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RESUMEN

El sangrado digestivo por ruptura de varices esofagicas o gastricas, representa
una de las complicaciones mas temidas de la hipertension portal, por asociarse
con una alta mortalidad. La formacion de varices es una complicacion casi
segura en cirrosis hepatica. Se trata de un estudio retrospectivo, descriptivo y
de corte transversal, realizado con la finalidad de determinar la prevalencia
diagnostico manejo y evoluciéon del sangrado gastrointestinal alto secundario a
varices esofagicas en los pacientes con cirrosis hepatica en el Departamento
De Gastroenterologia Del Hospital Militar Docente Dr. Ramén De Lara. «<FARD»
Santo Domingo Este Republica Dominicana; 2012-2015. Resultados: La
prevalencia de cirrosis hepatica fue de 247 por cada 100,000. La prevalencia
de varices esofagicas fue de un (59%). El grupo de edad mas afectada entre
36-80 fue lo de 51-70 afios. Predomino el sexo masculino con una relacion de
4:1 del femenino. El (90,01%) de los pacientes tenia habitos toxicos; ocupando
el alcoholo un (84,8%). Los antecedentes personales patoldgicos cursados
fueron la hipertension arterial sistemica, Diabetes mellitus tipo I, obesidad,
hepatitis C y enfermedad pulmonar obstructiva crénica. Las manifestaciones
clinicas fueron hematemesis, vomitos en posos de café, palidez, sudoracion y
mareos Yy/o pérdida de la consciencia; con coexistencia de hasta 3
manifestaciones en un mismo paciente. En el (100%) de los casos el
diagnostico estuvo encaminado por la sospecha clinica ante los signos y
sintomas, junto a la historia de los antecedentes personales patologicos de
cirrosis hepética; sustentada por el método diagnostico basico que es la
endoscopia gastroesofagica. El tratamiento conservador en (63,6%) de los
casos,; tratamiento quirdrgico con ligadura endoscoépica en el (36,3%); con
soporte hidroelectrolitico, transfusiones sanguineas y el tratamiento
farmacologico con metilpresina. La evolucion fue satisfactoria en (81,8%);
defunciones (18,1%). Las defunciones en un (10%) estuvieron relacionadas al
fracaso de tratamiento; comorbilidad infecciosa asociada a neumonia (6,06), e

insuficiencia cardiaca 1 (3,03%). Mortalidad del (18, 1%).

Palabras claves: sangrado gastrointestinal; varices esofégicas; prevalencia



ABSTRACT

Gastrointestinal bleeding due to rupture of esophageal or gastric varices,
represents one of the most feared complications of portal hypertension, to
associate with high mortality. Varicose veins is almost certain complications in
liver cirrhosis. This is a retrospective, descriptive, cross-sectional study,
conducted in order to determine the prevalence diagnosis management and
evolution of high gastrointestinal bleeding secondary to esophageal varices in
patients with liver cirrhosis in the Gastroenterology Department of Military
Teaching Hospital Dr. Ramon De Lara. "FARD" Santo Domingo Dominican
Republic; 2012-2015. With a population sample of patients who were seeking
care for upper gastrointestinal bleeding diagnosed with esophageal varices and
suffering from liver cirrhosis. Results: The prevalence of cirrhosis was 247 per
100,000. The prevalence of esophageal varices was one (59%). The most
affected group among the 36-80 age was 51-70 years. Predominance of males
with a ratio of 4: 1 female. The (90.01%) patients had toxic habits; alcoholo
occupying one (84.8%). The cursados medical history were systemic arterial
hypertension, Type Il diabetes, obesity, hepatitis C and chronic obstructive
pulmonary disease mellitus. The clinical manifestations were hematemesis,
vomiting coffee grounds, pallor, sweating and dizziness and / or loss of
consciousness; with up to 3 manifestations coexistence in the same patient. In
the (100%) of the cases the diagnosis was guided by clinical suspicion for signs
and symptoms, along with the history of the medical history of liver cirrhosis;
supported by the basic diagnostic method is gastroesophageal endoscopy. The
conservative treatment (63.6%) cases; Surgical treatment with endoscopic
ligation at (36.3%); with supporting electrolyte, blood transfusions and drug
treatment with metilpresina. The evolution was satisfactory (81.8%); deaths
(18.1%). Deaths in (10%) were related to treatment failure; infectious morbidity

associated pneumonia (6.06), and heatrt failure 1 (3.03%). Mortality (18.1%).

Keys words: Gastrointestinal bleeding; esophageal varices; prevalence



l. INTRODUCCION

El sangrado digestivo se define como la pérdida de sangre procedente del
aparato digestivo.l-2 Este puede ser alto 0 bajo segun la localizaciéon anatémica,
en que si esta antes o después del musculo suspensorio del duodeno o
ligamento de treitz. Es una de las urgencias médicas mas frecuentes siendo
responsable de unas 300000 hospitalizaciones en Europa. La mortalidad oscila
entre un 5 y un 20 por ciento, variando en funcion de diferentes factores,
especialmente la cuantia del sangrado, su origen, la edad del paciente y otras
patologias asociadas. El sangrado gastrointestinal alto puede ocurrir por ruptura

de varices esofagicas.3

Las varices esofagicas son dilataciones venosas patologicas en la submucosa
del es6fago que se producen normalmente en pacientes con hipertension portal.
El incremento de la presion portal y los fendmenos de angiogénesis asociados
promueven la apertura de colaterales y la consiguiente formacion de varices
esofagogastricas, que desvian una parte del flujo sanguineo hacia la vena cava.
Globalmente, la probabilidad de que un enfermo con cirrosis hepatica desarrolle
varices esofagicas es del (5%) al afio de establecer el diagndstico y del (12%)
a los tres afos.4 La ruptura y sangrado de las varices son una complicacion
mayor de la hipertension portal y conlleva una alta mortalidad. El sangrado por
varices es aproximadamente el (10-30%) de las hemorragias digestivas del

tracto superior. 7

La cirrosis hepatica es el estadio final de muchas enfermedades crénicas que
afectan el higado y sus principales complicaciones estan relacionadas con la
insuficiencia hepatica, la hipertensién portal y el carcinoma hepatocelular.
Constituye un importante problema de morbimortalidad; abarcando aquellos
casos en los cuales la lesion hepatocelular conduce a fibrosis y regeneracion
nodular en todo el higado. Estas caracteristicas delinean a la cirrosis como un
padecimiento grave e irreversible que se caracteriza no soOlo por grados

variables de disfuncién del hepatocito, sino también por derivacion portogenal

e hipertension portal. |



El sangrado digestivo por ruptura de varices esofagicas o gastricas, representa
una de las complicaciones mas temidas de la hipertension portal, por asociarse
con una alta mortalidad. La formacion de varices es una complicacion casi

segura en cirrosis hepatica.!

En las Ultimas décadas, el desarrollo en la evaluacion y tratamiento de la
hipertension portal se ha traducido en una mejoria del prondstico de la CH y de
la mortalidad por sangrado. La endoscopia del tracto digestivo superior es el
meétodo de eleccion para diagnosticar y evaluar la presencia de las varices y es
un proceder que debe realizarse de manera rutinaria. Estudios endoscépicos
muestran que la prevalencia de varices esofagicas en la cirrosis hepatica es del
(60%) aproximadamente, mientras que la posibilidad de desarrollarlas en el
seguimiento puede llegar a alcanzar el (83%) de los casos. Tanto la prevalencia

como la incidencia de vérices varian en funcion de la gravedad de la

hepatopatia.4-5

En atencién a la importancia que reviste este tema, por las repercusiones
fisicas, sociales, familiares y de alta morbimortalidad lo que motiva la realizacion
de este estudio con la finalidad de determinar la prevalencia diagnostico manejo
y evoluciéon del sangrado gastrointestinal alto secundario a varices esofagicas
en los pacientes con cirrosis hepatica en el Departamento De Gastroenterologia

Del Hospital Militar Docente Dr. Ramoén De Lara. «FARD» 2012-2015.



1.1.Antecedentes

Samada Suarez M, et al. Identificaron las variables clinicas, hematolégicas,
bioquimicas y ecogréficas, que pudieran ser predictoras de la presencia de
varices esofégicas en pacientes con cirrosis hepatica, se realiz6 endoscopia del
tracto digestivo superior a 200 pacientes con esta enfermedad, evaluados por
el grupo de trasplante hepatico del Centro de Investigaciones Médico Quirdrgico
entre enero de 2004 y diciembre de 2006. Presentaron varices esoféagicas 139
pacientes (69,5 %) y 89 (44,5 %) gastropatia portal. En relacién con el estadio
de Child, el 33, 31 y 36 % presentaron un estadio A, B y C, respectivamente. En
el analisis multivariado solo la esplenomegalia y la ascitis tuvieron valor

predictivo independiente de presencia de varices.5

Cruz Alonso J, et al estudio descriptivo, retrospectivo de corte transversal,
donde se revisaron las fichas clinicas de los pacientes fallecidos por sangrado
digestivo alto en el periodo sefalado. Fallecieron 49 pacientes de un total de
320 ingresados por sangrado digestivo alto (15 %). El 80,6 % de los fallecidos
eran mayores de 55 afios. Es destacable el antecedente personal de elevado
consumo de antiinflamatorios no esteroideos, de forma mantenida, presente en
el 54,8 por ciento de los casos, Y le siguié la cirrosis hepatica. La mitad de los

diagnaosticos clinicos iniciales fueron errados.6

Bustios L y cois, estudio transversal, observacional, descriptivo de las
caracteristicas epidemiolégicas y clinicas de los pacientes hospitalizados por
cirrosis hepatica en la Unidad de Higado entre enero 2001 y junio 2004. Se
incluyeron 475 pacientes. El 45.1% correspondié al sexo femenino, la edad
promedio fue 63.4 afios (r=26-93). Las causas mas frecuentes de cirrosis fueron
consumo de alcohol (28%), hepatitis B cronica (15.2%) y hepatitis C cronica
(11.8%). Estuvieron en estadio B de Child-Pugh el 42.3%, y estadio C el 42.5%.
El principal motivo de hospitalizacion fue el sangrado digestivo por hipertensiéon

portal, seguido por ascitis y encefalopatia. 7
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1.2 Justificacion

Las varices esofagicas son venas anormalmente dilatadas que se encuentran
en la parte final del eséfago, por las que circula parte de la sangre que en
condiciones normales deberia pasar a través del higado. El principal problema
de la existencia de las varices esofagicas es el riesgo de rotura, fenGmeno que
ocurre cuando la presion en el interior de la varice supera la resistencia de su
pared. La hemorragia por rotura de varices esofagicas es habitualmente muy
abundante y supone una grave complicacién, de tal forma que la posibilidad de
morir como consecuencia de la hemorragia es del 20%.8 La cirrosis es causa
importante de morbilidad y mortalidad en el mundo. Es una de las primeras

causas de demanda de hospitalizacion en el servicio de gastroenterologia.

El sangrado gastrointestinal superior masivo por ruptura de varices esoéfago-
gastricas, es la principal complicacion de la hipertensién portal y representa una
causa frecuente de muerte o trasplante de higado en pacientes con cirrosis. La
formacién de varices es una complicacién casi segura en cirrosis hepatica. Ya
desde el momento del diagndstico, las varices estan presentes en el 40% de
los pacientes compensados asintomatico. Esta incidencia se incrementa hasta
el 90% de pacientes con seguimiento a largo plazo. El sangrado por varices es
el dltimo paso en una cadena de eventos que es iniciada por el incremento de
la presion portal, seguido del crecimiento y desarrollo de las varices y éstas

finalmente sangran.9

El conocimiento general de este evento puede ser de gran valor para establecer
medidas de prevencion y proponer alternativas de tratamiento. Considerando
gue el dafio general con serias complicaciones es importante una evaluacion
inicial efectiva al abordar estos casos, es claro que debemos conocer la
prevalencia diagnostico manejo y evolucion del sangrado gastrointestinal alto
secundario a varices esofagicas en los pacientes con cirrosis hepética en el
Departamento De Gastroenterologia Del Hospital Militar Docente Dr. Ramén De

Lara. «<FARD» 2012-2015.
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II. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Las varices esofdgicas son colaterales porto sistémicas, es decir, canales
vasculares que conectan la circulacién venosa portal y la circulacion venosa
sistemica. Se forman preferentemente en la submucosa del eséfago inferior,
como consecuencia de la hipertension portal. La ruptura y el sangrado de las
varices esofagicas constituyen una complicacién importante de la hipertension
portal y entrafian una alta mortalidad. El sangrado varicoso es responsable del

10-30 por ciento de todos los casos de sangrado digestivo alto. 9

La cirrosis hepatica representa una de las principales causas de
morbimortalidad en el mundo occidental. El abuso de alcohol y la infeccién por
el VHC constituyen las causas mas frecuentes en nuestro medio. La mayoria
de las manifestaciones clinicas y biolégicas de esta enfermedad tienen su
origen en el deterioro progresivo de la funcién hepética y en las consecuencias
del shunt portosistémico asociado a la hipertension portal, que conlleva a la

formacion de las varices a nivel del es6fago.1011

En atencion a lo antes presentado y teniendo como factor de riesgo principal el
padecimiento de la cirrosis hepatica como causa de varices esofagicas y estas
a su vez el sangrado intestinal; es de suma utilidad conocer el nimero de casos
presentados con relacion a otras patologias, asi como el diagndstico oportuno,
el efectivo manejo y obtener una satisfactoria evolucion por lo que en base a lo

gue interesa investigar, se hace las siguientes preguntas:

¢,Cuél es la prevalencia del sangrado gastrointestinal alto secundario a varices
esofagicas en los pacientes con cirrosis hepatica en el Departamento De
Gastroenterologia Del Hospital Militar Docente Dr. Ramén De Lara. «FARD»

2012-2015?

¢,Cuales son las herramientas diagnosticas del sangrado gastrointestinal alto
secundario a varices esofagicas en los pacientes con cirrosis hepatica en el
Departamento De Gastroenterologia Del Hospital Militar Docente Dr. Ramoén De

Lara. «<FARD» 2012-2015?
12



¢Cual es el manejo del sangrado gastrointestinal alto secundario a varices
esofagicas en los pacientes con cirrosis hepatica en el Departamento De
Gastroenterologia Del Hospital Militar Docente Dr. Ramon De Lara. «FARD»

2012-20157?

¢,Cudl es la evolucién del sangrado gastrointestinal alto secundario a varices
esofagicas en los pacientes con cirrosis hepatica en el Departamento De

Gastroenterologia Del Hospital Militar Docente Dr. Ramon De Lara. «FARD»

2012-20157

13



. OBJETIVOS

II1.1. Objetivo General

1. Determinar la prevalencia diagnoéstico, manejo y evolucion del sangrado
gastrointestinal alto secundario a vérices esofagicas en los pacientes con
cirrosis hepatica en el Departamento De Gastroenterologia Del Hospital Militar

Docente Dr. Ramon De Lara. «<FARD» 2012-2015

[11.2. Objetivos Especificos

. Identificar los grupos de edad

. Determinar el sexo

. Identificar los habitos toxicos de estos pacientes

. Describir los antecedentes personales patolégicos

. Describir el método diagnostico

1
2
3
4
5. Describir las manifestaciones clinicas
6
7. Sefnalar el tratamiento utilizado

8

. Describir la evolucién y las condiciones de egreso de los pacientes afectados

14



V. Marco Teodrico

IV.1. Esofago

IV.1.1. Anatomia (Breve resefia)

El es6fago es la porcion del tubo digestivo que continda a la hipofaringe y se
extiende hasta el estdmago. Es un érgano tubular, flexible y facilmente dilatable.
El extremo superior estd ubicado a nivel del cartilago cficoides, a la altura del
cuerpo de la sexta vértebra cervical. El tubérculo de Chassaignac sirve como
reparo anatdomico. El extremo inferior o cardias termina a la derecha de la gran

tuberosidad del estbmago, en la region celiaca, a nivel de la undécima vértebra

dorsal. |
Su longitud, si bien esta en relacion con la talla y el biotipo del sujeto, oscila

entre los 24 a 28 cm., aunque se han relatado casosextremosentre 20 y 50 cm.
4 La porcion cervical mide 5 a 6 cm., la toracica 16 a 18 cm. y la abdominal 3 a
4 cm. Desde el punto de vista endoscopico las distancias, medidas desde la
arcada dentaria superior, son las siguientes: a la boca del es6fago a 15 cm., a

la impronta del arco adrtico, 25 cm.; al orificio diafragmatico del eséfago, 35 cm.

y al cardias, 40 cm. 18

[V.1.1.1. Estructura

La estructura del eséfago puede dividirse en cuatro capas:

Capa mucosa
Submucosa
Muscular propia

+ Adventicia83
Contiene tres porciones:

Esofago cervical
Esofago toracico

+ Abdominal

15



IV.1.1.2.Irrigacion arterial

La irrigacion arterial del eséfago no es abundante, pero esta asegurada por una
sucesion de ramas que se escalonan y anastomosan a lo largo de su recorrido.
En el tercio superior, el aporte arterial mas importante estd provisto por una
colateral esofagica de la arteria tiroidea inferior, rama de la arteria subclavia
izquierda; por ramas directas de la aorta o de la primera arteria intercostal y una

rama esofagica de la arteria bronquial derecha.

El es6fago toracico superior esta irrigado por ramas de las arterias bronquiales,
mientras que el segmento toracico inferior lo estd por ramas esofagicas que
nacen directamente de la aorta descendente. Las arterias bronquiales son
variables en numero y en origen. Se describen 1 ¢ 2 arterias bronquiales

izquierdas y 1 arteria bronquial derecha.

Las primeras nacen déla parte alta déla aorta toracica o del cayado y se
distribuyen por el bronquio homolateral dando colaterales para el borde
izquierdo del esofago. Estas colaterales se dividen en ramas ascendentes y
descendentes que se anastomosan por arriba con ramas descendentes de la
arteria tiroidea inferior y por abajo con ramas ascendentes de las arterias
esofagicas, provenientes de la aorta. La arteria bronquial derecha nace de la
primera arteria intercostal de origen aértico; raramente puede nacer de la aorta
misma. Se divide en ramas ascendentes y descendentes siguiendo el borde

derecho del esofago. 199

El eso6fago toracico inferior estd irrigado por un grupo de tres a cuatro ramas
arteriales que se desprenden directamente de la aorta y que se anastomosan
entre si formando un plexo arterial en la superficie del 6rgano. Este sistema
derivado de la aorta esta complementado por ramas arteriales derivadas de las
arterias bronquiales. Si bien existen anastomosis arteriales a lo largo del
esofago, se debe tener en cuenta que es un 6rgano pobre en irrigacion, sobre
todo en el segmento toracico superior, hecho de gran importancia en las

maniobras de liberacién quirdrgica. La porcion inferior tiene asegurado el aporte

16



sanguineo a través de ramas de la arteria coronaria o gastrica izquierda y de

ramas de la arteria frénica inferior izquierda.l7

Es de interés quirdrgico remarcar que la circulacion arterial tiene una
disposicion segmentaria en su distribucion, por lo que se debera evitar la
seccion de estos vasos mas alla de los limites por donde se seccione el érgano,

para prevenir futuras fallas en la sutura. 18

IV.1.1.3. Sistema venoso
El retorno venoso de la porcion cervical se realiza a través de la vena tiroidea
inferior y lateral hacia el sistema de la vena subclavia. La parte derecha del

eso6fago toracico deriva su circulacion hacia la vena acigos y la izquierda hacia

la hemiéacigos.

La vena acigos nace de la confluencia de la vena lumbar ascendente, las venas
subcostales y un pequefio ramo venoso derivado de la cara posterior de la vena
cava inferior. En su trayecto ascendente atraviesa el hiato adrtico del diafragma
y se sitla a la derecha del conducto toracico y de la aorta. Recibe colaterales

del mediastino posterior y las intercostales.

A nivel la octava vértebra dorsal recibe a la hemiacigos inferior. Pasa luego
por detras del pediculo pulmaélW dQIQCIIO V 3 HIVCI (16 Id CUartS vértebra dprsal
cambia de direccion hacia delante para desembocar en la vena cava superior

(cayado déla acigos).

El sistema venoso del esofago toracico inferior y abdominal drena hacia
colaterales de la vena coronaria estomaquica estableciendo una relacion
entreel sistema déla vena porta y la vena acigos, es decir, la vena cava inferior,
creando una via de derivacion natural en los casos de hipertension portal, con
la aparicion de varices esofagicas. 14‘'17'18 El plexo venoso de la capa
submucosa estd muy desarrollado, sobre todo en la porcion inferior donde se
anastomosa con el plexo submucoso del estdmago. Desde este plexo
submucoso parten troncos venosos que atraviesan la pared muscular y llegan

a la superficie del 6rgano. Por fuera del eséfago no hay un plexo propiamente
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dicho, pero se encuentran una serie de gruesas venas con algunas anastomosis
entre ellas, que siguen la direccion del es6fago.9 Mientras que algunas de estas
venas acompafan a las arterias otras desembocan en forma aislada en grandes

colectores.

IV.2. Varices esofagicas

Las varices 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
hacia la parte superior del es6fago o hacia el estbmago, estas se comunican
por medio de venas perforantes con una circulacion colateral paraesofagica
extensa y se forman como consecuencia de hipertension portal. 7 También
pueden ser llamadas varices de la union cardioesofagica, varices esofago

gastricas, varices en el fondo y eséfago, vérices de la union gastroesofagica.

IV.2.1. Clasificacién vérices esofégicas
Se han propuesto diversas clasificaciones para las diferentes varices

esofagicas, siendo la mas utilizada es la clasificaciéon de Paquet:

» Grado I: minima protrusion en la pared esofagica, usualmente rectas, en un
solo cuadrante o telangiectasias e hipervascularizacion capilar

+ Grado II: presencia de nodulos o cordones moderadamente protruidos que
ocupan dos cuadrantes, rectos o en rosario, calibre pequefio o mediano.

» Grado ll: varices ocupan tres cuadrantes, tortuosas, tamafio mediano o
grande, protrusion compromete hasta la mitad de la luz esofagica, pueden tener
signos de color rojo.

+ Grado IV: varices ocupan cuatro cuadrantes tortuosos, grandes, gruesos que
ocupan mas de la mitad de la luz esofagica y usualmente tienen signos de color

rojo.7'8

IV.2.2. Clasificacion varices gastricas

Clasificadas en dos grupos, segun Sarind y recomendado segun consenso de

Baveno Il
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+ Tipo I: véarices esofago gastricas (VEG)

+ Tipo |I: varices gastricas aisladas. (VGA)

Las varices gastricas (VG) son menos comunes que varices esofagicas (VE) en
20% de todos los pacientes con hipertension portal.

Las varices esofago gastricas siempre estan asociadas a varices esofagicas y
se subdividen en:

Tipo VEG -1: aparecen como una continuaciéon .de las varices esofagicas y que
se extienden hasta 2 a 5 cm por debajo de la unién gastroesofagica solo en la
curvatura menor del estbmago.

+ Tipo VEG - 2: se extienden hacia el fondo del estbmago.

 Mientras tanto las varices gastricas aisladas o VGA se subdividen:

» Tipo VGA -1: se localizan sélo en el fondo en ausencia de varices esofagicas

+ Tipo VGA - 2: se localizan en cualquier lugar del estbmago.7-8

IV.2.3. Patofisiologia
La obstruccion al flujo venoso portal, independientemente de su etiologia,

resulta en un incremento en la presion de la vena porta. La presion portal esta
directamente relacionada al flujo venoso portal y al grado de resistencia al flujo;
esto puede ser expresada en términos de la ley de Ohm como sigue: Presion

portal = flujo venoso portal (Q) x resistencia al flujo (R)

La respuesta a este incremento en la presién (>10 mmHg) es el desarrollo de
una circulacion colateral que deriva el flujo a las venas sistémicas. Estas
colaterales porto sistémicas se forman por la apertura y dilatacion de canales
vasculares preexistentes que conectan el sistema venoso portal y las venas

cavas superior e inferior.

La alta presion portal es la causa principal del desarrollo de los colaterales porto
sistémicos, sin embargo otros factores pueden estar comprometidos. Las
anastomosis porto sistémicas mas importantes son las colaterales

gastroesofagicas que drenan hacia la vena acigos y esta a la cava superior y
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gue son responsables para la principal complicacion de la hipertension portal:

hemorragia masiva del tracto gastrointestinal superior.

Estudios recientes han demostrado roles importantes para la endotelina 1 (ET-
1) y el 6xido nitrico (NO) en la patogénesis de la hipertensién portal y vérices

esofagicas.

La ET-1 es un poderoso vasoconstrictor y el NO es una sustancia
vasodilatadora producidos por las células endoteliales de los sinusoides. En la

cirrosis la ET-1 esta incrementada y el NO esta disminuido.7-8

IV.2.4. Causas

Las varices gastroesofagicas tienen dos vias de alimentacién; la primera es la
vena gastrica izquierda o vena coronaria. La otra proveniente del hilio esplénico
a través de las venas gastricas cortas. Mecanismos que explican el incremento

de la resistencia vascular intrahepatica. Estos mecanismos pueden ser sigue:

I Una reduccion del calibre sinusoidal debido al aumento de tamafio de los
hepatocitos.

- Compresién de vénulas hepaticas por nodulos de regeneracion.

' Lesiones de la vena central causada por fibrosis perivenosa.

+ Cambios veno-oclusivos.

» Bloqueo perisinusoidal por inflamacion portal, fibrosis portal y necrosis en

sacabocado.9

IV.2.5. Cuadro clinico
Edad: trombosis portal y cirrosis biliar secundaria son comunes en nifios; en

adultos la cirrosis es la causa mas frecuente.
Sexo: Puede ocurrir en ambos sexos.

Historia: puede estar asociado a debilidad, cansancio, malestar general,
hiporexia, hemorragia repentina y masiva con shock, nausea y vomito, baja de

peso, dolor abdominal generalmente en hipocondrio derecho y epigastrio,
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ictericia y coluria, edema y distension abdominal, prurito, sangrado espontaneo
en las encias o epistaxis, sintomas de encefalopatia, impotencia y disfuncion

sexual, calambres musculares.

Sintomas: las varices esofagicas no producen dolor ni molestias, excepto
cuando sangran. El sangrado por varices es una complicacién grave del dafo

hepatico crénico y puede manifestarse de las siguientes maneras:

+ Hematemesis y

» Melena

» Lipotimia o desmayo

eAnemia cronica, en casos de pequefios sangrados por gastropatia

hipertensiva portal.910

IV.2.6. Examen fisico

+ Palidez, presién arterial baja, incremento de pulso y cambios en la presion
sanguinea postural sugieren pérdida de sangre.

+ Disnea y taquipnea.

 Puede presentar ictericia por insuficiente funcién hepética.

' Telangiectasias, ginecomastia, eritema palmar, ascitis, edema, atrofia
testicular.

Venas dilatadas radiales hacia afuera desde el ombligo (cabeza de medusa).
Circulacion colateral en abdomen.

+ Higado puede ser de pequefio tamafo, esplenomegalia.

+ Tacto rectal presenta melena.9'10

IV.2.7. Diagnoéstico y diagnostico diferencial

La radiografia contrastada de esdfago no siempre muestra las varices
esofagicas. En la practica, solo un (40%) de las varices se manifiestan
radiolégicamente6. El cuadro tipico muestra una forma en panal de abejas
producida por la capa de bario que rodea las profusiones venosas. El método

diagnostico de eleccion es la endoscopia alta y todo paciente con cirrosis
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deberia ser sometido a una endoscopia de rutina para la deteccion de varices.
El intervalo Optimo entre los examenes es desconocido, pero algunos centros

establecen un despistaje endoscopico cada 2 a 3 afos.

La endoscopia muestra claramente el tipo de vérices. Estas son facilmente
compresibles y no ofrecen resistencia al paso del endoscopio. La presencia de
una erosion en la superficie de la mucosa con un coagulo sanguineo adherido
significa la presencia de una hemorragia reciente (signo rojo). Es muy frecuente
gue los sujetos que presentan varices esofagicas también muestren varices

gastricas, en particular en el fondo del estbmago.

El diagnéstico diferencial incluye todas las etiologias de sangrado digestivo.
Debe de hacerse notar que las Ulceras pépticas también se presentan en

cirréticos y por lo tanto el diagndstico requiere del examen endoscoépico. 910

IV.3. Cirrosis
La cirrosis es una entidad definida histopatolégicamente que se acompafia de

un espectro de manifestaciones clinicas caracteristicas. Los datos patolégicos
cardinales reflejan dafio crénico e irreversible del parénquima hepatico y
consisten en fibrosis extensa acompafiada de la formacion de nodulos de
regeneracion. Estos rasgos son consecuencia de la necrosis de hepatocitos, el
colapso de la red de soporte de reticulina con posterior depésito de tejido
conjuntivo, la distorsién del lecho vascular y la regeneracion nodular del

parénquima hepatico restante.!

El fenbmeno central que produce la fibrosis hepatica es la activacion de las
células hepéticas estrelladas. Cuando son activadas por los factores liberados
por los hepatocitos y las células de Kupffer, las células estrelladas asumen una
conformacion de tipo miofibroblasto, y bajo la influencia de citocinas como el
factor transformador de crecimiento (transforming growth factor, TGF) beta,

producen colageno de tipo | formador de fibrillas.
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El punto exacto en que esta fibrosis se vuelve irreversible no esta claro. El
proceso lesivo puede considerarse como la via final comun de muchos tipos de
lesién crénica del higado. Las manifestaciones clinicas de la cirrosis son
consecuencia de las alteraciones morfolégicas y a menudo reflejan la gravedad

de la lesion hepética més que la etiologia de la hepatopatia subyacente. 14

La disminucién de la masa hepatocelular funcionante puede originar ictericia,
edema, coagulopatia y diversas alteraciones metabdlicas; la fibrosis y la
distorsion vascular conducen a hipertension portal/ y sus secuelas,
principalmente varices esofagicas y esplenomegalia. La ascitis y la
encefalopatia hepatica son consecuencia tanto de la insuficiencia hepatocelular

como de la hipertension portal.l

IV.3.1. Clasificacion

De los diversos tipos de cirrosis basada solo en la etiologia o en la anatomia
patoldgica no es satisfactoria. Un mismo aspecto anatomopatoldgico puede ser
consecuencia de diversos agentes lesivos, mientras que uno solo de éstos
puede originar diversos patrones morfologicos. Sin embargo, es posible
clasificar de manera conveniente la mayor parte de los tipos de cirrosis en
funcion de criterios etiolégicos y morfolégicos combinados, como sigue:

» Alcohdlica

» Criptogena y poshepatitica

+ Biliar

+ Cardiaca

 Metabolica

+ Hereditaria

» Medicamentos.

IV.3.1.1.Clasificacién etiologica de la cirrosis hepatica
Alcohol
Hepatitis virica

Obstruccion biliar
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Cirrosis biliar primaria
Cirrosis biliar secundaria ej., colangitis esclerosante primaria
Enfermedad metabolica congénita
Hemocromatosis
Enfermedad de Wilson
Déficit de alfa-1-antitripsina
Fibrosis quistica
Galactosemia
Glucogenosis tipos Il y IV
Tirosinemia
Intolerancia hereditaria a la fructosa
+ Telangiectasia hemorragica hereditaria
Enfermedad metabolica adquirida
Esteatohepatitis no alcohdlica
Causas vasculares
Higado de estasis cronico
Enfermedad veno-oclusiva del higado
Hepatitis autoinmune
Drogas y toxinas
Sifilis
Sarcoidosis
Bypass yeyuno-ileal
Hipervitaminosis A

Idiopatica o criptogenetica

IV.4. Historia natural de la cirrosis
La historia natural de la cirrosis comprende dos periodos bien diferenciados.

Durante el primer periodo, el enfermo permanece asintomatico y, de hecho, la
enfermedad puede permanecer oculta durante afios, de tal manera que su

descubrimiento ocurre de forma accidental, al detectar una hepatomegalia de
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borde duro y cortante o el hallazgo de anomalias de laboratorio en el curso de

una analitica rutinaria (cirrosis compensada).

El segundo periodo se caracteriza por una fase clinica rapidamente progresiva
marcada por el desarrollo de complicaciones (cirrosis descompensada). La
progresién de la cirrosis va a depender directamente de la causa y de su posible

tratamiento.

El desarrollo de complicaciones en un paciente con cirrosis hepatica de
etiologia alcohdlica que continia consumiendo alcohol es rapido, como también
puede serlo la estabilizacion de la enfermedad en el caso de que se mantenga

la abstinencia alcohdlica.

IV.4.1. Esquema en la historia natural de la cirrosis

Estadio 1. ausencia de varices esofagicas y de ascitis: (1%) de
mortalidad al afio.

Estadio 2: varices esofagicas sin antecedente de hemorragia y sin
ascitis: (3,4%) de mortalidad al afio.

Estadio 3: presencia de ascitis con 0 sin varices esofagicas: (20%) de
mortalidad al afio.

Estadio 4: hemorragia gastrointestinal por hipertension portal, con o sin

ascitis: (57%) de mortalidad al afio. 12-14

IV.4.2. Curso clinico de la cirrosis hepatica compensada

En el momento del diagnostico de la cirrosis hepatica, aproximadamente la
mitad de los pacientes se encuentran en una fase compensada. El acimulo de
fibrosis es un proceso lento y asintomético relacionado con la actividad

inflamatoria de la enfermedad de base.

La formacion de septos fibrosos y pequefios nodulos se asocia
significativamente con un aumento de la presion portal. La progresion de la

fibrosis y de la hipertensién portal condiciona el desarrollo de varices esofagicas

0 episodios de descompensacion.
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La prevalencia de varices en esta fase es del 44%, mientras que en la fase de
cirrosis descompensada es del (73%). A partir de un gradiente de presion portal
por encima de 10 mmHg, se pueden presentar varices y otras complicaciones
de la hipertension portal. La mortalidad en esta fase es baja, estimandose en
un (2-4%) al afio, siendo méas importante en el subgrupo de pacientes con

varices esofagicas. 13

En ellos se incrementa la mortalidad a expensas de la asociada a episodios de
sangrado por varices, cuya mortalidad es de alrededor del (15%) a las 6
semanas. Eventos clave en el curso clinico de la cirrosis hepética
descompensada Ascitis e hidrotérax, hiponatremia dilucional y sindrome

hepatorrenal.

En una etapa inicial de la cirrosis, cuando la presion portal supera un umbral
critico y aumenta la concentracion de oOxido nitrico, se produce una
vasodilatacion sistémica y, como consecuencia, una disminucién de la volemia
efectiva que activa los mecanismos de compensacion, como el eje renina-
angiotensina-aldosterona (RAA), el sistema nervioso simpatico y la secrecion
no osmotica de ADH (vasopresina). Estos sistemas favorecen la retencion de
Na+ y H2 O, a la vez que tienden a evitar una disminucion adicional de la

resistencia periférica, normalizando la homeostasis circulatoria. 15

En tal situacion, la retencion de Na+ se desactiva y el enfermo no desarrolla
ascitis. En una fase mas avanzada, la disfuncién circulatoria se acentlta, bien
sea por la propia evolucién natural de la enfermedad o por la intervenciéon de un
factor intercurrente (transgresion endlica, intervencion quirdrgica, sepsis,

hemorragia).

En cualquiera de estas circunstancias, el trastorno hemodindmico se agrava,
de manera que los mecanismos mencionados resultan inadecuados para
mantener la homeostasis circulatoria. Ello provoca una exacerbada retencion
de Na+ y H2 O, fenbmeno que, unido a la trasudacioén linfatica secundaria a la

hipertension portal, explica la formacion de ascitis. Un tiempo después, la
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disminucioén del aclaramiento de agua libre inducido por la ADH determina una
desproporcionada retencion de agua, superior a la de Na, lo que explica la
coexistencia de una baja concentracion plasmatica de aquél, en presencia de

un pool sistémico elevado (hiponatremia dilucional). 15

La vasoconstriccion arteriolar renal inducida por las sustancias vasoactivas
descritas provoca isquemia renal. Durante un tiempo, el rifidbn es capaz de
compensar esta situacion, incrementando la produccién de sustancias
vasodilatadoras (prostaglandinas, oxido nitrico, péptidos natfuréticos), lo que

permite mantener el estado de la funcion renal.

Sin embargo, a medida que se agrava el trastorno hemodinamico, aumenta la
produccibn de  sustancias vasoconstrictoras, provocando intensa
vasoconstriccion arteriolar, descenso del filtrado glomerular y fallo prerrenal.
Este esquema fisiopatolégico explica como la administracion de AINEs, en el
paciente con cirrosis y ascitis, puede precipitar un fallo renal, al inhibir la
produccién local de prostaglandinas y romper el equilibrio existente entre

elementos vasodilatadores y vasoconstrictores.

El hidrotérax hepético consiste en la acumulaciéon de liquido en la cavidad
pleural y puede llegar a afectar al (10%) de los pacientes con cirrosis y ascitis
Aungue el mecanismo fisiopatolégico exacto se desconoce, diversas
observaciones indican que la causa mas probable es el paso de ascitis a la
cavidad pleural a través de pequefios defectos diafragmaticos. Este paso de

una cavidad a otra es favorecido por la presién intratoracica negativa.

Se pueden observar casos de hidrotorax sin ascitis concomitante o con ascitis
grado |. Ello acontece cuando el trasvase de liquido al espacio pleural ocurre

en una tasa equivalente a su produccién en el abdomen.14
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IV.5. Expresion de la enfermedad por érganos y sistemas

IV.5.1. Sintomas y signos constitucionales

La cirrosis hepéatica se acompafa frecuentemente de desnutricion
proteinocaldrica. Su incidencia y gravedad varia en funcion de la etiologia de la
cirrosis, siendo mas frecuente en la cirrosis alcohdlica y en la cirrosis biliar
primaria avanzada. Los mecanismos que producen la desnutricidbn son multiples
e interrelacionados entre si, destacando la disminucién de la ingesta, la
malabsorcidon gastrointestinal, el aumento del gasto energético y la presencia
de un estado hipercatabdlico persistente. La anorexia es mas frecuente en la
hepatopatia de origen endlico. No en vano, la ingesta de alcohol aporta 7
calorias por cada gramo consumido. Este hecho contribuye a la malnutricion
caracteristica de estos pacientes, al disminuir la necesidad de ingerir una dieta
equilibrada. El alcohol produce malabsorcién intestinal y maldigestion debido a

su efecto toxico directo. 16

Una colestasis prolongada también produce una malabsorcion de lipidos y
favorece la hiporexia. Por ultimo, en la cirrosis existe un estado hipermetabdlico
que produce un aumento del gasto energético en reposo y que se relaciona con

el aumento de la actividad betaadrenérgica y del TNF-a.l16

Como consecuencia de la desnutricion caldrico-proteica se produce pérdida de
peso, astenia, osteoporosis y atrofia muscular. Todo esto repercute
notablemente en la calidad de vida del paciente y en su prondstico vital. De
hecho, tradicionalmente se pensaba que la ingesta de una dieta hiperproteica
podia precipitar un episodio de encefalopatia hepatica aconsejando por este
motivo dietas muy restrictivas. Sin embargo, el consumo prolongado de una
dieta hipoproteica puede empeorar el estado nutricional, favorecer la atrofia
muscular y precipitar o empeorar la encefalopatia hepatica. La febricula es un
signo constitucional frecuente en la cirrosis avanzada. Su origen podria
relacionarse con la liberacibn de sustancias pirdgenas producidas por la
necrosis hepatocelular. Este hecho ocurre con mayor probabilidad en el

paciente endlico, coincidiendo con un brote de hepatitis alcohdlica. Siempre
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debe considerarse la posibilidad de una infeccibn bacteriana, debiendo
obtenerse muestras para el analisis bacteriolégico de sangre, orina y liquido
ascitico. Otras causas implicadas en la etiologia de una fiebre de bajo grado
son la endotoxinemia circulante, el déficit en el catabolismo hepético de

pirégenos esteroideos (etiocolanolona) o la presencia de un hepatocarcinoma.

IV.5.2. Sintomas gastrointestinales

La hipertrofia de parétida es un hallazgo frecuente, especialmente en la cirrosis
alcoholica (50%). En otra seccion de este capitulo se ha informado sobre la
importancia del desarrollo de colaterales gastroesofagicas en la patogénesis de
la hemorragia digestiva por hipertensién portal. La endoscopia permite detectar
la presencia de varices esofagogastricas antes de que éstas originen
complicaciones. Ello es muy importante, pues disponemos en la actualidad de
tratamientos eficaces para reducir el riesgo de sangrado. Una proporcion
significativa de estos pacientes desarrollan, ademas, varices rectales, que es
preciso distinguir de las hemorroides. La hemorragia por rotura de varices
rectales es menos amenazante para la vida, pero se han descrito casos de
hemorragia grave o persistente que requieren la colocacion de un balon,

escleroterapia e incluso procedimientos de derivacion portosistémica.l7

En algunos pacientes la endoscopia puede revelar signos de ectasia vascular
(gastropatia portal hipertensiva). Su importancia radica en la frecuencia con que
provoca anemizacion consecutiva a pérdidas de sangre oculta o a verdaderos
episodios de hemorragia digestiva. Esta puede venir precipitada por fendmenos
de vasocongestion, isquemia e hipoxia tisular. Igualmente, se ha documentado
una mayor prevalencia de hernia hiatal, asi como de gastropatia por alcohol y
Ulcera péptica. La diarrea es un sintoma frecuente entre los enfermos con
cirrosis hepatica. Su patogenia podria relacionarse con fendmenos de
malabsorcion asociados a la ingesta crénica de alcohol, sobrecrecimiento
bacteriano intestinal y, en ocasiones, el propio tratamiento de la encefalopatia
hepética con disacaridos no absorbibles (lactulosa, lactitol). Finalmente, en la

cirrosis es caracteristico el desarrollo de calculos biliares pigmentarios. Su
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patogenia se relaciona con una hiperproduccion de bilirrubina
(hiperesplenismo). Los célculos de bilirrubinato célcico son mas amorfos que
los de colesterol. Por tanto, los episodios de impactacién biliar son menos
frecuentes. La pancreatitis cronica es mas comun cuando el alcohol ha sido la

causa de la enfermedad.17

IV.5.3. Sintomas neurologicos

Ya se ha mencionado la importancia de la encefalopatia portosistémica en el
origen de los sintomas neuropsiquiatricos tipicos de la enfermedad avanzada.
El flapping tremor o asterixis es un signo caracteristico que aparece en relacion
con una supresion del sistema reticular descendente. Su inhibicidbn conduce a

estados de rigidez, anormalidades en los reflejos piramidales y flapping. 17

Este dltimo, sin embargo, no es especifico de la encefalopatia hepatica. De
hecho, se ha descrito en otras anomalias metabdlicas, como en la uremia,
hipoglucemia, intoxicacion por barbitaricos y narcosis por didxido de carbono.
Se trata de un fenémeno bilateral y reversible, directamente relacionado con los

niveles de amonio en sangre.

En estados avanzados de la cirrosis puede apreciarse exageraciéon de los
reflejos tendinosos profundos con signo de Babinski, rigidez de la musculatura
periférica y signos caracteristicos de degeneracion hepatolenticular. Se han
descrito casos de mielopatia portosistémica, expresados como una mielitis

transversa con signos de paraplejia espastica.

Otras manifestaciones se relacionan con el consumo crénico de alcohol y la
desnutricion, y no con la hepatopatia crénica propiamente dicha. Tal es el caso
de la encefalopatia de Wernicke o la neuropatia periférica, que puede
observarse hasta en el (40%) de los pacientes con cirrosis de etiologia

alcohdlica.
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IV.5.4. Alteraciones hematoldgicas

Los trastornos en la hemostasia constituyen la manifestacion hematolégica
fundamental en la cirrosis hepatica. No en vano, todos los factores de la
coagulacién, excepto el factor VIII, son sintetizados en el higado. Este hecho se
habia considerado como un factor de riesgo para fendmenos hemorragicos, si
bien esto se limita a los enfermos con trombocitopenia extrema (menor de

25.000 por mm3), alteraciones en la funcion plaquetaria o estados de fibrindljsis.

La coagulopatia intravascular diseminada no es frecuente en la cirrosis
hepatica, salvo en casos de sepsis sobreafiadida o en los portadores de un
shunt de Le Veen. Recientemente, se ha descrito un aumento del riesgo de
trombosis en los pacientes con cirrosis hepética. Los principales
anticoagulantes enddgenos (proteina C, proteina S y antitrombina Ill) también
se sintetizan en el higado y en los pacientes con cirrosis se ha observado una

disminucion de su produccion favoreciendo un estado de hipercoagulabilidad.

La anemia es un rasgo comunmente observado en los enfermos con cirrosis.
Su patron puede ser microcitico, debido a pérdidas gastrointestinales,
macrocitico, por déficit de folato (alcohol) o mixto. Con frecuencia, la anemia se
asocia a leucopenia o trombocitopenia, como una manifestacion de
hiperesplenismo. En otras ocasiones, la hemolisis se ve enmascarada por un
incremento de la sintesis eritrocitafia y solo puede sospecharse por la presencia
de reticulocitosis, hiperbilirrubinemia no conjugada o un aumento de la LDH.
Ello ocurre con frecuencia en pacientes portadores de una DPPI. Otros
pacientes muestran acantocitosis, debido a la acumulacion de colesterol libre
en la membrana de los hematies. Ello resulta mas frecuente cuando la hemolisis
va asociada a hipercolesterolemia e infiltracion masiva de grasa por alcohol

(sindrome de Zieve).

El alcohol provoca, a su vez, hemosiderosis, rasgo comunmente observado en
la cirrosis de este origen. Sistema musculoesquelético Es bien conocida la

osteopenia dependiente de una malabsorcién de vitaminas liposolubles en la
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cirrosis biliar primaria. Algunos pacientes con cirrosis de etiologia alcohdlica
desarrollan osteoporosis. Su mecanismo no es bien conocido, pero puede tener
relacion con un deterioro de la funcidon osteoblastica o un aumento de la

resorcion osea.

El sedentarismo, frecuente en los pacientes con enfermedad hepatica
avanzada, también favorece la amioatrofia y la osteopenia. Este es un aspecto
importante, porque la pérdida de masa Osea puede acelerarse en el
postrasplante, debido a los esferoides y otros factores que conducen a una
mayor incidencia de fracturas y colapsos vertebrales. En raras ocasiones, se ha
documentado la presencia de periostitis, dedos en palillo de tambor y sinovitis.
La contractura de Dupuytren es el resultado de un engrosamiento y
acortamiento de la fascia palmary se atribuye a una proliferacion de fibroblastos
y a un anormal depdsito de colageno en la fascia. Su prevalencia es superior
entre la cirrosis alcohdlica, pero también se ha observado en personas con
habito tabaquico y endlico, diabetes, algodistrofia y en la enfermedad de

Peyronie. 16’17

IV.5.5. Sistema dermatologico

En la cirrosis hepética son caracteristicos algunos estigmas cutaneos.
Aisladamente poseen poca especificidad, pero la confluencia de varios de ellos
en un mismo paciente resulta orientativa para sospechar el padecimiento de la
enfermedad. Entre ellos destacan, por su prevalencia, los spiders o arafas
vasculares, consistentes en lesiones vasculares con una pequefia arteriola
central rodeada de pequefios vasos. Pueden apreciarse predominantemente en

la cara, tronco y extremidades superiores.

Las arafias vasculares no son especificas de la cirrosis hepética. De hecho,
pueden verse también en el embarazo, los estados de malnutricion e incluso en
personas normales. Aunque su patogenia es desconocida, se aduce que guarda
relacion con una alteracion en el metabolismo de las hormonas sexuales,

habiéndose observado un aumento en la relacion estradiol/testosterona libre.
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Su nuamero y tamafio guardan relaciéon con la probabilidad de presentar una
hemorragia digestiva por varices y sindrome hepatopulmonar. El eritema de las
eminencias tenar e hipotenar es un hallazgo inespecifico que puede aparecer
en otras entidades, como el embarazo, el hipertiroidismo y la artritis

reumatoidea.

Otros signos caracteristicos son los cambios observados en las ufias. A menudo
se aprecian unas bandas o estrias horizontales blanquecinas separadas entre
si por otras zonas de color normal (ufias de Muehrcke). Su patogenia se ha
relacionado con estados de hipoalbuminemia. De hecho, también se observan
en el sindrome nefrético. Es también caracteristica la desapariciéon de las
linulas ungueales y el enrojecimiento de la porcion distal de las ufias. Sistema
endocrino El fallo hepatico en el catabolismo de algunas hormonas condiciona

la aparicion de algunas anomalias endocrinolégicas en la cirrosis hepatica. 18

El alcoholismo, por ejemplo, origina una sobreproducciéon de débiles esteroides
andrégenos que son transformados en estrogenos en los tejidos periféricos
(piel, tejido adiposo, musculo y hueso). El hiperestrogenismo contribuye a la
formacion de spiders, y eritema palmar, asi como a los cambios en la
distribucion del vello corporal. La ginecomastia es un signo tipico, agravado por
el uso de espirolactona, y consiste en la proliferacion de tejido glandular en la
mama del varén. El hipogonadismo representa un efecto directo del consumo

de alcohol y menos de la cirrosis en si. 16

De hecho, no es habitual en otro tipo de cirrosis, salvo en la hemocromatosis
donde existe un depdsito de hierro, tanto en la hipoéfisis, como en los testiculos.
Ambos sexos son afectados por elevadas tasas de infertilidad, cambios en los
caracteres sexuales secundarios y pérdida de la libido. En el varon se ha
documentado atrofia testicular, impotencia y oligospermia. En la mujer son
caracteristicas la oligomenorrea y una disminucién en los niveles de estradiol y

progesterona. No obstante, el embarazo es posible y puede culminar con éxito.
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La prevalencia de diabetes es superior entre los pacientes con cirrosis hepatica.
Suele manifestarse por hiperglucemia, leve glucosuria e intolerancia a la
glucosa. Su origen debe relacionarse con una resistencia periférica a la accion
de la insulina. No son habituales, sin embargo, las lesiones vasculares o la
cetoacidosis. Los pacientes criticos, principalmente aquellos en shock séptico,
pueden presentar una insuficiencia, funcional o relativa, del eje hipotalamo-
hipofisisadrenal que disminuye la respuesta cardiovascular al estimulo del
sistema renina-angiotensina-aldosterona y del sistema nervioso simpatico, y
aumenta la mortalidad. En los pacientes con cirrosis hepatica se ha descrito una
alta incidencia de insuficiencia adrenal relativa, independientemente de la
presencia de sepsis 0 inestabilidad hemodinamica, que se relaciona con la
gravedad de la enfermedad. Sin embargo, la administracion de dosis bajas de
hidrocortisona en los pacientes cirréticos criticos, no ha demostrado beneficio

en cuanto a disminucién de la mortalidad.19

Ya se ha mencionado la importancia del hiperaldosteronismo secundario en la
patogénesis de la retencion de sodio en el cirrdtico con hipertension portal.
Finalmente, se han documentado niveles reducidos de hormonas tiroideas, fiel
reflejo de una disminucion de su sintesis hepatica, asi como elevaciones de los
niveles plasmaticos de PTH, relacionados con hipovitaminosis D. Esta Ultima
anomalia éS mas frecuente en la Cirrosis biliar primaria. Asociaciones
oncolégicas Algunas neoplasia” inciden con mayor frecuencia eh él OnfORTIO
cirrotico. Ello puede guardar relacion con la mayor prevalencia de determinados
habitos toxicos, como el consumo de tabaco y alcohol, lo que justifica una mayor
frecuencia de cancer orofaringeo o de eséfago, o con mecanismos complejos
inductores de enzimas microsomales, capaces de activar procarcinégenos y de
deteriorar la reparacion del DNA. Asi, se ha documentado una mayor

prevalencia de cancer de pancreas, cardias, colon y del propio higado.

El hepatocarcinoma es un fenédmeno ligado a la historia natural de la cirrosis,
particularmente si su etiologia guarda relacion con el alcohol, el virus de las

hepatitis B y C, la hemocromatosis o la porfiria hepatocutdnea tarda. Aunque el
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espectro de posibilidades sintomaticas de este tumor es amplio (tabla 4),

algunos hepatomas pueden diagnosticarse en pacientes asintomaticos, en una

fase en la que la cirugia de exéresis, el propio trasplante o la alcoholizacion del

tumor, pueden llegar a ser curativas. Ello se consigue cuando se efectian

programas de cribado basados en la realizacion de ecografias de control. 23

IV.5.6. Diagndéstico

El

proceso diagnodstico de una cirrosis hepatica incluye cuatro fases

primordialmente:

Sospechar la enfermedad.
Confirmar el diagnéstico.
Establecer la etiologia

Estratificar el riesgo.

Sospechar la enfermedad El descubrimiento de una cirrosis hepatica puede

llevarse a cabo por distintas circunstancias: 21

El hallazgo de estigmas caracteristicos de una enfermedad cronica del
higado en el examen fisico.

El descubrimiento de anomalias de laboratorio en el curso de una
analitica rutinaria.

La aparicidon de signos de descompensacion de la enfermedad.

El hallazgo de cirrosis hepatica en el curso de una laparotomia o de una
necropsia indicada por otra causa. Hallazgos en el examen fisico Como
ya se ha mencionado, los enfermos con cirrosis hepatica presentan a
menudo una serie de estigmas caracteristicos cuya mera presencia

permite despertar la sospecha clinica.

Algunos de los signos se descubren al palpar el abdomen del enfermo en el
curso de una exploracion rutinaria. La exploracion del abdomen en los enfermos
con cirrosis hepética permite descubrir en muchos casos una hepatomegalia de

borde duro, cortante o nodular. La ausencia de hepatomegalia, sin embargo, no
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excluye la enfermedad e incluso puede sugerir un peor prondstico (la atrofia del

higado es un signo de enfermedad avanzada).

La esplenomegalia es un hallazgo igualmente frecuente. Aunque su presencia
se ha relacionado con la hipertension portal, no existe una correlacion clara
entre el tamafo del bazo y el grado de hipertension portal, por lo que es
probable que en su patogenia intervengan otros factores. La presencia de
ascitis viene sugerida por la presencia de matidez en ambos flancos. Sin
embargo, se requiere una acumulacion de al menos 1.500 cc de liquido en la

cavidad peritoneal para que este signo sea evidente en la exploracion fisica.

Aunque la vena umbilical suele obliterarse en el momento del nacimiento, en
los casos de hipertensién portal avanzada llega a repermeabilizarse
permitiendo que la sangre del sistema venoso portal pueda drenar a través de
las venas de la pared abdominal determinando la aparicion de una tipica
“cabeza de medusa’ en la parte anterosuperior del abdomen. En algunos casos
se identifica un murmullo o zumbido venoso a la auscultacion que refleja el paso
rapido de la sangre desde el territorio venoso portal hasta la vena umbilical
(signo de Cruveilhier-Baumgarten). Este signo se hace mas patente al

incrementar la presion con la maniobra de Valsalva.

El descubrimiento de cualquiera de estos signos debe alertar al clinico acerca
del padecimiento de una enfermedad hepatica avanzada y ordenar una
investigacion. Anomalias de laboratorio No es infrecuente que el diagndstico de
una cirrosis hepatica venga sugerido por la deteccion de ciertas anomalias de
laboratorio que aparecen al indicar una analitica rutinaria, a menudo en el
contexto de un screening de salud laboral. Es muy habitual que un enfermo con
una hepatopatia cronica sea derivado a un medio especializado por haberse
detectado alteraciones en las «pruebas de funciéon hepética», término a menudo
utilizado de forma incorrecta, dado que esta nomenclatura deberia cefiirse
Unicamente a las pruebas que exploran la capacidad biosintética del higado

(concentracion de albumina y tiempo de protrombina, basicamente). Otras
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alteraciones, como el nivel de aminotransferasas (transaminasas) o de
fosfatasa alcalina o GGT, expresan otro tipo de alteraciones (dafo

necroinflamatorio o colestasis, respectivamente).

IV.5.7. Anomalias de laboratorio en la cirrosis hepéatica

Aminotransferasas

(AST/ALT). EI aumento de la actividad aminotransferasa refleja dafio
necroinflamatorio en mayor o menor grado. Usualmente los niveles de AST y
ALT estan levemente elevados en la cirrosis hepatica, aunque es frecuente que
sean normales. Aunque la relacion AST/ALT suele ser inferior a 1 (salvo en las
hepatopatias de origen endlico) en realidad, a medida que una enfermedad
hepatica crénica progresa hacia cirrosis, esta relacion puede invertirse. Una
elevacion marcada de las transaminasas en el contexto de una cirrosis hepatica
debe sugerir una agresion de origen toxico (farmacos o alcohol), una hepatitis
virica injertada o un dafio isquémico inducido por shock o colapso

cardiovascular.

Fosfatasa alcalina

Esta enzima suele estar elevada pero menos de dos o tres veces el rango
normal. Elevaciones mas altas deben sugerir una cirrosis de origen biliar
(colangitis esclerosante primaria o cirrosis biliar primaria). También se observa

elevacion de la fosfatasa alcalina en casos de hepatocarcinoma.

Gammaglutamiltranspeptidasa

La elevacion de la GGT en la cirrosis hepatica es un hecho inespecifico. Cuando
existe un componente colestasico, su elevacion ocurre de forma paralela a la
de la fosfatasa alcalina. Una elevacion significativa aislada debe sugerir

alcoholismo activo o induccion enzimatica por farmacos.

Bilirrubina
Los niveles de bilirrubina pueden ser normales en la cirrosis compensada pero,

a medida que la enfermedad progresa, se elevan de un modo gradual. De

hecho, la bilirrubina es uno de los parametros utilizados en la clasificacion de
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Child-Pugh para evaluar el estado de la funcion hepética. En los pacientes con
cirrosis biliar primaria, la elevacion de los niveles de bilirrubina constituye un
indicador de mal prondstico y una indicacion para plantear el trasplante de

higado.

Albumina

La albumina es sintetizada exclusivamente por el higado. De ahi que sus
niveles desciendan a medida que la funciéon hepética se deteriora. Debe
considerarse que una tasa baja de albumina puede verse también en la
insuficiencia cardiaca congestiva, en el sindrome nefrético y en la enteropatia

pierdeproteinas.

Tiempo de protrombina

El higado interviene en la sintesis de la mayoria de las proteinas implicadas en
los mecanismos de la coagulacion. Por lo tanto, el tiempo de protrombina refleja
con gran precision el estado de la funcion hepatica y aumenta gradualmente en

la medida que ésta se deteriora.

Globulinas

Las gammaglobulinas pueden estar incrementadas en la cirrosis hepatica con
hipertension portal. De hecho, sus niveles constituyen, en gran medida, un
marcador indirecto del grado de shunt portosistémico. Ello obedece a que las
bacterias de procedencia intestinal no fagocitadas por las células de Kupffer
estimulan al sistema inmunocompetente incrementando los niveles séricos de
lgs. Una marcada elevacion de IgG debe de sugerir una posible etiologia

inmune. La IgM esté elevada en mas del 90% de los pacientes con cirrosis biliar

primaria.

Sodio (NA) sérico.
La hiponatremia es comun en los pacientes con cirrosis hepética con ascitis y

se relaciona con la incapacidad del rifion para excretar agua libre, debido a un

incremento de los niveles de ADH.22-25
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Potasio (K) sérico

La elevacion de los niveles del potasio sérico suele ocurrir en enfermos
cirréticos tratados con diuréticos de accion distal (espirolactona, triamterene,
amiloride). La hipopotasemia puede ser el resultado de pérdidas relacionadas

con el uso de diuréticos del asa, vomitos o diarrea. Puede ser un factor inductor

de encefalopatia.

IV.5.8. Alteraciones hematolégicas
En la cirrosis hepatica es comun observar diversas alteraciones hematoldgicas,

incluyendo trastornos de la coagulacién y diversos grados de citopenia.

Anemia. Puede tener un origen multifactorial e incluye pérdidas crénicas de
sangre por el tubo digestivo, déficit de acido félico, toxicidad directa por alcohol,

hiperesplenismo y supresion de la médula 6sea.22-25

Trombocitopenia. La plaquetopenia es un fenOmeno comun atribuido a la
hipertension portal y a la esplenomegalia congestiva. El bazo puede llegar a

secuestrar el 90% de las plaquetas circulantes, aungque es raro observar niveles

de plaquetas inferiores a 50.000 cc. 22-25

Leucopenia y neutropenia. Son también una consecuencia del hiperesplenismo.

IV 6 Cirrosis alcohdlica
La cirrosis alcohdlica es s6lo una de las muchas consecuencias que acarrea el

consumo croénico de alcohol, y frecuentemente se asocia con otras formas de
lesién hepatica inducida por éste, como el higado graso alcohdlico y la hepatitis
alcohdlica. La cirrosis alcohdlica, conocida histéricamente como cirrosis de
Laennec, es el tipo de cirrosis que se detecta con mayor frecuencia en

Norteamérica y en muchas zonas de Europa occidental y de Sudamérica.19-10

Se caracteriza por una cicatrizacién difusa y sutil, por la pérdida bastante
homogénea de células hepéaticas y por la aparicion de nodulos de regeneracion

de pequeiio tamano, por lo cual se denomina a veces cirrosis micronodular. Sin
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embargo, la cirrosis micronodular también puede deberse a otros tipos de lesion
hepatica (p. €j., tras una derivacion yeyunoileal); por ello, cirrosis alcohdlica y
cirrosis micronodular no son necesariamente sinénimos. A la inversa, la cirrosis
alcohdlica puede evolucionar a una cirrosis macronodular con el paso del

tiempo.1-22-25

IV.6.1. Etiologia

«Hepatopatia alcohdlica»

IV.6.2. Anatomia patoldgica y patogenia
Si se mantiene la ingestién de alcohol y la destruccidén de hepatocitos, aparecen

fibroblastos (incluidas las células estrelladas, que se han transformado en
miofibroblastos con propiedades contractiles) en el lugar de la lesion y
depositan colageno. En las zonas periportales y pericentrales aparecen
tabiques reticulares de tejido conjuntivo que terminan por conectar las triadas

portales y las venas centrolobulillares. 22-25

Esta fina red de tejido conjuntivo rodea pequefios grupos de hepatocitos
supervivientes, que se regeneran y forman nodulos. Aunque ocurre
regeneracion en las pequefias zonas donde el parénquima subsiste, la pérdida

celular supera su sustitucion.

La destruccion persistente de hepatocitos y la acumulacion de colageno
determinan que el higado se reduzca de tamafio, adquiera un aspecto nodular
y se endurezca conforme se va desarrollando la "etapa final" de la cirrosis.
Aunque la cirrosis alcohdlica suele ser una enfermedad progresiva, el
tratamiento adecuado y la abstinencia alcohdlica absoluta pueden detener la
enfermedad en la mayoria de sus fases y permitir una mejoria funcional.
Ademas, existen datos concluyentes de que la infeccibn concomitante por el
virus de la hepatitis C (hepatitis C virus, HCV) acelera significativamente el

desarrollo de la cirrosis alcohodlica.1122-25
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IV.6.3. Manifestaciones clinicas

IV.6.3.1.Signos y sintomas

La cirrosis alcohdlica puede ser clinicamente silenciosa y en muchos casos (10
a 40%) se descubre por casualidad en una laparotomia o en la necropsia. A
menudo los sintomas tienen comienzo gradual, suelen aparecer al cabo de 10
0 mas afos de consumo excesivo de alcohol y son lentamente progresivos a lo
largo de las siguientes semanas o0 meses. La anorexia y la malnutricion originan

pérdida de peso y decremento de la masa muscular. 22-25
/

El paciente puede observar que aparecen equimosis con facilidad y notar
debilidad creciente y astenia. En un momento dado se presentan las
manifestaciones clinicas propias de la disfuncion celular y de la hipertension
portal: ictericia progresiva, hemorragia por varices gastroesofagicas, ascitis y
encefalopatia. La presentacion brusca de una de estas complicaciones puede
ser la primera manifestacion que lleve al paciente a solicitar asistencia médica.
En otros casos, la cirrosis se pone de relieve al acudir el paciente en busqueda

de tratamiento de sintomas relacionados con una hepatitis alcohdlica.

Un signo precoz de la enfermedad suele ser la palpacion de un higado duro y
nodular; el tamafio del higado puede ser normal o estar disminuido o

aumentado.

Otros signos frecuentes son ictericia, eritema palmar, angiomas en arafa,
aumento de tamafo de las glandulas parétidas y lagrimales, acropaquias,

esplenomegalia, pérdida de masa muscular y ascitis con o sin edema periférico.

Los varones pueden presentar disminucién del vello corporal, o ginecomastia y
atrofia testicular, debidas, lo mismo que las alteraciones cutaneas, a trastornos
del metabolismo hormonal, entre los cuales hay que sefialar el aumento de la
formacion periférica de estrégenos debido a una reduccion del aclaracion
hepatico de su precursor androstendiona. La atrofia testicular puede ser

consecuencia de las alteraciones hormonales o del efecto téxico del alcohol
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sobre los testiculos. En las mujeres se detectan ocasionalmente signos de

virilizacion o irregularidades menstruales.

La contractura de Dupuytren, debida a fibrosis de la fascia palmary que origina
contractura en flexién de los dedos, es una consecuencia del alcoholismo, pero

no es especifica de la cirrosis.

Aunque el paciente cirrotico puede estabilizarse si deja de beber, con el
transcurso de los afios aparece emaciado, débil y con ictericia cronica. La ascitis
y otros signos de hipertension portal van cobrando protagonismo. Por dltimo, la
mayoria de los pacientes con cirrosis avanzada mueren en coma hepético, que
muchas veces va precedido de una hemorragia por rotura de varices esofagicas
o de una infeccion. El trastorno progresivo de la funciéon renal complica a

menudo la fase terminal de la enfermedad.26'27

IV.6.4. Datos de laboratorio

En las hepatopatias alcohdlicas mas avanzadas, las alteraciones de las
pruebas de laboratorio son mas frecuentes. Puede producirse anemia como
consecuencia de pérdidas gastrointestinales agudas y cronicas, déficit
nutricionales concomitantes (en especial de acido félico y vitamina B12),
hiperesplenismo, asi como del efecto mielosupresor directo del alcohol sobre la
meédula 6sea. En algunos alcoholicos con cirrosis se ha identificado una anemia
hemolitica, probablemente debida a los efectos de la hipercolesterolemia sobre
las membranas eritrociticas, que forma proyecciones aciculares poco

frecuentes (acantocitosis).

Puede existir hiperbilirrubinemia ligera o intensa, generalmente asociada con
aumentos variables de la fosfatasa alcalina sérica. Las concentraciones seéricas
de aminotransferasa de aspartato (aspartate aminotransferase, AST) suelen ser
altas, pero no es habitual que superen los 5 kat (300 U), un dato que exige
descartar rapidamente otros factores que coincidan con la enfermedad o la

compliquen. 26 27
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Al contrario de lo que ocurre en la hepatitis virica, la AST sérica suele estar
mucho méas elevada que la aminotransferasa de alanina (alanine
aminotransferase, ALT), originando una relacion AST/ALT >2. Este hecho
discrepante en la hepatitis alcohdlica puede deberse a un mayor grado de
inhibicion de la sintesis de ALT por el etanol, que en parte se corrige

administrando fosfato de piridoxal. 26-27

El tiempo de protrombina suele estar aumentado, como reflejo de una menor
sintesis de proteinas de la coagulacién, en especial de los factores
dependientes de la vitamina K. La albumina sérica suele estar disminuida, en
tanto que las globulinas se elevan. La hipoalbuminemia refleja en parte la
afeccion global de la sintesis hepatica de proteinas, mientras que la
hiperglobulinemia se considera el resultado del estimulo jnespecifico del

sistema reticuloendotelial. 15-16

La elevacion de las concentraciones de amoniaco en los pacientes con
encefalopatia hepatica es consecuencia de decremento de su eliminacién por
el higado, secundario al trastorno funcional hepatico y a la desviacion de la
sangre de la vena porta, que evita su paso por el higado antes de llegar a la

circulacion generalizada

Pueden detectarse diversos trastornos metabdlicos. A veces existe intolerancia
a la glucosa, por resistencia a la insulina endégena; sin embargo, es raro que
haya diabetes clinicamente manifiesta. La hiperventilacion de origen central
puede producir alcalosis respiratoria en pacientes con cirrosis. El déficit
dietético y el aumento de las pérdidas urinarias originan hipomagnesemia e

hipofosfatiemia.

En los pacientes con ascitis e hiponatriemia de dilucién, puede presentarse
hipopotasiemia por aumento de las pérdidas urinarias de potasio, que en parte

obedecen a hiperaldosteronismo. En estos pacientes puede detectarse también

hiperazoemia prerrenal.1-13-14
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IV.6.5. Diagndéstico

Hay que sospechar con firmeza la existencia de cirrosis alcohdlica en pacientes
con antecedentes de consumo excesivo y prolongado de alcohol y con signos
fisicos de hepatopatia cronica. Sin embargo, dado que sélo 10 a 15% de los
individuos que consumen alcohol en exceso contraen cirrosis, es necesario

excluir otras causas o tipos de enfermedad hepatica.

Las manifestaciones clinicas y los datos de laboratorio suelen bastar para
proporcionar indicaciones razonables acerca de la existencia y la intensidad de
la alteracion hepatica. Aungque no suele ser preciso realizar una biopsia hepatica
con aguja percutanea para confirmar los rasgos clinicos caracteristicos de
hepatitis alcohdlica o de cirrosis, puede ser Util para diferenciar a los pacientes
con hepatopatia menos avanzada de aquéllos que ya tienen cirrosis, y para

excluir otros tipos de lesion hepatica, como la hepatitis virica.

La biopsia puede ser también un instrumento diagndstico Gtil para valorar a los
pacientes con datos clinicos sugerentes de hepatopatia alcohdlica que niegan
el consumo de alcohol. En los pacientes con manifestaciones de colestasis, la
ecografia puede ser adecuada para excluir la existencia de obstruccion biliar
extrahepatica. Cuando se deteriora sin causa aparente la situacion clinica de
un paciente cirrotico hasta entonces estable, es necesario descartar una
complicacion, como infeccién, trombosis de la vena porta o0 carcinoma

hepatocelular.l 12-14

IV.6.6. Prondéstico

La abstinencia de alcohol, junto con una atencién médica precoz y adecuada,
puede reducir la morbimortalidad a largo plazo y retrasar o impedir la aparicion
de ulteriores complicaciones. Los pacientes que han presentado alguna
complicacién grave de la cirrosis y que siguen bebiendo tienen supervivencia a
los cinco afos inferior al 50%. Sin embargo, los pacientes que se mantienen
abstemios tienen un prondstico notablemente mejor. En general, el prondstico

global de los pacientes con hepatopatia avanzada sigue siendo sombrio; la
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mayoria de estos enfermos terminan falleciendo de hemorragia masiva por

varices o encefalopatia hepética grave.

IV.6.7. Tratamiento

La cirrosis alcohdlica es una enfermedad grave que precisa vigilancia médica
sostenida y tratamiento cuidadoso. El tratamiento de la hepatopatia de base es
fundamentalmente de sostén. ElI tratamiento especifico se orienta a

determinadas complicaciones, como la hemorragia por varices y la ascitis.

Aungue algunos estudios sefialan que la administracién de glucocorticoides en
dosis moderadas durante cuatro semanas es Util en los pacientes con hepatitis
alcohdlica grave y encefalopatia, estos farmacos no tienen aplicacion en el
tratamiento de la cirrosis hepatica establecida. Los datos de un estudio sugieren
una mayor supervivencia en sujetos con cirrosis alcohdlica que recibieron S-

adenosilmetionina, que reduce la concentracién de citocinas proinflamatorias.

Hay que procurar que el enfermo comprenda que no existe ningun
medicamento que proteja al higado de los efectos del consumo sostenido de
alcohol. Por tanto, el alcohol ha de ser radicalmente prohibido. Un aspecto
importante del tratamiento global de estos pacientes es animarlos para que se

integren en un programa adecuado de tratamiento antialcohdlico.b 1214

Todos los medicamentos deben administrarse con precaucion a los pacientes
con cirrosis, en especial aquéllos que se eliminan o se modifican a través del
metabolismo hepatico o de las vias biliares. Hay que tener especial cuidado
para evitar el empleo intensivo de medicamentos que pueden desencadenar
complicaciones de la cirrosis de manera directa o indirecta. Por ejemplo, el
tratamiento intensivo de la ascitis con diuréticos puede originar alteraciones
electroliticas o hipovolemia, que a su vez pueden inducir coma. Del mismo
modo, dosis incluso bajas de sedantes pueden desencadenar una

encefalopatia progresiva.
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8e debe evitar el uso de acido acetilsalicilico en los pacientes con cirrosis, a
causa de sus efectos sobre la coagulacion y la mucosa gastrica. El paracetamol

se debe emplear con precaucion, y en dosis inferiores a los 2 g/dia.

Los pacientes que beben alcohol son mas sensibles a los efectos téxicos del
paracetamol, probablemente a causa del incremento del metabolismo del

farmaco a sus metabolitos toxicos y el descenso de los valores de glutation. 1

12,14

IV.7. Cirrosis poshepatitica y criptogena

La cirrosis poshepatitica 0 posnecrética es la via final comun de muchos tipos
de lesion hepética crénica. Cirrosis macronodular o multilobulillar son términos
sindnimos de cirrosis poshepatitica. La denominacién cirrosis criptdogena se ha
utilizado con el mismo sentido que cirrosis poshepatitica, pero debe reservarse
para los casos en que se desconoce la etiologia de la cirrosis (-10% de todos

los pacientes cirréticos).b 1214

IV.7.1. Etiologia

Cirrosis poshepatitica es un término morfolégico que denota la etapa definida
de la hepatopatia cronica avanzada, de causas especificas o desconocidas
(criptégenas). Las pruebas epidemioldgicas y seroldgicas sugieren que en 25 a
75% de los casos de dicha forma de cirrosis un factor antecedente fue hepatitis
virica (hepatitis B o C). En las zonas en las que la infeccién por el virus de la
hepatitis B (hepatitis B virus, HBV) es endémica (p. e]., sudeste de Asia y Africa
subsahariana), hasta 15% de la poblacion puede adquirir la infeccion al principio
de la infancia; la cirrosis acaba por desarrollarse en la cuarta parte de estos

portadores cronicos. 1-3

Aunque la infeccion por el virus de la hepatitis B es mucho menos prevalente
en Estados Unidos, es relativamente frecuente entre determinados grupos de
alto riesgo (p. €j., personas con multiples parejas sexuales, en especial varones

homosexuales, drogadictos por via intravenosa), en los que contribuye a

46



incrementar la frecuencia de cirrosis. En Estados Unidos, la hepatitis C es

responsable de muchos casos de cirrosis postransfusional. 1-3

Antes de que se implantara el cribado de la hepatitis C en los donantes de
sangre, ocurria hepatitis C en 5 a 10% de los receptores. Después de la
infeccion, mas de 20% de los individuos padecia cirrosis al cabo de 20 afos. El
conocimiento cada vez mas amplio de la naturaleza progresiva de la
hepatopatia grasa no alcohdlica (nonalcoholicfatty liver disease, NAFLD) indica
gue es posible atribuir a dicho trastorno muchos casos que habian sido
clasificados como cirrosis criptogena. La cirrosis poshepatitica también puede

aparecer en individuos con hepatitis autoinmunitafa.

Las causas mas frecuentes de cirrosis en Estados Unidos que culminan en la
necesidad de trasplante de higado incluyen infeccion crénica por HCV,
alcoholismo, cirrosis biliar primaria, colangitis esclerosante primaria y NAFLD.
se presentan causas menos frecuentes de cirrosis poshepatitica, incluidos

farmacos, drogas y toxinas.

» Enfermedad de Gaucher

+ Enfermedad de depdsito de glucégeno
» Hemocromatosis

+ Intolerancia hereditaria a la fructosa
+ Tirosinemia hereditaria

+ Enfermedad de Wilson

+ Farmacos, drogas y toxinas

+ Alcohol

+ Amiodarona

+ Arsenicales

» Anticonceptivos orales (Budd-Chiari)

+ Alcaloides de pirrolidizina y antineoplasicos (enfermedad venooclusiva)

Otras causas
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+ Obstruccion de vias biliares (cronica)

+ Fibrosis quistica

» Enfermedad de injerto contra hospedador
+ Derivaciéon yeyunoileal

» Hepatopatia grasa no alcohdlica

+ Cirrosis biliar primaria

» Colangitis esclerosante primaria

v+ Sarcoidosis

IV.7.2. Anatomia patolégica
El higado posnecrético tipico es de pequefio tamafio y morfologia distorsionada

y esta constituido por nodulos de células hepaticas separadas por anchas
bandas de fibrosis densa. La imagen microscopica concuerda con el aspecto
macroscopico. La cirrosis poshepatitica se caracteriza morfoldgicamente por:
1) extensa pérdida confluente de hepatocitos; 2) colapso del estroma vy fibrosis,
que da lugar a la formacién de anchas bandas de tejido conjuntivo que
contienen los restos de muchos espacios portales, y 3) nodulos irregulares de
hepatocitos en regeneracion, de tamafo variable, que oscila entre el

microscopico y varios centimetros de diametro.l> 1214

IV.7.3. Manifestaciones clinicas

En los pacientes con cirrosis de etiologia conocida que evoluciona a un estadio
poshepatitico, las manifestaciones clinicas son una prolongacion de las
producidas por la enfermedad inicial. Generalmente, los sintomas clinicos
dependen de la hipertension portal y sus secuelas: ascitis, esplenomegalia,

hiperesplenismo, encefalopatia y hemorragia por varices esofagicas.12-13

Las alteraciones hematoldgicas y de la funcion hepatica son similares a las
observadas en otros tipos de cirrosis. En algunos pacientes con cirrosis
posnecrotica el diagnoéstico se establece de forma casual, en una intervencién

quirargica, en la autopsia o mediante una biopsia hepatica con aguja realizada
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para investigar una alteracion en las pruebas de funciéon hepatica o una

hepatomegalia.

Diagnaostico y prondstico

Hay que sospechar cirrosis posnecrotica en pacientes con sintomas y signos
de cirrosis o de hipertension portal. La biopsia con aguja o quirdrgica confirma
el diagnéstico, aunque la falta de uniformidad del proceso patolégico puede
originar errores de muestreo. El diagnostico de cirrosis criptogena debe
reservarse para aquellos pacientes en los que no ha sido posible identificar una

causa conocida.

Alrededor de (75%) de los pacientes sufren una enfermedad progresiva a pesar
del tratamiento de sostén y mueren al cabo de uno a cinco afios como
consecuencia de las complicaciones, como hemorragia masiva por varices,

encefalopatia hepatica o carcinoma hepatocelular sobreafiadido.1-1214

IV.7.4. Tratamiento

El tratamiento suele limitarse al de las complicaciones de la hipertensién portal,
como el control de la ascitis, la supresion de medicamentos o de aportes
proteinicos excesivos que puedan desencadenar un coma hepatico, y el
tratamiento precoz de las infecciones. En los pacientes con cirrosis asintomatica
es adecuado mantener una actitud expectante. En aquéllos cuya cirrosis
posnecrotica es consecuencia de una enfermedad susceptible de tratamiento,
la actuacion sobre la enfermedad de base puede impedir el avance del trastorno

hepatico (p. ej., enfermedad de Wilson, hemocromatosis).17-20
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V. OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

Variables

Numero de

casos
ingresados

Edad

Habitos
toxicos

Antecedentes
personales
patologicos

Manifestacion
es clinicas

Método
diagnostico

Tratamiento

Concepto

Se refiere a la cantidad
de pacientes asistidos
por varices esofagicas,
durante el periodo
sefalado.

Edad cronologica actual
del paciente, con relacién
al nacimiento
representada en afos

Se refiere al conjunto de

habitos toxicos a su
persona.

Conjunto de
enfermedades padecidas
antes y durante la
situacion  actual  del

sangrado gastrointestinal

Conjunto de signos vy
sintomas que
caracterizan una
enfermedad.

Conjunto de elementos
utilizados con la finalidad

de identificar una
patologia.
Conjunto de los medios
de cualquier tipo,
higiénicos,

Indicador Escala

Cantidad de pacientes Ordinal

Anos cumplidos Ordinal

/

Cigarros Nominal
Té

Café

Alcohol

Otras

Hepatopatias
HTA crénica
DMI

DMII
Nefropatias
Cardiopatias
Asma

Nominal

Mareos

Sudoracién

Palidez

Hematoquezia

Palidez

Vomitos en posos de café
Hematemesis

Melena

Nominal

Clinico Nominal
Examen fisico
Esofagogastroduodenosc
opia

Farmacologico Nominal
Mecanica

Endoscépica
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Evolucién
condicién
egreso

y
de

farmacologicos,
quirargicos o bien fisicos,
los cuales tendran como
finalidad primaria la
curacion o el alivio de
enfermedades o algunos
sintomas de estas una
vez que ya se ha llegado
al diagnéstico de las
mismas.

Se refiere a las
condiciones  generales
del estado fisico del
paciente y destino final
desde el hospital.

De Alta
Traslado
Defunciéon

Nominal
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VI. MATERIALES Y METODOS
VI. 1. Tipo de Estudio

Con la finalidad de determinar la prevalencia diagnostico manejo y evolucion
del sangrado gastrointestinal alto secundario a varices esoféagicas en los
pacientes con cirrosis hepatica en el Departamento De Gastroenterologia Del
Hospital Militar Docente Dr. Ramén De Lara. «FARD» 2012-2015, se realizé un

estudio retrospectivo, descriptivo y observacional.

VI.2. Demarcacion Geografica
Hospital Militar Docente Dr. Ramén De La Lara, ubicado en la Base militar de
la Fuerza Aérea de la republica Dominicana.

VI.3. Poblacién y muestra
La poblacion y muestra consistié en seleccionar los pacientes que habian
demandado atencion por sangrado digestivo alto con diagnéstico de varices

esofagicas y que padecian de cirrosis hepatica.

V1.4. Criterios

VI.4.1. Criterios de inclusion

+ Se incluyeron todos los pacientes con diagnostico varices esofagicas
+ Periodo de estudio mencionado desde enero 2012 enero 2015

» Expedientes completos

VI1.4.2. Criterios de exclusion
Pacientes con diagnostico varices esofagicas, pero sin sangrado, pacientes

fuera del periodo en estudio.

VI.5. Instrumentos de recoleccion de la informacion.
Para la recoleccion de la informacién se elabor6 un cuestionario elaborado por
la sustentante, con supervision de asesores, en parte, en aportaciones de los

autores y otros colaboradores.
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V1.6. Procedimiento

Llenado del instrumento de recoleccién de los datos fue realizado por la
sustentante, a través de la aplicacion del formulario al expediente clinico a los
pacientes con diagnéstico de sangrado gastrointestinal alto secundario a
varices esofagicas en los pacientes con cirrosis hepética en el Departamento
De Gastroenterologia Del Hospital Militar Docente Dr. Ramon De Lara. «FARD»
2012-2015. Esta fase de la investigacion fué ejecutada, con la supervision de
los asesores, el proceso de llenado de los instrumentos se llevé a cabo durante
todo el mes de Febrero/marzo 2015 (ver anexo. Cronograma).

Fue revisado el libro de registro de Internamiento de dicho Hospital donde se
escogieron los pacientes que habian sido ingresados con las caracteristicas de
los criterios de inclusién de sangrado digestivo alto, con varices esofégicas
secundarias a cirrosis hepatica. Todos los expedientes seleccionados fueron
confirmados en el archivo de la institucion. Todas las informaciones fueron
obtenidas por la investigadora, en condiciones similares y con los mismos

instrumentos.

VI.7. Plan de tabulaciéon de la informacién
Las operaciones de tabulacion de la informacién obtenida fueron revisadas y

procesadas en programas de computadora digital: Epi-Info.

VI1.8. Analisis
Andlisis de los datos, tomando en cuenta casos ingresados edad, habitos

toxicos, antecedentes personales patolégicos, manifestaciones clinicas,

meétodo diagndstico, tratamiento, evolucion y condicidn de egreso.

VI1.9. Aspectos éticos

El presente estudio fue ejecutado con apego a las normativas éticas
internacionales, incluyendo los aspectos relevantes de la Declaracion de
Helsinki 21 y las pautas del Consejo de Organizaciones Internacionales de las
Ciencias Médicas (CIOMS). 22 El protocolo del estudio y los instrumentos

disefiados para el mismo seran sometidos a la revisién del Comité de Etica de
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la Universidad, a través de la Escuela de Medicina y de la coordinacién de la
Unidad de Investigacion de la Universidad Pedro Henriquez Urefia, asi como a
la Unidad de ensefianza del hospital Central de las Fuerzas Armadas, cuya
aprobacion fue el requisito para el inicio del proceso de recopilacion vy

verificaciéon de datos.

El estudio implica el manejo de datos identificatorios ofrecidos por personal que
labora en el centro de salud. Los mismos fueron manejados con suma cautela,
e introducidos en las bases de datos creadas con esta informacion y protegidas

por una clave asignada y manejada Unicamente por la investigadora.

Finalmente, toda informacion incluida en el texto de la presente investigacion,

tomada de otros autores, fue justificada por su cita correspondiente.
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VII. RESULTADOS

Cuadro 1. Prevalencia diagnostico manejo y evolucion del sangrado
gastrointestinal alto secundario a varices esofagicas en los pacientes con
cirrosis hepatica en el Departamento De Gastroenterologia Del Hospital Militar
Docente Dr. Ramoén De Lara. «<FARD» 2012-2015

Prevalencia No. De casos %
Total de pacientes asistidos 22, 301 100
Pacientes cirréticos 56 0,25
Pacientes con varices 33 59
esofagicas

Grafico 1.

Prevalencia de casos

Pacientes con varices esofégicas 33 59
Pacientes cirroticos ' 56 0,25
Total de pacientes asistidos 0 22,301/100
0 20 40 60 80 100 120

No.Decasos =~ %

La poblaciéon general de pacientes asistidos durante el periodo de estudio
seflalado fue de 22,301; de estos la prevalencia de pacientes cirréticos fue de
55 (0.247%) casos lo que representa 247 por cada 100,000. La prevalencia de

varices esofagicas fue de 33 casos representando asi un (59%).

95



Cuadro 2. Grupos de edad. Prevalencia diagnostico manejo y evolucion del
sangrado gastrointestinal alto secundario a varices esofégicas en los pacientes
con cirrosis hepatica en el Departamento De Gastroenterologia Del Hospital

Militar Docente Dr. Ramoén De Lara. «<FARD» 2012-2015

Edad NO. de casos %

36-50 3 9

51-70 24 73

>71 6 /18

Total 33 100
Grafico 2.

Distribucion segun edad

>71 18
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36-50
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% NO. de casos

En la distribucién de casos segun la edad se encontré la presencia de varices

esofagicas en pacientes de 51-70 afios, con (73%), y los mayores de 71 afos

(18%) y de 36-50 un (9%).
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Cuadro 3. Sexo. Prevalencia diagnostico manejo y evolucion del sangrado
gastrointestinal alto secundario a varices esofagicas en los pacientes con
cirrosis hepatica en el Departamento De Gastroenterologia Del Hospital Militar

Docente Dr. Ramén De Lara. «<FARD» 2012-2015

Sexo: No. de casos %
Masculino 27 81,8
Femenino 6 18,1
Total 33 100
Grafico 3.
Sexo
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El sexo masculino tuvo una representacion de 27 casos para un (81,8%); con

una relacién de 4:1, con 6 (18,1%) casos para el femenino.
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Cuadro 4. Habitos toxicos. Prevalencia diagnostico manejo y evolucion del
sangrado gastrointestinal alto secundario a varices esofagicas en los pacientes
con cirrosis hepatica en el Departamento De Gastroenterologia Del Hospital

Militar Docente Dr. Ramon De Lara. «<FARD» 2012-2015

Habitos toxicos No. de casos %

Tabaco 23 69,6

Café 22 66,6

Alcohol 28 84,8

Té 6 18,1

Negado 3 9,09
Grafico 4.

Habitos toxicos
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0% No. de casos

Habitos toxicos el (90,01%) de los pacientes; algunos tenian de manera
concomitante como café-alcohol, tabaco-alcohol, prevaleciendo el alcohol tal
como se detalla a continuacion tabaco 23 casos para un (69,6%); café 22

casos para un (66,6%); alcohol 28 casos para un (84,8%); té 6 casos para un

(18,1%) y con habitos téxicos negado 3 casos para un (9,09%).
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Cuadro 5. Antecedentes personales patologicos. Prevalencia diagnostico
manejo y evolucion del sangrado gastrointestinal alto secundario a varices
esofagicas en los pacientes con cirrosis hepatica en el Departamento De
Gastroenterologia Del Hospital Militar Docente Dr. Ramén De Lara. «FARD»
2012-2015

Antecedentes personales patolégicos No. de casos %

HtA 30 90,9

Diabetes Mellitus I 8 24,2

Obesidad 7 21,2

Hepatitis C 1 3,03

Epoc 3 9,09
Grafico 5.

Antecedentes personales patolégicos

Epoc 5;1 9,09
Hepatitis C F13'03
Obesidad F’ 21,2
Diabetes Mellitus Il F 24,2

HtA 10 1909
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El (100%) de los pacientes seleccionados en el estudio cursaron con
antecedentes personales patolégicos, prevaleciendo la hipertensién arterial
sistemica en el (90,9%); seguida de la Diabetes mellitus tipo Il con 8 casos para
un (24,2%); obesos 7 (21,2%); hepatitis O un caso (3,03%) y la enfermedad

pulmonar obstructiva crénica.
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Cuadro 6. Manifestaciones clinicas. Prevalencia diagnostico manejo y evolucion
del sangrado gastrointestinal alto secundario a varices esofagicas en los
pacientes con cirrosis hepatica en el Departamento De Gastroenterologia Del

Hospital Militar Docente Dr. Ramén De Lara. «<FARD» 2012-2015

Manifestaciones clinicas No. De casos %

Mareos 2 6,06

Sudoracion 5 15,1

Palidez 12 36,3

Vomitos en posos de café 15 455

Hematemesis 33 100
Grafico

Manifestaciones clinicas

] 100
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Los pacientes asistidos por sangrado gastrointestinal alto secundario a varices
esofagicas presentaron signos y sintomas de presentaciéon que los condujo al
servicio de urgencias, encontrando entonces que el (100%) de estos tuvieron
hematemesis, vOmitos en posos de café en un (45,5%); palidez (36%);
sudoracion (15,1%); y mareos y/o perdida de la consciencia (6,06%); se debe

resaltar el hecho que hubo casos de coexistencia de hasta 3 manifestaciones

€en un mismo paciente.
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Cuadro 7. Método diagndstico. Prevalencia diagnostico manejo y evolucion del
sangrado gastrointestinal alto secundario a varices esofagicas en los pacientes
con cirrosis hepatica en el Departamento De Gastroenterologia Del Hospital

Militar Docente Dr. Ramoén De Lara. «<FARD» 2012-2015

Método diagndstico No. De casos/%
Clinico/examen fisico 33 100
Esofagogastroscopia 33 100

Grafico

Método diagndstico

Esofagogastroduodenoscopia
33

Clinico/examen fisico

O No. De casos

En el (100%) de los casos el diagnostico estuvo encaminado por la sospecha
clinica ante los signos y sintomas, junto a la historia de los antecedentes
personales patologicos de cirrosis hepética; sustentada por el método

diagnostico basico que es la endoscopia gastroesofagica.
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Cuadro 8. Tratamiento utilizado. Prevalencia diagnostico manejo y evolucion del
sangrado gastrointestinal alto secundario a varices esofagicas en los pacientes
con cirrosis hepatica en el Departamento De Gastroenterologia Del Hospital

Militar Docente Dr. Ramoén De Lara. «<FARD» 2012-2015

Tratamiento No. De casos %
Conservador 21 63,6
Propanolol 33 100
Terlipresina 21 63,6
Bloqueadores bomba de protones 33 100
Hidratacion parenteral 33 100
Transfusiones 33 100
Tratamiento quirargico 12 36,3
Grafico 8.

Tratamiento
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En los resultados concernientes al tratamiento se encontré6 que hubo manejo
conservador en un (63,6%) de los casos y tratamiento quirdrgico con ligadura
endoscopica en el (36,3%); hidricos y electrolitico, transfusiones sanguineas y
el tratamiento farmacologico con betabloqueadores como el propanolol, se

utilizaron en el (100%) de los casos; la terlipresina en un (63,6%).
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Cuadro 9. Evoluciéon y condiciéon de egreso. Prevalencia diagnostico manejo y

evolucion del sangrado gastrointestinal alto secundario a varices esofagicas en

los pacientes con cirrosis hepética en el Departamento De Gastroenterologia

Del Hospital Militar Docente Dr. Ramén De Lara. «<FARD» 2012-2015

Evolucion
Satisfactoria
No satisfatoria

Total

Grafico 9.

T 18,1
No satisfatoria

6

—_—

No. De casos %

27 81,8

6 18,1

33 100
Evoluciéon

Satisfactoria

0%

27

I No. De casos

La evolucion de estos pacientes estuvo condicionada por la gravedad del

sangrado con 3 (10%) de resangrado con fracaso de tratamiento; comorbilidad

infecciosa asociada a neumonia (6,06), e insuficiencia cardiaca 1! (3,03%).

Estos datos argumentan la condicion de egreso en la que un (81,8%) fue

egresado lo que a su vez represento la supervivencia de los casos de sangrado

por varices esofagicas, con una mortalidad del (18,1%).
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VIIl. DISCUSION Y CONCLUSIONES

Las varices esofagicas son venas anormalmente dilatadas que se encuentran
en la parte final del es6fago, por las que circula parte de la sangre que en
condiciones normales deberia pasar a través del higado. Su dilatacion es
consecuencia de la dificultad que el higado enfermo ofrece al paso de la sangre.
El principal problema de la existencia de las varices esoféagicas es el riesgo de

rotura, fendmeno que ocurre cuando la presion en el interior de la variz supera

la resistencia de su pared.
/

Con la finalidad de determinar la prevalencia diagnostico manejo y evolucién
del sangrado gastrointestinal alto secundario a varices esofagicas en los
pacientes con cirrosis hepatica en el Departamento De Gastroenterologia Del
Hospital Militar Docente Dr. Ramon De Lara. «<FARD» 2012-2015, se realiz6 un
estudio retrospectivo, descriptivo y observacional. Tomando en cuenta las
variables relacionadas a edad, habitos tdéxicos, antecedentes personales
patologicos, manifestaciones clinicas, método diagnostico, tratamiento,

evolucion y condicion de egreso. Analizando los siguientes datos comparativos

a discutir:

Dando inicio con Almeida Varela R, et al. Que en Santiago de Cuba 2011; 23
informa en un estudio que dentro de las causas principales de sangrado estan
las Ulceras gastroduodenales, las varices gastroesofagicas (ocupando estas el

segundo lugar) y las gastroduodenopatias erosivas. Caso similar al trabajo de

Vanina Lepore G, et al.24

Hierro Gonzalez A, Jiménez Sanchez N. Habana Cuba, 2003. Hallaron
predominio del sangrado digestivo alto en el sexo femenino (64,11 %) diferente
a este que fue el masculino; en el grupo de pacientes con edades de 60 afios
y mas (48,32 %), coincidiendo en este caso con el grupo de edad mas frecuente

de este estudio que fueron los de 51-70 afios.25

Rios E, et al presentan el tratamiento en comparacion de la efectividad de la

ligadura vs esclerosis endoscoépica en pacientes con sangrado de varices
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esofagicas, con las conclusiones de que es mejor la esclerosis endoscoépica,26
pero que debe ajustarse segun necesidades. Distinto al resultado de este

estudio en que el mayor porcentaje amerito tratamiento conservador y ligadura

en menor siendo el recurso disponible

Cruz Alonso JR, Cuba 2008, et al reporta que de 320 ingresados por sangrado
digestivo alto fallecieron 49, correspondiendo a un (15 %), 27 solo un 3.1%
menos que el reportado por el nuestro. Mientras Moreira VF. y Lépez San
Roman A. Madrid 2004, 28 indican que la posibilidad de morir como

consecuencia de la hemorragia es del 20%.
Se obtienen entonces las siguientes conclusiones:

La prevalencia de cirrosis hepatica fue de 247 por cada 100,000. La prevalencia

de varices esofagicas fue de un (59%).

El grupo de edad con mayor afectacion en un rango de 36-80 los de 51-70

anos.

El sexo masculino mas afectado con una relacién de 4:1 del femenino.

El (90,01%) de los pacientes tenia habitos toxicos; prevaleciendo el alcohol en

un (84,8%).

Todos los pacientes cursaron con antecedentes personales patoldgicos,
prevaleciendo la hipertension arterial sistémica, seguida de la Diabetes mellitus

tipo I, obesidad, hepatitis C y enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

Las principales manifestaciones clinicas fueron hematemesis, melena vémitos
en posos de café, palidez, sudoracién y mareos y/o pérdida de la consciencia;

con coexistencia de hasta 3 manifestaciones en un mismo paciente.

En el (100%) de los casos el diagnostico estuvo encaminado por la sospecha

clinica ante los signos y sintomas, junto a la historia de los antecedentes
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personales patoldgicos de cirrosis hepdatica; sustentada por el método

diagnostico basico que es la endoscopia gastroesofagica.

En tratamiento manejo conservador en un (63,6%); tratamiento quirdrgico con
ligadura endoscoépica en el (36,3%); con soporte hidroelectrolitico,

transfusiones sanguineas y el tratamiento farmacolégico.

La evolucion satisfactoria y de alta en (81,8%); no satisfactoria en (18,1%).
(10%) fracaso de tratamiento; comorbilidad infecciosa asociada a neumonia
(6,06), e insuficiencia cardiaca 1 (3,03%). Mortalidad del (18,1%). En pacientes

con edades comprendidas entre 68-73 afios, masculinos relacién 2:1
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IX. RECOMENDACIONES

En atencion a los resultados obtenidos en este trabajo de investigacion, con la
finalidad de que se disminuya la morbimortalidad por sangrado gastrointestinal
alto secundario a varices esofagicas en el paciente cirrotico se hacen las

siguientes recomendaciones:

Orientar a la poblaciéon sobre la importancia de tener habitos saludables para

favorecer la no presentacion de casos de cirrosis por el uso cronico de alcohol.

Control de peso a través de dietas saludables bien complementadas y actividad

fisica permanente.

Adecuado control metabolico en los pacientes con antecedentes personales y

familiares de patologias desencadenantes de cirrosis hepética.
Control y seguimiento adecuado de forma secuencial al paciente cirrotico.

Orientar al paciente y familiares sobre los signos de alarma de

descompensacion de la funcién hepatica.

Contar siempre con un equipo de reanimacion en el area de urgencias a fin de
tratar de forma precoz al paciente con descompensacion hemodinamica por

sangrado digestivo alto por varices esofagicas

Motivacion activa de las donaciones de sangre a fin de contar con un banco de
sangre abastecidos a fin de responder a las demandas de sangrados masivos,

para restitucion inmediata.

Fortalecer la disponibilidad de medicamentos vaso activos para tratar dicha

patologia

Motivar la automatizacién del sistema de registro de pacientes de cualquier

indole a fin de obtener datos estadisticos inmediatos.
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XI. ANEXOS

XI. 1. Cronograma

ACTIVIDADES Tiempo 2014-2014

Seleccién del tema
LO

Busqueda de referencias o
Aprobacién por Autoridades ol

o
Elaboraciéon del anteproyecto o

Sometimiento y Aprobacion Académica

Recoleccion, tabulacion y andlisis de la

informacion

Redaccion y revision de la informacion
Imprevistos

Encuadernacion

Exposicion y defensa

Investidura

Abril
Mayo-Junio
Abril-Junio
Enero-Marzo

Abril
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X1.2. Instrumento de recoleccién de datos

PREVALENCIA DIAGNOSTICO MANEJO Y EVOLUCION DEL SANGRADO
GASTROINTESTINAL ALTO SECUNDARIO A VARICES ESOFAGICAS EN
LOS PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA EN EL DEPARTAMENTO DE
GASTROENTEROLOGIA DEL HOSPITAL MILITAR DOCENTE DR. RAMON

DE LARA. «FARD» 2012-2015

Formulario No.

Numero de casos ingresados O Cantidad de pacientes
Edad O Afos cumplidos
Héabitos toxicos O Cigarros

OTé

O Café

O Alcohol

O Otras
Antecedentes personales O HTA cronica
patolégicos O DMI

O DMII

O Nefropatias

O Cardiopatias

O Asma
Manifestaciones clinicas O Sudoracién

O Palidez

O Hematoquezia

O Palidez

0O VOmitos

O Hematemesis
Método diagnostico O Clinico

O Examen fisico

O Esofagogastroduodenoscopia
Tratamiento O Farmacologico

O Mecanica

O Endoscopica

Evolucién y condicion de egreso O De Alta
O Traslado
O Defuncion
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XI.3. Recursos y costos

| Humanos

Sustentante: |

Dos asesores: 2

Personal médico calificado en nimero de !

Personas que participaron en el estudio 1

| Equipos y materiales
Papel bond 20 (8 1/2x11)
Lapices
Borras
Boligrafos
Sacapuntas

Cartuchos HP Laser Jet Pro 1025nw

negro
Cartuchos HP Laser Jet Pro 1025nw
Color
Calculadoras
| Informacion
Adquisicion de libros
Revistas
Otros documentos
Referencias bibliograficas
Economicos
Papeleria (copias)
Encuadernacion
Alimentacion
Transporte
Imprevistos
CD
TOTAL

Cantidad

2 resmas

2 unidades
2 unidades
2 unidades
2 unidades
2 unidades

3 unidades

600
6 ejemplares

Precio
295

10

15

20

15
2150
1900

500
6000
6000
2000
45

Total
590
20

15
40
30
2150
5400

1800
3000
6000
6000
6500
45

$31,590.00
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Xl1.4. Evaluacion

Sustentante:

Asesores

Dra. Claridania Rodriguez \ Dra.\Marl'a Pglino
(Metodologico) (Clinicg)ﬁ%
o >
/J/ \ TR > ’Zf\\
Jurado < AP -
o2l ?‘

rtees on S,

(A‘r /L/Q/‘ 7:// J Autoridades

Dr. L%sé é/regorlb éeliz

Coordinador de la residencia

Hosp. Central De Las Fuerzas Arm

W 2L0R0

s

Decano de la Facultad de Ciencias de la salud (UNPHU)

Fecha de presentacion: g/{ /2 a/S

V4 4

Calificacion:
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