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ResumEN

Objetivo. Establecer los factores relacionados con el desarrollo de injuria renal aguda (IRA) durante
la internacion de pacientes cirrdticos y su impacto en la mortalidad. Métodos y materiales. Estudio
retrospectivo y comparativo de episodios en cirréticos con aumento de la creatinina basal >0,3 mg/dl
0 en el ingreso >1,2 mg/dl sin fallo renal previo (CIRA) vs. cirréticos sin IRA (CsinlRA), incluida IRC
estable; internados en medicina interna y terapia intensiva, desde junio de 2017 hasta julio de 2018.
Resultados. Se incluyeron 180 episodios, 82 (45,6%) desarrollaron IRA. Analisis univariado CIRA vs.
CsinlRA: edad media: 56,2 + 10,8 afios vs. 53,2 + 12,1, p = 0,08; varones: 74 (90,2%) vs. 72 (73,5%),
p = 0,004; indice de Charlson: 6,6 + 2,5 vs. 5,2 + 2,4, p <0,001; puntaje Apache Il: 19,2 + 7,4 vs.
10,8 + 3,4, p <0,001; Child Pugh C: 68 (83%) vs. 50 (51%), p <0,001; puntaje MELD-Na: 31,3 +
8 vs. 25,4 + 5,7, p <0,001. Permanencia >7 dias: 55 (67,1%) vs. 50 (51%), p = 0,03. Recibieron
diuréticos 36 (43,9%) vs. 40 (40,8%), p = 0,7. Tuvieron hemorragia digestiva alta 20 (24,4%) vs. 35
(85,7%), p = 0,1; infeccion, 32 (39%) vs. 23 (23,5%), p = 0,02, e infeccién nosocomial, 15 (18,3%)
vs. 7 (7,1), p = 0,02, y sindrome hepatorrenal, 3 (3,7%). Tension arterial media (TAM): 75,6 = 16,6
mm Hg vs. 86,2 + 14,6, p <0,001; oliguria: 43 (563,8%) vs. 12 (12,4%), p <0,001, y encefalopatia:
50 (64,1%) vs. 34 (39,5%), p = 0,002. Andlisis multivariado: infeccion nosocomial, razén de probabi-
lidades (odds ratio, OR): 3,15 (1,1-8,9) y TAM <70, OR: 6,42 (2,6-16). La mortalidad fue 25 (30,5%)
vs. 5 (5,1%), OR: 8,15 (2,95-22,5). Conclusiones. Las internaciones de cirréticos con IRA tuvieron
mayor estadia, comorbilidad, gravedad y mortalidad. Se asociaron al desarrollo de IRA la infeccion
nosocomial e hipotension.

PALABRAS CLAVE. Cirrosis hepética, injuria renal aguda, mortalidad.

ABsTRACT

Objective. To establish the factors related to the development of acute kidney injury (AKI) in
cirrhotic inpatients and their impact on mortality. Materials and methods. Retrospective and
comparative study of episodes in cirrhotic patients with an increase in baseline creatinine >0.3
mg/dl or at admission >1.2 mg/dl without previous kidney failure (CAKI) vs. cirrhotics without AKI
(CWAKI), including stable CRF; admitted in internal medicine and intensive care unit, from June
2017 to July 2018. Results. Out of 180 admitted patients, 82 (45.6%) developed AKI. Univariate
analysis CAKI vs. CWAKI: mean age: 56.2 + 10.8 years vs. 53.2 + 12.1, p = 0.08; male patients:
74 (90.2%) vs. 72 (73.5%), p = 0.004; Charlson index: 6.6 + 2.5 vs. 5.2 £ 2.4, p <0.001; Apache
Il score: 19.2 = 7.4 vs. 10.8 = 3.4, p <0.001; Child Pugh C: 68 (83%) vs. 50 (51%), p <0.001;
MELD-Na score: 31.3 + 8 vs. 25.4 = 5.7, p <0.001. Length of stay >7 days: 55 (67.1%) vs. 50
(51%), p = 0.03. Use of diuretics: 36 (43.9%) vs. 40 (40.8%), p = 0.7; upper gastrointestinal
bleeding: 20 (24.4%) vs. 35 (35.7%), p = 0.1, infection: 32 (39%) vs. 23 (23.5%), p = 0.02, and
nosocomial infection: 15 (18.3%) vs. 7 (7.1), p = 0.02, hepatorenal syndrome: 3 (3.7%). Mean
arterial pressure (MAP): 75.6 = 16.6 mm Hg vs. 86.2 + 14.6, p <0.001, oliguria: 43 (563.8%) vs.
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12 (12.4%), p <0.001, and encephalopathy: 50 (64.1%) vs. 34 (39.5%), p = 0.002. Multivariate
analysis: nosocomial infection (odds ratio, OR): 3.15 (1.1-8.9) and MAP <70, OR: 6.42 (2.6-16).
Mortality was 25 (30.5%) vs. 5 (5.1%), OR: 8.15 (2.95-22.5). Conclusions. Cirrhotic inpatients
with AKI had longer stay, comorbidity, severity and mortality. Nosocomial infection and hypoten-
sion were associated with the development of AKI.

KEy WoRbps. Liver cirrhosis, acute kidney injury, mortality.

Introduccion

La cirrosis hepética es una enfermedad frecuente debido a la
estrecha relacion con el consumo excesivo de alcohol vy a la
elevada prevalencia de obesidad y sindrome metabdlico en
las Ultimas décadas. Es conocida la asociacion entre esta pa-
tologia vy la injuria renal aguda (IRA), situacion que empeora el
pronoéstico de los pacientes (1). Dentro de las posibles causas
que desencadenan la injuria renal se mencionan: infecciones,
hemorragia digestiva alta (HDA), exposicion a diuréticos o ne-
frotdxicos y el sindrome hepatorrenal (SHR).

La determinacién de creatinina sérica continla siendo el pa-
rametro elegido para el diagndstico vy la estadificacion de la
injuria renal. En pacientes con cirrosis esta podria subesti-
mar el grado de fallo renal debido a la menor produccion de
creatinina relacionada con fallo hepatico y sarcopenia, y al
aumento del volumen de distribucion (2). Es por esto que
surgen los criterios del International Ascites Club (IAC) y del
Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI) Group, que estable-
cen nuevos puntos de corte para el diagnéstico de IRA en
pacientes cirréticos (3).

El objetivo de este estudio fue establecer los factores rela-
cionados con el desarrollo de IRA durante la internacion de
pacientes cirréticos y su impacto en la mortalidad.

Materiales y método

Se realizé un estudio retrospectivo y comparativo de episodios
de internacion de pacientes cirréticos en los servicios de Me-
dicina Interna y Terapia Intensiva del Hospital Luis C. Lagoma-
ggiore. Se trata de un hospital de tercer nivel de complejidad,
publico y es centro de referencia provincial para la realizacion
de videoendoscopias digestivas altas de urgencia. El estudio
comprendi6 el periodo entre junio de 2017 vy julio de 2018.
Los datos se obtuvieron a través de historias clinicas en el
momento del alta u dbito de los pacientes que cumplian con
los criterios de inclusion.

El diagndstico de cirrosis hepatica, ya sea previo o en el
momento de la internacion, se determind de manera clini-
co-bioquimico-ecogréfica o por biopsia hepatica.
Siguiendo los nuevos criterios IAC/ADQI, consideramos
IRA al aumento de la creatinina sérica basal >0,3 mg/dl en
las primeras 48 h de ingresado o un incremento superior al
50% de la creatinina basal en los primeros siete dias (deter-
minacion registrada en los Ultimos tres meses), o creatinina

en el momento de ingreso >1,2 mg/dl (punto de corte de
nuestro laboratorio) en pacientes sin fallo renal previo.

Para la comparacion se dividié a la muestra en dos gru-
pos: 1) Pacientes cirréticos con IRA (CIRA) y 2) Cirréticos
sin IRA (CsinlRA), incluidos aquellos con insuficiencia renal
cronica (IRC) estable.

Se considerd criterio de exclusion el diagnodstico de
hepatocarcinoma.

Se compararon variables demogréficas, antropométricas,
clinicas y bioquimicas. Se evaluaron comdrbidas, puntajes
de severidad, motivos de ingreso hospitalario y factores re-
lacionados al desarrollo de IRA. Se analizé también el im-
pacto de esta en la mortalidad cruda hospitalaria.

Se realizé analisis univariado, informando medidas de ten-
dencia central como medias con desvio estandar (DE), de
dispersion a través del intervalo de confianza (IC) del 95%;
se compararon las variables dicotomicas a través de chi
cuadrado o la prueba t de Student; y las numéricas a través
de la varianza de las medias de la prueba de ANOVA; se
consider¢ criterio de significacion error a <5%. El andlisis
multivariado incluyd las variables que tenian p <0,2 en el
univariado, a las cuales se les aplico regresion logistica infor-
mada como razon de probabilidades (odds ratio, OR).

Resultados

Se incluyeron 180 episodios de 109 pacientes con diagnds-
tico de cirrosis hepatica e indicacion de hospitalizacion en
medicina interna o terapia intensiva, que represento el 8,9%
de las internaciones en el periodo estudiado.

Las caracteristicas generales de la muestra se encuen-
tran en la Tabla 1. Se destaca que la etiologia toxica (por
alcohol), 125 (69,4%), fue la mas frecuente, seguida de la
causa metabdlica, 30 (16,7%); la mayoria tenian puntaje
de Child-Turcotte-Pugh C: 117 (65%); indice de Charl-
son: 5,8 (DE = 2,6) puntos y puntaje de Acute Physiolo-
gy and Chronic Health Evaluation System (APACHE Il) de
14,6 (DE + 7).

Recibian tratamiento ambulatorio habitual 107 (59,4%), con
betabloqueantes 60 (33,3%), furosemida 50 (27,8%), lactu-
losa 46 (25,6%), y profilaxis antibidtica para peritonitis bac-
teriana espontanea 43 (23,9%).

Los motivos de consulta e internacion mas frecuentes fue-
ron infecciosos y HDA 55 (30,6%), respectivamente. Desa-
rrollaron HDA durante la internacion 6 (3,3%).
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Del total de episodios estudiados, 82 (45,6%) tuvieron IRA.
El andlisis univariado de los episodios de CIRA vs. CsinlRA
se encuentra en la Tabla 2. Destacamos que en su mayoria
eran varones: 74 (90,2%) vs. 72 (73,5%), p = 0,004; con
mayor comorbilidad, indice de Charlson: 6,6 (DE + 2,5) pun-
tosvs. 5,2 (DE + 2,4), p <0,001; mayor severidad, APACHE
II: 19,2 (DE = 7,4) vs. 10,8 (DE + 3,4), p <0,001; MELD-Na:
31,3 (DE = 8) vs. 25,4 (DE + 5,7), p <0,001; MELD-Na >25:
49 (80,3%) vs. 49 (60,5%), p = 0,01; mayor estadia: 12,1
(DE + 9) vs. 8,5 (DE + 7), p = 0,001.

Las comoérbidas mas frecuentes fueron hipertension
arterial: 30 (39,6%) vs. 25 (25,5%), p = 0,1; obesidad:
25 (30,5%) vs. 27 (27,6%), p = 0,7; IRC: 14 (17,1%) vs. 3
(3,1%), p = 0,001; cardiopatia isquémica: 9 (11%) vs.
3 (3,1%), p = 0,03, y diabetes mellitus: 13 (15,9%) vs. 22
(22,4%), p = 0,3.

Las etiologias mas frecuentes fueron: alcohdlica: 58 (70,7%)
vs. 67 (68,4%), p = 0,7; metabdlica: 13 (15,9%) vs. 17
(17,4%), p = 0,8, y viral: 9 (11%) vs. 15 (15,3%), p = 0,4.
En el andlisis multivariado resultaron variables independien-
tes para la aparicion de IRA: la intercurrencia con infeccion
nosocomial, OR: 3,15 (1,12-8,9) y una tension arterial media
(TAM) en el ingreso menor de 70 mm Hg, OR: 6,42 (2,6-16)
(Tabla 3).

En el momento del alta persistieron con fallo renal 41
(59,4%), y fue un factor independiente para esa persis-
tencia el haber ingresado por sindrome ascitico edema-
toso (SAE): 18 (43,9%) vs. 5 (17,9%), OR: 5,5 (1,3-24,4)
(Tabla 4).

La mortalidad cruda hospitalaria fue 30 (16,7%); la morta-
lidad discriminada fue 25 (30,5%) vs. 5 (5,1%), OR: 8,15
(2,95-22,5).

Discusion

La cirrosis hepatica es una enfermedad frecuente; en nues-
tro hospital los pacientes cirréticos descompensados repre-
sentaron el 8,9% de las internaciones durante el periodo
estudiado.

Por otro lado, la IRA afecta entre el 5y el 7% del total de los
pacientes hospitalizados por diferentes causas (con o sin
afectacion hepatica) y, a pesar de los numerosos avances
tecnoldgicos, continda generando resultados desfavorables
y eleva la mortalidad (3-7).

Entre las complicaciones que ocurren como consecuencia
de la insuficiencia hepatica y la hipertension portal, la que
peor pronodstico determina es la IRA (8-11).

Tienen IRA entre el 20 y el 25% de los cirrdticos hospita-
lizados, independientemente de la causa que motiva su
internacion (1,2,10). En nuestra muestra observamos que
duplica lo publicado en la literatura, si se considera que se
utilizaron los nuevos criterios para su diagnéstico. El de-
sarrollo de IRA prolonga la estadia hospitalaria y empeora
la morbimortalidad (1,12-15) a cifras de entre 15-70%, tal

como lo vemos en nuestros resultados y en los de otros
autores (13-15).

La relacion entre la hepatopatia y la patologia renal es bien
conocida, y se basa fundamentalmente en la activacion de
manera sostenida de mecanismos neurohormonales com-
pensadores en busca de una “estabilidad hemodinamica”.
Esto recae sobre la perfusion renal, que se ve seriamen-
te comprometida por la desmedida activacion de los sis-
temas vasoconstrictores, y disminuye el filtrado glomerular
(2,9,10,15,16). La vasoconstriccion renal ha sido documen-
tada en varias series de pacientes cirrdticos, con un aumen-
to del indice de resistencia vascular renal, medido mediante
ecografia doppler, aunque sin encontrar relacion con la cai-
da del filtrado glomerular (17).

En el ano 2015 surgieron los criterios del IAC/ADQI, que
establecen nuevos puntos de corte para el diagnéstico de
injuria renal aguda en pacientes cirréticos internados. Esto
ayudo a identificar a los pacientes con estadios mas tem-
pranos de disfuncion renal y permitid iniciar medidas tera-
péuticas de forma temprana (2,18-20).

Las etiologias que pueden conducir a su desarrollo son va-
riadas (14), desde patologias obstructivas (<1%), renales
intrinsecas (31%) o noxas que acentuan el desequilibrio en
el nivel de la perfusion renal (68%) y que llevan a la claudica-
cion de este drgano. Entre estas Ultimas se citan la deple-
cion de volumen, infecciones, paracentesis evacuadora de
liquido ascitico sin reposicion de albumina, shock, hemorra-
gia digestiva alta y la exposicion a diuréticos o drogas nefro-
toxicas, o bien la combinacion de varios factores (2,3,8-10).
Cuando la IRA se desarrolla en ausencia de estas se consi-
dera SHR (12).

El SHR es secundario a la vasoconstriccion renal intensa
que resulta de la hiperactivacion de sistemas neurohormo-
nales; la probabilidad de desarrollarlo oscila entre el 20-40%
desde el primero al quinto ano de evolucion de la cirrosis
(21). En nuestro estudio, sdlo el 3,7% de los pacientes cum-
plid con los criterios.

La injuria renal con oliguria se relaciona con peor pronéstico
al igual que en nuestra serie (2,9).

En 2011 Martin-Llahi y colaboradores (11) encontraron
como causa principal las infecciones (46%), seguida de
causas relacionadas con hipovolemia (32%), SHR (13%)
y nefropatias parenquimatosas (9%). En esta serie la so-
brevida a los tres meses fue mayor en las nefropatias pa-
renquimatosas, seguidas de las relacionadas con hipovole-
mia, infecciones y SHR. Los pacientes que tuvieron IRA en
contexto de deplecion de volumen tenian mayor disfuncion
hepatica, hipertension portal e inestabilidad hemodinamica
(10,11,22).

Bansho y colegas observaron asociacion de injuria renal con
presencia de encefalopatia, PBE, otras infecciones, mayo-
res puntuaciones de MELD-Na, al igual que en nuestra se-
rie. También encontraron la TAM <70 mm Hg como factor
independiente para el desarrollo de IRA, indicador que de-
nota la inestabilidad hemodinamica (3).
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La creatinina sérica es incluida en el puntaje MELD-Na por
el impacto que tiene la IRA en el pronéstico del paciente
(15,17). Las complicaciones cardiocirculatorias y respira-
torias hacen que estos pacientes requieran cuidados in-
tensivos (13,15,18,22), lo cual se refleja en puntuaciones
elevadas de APACHE Il (13). A su vez, la internacion en
unidad de cuidados criticos de los cirrdticos por otros
motivos se asocia con un riesgo de entre el 40-49% de
desarrollar IRA (23).

Los pacientes con cirrosis son propensos a tener infec-
ciones debido a alteraciones en los mecanismos de de-
fensa, como la capacidad reducida de opsonizaciéon del
liquido ascitico, el menor nimero de células de Kupffer y
la menor efectividad de la barrera de la pared del colon,
entre otros (24).

En general, las infecciones aumentan el riesgo de IRA en el
paciente cirrético (22,23), al igual que en nuestra serie. En
pacientes con o sin hepatopatia, la IRA relacionada a la sep-
sis aumenta el riesgo de muerte (25); de hecho, en algunas
series la aparicion de IRA en contexto de PBE se comporta
como predictora de mortalidad (1,8,10,15). Al igual que en
otras publicaciones, en nuestra serie la PBE fue la infeccion
que se asocié mas frecuentemente con el desarrollo de IRA
(3,8,10,11,23,26).

En ocasiones resulta dificil el diagnéstico diferencial entre
fallos renales “puros” o asociados a infecciones. Algunos
autores proponen “sindrome hepatorrenal con infeccion
a bordo” o “sindrome hepatorrenal sin infeccion”, por el
hecho de que numerosos pacientes con SHR presentan
previamente sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
(SIRS) sin foco infeccioso claro. Los pacientes cirréticos
no infectados con estadios avanzados de la enfermedad
tienen un incremento de la respuesta proinflamatoria, lo
que podria explicar el SIRS y el SHR (14,27). Otros auto-
res han demostrado niveles significativamente elevados de
endotoxinas en pacientes cirréticos con Child Pugh C, lo
que guarda relacion con la mayor activacion de monocitos,
produccion de TNFa y el consecuente desarrollo de SIRS
(9,27,28). Afirmando lo anterior, se ha encontrado que los
pacientes que reciben profilaxis antibidtica para PBE tie-
nen menores concentraciones de TNFa y con ello menores
tasas de SIRS e IRA (14). En pacientes con PBE, el uso de
albumina mejora la volemia y reduce el estrés oxidativo,
con lo que disminuye el deterioro de la funciéon renal y la
mortalidad (14,26).

Barreto y colaboradores demostraron que los pacientes
con SHR tipo 1 e infeccion revirtieron la IRA en el 33% luego
de cuatro dias de tratamiento antibiético. Ademas hallaron
como factores predictores de mala respuesta la edad ma-
yor a 60 anos, adquisicion intrahospitalaria y bilirrubinemia
mayor a 8 mg/dl; observaron que quienes tuvieran al tercer
dia de tratamiento antibidtico una reduccion de la creatini-
nemia <0,3 mg/dl presentaban menor reversion del cuadro
(29). Estos pacientes podrian beneficiarse con el uso de
vasoconstrictores esplacnicos como Terlipresina. En aque-

llos que no presenten estos factores de mal prondstico la
indicacion de Terlipresina podria posponerse hasta el tercer
dia de tratamiento antibiético, aunque las guias actuales de
tratamiento no o mencionen (30).

Los pacientes con HDA vy cirrosis tienen IRA con mayor
frecuencia que aquellos sin hepatopatia probablemente
debido a mayor labilidad del flujo plasmatico renal ante pe-
quenas depleciones de volumen (8,9). Ademas existe una
mayor produccion de citoquinas, mayor riesgo de trans-
locacion bacteriana en el nivel del tubo digestivo y riesgo
de PBE, que exacerban la vasodilatacion arterial sistémica
(8,12). Se ha visto que sangrados de menor cuantia que no
alcanzan a producir hipoperfusion renal pueden gatillar un
sindrome hepatorrenal (8).

La IRA aparece en aproximadamente el 11% de los pacien-
tes cirréticos que presentan HDA por diferentes causas,
proporcidon un tanto menor que en nuestra muestra (8,23).
El desarrollo de la injuria renal es mas frecuente en los pa-
cientes con patologia hepéatica mas avanzada y también
en los que presentan mayor severidad en el episodio (8,9).
A su vez, el desarrollo de IRA se correlaciona fuertemente
con el aumento de la mortalidad a corto o largo plazo (8),
y en algunos casos resulta un predictor independiente de
mortalidad (9).

En cualquier caso, retrasar la terapia hasta valores de
creatinina citados en los antiguos criterios no se justifica,
ya que el nuevo limite resulta un predictor de reversibili-
dad de la IRA/SHR vy la probabilidad de reversion decre-
ce un 39% por cada 1 mg/dl de aumento de creatinina
por encima de este nuevo punto (2). El prondstico de
estos pacientes puede ser modificado incrementando
las medidas preventivas como profilaxis de PBE, reposi-
cion de albumina luego de las paracentesis, y el pronto
reconocimiento y tratamiento de infecciones. Ademas,
debe prestarse atencién a la administracion de drogas
nefrotdxicas, diuréticos o circunstancias que determinen
hipovolemia (10,15).

Conclusiones

Los pacientes cirréticos internados con IRA tuvieron ma-
yor estadia hospitalaria, comorbilidad valorada a través
del indice de Charlson, gravedad evaluada por el punta-
je MELD-Na vy la escala de Child Pugh y mortalidad. Se
asociaron al desarrollo de IRA la infecciébn nosocomial e
hipotension. @
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ANEXO

TABLA 1. CARACTERISTICAS DE LA POBLACION EN ESTUDIO

TABLAS

TABLA 2. ANALISIS UNIVARIADO COMPARATIVO DE FACTORES ASOCIADOS
AL DESARROLLO DE INJURIA RENAL AGUDA

n (%) ;
Edad (X) afios 545 <116 o [CL:;;R,I:;% | 9: [s;';"'zf/n | P
>B5 afios 24 133 Datos demograficos
Género masculino 146 811 Edad (X) afios 562(+10,8) 532 (x121) 0,08
Diagnéstico de cirrosis previo 141 78,3 Género masculino 74(90,2) 72(73,5) 0,004
OO LD indice de Charlson 66 (+ 2.5) 5.2 (+2,4) <0,001
Clinica + Ecografia 170 944 Puntaje de APACHE I 19274  108(£34) <0001
Biopsia heptica 10 56 Punta de Child-Turcotte-Pugh C 68 (83) 50 (51) <0,001
Etiologias Puntaje de MELD-Na 313 (+ 8) 25,4 (+ 5,7) <0,001
Toxica (alcohdlica) 125 69,4 Datos de la internacién
Viral 2 133 Permanencia hospitalaria 121 (£ 9) 85 (+57) 0,001
Metabolica 30 16,7 (X en dias)
Cardiaca 12 6,7 Permanencia >7 dias 55 (67,1) 50 (51) 0,03
Autoinmune 15 8,3 Internacion en UTI 22 (26,8) 12 (12,8) 0,01
Otras 6 3,3 Motivos de ingreso
Child-Turcotte-Pugh SAE 29 (35,4) 28 (28,6) 0,3
A 7 3,9 Encefalopatia hepatica 26 (31,7) 23(23,5) 0,2
B 59 311 HDA 19 (23,2) 37 (37,8) 0,03
C 117 65 Infeccion 32 (39) 23(23,5) 0,02
indice de Charlson 58 +2,6 Neumonia 8 (25) 4(17,4) 0,5
Puntaje de APACHE Il 14,6 +7 PBE 8(9,8) (1) 0,007
Piel y partes blandas 8 (25) 5(21,7) 0,8
Disminucion del ritmo diurético 17 (20,7) 5(5,1) 0,001
Parametros hemodinamicos en el ingreso
DESARROLLO DE INJURIA RENAL AGUDA TAM (X) 75,6 (+ 16,6) 86,2 (= 14,6) 0,0001
Variable Coeficiente Error estandar p TAM <70 mm Hg en el ingreso 26 (31,7) 9(9,2) 0,0001
Infeccion 0,5017 0,3926 0,2 Shock 2 (2,4%) 1 (1%) 05
Infeccién nosocomial 12889 0.5174 0,01 Frecuencia cardiaca 879(+162) 852 (x194) 03
HDA en el ingreso 0,642 04061 011 Frecuencia respiratoria 19849  208(x55) 0,2
PBE en el ingreso 1,9151 1,1259 0,09 Oliguria 43(53,8) 12 (12,4) 0,0000
Infeccion por virus de -1,1234 0,9416 0,23 Encefalopatia 50 (64,1) 34 (39,5) 0,002
hepatitis B
TAM <70 mm Hg en el ingreso 18609 0,4672 0,0001 Causas probables de desarrollo de IRA
Constante 10,6824 02635 001 Exposicion a diuréticos 36 (43,9) 40 (40,8) 0,7
HDA: hemorragia digestiva alta; PBE: peritonitis bacteriana esponténea; TAM: tension HDA 20(244) 3565.7) 01
arterial media Infeccién 32 (39) 23(23,5) 0,02
Infeccion nosocomial 15(18,3) 7(71) 0,02
Sindrome hepatorrenal 3(3,7) 0 0,05

SAE: sindrome ascitico edematoso; PBE: peritonitis bacteriana espontanea; HDA: he-
morragia digestiva alta; TAM: tension arterial media; UT!: unidad de terapia intensiva.



242 REVISTA ARGENTINA DE MEDICINA | Vol. 7 | N° 4 | Diciembre 2019 | http://www.revistasam.com.ar

TABLA 4. ANALISIS MULTIVARIADO DE FACTORES ASOCIADOS A LA
PERSISTENCIA DE INJURIA RENAL AGUDA EN EL MOMENTO DEL ALTA

Variable Coeficiente Errorestandar p

Edad 0,0556 0,0344 0,1

Etiologia toxica -0,3247 0,6433 0,6
Tabaquismo -0,3681 0,6460 0,6
SAE en el ingreso 1,7104 0,7565 0,02
HDA en el ingreso -0,7485 0,6963 0,3
Encefalopatia en el ingreso 0,4925 0,6461 0,4
Infeccion de piel y partes -1,2506 1,1071 0,3
blandas

Neumonia -2,0295 1,5531 0,2
Constante -2,4985 1,8686 0,2

SAE: sindrome ascitico edematoso; HDA: hemorragia digestiva alta.
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