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INTRODUCCION

La cirrosis hepatica es una enfermedad crénica del higado que provoca la muerte
progresiva del tejido hepatico normal y sustitucion por tejido fibroso. La prevalencia de
cirrosis hepatica es dificil de establecer y varia mucho segun el area geogréafica estudiada
siendo en muchos casos un diagnéstico obtenido durante la necropsia de pacientes
fallecidos por otras causas. Se trata de una enfermedad premaligna que, en el 20% de los
casos, puede desembocar en cancer de higado. La mortalidad se cifra entre 5-30% por
¢/100,000 habitantes /afio

El grupo de pacientes cirréticos descompensados es un grupo habitual de atencion en los
servicios de emergencia, muchas veces dados de alta en estos mismos sin necesidad

aparente de hospitalizacion.

Independientemente de la etiologia de esta entidad, en el curso de su historia natural,
incluso dentro del marco de adherencia al tratamiento, el paciente cirrético presentara
multiples episodios de descompensacion; ya sea por cuadros infecciosos, hemorragicos,
encefalopaticos, ascitis e incluso malignidad como hepatocarcinoma. La mayoria de estas
“descompensaciones”, puede originar injuria renal aguda. Es mas inclusive la medicacion
utilizada para el tratamiento de los pacientes cirroticos, como son, los diuréticos, sean de
asa, o ahorradores de potasio, los betabloqueadores no selectivos como el propanolol o
carvedilol, azucares sintéticos como la lactulosa pueden desencadenar o agravar la injuria
renal aguda. Esta puede pasar desapercibida, ya que los valores de creatinina que maneja
el paciente cirrGtico son usualmente avanzadas, mas aun en estadios avanzados de la
enfermedad, haciendo que la elevacion de esta pueda parecer estar dentro de los rangos

habituales del paciente no cirrético.

La injuria renal aguda en el paciente cirrético de no ser identificada a tiempo y
correctamente intervenida puede incrementar la mortalidad en estos pacientes ya que

precipita complicaciones mortales como el sindrome hepatorrenal.

Es por eso que conocer la incidencia y los factores etiologicos mas frecuentes causantes
de injuria renal aguda en los pacientes cirrgticos admitidos al servicio de emergencia del
hospital Ill Yanahuara es de suma importancia, a travez de la revision de los conceptos mas
actualizados, sevir de base para la elaboracion de una guia de manejo intrahospitalaria que

mejore la supervivencia de estos pacientes.
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RESUMEN

El presente trabajo de investigacion pretende, de acuerdo a los nuevos conceptos sobre
injuria renal aguda en hepatopatia cronica, establecer la incidencia de esta entidad en el
servicio de Emergencia del Hospital Ill Yanahuara de la ciudad de Arequipa, ya que esta
puede ser una entidad sub diagnésticada y que sin un manejo adecuado, puede significar
el incremento en cuanto a la morbi — mortalidad de este tipo de pacientes.

Pretende ademas identificar cual o cuales son los factores etiol6gicos mas frecuentes para
el desarrollo de injuria renal aguda.

PALABRAS CLAVE:

Cirrosis hepética, injuria renal aguda, Sindrome Hepatorrenal, Necrosis Tubular Aguda
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ABSTRACT

The present research work aims, according to the new concepts on acute kidney injury in
chronic hepatitis, to establish the incidence of this entity in the emergency service of Hospital
Ill Yanahuara in the city of Arequipa, which may be a sub entity. diagnosis and that without
proper management, may mean the increase in morbidity and mortality of this type of
patients. It also aims to identify which are the most frequent etiological factors for the
development of acute renal injury.

KEYWORDS:

Liver cirrhosis, acute kidney injury, Hepatorenal Syndrome, Acute Tubular Necrosis
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CAPITULO I: MARCO CONCEPTUAL

1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
Debido a la tasa elevada de pacientes cirrGticos descompensados que son
atendidos en el servicio de emergencia de nuestro hospital es que; es importante
identificar mediante conceptos recientes a aquellos que desarrollen injuria renal
aguda, entidad que puede pasar inadvertida. Por ello el conocimiento de su real
incidencia y sus factores desencadenantes se convierte en un instrumento Util y

necesario para un manejo adecuado de este tipo de pacientes.

2. OBJETIVO GENERAL
Determinar la incidencia de injuria renal aguda en los pacientes con cirrosis hepatica
descompensada admitidos en el servicio de Emergencia del Hospita Il Yanahuara.
Arequipa julio 2017 a junio 2018.

3. OBJETIVOS ESPECIFICOS
3.1. Determinar cuéles es la etiologia mas frecuente de injuria renal aguda en los
pacientes con cirrosis hepatica descompensada admitidos en el servicio de
emergencia del Hospita lll Yanahuara Arequipa julio 2017 a junio 2018.
3.2. Determinar si existio o no un tratamiento oportuno de la injuria renal aguda en los
pacintes con cirrosis hepatica descompensada admitidos en el servicio de

Emergencia del Hospita lll Yanahuara Arequipa julio 2017 a junio 2018.

4. JUSTIFICACION Y ANTECEDENTES

El presente trabajo de investigacién pretende servir de fuente de informacion
estadistica y clinica para evaluar la incidencia y manejo adecuado de los pacientes
cirréticos descompensados con injuria renal aguda atendidos en el servicio de
Emergencia del Hospital lll Yanahuara de la ciudad de Arequipa, asi mismo para
identificar las falencias si las existiera en cuanto a su manejo y poder servir de
instrumento para adoptar medidas necesarias para mejorar la eficiencia y eficacia
en cuanto al manejo de esta entidad; al ser una entidad de conceptos recientes con
un impacto definitivo en la calidad de vida de este grupo de pacientes es que este
trabajo tiene relevancia social y practica.

Las caracteristicas anteriormente mencionadas y la no existencia de informacion

similar le dan caracter de originalidad, es un trabajo de importancia en el campo de
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la salud ya que puede servir de instrumento para elaboracién de guias de practica
clinica locales; significaria un impacto en la Salud ya que podria ayudar a reducir la
morbi mortalidad en este grupo de pacientes.

Antecedentes

Después de haber revisado los catalogos de tesis se puede decir que la

investigacion es original.

5. MARCO TEORICO

5.1. Injuria renal aguda en cirrosis
La injuria renal aguda (IRA/AKI) se define ahora como un cambio en la creatinina sérica
(CrS) de 20,3mg / dL (26,5 ymol / L) en < 48 horas, o un aumento del 50% en CrS a
partir de una linea base conocida o presumiblemente ocurrido en los Gltimos 7 dias. La
CrS de referencia se definio como una CrS estable en los 3 meses anteriores. Con sus
estadios bien definidos
Asi mimo el prototipo de injuria renal aguda en cirréticos, antiguamente conocido como
Sindrome Hepatorrenal Tipo 1 (SHR1), se ha renombrado como AKI/SHR, entidad que
conlleva un pronéstico sombrio en este grupo de pacientes, caracterizado por un
incremento en la vasodilatacion esplacnica, volumen arterial efectivo con afeccién de la
microcirculacion renal
La mayoria de los episodios de IRA/AKI en cirrosis son de naturaleza funcional (=80%),
relacionados con anormalidades hemodinamicas especificas de la cirrosis avanzada vy,
por lo tanto, reversible. Sin embargo, el espectro de IRA/AKI en la cirrosis es amplio,
por lo tanto, debe hacerse todo esfuerzo necesario para determinar la causa de la
IRA/AKI, para asi brindar el tratamiento adecuado.

5.1.1. Etiologia

Las causas en orden de frecuencia son:

. Infecciones bacterianas

. Insuficiencia renal inducida por hipovolemia
. Progresion de la hipertension portal

. Nefropatia parenquimatosa

. Insuficiencia renal inducida por farmacos

. Causas mixtas

. Otras causas
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5.1.2. Fisiopatologia

El Sindrome Hepato Renal (SHR) es una insuficiencia renal de caracteristicas
funcionales que se desarrolla en los pacientes con cirrosis avanzada como
consecuencia de una disminucion importante en la perfusion renal. El desarrollo del
SHR se produce en el contexto de un deterioro grave de la funcion circulatoria que
se caracteriza por hipotension arterial y activacion homeostética del sistema renina-
angiotensina-aldosterona, el sistema nervioso simpatico y la hormona antidiurética.
En la circulacion esplacnica hay una marcada vasodilatacion con reduccién de la
resistencia vascular arterial, en contraste con lo que ocurre en la circulacién
extraesplacnica, incluyendo los rifiones, donde se observa vasoconstriccion.
Ademas de la disfuncién circulatoria caracterizada por un estado de circulacion
hiperdinamica, varios estudios han demostrado que la insuficiencia circulatoria del
SHR se asocia también a un notable deterioro de la funcién cardiaca

Esta insuficiencia renal se asocia con mayor frecuencia a un evento agudo,
asociado a algun factor precipitante, de los ya antes mencionados, que de acuerdo
a la etiologia pueden desencadenar isquemia renal por hipovolemia (shock,
hemorragias, deshidratacién, exceso de diuréticos, paracentesis de alto volumen),
agravando la disfuncién circulatoria, dafio renal toxico (medicamentoso, contraste),
dafio renal de causa intrinseca (depésito de inmunoglobulinas, hipertensiva,
diabética, etc.). Pero también puede tener una presentacion mas larvada asociada
fundamentalmente a la progresion de la Hipertension portal, hiponatremia dilucional
y ascitis refractaria, llevando finalmente al fracaso renal del paciente. Cabe recordar
gue el dafio renal de causa isquémica o toxica de dafio renal puede desencadenar

necrosis tubular aguda (NTA). (Grafico 1)

5.1.3. Epidemiologia
Afecta a ambos géneros por igual.
La causa mas frecuente de IRA/AKI en cirréticos es la infeccion bacteriana 46% (EI
30% de los pacientes que desarrollan Peritonitis bacteriana espontanea hara SHR)
Incluyeron insuficiencia renal inducida por hipovolemia 32%, SHR 13 %, nefropatia
parenquimatosa 9%, Insuficiencia renal inducida por farmacos 7,5%, causas mixtas
8% vy otras causas 2%.
Los pacientes con enfermedad renal intrinseca tienen una supervivencia del 73%
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A los 3 meses, seguido de un 46% de supervivencia para pacientes con
insuficiencia renal relacionada con hipovolemia. Las personas con insuficiencia
renal asociada a infecciones y HRS tienen las probabilidades de supervivencia a 3
meses mas bajas: 31% y 15%, respectivamente(3).

5.1.4. Factores asociados

5.1.4.1. Medio ambiente

Carencia de servicios basicos y hacinamiento que predisponen el desarrollo de
infecciones.

Dificultad en el acceso a servicios de salud

5.1.4.2. Estilo de vida

Alcoholismo crénico, mal control dietético, mal uso de diuréticos,
automedicacion.

5.1.4.3. Otros factores

Falta de prevencion del sindrome de disfuncién circulatoria post paracentesis.
Indicacién inadecuada de paracentesis evacuatorias.

Obviar la indicacion de albumina pos peritonitis bacteriana espontanea en casos
indicados.

Coexistencia de otras patologias como sindrome metabdlico, hipertensién

arterial, diabetes, infeccién crénica por virus C.

5.1.5. Cuadro clinico

5.1.5.1. Signosy sintomas

La falla renal aguda en el paciente cirrtico es generalmente asintomatica. Los
sintomas presentes se asocian al factor desencadenante: puede haber
hipotension, taquicardia (hipovolemia), fiebre, encefalopatia, diarreas, dolor
abdominal, nauseas, insuficiencia respiratoria, tos, etc. (infecciones), ictericia
(téxicos), ascitis, edemas (disfuncion circulatoria por hipertension portal), etc. O
aquellos caracterizados por la progresion a etapas finales de la enfermedad
hepatica cronica, pero también en el cuadro de una descompensacion aguda
sobre un higado crénico(4).
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5.1.5.2. Interaccion cronoclégica

Es ideal tener un valor de creatinina basal dentro de los 7 dias del evento, de no
ser posible se debe buscar un valor de creatinina dentro de los tres ultimos
meses, de no existir la primera creatinina del ingreso sera considerada como

basal (sin descartar que ya exista IRA/AKI)

5.1.6. Diagndstico
5.1.6.1. Criterios diagndsticos IRA/AKI
Definicién de AKI
» Aumento de Creatinina serica (CrS) 20,3 mg / dl (=26,5 umol / L) en 48 horas;
0, un aumento porcentual CrS = 50% de la linea de base que se sabe o se
supone que ha ocurrido dentro de los Gltimos 7 dias estatificacion de la IRA/AKI.
» Etapa 1: aumento de CrS 20,3 mg / dl (26,5 umol / L) o un aumento en CrS 2
1,5 veces a 2 veces desde la linea de base.
 Etapa 2: aumento en CrS > 2 veces a 3 veces desde la linea de base.
» Etapa 3: aumento de CrS > 3 veces desde la linea base o CrS 24,0 mg / dI
(353,6 umol / L) con un incremento agudo = 0,3 mg / dl (26,5 pmol / L) o el inicio

de terapia de reemplazo renal (TRR).

Creatinina Basal Un valor de CrS obtenido en los 3 meses anteriores, cuando
estd disponible (ideal 7 dias), se puede utilizar como referencia CrS basal. En
pacientes con mas de un valor dentro de los 3 meses anteriores, el valor mas
cercano al tiempo de admisién al hospital deberia ser usado.

En los pacientes sin un valor de CrS anterior, la CrS en el ingreso debe utilizarse
como linea de base.

Progresion IRA/AKI

Progresion de la IRA a una etapa superior y / o necesidad de TRR

Regresion IRA/AKI

Regresion de la IRA a una etapa inferior

No respuesta al tratamiento

No hay regresion de la IRA

Respuesta Parcial al tratamiento

Regresion de la IRA con una reduccion de CrS >0,3 mg / dl (26,5 \ mmol / L)

por encima del valor de referencia.
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Respuesta Completa al tratamiento
El retorno de CrS a un valor dentro de 0,3 mg /dl (26,5 umol / |) del valor de

referencia.

Sindrome Hepatorrenal HRS-AKI

« > = Etapa 2 de AKI/IRA

* No respuesta después de 2 dias consecutivos de retiro de diurético. Retirada
y expansion del volumen plasmatico con albumina 1 g por kg de peso corporal
(Max 100G/dia).

* Ausencia de shock

 Ningln uso actual o reciente de farmacos nefrotoxicos (AINE,
aminoglucdsidos, medios de contraste yodados, etc.)

* No hay signos macroscopicos de lesion renal estructural *, definido como:

- proteinuria < 500 mg / dia

- microhematuria <50 RBC por campo,

- hallazgos normales en la ecografia renal

* Los pacientes que cumplen estos criterios todavia pueden tener dafios tales
como Necrosis Tubular Aguda (NTA). Los biomarcadores de orina puede
convertirse en un elemento importante para hacer un diagnostico diferencial
entre la HRS y la NTA.

Una progresion larvada y asociada a ascitis refractaria, e hiponatremia dilucional
se considera HRS (antes HRS2)(5).

5.1.7. Diagndstico diferencial
El SHR puede confundirse con NTA ya que esta Ultima tampoco responde a la

reposicion de volumen, pero puede ser candidata a terapia de remplazo renal(6).

5.1.8. Exdmenes auxiliares
5.1.8.1. Patologia clinica
Hemograma
Cito quimico, Gram y cultivo de Liquido ascitico
Examen completo de orina
Urocultivo

Creatinina sérica
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Fraccién de excrecion de Sodio (puede ayudar a diferenciar NTA de SHR)
Sodio urinario (puede ayudar a diferenciar NTA de SHR)
Electrolitos séricos (puede existir hiponatremia dilucional)(7).

5.1.8.2. Imagenoldgicas

Ecografia renal (evidencia de cambios estructurales, agudos o cronicos)
Ecografia Abdominal (cuantificacion de Ascitis)

Rx de torax

5.1.8.3. Examnes especiales complementarios

NGAL (gelatinasa de neutrdfilo asociada a lipocalina) > 194 ug/g creatinina,
altamente sugestivo de NTA (8).

5.1.9. Manejo segun nivel de complejidad

5.1.9.1. Medidas generales preventivas
Control adecuado de terapéutica, dosis de diuréticos, reduccion gradual de
ascitis, profilaxis antibiético de acuerdo a cada caso (antecedente de hemorragia

0 PBE), erradicacion de varices esofagicas.

5.1.9.2. Terapéutica

Dado el hecho de que la mayoria de los episodios de IRA/AKI en cirrosis estan
relacionados con perturbacion de la hemodinamica, es importante que el primer
paso en el manejo de la IRA/AKI sea para eliminar todos los factores
precipitantes. Los pacientes pueden sufrir deplecion de volumen por
sobrediuresis, o del uso excesivo de lactulosa o de la pérdida de sangre

gastrointestinal.

Clinicamente, esto se reconoce con la evidencia de mucosa seca, presion
venosa yugular disminuida, Presion arterial disminuida y taquicardia. Estos
pacientes necesitaran la retirada de diuréticos, regulacion de la dosis de
lactulosa o transfusién sanguinea. La albumina es la solucion preferida para
expansion de volumen a 1gr/kg de peso por 48 horas.
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Dado que las infecciones bacterianas y sus productos bacterianos, citoquinas
pro inflamatorias, pueden perturbar la microcirculacion glomerular y causar
Isquemia y otros fracasos de 6rganos, es aconsejable que todos los pacientes
con IRA/AKI y sospecha de infeccion utilicen antibioticoterapia empirica mientras
se espera confirmacion de la infeccion. El retraso en la administracion de
antibiéticos se Asocia con peores resultados en estos pacientes. Los pacientes
con infeccion deben también reciben albumina, no so6lo por sus efectos
oncoticos, sino también por su accibn antioxidante, y estabilizacién endotelial.
Los pacientes en terapia con beta-bloqueantes (NSBB) deben evaluarse
cuidadosamente con respecto a su uso, ya que hay mucha controversia. Sin
embargo, en pacientes con presion arterial baja la retirada de NSBB temporal
debe ser considerada.

Para los pacientes cuya IRA no responde con estas medidas, se necesitan mas
investigaciones para evaluar las pruebas de enfermedad renal estructural, y
tratados en consecuencia. Los pacientes con AKI-HRS necesitan ser tratados
con vasoconstrictor y albumina independientemente del nivel de creatinina en el
diagnostico de AKI/IRA, ya que estos pacientes tienen el mismo prondstico
negativo que los cumplen los criterios de diagnostico HRS tradicionales
terlipresina en bolos de 0.5 a 2 mg EV cada 4 a 6 horas con incrementos
graduales si no mejora la creatinina sérica, hasta un maximo de 12 mg al dia.
Noradrenalina en infusion contiua con una dosis de inicio de 0.5mg/h con
incrementos graduales hasta una incremento de la PAM de >10mmHg o mejora
n la creatinina sérica, hasta un maximo de 3mg/h.

Midodrine mas octeotride: Midodrine oral 7,5 — 12.5mg tres veces al dia hasta

un incremento de la PAM > a 10mmHg; Octeotide 200ug sc tres veces al dia

5.1.9.3. Efectos adversos colaterales del tratamiento
Los vasoconstrictores pueden ocasionar bradicardia, arritmias, cefalea,
vasoconstriccion periférica, isquemia periférica, calambres abdominales y

diarreas transitorias

5.1.9.4. Signos de alarma
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Incremento de la creatinina sérica a pesar de tratamiento

5.1.9.5. Etiologia
Respuesta total o parcial al tratamiento, con vigilancia de CrS cada 2 a 4 dias,
durante la hospitalizacion, posteriormente debe vigilarse la CrS cada 2 a 4

semanas durante seis meses

5.1.9.6. Prondstico

Cuando existe regresion con respuesta parcial o total de la IRA/AKI el prondstico
es bueno y requiere vigilancia como cualquier otro paciente cirrético, no existe
consenso cuando no hay regresioén (vigilancia estricta), pronéstico fatal si existe
progresion

HRS/AKI expectativa de vida alrededor de dos semanas

HRS asociado a ascitis refractaria alrededor de cuatro a seis meses(10).

5.1.10.Complicaciones

Progresion de la falla renal hasta etapa terminal

5.1.11.Criterios de referencia y contrareferencia

En caso de pacientes con NTA que no regresiona, pueden referidos a terapia de
remplazo renal

En caso de cumplir con criterio de SHR con ascitis refractaria y sin encefalopatia
puede derivarse a TIPS para mejora de calidad de vida

Paciente con criterios de SHR debe ser referido a unidad de trasplante hepatico si

hay disponibilidad (para trasplante hepatico 0 renal/hepatico simultaneo)

CAPITULO Il: MARCO METODOLOGICO

Publicacion autorizada con fines académicos e investigativos

En su investigacion no olvide referenciar esta tesis




UNIVERSIDAD

REPOSITORIO DE CATOLICA

TESIS UCSM =2 DESANTA MARIA

1. ANALISIS U OPERALIZACION DE VARIABLES E INDICADORES:

ESCALA DE
VARIABLE INDICADOR (ES) R
MEDICION
Sodio en orina MAYOR A 10 mE/dI
PRUEBAS LABORATORIALES CrS 20,3 mg/dl (=26,5

diagnésticos IRA/AKI pmol / L) en 48 horas

PRUEBAS IMAGENOLOGICAS
Ecografia renal

Ecografia hepatica Presencia de ascitis

Bilirrubinas totales y BT menos de 2mg/dl

fraccionadas

INR Menos de 1.7
PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA |Albumina Mayor 3.5 g/di

Encefalopatia Grado I, 111111V

2. AMBITO Y PERIODO
2.1. Servicio de Emergencia del servicio de Emergencia del Hospital Ill Yanahuara de
la ciudad de Arequipa, de Julio del 2017 a Junio del 2018

3. TIPO DE ESTUDIO
3.1. El presente estudio es descriptivo, prospectivo, de una serie de pacientes con
cirrosis hepatica descompensada con injuria renal aguda atendidos en el servicio
de Emergencia del Hospital 1ll Yanahuara de la ciudad de Arequipa, de Julio del
2017 a Junio del 2018

POBLACION

Pacientes cirréticos que cumplan con los criterios de injuria renal aguda atendidos en el
servicio de Emergencia del hospital lll Yanahuara de la ciudad de arequipa
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Criterios de Inclusién

e Pacientes con diagnostico de cirrosis hepéatica de cualquier etiolégica, mayores de
18 afios que acudan a atencién de emergencia y hospitalizacioén en el area de

¢ observacion de el servicio de emergencia del Hospital Ill Yanahuara de la ciudad de
Arequipa

¢ Que tengan un incremento de la creatinina basal por lo menos 0.3mg/dl

Criterios de exclusion:

¢ Menores de edad

o Gestantes

e Pacientes con enfermedad renal crénica conocida de cualquier etiologia
e Pacientes monorenos

e Pacientes en dialisis

e Pacientes con VIH/SIDA

4. TECNICAS Y PROCEDIMIENTOS

4.1. Para seleccionar los pacientes se utilizaran la revision de historias clinicas en el
momento de el ingreso al area de Observacion del servicio de Emergencia del
hospital lll Yanahuara de la ciudad de Arequipa

4.2. Para el diagnéstico de injuria renal aguda se tomara muestra de creatinina sérica
al momento de la admision y se correlacionara con la creatinina basal de acuerdo
a los criterios de ICA Kdigo.

4.3. Se realizaran pruebas bioquimicas hematologicas, imagenologicas necesarias ,
segun el caso para determinar la etiologia responsable de la descompensacion de
la hepatopatia cronica.

4.4. Los datos recolectados en Microsoft Excel seran sometidos a analisis univariado,

bivariado y multivarial, mediante el uso de EPI INFO versién 7.1.4.

5. ANALISIS ESTADISTICO
Estudio de cohorte, descriptivo

Se utilizara andlisis univariado y multivariado
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6. RECURSOS
El financiamiento ser& por recurso propios.
7. CRONOGRAMA

. Junio . . Julio |Julio
Tiempo 2017 Julio 2017 a Junio 2018 2018 | 2018
Actividades
1.Elaboracion del X
Proyecto
2.-Desarrollo del X
proyecto
-  Recoleccion de
X
Datos
-Sistematizacion de
X
datos
-Conclusiones y X
sugerencias
3.- Elaboracion del X
informe

CAPITULO lil: DISCUSION
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Se podria demostrar la asociacion entre neutroascitis y la activacion del sistema renina-
angiotensina-aldosterona, lo cual se ha descrito como un factor de riesgo para el desarrollo
de sindrome hepatorrenal. Es importante resaltar el papel del sodio en orina como un
marcador temprano de activacion de sistemas retenedores de volumen como el sistema
renina-angiotensina-aldosterona. Por lo tanto, los niveles de sodio en orina permitiran poner
en alerta al médico. A niveles mas bajos es posible que se observe mayor activacion de
dichos sistemas que a la postre llevaran al deterioro en la perfusién renal. Junto con el sodio
urinario se debe la realizar la filtracion glomerular en todo paciente cirrético con elevacion
de azoados, lo que permitira un diagnostico temprano de los pacientes con falla renal y
SHR. Los pacientes que cursan con estadios Child-Pugh B y C, neutroascitis y sodio en
orina menor de 10 mEg/dl, se encuentran en gran riesgo de desarrollarlo. Por tal razén la
terapia siempre debe ser agresiva, encaminada a corregir rapidamente la infeccion, las
alteraciones hemodinamicas y renales (expansion plasmatica, en especial en pacientes con

neutroascitis) con el fin de mejorar su prondstico.

Se deben implantar programas de promocién y prevencion, encaminados a la educacién de
la poblacion rural, para asi tratar de cambiar la costumbre de ingerir bebidas tradicionales
con contenido alcohdlico y potencial cirrogénico. Tener en cuenta que la adecuada
diferenciaciéon de los diferentes tipos de falla renal en el paciente cirrético es de suprema
importancia, no solo por sus implicaciones terapéuticas, sino también porque los pacientes
con sindrome hepatorrenal son susceptibles de mejorar con trasplante hepatico, no asi los
pacientes con otra alteracion renal. La activacidbn del sistema renina-angiotensina-
aldosterona se correlaciona con los grados avanzados de la enfermedad, tiene valor
prondstico y su realizacion permite detectar a los pacientes de mayor riesgo de desarrollar

complicaciones como el SHR.

CAPITULO IV: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

CONCLUSIONES
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1. El presente trabajo, al hallar la incidencia de injuria renal aguda en pacientes cirréticos
descompensados ingresados al servicio de Emergencia del Hospital 1ll Yanahuara, y
el orden de frecuencia de las entidades etiol6gicas que desencadenen injuria renal
aguda; permitira, disefiar politicas institucionales para actuacion frente a esta entidad
y la posibilidad de disefio de guia clinica interna en el servicio.

2. Se estima que el mayor agente etioldgico de los pacientes que ingresan al servicio de
emeregencia del hospital lll Yanahuara seran pacientes con diagnosticos de cirrosis
hepatica descompensada.

3. Se encontarran procedimientos de manejo inadecuado en el tyratamiento de estos
pacientes por que se pasara por alto los valores de creatinina por su antecedente de

enfermedad de base.

RECOMENDACIONES

El estudio nos indicara que todo paciente que llega a la emergencia debe ser visto como
un paciente potencialmente nuevo sin catalogar o etiquetarlo con su enfermedad de base
y no por la nueva causa o hallazgo, por el cual debe ser tratado y abordado para un mejor
manejo y tratamiento por el bien del mismo paciente

Se debe evaluar con un diagnostico tanto clinico como laboratorial e imagenologico de
entrada para pder hacer un buen diagnostico y manejo del paciente cirrético.
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CAPITULO VI: ANEXOS

1. Graficol (Criterios de IRA — AKI)
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Tabla 4. Nuevas definiciones para el diagnéstico y manejo de b IRA en pacientes con cirrosis (AKI-IAC) (49, 50)

Terminologia Definicion

Creatinma (sCr) basal  El vakor de la sCr oblenido en los 3 meses previos, cuando esta disponible, puede ser utiizado como la sCr basal
En pacsentes con més de un valor en los 3 meses previos se puede ulilizar ¢l méds cercano al iempo de ka admision
hospialana, En pacientes sin sCr previa, el resullado presente a la admesion puede ser uliizado como sCr basal

Definicion de IRA Aumento de la sCr 20,3 mg/dL en las pnmeras 48 horas o un aumento 250% del basal conocido o presumido, en los
pnmeros 7 dias previos

Estadios de IRA Esfadio 1. aumento de la sCr 20,3 mg/dL o un aumento 21 5-2 veces & basal
Estadio 2: aumenio de la sCr 22 a 3 veces el basal
Estadio 3: aumento de la sCr 23 veces el basal o una sCr 24 mg'dL con un aumento 20,3 mg/dL o inicio de la terapia de

reemplazo renal
Progresion de IRA Progresion Regresion

Progresadn de IRA a un estadio mayor o incio de TRR Regresiin a un estadio infenor
Respuesla al Sin respuesta Respuesta parcial Respuesta completa
tratamiento Sin progresedn de la IRA Regresion de eslado con una reducadn de sCr Retorno de sCr a un valkor dentro de

20,3 mg/dL por encaima del basal 0.3 mg'dL del valor basal

FUENTE: Angeli P, Gines P, Wong F, Bernardi M, Boyer T, Gerbes A, et al. Diagnosis
and management of acute kidney injury in cirrhosis: revised recommendations of the
international ascites club. Gut. 2015;64:531-7.(12)

2.- Candidato a trasplante con IRA/AKI y nuevos marcadores
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AKI not responding to volume expansion
(Albumin 1 g/kg for 2 days)

UNGAL =194 ug/g creatinine uNGAL =194 ug/g creatinine
) ¢ ' v
/v Strongly consider ATN* Meet the criteria for HRS Do not meet the criteria for HRS
Terlipressin is not the Terlipressin Consider a specific cause
first line option (or other vasoconstrictors) of AKI

! VO

Other biomarkers to be further

e MNo response Response
explored in urine and plasma to
differentiate type-1 HRS from ATN: ‘L ¢
+IL-18
* KIM-1 Stop teripressin ~ Confirms HRS
* L-FABP ¢
uNGAL
=194 ug/g
creatinine
Consider
* progression
to ATN

FUENTE: Claire Francoz, Mitra K. Nadim, et al. Kidney biomarkers in cirrhosis 2016
EASL journal of Hepatology(3).
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Candidate for liver transplantation with AKI

AKI for 24 weeks with: Patients with AKI with or without
« Stage 3 AKI with a threefold dialysis, high MELD score (30-40) likely to
increase in Scr from baseline, Scr be offered a donor <4 weeks

2350 pmol/L, with an acute increase
of 244 pmol/L or on dialysis

» eGFR =35 ml/min (MDRD-6
equation) or measured GFR
<5 ml/min*

Simultaneous liver and kidney Consider simultaneous liver and kidney
transplantation transplantation if:

* Increased Scr before the onset of AKI

» Diabetes

» History of hypertension

* Age =55 years

= Abnormal renal imaging

* Proteinuria >2 g/day

Biomarkers which could differentiate
reversible from irreversible AKI:

* Serum TIMP-1

= Serum osteopontin

* Urinary IL-18
* Markers of maladaptative repair
with tubular cell cycle arrest in late

“Consider GFR bafore any episode of AKI, in a G2 phase
stable patient

FUENTE: Claire Francoz, Mitra K. Nadim, et al. Kidney biomarkers in cirrhosis 2016
EASL journal of Hepatology(3).
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3.-FLUXOGRAMA

Creatinina sérica
basal £ 3 meses O
creatinina sérica
mas cercano a la
admision Si no
hay disponible £ 3
meses

Creatinina sérica actual
menos
Creatinina de suero
basal
v
A Creatinina sérica

h 4
>0.3 mg/dl en< 48 horas
o P50% en 7 dias

ETAPA 2 ETAPA3

20,3 mg /dlen =48 horas o >2.1-3.0x desde 23,1x desde la linea de base O creatinina
21,5-2,0x desde la linea de la linea de base sérica = 4,0 mg / dl con un cuadro agudo
base de 20.3 mg /dl o la iniciacion de RRT

z Progresion
Quitar y tratar factores

recipitantes* : s
P p Progresion
Regresion de
la lesion renal

aguda

Eliminar y tratar factores precipitantes* (si no se realizo aiin)
Expansion de volumen con albimina (1 g / kg, maximo 100 mg / dia)

4

y
e 3 Respuesta
Seguimiento dMas R)'(’a !
cercano TN z v v
del médico

PROGRESION

&

Tratar de acuerdo con la etiologia de Tratar con vasoconstrictores y

lesiones renales agudas si no SHR . s 3 f\lb‘]"‘i{‘a si FuTane con
criterios de diagnostico de AKI-SHR

FUENTE: Nicolas Rognant. Acute kidney injury in patients with chronic liver disease 2015
World Journal of Hepatology
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