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opinion del Tutor Clinico

Se estima que la cirrosis se halla detras de 800.000 muertes anuales en todo el mundo,
cursa de forma subclinica dyrante un largo periodo, y es diagnosticada frecuentemente
de forma accidental. En el momento def diagnéstico, aproximadamente 30% de los

pacientes Cirroticos tienen varices esofagicas, alcanzando 90% tras alrededor de 10 arios

de evolucion de Ia enfermedad.

Especial mencion a |a hipertension portal, el cual unida a la progresiva destruccion del
tejido hepatico, favorece g| desarrollo de las principales complicaciones, dentro de las
cuales se encuentra el sangrado de tubo digestivo de origen variceal. Aproximadamente
50% de los pacientes con cirrosis presentan varices gastroesofagicas, si bien el sangrado
cesa espontaneamente hasta en un 40% de los pacientes, este, tiene una tasa de
mortalidad por lo menos del 20% a las 6 semanas. La hemorragia varicosa es la

complicacion fatal mas frecuente de Ia cirrosis, he ahi la importancia de este trabajo.

El trabajo de los doctores Garrit Yankell Talavera Garcia y Francis Johana Juarez Bravo
estudia la morbimortalidad del sangrado de tubo digestivo de origen variceal, la
informacién aportada por el estudio permitira enfocar directrices de trabajo en esta
poblacion de paciente, el cual cada dia se encuentra en ascenso por las caracteristicas

propias de la poblacion, una sociedad envejeciente.

De ante mano felicito a los doctores por lo resultados en este estudio, con la espera que

pueda heredarse a los médicos de las siguientes generaciones.

Dra. Samantha X. Mairena Flores
Médico Especialista en Medicina Interna




Introduccion

El sangrado de tubo dj ; g : :
digestivo alto constituye hoy en dia una emergencia medico
uirurgica que dem . s o
q q anda atencion urgente, conlleva una significativa morbilidad vy
mortalidad, adema ;
S de un elevado consumo de recursos sanitarios, es ademas una

situacion muy fr : :
y recuente que significa un paradigma y que involucra un tratamiento

multidisciplinario.

Segun la Asociacion Espafiola de Gastroenterologia (AEG) en el afio 2015, la incidencia
anual de hemorragia digestiva alta fue de 48 a 160 casos por cada 100.000 habitantes
(VA nivel nacional segun estadisticas del Hospital Antonio Lenin Fonseca de Managua,
se identifico que en el afio 2015 ocup6 el cuarto lugar entre sus principales causas de
mortalidad y en el 2016 el sexto, siendo las cifras del sangrado de tubo digestivo alto

variceal 16 y 18 pacientes respectivamente por cada afio .

Las varices esofagicas estan presentes en hasta un 30% al momento del diagnostico de
cirrosis hepatica, alcanzando un 90% tras alrededor de 10 afnos Si bien el sangrado cesa

espontaneamente en hasta 40% de los pacientes, posee una tasa de mortalidad por lo

menos 20% a las 6 semanas ©.




| sangrado por varices esofin: , :
E sofagicas no solo se valora por la magnitud de la hemorragia,
sino también por las con
Secuencias Inmediatas sobre la homeostasis del paciente, se le

considera [a principal complicacion de |a hipertension portal.

Es importante recordar que 50% de los pacientes pueden morir durante el primer

sangrado y la mortalidad aumenta proporcionalmente al tiempo que se tarda en

solucionarlo (a las 48 horas 40% de los paciente fallecen) ).

En Nicaragua las tecnologias se limitan al poder adquisitivo de instrumentos y personal
capacitado en los hospitales, asociado a la disposicion durante las 24 horas del dia, los
sietes dias de la semana, por lo que la tasa de muerte por esta patologia puede alcanzar
cifras mayores de 50%, ocupando alguna de las diez primeras causas de muerte en

muchas instituciones de salud.

A pesar de ser considerada un problema de salud publica que requiere acciones claras
para prevenirla, no se dispone de la suficiente informacion acerca de sus caracteristicas
clinicas y principales complicaciones. Esta situacion limita las posibilidades de

intervencion de las pautas preventivas y asistenciales mas adecuadas.




Actualmente en la literatura se establece una separacion de sangrado de tubo digestivo
alto, en sangrado por varices asociado a hipertension portal y enfermedad hepatica
cronica y sangrado por otras causas llamado no variceal. En este estudio solamente se

incluyen casos por hemorragia de origen variceal. |




Antecedentes

A nivel Internacional

' (5) :
Maria Pino ®. En el Hospital Teodoro Maldonado Carbo de Ecuador determino por

bservacion indirec et S
0 ta, los factores predictivos de varices esofagicas y/o gastricas en
lentes con cirrosi At : Pl ;
paci CITosis hepatica, la investigacion es de tipo documental, observacional,

prospectivo, descriptivo, correlacional, de corte transversal. De un total de 102 pacientes,

0 :
el 91.17% correspondiente a 93 pacientes se encontraron varices esofagicas en el
reporte endoscopico, el grupo de edad mas frecuente fue entre 56-65 afos, de la
poblacion que presento varices el 39.78% es decir, 37 pacientes, estuvo conformada por

el sexo femenino y el porcentaje restante, es decir, 60.22% correspondiente a 56

pacientes estuvo dado por el sexo masculino.

En la Provincia Ciego de Avila, Cuba se realiz6 un estudio de relacion clinico-evolutivo
de pacientes con cirrosis hepatica y varices esofagicas en el periodo de mayo 2011 a
mayo de 2014 donde el universo consto de 97 pacientes con cirrosis hepatica, de ello 26
pacientes tenian varices esofagicas, 22 (84.60%) pertenecian al sexo masculino y solo 4
(15.40%) al femenino. En el diagnostico etiolégico de la cirrosis hepatica se identificaron
varios factores: 14 pacientes padecian de alcoholismo, 5 pacientes se clasificaron como

criptogenética y 4 por virus de hepatitis B. Solo 8 pacientes presentaron recidiva (©).




R e A e T )

Gabriela Castillo, et al ) Raalio..
€ : |\Od|l2al0l] un estudio en Ecuador donde determinarén la

revalencia de los ' ,
p pacientes con hemorragia digestiva alta variceal y no variceal en el

I ilber
Hospital Abel Gilbert Pontgn durante el periodo 2014-2017, la investigacion es de tipo

uantitativo, ob ' Hat
e selclonal descriptivo, transversal y retrospectivo que se llevo a cabo

con la revision de las historias clinicas de pacientes diagnosticados con hemorragia
digestiva alta. La mayor frecuencia fueron pacientes del género masculino 54%, 40%
pacientes mayores de 60 afos. Se asocia a otras patologias en la mayoria de pacientes
con un 71%, principalmente cardiovascular 23% y hepatopatias 18%. Se relacioné con el
consumo de AINES como principales medicamentos gastrolesivos utilizados 46%
mientras que el consumo de alcohol como principal habito nocivo fue encontrado solo en

el 31% de los pacientes.

En la ciudad de Bogota, Colombia se realizé un estudio de factores pronésticos asociados
con mortalidad en pacientes cirroticos con sangrado varicoso, fue un estudio tipo cohorte
retrospectiva en un periodo de 30 meses. Se midieron variables demograficas,
antecedentes, clasificaciéon de Child, Meld, el control del sangrado, el re sangrado
intrahospitalario y mortalidad. Se llego a la conclusion que la mortalidad en este estudio
es comparable con los estandares internacionales actuales. La enfermedad hepatica
avanzada y una funcion renal deteriorada estan relacionadas con mayor mortalidad,
ual los pacientes con predictores de mortalidad presentes durante la

razén por la ¢

descompensacién por sangrado varicoso ameritan una vigilancia estrecha e

: - 8
intervenciones tempranas para evitar desenlaces negativos ©®



Alvaro Cevallos (9)
Alvar . et al En Ecuador det ' :
€rminaron las caracteristicas epidemiologicas,

clinicas, endoscopicas en .
Pacientes con hemorragia digestiva alta del area clinica del

Hospital Vicente Corra| s > i
Moscoso, 2014-2016 La investigacion es descriptivo-cuantitativo,

la poblacion de 272 '
p Pacientes. E| sangrado de tubo digestivo alto de origen variceal se

resentd en el 649 :
p % en el sexo masculino, la edad fue de 44 a 64 afios con un 49%, el

38% presento recidiva vy |a Mortalidad fue del 16%. La hepatopatia fue la comorbilidad

1s frecuent ) inci
mas e 72%, el Principal hallazgo endoscopico: varices esofagicas con un 66%; €l

score Rockall de 2 a 4 en ¢ 50% y Glasgow Blatchford 212 55%. Se concluy6 que la

incidencia anual fue de de| 2%.

A Nivel Nacional

Fernando Granera (9. En el Hospital Aleman Nicaragliense ubicado en Managua,
evaluaron el grado de correlacion entre la presentacién clinica y los hallazgos
endoscopicos en pacientes hospitalizados sometidos a endoscopia digestiva alta por
medio de un estudio tipo observacional, descriptivo, retrospectivo, de corte transversal.
La muestra fueron 118 pacientes. En cuanto a los hallazgos endoscépicos descritos y
registrados en el expediente clinico se encontraron las varices esofagicas en un 16%. En
cuanto a la correlacion entre los antecedentes patologicos y los habitos con los hallazgos

endoscoépicos, se observo que la relacion de hipertension arterial y varices esofagicas

era un 33%.
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5 (11) !
Yelba Cespedes (1) Ep g Hospital Aleman Nicaragilense ubicado en Managua,

evaluaron los factores pronodsticos Presentes en la mortalidad de pacientes cirroticos con
safgfatoRdIgetivoRaltofice eliologia variceal a través de un estudio observacional,
descriptivo, retrospectivo de corte transversal, donde la muestra fue igual al universo, los
resultados revelaron que en general se presentaba mayormente en el sexo masculino,
tenian edades entre 51-60 afiog y llegaron a la unidad de salud presentando hematemesis
y melena. La principal complicacion fue encefalopatia hepatica en el 84.2%. En

conclusion, se encontrd que los factores presentes de mayor importancia en la mortalidad

de estos pacientes fueron indices pronésticos Child Pugh clase C y MELD >18 Puntos.

11




Justificacion

El sangrado de tubo digestivo alto se considera un problema de salud publica tanto por

nci oy
su frecuencia como por gy elevada mortalidad, en las causas de fallecimiento

proporcionadas por el Sistema Nacional de Estadisticas Vitales de Nicaragua del 2018
se demostré que la enfermedag alcohdlica del higado obtuvo un total de 517 defunciones

con una tasa de 0.8 por 10,000 habitantes y fibrosis y cirrosis del higado un total de 351

defunciones con una tasa de 0 5 por 10,000 habitantes.

Tomando en cuenta que la aparicion de varices esofagicas es una complicacién frecuente
en el paciente cirrético y dado que la historia natural de la misma se asocia con la
posibilidad de complicaciones de riesgo vital como la aparicién de hemorragia digestiva
alta e infecciones lo cual va a comprometer directamente Ia sobrevida de este tipo de
pacientes resulta de interés la identificacion de esta complicacién, consecuencia directa

de la hipertension portal.

En nuestro pais se usan normas, protocolos o guias médicas obtenidas en el extranjero,
las mismas que usan caracteristicas demograficas diferentes, por eso es importante
conocer el manejo de esta patologia a nivel de nuestra entidad y conocer Ia diversidad
de variables encontradas en cada paciente con varices esofagicas, de esta manera

determinar el bienestar tras el tratamiento usado en nuestra casa de salud.

12



Laimportancia de este estudio es conocer en la actualidad la realidad del comportamiento
y mortalidad del sangrade de tubo digestivo alto de origen variceal causadas por
hipertension portal y de igual Manera permitir g gremio médico adoptar medidas
pertinentes para mejorar |4 calidad y oportunidad de la atencion de estos pacientes desde
varios puntos de vista como

© tiempo de respuesta y conocimientos teéricos mas

avanzados para brindar a| Paciente un manejo de calidad y ayudar de esta manera a un

mejor prondstico y mejorar la calidag de vida.
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Objetivos
Objetivo General

Determinar la Morbimortalidad de |os pacientes ingresados con Sangrado de Tubo
Digestivo Alto de origen Variceal en sala de Hospitalizacion General de Medicina Interna
en Hospital Bolonia en el Periodo Comprendido del 1° de Enero del 2017 al 31 de

Diciembre del 2018

Objetivos Especificos

1. Caracterizacion sociodemografica de los pacientes.

2. ldentificar las comorbilidades que han afectado en la evolucién de los pacientes.

3. Mencionar la presentacién clinica de Sangrado de tubo digestivo alto de origen

variceal.

4. Correspondencia entre la presencia de varices esofagicas y la gravedad de la

cirrosis hepatica

5 Conocer la causa de mortalidad de los pacientes analizados.

14
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planteamiento del Problema

cCual es la Morbimortalidad de |og pacientes ingresados con Sangrado de Tubo
Digestivo Alto de origen Variceal en sala de Hospitalizacién General de Medicina Interna

en Hospital Bolonia en el Periodo Comprendido del 1° de Enero del 2017 al 31 de

Diciembre del 20187




Marco Teorico

Sangrado de Tubo Digestivo Alto

Definicion

El Sangrado de Tubo Digestivo Alto (STDA), podemos definifla como toda pérdida de
sangre originada en el tracto digestivo superior, entre la region faringo-esofagico y el
angulo de Treitz de una intensidad suficiente para que se manifieste por hematemesis
y/o melenas. En este concepto se incluyen también aquellas hemorragias de los 6rganos
vecinos, que drenan su sangre a esta parte del tubo digestivo, bien por orificios naturales,
como en el caso de las hemorragias del arbol biliar o conductos pancreaticos, bien por

orificios patoldgicos, como en las fistulas aorto-digestivas (12 .
Epidemiologia

La hemorragia por varices, es el causante del 70% de todos los eventos de sangrado
digestivo alto en pacientes con hipertension portal, sigue siendo uno de las
complicaciones mas graves e inmediatas que ponen en peligro la vida en pacientes con
cirrosis y constituye el segundo evento de descompensacion mas frecuente después de
ascitis (13 Estas se encuentran presentes en aproximadamente el 50% de los pacientes
con cirrosis hepatica, pero esto depende de la etapa clinica. En pacientes con cirrosis
compensada (Child Pugh A), las varices gastroesofagicas estan presentes en 30%-40%,

mientras que pueden estar presentes en hasta el 70%-85% con cirrosis descompensada

(Child Pugh B/C). Las varices podrian desarrollarse a una tasa de 7% -8% por ario, y la

progresion de varices pequenas a grandes ocurre a una tasa de 10% -12% por afio (4 y

16



| 51% en tres anos en i ol S

e Pacientes con cirrosis Child Pugh (B/C) especialmente cuando es
e origen alcohdlico v/

d Y/O cuando hay marcas rojas en la primera endoscopia en

comparacion con el 2% 0 , :
oy 16% respectivamente, en pacientes compensados sin €sos

factores de riesgo (13),

Cuando se desarrolla y S .
la descompensacion hepatica, los pacientes sin varices en una
endoscopia previ : :
pia previa deben realizarse una endoscopia repetida dado el riesgo de

desarrollar varices debido al empeoramiento de la hipertension portal y la disfuncion

hepatica (13

Los estudios prospectivos han demostrado consistentemente que el riesgo de hemorragia
variceal en general oscila en un 5 a 15% por afo, este riesgo se amplifica aun mas por

la gravedad de la disfuncién hepatica, el tamano de las varices, y presencia de marcas

rojas (areas de adelgazamiento de la pared variceal) (3.

A pesar de las mejoras en la terapia, la mortalidad global con cada episodio de
hemorragia variceal a las seis semanas, que es ahora reconocido como el punto final

primario para evaluar la impacto de las terapias para la hemorragia variceal aguda, oscila

entre 15% y 25% (14).Tal riesgo €s mucho mayor en pacientes que desarrollan

hemorragia variceal asociado a otras comorbilidades (mas del 80% a los cinco arios) que

en aquellos que presentan hemorragia variceal como un evento aislado (20% a los cinco

anos) (13),

7
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Etiologia

| son multiples las causas que originan el sangrado de tubo digestivo alto, sin embargo,

podemos resumirlas de Ia siguiente manera (15

| . Vasculares: Varices del fondo gastrico, Varices esofagicas, Lesion de Dieulafoy,
Ectasia vascular del antro gastrico, Fistulas aorto-protésico duodenal.
Inflamatorias: Ulceras gastricas, Ulcera Duodenal, Lesién aguda de la mucosa,
Gastritis, Esofagitis, Pancreatitis, Diverticulos Esofagicos.

3. Mecanicas: Prolapso de la mucosa gastrica, Sindrome de Mallory Weiss, Hernia

Hiatal, Cuerpo Extrano, Hemofilia.

4. Sistematicas: Discrasias sanguineas, Enfermedades del colageno, Amiloidosis,

Tuberculosis, Sarcoidosis.

5. Neoplasias: Carcinomas, Leiomiomas, Linfoma, Leiomiosarcoma, Peutz Jeghers,

Polipos.

La cirrosis hepatica por alcohol y por hepatitis viral comprende las principales causas de
; Hipertension portal en el mundo occidental. El esclarecimiento de los mecanismos
fisiopatolégicos de estas entidades ha sido util para la identificacion de los diferentes

. . : o
niveles anatémicos de resistencia al flujo portal (16).

La obesidad y el consumo de alcohol son condiciones asociadas de relevancia pronéstica

en pacientes con cirrosis hepatica, independiente de la etiologia. Se ha demostrado que
la obesidad predice el empeoramiento de Ia fibrosis hepatica, descompensacion de la

cirrosis, y falta de regresion de la cirrosis en pacientes con el virus de hepatitis, mientras

18




incluso el cons »
que UMo moderado de alcohol puede empeorar la presién portal y se ha

demostrado que empeora el prondstico del virus de la hepatitis C (VHC) y la cirrosis

relacionada con la esteatohepatitis no alcohdlica (NASH, por sus siglas en inglés). Por lo

tanto, la perdida de peso y la abstinencia de alcohol son consideraciones importantes en

pacientes con cirrosis (14)

Clasificacién de Child-Pugh de la gravedad de la cirrosis

: 1 punto 2 puntos 3 puntos
Enc.e.falopatla Ausente Grado 1-2 Grado 3-4 (crénico)
Ascitis Ausente Leve/Moderada Tensa
(responde a los

E = : diureticos)

f Bilirrubina (mg/dL) | <2 23 >3

| Albumina (g/dL) >3.5 2§3el5 <28
TP (prolongado <4 4-6 >6
segundos)
INR 1.7 1.7-2.3 >2.3
La clase de la Clase A: puntuacion total 5 0 6

. cirrosis se basa en | Clase B: puntuacion total 7 - 9

; la puntuacion total- | Clase C: puntuacion total 10 o superior

g el pronodstico esta

‘ directamente

: relacionado con la

! puntuacion

: Las Causas de Hipertension Portal se clasifican convencionalmente de acuerdo con Ia
] localizacion del sitio de maxima resistencia al flujo portal. Las tres categorias principales
son prehepaticas, intrahepatica y posthepatica. Asi, la trombosis de la vena porta

elemplifica la hipertensién portal prehepatica, mientras que una obstruccién a nivel de Ia

1)




cava inferio ipi - :
il " €s tipica de hipertension portal posthepatica. En el caso de la presion
ortal intrahepatica est e
: a se subdivide en presinusoidal, sinusoidal y postsinusoidal. Es
dificil caracterizar [ 1
la hipertension portal de acuerdo con el sitio intrahepatico de mayor

resistencia debido )
a la falta de equipo para medir directamente la presion de los

sinusoides hepaticos (16).

La mayor parte del co imi
n ’ . . . .
ocimiento en esta area proviene de mediciones directas de la
resion del si : : g
P Istema portal y de estimaciones indirectas de la presion intrasinusoidal a
artir d i¢ At o 3
P e la presion hepatica en cufa en correlacion con las caracteristicas

anatomopatolégicas de los higados analizados (16).

20




Causas de Hipertension Portal

Aumento primario del flujo

Hemangiomatosis capilar Fi Sl
esplénica Fistula Venosa Aumento primario de la

arterio-portal resistencia

Intrahepatica
Intraesplénica

Esplénica
Prehepatica o
Trombosis / transformacion :\Dﬂzsrgggiggaen .
cavernomatosa de la vena porta cava inferior
Trembosicfacliabicks esplénica Pericarditis constrictiva
Regurgitacion de valvula
tricuspide

Insuficiencia cardiaca
derecha grave

Intrahepatica

Presinusoidal Sinusoidal / Mixta Posthepatica

Esquistosomiasis Cirrosis secundaria  Enfermedad Veno-oclusiva
a hepatitis cronica

Sarcoidosis Cirrosis alcohdlica Trombosis de las venas

suprahepaticas (Sindrome
de Budd-Chian)

Enfermedades Mieloproliferativas ~ Cirrosis
Criptogénica
Metrotrexate
Hepatitis alcoholica
Hipervitaminosis A

Fibrosis hepatica congénjtg
Hipertension Portal id-iopatlca
Hepatotoxicidad cronica por

arsénico ' :
Cirrosis biliar primaria en etapa Flbr03|s Septal
temprana incompleta |
iti Hiperplasia nodular
clerosante en etapa _
tce(r)TL?)r:gg: & regenerativa
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Hipertension Portal

El'higado es el unico drgano abdominal que posee un sistema doble de aporte sanguineo
dado por la vena porta y la arteria hepatica. El flujo venoso del higado es recogido por
las venas hepaticas terminales o centrolobulillares que confluyen en las venas
suprahepaticas, que desembocan en la vena cava inferior. El flujo hepatico, es
aproximadamente de 1500ml/min o el 25 % del gasto cardiaco. El 75% del flujo sanguineo
lo aporta la vena porta y la mitad del oxigeno utilizable del higado y el 25 % del flujo

sanguineo y la mitad del aporte de oxigeno utilizable lo da la arteria hepatica.

La hipertension portal se define a un sindrome clinico que se produce por el incremento
de la presion hidrostatica en el interior del sistema venoso portal. Este incremento esta

determinado por un gradiente de presion venoso portal (entre la vena porta y la vena cava

inferior) el cual excede su limite normal (2-5 mmHg) (7

La presion portal se estima de manera indirecta por el gradiente de presion venosa

hepatico. El gradiente de presion venosa hepatico es la diferencia entre la presion venosa

hepatica en cufa y la presion hepatica libre. Su valor normal de 2-5 mmHg. Para ser
clinicamente evidente el gradiente de presion venosa hepatico debe ser superior a 10

mmHg ya que valores entre 5-9 mmHg representan una hipertension portal preclinica.

Debido al aumento sostenido de la presion portal permite el desarrollo de colaterales

portosistémicas, es decir sé produce una derivacion del flujo sanguineo portal a la



ulacion sistémica sin : o - o
ollie pasar por el higado y esto origina las varices esofagicas. La

cirrosis hepatica es la causa mas comun de hipertension portal (1®).

varices Esofagicas

Las varices esofagicas son un conjunto de venas longitudinales y tortuosas situadas
preferentemente en el tercio inferior del eséfago, que cursan a través de varios niveles
desde la lamina propia hasta la submucosa profunda, pueden progresar hasta la parte
superior del esofago o hacia el estomago, estas se comunican por medio de venas
perforantes con una circulacién colateral paraesofagica extensa y se forman como

consecuencia de hipertension portal (19).

El tamano, tortuosidad, color de las varices y signos endoscoépicos de color rojo (“Cherry
red spots”, signo del “latigazo”, y hematoquistes sobre las varices), han sido reconocidos
como criterios en el sangrado por varices eséfago-gastricas. La reciente introduccion de

técnicas endoscopicas para la medicion de presion intravarice, han permitido nuevas

observaciones que apoyan el rol de esta para determinar el sangrado (0),

El sangrado por varices esofago-gastricas es el Ultimo paso de una cadena de eventos

iniciada por el incremento dé la presion portal, seguido del desarrollo y dilatacion

progresiva de las varices hasta que finalmente se rompen y sangran. En consecuencia,

para entender el mecanismo del sangrado por varice gastroesofagicas debemos
comprender los mecanismos que llevan a un incremento en la presion portal y a la

formacion de varices ©%. o



+ Aumento de Flujo Portal

i t ReSlStW

\\\~\ /
A

* Presion Portal

\ HVPG >10mmHg

’ Formacion de Varices

Dilatacion de =
: = E actores
VERDS Dilatacion de Varices e
preexistentes ngiogenicos

Incrementos repetidos en la
preglon portal debndo a Ias HVPG >12mmHg
comidas, alcohol, ejercicios
y presion intraabdominal
aumentada

Ruptura de Varice
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Factores implicados en la dilatacion de |a varice

» Presion portal incrementada

» Flujo Sanguineo aumentado

~ Pulsos de presion portal y flujo sanguineo postprandial

» Consumo de alcohol, ejercicios e incremento en la presion intraabdominal y ritmo
circadiano.

» Factores anatomicos locales

» Factores angiogénicos

Finalmente, las varices se rompen por:

» Excesiva tension ejercida sobre su delgada pared

» La gradiente de presion portal normal es de 5SmmHg
Con un gradiente de presion portal de 10mmHg se forman y aparecen las varices

Un gradiente de presion portal de 12mmHg produce la ruptura de las varices

esofagicas
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Formacién de Colaterales Portosistémicas

£ aumento de la presion portal promueve el desarrollo del sistema porto colateral con el
objeto de descomprimir el lecho vascular esplacnico. Sin embargo, a pesar de que el flujo
sanguineo que escapa por él puede llegar a ser muy importante, la presion portal en el
sistema no se normaliza. Este mantenimiento de la hipertension portal s€ debe
fundamentalmente al aumento de la resistencia vascular en el sistema colateral. La
formacion de estas colaterales se realiza fundamentaimente por la apertura de vasos
sanguineos preexistentes y en menor grado por la formacion de nuevos Vvasos

sanguineos.

Es necesario una presion portal minima de 12 mmHg para la aparicion de las colaterales
y que la disminucion del flujo portal (con'y sin modificacion de la presion portal) mediante
beta bloqueo o inhibicion del 6xido nitrico, produce una reduccion del flujo sanguineo

colateral y una reduccion significativa del grado de formacion de colaterales

portosistémicas.
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Existen cuatro zonas de drenaje venoso que estan involucradas en la formacion de

varices gastroesofagicas:

1. Zona gastrica. Dicha zona esta situada 2-3 cm por debajo de la union
esofagogastrica. Las venas drenan a las venas gastricas cortas y gastrica

izquierda, y posteriormente a las venas esplénicas y portal.

2. Zona de empalizada. Se extiende desde la zona gastrica 2-3 cm proximales hacia
el esofago inferior. Las venas en esta zona se anastomosan con venas

periesofagicas en el eséfago distal.

3. Zona perforante. Proximal a la zona de empalizada. En esta zona, una red de

venas submucosas en el esofago, llamadas venas perforantes, se conecta con las

venas periesofagicas, las cuales drenan al sistema acigos y subsecuentemente a

la circulacion general.

447 truncal. Mide en promedio 10 cm de longitud y esta localizada cerca de la
. Zona tr .

i uatro venas longitudinales en la lamina
r lo regular tiene ¢
zona perforante. PO

propia.
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Las venas de la zona de empalizada son Mas propensas a sangrar, ya que no hay venas
perforantes a este nivel que conecten a las venas de la submucosa con las venas
periesofagicas. Es poco probable que las varices en |a zona truncal sangren, ya que los
vasos perforantes comunican con las venas periesofagicas, permitiendo a las varices

mprimirs i £ bl . s
descomp e. La union esofagogastrica es un sitio en el que el tejido de soporte es

debll

La falta de tejido de soporte y la gran densidad de vasos puede contribuir a Ia

considerable frecuencia de hemorragia variceal en esta region.

Circulacion Hiperdinamica

En un estadio avanzado los pacientes con cirrosis e hipertension arterial poseen una
circulacion hiperdinamica con incremento del gasto cardiaco, frecuencia cardiaca,
volumen plasmatico, disminucién de la presion arterial sanguinea y resistencia vascular
sistémica. Una vez producido el incremento de la resistencia con hipertension portal y

desarrollo de colaterales se produce una vasodilatacion esplacnica y sistemica con un

aumento del flujo que se traduce en un estado circulatorio hiperdinamico presente en

todas las formas de hipertensién portal y también asociado a la falla hepatica, que

demuestran la posible existencia de mecanismos fisiopatoldgicos comunes a todas las

formas de hipertension portal )
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s probable que el princi - e

Es P principal mecanismo inicial sea una vasodilatacion inducida por €l
umento de la produccic :

& P on de vasodilatadores derivados del endotelio vascular. Se

producen Importantes cambios circulatorios caracterizado por:

A. Significativa disminucion de la resistencia arteriolar esplacnica: marcado aumento
del flujo sanguineo en este territorio y el consiguiente incremento del flujo
sanguineo portal.

B. Vasodilatacion arteriolar a nivel sistémico con desarrollo de circulacion
hiperdinamica: marcado aumento del gasto cardiaco y disminucion de la presion
arterial secundaria a la disminucion de la resistencia vascular sistémica.

C. Desarrollo de un sistema porto colateral que deriva la mayoria del flujo sanguineo

portal a la circulacion general.

Es importante remarcar que el flujo sanguineo portal aumenta por 2 mecanismos:

A Por incremento del flujo sanguineo esplacnico secundario a la intensa

vasodilatacion arteriolar.

B Por el aumento y una nueva redistribucion del gasto cardiaco, que hace que un

mayor porcentaje del mismo, y por ende un mayor volumen sanguineo, se dirija al

territorio esplacnico.
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clasificacion de Varices Esofagicas
"Grado |

el T

T e——— __ Dagradi

Varices que apenas protruyen sobre Ia
mucosa del es6fago, suelen desaparecer
con la insuflacién y en ocasiones solo
son visibles durante la maniobra de
Valsalva

Varices que claramente protruyen sobre
la mucosa del esofago, rectas y con un
diametro <5mm

[0
' Grado |l

Varices que protruyen marcadamente en
la luz del es6fago , con un diametro de
>5mm rectas o tortuosas y en la que
cada cordon puede individualizarse del
adyacente

' Grado IV

J

Varices tan prominentes en la luz que
casi contactan con la pared opuesta ,
tortuosas y que coalescen unas con
otras

Grado V

Igual al anterior, pero que las varices
ademas presentan signos rojos en la
superficie.

Clasificacion de Paquet

Grado |

Minima protrusion en la pared esofagica,
usualmente rectas , en un cuadrante o
telangiectasias e hipervascularizacion
capilar.

Grado |l

Presencia de nédulos o cordones
moderadamente protruidos que ocupan
dos cuadrantes , rectos o en rosario,
calibre pequefo mediano

LGrado [l

Grado IV

L

Varices ocupan tres cuadrantes ,
tortuosas , tamano mediano o grande ,
protrusion compromete hasta la mitad de
la luz esofagica , pueden tener signos de

color rojo.

Varices ocupan cuatro cuadrantes
tortuosos, grandes, gruesos que ocupan
mas de la mitad de la luz esofagica y
usualmente tienen signos de color rojo.

30



\/arlces s Esofagicas Pequenas
Vances Esofagicas Medianas

Grado 10 T1

Consenso de Baveno Y

Grado20 T2

| Grado 3 0 T3

Venas minimamente elevadas

Venas tortuosas que ocupan <1/3 de la
luz

Venas tortuosas que ocupan >1/3 de la
luz

Clasificacion Japonesa

Se Dibujan en la pared

No ocupan mas de la mitad de la luz

Oclusivas o serpinginosas

Clasificacion de Sarin

VEG1

Varices esofagogastricas tipo 1
prolongacion subcardial de las varices

esofagogastrica por la curvatura menor
gastrica

VEG2

Varices esofagogastrica tipo 2:
prolongacion subcardial de las varices
esofagicas por la curvatura mayor hacia
fundus

VG1

Varices gastricas aisladas tipo 1: variz
gastrica sin conexion con varices
esofagicas (aislada) situadas en el
fundus

VG2

Varices gastricas aisladas tipo 2: variz
gastrica localizada en cualquier otra
localizacion del estomago diferente del
fundus y sin conexion con las varices
esofagicas
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},,(,Scnm(:mn Clinica

Dentro de la anamnesis del pacie i .
paciente con hemorragia del tracto gastrointestlnal, las

ferentes formas de N o T
di presentacion de una hemorragia digestiva alta, nos ayuda a

criminar de los diagnos X ‘
disc agnosticos diferenciales como una posible hemorragia digestiva baja,

yna hemorragia del aparato respiratorio, etc

1

Hematemesis

Es la ex [e 3 : %
pulsion de sangre mediante el vomito, pudiendo ser en forma de sangre

roja o d “ , ] ;
J e color negro en “poso de café”, la hematemesis debe diferenciarse de

otras hemorragias que también se exteriorizan por la boca (hemoptisis, epistaxis

posterior). Este se presenta en el 25% de los casos (@)

Melena

re por el recto, presentando la heces las caracteristicas de

Es la emision de sang

color negra, aspecto brillante y de consistencia pastosa; adquiriendo este aspecto

cuando la perdida es superior a 60mly ha permanecido en el intestino por mas de
ebe diferenciarse de falsas melenas (tratamiento con

8h. A sismo, la melena d
alimentos como por ejemplo |a remolacha).

sales de hierro, ingestion de algunos

Se presenta en el 50% de los casos (1),

i



V

3 Hematoquezia

Es la emision de I -
sangre parcialmente digerida de color rojo vinoso por el recto

iqinar _ ‘
originario en la parte distal del intestino delgado o en el colon ?".

Una vez que se ha confirmado la existencia de una Hemorragia Digestiva Alta, debe
determinarse su magnitud. En este sentido, es tan importante la cantidad de sangre
perdida como la velocidad a la que se ha producido. Un mismo volumen de hemorragia
distribuido en el tiempo puede ser bien tolerado mientras que si se pierde bruscamente

puede provocar un cuadro de shock hipovolémico.

Para estimar la cuantia de las pérdidas hematicas es basico proceder a una evaluacion

rapida de la situacion hemodinamica determinando la tension arterial y la frecuencia

cardiaca. En general, puede afirmarse que la sensacion de mareo y la presencia de una

piel palida, sudorosay fria reflejan un estado neurovegetativo alterado como corresponde
a una situacién de inestabilidad hemodinamica. Por el contrario, 1a presencia de una piel

caliente, normocoloreada y seca, supone un estado neurovegetativo intacto, equivalente

a una situacion de estabilidad hemodinamica.

rales son positivos cuando al pasar de decubito a la

Los denominados signos postu
posicion sentada se produce un incremento de la frecuencia cardiaca de mas de 20
pulsaciones por minuto (ppm) Yy la tension arterial (TA) sistélica desciende mas de 10

gnos también refleja un estado de compromiso

mmHg. La presencia dé estos Si

hemodinamico.
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Estos SIGNOS SON menos valorables en los ancianos, dado que pueden aparecer ante

pequenas perdidas sanguineas o en pacientes que toman b-bloqueantes, que pueden

enmascarar la aparicion de taquicardia en respuesta a la hipovolemia.

Parametros clinicos que permiten evaluar la magnitud de la pérdida

L hematica
Gravedad Sintomas y signos clinicos
Paciente asintomatico, constantes

"HDA Leve

normales, piel normocoloreada,
templada y seca. Indica una perdida de

hasta un 10% de la volemia circulante

HDA Moderada

[
|
|

TA sistélica > 100 mmHg, FC < 100
ppm, discreta vasoconstriccion periférica
(palidez, frialdad), signos posturales
negativos. Pérdida de un 10-25% de la

volemia

' HDA Grave

TA sistolica: < 100 mmHg, FC 100-120
ppm, intensa vasoconstriccion periférica
(palidez intensa, frialdad, sudoracion,
etc.), inquietud o agitacion, oliguria,
signos posturales positivos. Pérdida del
25-35% de la volemia

HDA Masiva

Shock hipovolémico, intensa
vasoconstriccion periférica y colapso
venoso, agitacion, estupor o coma,
anuria. Pérdida superior al 35% de la

volemia
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comorbilidades que afectan |a evolucion de la Cirrosis Hepatica

Alcoholismo

-| consumo de alcoh : oz T
El € ol promueve el crecimiento de bacterias intestinales gram negativas

y aumenta |a permeabilidad intestinal, consecuencias que aumentan los niveles de
lipopolisacarido, también conocido como endotoxina, en Ia sangre periférica. Una
cantidad excesiva de lipopolisacaridos que llega al higado puede activar las células de
Kupffer, generando asi radicales libres y citoquinas inflamatorias que conducen a la

aparicion de necroinflamacién y cambios fibréticos en el higado 2.

La lesion hepatica relacionada con el alcohol se caracteriza por estrés oxidativo, qué
conduce a la peroxidacion y esteatosis de lipidos, depdsitos de hierro aumentados, dano
de hepatocitos y muerte celular que conduce a la liberacion de patrones moleculares
asociados al dafo. Estas caracteristicas se asocian con la inflamacion del higado, la
activacion de las células de Kupffer y las células estrelladas, modificaciones en el proceso

de regeneracion hepatica y también a la fibrosis progresiva del higado. Ademas, el

consumo de alcohol promueve un cambio en la composicion del microbioma, con

aumento de la permeabilidad intestinal y translocaciéon de productos bacterianos

(endotoxinas y patrones moleculares asociados a patégenos) que tambien activan las

células de Kupffer, con Ia liberacion de citoquinas inflamatorias con mayor inflamacién

del higado y progresion de [a fibrosis 2.

35




Encefalogatia Hepatica

nt pOl[OSiStéllliCO y la i fici n
hu INs la h 244
uriciencia €patica explican, en gran medida, la aparicio

de este sindrome caracteriz :
ado por una disfuncion reversible de la funcién cerebral,

responsable de un conjunto ' .
de sintomas Y Signos neuropsiquiatricos. Los factores que

contribuyen al desarrollo ‘
de este sindrome no han sido totalmente aclarados, existiendo

diversas hipotesis no e :
xcluyentes entre si. E| Higado es capaz de aclarar la mayoria de

toxinas que son conducidas desde el intestino a traves de la vena porta, evitando con ello
su Incorporacion a la circulacion sistémica. En fases avanzadas de la enfermedad, el
shunt portosistémico y el deterioro de Ia funcién hepatica permiten la incorporacion de
elevadas concentraciones de toxinas, principalmente amonio, de procedencia intestinal a
la circulacion general. Como consecuencia se puede producir edema cerebral y
encefalopatia. A este fenomeno también contribuye la emaciacién muscular caracteristica
del enfermo con cirrosis avanzada debido a que el musculo también interviene en la

conversion de amonio en glutamina 23,

El amonio circulante sensibiliza al cerebro frente a posibles dafos e interfiere con su
normal funcionamiento, contribuyendo al desarrollo de encefalopatia. Cuando un
paciente cirrético con hipertension portal desarrolla un cuadro de encefalopatia, con
frecuencia logra identificarse un factor precipitante. Este puede provocar encefalopatia,
bien por deteriorar la funcion hepatocelular, bien por incrementar la carga proteica en la

luz intestinal o por inducir cambio en el tono gabaérgico inhibidor de la transmision

cerebral. Por ejemplo, una hipopotasemia puede explicar la aparicion de una

encefalopatia hepatica en un paciente queé ha presentado vomitos, diarreas o un

duce que, en estas circunstancias, se produce una salida
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»| potasio intracelular. Para gare
del F ara garantizar una carga natural en el interior celular, el K+

enera una

acelular es sustitui e
intr do por H+. La acidosis tubular renal consiguienté 9
al consi

que a

_intesls cOM ensador:
sinte p adora de amonio por parte del rifion. La alcalosi metabdlica
. La alcaloslis '

nenudo acompana a los sstadne
[ a los estados de hipopotasemia, determina ademas, qué el ion

amonio (NH4) —que no a
traviese la barrera hematoencefalica-, €@ convertido en

amoniaco (NH3), que si puede penetrar el cerebro 29

son distintos ejemplos que subrayan la necesidad de que ol clinico sea capaz de

do que su

identificar que factor ha podido desencadenar un estado de encefalopatia, da

rapida correccion €s esencial para resolver este cuadro %

onocer clinicamente el grado

En el caso de la EH manifiesta, el diagnostico requiere rec

de encefalopatia, que actualmente sé basa en los criterios de West Haven, tener
conocimiento O sospecha de que el paciente presenta cirrosis, excluir otras
enfermedades Qqueé cursan con manifestacioneés similares o identificar factores
precipitantes, entre ellos: hemorragias digestivas, infecciones, uso de sedantes,
desequilibrio hidroelectrolitico, hematomas intracraneales, disfuncion  tiroidea,
ercapnia € intoxicaciones.

hipoglucemia, hipoxia, hip
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Criterios de
West Haven parg definir el grado de encefalopatia

| Nomar —————

Confusion leve

Nivel de cor?CTehcia ]

Hallazgos clinicos

Hallazgos

neurologicos

Ninguno

Ninguno (valorar
EHM)

Cambio de humor,
conducta
Inapropiada, déficit
de atencion, dificultad
para elaborar ideas,
irritabilidad,
alteraciones del ciclo

suenol/vigilia

Temblor o asterixis

leve

Letargia

Desorientacion
temporal, gran
dificultad para
practicar tareas
mentales, cambio
marcado de la

personalidad

Asterixis manifiesta,

dificultad para hablar

Estupor

Imposibilidad de
realizar tareas
mentales,
desorientacién en
tiempo y espacio,
amnesia, habla
ininteligible, agitacion

psicomotriz

Rigidez muscular y

clonus, hiperreflexia

Coma

Coma

Postura

descerebracion
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Lrrosis, ya que su incide .
- "le18 en pacientes hospitalizados es muy elevada, asi como la

rtalidad. Entre un 30 3
g ° ¥ 0% de estos Pacientes presentan infeccion en el momento

el ingreso o bien la desarro||ars |

. laran durante la hospitalizacion. Las infecciones bacterianas
stituyen ademas un

constituy a Causa frecuente de morbilidad y mortalidad en el paciente

irrotico, siendo esta (lt ; .
cir Itima cinco Veces superior que en los pacientes cirréticos no

infectados 2%,

La secuencia de hechos fisiopatologicos que favorecen el desarrolio de infecciones en
los pacientes con cirrosis comienza en la luz intestinal, donde se ha comprobado una
elevada incidencia de sobrecrecimiento bacteriano, un aumento de la permeabilidad
intestinal y alteraciones del sistema inmune. Todo ello favorece la migracion de bacterias
procedentes de la luz intestinal hasta los ganglios linfaticos y, desde alli, hasta la
circulacion general. Este hecho se conoce como translocacion bacteriana y se considera
el principal mecanismo en la patogénesis de la infeccion en la cirrosis. Los factores que

predisponen al sobrecrecimeinto bacteriano son la hipomotilidad intestinal vy

probablemente el consumo de inhibidores de bomba de protones 2,

El aumento de la permeabilidad intestinal se debe a alteraciones estructurales del

intestino, principalmente congestion vascular, edema, aumento de los espacios

intracelulares e inflamacion. Finalmente, en el paciente con cirrosis se ha descrito

diversas alteraciones inmunes tanto a nivel local (intestinal) como sistémico que

favorecen la translocacion bacteriana. La principal defensa frente a las infecciones

hematogenas es el sistema reticuloendotelial, localizado en el higado y encargado de
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nor de 1g/dl) pre i
i 9N Presenaly Mmayor riesgo de peritonitis bacteriana espontanea 3.

Ascitis

La ascitis es la complicacion mas frecuente de la cirrosis hepatica. En pacientes
compensados, la probabilidad de desarrollarla es de alrededor de un 40% a los 5 afos.
Su aparicion es sinonimo de enfermedad hepética avanzada, en la que concurren

principalmente dos factores: la Hipertension Portal y la Insuficiencia Hepatocelular. En

consecuencia, la sobrevida de los pacientes con ascitis esta significativamente

condicionada. Por lo tanto, su presencia implica considerar la inclusion del/la paciente en

una lista de trasplante .

En su formaciéon intervienen diversos parametros, siendo la Hipertension Portal y la
retencion de H20 y Na a nivel renal los principales. Las alteraciones estructurales del
mento de la presion hidrostatica sinusoidal, con

higado cirrético provocan un au
ransportada por los linfaticos hepaticos y el

, , . - t
Incremento en la filtracion de linfa, que €s

cion de la capacidad de transporte de éste ultimo determina
ra

conducto toracico. La satu
que importante en la formacion
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de ascitis es la hipoalbuminemia, condici
- Condicionada por una disminucion en la sintesis

hepatica y la dilucion (por la hi ‘
\ipe yo—" =
a hipervolemia). La hipoalbuminemia genera un desequilibno

en la ley de Starling (factores |\
AN es hidrostaticos vs Coloidosmoticos) dificultando la retencion

de liquido en el comp:
q Mpartimento vascular. Dadas las caracteristicas particulares de |a

)

pared sinusoidal y sus pr | . .
Yy progresivas alteraciones, la hipoalbuminemia adquiere importancia

en las etapas mas avanzadas de la enfermedad (29,

Sin embargo, estos conceptos “clasicos” no explican satisfactoriamente la formacion de

ascitis. En las Ultimas décadas se ha propuesto una nueva interpretacion, incluida en la

“teoria de la vasodilatacion”, que unifica racionalmente las corrientes fisiopatologicas

previamente antagonicas (“underfilling” vs. “overfilling”). Esta teoria atribuye la retencion

inicial de Na a la vasodilatacion arterial periférica (parte de la circulacién hiperdinamica)
No obstante, el aumento del volumen plasmatico absoluto s insuficiente para compensar
el espacio vascular expandido, produciéndose una hipovolemia efectiva. Esta es un
estimulo para la produccion de mediadores humorales (renina-angiotensina-aldosterona,
norepinefrina, hormona antidiurética) que producen retencion de H20 y Na. Dentro de
un tiempo, este mecanismo es competente para mantener

ciertos margenes, y durante alg
la presion arterial y 12 volemia efectiva. En determinado momento, y en presencia de
, e inoalbuminemia, sé genera ascitis, pero
' i¢ nsion linfatica e hip

hipertension portal, hiperte

| (26),
en trastornos en la

: erfusion rena
también intervien p
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gi bien el rinon tiene capacidad para autorregular su flujo, éste depende del volumen
minuto cardiaco, que puede disminuir en etapas avanzadas de la cirrosis. Ademas, la
d|5[r|bUCIOn intrarenal del flujo resulta del equilibrio entre substancias vasodilatadores y
vasoconstrictoras (basicamente prostaglandinas y tromboxano A). La disminucion del
flujo plasmatico renal, consecuencia de la hipovolemia efectiva y de cierto grado de
nsuficiencia cardiaca causa una redistribucion intrarenal del flujo sanguineo.

circunstancias que agravan los mecanismos compensadores %%

En sintesis, el desarrollo de ascitis es una circunstancia grave en el curso de las

hepatopatias cronicas y es consecuencia de la interaccion y convergencia de fendbmenos

cardiovasculares, hepaticos, renales, y circula-torios, sistémicos y asplacnicos)

La presencia de ascitis es rara en la hipertension portal pre-hepaticas (trombosis portal)

e intrahepaticas pre-sinusoidales (esquistosomiasis), dada la ausencia de HP sinusoidal.

Por el contrario, en las formas intra-hepaticas post-sinusoidales (enfermedad veno-

oclusiva) Yy post-hepéticas (trombosis venosa suprahepaticas), la ascitis es la

manifestacion principal .
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Bases Terapeuticas

qumenta inicialmente com S
O Consecuencia de ung mayor resistencia intrahepatica al flujo
la intra

ortal atribuido a mecar
P 1ISMos estructurales (por ejlemplo, tejido fibroso, distorsion

~cular de nodul
vascule OS reégenerativos y microtrombos: ¢ §
s, este componente "estructural”, lo qué

xplica aproximadame
SRR . nte el 70% del aumento de la resistencia intrahepatica, podria

tratarse mediante el tratamiento de la etiologia de la cirrosis, el uso de agentes
antifibroticos € incluso anticoagulantes. Sin embargo, al menos un tercio del aumento de
la resistencia intrahepatica se atribuye a un aumento del tono vascular intrahepatica, que,
a su vez, es atribuido a la disfuncién endotelial que resulta principalmente de la

biodisponibilidad reducida del 6xido nitrico (NO) (14,

Este componente "funcional” es susceptible a los vasodilatadores (tales como nitratos,

antagonistas alfa adrenérgicos y blogueadores de la angiotensina-2). Estos

medicamentos no deben ser usados solo, ya que también causan vasodilatacion

sistémica a lo que conlleva una disminucion de la presion arterial y pueden empeorar la

retencion de sodio. Un enfoque conceptualmente mas atractivo para mejorar el

componente funcional €s usar medicamentos qué reduciran la presion portal al mejorar

. i (14),
la disfuncion endotelial, como las estatinas
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aja de estos farm
a vent acos es
! que a| Causar vasodilatacion intrallepa'tica, pueden

‘Ora[ e' flUJ

o de la san o
me) gre hepat -
patica y funcion hepatica. Las estatinas en particular

(ambién tienen propiedades antifibroticos

Una de las consecuencias iniciales de la Hipertension Portal es la formacion de
colaterales portosistemicas, siendo la mas importante aquellos que se desarrollan a
ravés de la coronaria y/o venas gastricas cortas que constituyen las varices
gastroesofagicas. Aunque se habia asumido que la formacién de colaterales era €l
resultado de dilatacion de canales vasculares preexistentes, nuevos estudios han
implicado un proceso de neoangiogénesis ") Concomitante o incluso antes del
desarrollo de colaterales, se produce vasodilatacion esplacnica, lo que conduce a un
mayor flujo en el intestino y en el sistema venoso portal. Por lo tanto, incluso cuando el

flujo portal es totalmente desviado a través de las colaterales, la hipertension portal

persiste (2%,

El aumento de la produccion de Oxido Nitrico es el principal factor que conduce a la

vasodilatacion y al aumento del flujo de sangre esplacnico. La Hiperglucagonemia vy

necangiogénesis contribuyen aun mas al aumento de la sangre esplacnica, flujo que

, . 27
mantiene el estado hipertensivo portal 7.

La vasodilatacion se produce No s6lo a nivel esplacnico, sino también en la circulacion
sistémica (manifestada clinicamente €omo hipotension arterial), que conduce a la
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cion de los sistem
activa as neurohum
imeralky Vasoconstrictor, retencion de agua y sodio

to del volumen sz y
Nguineo
Y aumento de gasto cardiaco, es decir, un estado

ademas, la norepinefrina, )
la angiotensina-2 Y la hormona antidiurética (sistemas

neurohumoral y vasoconstri :
2 activados) contribuyen aun mas a la vasoconstriccion

intrahepatica.

Medicamentos — que  actuan Causando vasoconstriccion esplacnica, como los
betabloquadores no selectivos (propanolol, nadolol y carvedilol), vasopresina, y su
analogo, terlipresina y somatostatina y sus analogos (octreotide, vapreotide) son
conocidos por reducir la presion portal y constituir el pilar actual en el tratamiento de

varices y hemorragia Variceal (4.

Dado que estas drogas actuan disminuyendo el flujo de la circulacion esplacnica e

higado, una mejora en la funcién hepatica no seria esperado. Los blogueadores

adrenérgicos b-1 disminuyen el flujo portal a través de una disminucién en el gasto

cardiaco, y los bloqueadores b-2 disminuyen el flujo portal a través de una

or 0] . . . Q017 14
vasoconstriccion esplénica por actividad a-adrenérgica sin oposicion ()

los betablogueadores utilizados en el tratamiento de la

Por lo tanto, es esencial qué
ctivo. Es importante destacar que el efecto de los

hipertensién portal puede Ser no sele
ucion del flujo, esta mas relacionado con su

betabloqueadores no selectivos en la dismin
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octo de bloqueo b-2 en lugar de a su efecto b-1 y explica la falta de correlaci()n entre

ef

gisminuir la presion portal y disminuir la frecuencia cardiaca. carvedilol, un beta
bloqueador no selectivo con actividad adrenérgica anti-al (vasodilatador), actua
endo |a

gisminuyendo el flujo portal, pero también actua como vasodilatador disminuy

C,”culaci(’)n intrahepatica (4,

La respuesta del gradiente de presion de la vena hepatica s mayor con carvedilol qué

con propanolol o nadolol, pero, dado sus propiedades vasodilatadoras, el carvedilol s€

asocia con una mayor disminucion de la presion arterial media ()

Recientemente se ha demostrado que los pacientes con leve hipertension portal (> 5 pero

<10 mm Hg) tiene un indice cardiaco normal (es decir, aun no ha desarrollado el estado

circulatorio hiperdinamico), mientras que aquellos con Hipertension portal clinicamente

significativa, especialmente si las varices estan presentes, ya s€ han desarrollado. Un

estado hiperdinamico. En consecuencia, la respuesta de betabloqueadores no selectivos

en pacientes con hipertension leve es suboptima en comparacion con la de aquellos con

Hipertension portal clinicamente significativa, qué indica que no hay ningun papel para

los betabloqueadores NO selectivos en el tratamiento de la hipertension portal leve (30)

La ligadura endosc()pica de varices, €S una terapia local que consiste en colocar bandas

de goma alrededor de las varices esofagicas en sesiones repetidas hasta que no se

observen. Porque es una terapia local que NO tiene efecto en la hipertension portal, la
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ncia de varices es e
recu™® la regla, y los pacientes requieren vigilancia endoscopica

mdefir\ida.

En pacientes con cirrosis descompensada, se realiza la colocacion de una derivacion
ponosistémica Intrahepatica transyugular por técnicas radiologicas intervencionistas qué
consisten en conectar la vena porta hipertensa con una vena hepatica normotensa por
medio de un stent recubierto, causando una disminucion significativa, € incluso
normalizacion de la presién portal. Por lo tanto, en pacientes con stent por derivacion
portosistémica intrahepatica transyugular funcionales, no hay necesidad de otras terapias

para la reducir la hipertensién portal.
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:

pisefio Metodologico

A. Tipo de Estudio

Descr,ptivo. Analisis, Retrospectivo de corte Trang I
versa

B. Area de Estudio

| estudio se realizé en el el o
: Servicio de medicina interna del Hospital Bolonia de Managua,

ubicado al Suroeste de la capital, Residencial Bolonia, Contiguo a Canal 2

C. Universo
Fueron todos los pacientes adultos que ingresaron con el diagnostico de Sangrado de

Tubo Digestivo Alto por el servicio de Emergencia o estaban ingresados en el servicio de

medicina interna

D. Muestra
Del total del Universo se estudiaron 21 pacientes que cumplian con sangrado de tubo

digestivo alto de origen variceal

E Criterios de Seleccion

Criterios de Inclusion

/ Pacientes atendidos en el Hospital Bolonia

v Todos los pacientes con Sangrado de tubo digestivo alto Variceal

v Todos los pacientes qué hayan fallecido por sangrado de tubo digestivo alto

Variceal
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Criterios de Exclusion
v/ Pacientes con sangre
3 N r(]do de t .
ubo dig
ge

stivo bajo

pPacientes con hist
Stornas ¢ 2
1S clinicas INcompleta :
$ 0 ilegibilidad de la lectura de los datos

Pacientes con sanqr:
N sangra ‘
grado de tubo digestivo alt : i
o distinta a varices esofagicas

. Casos Clinicos fuer
era del periodo
de este e i
studio

F Listado de Variables

variables por Objetivo

variables objetivo 1

« Edad
e Sexo
« Procedencia

« Escolaridad

Variables objetivo 2
+ Alcoholismo

a Encefalopatia Hepatica

« Clasificacion de West Haven para |

s [nfecciones

s Ascitis
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yariables objetivo 3

Hematemesis
. Melena

. Hematoquezia

« Shock Hipovolémico

variables objetivo 4

» Clasificacion de Varices esofagicas
| o Clasificacion de Child-Pugh -

Variables objetivo 5

e Resolucion del Caso




G Operacionalizaci()n de las Variables

Objetivo 1 Caractenzauon sociodemografica de los pacientes

\/anables

Fdad

e T
' Procedencia

Escolandad

(DeﬂmClon

\ Periodo de
tiempo
transcurrido
desde su
nacimiento
hasta la fecha
actual en ano

e . .
Historia Clinica

ANos

Apariencia
establecida
fenotipica del
individuo

Historia Clinica

Femenino
Masculino

Indicador Valor Tipo de
| Variable

Numeérica,
Cuantitativa

Cualitativo.
Dicotémica

Ubicacion en
area
geografica de
acuerdo a la
division politica
del
departamento
y ala
urbanizacion
de la region de
estudio

Nivel
académico
alcanzado,
determinado
por un pensum
académico que
determina el
nivel de
conocimiento
adquirido

Historia Clinica

Rural
Urbano

Dicotomica,
Nominal

Historia Clinica

lletrado
Primaria
Secundaria
Universitario

Profesional

e

e et

Nominal,
Politdmica

51



paC,entes

~Jarables

"Alcoholismo

Definicion

Enfermedad
cronica por la
que una
persona siente
deseo de
tomar bebidas
alcoholicas y
no puede
controlar ese
deseo.

Indicador

Valor

Historia Clinica

Si/No

S
" Clasificacion
' de West Haven

Evaluan la
severidad y
clasificaen 5
grados la
encefalopatia
hepatica
dependiendo
del estado de
concienciay
respaldado por
la evaluacion
de otras
funciones
cerebrales
afectadas
incluyendo una
evaluacion
subjetiva de las
funciones
intelectuales,
personalidad,
CambiOS del
Comportamient

oy 4
manifestacuone

s
neuromuscular

Historia Clinica

Grado 0
Grado 1
Grado 2
Grado 3
Grado 4

vo 2 ldentificar i
Objetl las comorbilidades que han afectad de |
ectado en la evolucion de 10S

ode |

 Variable |
Nominal

Dicotomica

Nominal,
Politomica
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infeccion€s

Es la accion y
efecto de
infectar o
Infectarse. Este
concepto
clinico se
refiere a la
colonizacion de
un organismo
por parte de
especies
exteriores

Es la
acumulacion
de liquido
seroso en el
espacio que
existe entre el
peritoneo
visceral y el
peritoneo
parietal.

Historia Clinicg - 'SilNo

Dicotomica

Historia Clinica

Si/No

Dicotémica
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"Melena

Definicion

sangre fresca
no digerida,
procedente deg|
tubo digestivo
alto

Expulsion de
deposiciones
negras,
viscosas y
malolientes
debido a Ia
presencia de
sangre
degradada
proveniente del
tubo digestivo
superior

Expulsion de  Thim—

Historia Clinica |

Valor

Tipo de
Variable

Si/No

Nominal,
Dicotomica

Si/No

Nominal,
Dicotémica

Hematoquezia

Salida de
sangre a través
del recto.
Puede ser el
resultado de
una
hemorragia en
el recto, en el
colon o los
tramos
superiores del
tracto digestivo

Historia Clinica

Si/No

Nominal,
Dicotomica

Shock
Hipovolémico

cuerpo

Se desarrolla
cuando el
volumen
sanguineo
circulante baja
a tal punto que
el corazon se
vuelve incapaz
de bombear
suficiente
sangre al

Historia Clinica

Si/No

Nominal,
Dicotomica
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Omet'\/o 4 Correspondencia entre la presencia de varices esofagicas y 1a gravedad de

|a clrrOS‘S hepaties
Janables Definicion Indicador h‘“mr—/"‘rﬂga’d‘e'/a‘
‘ ' = R Variable
;C|as|flcaCIOn Es unsistema | Historia Clinica | A | Nominal,
| ge Child Pug” . B Politomica
estatificacion C
usado para
evaluar el
prondstico de
una
enfermedad
hepatica
cronica,
principalmente
la cirrosis
Clasificacion Historia Clinica | Grado | Nominal,
Dagradi Grado I Politomica
‘ Grado Il
Grado IV
Grado V
Clasificacion Historia Clinica | Grado | Nominal,
de Paquet Grado |l Politémica
Grado Il
Grado IV
Consenso de Historia Clinica | Varices Nominal,
| Baveno \Y, Esofagicas Politémica
: Pequenas
|
§ Varices
Esofagicas
Medianas
Varices
Esofagicas
‘ Grandes
' Clasificacion Historia Clinica | Grado 1 o T1 Nominal,
Japonesa Grado 2 0 T2 Politomica
| Grado 30 T3
' Clasificacién Historia Clinica | VEG 1 Nominal,
' de Sarin VEG 2 Politomica
| VG
l VG2
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a
w;?tlvo 5 Conocer la causa de mortalidad de los pacientes analizados

' Definicion Indicador valor Tipo de
Vvariable
En su sentido | Historia Clinica | Shock Nominal,
' mas amplio, la Hipovolémico Dicotomica
resolucion de
un problema Shock Séptico
comienza con
' la identificacion Encefalopatia
| del Hepatica
inconveniente
en cuestion
Despues de
todo, sl no se
tiene
conocimiento
sobre la
existencia de la
contrariedad o
no se logra
| determinar con
precision, no
habra tampoco
} necesidad de

' encontrar una

| solucion.

Vguames

B}
c |
-olucion de
Reb( [
caso

\
|
[
|
|

H Unidad de Analisis

Los expedientes de pacientes con sangrado de tubo digestivo alto de origen Variceal que

onia y que cumplieron con los criterios

se encuentran el area de archivo del Hospital Bol

de seleccion.

| Fuente de Informacion _
Fue secundaria, tomada de 108 expedientes clinicos que s€ encuentran en los archivos

del hospital
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] enfoque de Investigacign

‘Uantlta“vo
cue

K Técnica, Procedimiento e Instrumento

. mplir con los objetiv
para cUmpP Jelivos del estudio se elaborg en primera instancia un instrumento
leccion de la informaci¢ i
de reco Acion que contiene elementos sobre datos generales de 10s
comorbilida
pacientes, des que han afectado en la evolucién, presentacion clinica y

cia en i
corresponden ntre la ingesta de alcohol y la presencia de varices esofagicas €

indagar cuales fueron las causas de mortalidad.

Este fue un instrumento inédito con el que se recopilaron preguntas, basadas en el
manejo teorico de riesgo que fue sefalado en otros estudios sobre sangrado de tubo
digestivo alto, ademas de consultas a medicos especialistas con experiencia en el tema
Se comprobo el instrumento, llenando los requisitos de la informacion solicitada que

permitiera dar respuesta a los objetivos del estudio.

Considerando este como la prueba piloto para la validacion de dicho instrumento, se
contactd con la oficina de docencia e investigacion del Hospital Bolonia y se envi6 una
solicitud para la revisién y aprobacion de la ejecucion del proyecto. Se solicito el acceso
al archivo de historias clinicas y al marco muestral por parte de estadistica del hospital.

Completados todos los items de las fichas, llenadas por dia, se tabulo los resultados en

la matriz de datos.
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f

plan de Tabulacion y analisis de |og dat
atos

os fueron procesados y anali

LOS dat Y analizados en el sistema estadistico Epi Info v7.2.2.6 para
5. Se hicieron tablas de f ,

Wlﬂdow recuencia que permitig identificar datos de interés que

ia son factores conocidg ‘
en 16" 1de riectofc datos que mas frecuencia tenian en los

paclemes tanto fallecidos como sobrevivientes

ntacion de los res Rk
La prese ultados se realiz¢ en Cuadros y graficos construidos por el

programa Microsoft Office, Word y PowerPoint

M. Aspectos Eticos

£l estudio espero la autorizacion de |as autoridades médicas y docentes responsables
del Hospital Bolonia y de la Universidag Internacional para el Desarrollo Sostenible
(UNIDES) Managua. Se garantizé la privacidad y confidencialidad de los nombres de
médicos y personal de salud que realizaron diagndstico y manejo terapéutico durante la
atencion al paciente, de igual manera no se modificaran, ni alteraran los datos ni

diagnosticos o cualquier contenido del mismo. La informacion que se obtuvo sera Gnica

y exclusivamente para fines de investigacion.
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119.05% y mayores de 75 apy
con ur S anos con un 14 .29 %. en e e | te
) estudio solo se presen (0]

iente en edad inferior 45
e PEro mayor de 30 afos representando este un 4.76%
: 0.
1 el sexo predomind el m '
cagln asculino con 18 pacientes correspondiente al 85.71% y el

emenino con un total de 3 pacientes para un 14.29%. Anexo (Ver Tabla 1y 2)

se logro evidenciar que la mayor parte tiene procedencia urbana a un total de 18
pacientes con un 85.71% y solo 3 pacientes procedian de areas rurales con un 14.29%.
con esto podemos observar que la mayor parte de asegurados o pacientes que
ingresaron por esta enfermedad son de origen urbano sin embargo al indagar sobre su
escolaridad tuvimos que un 47 62% solo cursaron la secundaria, 23.81% la primaria,
23.81% universitarios sin culminary 1 paciente con un 4.76% posee una carrera tecnica.

Anexo (Ver Tabla 3y 4)

El 42% de los pacientes presenta comorbilidades y el 58 % no los presentd. La

comorbilidad mas frecuente fue el alcoholismo con un 40% y menos porcentajes

mostraron otras que le siguieron €n frecuencia: Ascitis con un 23%, Infecciones

bacterianas en un 20% Y encefalopatia hepatica segun clasificacion de west haven un

17% para un total de 100%. Anexo (Ver tabla 5y 6)

. 1 (o)
Se evaluaron el tipo de presentacién clinica de estos pacientes encontrando que el 42%

Presents melena, seguido con un 39% hematemesis, ya €n menos cantidad se presento
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nock h.povolémICO con un 16% vy solo 1 ‘
paciente con hematoquezia siendo esté el 3%

el
aun jotal deé 100%. Anexo (Ver tabla 7)

p

do a la clasificacio :
pe o n de Child Pugh, en donde A significa enfermedad bien

nsada, B compromiso funcio
ompe naly C
comP y C enfermedad descompensada, el 58% s€

con compromi ‘ ,
encomraba p so funcional, seguido de 21% para grado A’y B Se analizaron

_~ciones de varic o .
chasmcac es esofagicas siendo estas las mas utilizadas en el centro

aquet .
}105P'ta|ano' hes y Baveno IV, se logro obtener como resultado que €l 62% de

paclentes fue clasificado segun Paquet y el 38% segln Baveno \/. Dentro e la
C|35|f|caci0n de Paquet predomino el grado Ill con un 46% para un total de 13 pacientes

y segun gaveno |V, varices esofagicas grandes conformo el 50% para un total de 8

pacientes: Dentro de este estudio se decidio ver la correlacion de clasificacion de Child

pugh VS Clasificacion de varices esofagicas ( Paquet, Baveno V) de esta manera
logramos identificar que los pacientes que tenian Child Pugh Grado A el 25% poseia
ado ly Il segun Paquet para una muestra de 4 pacientes, Child Pugh Grado B

varices gr

el 45% poseia varices grado [Il segun Paquet y un 9% para los 3 grados segun Baveno

IV con una muestra de 11 pacientes Yy Child Pugh Grado C el 75% poseia varices

esofagicas grandes segun Baveno |V para una muestra de 4 pacientes. Anexo (Ver tabla

8,9,10,11)

La mortalidad registrada €n el centro hospitalario fue de 29% siendo las principales

causas por frecuencia el shock hipOVOlémiCO con un 50%, shock séptico con un 33% Y

uestra de 6 pacientes. Anexo (Ver tabla

encefalopatia hepatica con un 17% para una m

12)
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‘ CusiOn y Analisis

pie
atica es causa i

’ Cirrosis Hep 2 Importante de morbiligag y mortalidad en el mundo; en

3 dentro de las 1 '

Nacaragua G S primeras Causas de muerte a nivel nacional; es una de
ausas de hospitalizaci¢

\a‘S prmC'Pa'es G Spitalizacion en |og servicios de gastroenterologia, por |0 que

aracteristicas d : . X
;onoce’ las C € los pacientes con cirrosis hepatica permite orientar el

desarfo“o de medidas adecuadas y especificas Para su control.

La hlpeﬁe”Sién portal es la complicacion que se asocia con mayor frecuencia a la
nfermedad hepatica cronica, originando las manifestaciones clinicas mas severas de
irrosis como son sangrado por varices gastroesofagicas, gastropatia hipertensiva portal,
sscltis, peritonitis bacteriana espontanea, sindrome hepato-renal, encefalopatia hepatica,

sindrome hepatopulmonar y porto-pulmonar, bacteremia e hiperesplenismo

E| presente estudio que se realiz6 con datos de expedientes clinicos del Hospital Bolonia
en su departamento de medicina interna en el periodo comprendido del afio 2018, con un
ingreso de 86 pacientes, de los cuales 35 se eliminaron por no cumplir con los criterios

de inclusion para dicho estudio; por lo que se utilizd una muestra de 21 pacientes.

Con respecto a las caracteristicas sociodemograficas de los pacientes en estudio,
encontramos que el grupo etario mas frecuente fue de 60 a 74 afnos (61.90%,), hallazgos
similares se reportaron un estudio realizado en El Hospital Militar docente, Dr. Mario
Mufioz Monrroy de Matanzas. Matanzas, Cuba. Donde se encontré que grupo etario de
mayor predominé corresponden a la edad de 60 afos 0 mas con un 53.96%, en este

mismo estudio obtuvimos que el sexo de mayor afectacion fue el genero masculino con
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o qué asemeja a los r
esulta
dos obtenidos en nuestro estudio puesto que

yalores similares en referenci
referencia a la poblacion masculi 31
sculina

ared demografico de | i
ol 0s pacientes reflejo que el 86 % sON procedentes del

bano. de esta manera poseen
una mayor oportunidad de acudir 2 este centro

o en menos tiempo ac

nosp'm'a ortando la mortalidad de esta patologia . M© asi en los
s rocedente del are

tes P a rural, referente a la escolaridad de 108 pacientes

paCIen
dos. 48% pertenecen a un nive i
| de educacion Bachillerato aprobado, dado a qué

eswdla
colar de los pacientes i
es apropiado para la captacion de su condicion, logramos

el nivel €9
ntes

e apesarde ello :
" no se logra proporcionar el interes para gué los pacie

ontroles médi
dicos adecuado o su seguimiento para abordar dicha

con referencia a el alcohol, en este estudio encontramos que, para la gran mayoria dé
Comorbilidades, existia una correlacion significativa, siendo el alcohol un 40% reflejado
on pacientes que. si consumian, aproximadamente la mitad de los pacientes, siendo este
datoen comparacion a otros estudios y @ la literatura, de clasificacion de cirrosis hepatica,

o el principal factor de riesgo 2.

que el alcoholismo €S considerad

Del total de pacientes estudiados, obtuvimos que el 38% de los pacientes, presentaron
ascitis. dato que coincide con lo reportado en la literatura de hemorragia digestiva por
citis sé evidenciara en pacientes con

pertension portal que data que la presencia de as

sangrado tubo digestivo alto de origen variceal @2\
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to a la infeccién ba
Cterian
a un 200
v % reflej
es notorio en otr estro estudio, este dato
ambe” oS estudios, yg g
€, en la bibli . 7
ibliografia mencionada

nte. evidenci

Arme a que x Ao
teriorme a que los paciente

S con h
e -
Morragia digestiva alta son propensos

_rrollar infecciones sistémc;
jesal Casy bacter
lanas ¢

at 33) )
Para los pacientes que presentaron

,,\*cTJ‘Op‘m
C

a hepatica 17% un estyq b
0 0
Servado, manejo del sangrado por varices

: jcas en pacientes con cj
osofad CIITosIs, revela la presencia de encefalopatia h
cefalopatia hepatica como

complicaciones en pacientes con varices esofagicas 4
S *,

con referencia a los sintomas el que se presenté con mayor frecuencia fue; la melena
conun 42%, coincide con un caso reportado en la revista scielo, de hemorragias digestiva
alta, donde se presentd melena % Obtuvimos un 39% para hematemesis, siendo este
dato que coincide con la literatura, hemorragia gastrointestinal, acerca de la presentacion
slinica habitual de los pacientes con varices esofagica . En el caso de la hematoquezia,
esta solamente se presentd en un 3%, este dato coincide con la literatura de manera
mnencionada anteriormente, la cual nos refleja que este sintoma no es un dato excepcional
para un paciente con sangrado de tubo digestivo alto (36) Shock hipovolémico estuvo
es un dato relevante en la presencia de pacientes con varices

comprendido en un 16%,

ssofagicas puesto que la gravedad de la hipovolemia asociado a la hemorragia

dependera tanto de la cantidad de sangre perdida, mientras que pueda provocar un

cuadro de shock hipovoleémico (S5
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on de '
» clasificac! Child Pugh, un estudio realizado en dos Hospitales de Bogota
Goloﬂ‘b'a' los factores pronosticos de Mortalidad en los pacientes con hemorragia
d|985t'va alta de origen variceal, fueron incidentes en comparacion a nuestro estudio A
Jm_remc!o” de varices esofagicas y Child Pugh fueron que los pacientes con Child Pugh
g con 11 pacientes, y Paquet grado |1l para 45% varices grandes, dato que coincide dé

iendo el h :
qual forma siend allazgo mas relevante observado en nuestro estudio ¢7.

con respecto @ la mortalidad, en el mismo estudio mencionado anteriormente para 10S
hospitales de Bogota Colombia, sobre factores pronésticos asociados con mortalidad en
paC|emes cirréticos con sangrado varicoso, los cuales conllevaron a altas tasas de
monandad, en el presente estudio, la mortalidad encontrada fue de: 50 % shock
hipovolémic0.33% shock séptico y solamente un 17% encefalopatia hepatica; la cual €s
comparable con estandares internacionales y actuales, donde no se encuentran

siferencias significativas cuando se comparan resultados ©7.
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S

habian cursado solo la secundariag.

El 42% de los pacientes presentaron comorbilid [

alcoholismo seguido de ascitis, infeccion llidades siendo la mas frecuente el

o - es bacterianas y encefalopatia hepatica.
nica se demostré que la mayoria presenté melena

con un 42% seguido de hematesis en un 39%.

Segun Clasificacion de Child Pugh el 58% presento grado B, se observd que en

este centro medico se aplicaba mas la clasificacion de Paquet, se correlacionaron

las clasificaciones de varices esofagicas con clasificacion de Child Pugh dando

como resultado para Child Pugh grado A el 25% poseia grado |, Il segun Paquet,

Grado B el 45% poseian grado Ill segun Paquet y Grado C el 75% poseian varices

grandes segun Baveno IV.
La tasa de mortalidad fue de un 29% siendo en su mayor causa el shock

hipovolémico
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ndaciones

i nivel .,
SollGialie el central la gestion de Fecursos para la implementacion de nuevas

terapéuticas hospitalarias en sangrado de tubo digestivo alto de origen variceal.
Tomar en cuenta los factores de riesgo identificados en este estudio y valorar la

realizacion de estudios endoscopicos a todo paciente que manifieste sangrado de

tubo digestivo alto de origen variceal.

Realizar programas dirigidos a la educacion de los pacientes con esta patologia
para mejorar el conocimiento de la enfermedad, adherencia al tratamiento y
disminuir la morbimortalidad.

Realizar un protocolo de atencion del paciente cirrotico que presenta sangrado de
tubo digestivo alto de origen variceal

Conocer las diferentes guias y consensos internacionales para el adecuado

manejo de las complicaciones
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ANEXOS



Liniversida
diIntemacionyl para el Desaerollo sostenlble
UNIDES

Facultad de Ciengiag Medicas,

Escuela de Medicing y Cirugla Gener af

Managua, 22 de marzo de 2019

Hospital golonia
pr German Fernandez

pirector de Docencia e Investigacion

su despacho

gstimado Dr. Fernandez

por este medio me dirijo a usted para solicitar autorizacién para acceder a 1% expedientes ciimcos
de pacientes que cursaron con Sangrado de tubo digestivo alto en el periodo de 2016 con el fin de
poder utilizar su infarmacion para la realizacion de mi tesxs monogréﬁca para ggta: a’ﬁtulg de

Meadico Cirujano General.

£l Taulo de dicha propuesta es: Prwalencxa de Sangrado de Tubo Digestivo mo'v ;fce.; o
Secundario a Cirrosis Hepatica en Hospital Bolonia' 2016

No omito manifestarle que dtcho protac’olo “ha sidgre isado
Internacional para el Desarwlto S’, 5tenib!e (U

Esperando su pronta aprobacion se d{espide :

Atentamente




golo rodel 2017 ‘L

i L2 informacion fue recolectada de |o al 31 de diciembre del 2018
0 S ex

qvestigad Pedientes clinicos por el mismo

racterizacion sociodemografi
. ca gratica de los pacj
1 Edad: ___ afos pacientes

- Sexo: Femenino

2 : Masculino
3. Procedencia: Rural Urbano
4. Escolaridad: lletrado Primaria__
oINS maria i
Universitario Profesional__ el

| Identificar las comorbilidades que han afectado en la evolucién de los pacientes

5 Clasificacion de West Haven: Grado 0 Grado 1

Grado 2 Grado 3 Cradol
6. Infecciones: Si No
7. Ascitis: Si No

Il Conocer la causa de mortalidad de los pacientes analizados
8. Resolucion del Caso: Shock Hipovolémico
Shock Séptico

Encefalopatia Hepatica

72



e entacic ini
1 InCIO”?” la presentacion clinica de Sangrado de tubo digestivo alto de origen

N(’
[ Vmcec‘Hematemesis: SRR N
| i HematOQUG‘Zia Si ; No
2 shock Hipovolemico: Si ».- No

correSPondenCIa entre la presencia de varices esofagicas y la gravedad de la

Vo girrosiS hep,é‘.tlca., ‘
3. Clasificacion de Child Pugh: A B C
14 clasificacion Dagradi: Grado!l_____ Grado I
Grado lll_____ Grado IV
GradoV___
15 clasificacion de Paquet: Grado | Gradoll
Grado ”l—_ Grado IV

16.Consenso de Baveno |V: Varices Esofagicas Pequenas
Varices Esofagicas Medianas
Varices Esofagicas Grandes
17 Clasificacion Japonesa: Grado 10 T1 Grado 20 T2
Grado 30 T3

cacion de Sarin: VEG 1 VEG 2
VG 1 VG 2

18.Clasffi
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TABLAS

Tﬂb'f‘1 e
Edad F %
1 4.76%
4 19.05%
13 61.90%
3 14.29%
21 100%
Tabla 2: Sexo
ﬁé{r F %
Masculino 18 85.71%
Femenino 3 14.29%
Total 2 100%
Tabla 3: Procedencia
Procedencia F %
Rural 3 14.29%
Urbano 18 85.71%
Total 2 100%
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rabla 4 Escolaridad

Escolaridad F % j
primaria 5 23.81% \
Secundaria 10 47 .62% \
Técnico 1 4.76% W
Universitario 5 23 81% T
liia.‘, 21 100%
Tabla 5: Muestreo de Comorbilidades
rmbilidades F %

Si 85 42%
No 49 58%
Total 84 100%

Tabla 6: Comorbilidades Especificas

Comorbilidades Si Presentaron | % No Presentaron | %
Alcohol 14 40% 7 14%
Ascitis 8 23% 13 27%
Encefalopatia
Hepatica 6 17% 15 31%

W 7 20% 14 29“
?75’_—/ = 100% 49 100%%
DA
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,’ _ralopatia Hepatica Frecuenc

{ E[l(,e la OrCentaje
'Gfﬁdoo , v 0%
Grado 2 33%
‘Grado 2 1 ) 1‘7'0/0 il
,O(ado 9 3 7 506/(; —
Grado 4 0 e
Total : 6 .

Tabla 7: Presentacion Clinica

“presentacion Clinica | S; Presentaron

% | No Presentaron | 7|
‘r‘,);—f'—ﬁ\\

“Melena 16 42%, $\~11%
K’A\.\\_.
L}—{ﬂateme&% # 39% 6 13%
'Hematoquezia 1 3% 20 43%
"Shock Hipovolémico 6 16% 15 33%
\.Total 38 100% 46 100%
{

Tabla 8: Clasificacion de Child Pugh

Child Pugh F % |
Grado A 4 | 21%
GradoB 1| 58%
Grado C 4 21%
T 19 | 100%




pla 9: Utilidad Hospit ' .
Ta pitalaria de Clasificacion de Paquet vs Clasificacion d
, sificacion de Baveno IV

C}a’sifrlc':aiéfifo?ngés =

) i F 0

"paquet B | i
- 13

‘ 0

‘gaveno IV ’ e - o

et R 38%

\ 21

l s S 100%

\ F % Baveno IV F %
\ 3 23% |Pequena 2 25%
\ 2 15% |Mediana 2 25%
Grado I 6 46% | Grande 4 50%
Grado IV 2 15% | Total 8 100%
Total S 100%
SRl

Tabla 11: Correlacion de Varices esofagicas vs Child Pugh

e =

Child Pugh = Paquet Baveno IV

Grado A 4 |Gradol 1 |25% |Pequena

/,,_/__,__,_/_’
Grado I 1 [25% |Mediana

Grado Il 0 | 0% Grande

AR (E
Grado IV | O 0%

‘r’/ i e S S
71 | Paquet | F %
L//// | —

Grado | 2 118%

i et
Grado 1 | 9%
Grado Il | 5 [45%




Paquet

| T Tomr
= Grado Il
e
- e

»- Mortalidad por Sangrado de tubo digestivo alto de origen variceal
12:
Tabla

_x, — il

3

%
25%

25%

75%

o Mortalidad \ F‘ﬁ % j
emi 0%

,/?'ﬁ,povolemnco 3 50%

- ' 2 33%

Seéptico

e At 1 17%

c--efalopatia Hepatica

\Enc 6 100%

|Total

|
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Grafico 2: Sexo
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Grafico 3 Procedencia

Procedencia

¥ Rural

© Urbano

Grafica 4: Escolaridad
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“ Técnico

Universitario
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Grafico 5: Muestreo de Comorbilidades

Muestreo de Comorbilidades

58% J ‘No

Grafica 6: Comorbilidades Especificas

Comorbilidades Especificas

i Alcohol
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Encefalopatia Hepatica
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Grado 2
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grafica 7: Presentacion Clinica
Presentacion Clinica
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A C|asificacién de Child Pugh
~1;1f‘ca

%

Clasificacion de Chilg Pugh

20% S 21%

Grado A

Grada B
Grado C

Grafica 9: Utilidad Hospitalaria de Clasificacion de Paquet vs Clasificacion de Baveno |V

Paquet

Baveno |V
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Graflca

10 Frecuencia de Clasificacion de Paquet y Clasificacion de Baveno v

Paquet

% Grado |

“ Gradoll

~ Gradolll
Grado IV

w Pequena
» Mediana

1 Grande
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lidad por Sangrado de tubo digestivo alto de origen variceal
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) 12M

6" Mortalidad

7%

Shock Hipovolémico

m Shock Séptico
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