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Senor editor:

Luego de leer el articulo de Ismael Yepes-Barreto y colaboradores, Factores de riesgo para
fibrosis hepdtica en pacientes diabéticos con enfermedad renal crénica terminal, publicado
en su revista, en el que expres6é que “se identificaron varios factores asociados, como
antecedentes de enfermedad cerebrovascular, enfermedad vascular periférica, indice
de masa corporal (IMC), colesterol total, hemoglobina glicosilada, sodio y aspartato-
aminotransferasa (AST). Sin embargo, no se encontré una relacién significativa entre
el puntaje de NAFLD y el indice APRI con la presencia de fibrosis hepatica, sugiriendo
la influencia de otros factores”, quisiera realizar un contraste. En el andlisis estadistico
de los datos no se incluyeron factores de riesgo tales como tabaquismo y alcoholismo,
que estdn asociados al desarrollo de fibrosis hepética en pacientes con enfermedad renal
cronica terminal. Por tanto, serfa necesario incluir dichas variables en el estudio.

Es importante comprender estos factores de riesgo debido a la influencia en el desa-
rrollo de estas enfermedades, ya que estos habitos no solo estdn estrechamente rela-
cionados con la aparicién de estas patologias, sino que también pueden exacerbar sus
efectos en la salud. Por ejemplo, en la influencia en el desarrollo de la diabetes, Rebekka
Aarsand y colaboradores, en Tabaco y diabetes, indican que la nicotina, un componente
altamente toxico del humo del tabaco, modifica el funcionamiento y la cantidad de
células p. Esto impacta la produccién de insulina y la regulacién de la glucosa, lo que
contribuye significativamente al desarrollo de la diabetes tipo 2(V.

Segun Kenji Ito y colaboradores, en El papel del tabaquismo en la nueva aparicion de
enfermedad renal cronica en una poblacién japonesa sin enfermedad renal crénica previa:
estudio epidemioldgico de Iki sobre aterosclerosis y enfermedad renal crénica (ISSA-CKD),
menciond que fumar aumenta el riesgo de nueva aparicion de enfermedad renal crénica,
y en el andlisis expone que los fumadores <50 anos tenian un indice de riesgo significa-
tivamente mayor que los no fumadores, de 2,55 con un intervalo de confianza (IC) del
95%. Asi mismo, Ayako Matsumoto y colaboradores, en su articulo Tabaquismo y pro-
gresién de la disfuncion renal: un estudio de cohorte longitudinal, indican que fumar tiene
un efecto negativo en la progresion de enfermedad renal crénica, y se considera como
el segundo factor mas relevante para el deterioro®. Adicionalmente, segtin Mahitha
Lampimukhi y colaboradores, en Una revision de la incidencia y los factores de riesgo rela-
cionados con el desarrollo del carcinoma hepatocelular, indican que “fumar mucho provoca
la acumulacién hepatica de exceso de hierro, que es la causa de la fibrosis y el CHC’,
generalmente en paises asidticos®.
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En cuanto al factor del alcoholismo, Pietro Vairo y colabo-
radores, en su articulo Apoyo nutricional para la enfermedad
hepdtica alcohdlica, seialan que los sindromes metabdlicos,
incluidala diabetes, contribuyen significativamente al desa-
rrollo de fibrosis hepatica. El alcohol aumenta la gluconeo-
génesis y la glucogendlisis hepaticas e inhibe la secrecion
de insulina, lo que favorece la diabetes mellitus. Estudios
sobre la enfermedad hepitica grasa metabélica (MAFLD)
muestran que el alcohol y las anomalias metabdlicas son
factores independientes que empeoran la fibrosis hepd-
tica. El consumo continuo de alcohol y los altos niveles de
citocinas inflamatorias activan las células estrelladas, lo que
lleva a una fibrosis progresiva‘®).

A suvez, Marija Dukic y sus colaboradores, en su articulo
Alcohol, inflamacién y microbiota en la enfermedad hepdtica
alcohdlica, sefalan que el consumo excesivo de alcohol es
un importante factor de riesgo socioeconémico y de salud
en la poblacién actual. La enfermedad hepatica alcohdlica
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(ALD) es un espectro multimodal que incluye la enferme-
dad del higado graso alcohélico (AFL) y la esteatohepatitis
alcohélica (ASH), lo que puede conducir a fibrosis hepa-
tica y cirrosis. Ademads, concluyen que la ALD puede repre-
sentar una afeccién cronica que progresa lentamente hacia
un dafio hepatico terminal®.

Por tanto, es crucial abordar este factor modificable, ya
que el consumo de alcohol podria haber desempenado un
papel importante no solo en el desarrollo de enfermedad
renal crénica, sino también en la aparicién de fibrosis hepd-
tica, agravando ambas condiciones.

Finalmente, agradecemos sinceramente a los autores por
sus valiosas contribuciones a la investigacion médica. Su tra-
bajo en identificar los factores de riesgo de fibrosis hepatica
en pacientes diabéticos con enfermedad renal crénica termi-
nal es crucial para mejorar el conocimiento y los resultados
clinicos. Creemos que este estudio inspirard mds investiga-
ciones y promoverd intervenciones clinicas més efectivas.
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Jorge Coronado-Daza.?

Sefior editor:

Acerca de la carta al editor sobre nuestro articulo Factores de riesgo para la fibrosis hepdtica
en pacientes diabéticos con enfermedad renal crénica terminal®™, podemos decir lo siguiente:

Elalcoholy el tabaco son potenciales contribuyentes a la progresion de la enfermedad
hepética y renal crénica, como mencionan en su carta al editor. Nuestro estudio recopilé
la informacién de forma transversal en un grupo de pacientes incluidos en un programa
de didlisis crénica que recibian atencién médica multidisciplinar y en el que el consumo
reportado de alcohol y de tabaco en el momento de recopilacién de la informacién fue
nulo. Esta situacién puede explicarse porque, al recibir atencién sanitaria de forma con-
tinuada en la que se enfatiza en los habitos de vida saludable y sus potenciales eventos
deletéreos sobre su situacion de salud de base, los pacientes habrian abandonado el con-
sumo de alcohol y de tabaco mucho antes del momento de su inclusion en el estudio.

No consideramos adecuado recopilar esta informacion de forma retrospectiva por la
dificultad para medir los niveles de exposicion de forma precisa y, adicionalmente, por
el sesgo de reporte silos pacientes sienten que pueden ser juzgados por el personal sani-
tario al reconocer el consumo de estas sustancias. La ausencia de esta informacién en
el estudio no obedece en ningtn caso al desconocimiento del potencial del alcohol y el
tabaco en la progresion de la enfermedad hepética, sino, por el contrario, a que el disefio
metodoldgico del estudio evité que se pudiera estudiar esta asociacion de forma precisa.

Agradecemos sus comentarios y los tendremos en cuenta para futuras investigaciones
en esta drea.
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