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RESUMEN

La cirrosis representa el estadio final comtn al cual convergen diferentes enfermedades
hepaticas crénicas. La ascitis es la complicaciéon mds frecuente de la cirrosis hepdtica y la
hipertension portal. La ascitis refractaria es aquella no controlable con tratamiento higiénico-
dietético y medicamentoso, o que presenta efectos adversos bajo tratamiento diurético que
impiden alcanzar dosis éptimas de los mismos.

Se realiz6 un estudio piloto, observacional, descriptivo y prospectivo, en el que participaron tres
pacientes con cirrosis avanzada y ascitis refractaria. Se analizaron las caracteristicas
hemodindmicas pre y post realizacion de paracentesis de gran volumen, asociada a la
administracién de albumina endovenosa, mediante un método no invasivo (Finapres® Nova).
En los resultados obtenidos se pudo evidenciar que dos de los pacientes presentaban un perfil
hemodindmico basal similar, comportindose de manera semejante en el periodo post-
paracentesis, sin desarrollar elementos sugestivos de disfuncién circulatoria post-paracentesis
(DCPP). El tercer paciente presenté una DCPP. Dicho paciente presentaba mayor compromiso
del estado hemodindmico basal.

La valoracién hemodindmica no invasiva podria ser una herramienta util para identificar
aquellos pacientes cuyo perfil basal marca un riesgo aumentado de desarrollar disfuncién
circulatoria post-paracentesis.

En este subgrupo de pacientes deberian instituirse medidas tendientes a evitar el desarrollo de

dicha complicacién (paracentesis de menor volumen, dosis mayores de albiimina, etc.).

Palabras clave: Cirrosis, ascitis refractaria, albimina, paracentesis de gran volumen, Finapres®

Nova, disfuncién circulatoria post-paracentesis.

Pagina 2



Ciclo de Metodologia Cientifica Il - 2017

ABREVIATURAS

HTP: hipertension portal;

GPVH: gradiente de presioén venosa hepatica;
INR: international normalized ratio;

ON: 6xido nitrico;

SRAA: sistema renina angiotensina aldosterona;
SNP: sistema nervioso simpatico;

TIPS: derivacién portosistémica intrahepdtica transyugular;
DCPP: disfuncién circulatoria postparacentesis;
PGV: paracentesis de gran volumen;

PBE: peritonitis bacteriana espontinea;

PAS: presion arterial sistdlica;

PAD: presion arterial diastdlica;

PAM: presion arterial media;

IMC: indice de masa corporal;

Hb: hemoglobina;

Hto: hematocrito;

TP: tiempo de protrombina;

Cr: creatinina;

BT: bilirrubina total;

TGO: transaminasa glutdmico oxalacética;
TGP: transaminasa glutdmico pirdvica;

Alb: albimina;

FC: frecuencia cardiaca;

GC: gasto cardiaco;

IC: indice cardiaco;

VS: volumen sistodlico;

IS: indice sistdlico;

RVS: resistencia vascular sistémica;

RVP: resistencia vascular periférica;

IRVS: indice resistencia vascular sistémica;
SHR: Sindrome hepatorrenal;

ADH: hormona antidiurética
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FUNDAMENTO TEORICO

CIRROSIS E HIPERTENSION PORTAL

La cirrosis representa el estadio final comtn al cual convergen diferentes enfermedades
hepaticas cronicas. La evolucién de la misma se caracteriza por una fase asintomdtica de
duracién variable en la cual los pacientes pueden presentar elementos subclinicos de
hipertensién portal (HTP) y disfuncién hepatocitica. A medida que la enfermedad progresa con
el desarrollo de mayor HTP y deterioro de la funcién hepatica aparecen complicaciones tales
como ascitis, sindrome hepatorrenal (SHR) e hiponatremia. El desarrollo de cualquiera de estas
complicaciones marca un punto de inflexién en la evolucién de la enfermedad con notable
impacto prondstico (1). La principal causa de complicaciones y muerte en los pacientes
cirrdticos es la HTP. La misma se define como la elevacion persistente del gradiente de presion
venosa hepdtica (GPVH), que corresponde a la diferencia de presion entre la vena porta y la
vena cava inferior. Se considera que existe HTP cuando el GPVH es mayor a 5 mmHg, y la
misma es clinicamente significativa cuando supera los 10 mmHg (2). En la primera etapa de la
cirrosis (compensada), existe un moderado aumento de la presion portal y se produce una ligera
reduccion en la resistencia vascular sistémica (RVS) debido a la vasodilatacién arterial
espldcnica. Esta vasodilatacion se debe a un aumento de la produccién y la actividad de factores
vasoactivos dentro de los cuales se destaca el 6xido nitrico (ON). Este fendmeno se ve
compensado por un aumento en el gasto cardiaco (GC), lo que permite mantener la presion y el
volumen arterial efectivo dentro de los limites normales (1)(3). En fases avanzadas de la
cirrosis, la reduccion de la RVS es marcada, lo que genera una disminucién del volumen
circulante eficaz. La presion arterial se mantiene mediante la activacion de los sistemas
vasoconstrictores, incluyendo el sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), el sistema
nervioso simpdtico (SNS) y una hipersecrecion no osmética de la hormona antidiurética (ADH)
(4)(3). La primera alteracién en la funcién renal de los cirrdticos es la disminucién en la
capacidad de excretar sodio, que puede incluso presentarse en una etapa de cirrosis compensada.
La fase siguiente se caracteriza por la incapacidad para excretar agua libre de solutos. La
excrecion de agua libre es normal en la mayoria de los pacientes con cirrosis compensada y se
encuentra alterada en la mayoria de los pacientes con ascitis (5). En una tltima etapa, la
vasoconstriccion renal provoca una caida del flujo sanguineo renal y posteriormente del filtrado

glomerular, variando desde una caida leve sin traduccién bioquimica, hasta una reduccién
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significativa del indice del filtrado glomerular (IFG) con aparicién del SHR (4)(3). Finalmente,
el aumento del GC disminuye de forma progresiva a causa de la llamada cardiomiopatia
cirrdtica, donde existe una disfuncién sisto-diastdlica, probablemente secundaria a hipertrofia
ventricular y fibrosis miocardica. A esto se suma la incapacidad de aumentar la frecuencia
cardiaca (FC) a pesar de una activacién intensa del SNS, contribuyendo al empeoramiento de

las complicaciones mencionadas (1)(3).

SEVERIDAD DE LA CIRROSIS

Para evaluar la severidad de la cirrosis, existen diferentes scores prondsticos muy dtiles en la
préctica clinica, que predicen la gravedad y la mortalidad de la enfermedad (1).
Clasificacion D" Amico
En 2014 D'Amico y colaboradores, publicaron un estudio de cohorte llevado a cabo en la
Universidad de Palermo (Italia), con 494 pacientes cirréticos en un periodo de 25 afios,
evidenciando que la presencia de hemorragia digestiva ocasionada por vdrices esofdgicas, y el
nimero de descompensaciones clinicas de la cirrosis (ascitis, encefalopatia hepatica, etc.), estin
estrechamente vinculados con la mortalidad a los 5 afios y la esperanza de vida de estos
pacientes, generando asi la clasificacién que establece 5 estadios:
- Estadio 1: Ausencia de varices esofdgicas y de ascitis (1,5% de mortalidad).
- Estadio 2: Virices esofdgicas sin antecedentes de hemorragia y sin ascitis (10%
mortalidad).
- Estadio 3: Presencia de hemorragia digestiva (20% mortalidad).
- Estadio 4: Primera descompensaciéon de la cirrosis no relacionada con hemorragia
digestiva (30 % mortalidad).
- Estadio 5: Segundo evento de descompensaciéon ocasionado por la cirrosis (88%
mortalidad).
Los estadios 1 y 2 corresponden a la fase compensada de la cirrosis. Mientras que los estadios 3,

4y 5 corresponden a la fase descompensada de la misma (6).

Clasificacion de Child-Pugh
Esta clasificacion es otra forma de estadificar a los pacientes que presentan una hepatopatia

cronica. Valora 5 elementos como se muestra en la Tabla 1 (7).
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Tabla 1. Clasificacion de Child-Pugh.

1 punto 2 puntos 3 puntos
BT (mg/dl) <2 2-3, >3
Alb (g/dl) >3.5 2,.8-35 <28
INR <138; 1,8-2,3 >2.3
TP (%) >60 40-60 <40
Encefalopatia | Ausente Moderada (I, IT) Grave (II1, IV)
Ascitis Ausente Moderada Tensa

Segtn el resultado de este score, se puede clasificar al paciente en:

Clase A: 5-6 puntos: Buena funcidn hepatica. Buena supervivencia a corto plazo (80% a los 5
afios).

Clase B: 7-9 puntos: Funcién hepdtica intermedia. Indicacion de trasplante si descompensacién
(ascitis o encefalopatia).

Clase C: 10-15 puntos: Mala funcién hepatica. Supervivencia muy comprometida a corto plazo

.

Modelo MELD-Na

Este modelo evalda la mortalidad a los 3 meses en la cirrosis hepdtica a través de un célculo
matemadtico de sus variables. Ademds presenta algunas ventajas sobre la clasificacion de Child-
Pugh, una de ellas es que evita las valoraciones subjetivas de la presencia de ascitis o el grado
de encefalopatia. Las variables que forman parte del modelo son: BT, INR y creatininemia (Cr).
El resultado de este score varia entre 6 y 40 puntos, con diferente mortalidad: Menor a 9, 1.9%
de mortalidad a los tres meses ; 20-29 , 19,6%; 30-39, 52,6%; y 40 o més 71,3%. Ademads
también es un buen indicador de trasplante hepdtico: <15 el paciente presenta mayor

supervivencia sin trasplante y > 15, mayor supervivencia con trasplante (7).
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HEMODINAMIA DEL PACIENTE CIRROTICO

Los pacientes con cirrosis presentan una circulacién hiperdindmica con disminucién de la RVP
y de la presion arterial media (PAM); con el consiguiente incremento del GC. La vasodilatacién
arterial estd dada por activaciéon de mediadores como el ON e inhibicion de agentes
vasoconstrictores. La disfuncién cardiaca ocurre en estadios avanzados, cursando con una
importante vasodilatacién espldcnica, que en el inicio es compensada por la hiperdinamia
circulatoria. Posteriormente, con el progreso de la enfermedad hepatica y peorfa de la HTP, la
vasodilatacion aumenta llevando a una reduccién del volumen circulante eficaz que activa los
SRAA, SNS y ADH, con la consiguiente perpetuacion del modelo hemodindmico, que conduce
progresivamente a la fibrosis miocdrdica (8). La acumulacién de ON y monéxido de carbono en
los shunts portosistémicos pueden actuar como agentes inotrépicos negativos y tener un papel
en la patogenia de la disfuncidn ventricular izquierda, que en los periodos iniciales es diastdlica,
agregando posteriormente una disfuncién sistélica, que tiene implicancias prondsticas.

Lo anteriormente analizado determina que el estado hiperdindmico inicial se pierda en los
estadios mds avanzados de la enfermedad, disminuyendo el GC y la PA, como se puede

visualizar en la figura del Anexo 1 (9).

ASCITIS

La ascitis se define como la acumulacién anormal de liquido en la cavidad peritoneal. Al
momento del diagndstico de cirrosis, aproximadamente una cuarta parte de los pacientes se
presentan con ascitis. Constituye la complicacién clinica mas frecuente de la HTP, con una
frecuencia del 50% a 10 afios, asocidndose con una pobre calidad de vida y con mal prondstico a
corto y largo plazo. La aparicién de ascitis marca un cambio en el prondstico de estos pacientes
con una mortalidad a los 5 afos préxima al 45% (10). De acuerdo al Club Internacional de
Ascitis, esta se clasifica en:

Ascitis no complicada:

Es la ascitis no infectada, no refractaria y sin SHR, en la que se distinguen 3 grados:
- grado 1 (Leve): Clinicamente no evidente, diagnosticada por ecografia abdominal.
- grado 2 (Moderada): Moderada distensién abdominal.

- grado 3 (severa): Abdomen a tension.
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Ascitis refractaria:

Se define como aquella que no puede ser movilizada, o la recurrencia temprana (después de una
paracentesis terapéutica) que no puede ser prevenida mediante tratamiento médico. Esta
definicién incluye dos subtipos:

- Resistente a diuréticos: es aquella que no puede ser movilizada, o que presenta

recurrencia temprana que no puede ser prevenida por una dieta hiposddica (50 mEq/L)
y un tratamiento enérgico con diuréticos (400 mg de espironolactona y 160 mg de
furosemide).

- Intratable con diuréticos: es aquella que no puede ser movilizada, o que presenta

recurrencia temprana que no puede ser prevenida por la aparicién de complicaciones
por el uso de diuréticos como ser encefalopatia, creatinina sérica mayor a 2.0 mg/dl, un
descenso del sodio sérico mayor a 10 mEq/L a un valor menor a 125 mEq/L, o potasio

sérico menor a 3.0 mEq/L o mayor a 6.0 mEq/L (10)(11).

TRATAMIENTO DE LA ASCITIS

El tratamiento de la ascitis va a depender del tipo y grado de la misma, teniendo en cuenta la
funcién renal del paciente (Tabla 2).

Paracentesis terapéutica:

La PGV es el tratamiento de eleccion de la ascitis refractaria. Este procedimiento tiene como
objetivo extraer el mayor volumen posible de ascitis. La extraccién de la ascitis resulta en una
mejoria clinica de la disnea y la saciedad precoz caracteristicas de estos pacientes. El Club
Internacional de Ascitis recomienda la no utilizacién de expansores, o en su defecto administrar
coloides, si la extraccion del liquido ascitico es de hasta 5 litros. Para volimenes mayores, se
recomienda la administracion de alblimina en forma lenta y endovenosa (6-8 g por cada litro
de ascitis removido), disminuyendo asf la probabilidad de desarrollar una disfuncién circulatoria

post paracentesis (DCPP) (12).

DISFUNCION CIRCULATORIA POST-PARACENTESIS

La extraccién de grandes volimenes de ascitis origina un descenso del volumen circulante
eficaz, con disminucién de la PAM y un incremento de la actividad de los sistemas neuro-

hormonales (SNS, ADH y SRAA). Como consecuencia se produce una alteracién
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hemodindmica denominada disfuncién circulatoria post-paracentesis (DCPP). Este hecho se
asocia con una rdpida reproducciéon de la ascitis, peoria de la funcién renal (pudiendo
evolucionar a SHR) e hiponatremia dilucional, lo que disminuye la sobrevida. La expansién con
albimina endovenosa disminuye significativamente la probabilidad de desencadenar una DCPP.
Por esta razon estd indicada la administracion de expansores de volumen plasmatico tras la PGV

utilizando diversos agentes osmoticamente activos como mencionamos previamente (10).

Tabla 2. Manejo terapéutico de la ascitis

Severidad Tratamiento
Grado 1 - Restriccién de sodio de la dieta menor a 88 mmol/litro
Grado 2 - Restriccién de sodio
- Diuréticos:

- Antagonista de la aldosterona: Espironolactona de 100 a
400 mg/dia
- Diurético de asa: Furosemide de 40 a 160 mg/dia frente

a la no respuesta de los antagonistas de la aldosterona *1

Grado 3 - PGV con administracién de albimina endovenosa

- restriccion de sodio y diuréticos

Ascitis refractaria - PGV con administracién de albimina endovenosa

- TIPS *2

- Trasplante hepdtico "%

*1 La respuesta frente a los antagonistas de la aldosterona se ve reflejada por la pérdida de peso
de 4 kg/dia en los pacientes sin edema periférico y de 1 kg dia en aquellos que si lo presentan.
*2 Descomprime el sistema portal a través de una derivacidn portocava insertada entre el 4rea

de presion venosa portal alta y el 4rea de presion hepatica baja (10)(11).
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OBJETIVOS

Objetivo general
e Valorar el estado hemodindmico de pacientes con cirrosis y ascitis, antes y después de
la realizacién de una PGV asociada a albimina (iv), asistidos en el Servicio de
Enfermedades Hepdticas del Hospital Central de las FFAA desde junio de 2017 hasta
Agosto del 2017, con la utilizacién de una técnica de valoracién hemodindmica no

invasiva (Finapres® Nova).

Objetivos especificos
e Evaluar el estado hemodindmico con la utilizacién de un método no invasivo
(Finapres® Nova) y relacionarlo con la severidad de la hepatopatia (estadio de
D’ Amico, score Child-Pugh, MELD-Na) y presencia o no de elementos de HTP.
e Valorar el estado hemodindmico de los pacientes cirréticos con la utilizaciéon de un
método no invasivo (Finapres® Nova) previo a la realizacién de una PGV y posterior a
la misma.

e Evaluar la presencia de factores hemodindmicos predictivos de DCPP.

MATERIALES Y METODOS:

Diseio del estudio

Estudio piloto, observacional, descriptivo y prospectivo.
Poblacion de estudio
Pacientes con diagndstico de cirrosis avanzada con indicacion de PGV, asistidos en el Servicio

de Enfermedades Hepdticas del Hospital Central de las FFAA.

Criterios de inclusion
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e Pacientes cirréticos avanzados con indicacion de PGV, asistidos en el Hospital Central

de las FFAA, Montevideo — Uruguay, desde junio hasta agosto del 2017.

Criterios de exclusion
e Pacientes con indicacion de PGV que no reciban tratamiento expansor con albimina
durante la misma.
e Pacientes con alteracion del estado hemodindmico vinculado a una causa distinta a la

cirrosis avanzada.

Registro de pacientes y equipamiento

Se obtuvo un consentimiento informado (Anexo 2) de forma escrita, para solicitar autorizacién
para la utilizacién de los datos recabados en su historia clinica, para la monitorizacién no
invasiva, y para la obtencién de muestras de sangre para analitica de laboratorio, antes, durante

y después de la PGV.

Finapres® Nova

La técnica utilizada para comparar si existen cambios hemodindmicos antes y después de la
PGV utilizard un sistema de monitorizacién hemodindmica continua no invasiva ampliamente
validado.

Los pardmetros que mide el Finapres® Nova son Saturaciéon de O2, FC, PAS, PAM y PAD, GC,
IC, VS, IVS,RVS y IRVS.

Los pacientes se monitorizaron previo a la realizacién de una PGV, inmediatamente después,
entre 48 a 72 horas y a los 7 a 10 dfas.

El Finapres® Nova estd constituido por: 5 electrodos que se colocan en distintas regiones del
térax, un esfingomandmetro ubicado en el brazo, y dos dispositivos ubicados en la falange distal
del segundo y tercer dedo, que medirdn la onda de pulso mediante pletismograffa digital (13)
(Anexo 3).

Concomitantemente de extrajeron muestras para analitica de laboratorio, y se clasificé a los
pacientes segtin la gravedad de su cirrosis de acuerdo con los scores de Child-Pugh, MELD vy

D’Amico.

Analisis estadistico
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Se realizé un estudio observacional descriptivo de valoracion de los cambios hemodindmicos

ocurridos previo y luego de la PGV en 3 pacientes cirréticos.

RESULTADOS

Se estudiaron 3 hombres de 63, 69 y 58 afos, P1, P2 y P3 respectivamente. La etiologia fue
alcohdlica en 2 pacientes (P1 y P3), y criptogénica en el restante. En cuanto a la severidad de la
cirrosis previo a la paracentesis, todos los pacientes presentaban un estadio C de Child-Pugh
(P1: 11; P2:10; P3: 11). El score MELD-Na fue de 12, 14 y 20 respectivamente. Los 3 pacientes
se encontraban en estadio 5 de D’ Amico. En relacién a la presencia de elementos de HTP los 3
pacientes presentaban vdrices esofdgicas, ascitis refractaria y encefalopatia porto sistémica.
Ninguno de los pacientes estaba recibiendo tratamiento con beta-bloqueantes ni cursaban
procesos infecciosos intercurrentes. En los 3 casos se extrajeron 8 litros de liquido de ascitis, se
expandieron con albimina endovenosa a dosis de 8 gramos por litro de ascitis extraida; y se
descarto el diagndstico de peritonitis bacteriana espontanea (PBE) y bacterioascitis.

En la tabla 4 se presenta la analitica sanguinea pre-PGV.

Tabla 4. Analitica sanguinea pre PGV

P1 P2 P3
Plaquetas (10°/uL) 71 60 48
INR 1.67 143 1.51
TP actividad (%) 54 55 51
Cr (mg/dl) 1.08 1.04 1.12
Na+ (mmol/l) 137 139 131
BT (mg/dl) 141 547 2.34
TGO (u/l) 34 65 25
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TGP (u/l) 22 42 18

Alb (g/dl) 25 3.8 3

Los pardmetros hemodindmicos de cada uno de los pacientes se expresan en las tablas 5,6y 7.
El estado basal de los pacientes estudiados previo a la paracentesis era diferente en los pacientes
1 y 2 con respecto al 3er. paciente.

El GC en los pacientes 1 y 2 se encontraba elevado, con una disminucién de la RVS en relacion
a los valores normales. Por su parte, el 3er. paciente presentaba un GC basal francamente
disminuido y una RVS aumentada con respecto a la poblacidn general.

La PAM de los tres pacientes se encontraba disminuida, siendo la del 3er. paciente

significativamente mds baja que en el resto.

Tabla 5. Pardmetros hemodindmicos pre y post PGV - P1
Pre PGV | 1 h.post PGV | 48 hs post PGV | 1 semana post PGV
FC (Ipm) 68 80 68 61
PAS (mmHg) 105 114 92 101
PAD (mmHg) 60 51 46 48
PAM (mmHg) 77 76 61 65
GC (L/min) 6.6 6.9 7.3 7.2
IC (L/min/m2) 32 34 35 34
VS (mL) 97 86 108 120
IS (mL/m2) 47 43 51 56
RVS (dinas.s.cm-5) 875 696 628 689
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IRVS

(dinas.s.m2.cm-5)

0.70

0,56

0.51

0,6

A la hora post-PGV se visualizaron los cambios hemodindmicos mds relevantes. Se pudo

observar que en los tres pacientes hubo un aumento del GC (significativamente mayor en P2 y

P3), y una disminucién de la RVS y de la PAM.

A las 48 horas y a los 7 dias post-PGV, el GC tiende a retornar al estado basal en los tres

pacientes, lo mismo ocurre con la RVS. La PAM tiende a disminuir a las 48 horas y a aumentar

a la semana, retornando al estado basal e incluso superandolo (P2).

Tabla 6. Pardmetros hemodindmicos pre y post PGV - P2

(dinas.s.m2.cm-5)

Pre PGV | 1h.post PGV | 48 hs post PGV | 1 semana post PGV
FC (Ipm) 76 76 79 93
PAS (mmHg) 111 104 115 124
PAD (mmHg) 63 63 72 81
PAM (mmHg) 78 76 77 96
GC (L/min) 5.1 9.1 5.1 6.8
IC (L/min/m2) 25 45 25 34
VS (mL) 67 120 64 74
IS (mL/m?2) 33 60 32 38
RVS (dinas.s.cm-5) 1181 501 1174 909
IRVS 0.93 042 0.93 0.73
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Tabla 7. Descripcion de pardmetros hemodindmicos pre y post PGV Paciente 3

Pre PGV | 1 hora post PGV | 48 hs post PGV | 1 semana post PGV
FC (Ipm) 60 61 44 63
PAS (mmHg) 88 89 68 108
PAD (mmHg) 55 57 50 51
PAM (mmHg) 63 67 57 66
GC (L/min) 2.8 5.8 35 30
IC (L/min/m2) 1.3 29 1.7 14
VS (mL) 46 91 57 57
IS (mL/m2) 22 45 27 27
RVS (dinas.s.cm- 1766 864 1487 1640
5)
IRVS 1.37 0.69 1.15 1.4
(dinas.s.m2.cm-5)
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PAM (mmHg)
100 B Pre PGV
B 1 hr. post
PGV
75 @ 48hs. post
PGV
B 1semana
post PGV
50
25
0
GC (L/min)
10 B Pre PGV
B 1 hr. post PGV
8 B 48 hs. post PGV
B 1 semana post PGV
6
4
2
0
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RVS (dinas.s.cm-5)

2000

B Pre PGV
B 1 hr. post
PGV
1500 @ 48hs. post
PGV
B 1semana
post PGV
1000
500
0

A los 7 dias de la paracentesis concomitantemente al dltimo registro hemodindmico se extrajo
nuevamente analitica sanguinea (Tabla 8).

Analizando la paraclinica previa y posterior a la PGV, el P1 present6 un incremento de la Cr de
1.08 a 1.42 mg/dl, sin otros cambios significativos. P2 no presenté cambios a destacar, a
diferencia del tercer paciente quien presenté una hiponatremia dilucional y un empeoramiento
de su funcién renal luego de realizada la PGV que se evidencié en un incremento significativo
de la Cr que pasé de 1.12 pre-PGV a 1.90 mg/dl post-PGV, asocidndose con un descenso del Na
de 131 a 124 mEq/I.
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Tabla 8. Analitica sanguinea 7 dias post PGV

P1 P2 P3
Plq (10*/uL.) 115 78 61
INR 1.67 1.47 1.35
TP actividad % 47 53 59
Cr (mg/dl) 142 1.08 1.90
Na+ (mmol/l) 134 143 124
BT (mg/dl) 1.53 4.6 2.37
TGO (u/l) 49 69 32
TGP (u/l) 32 39 21
Alb (g/dl) 29 4.0 32

DISCUSION Y CONCLUSIONES

Los pacientes analizados se encontraban en un estadio avanzado e irreversible de la cirrosis,
siendo el trasplante hepético el tnico tratamiento curativo.

En el presente estudio se evidenciaron los cambios hemodindmicos caracteristicos de estos
estadios avanzados, tanto en el pre como en el post-PGV a través de la medicion hemodindmica
no invasiva con Finapres® Nova.

Dada la exigencia en los criterios de inclusién en el estudio y el corto periodo de recoleccion de
datos, la muestra no fue representativa, tratdndose por tanto de un estudio piloto.

Los pacientes 1 y 2 presentaron similar hemodinamia pre-PGV, caracterizada por una

circulacién hiperdindmica con GC elevado, PAM y RVS disminuidas, encontrandose ambos en
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el mismo estadio evolutivo de la enfermedad cirrética. Del mismo modo, tuvieron similar
respuesta hemodindmica frente a la PGV.

El tercer paciente se encontraba con un peor estado hemodindmico basal en comparacién con el
resto, que se vio reflejado mediante una PAM y un GC francamente disminuidos, denotando un
estadio terminal de mayor gravedad que el resto de los pacientes. Post-PVG este paciente
presenté una peoria de la funcién renal (aumento de la Cr) e hiponatremia dilucional,
constituyendo lo que se conoce como DCPP.

Por tanto, y de acuerdo con los hallazgos, la valoracién hemodindmica no invasiva podria ser
una herramienta ttil para identificar aquellos pacientes cuyo perfil basal marca un riesgo
aumentado de DCPP. En este subgrupo de pacientes deberian instituirse medidas tendientes a
evitar el desarrollo de dicha complicacion (paracentesis de menor volumen, dosis mayores de

albuimina, etc.).
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ANEXOS

Anexo 1:

Patogénesis de la disfuncion circulatoria y renal en la cirrosis.

(Extraido de Guevara et al. Nefrologia Sup Ext 2013).
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arterial Hipovolemia arterial efectiva
efectivo
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Gasto cardiaco

Vasodilatacion artenal esplacnica
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Anexo 2:

Consentimiento Informado

Lea atentamente antes de firmar este documento. Para decidir su participacion en este estudio
podrd discutirlo con su familia o con quien lo desee.

Nombre de los investigadores responsables: Dr. Marcelo Valverde y Dr. Martin Elizondo.
Estudiantes participantes: A. Moreira (099991532), P. Moreira (095044760), B. Oronoz
(098678747), V. Orlando (099361635), A. Pagnussat (094625689), L. Pérez (092070600).

Institucién: Hospital Central de las FFAA

Técnico responsable que brindard informacién complementaria al paciente: Martin Elizondo.

Teléfono: 099419174, direccidon: Constituyente 1959/2, e-mail: melizondo20@ gmail.com.

Objetivo del estudio: Valorar el estado hemodindmico de pacientes con cirrosis y ascitis, antes
y después de la realizacién de una paracentesis de gran volumen asociada a albiimina
endovenosa, asistidos en el Servicio de Enfermedades Hepaticas del Hospital Central de las
FFAA desde Junio de 2017 hasta Agosto de 2017, con la utilizaciéon de una técnica de

valoraciéon hemodindmica no invasiva (Finapres® Nova).

Metodologia: Estudio observacional descriptivo prospectivo.

Beneficios para el investigado: Este estudio tiene como finalidad ampliar el conocimiento
acerca del estado hemodindmico de los pacientes cirréticos tratados con paracentesis de gran
volumen, y asi lograr un mejor entendimiento del tema que pueda beneficiar a este tipo de

pacientes.

En cuanto a la técnica utilizada (Finapres® Nova) es un estudio no invasivo por lo que no
presenta riesgo fisico comprobado. Durante el estudio se colocard un manguito para monitorizar
la presion arterial en su brazo derecho y sensores de presion en los dedos de su mano los cuales
no le generardn ningin dafo. A su vez, se colocardn electrodos adhesivos para adquirir una

sefial electrocardiografica simultdnea durante todo el estudio. De esta forma, se adquirird de
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manera continua las variables hemodindmicas y electrocardiogréificas de interés. Dicho estudio

se realizard antes y luego de una paracentesis.

Usted se podra retirar del estudio cuando lo desee sin que esto determine ningtin perjuicio para
usted. De la misma manera, por participar en este estudio usted no recibird ningin tipo de

indemnizacién econdmica ni de otro tipo.

Este consentimiento es dado libremente y por mi voluntad, en pleno uso de mis facultades
mentales y siendo legalmente apto para esta determinacion, luego de haber recibido las

explicaciones relacionadas al estudio a realizarse.

El Investigador Responsable me ha dado seguridades de que no se me identificard en las
presentaciones o publicaciones que deriven de este estudio y de que los datos relacionados con

mi privacidad serdn manejados en forma confidencial.

Declaro que se me ha informado ampliamente sobre los posibles riesgos, inconvenientes,
molestias y beneficios derivados de mi participacion en el estudio, quedando claramente

establecido que es mi derecho en cualquier estadio del estudio, retirarme del mismo.

Fecha:

Yo, el abajo firmante, con
CI: H y domicilio
en: doy mi

consentimiento para participar en el estudio: "Perfil hemodinamico de pacientes cirréticos
pre y post paracentesis de gran volumen asociada a albimina endovenosa”.
Firma del participante:

Aclaracion de firma del participante:
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Anexo 3:

Autor Valentina Orlando, valoracién hemodindmica no invasiva mediante Finapres® Nova

(fotografia) Montevideo ; 2017
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