Revista Cubana de Medicina 2011;50(2):190-201

TEMAS ACTUALIZADOS

Modelos pronodsticos para la cirrosis hepatica

Prognostic models for hepatic cirrhosis

Luis Calzadilla Bertot,” Eduardo Vilar Gé6mez,™ Laritza Lincheta Enriquez’

'Especialista de I Grado en Gastroenterologia. Instituto Nacional de
Gastroenterologia. La Habana, Cuba.

TDoctor en Ciencias Médicas. Especialista de II Grado en Gastroenterologia.
Instituto Nacional de Gastroenterologia. La Habana, Cuba.

RESUMEN

Los modelos prondsticos representan un pilar importante en la evaluacion de los
pacientes con cirrosis hepatica, sobre todo a la hora de tomar decisiones como el
trasplante hepatico. Los 2 modelos mas utilizados al nivel mundial, el Child Pugh
Turcotte y el Model for end stage liver disease (MELD), presentan ventajas y
desventajas en su aproximacion a los pacientes. El objetivo de este trabajo fue
revisar estos modelos prondsticos utilizados en la enfermedad hepatica terminal,
asi como comparar el modelo MELD vy el Child Pugh Turcotte sobre la base del
disefio, eficacia predictiva y aplicacidon practica. Se concluye que ambos modelos
son Utiles para predecir la mortalidad en los pacientes con cirrosis hepatica y que se
deben realizar futuras investigaciones para mejorar su poder discriminativo.
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ABSTRACT

The prognostic models are a significant pillar in assessment of patients presenting
hepatic cirrhosis, mainly at moment to make a decision related to liver transplantation.
The two more used models at international level, the Child Pugh Turcotte and the
Model for end stage liver disease (MELD) have advantages and disadvantages in its
approximation to patients. The aim of present paper was to review these prognostic
models used in the end-terminal liver disease, as well as to compare the above
mentioned models on the base of the design, predictive effectiveness and practical
application. We conclude that both models are useful to predict mortality in patients

190
http://scielo.sld.cu



Revista Cubana de Medicina 2011;50(2):190-201

presenting with hepatic cirrhosis and also that more future researches must to be
performed to improve its discriminatory power.

Key words: Child Pugh, MELD, prognostic models, cirrhosis.

INTRODUCCION

La determinacion del prondstico de los pacientes es una parte importante de su
evaluacién la cual tiene significativa influencia en la eleccién de la terapéutica. Es
por tanto primordial que se adquieran y se desarrollen herramientas para el
prondstico individualizado de pacientes. En las hepatopatias cronicas, el pronostico
puede ser particularmente valorado para ser usado a la hora de decidir conductas
como el trasplante hepatico.!

Los médicos, en la practica diaria, nos enfrentamos a diversos problemas
relacionados con el prondstico de nuestros pacientes. El término "prondstico" hace
referencia a los posibles resultados de una enfermedad y la frecuencia con que se
puedan producir. A partir del momento del diagndstico de un proceso cualquiera,
nada es casual. Una multitud de caracteristicas en relacién con la enfermedad, los
antecedentes del paciente, el tratamiento o las condiciones sociales de este, sean
conocidas o no, condicionan la evolucidn. Estas caracteristicas se denominan
"factores prondsticos". Determinar el prondstico en un paciente concreto significa
tener ?n cuenta estos factores para conocer qué es lo que puede ocurrir y en qué
plazo.

Estos factores o variables se pueden combinar en un "modelo de prondstico" para
mejorar la capacidad de prediccion. En la practica, este proceso no es simple. La
razones son: 1. El principio de la diversidad bioldgica entre los individuos, por su
recombinacion genética, que los hace diferentes en su susceptibilidad a contraer
enfermedades, mostrando diferentes manifestaciones y con un espectro de
variacion entre los pacientes; 2. El factor tiempo. Dado que las enfermedades se
desarrollan y progresan en el tiempo, los pacientes consultan en varios tiempo-
estadio de la enfermedad, con diferentes combinaciones de signos y sintomas.?

Pueden construirse curvas de supervivencia para combinar factores prondsticos.
Esto puede llevarse a cabo estratificando a los pacientes de acuerdo con la
existencia o no de una serie de factores prondsticos o puede utilizarse una técnica
estadistica denominada analisis multivariado.® Esta prueba estadistica nos permite
determinar las contribuciones independientes de varios factores a una complicacion
o desenlace. En muchas situaciones clinicas, la manipulacion experimental de
grupos de estudio no es factible, ética o practica. Por ejemplo, no es posible probar
si el cigarrillo incrementa la probabilidad de enfermedad coronaria, asignando
aleatoriamente a un grupo fumar y a otros no. En estas circunstancias el analisis
multivariado puede ser (til para evaluar la asociacién entre multiples factores de
riesgo y un desenlace!

Los 3 tipos de analisis multivariado que cominmente se usan en investigacion
clinica son: el analisis de regresion multiple lineal, el analisis de regresion multiple
logistica y el andlisis de regresion de Cox. El analisis de regresién de Cox se usa
cuando el desenlace es longitud o duracién en el tiempo para alcanzar un evento
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(tiempo desde el momento del diagndstico a la muerte), y es el mas utilizado en
modelos prondsticos.!

Estos modelos prondsticos toman en cuenta el patron de covariacion o correlacion
entre las variables estudiadas. Generalmente, los mejores modelos tienden a incluir
variables que estén altamente correlacionadas con la variable de desenlace, pero no
fuertemente inter-relacionadas entre si, reflejan una contribucién independiente
para predecir la variable de desenlace. Estos modelos se usan en los pacientes para
calcular un indice pronodstico el cual puede ser transformado en una probabilidad de
supervivencia para un periodo de tiempo dado.***

Muchas hepatopatias cronicas generalmente se mantienen de forma estable con
periodos de deterioro y mejoria transitoria. En general, el rango de progresion
puede ser lento, en particular en fases tempranas de la enfermedad. Tarde o
temprano, dependiendo de la actividad de la enfermedad, el curso relativamente
estable de esta pasa a una fase en la que se desarrolla en forma de aguda
aceleracion de la progresion, con la aparicion de descompensacion, complicaciones
y muerte. Los indicadores prondsticos pueden ser diferentes en la fase temprana y
en la tardia de la enfermedad.? En la fase temprana, la intensidad del proceso de la
enfermedad o "actividad de esta" (necrosis de células hepaticas e inflamacién) se
traducird en aumento de las enzimas hepaticas como aspartato aminotransferasa
(ASAT) o alaninotransaminasa (ALAT) y elevacién de las inmunoglobulinas en el
suero; en la fase tardia, los indicadores mas importantes de estadio avanzado los
representan la disminucion de la funcién hepatica y las alteraciones estructurales
(cirrosis y descompensacion hepatica) traducido en elevacion de bilirrubina sérica,
descenso de la albumina sérica, indice de protrombina elevado (prolongacién del
tiempo de protrombina), aparicion de ictericia, ascitis, varices esofagicas y
sangrado de estas, encefalopatia y aumento de la creatinina serica.’

La sobrevida de los pacientes con cirrosis disminuye significativamente después de
la descompensacién clinica (ascitis, ictericia, hemorragia variceal, encefalopatia o
hepatocarcinoma). D'Amico y otros, después de seguir 1 155 pacientes por 6 afios,
encontraron que el 63 % de ellos se descompensaron, con una sobrevida a 6 afios
de 54 % en los compensados y de 21 % en los descompensados.®

Por varias décadas gran cantidad de modelos prondsticos han sido desarrollados en
general para cirrosis y enfermedades hepaticas en especifico. Para los médicos ha
sido un desafio elaborar herramientas fiables para predecir el curso de un nidmero
de hepatopatias crénicas, incluyendo la cirrosis.?

Modelo Child-Pugh-Turcotte

El modelo Child o Child-Turcotte fue propuesto por primera vez en 1964.° La
versidn inicial del modelo prondstico de Child-Turcotte, incluia 2 variables continuas
(bilirrubina y albumina) y 3 variables cuantitativas discretas (ascitis, encefalopatia
y estado nutricional), como se observa en la tabla 1. La seleccion de estas 5
variables fue empirica asi como los puntos de corte para bilirrubina y albumina. Las
5 variables y sus respectivos puntos de corte fueron asignados para definir 3
grupos distintos con incremento de su severidad (A, B y C) los pacientes con
valores individuales se asignan a diferentes grupos. Por tanto, a las variables se les
asignan 1, 2 y 3 puntos segun caigan dentro de los valores limites de cada grupo A,
B y C, respectivamente; el puntaje es la suma de todos los puntos desde un rango
de 5 a 15. Es generalmente aceptado que pacientes con puntuacién entre 5y 8
pertenecen al grupo A, pacientes con puntuacion entre 9 y 11 pertenecen al grupo
B y pacientes con puntuacién entre 12 y 15, al grupo C.°
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Tabla 1. Modelo Child-Turcotte

Puntos 1 2 3
Bilirrubina (rmmmaol/L) < 34 34-51 =51
alblmina {gsL) =35 30-35 =30
Ascitis Ausente | Controlada Refractaria
Encefalopatia Ausente Minima &vanzada (coma)
Estado nutricional Bueno Aceptable Pobre

Una versidon modificada fue propuesta casi 10 afios después (tabla 2), denominada
Child-Pugh (CP).” En esta version modificada, el estado nutricional fue reemplazado
por el tiempo de protrombina. El punto de corte mas bajo de la albumina fue
cambiado de 30 a 28 g/L. El modelo correspondiente a la suma de todos los puntos
individuales permite categorizar a los pacientes en diferentes grados de Child-Pugh,
A (5-6 puntos, B (7-9 puntos) y C (10-15puntos).” De forma importante, el rango
total de puntos (5-15) no es igualmente distribuido entre los grados A, By C,
probablemente tratando de reflejar mas eficientemente el impacto clinico de cada
grado en términos de prondstico.

Tabla 2. Modelo Child-Pugh

Puntos 1 2 3
Bilirrubina {mmol/L) < 34 34-51 =51
Albdmina {g/L) =35 28-35 =28
Ascitis Ausente Leve Moderada
Avanzada
Encefalopatia Ausente | Minima {coma)

Tiempo protrombina
(en segundos) 1-4 4-f =0

Las variables incluidas en el modelo de Child-Pugh son a veces consideradas como
un reflejo de las funciones de sintesis (albumina y protrombina) y de excrecion
(bilirrubina) del higado, sin embargo, este concepto no puede ser visto como
absoluto. Efectivamente, la albimina no solo es influenciada por la sintesis hepatica
sino por el escape transvascular o aclaramiento favorecido por la sepsis® y la
ascitis.’ De forma similar, la bilirrubina estd aumentada en casos de insuficiencia
renal, hemdlisis y sepsis'® todas ellas condiciones comunes en pacientes con
cirrosis. El descenso del indice de protrombina puede asimismo estar relacionado
con la activacién de la coagulacién y la mayor causa de esta Ultima es la sepsis;*!
asimismo, la encefalopatia hepatica puede ser precipitada por sepsis o insuficiencia
renal.’? Como resultado, la albimina, la bilirrubina, la protrombina y la
encefalopatia representan marcadores prondsticos que provienen de varias fuentes
y no solo de las funciones hepéaticas. El modelo Child-Pugh puede ser visto como
una evaluacion multiorganica en pacientes con cirrosis hepatica de base mas que
un estimado simple de las funciones hepaticas.
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Existen varias limitaciones desde el punto de vista estadistico del modelo CP:* La
primera limitacidon proviene del hecho de que los 5 componentes del modelo fueron
seleccionados de forma empirica. También es un argumento importante a su favor
gue estudios posteriores han reportado que estas variables tienen significacion
estadistica en relacion con el curso de la cirrosis.> %1415

Sin embargo, no todas las variables tienen una influencia independiente. Se puede
deducir, por ejemplo, que la albdmina y los factores de la coagulaciéon, ambos
sintetizados por el higado, estan fuertemente relacionados entre ellos. Incluyendo
estas 2 variables en un Unico modelo prondstico, se puede sobrevalorar su
influencia. Solo un analisis multivariado permite seleccionar variables que no
interfieran con las demas.?

Una segunda limitacion proviene del uso arbitrario de los puntos de corte para las
variables cuantitativas. No existe evidencia de que estos valores de los puntos de
corte sean los éptimos para definir cambios significativos en el riesgo de mortalidad.
Por ejemplo, un paciente con un nivel de bilirrubina 55 mmol/L (Child C) puede ser
categorizado en el mismo nivel de bilirrubina que un paciente con 150 mmol/L.*?

Una tercera limitacidon es que a cada variable se le da el mismo peso dentro del
modelo. El andlisis multivariado muestra que el impacto de diferentes factores
predictivos en la mortalidad es muy variable, por ejemplo el peso de la bilirrubina y
el INR varia de 1-3 en el modelo MELD.® Por tanto, otorgandole el mismo peso a
diferentes variables, resulta en sobreestimar o subestimar su verdadero impacto.
Ademas de esto, los puntos de corte para variables cualitativas, ascitis y
encefalopatia son imprecisos y pueden estar sujetos a varias interpretaciones. En la
practica clinica, la encefalopatia puede ser evaluada como ausente, minima o
avanzada; el CP, es una variable en dependencia de su intensidad y puede ser
alterada por el uso de agentes farmacoldgicos. Como se menciond, a las 5 variables
se les otorga el mismo peso (1 a 3), como si tuvieran la misma importancia
prondstica.'® Algunos estudios sugieren que tiene mas importancia la encefalopatia
que la ascitis y la albimina, y mayor que la bilirrubina.'’ La supervivencia a 1 afio,
después de que aparece encefalopatia hepatica (sin hemorragia gastrointestinal) es
de 33 % y con hemorragia, de 15 %, la muerte ocurre dentro de los primeros
meses. En otras palabras, 2 pacientes pueden tener el mismo puntaje, pero con
diferentes contribuciones de cada una de las 5 variables y pueden tener diferentes
prondsticos.

Una cuarta limitacidén es que no fueron tomados en consideracion importantes
factores prondsticos. En particular, un nimero significativo de estudios han
enfatizado la influencia de la funcién renal en el curso de la cirrosis.*>618

Otros estudios han mostrado que marcadores de hipertension portal incluyendo
varices esofdgicas,'® velocidad del flujo portal y gradiente de presién venosa
hepatica?®?! proveen informacién prondstica muy Util en pacientes con enfermedad
hepatica en estadio terminal.

Por ultimo, el modelo CP no toma en cuenta la causa de la cirrosis, la posible
coexistencia de factores causales y la persistencia de procesos dafiinos como son el
abuso mantenido de alcohol, la replicacion del virus C o B o actividad inflamatoria
en hepatitis autoinmune.?? En reportes previos, las variaciones en la supervivencia
explicadas por el puntaje CP son algo bajas, menos del 50 %, asi como en el caso
de la mayoria de los modelos de supervivencia hacen énfasis en el hecho de que
otros factores desempefian un papel importante en el prondstico.?
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Modelo MELD

La red nacional para la distribucién de érganos de Estados Unidos, United Network
for Organ Sharing (UNOS,) utilizé durante muchos afios un sistema de distribucién
de dérganos para trasplante hepatico basado en categorias con variables clinicas.
Este sistema presentaba limitantes ya que la determinacion de la severidad de
dichas variables, grado de ascitis o encefalopatia, era subjetivo.®

Desde febrero del 2002, UNOS adopté un nuevo sistema, el modelo Model for End-
stage Liver Disease (MELD), modelo para la enfermedad hepatica terminal. El MELD
es creado través del analisis de regresién de Cox, con el fin de determinar el
prondstico de pacientes sometidos a shunt intrahepatico porto-sistémico, TIPS por
sus siglas en inglés,'®y que después fue validado en pacientes con cirrosis hepética
en estadio terminal®* y utilizado como sistema para la distribucién de érganos en el
trasplante hepdtico.?® Este modelo utiliza 3 variables objetivas de uso clinico diario:
bilirrubina, internacional normalized ratio (INR) para tiempo de protrombina,
creatinina sérica y etiologia de la cirrosis, esta ultima variable fue removida
posteriormente del modelo por no afectar de forma significativa el prondstico de la
supervivencia. A partir de estas variables se obtiene un puntaje que predice la
supervivencia en un paciente dado.

Puntaje MELD= R= 0,957 x log e (creatinina mg/dL)
+ 0,38 x log e (bilirrubina mg/dL) + 1,120 x log e (INR) + 0,643 x 10.

Con esta férmula, un mayor puntaje indica mayor severidad de la enfermedad y por
tanto, mayor riesgo de fallecer. Este nuevo modelo cambia los sistemas de
distribucion de 6rganos para trasplantes de higado actuales que hasta hace muy
poco dependian para la asignacion de un érgano, en gran medida, del tiempo en
lista de espera. Con el MELD, la asignacion de un érgano a un paciente esta
determinada por el grado de severidad de su enfermedad hepatica y sus
posibilidades de supervivencia.'®?*?> Se ha sugerido que complicaciones de la
hipertensidn portal como ascitis, encefalopatia o sangrado por varices esofagicas
pudieran agregar exactitud al sistema, pero su inclusion no fue de significacion
estadistica,’® sin embargo, estudios recientes han sefialado la importancia de la
ascitis persistente asi como la subestimacién del riesgo de muerte por parte de este
modelo en pacientes con encefalopatia refractaria a tratamiento.?® Recientes
reportes sefialan que la adicion de la ascitis al modelo MELD pudiera incrementar su
eficacia pronostica,?’ asimismo, los propios investigadores que disefiaron el MELD
reconocen a la encefalopatia portosistémica como una variable que pudiera
proporcionar informacién prondstica adicional, de forma independiente, al MELD.?®

El modelo MELD posee, al igual que el CP, varias limitaciones.**?° Primero, el uso
de analisis multivariado para determinar cuales variables serian incluidas en el
modelo final, puede ser visto mas fidedigno que la seleccion empirica, sin embargo,
el andlisis multivariado fue hecho sobre la base de variables que inicialmente fueron
seleccionadas de forma empirica porque se penso que pudieran tener influencia
prondstica potencial. Sin embargo, no se puede negar que importantes variables no
fueron tomadas en cuenta para el analisis. Las variables incluidas en el modelo
MELD, en contraste con encefalopatia y ascitis, son teéricamente objetivas y no
influenciadas por apreciaciones subjetivas. Por otro lado, la creatinina puede
fluctuar frecuentemente, por enfermedades intercurrentes (deshidratacion,
hemorragia, uso de diuréticos), deterioro reversible o transitorio que puede
inapropiadamente avanzar al paciente en la lista.'® Para propdsitos de calculos, el
maximo nivel de creatinina considerado es de 353 mmol/L (4 mg/dL). Igualmente,
el valor minimo es 1 para todas las variables. Ademas, la variabilidad
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interlaboratorio relacionada con el uso del INR para tiempo de protrombina sobre la
base de diferentes ISI (International sensitive index) utilizados se traducen en
variaciones de hasta 6 puntos en el modelo MELD pudiendo afectar la decisién de
incluir o avanzar un paciente en la lista de espera del trasplante hepatico.*° Otro de
los problemas, lo constituyen los pacientes con indicacién de trasplante con
enfermedad tumoral (hepatocarcinoma) sin insuficiencia hepatica. Si se aplica el
criterio MELD, solo recibirian el transplante cuando ya existiese diseminacion
tumoral. Se ha propuesto afiadir puntos a su MELD basal, en dependencia del
tamafio del tumor y del tiempo estimado, que el hepatocarcinoma sobrepase los 5
cm, tamaiio que implicaria excluir al paciente de la lista de espera, aunque se
desconoce con exactitud el patrén de crecimiento del hepatocarcinoma, y, por
tanto, serian cdlculos tedricos.3!

Se han realizado modificaciones al MELD con el objetivo de incrementar su poder
predictivo como son la adicion del sodio al modelo, el cual ha sido util en pacientes
con ascitis refractaria al tratamiento y en la lista de espera para el transplante
hepatico.?” A pesar de esto se debe tener en cuenta que el tratamiento diurético y
la administracion de fluidos hipoténicos a pacientes cirréticos puede disminuir las
concentraciones de sodio en al menos 4 mEq/L y alterar la puntuacién del modelo.**
Las variaciones en el INR para el tiempo de protrombina observadas en pacientes
cirréticos bajo tratamiento con anticoagulantes (por ejemplo, trombosis de la vena
porta) han tratado de ser solucionadas disefiando un modelo que no incluya esta
variable conocido como MELD XI (por MELD excluding INR).?* Este modelo fue
disefiado ajustando los coeficientes de regresién de la bilirrubina y la creatinina con
el fin de lograr similar peso para cada variable respecto al modelo original. De
forma sorprendente, el poder discriminativo de este modelo fue de 0,83, lo que
llama la atencion porque el INR para tiempo de protrombina representa la variable
gue mas peso tiene dentro del MELD y que la muestra utilizada para este estudio
no fueron pacientes sometidos a tratamiento con anticoagulantes, por tanto,
futuros estudios se requieren para evaluar el impacto de este modelo con solo 2
variables en pacientes con enfermedad hepatica en estadio terminal. Por ultimo, es
l6gico pensar que pacientes con una puntuacién MELD que se incrementaba con el
tiempo tendrian peor prondstico que aquellos con un MELD bajo o que decrecia con
el tiempo, por tanto se disefié el Delta MELD (definido por la diferencia entre el
MELD actual y MELD mas bajo medido 30 dias).Sin embargo, esta variacién del
modelo mostré eficacia predictiva en el analisis univariado, pero al ser incluido en
un analisis multivariado no estuvo asociado a la mortalidad de forma
independiente. 3

Ademas de esto, como otros modelos prondsticos, el MELD puede ser fidedigno
predictor del riesgo de muerte en los pacientes con cirrdsis candidatos a trasplante
ortotdpico, pero con problemas para la aproximacién a un paciente de forma
individual.?® Al menos 4 puntos merecen atencién en el modelo: 1. el deterioro
transitorio y reversible de las variables medidas por el MELD puede mover un
paciente hacia arriba en la lista de espera, 2. el curso de la cirrosis, proceso
relacionado con el tiempo con gran variabilidad entre pacientes y en un mismo
individuo,?°>? 3. el cambio, con el tiempo, de los indices no medidos por el MELD
(encefalopatia, ascitis) una razon potencial de imprecisién y 4. la comorbilidad
asociada, la cual puede afectar el prondstico.?

Comparacion entre CHILD y MELD

Las principales ventajas del MELD sobre el CP radican en: a) esta basado en
variables las cuales fueron seleccionadas por analisis estadisticos mas que por juicio
clinico; b) las variables son objetivas y es posible que sean menos influenciadas por
factores externos, c) cada variable se le ha dado su importancia o sea su peso de
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acuerdo con su influencia en el prondstico; d) el modelo es continuo por lo que
permite ser aplicado a grandes cantidades de pacientes.?

Estas variables bioldgicas, en contraste con la ascitis y la encefalopatia, no estan
influenciadas por el juicio individual y solo pueden ser ligeramente alteradas por
factores externos. La inclusidon de un marcador como la funcién renal en el modelo
es probablemente una de las razones determinantes de la superioridad de este
frente al CP. Adicionada a esto, el modelo MELD ha sido validado de forma
prospectiva en la supervivencia de pacientes con TIPS.>®

La bilirrubina y el tiempo de protrombina también son incluidos en el CP, el cual ha
sido utilizado como la herramienta mas eficaz para el prondstico. Asi, en el CP, los
puntos de corte se mueven de una a otra clase, el modelo MELD usa una medida
continua de estas 2 variables, lo que implica un mayor poder discriminador.'®

Sin embargo, a pesar de las desventajas que ofrece el CP frente al MELD en el
cuidado y la atencion de un paciente de forma individual, la superioridad del MELD
sobre el CP se vuelve menos evidente. EI CP es mas util para la valoracion
individual, puede ser combinado con otras informaciones clinicas.?> Ambos modelos
son Utiles para evaluar pacientes con enfermedad hepatica en estadio terminal, su
poder discriminativo a los 3 meses varia segun curvas de ROC para el CP de 0,67 a
0,84 y para el MELD de 0,70 a 0,87 (tabla 3).3%*” Es importante sefialar que adicién
de la creatinina al modelo CP incrementa su poder predictivo, segun varios
autores.’®“ En |a tabla 1 se refleja la capacidad predictiva de ambos modelos,
segun curvas de ROC en diferentes periodos y con diferentes muestras.

Tabla 3. Comparacion del poder predictive de los modelos Child v MELD seguan

curvas ROC
Poblacian Punto final de Curvas ROC
Feferencias estudiada Pacientes evaluacidn Child MELD
Mortalidad
Kamath et al 24 TIPS 282 3 meses 0,84 0,87
Mortalidad,
trasplante
Schepke et al.? TIPS 162 hepatico 3 meses | 0,72 0,71
Mortalidad,
Angermayr et al,t= trasplant=
TIPS 475 hepatico 3 meses a,70 0,7
Mortalidad,
trasplant=
Salerno et al, ¥ TIPS 140 hepatico 3 meses 0,70 0,84
Mortalidad, 0,78
trasplante
Farral et al 42 TIPS 166 hepitico 3 meses 0,76
Eotta et al#3 Cirrosis 129 Mortalidad 1 afio 0,69 0,67
Cirrosis,
trasplante Mortalidad
Wiesner et al.2? hepatico 3437 3 meses 0,76 0,83
Hepatop ati
Sa3id et al. 43 as crinicas 1611 Mortalidad 3 afios 0,83 0,74

TIPS: Shunt portocava
characteristics curve.,

intrahepatico transyugular,

ROC: Receiving operating
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Los modelos prondsticos son importantes para comprender los determinantes vy el
curso de las enfermedades hepéticas cronicas.'* A lo largo de los afios, se han
disefiado muchos modelos prondsticos, una relativamente nueva contribucién es el
MELD, el cual, desde un punto de vista metodoldgico, es preferible al CP, sin
embargo, incluso los mejores modelos prondsticos, tienen una limitacion de
prediccion, no son lo suficientemente precisos para ser utiles en el prondstico
individual de cada paciente de cualquier forma la informacién proporcionada por
estos modelos debe ser utilizada solamente como suplemento de los demas datos
clinicos a la hora de tomar una decisién con cada paciente.?

La adicion de un nuevo marcador prondstico a los modelos ya establecidos o el
disefio de alguno nuevo debe basarse en nuevas herramientas estadisticas y no
solo en la estadistica de concordancia (C statistic); una extension de la curva bajo
el area de (ROC). Para obtener mejores indices prondsticos en el futuro se
necesitan identificar mas variables que se centren en el proceso de la enfermedad,
utilizar datos provenientes de seguimiento de mayor cantidad de pacientes e
involucrar a estadisticos expertos en el proceso del disefio del modelo para
asegurar la validacién del analisis y los resultados.*>¢
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