frecuentes de los pacientes con cirrosis hepética
hospitalizados en el servicio de medicina del Hospital 11-2 Tarapoto en el periodo enero—
diciembre 2018

Etiologia de la cirrosis hepatica; alcohol 51(43.22%), Esteatosis Hepatica 26 (22.03%),
VHB 22(18.64%), Criptogénica 10(8.47%), VHC 6(5.08%) y otras 3(2.54%).

4.4. Pronéstico, de acuerdo a la clasificacién de CHILD-PUGH - escala de MELD

4.4.1 CHILD-PUGH

Tabla 17. Distribucion segun el estado funcional mediante clasificacion CHILD-
PUGH de los pacientes con cirrosis hepatica hospitalizados en el servicio
de medicina del Hospital 11-2 Tarapoto en el periodo enero— diciembre

2018.
pronostico, de acuerdo a la Cirrosis hepética
clasificacion de Child-Pugh i
Total Promedio
A 1 0.85%
B 93 78.81%
C 24 20.34%

Total 118 100.00%
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Grafico 16: Estado funcional mediante clasificacion CHILD-PUGH de los pacientes con
cirrosis hepética hospitalizados en el servicio de medicina del Hospital 11-2 Tarapoto en el
periodo enero— diciembre 2018.

El pronostico de acuerdo a CHILD-PUGH,; tipo A 1(0.85%), tipo B 93(78.81%) y tipo

C 24(20.34%)

4.4.2 MELD

Tabla 18. Distribucion segln prondéstico de acuerdo con la escala de MELD de los
pacientes con cirrosis hepatica hospitalizados en el servicio de medicina del
Hospital 11-2 Tarapoto en el periodo enero— diciembre 2018.

prondstico de acuerdo con la escala de Cirrosis hepética
MELD .
Total Promedio
Evaluacidn constante (6-15) 44 37.29%
Trasplante no indicado (16-28) 61 51.69%
Trasplante Prioritario (29-40) 13 11.02%

Total 118 100.00%
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Gréfico 17: Pronostico de acuerdo con la escala de MELD de los pacientes con cirrosis
hepética hospitalizados en el servicio de medicina del Hospital 11-2 Tarapoto en el
periodo enero— diciembre 2018.

El pronéstico de acuerdo con la escala de MELD; evaluacion constante 44(37.29%), no
indicado 61(51.69%) y prioritario 13(11.02%)



V. DISCUSION

El presente estudio muestra la caracterizacion epidemioldgica, la forma de presentacion
clinica, complicaciones y evolucion pronostica de los pacientes hospitalizados con
diagndstico de cirrosis hepatica, hospitalizados en el servicio de medicina, del hospital ii-2

tarapoto, evaluado en el periodo de enero a diciembre 2018.

En cuanto a la distribucidn por género, nuestra poblacion, al igual que la mayoria de series,
encontré un predominio del sexo masculino con un 61.02% en una proporcién 1.5/1. Estos
resultados son similares a los hallados en el hospital rebagliati (2), en el cual el 54.9% de
los pacientes fueron de sexo masculino, asi como en la serie de pacientes de chile (15) en el

cual el sexo masculino predominé con un 60.8%.

El promedio de edad fue 59.57 afios con una edad maxima de 87 afios y un minimo de 16
afios. Esta edad promedio es muy similar a la de otros estudios tanto del pert como del
extranjero. En el estudio de bustios realizado en el hospital edgardo rebagliati (2), la edad
promedio fue de 63.4 afios con una edad maxima de 93 afios. En forma similar, el estudio
de medina y colaboradores realizado en chile (15) mostré una edad promedio de 61.5 afios.
Una poblacién mas joven se pudo apreciar en otros estudios tales como el realizado por
campollo en guadalajara (23), quien hall6 una edad promedio de 55 afios y el estudio de
calzadilla (21) realizado en cuba, el cual encontrd que la mayoria de pacientes se encontraba
en el grupo etareo entre 40 a 49 afios, mientras que en nuestro estudio el grupo etareo

predominante fue de 51 a 60 afios.

Llama la atencion que nuestros pacientes tuvieron educacion superior en 27.97% vy
secundaria en 22.88%. Juntos hacen mas de la mitad de la poblacion estudiada. Ademas,
cerca del 70% proceden de hogares con parejas estables. No hemos encontrado explicacion.
En relacién a la etiologia el 43% de los pacientes revelaron antecedentes de ingesta de
alcohol, este resultado es singularmente alto, pero coincide como la tendencia en la mayoria
de series sobre cirrosis hepatica. En todas las latitudes del mundo se reconoce que la ingesta
de alcohol es la causa mas comdn de cirrosis. Esto se observo en el 28% de los casos de la
serie del hospital rebagliati (2). En el estudio de lebroc pérez d. (25) sobre caracterizacion

clinica de los pacientes con cirrosis hepética, la ingesta de alcohol fue el mas importante



55

llegando a ser el 33.33%. Es preocupante la alta prevalencia del alcoholismo en la poblacién
estudiada. Segun alonso f. (18), el consumo de alcohol continda en incremento, siendo en la
actualidad la edad promedio de inicio de la ingesta de bebidas alcohdlicas los 13 afios. Segun
datos de cedro, para lima, el 33.8% de los escolares de secundaria consume alcohol o tabaco.

El consumo en los colegios publicos llega al 25.4% y en los particulares hasta el 34.7%.

En nuestro estudio encontramos que la segunda causa mas importante fue la esteatosis
hepatica (22.03%), seguido de la hepatitis b con un 18.64% mientras que en el estudio del
hospital rebagliati fue de 15.2%. El peru tiene areas geograficas con alta endemicidad para
infeccion por virus de hepatitis b: cuenca amazdnica, madre de dios, abancay y huanta.
Diversos estudios han sefialado que en dichas areas la prevalencia de seropositividad para el
antigeno de superficie es de 10-20%. Adicionalmente debe sefialarse que la alta tasa de
migracion interna (factores politicos, violencia y terrorismo, condiciones socioecondmicas)
ha hecho que poblacion con alta prevalencia de infeccion por virus b se movilice a zonas de
baja endemicidad (principalmente ciudades costefias). Por ello no Ilama la atencion que la

tercera causa de cirrosis en nuestra serie sea la infeccidn por virus b.

El estudio ecografico del higado cirrético fue relevante, encontrando ascitis (30.51%),
diametro de la vena porta incrementada (26.27%), higado micronodular (23.73%) y
esplenomegalia (19.49%). Datos muy parecidos son encontrados por otros autores
(2,4,5,23,25,30,34).

La complicacién mas frecuente fue la ascitis con un 30.51% seguido de encefalopatia
hepatica con un 21.19%, en tercer lugar, la presencia del sindrome hepatorrenal con un
12.71% y en cuarto lugar tenemos la hemorragia digestiva alta variceal con un 11.86%.
Revisando las causas de hospitalizacion en las series de lima se encontré que la primera
causa de hospitalizacion fue hemorragia digestiva por varices esofagicas en el 38% (2), un
porcentaje muy diferente al hallado en nuestra serie. La encefalopatia hepatica es una
complicacion severa que produce alteraciones neuropsiquiatricas.

Es importante sefialar que la ascitis refractaria y la encefalopatia hepatica constituyen dos
factores fundamentales en el prondstico de la enfermedad, ya que estan incluidos dentro de

la clasificacion child-pugh y de meld, ademas de ser indicacion de trasplante hepatico.
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Con respecto a la clasificacion de child-pugh en nuestro estudio se determin6 que el estadio
mas frecuente fue el b con un 78.81%, el ¢ con un 20.34% y el a con un 0.85% de los
pacientes a quienes se les pudo calcular, a diferencia de lo ocurrido en la unidad de higado
del hospital rebagliati (2), en el cual la mayoria de los pacientes se encuentra en child ¢ con
un 42,5%. En el estudio de cuba (21) se encontré una predominancia del estadio child b, el
cual lleg6 hasta un 44%. De acuerdo al pronostico con el sistema meld, sélo el 11.02%

necesito de un trasplante prioritario.

Al referirnos al estadio de la cirrosis hepatica segun la etiologia, en el presente grupo de
estudio se ha determinado que: la mayoria de los pacientes con cirrosis alcohodlica, se
encuentran en clase b segun child-pugh; es decir que tienen una alta mortalidad al afio; y de
este mismo grupo, los que tienen una puntuacion entre 10-19 segun el sistema meld; indica

una mortalidad, promedio, a los 3 meses (33,38).



VI. CONCLUSIONES

1. Fueron estudiados un total de 118 pacientes, siendo el género mas afectado por esta

patologia el sexo masculino con un 61.02%, con una edad promedio de 59.57 afios.

2. El grupo etareo més predominante fue el de 51 a 70 afios con un 57.63%.

3. Laetiologia més frecuente encontrada en el paciente con cirrosis fue el alcoholismo con

un 43.22%, seguido del esteatosis hepatica con un 22.03%.

4. Seencontrd un 8.47% de casos de cirrosis criptogénica.

5. Los principales hallazgos ecograficos fueron la ascitis, higado micronodular y

esplenomegalia, que juntos constituyen un 73.80%.

6. Las complicaciones determinan la evolucion de la enfermedad; siendo la mas frecuente
la ascitis con un 30.51%, seguido de encefalopatia hepatica con un 21.19%; siendo las
mas influyentes en el prondstico de la enfermedad.

7. Lahemorragia digestiva alta variceal estuvo presente en el 11.86%.

8. La mayoria de los pacientes tuvo un estadio Child B con un 78.81%.

9. La mayoria de los pacientes tuvo un estadio pronéstico de MELD de un 51.69%.



VII. RECOMENDACIONES

1. Realizar programas de prevencion sobre el consumo de alcohol ya que es la principal

causa de cirrosis hepatica.

2. Realizar charlas informativas a la poblacion para que identifiquen signos precoces de

cirrosis hepatica.

3. Capacitar a todo el personal de salud sobre la identificacion de signos y sintomas de

cirrosis hepatica.

4. Desarrollar medidas preventivas y politicas nacionales que contribuyan a disminuir la
prevalencia de esta enfermedad y minimizar sus consecuencias disminuyendo asi costos

econdmicos y sociales.

5. Realizar un estudio prospectivo que permita identificar con mayor precision la clinica,

complicaciones y factores de riesgo de los pacientes con cirrosis.
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IX. ANEXOS

1. Formulario de recoleccion de la informacion.

Caracterizacion epidemioldgica y la evolucion pronostica mediante las escalas MELD
y CHILD-PUGH de los pacientes con cirrosis hepatica hospitalizados en el Servicio de

Medicina del Hospital 11-2 Tarapoto. Periodo enero — diciembre 2018.

FILIACION

Formulario N°: N° H. Cl:
Sexo: Masculino _ Femenino__ Edad: Estado Civil:
Gr. Instr: Ocupacion: Procedencia:
ANTECEDENTES:

Consumo de OH: Si( ) No ( ) Edadde Inicio: ............ N° afios

DM:Si( )No( ) Obesidad:Si( )No( ) TBC:Si( )No( )HTA:Si( )No
() Autoinmune:Si( )No( )

Otras Enfermedades:

MOTIVO DE CONSULTA:

Alteracion de la conciencia Ictericia Edema
Sangrado Ascitis Encefalopatia Alteracion de imagen hepatica
Otros

EXAMEN FiSICO:
- Telangiectasias:
Si( )No( ) PalmasHepaticasSi( )No( )IctericiaSi( )No( )

- Signo de Coagulopatia:
Si( )No( )
- Ascitis:
Si( )No( )Leve( )Moderada( ) Severa( )
- Circulacion colateral:
Si( )No( )
- Encefalopatia:
Si( )No( ) Grado!l( )Y YHr¢ Yiv( )
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EXAMENES AUXILIAR:
Examenes auxiliares al momento del diagnéstico o el ingreso. Tomando en cuenta los

valores normales para el hospital y las escalas en estudio.

EXAMENES RESULTADOS

Leucocitos

Hemoglobina

Plaguetas

Creatina

Urea

Bilirrubina Total

Bilirrubina directa

Albumina

Globulina
TGP
TGO
Fosfatasa alcalina
GGTP
T. protrombina
INR

IMAGENES / ECOGRAFIA

Patron de Cirrosis (PC):Si( )No ( )

PC con Hipertension Portal Si ( ) No ()

Tamafo de Bazo: Didmetro de la Ver a Porta:
No6dulo Hepatico: Si( )No( ) Nuamero: Tamafio:

OBSERVACIONES:
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2. Solicitud a director del Hospital 11-2 Tarapoto.

“Ano de la Lucha Contra la corrupcion y la impunidad”

SOLICITO: AUTORIZACION DE
OBTENCION DE DATOS
PARA TESIS
M.C. LUIS ALBERTO YALTA RAMIREZ
DIRECTOR DEL HOSPITAL 11-2 TARAPOTO

Por medio de la presente le solicito se me autorice la obtencion de datos en los pacientes con
diagnostico de Cirrosis Hepatica, del Servicio de Medicina; los mismos que son necesarios
para la realizacibn de la investigacion denominada: CARACTERIZACION
EPIDEMIOLOGICA Y LA EVOLUCION PRONOSTICA MEDIANTE LAS ESCALAS
MELD Y CHILD-PUGH DE LOS PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA
HOSPITALIZADOS EN EL SERVICIO DE MEDICINA DEL HOSPITAL I1-2
TARAPOTO. PERIODO ENERO -DICIEMBRE 2018

Por la atencion que le dé a la presente le anticipo mi agradecimiento.

Tarapoto, 22 de enero del 2018.

Atentamente

ABELARDO SILVA QUIROZ
EGRESADO DE MEDICINA HUMANA
DNI: 4559189
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3. Clasificacion de CHILD - PUGH.

Puntos
1 2 3
<2 2-3 >3
>3,5 3-35 >3
No De facil control De dificil control
0 -1 -1V
> 50% 30-50 % <30%

Grupo A: 5-6 puntos
Grupo B: 7-9 puntos
Grupo C: 10-15 puntos

Cambio en el estado mental y Alteraciones
la personalidad neuromusculares

Inversion ritmo del suefio.
Disminucion de la atencion.
Euforia, irritabilidad.
Exageracion de formas
normales de comportamiento.

Descoordinacion.
Escritura incorrecta.

Cambios en la personalidad. Flapping tremor.
Conducta inadecuada. Facies inexpresiva.
Disminucion de la memoria. Disartria.
Desorientacién en el tiempo. Tono muscular
Deshinbicion. anormal.
Respuesta verbal lenta. Ataxia.

Estupor. Flapping mas intenso.
Desorientacién en el espacio. Rigidez muscular.
Delirio. Hiperreflexia.
Agitacion incontrolable. Signo de Babinski.
Conducta totalmente Incontinencia de
inadecuada. esfinteres.

Convulsiones.
Ausencia de reflejos.
Posturas de
descerebracion.

Coma grado variable.
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4. Escala MELD.

El MELD es una escala numérica que va de 6 a 40, en proporcion directa a la
gravedad de la enfermedad. Se calcula mediante una férmula con logaritmos
neperianos. El resultado se redondea a numeros enteros, de modo que hay 35 grados de

MELD. ElI MELD se calcula a partir de unos parametros de laboratorio:
Bilirrubina, INR (international normalized ratio) de la protrombina y Creatinina.

El valor de MELD se calcula con una formula basada en logaritmos neperianos de

los parametros mencionados:

MELD Score = 9,57 Ln(Creat) + 3,78 Ln(Bili) + 11,2 Ln(INR) + 6,43

El resultado se multiplica por 10 y se redondea al nimero entero mas cercano. Los
valores de laboratorio menores de 1,0 se igualan a 1,0 para el célculo de MELD. El

valor mas alto de creatinina es de 4,0 mg/dl.



