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RESUMEN

Titulo. Principales Causas de Reingreso Hospitalario en pacientes cirréticos
descompensados en el HGZ MF No. 1 IMSS.

Antecedentes: La cirrosis hepética es el estadio final de las enfermedades hepéticas
cronicas progresivas, es una alteracion histopatolégica difusa, caracterizada por pérdida
del parénquima. Las infecciones en estos pacientes constituyen una importante causa de
descompensacion, hospitalizaciéon y muerte. Ademas de estas, otras importantes causas
de hospitalizacion y mortalidad en este grupo de pacientes son hemorragia variceal,
encefalopatia hepatica y falla renal. La identificacion temprana de estas
descompensaciones puede ayudar a disminuir el nimero de reingresos hospitalarios en

estos pacientes, asi como la mortalidad.

Objetivo: Determinar cuales son las principales causas de reingreso hospitalario en

pacientes cirréticos descompensados en el HGZ MF No. 1 IMSS.

Material y métodos: Estudio de tipo observacional, transversal, descriptivo y
retrospectivo, en el cual se incluiran todos los pacientes cirréticos descompensados de
cualquier etiologia de ambos sexos que hayan ameritado reingreso hospitalario por
descompensacion de su enfermedad en el periodo comprendido desde el 01 de enero del
2012 al 31 de Agosto del 2014. Se investigaran variables clinicas, demogréficas,

econdmicas y sociales con célculo de media, mediana, porcentaje y desviacién estandar.

Resultados: Las principales causas de reingresos hospitalarios en pacientes cirréticos
descompensados, fue por encefalopatia hepética (41.5%), hemorragia variceal (31.165) y
ascitis (19.4%).

Conclusiones: En nuestro Hospital la principal causa de reingreso hospitalario en
pacientes cirr6ticos descompensados, tanto al mes como a los seis meses, es la
encefalopatia hepética, seguida de hemorragia variceal y ascitis, en cuarto lugar los

procesos infecciosos a diferencia de lo establecido por la literatura internacional.



MARCO TEORICO
I.I. INTRODUCCION
CIRROSIS HEPATICA

Es el estadio final de todas las enfermedades hepaticas cronicas progresivas. Alteracion
histopatoldgica difusa del higado, se caracteriza por pérdida del parénquima hepatico,
ademés de formacion de septos fibrosos y nodulos de regeneracion estructuralmente
anormales, originando una distorsién de la arquitectura hepatica normal y una alteracion
anatomica de la vascularizacion hepatica y de la microcirculacién. Expertos de la
Organizacion Mundial de la Salud, de acuerdo a los datos morfologicos indicaron los
siguientes criterios: a) que el proceso sea difuso para excluir lesiones focales o locales; b)
presencia de necrosis; ¢) regeneracion nodular y fibrosis difusa y d) distorsion del patrén
arquitectonico y alteracion vascular. Asi mismo, se define como sindrome anatomoclinico
gue corresponde a la fase terminal de enfermedades hepaticas de etiologia diversa, con
sustrato morfolégico que comprende la desestructuracion de la arquitectura lobulillar, de
caracter difuso, con compromiso del patrén vascular y que se expresa clinicamente con
una sintomatologia variada generalmente relacionada con la hipertension portal. La
cirrosis hepatica es una patologia con una alta frecuencia a nivel mundial con una
prevalencia variable dependiendo del lugar y de acuerdo a diversos factores etiolégicos.
Suele presentarse en la cuarta o quinta década de la vida, aunque se han reportado
casos juveniles e incluso infantiles. Se presenta con mayor frecuencia en el sexo
masculino, probablemente porque tienen mayor riesgo de infeccion por virus de hepatitis
C asi como el etilismo, son mas frecuentes en el varon. La raza negra, el habitat urbano y
el menor nivel econdmico parecen ser factores significativos de riesgo del desarrollo (1).
La cirrosis hepatica se caracteriza por una fase asintomatica, denominada cirrosis
compensada, de duraciéon variable. Conforme va progresando la enfermedad se va
desarrollando mayor hipertensién portal y deterioro de la funcion hepatica y aparece la
denominada cirrosis descompensada. El desarrollo de complicaciones marca la transiciéon
de la fase compensada a la descompensada. La progresion de la enfermedad se acelera,
con riesgo de muerte y aparicién de complicaciones como re sangrado, insuficiencia renal,
sindrome hepatopulmonar y sepsis y dentro de los procesos infecciosos, | bibliografia
internacional reporta a la peritonitis bacteriana espontanea como primer lugar (2). Mas de
40.000 muertes en los Estados Unidos cada afio son secundarias a las complicaciones de
la cirrosis. Es causante de una morbilidad significativa y altos costos de atencion de la

salud. Representando méas de 150.000 hospitalizaciones, costando casi $4 mil millones de
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dolares anuales (3). La complicacion méas frecuente en fase avanzada es la ascitis
resistente, ameritando paracentesis evacuadora con gran frecuencia, que a medida que
avanza la enfermedad son cada vez mas periddicas empeorando la calidad de vida del
paciente. La paracentesis ambulatoria es un procedimiento seguro y reduce los costos,
asi como el tiempo de estancia media hospitalaria del paciente y el nUmero de consultas
por este motivo (4). En estos pacientes podemos encontrar una circulacion hiperdinamica
gue se va a caracterizar por un aumento del ritmo y el gasto cardiaco, con disminucion de
la resistencia vascular sistémica y de la presion arterial. La cirrosis y otras enfermedades
cronicas del higado, son la tercera causa de muerte en general y la segunda causa de
muerte en individuos de edades de 15 a 64 afios. En nuestro pais representa una de las
cinco principales causas de muerte. En 2008, estas fueron 31 528 muertes atribuibles a
enfermedad hepatica en México, y la mortalidad de cirrosis fue de 25.9 por 100.000.
Alrededor del 75% de muertes por cirrosis en México son hombres, esta enfermedad fue
la sexta causa de muerte en mujeres en 2007. En México el tratamiento es muy costoso.
El Instituto Mexicano del Seguro Social no tiene informacion real acerca del costo del
tratamiento para enfermedades especificas como cirrosis (5). La hepatitis alcohdlica
ocurre hasta en el 35% de bebedores y es generalmente un precursor de la cirrosis. Se ha
observado que la principal causa de descompensacién de la cirrosis son las infecciones
bacterianas las cuales estan asociadas con un peor pronostico. Recientemente se ha
demostrado en estudios prospectivos que el 32-34% de los pacientes cirrGticos
desarrollan una infeccion bacteriana en el momento de admision o durante la
hospitalizacién. Entre los pacientes admitidos por hemorragia gastrointestinal, la tasa de
infeccidbn es alun mayor en 45% y se ha demostrado que se asocia con fracaso para
controlar la hemorragia y con nuevas hemorragias por varices tempranas.
Aproximadamente el 90% de las causas de cirrosis hepatica en paises occidentales son el
abuso de alcohol, la enfermedad por higado graso no alcohélico (EHNA) y la hepatitis
cronica virica. A nivel mundial, con mas de 400 millones de enfermos secundarios a la
hepatitis crénica por el virus de la hepatitis B y C representa la etiologia mas importante.
La causa de la cirrosis permanece desconocida en cerca del 10% de los casos y
aproximadamente el 70% de estos casos se cree que en la actualidad estan relacionados
a enfermedad por higado grado no alcohdlico, dentro del contexto de resistencia a la
insulina y sindrome metabdlico, mientras que el resto puede estar en relacion con
mecanismos autoinmunes. Varios factores etioldgicos tales como hemocromatosis,

alcohol y hepatitis C pueden acelerar la progresion de la cirrosis. Una de las principales



causas continda siendo el consumo excesivo y prolongado de bebidas alcohdlicas, asi
mismo, el consumo frecuente contribuye a una mayor progresion de la lesion hepética en
pacientes con otras hepatopatias como hepatitis cronica por el virus de hepatitis C,
esteatosis hepatica relacionada con sindrome metabdlico. Se ha calculado que en los
varones, el umbral para desarrollar una enfermedad hepatica alcohélica grave se calcula
en un consumo superior a 60-80 g por dia de alcohol durante 10 a 12 afios, mientras que
las mujeres tienen riesgo de desarrollarla consumiendo menor cantidad de 20 a 40
gramos por dia. El diagnéstico de hepatopatia alcohdlica requiere de un interrogatorio
preciso respecto a la cantidad y duracion del consumo de alcohol. En los pacientes que
han tenido complicaciones de cirrosis y que siguen bebiendo, la supervivencia a 5 afios es
inferior al 50%. En los que suspenden el consumo de alcohol y conservan la abstinencia,

el pronéstico es significativamente mas favorable.

Los pacientes con cirrosis cursan con un estado de inmunosupresion que origina un alto
indice de infecciones, dicha inmunosupresion es de origen multifactorial, interviniendo
factores de la inmunidad humoral y celular. Se observan alteraciones en la capacidad
bactericida de los macrofagos, disminucion de los niveles séricos y en liquido ascitico del
complemento necesario para la opsonizacion de las bacterias y fundamentalmente una
alteracion del sistema reticulo endotelial. Mecanismos fisiopatolégicos importantes en el
desarrollo de cirrosis hepatica de cualquier etiologia son: a) necrosis o lisis de hepatocitos
con pérdida del parénquima hepatico e inflamacién; b) fibrogénesis; ¢) cambios en el
crecimiento celular y d) alteraciones vasculares y circulatorias. La necrosis y lisis de
hepatocitos e inflamacién cronica y continua constituyen un estimulo y factor perpetuador
de proliferacion y crecimiento de los hepatocitos y del proceso de fibrogénesis. También
en la disfuncion del sistema reticulo endotelial participa una alteracion intrinseca de la
actividad fagocitica de las células de kupffer. Otro factor fisiopatogénico implicado es la
translocacion bacteriana, que se define como el paso de bacterias viables desde la luz
intestinal hacia los ganglios linfaticos mesentéricos y hacia otros 6rganos y medios
bioldgicos extra intestinales tales como el liquido ascitico o el liquido pleural. Se ha
observado que el sobrecrecimiento bacteriano intestinal se debe a un enlentecimiento del
transito intestinal y de otros factores como acidez gastrica, factores intestinales
inmunolégicos y de las secreciones pancreatobiliares (6). Las secreciones de mucosas
intestinales contienen IgA, que se une a las bacterias impidiendo la adherencia y
colonizacién en el epitelio intestinal; ademas también neutraliza toxinas y otros productos

bacterianos. Las secreciones biliares participan en la prevencion, inhibiendo el
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sobrecrecimiento intestinal, ejerciendo un efecto tréfico sobre la mucosa intestinal y
neutralizando endotoxinas. En la cirrosis existen alteraciones estructurales y funcionales
en la mucosa intestinal que aumentan la permeabilidad intestinal a bacterias y a sus
productos bacterianos, como las endotoxinas. La translocacion bacteriana se debe a
liberacion de productos bacterianos que estimulan la concentracion de citocinas
inflamatorias, con efectos deletéreos en las alteraciones hemodinamicas de la cirrosis.
Estos pacientes presentan altas concentraciones de endotoxinas, especialmente con
ascitis. Estas endotoxinas promueven la sintesis de proteina transportadora (LBP), de
mayor vida media y estabilidad. Recientemente a través de estudios se ha demostrado
que aproximadamente un tercio de los pacientes cirréticos con ascitis presentan valores
elevados de proteina transportadora (LBP), asociados a una clara activacion del sistema
inmunitario y un mayor deterioro del sindrome hiperdinamico de la cirrosis, estimado por
una disminucién de las resistencias vasculares sistémicas y un aumento del gasto

cardiaco (7).
CLASIFICACION

La cirrosis hepatica se clasifica en compensada y descompensada. En el momento del
diagnéstico de la cirrosis hepatica, la mitad de los pacientes se encuentran en fase
compensada. El acumulo de fibrosis es un proceso lento y asintomatico, relacionado con
la actividad inflamatoria de la enfermedad de base. La formacién de septos fibrosos y
pequefios nddulos se asocia significativamente con un aumento de la presién portal. La
progresion de la fibrosis y de la hipertension portal favorece el desarrollo de varices
esofégicas o episodios de descompensacion. Su prevalencia oscila entre el 44% y en la
fase descompensada es del 73%. La mortalidad es de 2-4% al afio, mientras que en

pacientes con varices esofagicas se incrementa al 15% a las 6 semanas (8).
Cirrosis compensada

Una vez que se ha establecido el diagnéstico de cirrosis, es importarte establecer si es
compensada o descompensada. Los pacientes compensados no tienen sintomas
relacionados con su cirrosis, pero pueden tener varices esofdgicas asintomaticas o
gastricas. Los pacientes descompensados tienen complicaciones sintomaticas, como
insuficiencia hepatica como ictericia y las relacionadas a la hipertensiéon portal, como
ascitis, hemorragia de varices o encefalopatia hepatica. Durante muchos afos, la cirrosis

puede permanecer asintomatica. La transicion de la compensacion a la descompensacion



se produce a la velocidad de aproximadamente 5 a 7% por afio. La supervivencia media

de los pacientes cirréticos compensados oscila entre 9 a 12 afios (9).
Cirrosis descompensada

A medida que la lesién hepética progresa aparece hipertension portal, que determina las
principales descompensaciones agudas en estos pacientes. La presencia de cirrosis
descompensada favorece el aumento de infecciones en estos pacientes, por translocacion
bacteriana, alteraciones en los sistemas inmunolégicos e instrumentalizacién. La ascitis
es la complicaciébn que marca el inicio de la fase de cirrosis descompensada en la
mayoria de los casos; por lo tanto, se considera el signo clave de cirrosis descompensada
(10). Con el progreso de la enfermedad, la funcion hepética se deteriora, condicionando
ascitis, hemorragia gastrointestinal, encefalopatia e ictericia. La presencia de estas
complicaciones marca el inicio de la fase descompensada, que puede acelerarse por
sepsis, hemorragia, deterioro de la funcidon renal o sindrome hepatopulmonar. El
desarrollo de varices esofagicas y el primer episodio de descompensacién por
insuficiencia hepatica, dependen de la progresion de la fibrosis y de la hipertension portal.
Las varices esofagicas no se desarrollan por debajo de 10mmHg de gradiente de presién
portal, pero por encima, el tiempo en desarrollarla y tener una hemorragia es de 4 afios
aproximadamente. Una vez presentes, entre 5 y 7% se incrementan anualmente en
tamafno. La mortalidad aumenta de 0.5-1% anual en fase compensada sin varices y hasta
un 2-3, 5% después de la aparicion de ellas. La incidencia de descompensacion anual es
del 5% vy la sobrevida con cirrosis descompensada al afio y dos afios es de 60% y 45%
respectivamente. En funcién de la situacién clinica y de las complicaciones que hayan
desarrollado se ha propuesta una clasificacién en estadios: Estadio 1: Caracterizada por
ausencia de vérices esofagicas y de ascitis, baja mortalidad anual (1%) y tasa de
progresion de la enfermedad del 11.4% (7% por el desarrollo de varices y 4.4% de
ascitis). Estadio 2: Varices sin ascitis ni hemorragia digestiva caracterizada este estadio,
en el que la mortalidad se estima en el 3.4% anual y la progresién de la enfermedad, del
6.6% para el desarrollo de ascitis y del 4% para la hemorragia digestiva. Estadio 3:
Caracterizado por la presencia de ascitis con 0 sin varices esofagicas sin historia de
hemorragia. La mortalidad alcanza el 15-20% anual. Riesgo de hemorragia de 7.6%
anual. Estadio 4: El desarrollo de hemorragia digestiva con o sin ascitis caracteriza éste

estadio. Mortalidad anual del 35-37% (la mitad de las muertes ocurre dentro de las



primeras 6 semanas). Los estadios 1 y 2 corresponden a la fase compensada y los
estadios 3y 4 a la descompensada (11).

Causas de ingresos hospitalarios

Ascitis: Es el sintoma mas comuin de la cirrosis y generalmente un signo de enfermedad
hepética avanzada, con disminucion de la supervivencia y una media de sobrevida de 35
meses, asociada con disminucion de la calidad de vida, incremento en el riesgo de
infecciones, falla renal y pobre sobrevida a largo plazo. En pacientes con ascitis la
presencia del sindrome hepatorrenal se asocia con mortalidad de 50% a los 5 meses y a
las 2 semanas para el SHR tipo Il y tipo I. El 50% de los pacientes con cirrosis
compensada desarrollaran ascitis en un intervalo de 10 - 15 afios y la mitad de los
pacientes falleceran en un plazo de dos afios (12); esto es consecuencia de la
hipertension portal sinusoidal y condiciona vasodilatacién arterial esplacnica, que implica
una disminucién del volumen arterial efectivo, inicialmente compensada con la expansién
del volumen plasmatico debida a la retencion isotonica de sodio y agua. El avance
terapéutico mas prometedor es la aparicion de farmacos con capacidad de bloquear el
receptor V2 de la hormona antidiurética. Consiguiendo aumentar el volumen de diuresis a
expensas de una mayor excrecion de agua libre de solutos, llamados farmacos
acuaréticos representando un método muy til en el tratamiento de la retencién de agua
libre y la hiponatremia en los pacientes con cirrosis (13).La hemodinamia sistémica vy la
funcién renal predicen mejor el pronéstico que la funcidén hepética. El tratamiento diurético

y nutricional son la base en el manejo de la ascitis (14).
Encefalopatia hepatica

Manifestacion neuropsiquiatrica de la hepatopatia crénica. Consiste en una serie de
manifestaciones que van desde alteraciones de la funciébn neuropsicolégica, hasta la
confusién y el coma. Se caracteriza histopatolégicamente por la presencia de edema
cerebral. La célula que esta principalmente involucrada es el astrocito (15). En cuanto a la
patogenia, la complejidad de la expresién clinica de la encefalopatia se debe a la
generacién de alteraciones intracerebrales de la neurotransmision. Estas alteraciones
estan basadas en los cambios de los astrocitos que impactan el trafico entre esta célula,
neuronas Yy la célula endotelial vascular. La forma mas sencilla de evaluar la gravedad de
la cirrosis es mediante la clasificacion de Child Pugh Turcotte y el grado de encefalopatia,

a través de la escala de West Haven (16). El amoniaco ocupa un lugar central en la



patogenia de la encefalopatia hepética. Su remocion por medio de diélisis no requiere la
presencia de albumina en el liquido dialitico y ocurre a través de un rapido equilibrio entre
el compartimiento sanguineo y dialitico. Por lo tanto, el flujo sanguineo, la superficie de
dialisis y la velocidad de contracorriente del sistema dialitico favorecen la extraccion de
amoniaco. El tripté6fano es el Unico amoniaco transportado por la albimina en el cerebro,
es convertido en serotonina, con alteraciones de la neurotransmision serotoninérgica. Por
lo que interviene principalmente en el cambio suefio vigilia (17). Existen escalas y
modelos prondsticos en relacion a la sobrevida del paciente, encontrando entre ellas al
Modelo MELD y Escala de Child Pugh. EI Modelo de MELD sobre la clasificacion de Child
Pugh tiene ventajas importantes, como que evita las valoraciones subjetivas de la
presencia de ascitis o grado de encefalopatia que ocurrian en el modelo de Child Pugh.
Ademas se valora en forma continua las variables, en vez de tratarse puntos de corte para
las mismas. Puede ser Gtil como modelo prondstico de supervivencia en pacientes con
enfermedad hepatica cronica en diversas circunstancias (18). El trasplante hepatico se ha
convertido en el tratamiento de eleccion para los pacientes con enfermedades hepaticas
cronicas descompensadas, para el hepatocarcinoma, hepatitis fulminante y ciertas
enfermedades metabdlicas. Anteriormente la asignacion de o6rganos dentro de los
programas de trasplante se basaba en criterios de asignacién basados en la evidencia,
aplicacion de principio de justicia distributiva y transparencia en la asignacion. En los
ultimos afios se ha implementado el uso del indice pronéstico MELD como sistema de
priorizacion en la lista de espera de trasplante. El MELD se calcula mediante pardmetros
analiticos reproducibles y objetivos y es un buen estimador de mortalidad para los

pacientes con hepatopatia crénica (19).
Causas de reingresos hospitalarios

Las principales causas de descompensacion en los pacientes con cirrosis hepatica las
constituyen las infecciones originando hospitalizacion 'y muerte. Incluyen
microorganismos como bacterias o virus, ocasionalmente hongos y rara vez pardsitos
(20). Los gérmenes asociados a infecciones y descompensacion son los Gram negativos,
enterobacterias (E. Coli y Klebsiella Pneumoniae), enterococos y Estreptococos, bacterias
anaerobias. Se producen en un 32 a 45% de pacientes hospitalizados con cirrosis y en
45% de pacientes con hemorragia gastrointestinal. Tienen mayor riesgo de muerte por
sepsis que un paciente no cirrético. Las infecciones bacterianas mas comunes son la

peritonitis bacteriana espontanea (PBE) en un 25%, infecciones del tracto urinario (20%),
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neumonia (15%) y la bacteriemia (12%). Las formas graves como la peritonitis bacteriana
espontdnea (PBE) o las bacteriemias se consideran responsables del 25% de la
mortalidad de los pacientes cirroticos (21). Los mecanismos implicados en la inmunidad
alterada y disminuida incluyen el aumento de la desviacion de sangre desde el higado,
trastorno cualitativo del sistema reticuloendotelial, disminucion de la opsonizacion,
capacidad del fluido ascitico y el aumento de la permeabilidad intestinal de bacterias y
endotoxinas asociadas (22). La mayor parte de las infecciones son de adquisicion en la
comunidad siendo aproximadamente 70-80% de los microorganismos aislados, bacilos
Gram negativos. En la Ultima década, nuevas practicas realizadas en estos pacientes
tales como ligadura variceal, shunt porto sistémico intrahepatico transyugular (TIPS),
embolizacion arterial o ablacion percutdnea del carcinoma hepatocelular o
descontaminacién intestinal a través de profilaxis prolongada con quinolonas, han
influenciado en la epidemiologia bacteriana de las infecciones en pacientes cirréticos, con

un incremento de las mismas por cocos Gram positivos (23).
Peritonitis bacteriana espontanea

Desarrollo de una infeccion del liquido ascitico en ausencia de un foco séptico intra
abdominal, originada por la traslocacion bacteriana. Los agentes etiolégicos mas
frecuentes son las enterobacteriaceas (70-80%), fundamentalmente E. Coli y el
Streptococcus pneumoniae. Se ha relacionado con una mortalidad de 40% a los 6 meses
del evento inicial y tiene 40% de recurrencia a los 6 a 12 meses siguientes. La
probabilidad de desarrollar la primera peritonitis bacteriana espontdnea (SBP) en
cirréticos con ascitis a 1 afio es aproximadamente del 10%. Esta probabilidad es mayor en
pacientes cirrdticos con sangrado gastrointestinal, baja concentracion de proteinas en el
liguido ascitico (< 1 gr/dl) y/o insuficiencia hepatica grave. Es la infeccion bacteriana mas
frecuente en estos pacientes y puede presentarse como insuficiencia hepatica, fiebre,
signos abdominales o como un cuadro asintomatico, el cual, debe ser sospechado en
todo paciente que se presenta con cirrosis descompensada y ascitis. ES necesario tener
un alto indice de sospecha para practicar una paracentesis diagndstica en el momento
adecuado. Podemos hacer el diagnéstico con la presencia de polimorfonucleares en
liguido ascitico igual o mayor a 250 cel/mm3. Una cifra inferior pero superior a la que
mostraba el paciente en el momento del ingreso debe hacernos sospechar que se esta
desarrollando y justificard una nueva paracentesis al cabo de pocas horas. La forma de

presentacion clinica varia, puede cursar asintomatico o con dolor abdominal, fiebre y
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sintomas gastrointestinales o disfuncibn de organo terminal (insuficiencia renal,
encefalopatia, inestabilidad hemodinamica) (24). Se ha determinado un tratamiento
profilactico denominado descontaminacion intestinal selectiva que est4 basado en la
administracién oral de antibi6ticos no absorbibles, para eliminar o reducir la concentracion
de bacterias Gram negativas sin afectar a organismos Gram positivos 0 anaerobios. Dado
el alto costo y el riesgo inevitable de desarrollar resistencia de los organismos, el uso
profilactico de antibibticos debe ser estrictamente restringido a personas con mayor riesgo
de peritonitis bacteriana espontanea. La administracién prolongada de norfloxacino por
via oral, produce una marcada reduccion de bacilos Gram negativos de la flora fecal de
los pacientes cirrGticos sin efectos significativos sobre Bacilos Gram positivos o bacterias

anaerobias.
Varices esofagicas

La presencia de hemorragia variceal se define como la presencia de sangrado de tubo
digestivo acompafado de taquicardia, hipotension, la necesidad de transfusién de sangre
o descenso de >2 gr en la hemoglobina y presencia de varices en la endoscopia. Esta
complicacién se presenta en el 50% de los pacientes cirréticos y se relaciona con la
severidad, aunque sélo el 40% de la clase A de Child Pugh Turcotte tienen varices y el
85% de la clase C. Los pacientes con varices estéfago- gastricas desarrollan hemorragia
por varices a razon de 12 a 15% por afio. El indice de mortalidad con cada episodio de
hemorragia por varices es de aproximadamente 15 a 20%. El riesgo de mortalidad de
cada episodio de sangrado el cual varia entre el 10 y el 30%, por lo que la prevencion de
sangrado por varices es de vital importancia. Los pacientes no tratados tienen un riesgo
de re sangrado del 70% al cabo de 1 afio. En los pacientes con cirrosis compensada debe
hacerse una endoscopia digestiva alta para evaluar la posible presencia de varices tan
pronto sea diagnosticada la cirrosis. Si s6lo se encuentran varices de pequefio tamafio, no
estd indicado tratamiento y la endoscopia puede repetirse en 1-2 afios (25). Se ha
comprobado que del 30-40% de recidivas hemorragicas ocurren en las primeras 6
semanas posteriores al sangrado inicial y posterior a este, la probabilidad de
supervivencia al afio se reduce aproximadamente al 50% (26). Las varices esofagicas son
resultado del incremento en la presion portal, ocasionada por un aumento de la
resistencia al flujo portal y por un incremento de la afluencia venosa portal, tanto
estructural como dinamico. Este es el factor inicial que conduce a la apertura de canales

vasculares embrionarios preexistentes. Cuando el GPVH se incrementa de manera
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significativa, se desarrollan colaterales en sitios de comunicacion entre la circulacién
portal y sistémica, modulado por factores angiogénicos. A su vez, el flujo venoso portal
incrementa como resultado de la vasodilatacion esplacnica e incremento del gasto
cardiaco (27). Los pacientes con cirrosis y varices gastroesofagicas tienen una presiéon
venosa de al menos 10 a 12 mmHg y estas se encuentran en aproximadamente 50% de
los pacientes con cirrosis. Su presencia se correlaciona con la gravedad de la
enfermedad; mientras que sélo el 40% con Child A tienen varices y el 85% de pacientes
con Child C tienen varices (28). Se ha comprobado que la hemorragia variceal esta
asociada a un mayor riesgo para desarrollar infecciones en los pacientes cirréticos y las
infecciones también se asocian a una mayor tasa de recidiva precoz de la hemorragia, a
una mayor tasa de fracaso en el control inicial de la hemorragia y a requerir con una gran
frecuencia de transfusiones sanguineas. En los pacientes portadores de cirrosis hepética,
se deben evitar en medida de lo posible, la administracion de anti inflamatorios no
esteroideos, ya que pueden favorecer la hemorragia debido a la inhibicién de plaquetas y
la produccion de insuficiencia renal debido a la disminucién en la produccion de
prostaglandinas renales (29). En la actualidad se han empleado terapias aceptadas en la
prevencion de hemorragia por varices, una de ellas es el empleo de beta bloqueadores no
selectivos (propanolol, nadolol) reduciendo la presion portal por la reduccién del gasto
cardiaco y la otra terapia consiste en ligadura endoscépica (EVL). Los pacientes con
hallazgos endoscopicos con pequefas varices con marcas rojas o Wale o Child Pugh C
tienen mayor riesgo de sangrado y deben ser tratados con beta blogueadores no
selectivos. En aquellos pacientes con presencia de varices medianas y grandes deben
utilizarse ligaduras con banda y beta bloqueador no selectivo. La eleccién del tratamiento
debe basarse en los recursos locales y la experiencia, la preferencia del paciente y las
caracteristicas, los efectos y contraindicaciones. Cuando se sospecha de que el paciente
esté cursando con hemorragia secundaria a varices esofagicas, se inicia tratamiento con
farmacos vasoactivos y debe iniciarse antes de la endoscopia. Los farmacos vasoactivos
(terlipresina, somatostatina, octreétida, vapreotida) deben ser utilizados en combinacion
con tratamiento endoscépico y continuo durante un maximo de 5 dias (30). Los beta-
bloqueadores no selectivos (NSBBs) tienen otras ventajas como prevencion de las
hemorragias de otras fuentes de la hipertensién portal (gastropatia hipertensiva y varices
gastricas) y una posible reduccion en la incidencia de peritonitis bacteriana espontanea
(31). La combinacion de beta-bloqueadores y ligadura con banda es la terapia de eleccion

en pacientes con cirrosis hepatica, ya que resulta en un menor resangrado en
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comparacion con la terapia sola. Los pacientes que no pueden ser tratados con EVL
cirréticos, se usa beta bloqueadores con mononitrato de isosorbida, en los pacientes con
contraindicaciones (asma, diabetes insulino dependientes con episodios de hipoglucemia
y enfermedad vascular periférica) o intolerancia a los beta bloqueadores el tratamiento de
eleccion es la ligadura de banda. En los pacientes con fallo en el tratamiento endoscopico
y farmacoldgico para la prevenciéon de nuevas hemorragias se debe utilizar la derivacion
transyugular intrahepética porto sistémico (TIPS) con politetrafluoroetileno (PTFE) de
stents recubiertos, es eficaz y es la opcién preferida (32). Se recomienda la dosis
necesaria hasta conseguir bajar un 25% de su frecuencia cardiaca basal o mantenerla
entre 55-60 latidos por minuto. En conclusion, en cuanto al tratamiento, podemos
mencionar que la endoscopia profilactica mediante ligadura de bandas es una alternativa
para pacientes que no toleran los beta-bloqueadores o que tienen contraindicaciones para
ellos. Los pacientes cirréticos con hemorragia digestiva activa o reciente, tienen un alto
riesgo de estas complicaciones, principalmente de infecciones nosocomiales, donde se ha
observado que un 30 a 65% de los pacientes con hemorragia digestiva se infectan en los
primeros 4 a 5 dias de la admision, con elevada mortalidad, otros factores asociados son
el ingreso a Unidad de Terapia Intensiva y/o la realizacion de endoscopias terapéuticas.
La hemorragia variceal en un 40-50% cesa espontaneamente sin aplicar tratamiento
especifico. Si se aplica el de eleccién farmacolégica y endoscépico, el control de la
hemorragia aumenta hasta en un 80-90%. Existen distintos factores prondsticos como son
la hemorragia activa al efectuar la endoscopia diagndstica y/o terapéutica, presencia de
infeccién bacteriana, Child Pugh C, trombosis venosa portal y un gradiente de presion

venosa hepatico > 20 mmHg determinado precozmente tras el ingreso hospitalario.
Infeccion de vias urinarias

Esta es una complicaciobn que se presenta frecuentemente en estos pacientes, y
predispone a episodios de bacteriemia; puede cursar asintomatica y estar asociada al uso
de catéteres urinarios. Los microorganismos asociados son similares al de otras
poblaciones, con predominio de los bacilos gramnegativos y se observa con mayor
frecuencia en mujeres y en pacientes con cirrosis biliar primaria. La incidencia es mayor
en mujeres que en varones cirréticos, generalmente son asintomaticas y la mayoria de las

infecciones estan causadas por bacilos gram negativos (33).

14



Neumonia

Las infecciones respiratorias, dentro de éstas las neumonias, son un grupo de infecciones
con un incidencia entre el 6-9% de los pacientes cirrticos hospitalizados, asociados a un
alta mortalidad. Tercera infeccion que se presenta con mayor frecuencia en pacientes con
cirrosis. Dentro de los factores asociados, se encuentran el alcoholismo activo,
encefalopatia hepéatica e intubacion endotraqueal. Las neumonias se diagnostican con la
presencia de un criterio mayor: tos, expectoracion o fiebre de mas de 37.8°c; o dos
criterios menores: disnea, dolor toracico, alteracion del estado mental, semiologia
respiratoria de consolidacion o leucocitosis mayor a 12,000/mma3 y con infiltrado pulmonar
sin otra causa. Es importante identificar, si la neumonia es adquirida en la comunidad o
intrahospitalaria, ante el antecedente de internamiento previo, la importancia radica en
gue los organismos responsables son distintos y por lo tanto, el tratamiento antibiotico
empirico también. En las neumonias adquiridas en la comunidad, son los neumococos los
principales agentes causales, seguido de Haemophillus influenzae, anaerobios,
estafilococos, Legionella spp., gram negativos como klebsiella pneumoniae. En las
intrahospitalarias, los bacilos aerobios gramnegativos como enterobacteria vy
Pseudomonas spp y Staphylococcus aureus. En cuanto a su tratamiento, para las
extrahospitalarias se basan en cefalosporina de tercera generacion asociada a un
macrolido, si se sospecha de Legionella. Si existe antecedente de aspiracion,
cefalosporina con clindamicina. En las intrahospitalarias, el tratamiento es con

cefalosporinas como ceftazidima, clindamicina o imipenem (34).
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ANTECEDENTES

En el 2011 en Estados unidos se publicé un estudio retrospectivo realizado en un hospital
de Michigan EUA del 1ero de julio del 2006 al 1lero de julio del 2009 en el que los casos

fueron personas que ingresaran con cirrosis descompensada (3).

El objetivo de este estudio fue identificar las frecuencias, costos, predictores y causas
prevenibles de los reingresos hospitalarios en pacientes con cirrosis compensada.

Se analizaron 402 pacientes dados de alta después de las siguientes complicaciones de
la cirrosis: ascitis, peritonitis bacteriana espontanea, insuficiencia renal, encefalopatia
hepatica y hemorragia por varices. Los costos de los reingresos fueron calculados
utilizando el sistema de contabilidad del hospital. Los predictores de tiempo hasta la
primera readmisién se determinaron mediante regresién de cox y los predictores de tasa
de hospitalizacion/ persona- afio se determinaron mediante regresion binomial negativa.
La asociacion independiente entre la tasa de reingresos y la mortalidad se determin6

mediante regresion de cox.

De los resultados en total se analizaron posterior 276 casos (69%) que tuvieron al menos
un reingreso no electiva, con una mediana de tiempo hasta la primera readmisién de 67
dias. A la semana de alta el 14% de los sujetos habia sido readmitidos y el 37% después
de 1 mes de haber sido dado de alta. Los costos promedio para los reingresos fueron de
$28.898 y $20.58. Durante el seguimiento se obtuvo una mediana de 203 dias, el numero
promedio de reingreso fue de 2, con una tasa global de 3 hospitalizaciones/ persona-afio.
Entre los 165 reingresos dentro de los primeros 30 dias el 22% era posiblemente
prevenibles. De las complicaciones principales por reingreso el 32% fue por ascitis, 20%

por encefalopatia hepatica y un 14% por insuficiencia renal.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La cirrosis es una enfermedad asociada a etapas avanzadas con alto riesgo de
complicaciones y descompensacién, principalmente peritonitis bacteriana espontanea,
hemorragia variceal, encefalopatia hepéatica, neumonias e infecciones de vias urinarias
con riesgo elevado de infecciones graves secundario a multiples alteraciones del sistema
inmunitario. Las infecciones bacterianas son la principal causa de morbilidad y mortalidad
en estos pacientes, sobre todo en pacientes hospitalizados. Existen causas evitables e
inevitables de reingresos, dentro de los primeros podemos considerar la importancia en la
educacion del paciente, una mejor adherencia a los medicamentos y a un mejor

seguimiento.

Mas de 40.000 muertes en los Estados Unidos cada afio se pueden atribuir a las
complicaciones de la cirrosis y otras enfermedades cronicas del higado. En México se
considera como un grave problema de salud publica ya que ocupa el 7° lugar como causa
de muerte en la poblacién general, con una tasa de mortalidad de 9.4 por cada 100 000
habitantes y 1751 defunciones. Es considerada la segunda causa de muerte entre las
personas de entre 15 y 64 afios. El 75% de las muertes debido a cirrosis en México son
hombres, sin embargo, esta enfermedad también es la sexta causa de muerte entre las

mujeres en 2007

Los reingresos en pacientes cirréticos descompensados producen mas de 150.000
hospitalizaciones que cuestan casi $ 4 mil millones de délares cada afio, ocasionando
sobresaturacion de los servicios, aumento en los dias de estancia hospitalaria, riesgo de
adquirir infecciones nosocomiales y aumento para el costo de la institucién. Para los
pacientes con cirrosis que sobreviven a la hospitalizacién, el periodo inmediatamente

posterior al egreso se asocia con un alto riesgo de complicaciones.

En México no existen estudios publicados para conocer los principales motivos de
reingreso hospitalario en los pacientes cirréticos descompensados, el nimero de estudios

publicados a nivel mundial son limitados y la informacién poco validada.

Es en este contexto, emergié la necesidad de contar con una investigaciéon al respecto

surgiendo la siguiente pregunta de investigacion:

¢,Cuales son las principales causas de reingreso hospitalario en pacientes cirréticos
descompensados del HGZ MF No. 1 del IMSS?
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JUSTIFICACION

Metodoldgica: En México no existen estudios publicados para conocer los principales
motivos de reingreso hospitalario en los pacientes cirréticos descompensados y a nivel
mundial, el nimero de estudios son limitados y la informacion poco validada, Unicamente,
Michael L. Volk, MD, MSc Ramos S. Tocco y cols en su articulo “Hospital Readmissions
Among Patients With Descompensated Cirrhosis” publicado en febrero del 2012, donde
reporta que las principales causas de reingresos hospitalarios es secundario a infecciones
bacterianas, hemorragia variceal, encefalopatia hepatica y ascitis (3). Por lo anterior, se
realizara un estudio en pacientes derechohabientes al HGZ MF 1, que ingresen al servicio

de urgencias con estas causas de descompensacion.

Tedrica: Alteracion crénica e irreversible, etapa final de diversos procesos agudos o
cronicos que afectan al higado, el concepto es fundamentalmente morfoldgico definido
como una alteracion difusa de la arquitectura del higado por fibrosis y nddulos de
regeneracion, clinicamente se puede sospechar por los antecedentes y los diversos datos
clinicos. Se sabe que los cambios histoloégicos condicionan una alteracion vascular
intrahepéatica y una reduccion de la masa funcional hepatica y como consecuencia se
desarrolla hipertension portal e insuficiencia hepatica, dando como resultado final sus
complicaciones mayores: ascitis, hemorragia digestiva, ictericia y encefalopatia hepatica.
La alta incidencia y la mortalidad debida a cirrosis y otras enfermedades crénicas del
higado es un grave problema de salud publica en México. Es también responsable de la
morbilidad significativa y los costos de atencién de la salud. Las infecciones en pacientes
con cirrosis hepatica constituyen una importante causa de descompensacion clinica,
hospitalizacibn y muerte. Estas infecciones son producidas por bacterias o virus,
ocasionalmente hongos y rara vez parasitos. Las infecciones bacterianas constituyen una
de las complicaciones mas frecuentes, principalmente la peritonitis bacteriana espontanea
gue es considerada como responsable directa o indirecta de un porcentaje significativo de

mortalidad de los pacientes cirréticos.

Practica: Los reingresos en pacientes cirréticos descompensados producen mas de
150.000 hospitalizaciones que cuestan casi $ 4 mil millones de dolares cada afio. Para
los pacientes con cirrosis que sobreviven a la hospitalizacion, el periodo inmediatamente

posterior al egreso se asocia con un alto riesgo de complicaciones. Los reingresos
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hospitalarios son ampliamente reconocidos por ser costosos y asociados a peor
prondstico en los pacientes.

Pertinencia: Es pertinente la realizacion de este estudio, debido a que existen causas
evitables e inevitables de reingresos, dentro de los primeros podemos considerar la
importancia en la educacion del paciente, una mejor adherencia a los medicamentos y a
un mejor seguimiento. La cirrosis ha sido reconocida como una de las causas mas
comunes de inmunodeficiencia y las infecciones bacterianas son un factor importante de
morbimortalidad. Por tal motivo, se decidio realizar este estudio, para determinar las
principales causas de reingresos hospitalarios en nuestro hospital y detectar sobre todo,
las causas evitables, para realizar acciones preventivas y que de ésta manera se
disminuya el nimero de reingresos, ya que esto representa elevados costos para las
instituciones sanitarias de nuestro Pais. Es un problema de salud publica a nivel mundial,
se ha reportado un incremento constante en mortalidad, en los Ultimos afios, y se
encuentra entre las 10 principales causas de muerte en Occidente. En México, ocupa el 7°
lugar como causa de muerte en la poblacion general, con una tasa de mortalidad de 9.4
por cada 100 000 habitantes y 1751 defunciones, en Hidalgo ocupa el 3er lugar en

hombres en edad productiva.

Magnitud. Mas de 40.000 muertes en los Estados Unidos cada afio se pueden atribuir a
las complicaciones de la cirrosis. Es considerada la segunda causa de muerte entre las
personas de entre 15 y 64 afios. El 75% de las muertes debido a cirrosis en México son
hombres, sin embargo, esta enfermedad también es la sexta causa de muerte entre las

mujeres en 2007.

Viabilidad: Este estudio es viable ya que en el HGZ MF 1 se cuenta con un namero
considerable de pacientes cirrticos, que en determinado momento llegan con
descompensacion al servicio de urgencias, principalmente por procesos infecciosos, como
la peritonitis bacteriana espontanea, ademas de que en el hospital se cuenta con el
servicio de gastroenterologia, por lo que se puede proporcionar el tratamiento adecuado y

oportuno para cada uno de ellos.

Interesante: De trascendencia clinica e interés tanto para el personal médico, como para
los pacientes, ya que es una patologia muy frecuente en nuestra poblacion, y el estudio

detallado y la aplicacion de medidas preventivas, lograran reducir el nimero de reingresos
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por pacientes con cirrosis descompensada, disminuyendo de ésta manera, los costos
para el instituto.

Clinica: La valoracion adecuada del pronéstico de vida en pacientes portadores de
cirrosis es de gran relevancia clinica, en cuanto contribuye a tomar decisiones de manejo
en diferentes escenarios clinicos tales como la indicacion de cirugia, (TIPS) o trasplante
hepatico. El desarrollo de infecciones bacterianas se encuentra asociado a mayor indice
de mortalidad, independientemente del grado de severidad de la enfermedad hepatica. La
mortalidad secundaria a PBE se ha reducido en los ultimos afios del 90 a 30% debido al
diagnéstico y tratamiento tempranos. La insuficiencia renal estd descrita en un tercio de
pacientes con peritonitis bacteriana y constituye el mejor predictor de muerte en estos
pacientes. Con un tratamiento adecuado disminuira la morbimortalidad de los pacientes,
asi mismo, con disminucién de los dias de estancia intrahospitalaria y el riesgo de
complicaciones. El presente estudio tiene multiples beneficios al realizarse en el Hospital
General de Zona y Medicina Familiar No. 1, ademas de que cuenta con el personal
indicado para dicho protocolo, uno de los principales gastroenterélogos y hepat6logos
clinicos a nivel nacional, apoyado por médico residente de segundo afio, ademas de
contar con una poblacién significativa de pacientes con cirrosis y un alto indice de

reingresos hospitalarios por pacientes descompensados.
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OBJETIVOS

e General

Determinar cuales son las principales causas de reingreso hospitalario en pacientes
cirréticos descompensados en el HGZ MF No. 1 IMSS.

e Especificos

1. Determinar qué numero de reingresos hospitalarios son secundarios a infecciones
bacterianas en el HGZ MF 1.

2. Determinar la cantidad de reingresos hospitalarios secundarios a hemorragia variceal
en el HGZ MF 1.

3. Determinar la cantidad de reingresos hospitalarios secundarios a encefalopatia
hepéatica en el HGZ MF 1.

4. Determinar el porcentaje total de reingresos hospitalarios en el HGZ MF 1 de pacientes

cirréticos secundario a ascitis.

5. Identificar en qué grupo de la escala de Child — Pugh — Turcott son mas frecuentes los

reingresos por descompensacion.
6. Determinar el promedio de dias posteriores al egreso inicial y posterior ingreso.

7. Determinar principales causas de reingresos en el primer mes y a los siguientes seis

meses en pacientes cirréticos descompensados en el HGZ MF No. 1.

8. Cuantificar el promedio de estancia hospitalaria durante cada reingreso en dichos

pacientes.
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HIPOTESIS
Hipotesis alterna

En nuestro centro hospitalario la hemorragia variceal recurrente es probablemente la

principal causa de reingresos hospitalarios en pacientes cirréticos descompensados.
Hipotesis nula

En nuestro centro hospitalario la hemorragia variceal recurrente probablemente no
representa la principal causa de reingresos hospitalarios en pacientes cirréticos

descompensados.
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MATERIAL Y METODOS
Disefio del estudio
- Por el control de maniobra experimental por el investigador: Observacional
- Por la captacion de la informacion: retrospectivo
- Segun su grupo de comparacion y la secuencia temporal: transversal descriptivo

Universo de estudio:

Se estudiaran pacientes que ingresaron a medicina interna y gastroenterologia con
cirrosis descompensada desde el 01 de enero del 2012 al 31 de agosto del 2014.

Mediante el andlisis de media, mediana, porcentaje y desviacion estandar.
Criterios de inclusion:

e Pacientes con cirrosis descompensada de cualquier sexo que ingresaron a
urgencias en el periodo de tiempo establecido.
e Pacientes con cirrosis descompensada mayores de 18 afios

e Pacientes con cirrosis descompensada secundaria a cualquier etiologia
Criterios de no inclusion:

e Pacientes con cirrosis hepatica que ingresan por cualquier otra patologia no

relacionada con descompensacion.
Criterios de eliminacion:

e Pacientes cuyo expediente no cuente con los datos para el instrumento de

medicion.

23



TAMANO DE LA MUESTRA

Nog?z?

n= — —
Tamafio de la muestra: (N —1)e* + o*Z% 98,97 pacientes = 100 pacientes

Donde:
n = el tamafo de la muestra.

N = tamafio de la poblacion.

Z TDesviacion estandar de la poblacion que, generalmente cuando no se tiene su valor,

suele utilizarse un valor constante de 0,5.

Z = Valor obtenido mediante niveles de confianza. Es un valor constante que, si no se
tiene su valor, se lo toma en relaciéon al 95% de confianza equivale a 1,96 (como mas
usual) o en relacién al 99% de confianza equivale 2,58, valor que queda a criterio del

investigador.

e = Limite aceptable de error de muestra que, generalmente cuando no se tiene su valor,
suele utilizarse un valor que varia entre el 1% (0,01) y 9% (0,09), valor que queda a

criterio del encuestador.

Ng?Z*
ﬂ = = -+ =
Tamafio de la muestra: (N —1)e*+ c?Z% 9g 97 pacientes = 100 pacientes
n= Ng?Z? = pacientes
(N-1)e?+0222
n= 100(0.5)%(1.96)> = pacientes
(100-1)(0.01)%+(0.5)%(1.96)?
n= 100(0.25)(3.8416) = pacientes
99(0.0001)+(0.25)(3.8416
n= 100(96.04) = pacientes
(0.0099)+(0.9604)
n= 96.04 = 98.97 pacientes

0.9703

Total: 100 pacientes
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OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

e INDEPENDIENTE:

Cirrosis hepéatica descompensada

Definicién: Presencia de hipertension portal y acompafiada de encefalopatia hepética,
sangrado variceal y/o ascitis.

Naturaleza de la variable: Cualitativa.
Escala de mediciéon: Nominal.

Operacionalizacion: Ascitis, hemorragia, encefalopatia

Indicador: 1. Positivo 2. Negativo

e DEPENDIENTES:

Sexo

Definicidén: Condicion fenotipica que diferencian a la mujer del hombre.

Naturaleza de la variable: Cualitativa.

Escala de medicion: Nominal.

Operacionalizaciéon: Durante la entrevista se observaron las caracteristicas morfologicas
de los individuos.

Indicador: 1. Masculino, 2. Femenino

Edad

Definicién: Tiempo que ha vivido una persona

Naturaleza de la variable: Cualitativa

Escala de mediciéon: Razon.

Operacionalizacion: Periodo de tiempo transcurrido desde el nacimiento del individuo
hasta la fecha de la entrevista.

Indicador: Afios cumplidos.
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Estado civil

Definicién: Condicion en que se encuentra una persona en relacion con los derechos y

obligaciones civiles.

Naturaleza de la variable: Cualitativa.

Escala de medicion: Nominal.

Operacionalizacion: Lo referido por el paciente durante la entrevista.

Indicador: 1. Soltero, 2. Casado, 3. Union libre, 4. Divorciado, 5. Separado, 6. Viudo y 7.

Con pareja estable

Grado de estudio

Definicién: Condiciéon en que se encuentra una persona en relacién con el ultimo grado
de estudio o grado académico que curso.

Naturaleza de la variable: Cualitativa.

Escala de medicién: Ordinal

Operacionalizacion: Lo referido por el paciente durante la entrevista.

Indicador: 1. analfabeta, 2. primaria, 3. secundaria, 4. preparatéria, 5. licenciatura, 6.

postgrado.

Ocupacion

Definicidén: Condicién en que se encuentra una persona en relacidbn con su ocupacion
actual.

Naturaleza de la variable: Cualitativa.

Escala de medicién: Nominal.

Operacionalizacién: Lo referido por el paciente durante la entrevista.

Indicador: 1. Labores del hogar, 2. Empleado, 3. Obrero, 4. Profesionista, 5. Ama de

casay empleada, 6. Otro.

Peritonitis bacteriana espontanea

Definicién: Presencia de infeccién en liquido ascitico en ausencia de foco séptico
Naturaleza de la variable: Cualitativa

Escala de medicion: Nominal.
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Operacionalizacion: Presencia de polimorfonucleares en liquido ascitico igual o > 250
cel/mm?
Indicador: 1. Si 2. No

Hemorragia Variceal

Definicién: Presencia de hemorragia de tubo digestivo alto manifestada con taquicardia,
hipotension, necesidad de transfusion de sangre o > 2 grs de hemoglobina y varices
observadas en la endoscopia

Naturaleza de la variable: Cualitativa.

Escala de medicién: Nominal.

Operacionalizacion: Presencia directa e indirecta e varices esofagicas corroboradas por
endoscopia y que cumpla con definicién conceptual.

Indicador: 1. Presencia 2. Ausencia

Encefalopatia hepatica

Definicién: Serie de manifestaciones que van desde alteraciones de la funcién
neuropsicoldgica, hasta la confusién y el coma

Naturaleza de la variable: Cualitativa ordinal

Escala de medicion: ordinal

Operacionalizacion: Desorientacion, agitacion, estupor, somnolencia, coma. (Escala de
West Haven)

Grado 0: Normal

Grado 1: Trastorno leve de la conciencia, euforia 0 ansiedad, disminucion de la atencion,
dificultad para realizar sumas simples.

Grado 2: Letargia o apatia, minima desorientacion temporal y/o espacial, discretos
cambios de la personalidad, comportamiento inapropiado, dificultad para realizar restas
simples.

Grado 3: Somnolencia/semiestupor con respuestas a estimulos verbales, intensa
desorientacion, confusion.

Grado 4: Coma

Indicador: a) 0 b)L ¢2 d)3 e)4
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Ascitis

Definicion: Acumulacion de liquido libre, producido por ultrafiltracion del plasma, en el
interior de la cavidad peritoneal.

Naturaleza de la variable: cuantitativa

Escala de medicién: nominal

Operacionalizacion: De acuerdo a la clasificacion del Club Internacional de Ascitis, se
clasificara como ascitis no complicada aquella no infectada y que no se acompafia de
sindrome hepatorrenal, subdividida en 3 grados y la ascitis refractaria, a aquella que no
puede ser movilizada o que presenta recurrencia temprana.

Grado 1: Leve, s6lo detectada por ultrasonido

Grado 2: Ascitis moderad que se manifiesta por distension simétrica del abdomen

Grado 3: Ascitis importante a tension.

Indicador: 1. Ascitis no complicada Grado 1,2y 3 2. Ascitis refractaria

Reingreso hospitalario

Definicién: Paciente que acude solicitando atencién por una causa por la cual ya habia
sido dado de alta.

Naturaleza de la variable: cualitativa

Escala de medicion: nominal

Operacionalizacién: Ingreso hospitalario en los siguientes 30 dias posteriores al egreso

previo por el mismo padecimiento.
Indicador: 1. Si 2. No

Dias de estancia hospitalaria

Definicién: Numero de dias que un paciente permanece hospitalizado.

Naturaleza de la variable: cuantitativa

Escala de medicién: Discreta

Operacionalizacion: Tiempo de permanencia en el hospital desde su ingreso al servicio
de urgencias.

Indicador: dias
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MELD

Definicién: Sistema matematico de prediccion de sobrevida de una persona con
enfermedad hepatica basada en valores de laboratorio.

Naturaleza de la variable: cuantitativa

Escala de medicién: continua (Se tomaran niumeros decimales)

Operacionalizacion: Creatinina, Bilirrubina, INR
Menor a 9 puntos: Mortalidad de 1.9%

De 10-19 puntos: Mortalidad de 6%

De 20-29 puntos: Mortalidad de 19%

De 30-30 puntos: Mortalidad de 52.3%

Mayor a 40 puntos: Mortalidad de 71.3%

Indicador: 6-40

CHILD PUGH

Definicidn: Predictor pronéstico de severidad de hepatopatia en fase de cirrosis.
Naturaleza de la variable: Cualitativa
Escala de medicién: nominal

Operacionalizaciéon: Albumina, Bilirrubina, TP, INR, ascitis, encefalopatia

Child A: (Puntos <6) Bilirrubina < 2, albumina > 3.5, INR < 1.7, ausencia de ascitis,

ausencia de encefalopatia.

Child B: (Puntos de 7-9) Bilirrubina 2-3, albumina 2.8-3.5, INR 1.7- 2.3, ascitis que

responde a diuréticos y encefalopatia grado I-Il.

Child C: (Puntos 10-15). Bilirrubina >3, albimina < 2.8, INR >2.3, ascitis refractaria y

encefalopatia grado IlI-1V.

Indicador: 1.A 2.B 3. C
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RECURSOS, FINANCIAMIENTO Y FACTIBILIDAD
RECURSOS HUMANOS:

e Médico residente
e Asesor clinico y metodoldgico

RECURSOS MATERIALES:

e Expedientes clinicos
e Lapicerosy lapices
e Material de papeleria
e Equipo de computo
e Equipo de impresion

RECURSOS FINANCIEROS:

e Los propios del médico investigador.
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ASPECTOS ETICOS
Articulo 17.

Se considera como riesgo de la investigacion a la probabilidad de que el sujeto de
investigacion sufra algin dafio como consecuencia inmediata o tardia del estudio. Para
efectos de este Reglamento, la investigacion actual corresponde a: Investigacién sin
riesgo: Son estudios que emplean técnicas y métodos de investigacion documental
retrospectivos y aquéllos en los que no se realiza ninguna intervencion o modificacién
intencionada en las variables fisiol6gicas, psicolégicas y sociales de los individuos que
participan en el estudio, entre los que se consideran cuestionarios, entrevistas, revision de
expedientes clinicos y otros, en los que no se le identifique ni se traten aspectos

sensitivos de su conducta.
Articulo 23.

En caso de investigaciones con riesgo minimo, la Comisién de Etica, por razones
justificadas, podra autorizar que el consentimiento informado se obtenga sin formularse
escrito, y tratindose de investigaciones sin riesgo, podra dispensar al investigador la
obtencion del consentimiento informado. Este protocolo cumple con los lineamientos que
marca la ética y moral profesional, ya que no dafia o afecta a las pacientes cuyas
patologias se mencionan en el estudio. La declaracion de Helsinki menciona que es deber
del médico velar por la salud y el bienestar, asi como promover el respeto y los derechos

individuales de los seres humanos.

Por lo anterior, el estudio de este protocolo es considerado como una investigacion sin

riesgo debido a que se recopilara informacion de expedientes médicos.
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RESULTADOS

De acuerdo a la recoleccion de datos y analisis de expedientes de pacientes con
cirrosis hepatica, analizados en el Hospital General de Zona Medicina Familiar No.
1 IMSS Pachuca, en el periodo comprendido del 01 de enero del 2012 al 31 de
agosto del 2014, se analiz6 un total de 77 expedientes de pacientes, que en su
mayoria fueron del sexo femenino, con 46 casos, correspondiendo al 59.7% y del

sexo masculino, un total de 31 pacientes siendo el 40.2% (Figura 1).

PORCENTAJE POR SEXO

MASCULINO

FEMENINO

EDAD

Figura 1. Distribucion de poblacion de acuerdo al sexo

De la poblacion analizada por afio, se obtuvo poblacion principalmente del 2014,
con un 51.9% en mujeres y 40.1 % en hombres, esto debido a que en archivo,
Unicamente tienen pacientes activos del 2014 y en fuentes primarias, s6lo tenian

escasos expedientes de afios previos (Figura 2).
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Figura 2. Total de ingresos por afio.

El promedio de edad total fue de 59.6 afos, el promedio de edad por sexo en
mujeres de 60.4 y hombres de 58.58 respectivamente (Figura 3).

Promedio de edad
(afios)

= Femenino = Masculino = Poblacion Total

Figura 3. Promedio de edad total y por sexo
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Por otro lado, se obtuvo que las principales causas de reingresos hospitalarios en

pacientes cirréticos descompensados, fue por encefalopatia hepatica, hemorragia

variceal y ascitis. Dentro de éstos, se obtuvo un total de 32 pacientes con

encefalopatia hepatica, representando un 41.5% del total de casos, 24 pacientes

con hemorragia variceal, con un 31.16% y en tercer lugar por ascitis, con 15

casos, de los cuales el 19.4% correspondia a éstos casos. Finalmente reingresos

por ictericia y procesos infecciosos como infecciones de vias urinarias en 3 casos,

con un 3.8% del total. (Figuras 4 y 5)

Infecciones [

Ictericia [

Ascitis | (O |

Hemorragia variceal

Encefalopatia Hepatica

|
EEEN
p
o 5 10 15 20 25 30 35

® Causas de reingreso

Figura 4: Principales causas de reingreso hospitalario en pacientes cirréticos

descompensados segun nimero de pacientes.
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M Encefalopatia Hepatica

B Hemorragia variceal
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Figura 5: Principales causas de reingreso hospitalario en pacientes cirréticos

 Ascitis
Infecciones

M Ictericia

segun porcentaje.

En cuanto a la clasificacion de Child Pugh, se observé que los pacientes cirroticos
gue se presentan en el hospital con algin grado de descompensacion, fueron los
de Child Pugh B, con 33 casos, representando el 42.8% del total de casos,
seguidos por los Child Pugh C con 24 casos y siendo el 31.1% y los Child Pugh A
con 20 casos y el 25.9%(Figura 6).
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Child C —_—

Child B

Child A

Figura 6: Porcentaje de pacientes cirroticos descompensados que presentan

reingresos hospitalarios de acuerdo a escala de Child Pugh.

El promedio de dias que pasaron posteriores al primer ingreso antes del reingreso
fue de 203 dias de acuerdo a lo referido en los expedientes revisados; pero se
obtuvo un promedio de 123 dias en los reingresos en los primeros 6 meses
posteriores al primer ingreso, por las diferentes causas de descompensacion que

se han comentado previamente (Figura 7).
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Figura 7: Tiempo transcurrido en dias desde el egreso hospitalario inicial hasta el

primer reingreso.

Con lo que respecta a la principal causa de reingreso hospitalario en pacientes
descompensados dentro del primer mes posterior al egreso, lo fue la encefalopatia
hepatica en un 50%, y el 50% restante de los reingresos fueron por hemorragia
variceal (Figura 8). En cuanto a las causas de reingreso hospitalario dentro de los
6 meses posteriores a la hospitalizacion inicial la principal causa de reingreso
sigue siendo la presencia de encefalopatia hepatica en un 43%, seguida de
hemorragia variceal en un 25%, y finalmente por ascitis a tension, ictericia e

infecciones (Figura 9).

37



ler Mes

M ler Mes

Figura 8: Principales causas de reingreso hospitalario en pacientes cirréticos
descompensados dentro del primer mes posteriores al egreso inicial.
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Figura 9: Principales causas de reingreso hospitalario en pacientes cirréticos

descompensados a los seis meses posteriores al egreso inicial.



DISCUSION:

La cirrosis hepética es una patologia de gran importancia a nivel mundial, ademas
de ser un problema de salud publica por la gran cantidad de secuelas,
incapacidad, dias de trabajo perdidos y causante de crisis familiares, por lo que es
importante el estudio de ésta y de sus principales causas de reingreso hospitalario
para establecer criterios para prevencion y diagnostico oportuno, dando como

resultado, una disminucién en el consumo de recursos institucionales y de salud.

En nuestro protocolo de estudio, se obtuvo como principales causas de reingreso
hospitalario en los pacientes cirréticos descompensados en primer lugar a la
encefalopatia hepética y sangrado de tubo digestivo alto secundario a varices
esofagicas; esto, a diferencia de lo publicado en bibliografia internacional, en el
articulo “Hospital Readmissions Among Patients with Descompensated Cirrhosis”,
publicado en febrero del 2012, en Michigan, por Michael L. Volk y cols, en el que
establecen que la principal causa de reingresos hospitalarios a nivel mundial y
principalmente en Estados Unidos es secundario a procesos infecciosos, dentro
de estos, en primer lugar las infecciones de vias urinarias, seguido de las

neumonias, para posteriormente ocupar el segundo lugar la hemorragia variceal.

Por lo anterior, considero que éste estudio es de valiosa importancia, ya que nos
demuestra que las causas de reingreso son diferentes al resto del mundo y que
por lo tanto, debemos iniciar estrategias para lograr prevenirlas. Asi mismo, nos
permite evidenciar la imperante necesidad de cubrir con insumos suficientes a los
diferentes hospitales para proporcionar una atencion integral a nuestros pacientes
y reducir el numero de reingresos hospitalarios y con ello, disminuir los gastos

generados por los mismos.

Podriamos tomar en cuenta, el realizar nuevos estudios tal vez, con un tamafio de
muestra mayor, asi como protocolizar a nuestros pacientes y determinar cuales
fueron las causas que originaron la encefalopatia o en los casos de sangrado,
realizar endoscopia diagndstica terapéutica en todos los pacientes que ingresen

por ese motivo.
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CONCLUSIONES:

En nuestro Hospital la principal causa de reingreso hospitalario en pacientes
cirroticos descompensados, tanto al mes como a los seis meses, es la
encefalopatia hepética, seguida de hemorragia variceal y ascitis, quedando en
cuarto lugar de descompensacién, los procesos infecciosos. Esto a diferencia de
lo establecido por la literatura internacional. Sugerimos realizar estudios similares

en diversos Centros de nuestro pais para obtener cifras generales mas precisas.
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ANEXOS

CONTROL PACIENTE CIRROTICO Dr. Raul Contreras Omania
Favor de no llenar Folio:

Hospital: Lugar:

Nombre del paciente:

Sexo: 1. M 2.F Edad: Num. de expediente:

Fecha de captura de datos:

Fecha ingreso a piso (sélo en caso de hospitalizacién):

I. ANTECEDENTES
1.- Antecedentes personales patologicos y comorbilidades

DM2: EVC: Cardiopatias cronicas:

Neumopatia crénica: Quimioterapia:

Padecimiento oncoldégico:

Antecedentes transfusionales: 1.Si 2. No
Antes de 1991 Después de 1991.:
Padecimientos autoinmunes: 1.Si 2. No
¢,Cuales?:

Relaciones sexuales de alto riesgo: 1. Si 2. No
Exposicion cronica a sustancias téxicas: 1.Si_~ 2. No
¢, Cuales?:

Ingesta crénica de alcohol: 1. Si 2. No
Gramos/semana: Numero de afos:
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Tipo de bebida:

1. Pulque

2. Cerveza___

3.Cafa__

4. Tequila____

5. Otros destilados (ron, brandy, vodka, etc)

¢ Sigue consumiendo alcohol a la fecha? 1. Si 2. No

En caso negativo, ¢ Tiempo transcurrido desde la Ultima ingesta?

meses

Uso crénico o reciente de medicamentos hepatotéxicos

1. Sl 2. No

¢, Cuales? Tiempo de uso en meses
1. Metotrexate
2. Paracetamol

3. AINE

4. Azatioprina
5. Prednisona
6. Alopurinol
7. Metildopa
8. Amiodarona

9. Estatinas

10. Isoniacida

11. Ketoconazol

12. Pirazinamida
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13. Rifampicina
14. Troglitazona
15. Carbamazepina

16. DFH

17. Anticonceptivos orales
18. Antiarritmicos

19. Danazol

20. Tamoxifeno
21. Multivitaminicos

Tiempo transcurrido desde el diagndstico de cirrosis:

2.- Datos de descompensacion en los ultimos seis meses.

Encefalopatia: 1. Si 2. No

Ascitis: 1. Si 2. No

Ictericia: 1. Si 2. No

Hemorragia digestiva: 1. Si 2. No

En caso de hemorragia numero total de episodios:
Tiempo transcurrido desde el primer episodio:

Hospitalizaciones recientes: 1. Si 2. No

En caso afirmativo ¢ causa?

meses.

meses.

Tiempo transcurrido desde la Gltima hospitalizacion:

Tratamiento que recibe actualmente:

Propanolol: 1. Si 2. No
Dosis: 80 mg/dia o mas menos de 80 mg/dia
Espironolactona: 1. Si 2. No

meses.

46



Dosis: 50 mg/dia 0 més menos de 50 mg/dia

Otros medicamentos para cirrosis: 1. Si 2. No

¢, Cuales?:

Il. EXPLORACION FIiSICA INICIAL
1.- Peso: kg.
2.- Estatura: mts.

3.- indice de masa corporal: (no aplica en pacientes con ascitis grado 3)

Normal Sobrepeso
Obesidad | Obesidad Il Obesidad Il
4 .- Ictericia: 1. Si 2. No

5.-Signos vitales:

T/A: T/A media: Frecuencia cardiaca:

Frecuencia respiratoria: Llenado capilar: segundos
6.- Paciente despierto y alerta: 1. Si 2. No

7.- Orientado en persona: 1. Si 2. No

8.- Orientado en lugar: 1. Si 2. No

9.- Orientado en tiempo: 1. Si 2. No

10.- Puntuacién de Glasgow:

11.- Red venosa colateral abdominal: 1. Si 2. No
12.- Cabeza de medusa abdominal: 1. Si 2. No
13.- Petequias en paladar: 1. Si 2. No

14.- Equimosis en extremidades: 1. Si 2.No_
15.- Edema periférico: 1. Si 2. No

16.- Dedos en palillo de tambor: 1. Si 2. No
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17.- Presencia de ascitis: 1. Si 2. No

Grado: 1 2 3
18.- Presencia de asterixis: 1. si 2. No
19.- Presencia de signo de rueda dentada: 1. si 2. No

lIl. EVALUACION INICIAL POR LABORATORIO

Leucocitos: Hemoglobina: Hematocrito:

VCM: HCM: Plaguetas: x1000
Glucosa: BUN: Urea: Creatinina:

Sodio sérico: Potasio sérico:

TP: TTP INR: Tiempo sangrado: min
Alfa-fetoproteina: Bilirrubina total:

Bilirrubina directa: Bilirrubina indirecta:

Albumina sérica: Fosfatasa alcalina:

GGT: AST: ALT:

Colesterol total: Triglicéridos:

Volumen urinario en 24hrs: mi

Depuracion de creatinina en orina de 24 hrs:

Sodio urinario: Potasio urinario:

Hemoglobina Al (s6lo en pacientes diabéticos):

Niveles séricos de insulina (sélo en pacientes obesos):

Sélo en caso de paracentesis:

Albumina en liquido de ascitis:

Polimorfonucleares en liquido de ascitis:
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Eritrocitos en liquido de ascitis:

Solo en caso de hospitalizacion:

Saturacion de oxigeno al aire ambiente:

%

pH arterial: PaO2:
PaCO2: Déficit de base:
Lactato: Bicarbonato:

IV. HALLAZGOS ULTRASONOGRAFICOS

[EEN

©

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

Higado normal

. Hepatomegalia

. Higado pequefio

. Superficie hepatica nodular

. Ecogenicidad aumentada

. Via biliar intrahepatica normal

. Via biliar intrahepatica dilatada

. Via biliar intrahepatica disminuida

. Didmetro de vena porta > 10 mm

Presencia de lesiones nodulares hepaticas
Esplenomegalia

Eje longitudinal del bazo (cm)

Eje transversal del bazo (cm)

Volumen del bazo

Riflones de aspecto atréfico

Pérdida de la relacion cortico medular de rifiones

Presencia de ascitis
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V. HALLAZGOS ENDOSCOPICOS.

¢, Cuenta con endoscopia previa a su llegada al servicio? 1. si 2. No

En caso afirmativo, fecha de Ultima endoscopia:

1. Vérices esofégicas pequefias (<5 mm)
2. Varices esofagicas grandes (>5mm)

3. Fenémeno de vérice sobre vérice

4. Varices con signos rojos

5. Sangrado variceal activo

6. Tapoén de fibrina adherido a una vérice
7. Coagulo adherido a una varice

8. Varices fundicas con sangrado activo
9. Varices fundicas con coagulo adherido
10. Vérices fundicas sin sangrado GOV1
11. Vérices fundicas sin sangrado GOV2
12. Vérices gastricas sin sangrado IGV1
13. Vérices gastricas sin sangrado IGV2
14. Gastropatia congestiva de la hipertensién portal

15. Ectasia vascular antral

VI. ETAPIFICACION ACTUAL DE LA ENFERMEDAD

1.- Puntuacién Child-Pugh: puntos.
Grado Child-Pugh: A B C
2.- Puntuacion MELD: puntos.
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3.- indice APRI:

<0.88___ 0.88 a 0.93 (fibrosis significativa)
4.- Radio AST/ALT:

Menoral 1 0 més

5.- indice FORNS:

6.- Depuracién de creatinina por Cockroft-Gault:

7.- Funcién renal por RIFLE:

>0.94 (cirrosis)

ml/min

8.- Uresis: ml/hr

9.- indice HOMA (s6lo en obesos):
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