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I. INTRODUCCION

Las varices esofagicas son colaterales porto-sistémicas, es decir, canales
vasculares que unen la circulacién venosa portal con la sistémica. Se forman
preferentemente en la submucosa del esofago inferior como consecuencia de la
hipertension portal. La ruptura y el sangrado de las varices son complicaciones
mayores de la hipertension portal y se asocian con tasa elevada de mortalidad. El
sangrado varicoso es responsable de entre 10 y 30 por ciento de todos los casos
de sangrado gastrointestinal alto.

La hemorragia por varices esofagicas es la complicacion mas grave de la
hipertension portal y su tratamiento debe hacerse en centros con la complejidad y
capacitacion que requiere. La hemorragia por varices constituye una emergencia
medica con una mortalidad que puede alcanzar el 25 por ciento a seis semanas, por
lo que debe ser manejada en un ambito apropiado, con capacidad para responder
a las diversas alternativas que pueden plantearse durante la evolucion del cuadro.

En ausencia de tratamiento, en aproximadamente la mitad de los pacientes la
hemorragia se detiene en forma espontanea, pero el 60 por ciento tiene un
resangrado dentro de las cinco semanas siguientes (resangrado precoz).’

Si bien las varices se pueden formar a cualquier nivel a lo largo del tubo digestivo,
lo mas frecuente es que aparezcan en los Ultimos centimetros distales del eséfago.
Las varices gastricas se encuentran presentes en 5-33 por ciento de los pacientes
con hipertension portal.

La hipertension portal es una de las principales complicaciones de las
hepatopatias cronicas y su expresion clinica mas dramatica, la hemorragia digestiva
por varices, constituye una emergencia de dificil manejo, con una mortalidad que
puede alcanzar al 25 por ciento segun el contexto en que se presente.

A pesar de ello, la informacion que recibe el pediatra general sobre el tema es
escasa, lo que compromete el diagndstico oportuno; a menudo, el problema pasa
desapercibido, evoluciona silenciosamente por afios y los signos y sintomas se
confunden con los de otras patologias. Se observa una gran heterogeneidad en la
conducta diagnodstica y terapéutica adoptada frente a estos pacientes, lo que

probablemente contribuya a acentuar el problema.
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La hipertension portal es responsable de complicaciones graves que ponen en
peligro la vida de los pacientes. En los nifios existen dos formas bien diferenciadas
gue se reparten en proporciones similares: prehepatica e intrahepatica.

En el primer caso, la hipertensidn portal es el problema, especialmente el control
de los episodios hemorragicos; en la enfermedad intrahepatica, en cambio, la
hipertension portal es parte de un problema que a largo plazo estara sujeto a la
evolucion de la funcidn hepatica como principal determinante de Ia
morbimortalidad.’

El manejo de las complicaciones de la hipertension portal en nifios sigue siendo
un desafio debido a los limitados enfoques basados en la evidencia y la marcada
heterogeneidad de los trastornos pediatricos relevantes. No es necesariamente
apropiado aplicar paradigmas de tratamiento desarrollados para adultos a nifios
dadas las marcadas diferencias en la fisiopatologia de las enfermedades operantes.
La hipertensién portal en la obstruccion venosa portal extrahepatica (EHPVO) y la
atresia biliar (BA) se presentan en el contexto de una funcién hepatocelular
relativamente conservada, lo que la distingue de las experiencias con adultos. Los
enfoques para la profilaxis secundaria de la hemorragia por varices parecen mas
seguros que el cribado o la profilaxis primaria de las varices. En pediatria, las pautas
generales son dificiles de establecer, y una comprensién completa de la historia
natural de un trastorno pediatrico particular junto con el conocimiento de los pros y
los contras de las posibles intervenciones es fundamental para la toma de
decisiones clinicas relativamente informadas.?°

Los avances diagnodsticos y terapéuticos de los Ultimos afios permiten disponer
de una gran variedad de recursos que deben seleccionarse de acuerdo al particular
contexto en que corresponde actuar, de modo de obtener el mejor resultado posible

en cada paciente individual.'
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Il. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Una fraccidon sustancial de pacientes con hipertension portal experimentan
sangrado por varices. En muchos estudios pediatricos una gran proporcion de
pacientes tiene hipertension portal extrahepatica con funciéon hepatica normal. En
los nifios con cirrosis, hasta dos tercios tienen varices. Algunos han propuesto que
el riesgo de producir un sangrado en nifios puede disminuir con el tiempo, pero
estudios recientes no respaldan este concepto. Se demostrd que el riesgo de
sangrado por varices aumentaba con el tiempo y que una cuarta parte de los
pacientes tendrian sangrado a los 5 afios. En un estudio a mas largo plazo en
adolescentes con obstruccion venosa portal a nivel extrahepatica, la probabilidad
actuarial de hemorragia fue del 49 por ciento a los 16 afios. La probabilidad de
sangrado era aun mayor en aquellos que habian sangrado antes de los 12 afnos.
Por lo tanto, el riesgo a largo plazo de hemorragia en nifios con hipertension portal
puede ser considerable.*® El tratamiento y manejo de las mismas principalmente en
pacientes pediatricos debera ser orientado segun el tamafio de las varices y la
necesidad de cada paciente.

La hemorragia por varices constituye una emergencia médica con una mortalidad
que puede alcanzar el 25 por ciento a seis semanas, por lo que debe ser manejada
en un ambito apropiado, con capacidad para responder a las diversas alternativas
gue pueden plantearse durante la evolucion del cuadro.

Se puede ser mas objetivo y mas certero si se orienta el manejo y tratamiento de
las mismas en base a sus diversas caracteristicas, las cuales estructuran los
diversos pilares del tratamiento.

Es por esta razdn que consideramos de vital importancia conocer la poblacion
pediatrica mas afectada junto con su etnia, ademas la clasificacion mas frecuente

de las mismas y su evolucion posterior al tratamiento.
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Con lo antes explicado, se plantea la siguiente pregunta: ;Cual es la prevalencia
de varices esofagicas en nifios que acuden al departamento de gastroenterologia
del hospital infantil Dr. Robert Reid Cabral, 2019 - 20217
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lll. OBJETIVOS

[11.1. General

1.

Determinar la prevalencia de varices esofagicas en nifios que acuden al

departamento de gastroenterologia del Hospital Infantil Dr. Robert Reid

Cabral, 2019-2021.

[11.2. Especificos:

Determinar la prevalencia de varices esofagicas en nifios que acuden al

departamento de gastroenterologia en el Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral,
2019-2021, segun:

1.

© o N o R Db

Edad.

Sexo.

Causa.

Clasificacion segun Dagradi.
Cantidad de varices esofagicas.
Cantidad de sesiones de ligaduras.
Tratamiento farmacolégico.
Complicaciones posteriores a ligadura

Prondstico.
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IV. MARCO TEORICO
IV.1. Vérices esofagicas
IV.1.1. Historia

Banti (1883) describié un sindrome constituido por esplenomegalia y alteraciones
hematoldgicas. A principios de 1900 se analizé de manera clara el concepto de
hipertension portal y los estudios de los pacientes comienzan a principios del siglo
XX. En ese entonces, Preble, Herrick, McMichael y otros sugirieron el término de
sindrome. En 1902 se utilizé el término de hipertension portal (HTP) para designar
a pacientes con ascitis, esplenomegalia y hemorragia digestiva por varices
esofagicas."

Gilbert, Wail y Villaret fueron los primeros en acufiar el término de hipertension
portal en 1913, reconociendo la asociacion de ascitis y cirrosis. Estudios
hemodinamicos en los afios 30 y 40, continuados hasta la actualidad, llevaron a un
mejor conocimiento de la fisiopatologia de la hipertensién portal (Li y Henderson,
2001). Hoy en dia se sabe que es un sindrome clinico comun asociado con dafio
hepatico cronico (Cahill, et al, 2001) y se caracteriza por un incremento en la presién
sanguinea en el sistema venoso portal (Wolf 1999) por encima de un valor critico
de 12 mmHg.

Lecleire, et al., por su parte, comprobaron que los factores predictivos de la
mortalidad cirroticos son el nivel de protrombina mas del 40 por ciento. A principios
de 1900 se analizé de manera clara el concepto de hipertension porta. Por lo tanto,
en términos generales, se considera que el estudio de los pacientes con
hipertension portal comienza a principios del siglo XX. En ese entonces, Preble,
Herrick, me Michael y otros sugirieron el concepto de sindrome."’

La distribucion de las venas del esofago distal ha sido motivo, desde hace mas
de un siglo, de investigaciones y constituye un tema polémico. Butler, en 1951,
después de usar técnicas de inyeccion, describid la distribucion de las venas
esofagicas de la siguiente forma:'?

1. Plexo intrinseco, subdividido en: plexo subepitelial (en la Iamina propia);
plexo submucoso (fuera de la muscularis mucosae) y venas perforantes (que

atraviesan la pared muscular del es6fago).
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2. Plexo de venas acompanantes de los vagos (que corren por la adventicia).

3. Plexo de venas extrinsecas (formadas por perforantes) Kitano y Terblanche,
después de inyectar resinas derretidas, describieron cuatro capas de venas:

- Canales epiteliales.

- Plexo venoso superficial.

- Venas intrinsecas profundas.

- Venas adventicias.

Los canales intraepiteliales corresponden probablemente alos canales epiteliales
vasculares, vistos en la transeccion de los anillos esofagicos y que se identifican
con las manchas rojas de cereza de la literatura japonesa. El plexo superficial se
comunica con el plexo venoso gastrico y el plexo intrinseco profundo forma las
varices en la hipertension portal. Estas varices pueden aparecer en tres a cinco
troncos o paquetes que tienen multiples comunicaciones con el plexo venoso
superficial. De ahi que sangrados de menor importancia pueden deberse a la
ruptura de los canales intraepiteliales o hemorragia de los plexos superficiales. Los
sangrados masivos se deben probablemente a la ruptura de uno de los grandes
troncos o paquetes profundos.

La hipertension portal y sus complicaciones son un problema clinico importante,
constituyendo una de las areas de la hepatologia que ha experimentado cambios
profundos en las Ultimas dos décadas. Estos avances han sido propiciados en gran
medida por la colaboracidn internacional, plasmada en las Baveno International
Consensus Workshops on Definitions, Methodology and Therapeutic Strategies for
Portal Hypertension, las populares «Conferencias de Baveno» que desde 1990 se
vienen celebrando cada cinco afios y que han cumplido ya cinco ediciones. Estas
conferencias, ademas de su papel aglutinador, han permitido unificar las
definiciones utilizadas, caracterizar los pacientes y criterios de inclusion en estudios
controlados de distribucién aleatoria, sefialar las areas en las que se precisan
nuevos estudios, revisar criticamente los resultados publicados en la literatura y
establecer recomendaciones terapéuticas que han sido ampliamente seguidas

internacionalmente.'?
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En los periodos entre conferencias de Baveno, diversas iniciativas han revisado
sus recomendaciones, entre las que destacan las realizadas en Estados Unidos, a
instancias de la American Association for the Study of the Liver (AASLD) celebrada
en 1981 y 2008. En Espanfa, la Asociacion Espanola para el Estudio del Higado
(AEEH) promovié una primera conferencia de consenso en el afio 2005, que ha
tenido una gran difusion no solo en Espafa sino en toda Latinoamérica. Los
multiples avances de los Ultimos afios han hecho que la AEEH considerara
necesario en 2010 celebrar una reunién monotematica sobre Hipertension Portal
(Jornadas de primavera en hipertensién portal de la AEEH, Castelldefels, junio de
2010), junto a las que se celebr6 una conferencia de consenso en la que

contribuyeron destacados investigadores de toda Espana.

IV.1.2. Definicidon

Las varices esofagicas son venas esofagicas distales de la submucosa, que
conectan la circulacion portal y la circulacion sistémica, dilatadas debido a la
hipertension portal, mas comunmente debido a cirrosis, resistencia al flujo
sanguineo portal y aumento del flujo sanguineo venoso portal.'?

Son venas nativas que sirven como colaterales a la circulaciéon venosa central
cuando se obstruye el flujo a través del sistema venoso porta o la vena cava superior
(VCS). Las varices esofagicas son venas colaterales dentro de la pared del es6fago
que se proyectan directamente hacia la luz. Son motivo de preocupacion clinica
porque son propensos a la hemorragia.

Hay 2 tipos de varices esofagicas: descendentes y ascendentes. Las varices
ascendentes son comunes y se encuentran en el extremo inferior del eséfago; se
extienden hacia arriba y se desarrollan por hipertension portal. Las varices
descendientes son raras y se encuentran en la parte superior del esofago; se
extienden hacia abajo y por lo general ocurren debido a la obstruccion de la vena

cava superior.'®
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IV.1.2.1. Hipertension portal

La hipertensién portal se define como el aumento patolégico del gradiente de
presion portal, que es la diferencia entre la presién de la vena porta y la vena cava
inferior, el valor normal es entre 1-5 mmHg y se considera hipertensién cuando es
mayor de 10 mmHg; en un 60 por ciento de los pacientes descompensados hay
presencia de varices esofagicas.'®

El sistema portal comienza y termina en capilares. Se origina en el mesenterio,
intestino y bazo. El retorno venoso del bazo se realiza por la vena esplénica, en la
que desembocan las venas gastricas cortas, y posteriormente se unen la venas
mesentérica inferior, superior y coronaria formando la vena porta. En el hilio
hepatico la vena porta se divide en dos troncos mayores y luego en otros que
terminan en pequefnas ramas que penetran en la placa limitante del tracto portal y
por ultimo en los sinusoides hepaticos. El retorno venoso de éstos se produce
formando las venas hepaticas, que confluyen en tres venas suprahepaticas que
desembocan en la cava inferior y posteriormente en la auricula derecha. El sistema
portal es de baja presion, proporciona el 75 por ciento del flujo sanguineo hepatico
y aporta al higado oxigeno, hormonas y nutrientes. La anomalia inicial es un
aumento de resistencia al flujo entre el lecho esplacnico y la auricula derecha por
compromiso de la luz vascular.?®

Las principales causas de hipertension portal son: la trombosis portal, cirrosis
hepatica, atresia biliar, colestasis intrahepatica progresiva familiar, colangitis
esclerosante primaria, hepatitis autoinmune, hepatitis B y C crénica, deficiencia de
alfa-antitripsina, fibrosis hepatica congénita, hepatoblastoma, carcinoma
hepatocelular idiopatico, sindrome de Budd-chiari, falla cardiaca congestiva y
obstruccion de la vena cava inferior.

Hipertension portal prehepatica. EI motivo de consulta inicial es la deteccion
casual de esplenomegalia en el 36 por ciento de nifios y el sangrado digestivo en el
63 por ciento. Se produjo sangrado digestivo en el 80 por ciento de nifios antes de
los 8 afios y tras un primer episodio de sangrado el 50 por ciento vuelven a hacerlo
en los dos afios siguientes. Es excepcional la descompensacion ascitica en esta

forma de hipertensién portal. La esplenomegalia evolutivamente aparece en el 90
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por ciento de los nifios y origina una situacion de hiperesplenismo secundaria con
pancitopenia, sobre todo, de serie blanca y plaquetaria. La funcién hepatica en estos
ninos es, generalmente, normal y solo ocasionalmente presentan ligeras
disminuciones de los parametros de coagulacion.?®

Datos similares se presentan en una publicacion del grupo del King's College
sobre 108 pacientes (afios 1975-2005): el 24 por ciento de ellos presentan
anomalias congénitas siendo la etiologia desconocida en la mayoria de los casos.
La consulta inicial es por esplenomegalia en el 91 por ciento de los casos y solo el
3 por ciento tiene ascitis. Presentaron hemorragia digestiva a lo largo del
seguimiento el 83 por ciento.

Hipertension portal sinusoidal: En nifios es la atresia biliar extrahepatica que no
restablece el flujo biliar tras la cirugia derivativa bilio-digestiva. Los sintomas en
estos nifios se relacionan no solo con la hipertension portal, sino que ademas
presentan ictericia y otras alteraciones graves de la funcidén hepatica: elevacion de
transaminasas, defectos de sintesis de factores coagulacién, hipoalbuminemia y
malnutricion. En este tipo la descompensacion ascitica es frecuente y grave.
Cuando la cifra de bilirrubina no se normaliza tras la intervencion, la evolucién a
cirrosis con hipertension portal y las complicaciones derivadas de esta aumentan de
forma muy significativa. El sangrado digestivo antes de los 2 afios de edad aparece
en mas de la mitad de pacientes ictéricos. También el desarrollo de ascitis
descompensada se observa en el 65 por ciento de casos a esa edad. Asimismo,
ambas complicaciones se relacionan con la aparicidn de datos de insuficiencia
hepatica y alteracion de parametros de sintesis y se producen en el 30 por ciento
de pacientes. Esta frecuencia se incrementa con la mayor gravedad de la
hepatopatia (cifras de albumina, sodio y actividad de protrombina mas bajos).2®

Hipertension portal posthepatica: sindrome de Budd-Chiari. Se origina por
obstruccion del drenaje venoso hepatico a través de la vena cava inferior en nifios;
generalmente es debida a un problema de malformacion: agenesia, o por defecto
de factores de coagulacion (proteina C, S. antitrombina Ill, factor V de Leiden,
mutacion del gen de la protrombina...) y mas raramente por problemas

hematoldgicos. La presentacion clinica puede ser aguda, a veces, fulminante o
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cronica. Se caracteriza por la aparicién, mas o menos brusca, de hepatomegalia,
ascitis y alteraciones severas de la funcién hepatica.

La trombosis portal es la causa del 54 por ciento de los casos de hipertension
portal en pediatria y del 68-84 por ciento de las hemorragias de vias digestivas altas
en pediatria hasta el 70 por ciento de los pacientes con trombosis de la vena porta
tienen varices esofagicas y su riesgo de sangrado es hasta del 50 por ciento antes
de los 16 afios, con una mortalidad poco caracterizada del 0-2 por ciento.'®

De acuerdo a la ley de Ohm, la presidn intravascular esta en relacion directa con
el flujo y la resistencia; dicha relacion se expresa en la formula P = F x R. El
incremento de la R es el factor iniciador del proceso. Este incremento puede
localizarse antes de los sinusoides (hipertensidn pre-hepatica), a nivel de los
sinusoides (hipertensién intrahepatica), o después de ellos (posthepatica).

En el higado existen dos componentes que contribuyen al aumento de la
resistencia en los sinusoides: un componente estatico, representado por la
distorsion de la arquitectura que provocan los nédulos de regeneracion y la fibrosis,
y un componente dinamico, producido por la contraccidon de las células estrelladas
(miofibroblastos), como consecuencia de una reduccion en la actividad del 6xido
nitrico sintasa endotelial (eNOs), que acomparia al proceso necroinflamatorio.

Esta reduccion de la actividad de la eNOs en los sinusoides hepaticos contrasta
con el aumento que se registra en los capilares sistémicos, probablemente inducida
por la friccion del flujo sanguineo aumentado (shear stress), el aumento de la
concentracion de mediadores, como el factor de necrosis tumoral (TNF, por su sigla
en inglés) y el factor de crecimiento vascular endotelial (VEGF, por su sigla en
inglés). Esta disfuncién endotelial produce una caida en la resistencia periférica
arterial y, consecuentemente, aumento del gasto cardiaco, que se traduce en la
clinica con vasodilatacion periférica y taquicardia (circulacion hiperdinamica). El
aumento del flujo sanguineo esplacnico contribuye a empeorar la hipertensién portal
y cierra el circulo con ambos componentes de la ecuacion afectados: resistencia y

flujo.
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Desde un punto de vista fisiopatologico es importante considerar dos modelos
muy diferentes: sin afectacion del parénquima hepatico (higado sano); con
afectacion del parénquima hepatico (higado enfermo).

En el primer caso, el problema se localiza en algun punto del sistema portal antes
de llegar a los sinusoides, por lo que el lobulillo hepatico es normal, como asi
también su funcién, reflejada en cifras normales de albumina y, en general, por
ausencia de coagulopatia. En algunos pacientes (40 por ciento) se constata una
disminucion leve del tiempo de protrombina (aumento del RIN) o disminucion de los
factores de coagulacién. Estas perturbaciones tienen dos origenes, un estado de
coagulacion intravascular en el higado y la disminucion de la perfusion de los
hepatocitos. Estos pacientes toleran mejor los episodios de sangrado y raramente
desarrollan ascitis. La causa casi exclusiva de este trastorno es la obstruccion de la
vena porta.

Los pacientes con afectacidon del parénquima hepatico, por el contrario,
evidencian diversos grados de disfuncién hepatocelular, por lo que tienden a
presentar mas frecuentemente ascitis, coagulopatia y sangrados graves. Estos
nifios padecen habitualmente cirrosis hepatica de diferentes etiologias.’

La enfermedad venooclusiva es rara en los nifios de nuestro pais, donde la causa
mas frecuente es el trasplante de médula ésea. En algunas regiones del mundo ha
sido observada en nifios que habian bebido infusiones con alcaloides de la
pirrolizidina. Este producto, presente en plantas de las familias de las crotolarias, ha
producido un alto niimero de casos de enfermedad venooclusiva por contaminacion
de cereales.

El sindrome de Budd-Chiari constituye un grupo especial de patologias, en el que
el sitio de obstruccion al flujo sanguineo puede encontrarse en cualquier punto,
desde las venas suprahepaticas hasta la auricula derecha. Estos nifios presentan
cuadros de hipertension portal con afectacion hepatica variable, segun la rapidez
con la que se instale el proceso y es un cuadro poco frecuente, especialmente en la

edad pediatrica.’

29



IV.1.3. Etiologia

Las varices gastroesofagicas tienen dos vias de alimentacion; la primera es la
vena gastrica izquierda o vena coronaria. La otra proveniente del hilio esplénico a
través de las venas gastricas cortas. Estudios sobre microcirculacion hepatica han
identificado algunos mecanismos que pueden explicar el incremento de la
resistencia vascular intrahepatica. Estos mecanismos pueden ser sumarizados
como sigue:'”

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

e Compresion de vénulas hepaticas por nddulos de regeneracion.

e Lesiones de la vena central causada por fibrosis perivenosa.

e Cambios veno-oclusivos.

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

sacabocado.

IV.1.4. Clasificacion

Hay varios sistemas disponibles para clasificar las varices esofagicas.
Desafortunadamente, solo se superponen o coinciden parcialmente.

La terminologia oficial utilizada por la Sociedad Alemana de Enfermedades
Digestivas y Metabdlicas Deutsche Gesellschaft fir Verdauungs- und
Stoffwechselkrankheiten, (DGVS) es la clasificacion de Paquet. Sin embargo,

también se incluyen directamente parametros adicionales, como:'®

e Numero de hilos

e Diametro maximo de la hebra mas grande: menor o mayor de 5 mm

e Ubicacion en el eséfago (distal, en comparacion con los dos tercios inferiores,
en comparacion con todo el esofago)

e Presencia de lo que se conoce como signos de color rojo: parches rojos,

varices sobre varices.

30



Las varices esofagicas se pueden clasificar como: de bajo riesgo: <56 mm, sin
factores de riesgo endoscépico y pacientes con Child-Pugh A / B) Alto riesgo: = 5
mm de diametro, puntos rojos en la pared y pacientes con clasificacién Child-Pugh
C. Otra manera de clasificar las varices esofagicas es mediante la clasificacion
endoscdépica modificada de Paquet, segun esta, las varices esofagicas pueden ser:

e Grado I: Varices que se extienden apenas por encima del nivel de la mucosa.

e Grado IlI: Varices que se proyectan en un tercio del diametro luminal que no
pueden ser comprimidas con insuflacion de aire.

e Grado lll: Varices que se proyectan hasta el 50 por ciento del diametro

luminal y estan en contacto entre si.

Otras clasificaciones en la literatura
JRSPH: la clasificacion de la Sociedad Japonesa de Investigacion para la
Hipertension Portal es la siguiente (con un aumento en el riesgo de sangrado en

cada categoria, de arriba a abajo):

Color Blanco
Azul
Signo de color rojo Ninguna/leve marca roja en la

columna/manchas rojo cereza (A)

Marcas de rayas rojas
moderadas/severas/manchas rojo
cereza (B)

Forma Recta (F1)

Agrandada, tortuosa (F2)

Varices muy grandes (F3)

Ubicacion Tercio inferior
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Tercio medio

Tercio superior

Estos criterios se utilizan para calcular una puntuacion complicada que oscila
entre +1,14 (riesgo de hemorragia del 0 %) y -1,14 (riesgo de hemorragia del 100
%), pero probablemente sea demasiado complicado para su uso en la practica.
Ocasionalmente se dan detalles sobre F1-3 y detalles adicionales sobre sefiales de

color rojo.'®

Dagradi

Grado 1 Varices lineales < 2 mm,

rojizas/azuladas, no elevadas con
insuflacion moderada, pueden ser
reveladas aplicando presién con el

endoscopio

Grado 2 Azul, de 2 a 3 mm, ligeramente
tortuoso, elevado por encima de la
superficie del eséfago con insuflacion
moderada, a veces también visible en

forma de vena centinela anterior.

Grado 3 Venas azuladas prominentemente
elevadas, 3-4 mm, rectas o tortuosas,
distribucion aislada en la pared

esofagica, buena cobertura mucosa.

Grado 4 >4 mm, extensidn circular alrededor
de la pared esofagica; las varices casi

se encuentran en el medio de la luz;
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con o sin buena cobertura mucosa

Grado 5 Varices con muchas ramas que
ocluyen la luz, particularmente
marcadas con manchas rojo cereza o
varices sobre varices (varices rojo

cereza)

El indice NIEC (North ltalian Endoscopic Club) se basa en la clasificacion

japonesa y utiliza tres parametros principales:

Estado del nifio A/B/C
Tamario de las varices Pequeiio / mediano / grande
Marcas de franjas rojas Ninguna/leve/moderada/severa

Esto se utiliza para calcular un sistema de puntos complejo, que a su vez se

divide en seis categorias de riesgo.'®

IV.1.5. Fisiopatologia

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:'”

Presién portal = flujo venoso portal (Q) x resistencia al flujo (R). La respuesta a
este incremento en la presion (>10 mmHg) es el desarrollo de una circulacién
colateral que deriva el flujo a las venas sistémicas. Estas colaterales portosistémicas
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

portosistémicos, sin embargo, otros factores pueden estar comprometidos. Las
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anastomosis portosistémicas mas importantes son las colaterales gastroesofagicas
que drenan hacia la vena acigos y a la cava superior y que son responsables para
la principal complicacion de la hipertensidon portal: hemorragia masiva del tracto
gastrointestinal superior.'”

Estudios recientes han demostrado roles importantes para la endotelina 1 (ET-1)
y el oxido nitrico (NO) en la patogénesis de la hipertension portal y varices
esofagicas. La ET-1 es un poderoso vasoconstrictor y el NO es una sustancia
vasodilatadora producida por las células endoteliales de los sinusoides. En la
cirrosis la ET-1 esta incrementada y el NO esta disminuido.

El retorno venoso de estos se produce formando las venas hepaticas, que
confluyen en tres venas suprahepaticas que desembocan en la cava inferior y
posteriormente en la auricula derecha, la diferencia de gradiente de presion
portocava de mas de 10 mmHg causa la apertura de sistema venoso, preexistente
con shunt entre los dos sistemas. Los shunt submucosos que se encuentran a la
altura gastrica y esofagicas (creados para drenar en el sistema acigos) forman las
varices gastricas y esofagicas. Los cambios vasculares anatémicos pueden ser pre
hepaticos, intrahepaticos o post hepaticos, ya descritos. El efecto patoldgico mayor
es el desarrollo de colaterales que llevan sangre del sistema venoso portal a la
circulacion sistémica: a la cava superior por hemiacigos a través de varices
gastroesofagicas y por venas intercostales y diafragmaticas, y a la cava inferior a
través de la vena renal izquierda y del plexo hemorroidal inferior. "’

La gastropatia hipertensiva se produce por dilatacion de vénulas submucosas y
capilares y por congestion en la mucosa del estdmago. Se desarrolla sobre todo en
pacientes sometidos a obliteracidn de varices. De forma secundaria a la aparicion
de shunts portosistémicos, en la enfermedad hepatica avanzada se produce
aumento del retorno venoso y disminucidn de la poscarga con aumento del gasto
cardiaco. La vasodilatacion arteriolar esplacnica produce aumento de la retencion
de sodio y expansion del volumen vascular. Asi, se produce un estado
hiperdinamico caracterizado por taquicardia y disminucidon de resistencias

vasculares sistémicas que producen aumento del flujo portal. Cuando la produccién
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local de linfa en la circulacion esplacnica supera la capacidad de drenaje, aparece
la ascitis.

Para que se desarrollen varices esofagicas es necesario un gradiente de presion
minimo entre la vena porta y la vena suprahepatica de 12 mmHg. Las varices
esofagicas estan presentes en el 60 por ciento de los pacientes con dafio hepatico
cronico (Garcia-Tsao,2000). El tamafio, tortuosidad y el color de las varices y signos
endoscopicos de color rojo (cherry red spots, signo del latigazo hematoquistes sobre
las varices), han sido reconocidos como criterio en el sangrado eséfago-gastricas.
El sangrado por varices esofago-gastricas es el ultimo paso de una cadena de
eventos iniciada por el sangrado.'

Los factores principales implicados en la dilatacién son: presion portal
incrementada, pulsos de presion portal y flujo sanguineo aumentado, consumo de
alcohol, ejercicios e incremento en la presion intraabdominal y ritmo circadiano,
factores anatdémicos locales, factores angiogénicos. Las varices generalmente se
rompen por: excesiva presion ejercida sobre la delgada pared, la gradiente presion
portal; normal (5 mmHg), si esta se encuentra en 10 mmHg se produce la formacién
y aparicion de varices, si el gradiente de presion portal aumenta a mas de 12 mmHg,
se produce la ruptura.

La presion venosa portal (P) es el producto de la resistencia vascular (R) y el flujo
sanguineo (Q) en el lecho de la vena porta. La mejor manera de evaluar la
hipertension portal (indirectamente) es utilizando la medicion de la presién venosa
hepatica enclavada (PVHC). Para que se formen las varices se necesita una
diferencia de presion entre la circulacion portal y sistémica (gradiente de la presion
venosa, GPVH) de 10-12 mmHg (aunque no es suficiente). La GPVH normal es de
3-5 mmHg. Las mediciones repetidas son utiles para hacer el seguimiento de la
respuesta a la terapia farmacoldgica y la progresion de la enfermedad hepatica. Si
la tension aumenta demasiado se produce la ruptura de las varices. La probabilidad
de que una varice se rompa y sangre crece al aumentar el tamario /diametro de la
varice y al aumentar la presion las varices no sangran si GPVH es inferior a 12
mmHg. El riesgo de que se repita el sangrado disminuye significativamente al

reducir el GPVH mas del 20 por ciento del nivel basal."’
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Los pacientes cuyo GPVH disminuye a < 12 mmHg, o por lo menos 20 por ciento
de los niveles basales, tiene una menor probabilidad de presentar recurrencia de la
hemorragia varicosa, y también tienen un menor riesgo de ascitis, peritonitis,
infeccidn bacteriana espontanea y muerte.

El segundo factor que lleva a la aparicion de colaterales portosistémicas es un
proceso angiogenico activo dependiente de VEGf y de pd6f (factores de crecimiento
vascular derivado de endotelio y plaquetas, respectivamente). Factores implicados
en la dilatacion de varices:

1. Presion portal incrementada.

2. Flujo sanguineo aumentado.

3. Pulsos de presion portal y flujo sanguineo posprandial, consumo del alcohol,
ejercicio e incremento en la presion intraabdominal y ritmo cardiaco.

4. Factores anatomicos locales.

5. Factores angiogénicos.

Las varices se rompen por:

1. Excesiva tension ejercida sobre la delgada pared.

2. La gradiente de presion portal (DPP) normal es de 5 mmHg.

3. DPP de 10 mmHg. Se produce la formacién y aparicién de varices.

4. DPP de 12 mmHg. Se produce la ruptura.

Histéricamente la mortalidad hospitalaria por la hemorragia de varices, variaba
entre 20 por ciento — 25 por ciento y estas cifras aumentan hasta 50 por ciento si se
considera que muchos de estos pacientes mueren antes de llegar al hospital porque
tienen una pobre reserva hepatica. Actualmente, estas cifras de mortalidad

intrahospitalaria han disminuido a menos del 10 por ciento. "’

IVV.1.5.1. Historia natural

A medida que la presion portal aumenta, pueden aparecer varices pequefias. Con
el tiempo, y a medida que la circulacion hiperdinamica aumenta, el flujo de sangre
por las varices también aumenta, elevando asi la tension sobre la pared. La

hemorragia varicosa producida por la ruptura ocurre cuando la fuerza en expansién
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supera la tension parietal maxima. Si no se modifica la tensién parietal, aumenta el
riesgo de recurrencia.

El principal factor que condiciona el desarrollo y ruptura de las varices es el grado
de hipertensién portal. Diferentes estudios han demostrado que las varices no se
desarrollan hasta que el GPVH no alcanza los 10 mmHg (hipertension portal
clinicamente significativa [CSPH]) y que el gradiente de presion venosa hepatica
(GPVH) ha de ser de al menos 12 mmHg para que se produzca la rotura de las
varices. De hecho, varios estudios longitudinales han demostrado que si el GPVH
se reduce por debajo de 12 mmHg el riesgo de hemorragia y de recidiva
hemorragica por varices desaparece por completo y las varices disminuyen de
tamarfio. Por otra parte, se ha comprobado que la reduccion del GPVH del 20 por
ciento respecto al valor basal disminuye significativamente el riesgo de recidiva
hemorragica. Por todo ello, la reduccion del GPVH en mas del 20 por ciento respecto
al valor basal o por debajo de 12 mmHg se considera el objetivo terapéutico en el
tratamiento de la hipertension portal. Por encima de 12 mmHg la correlacion entre
la presidn portal y el riesgo de hemorragia es discreta, por lo que otros factores
como el tamarfio de las varices y el grado de insuficiencia hepatica intervienen en

dicho riesgo.'?

IV.1.6. Epidemiologia

Las varices esofagicas aparecen a una tasa anual de 5-8 por ciento, pero solo
presentan un tamafio suficiente como para significar riesgo de sangrado en 1-2 por
ciento de los casos. Se calcula que el 4-30 por ciento de los pacientes con varices
pequefias llegaran a tener varices de gran tamafio cada afo, por lo que estan en
riesgo de rotura y sangrado. '°

Si bien las varices se pueden formar a cualquier nivel a lo largo del tubo digestivo,
lo mas frecuente es que aparezcan en los Ultimos centimetros distales del eséfago.
Aproximadamente el 50 por ciento de los pacientes con cirrosis presentan varices
gastroesofagicas. Las varices gastricas se encuentran presentes en 5-33 por ciento

de los pacientes con hipertension portal. La frecuencia de varices esofagicas varia
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entre 30 por ciento y 70 por ciento de los pacientes con cirrosis, y 9—36 por ciento
de los pacientes presentan lo que se conoce como varices de alto riesgo. En los
pacientes con cirrosis, las varices esofagicas aparecen a una tasa anual de 5-8 por
ciento, pero tienen un tamarfio suficiente como para plantear riesgo de sangrado
solo en 1-2 por ciento de los casos. Aproximadamente 4-30 por ciento de los
pacientes con varices pequefias pasaran a tener varices de gran tamafo cada ano,

por lo que estaran en riesgo de sangrado.’

I\VV.1.7. Diagnostico
IV.1.7.1. Laboratorio

Las pruebas de laboratorio comprenden una biometria hematica completa y
pruebas de funcidon hepatica ademas de tiempo de protrombina (TP) y
tromboplastina (TPT). Se cuantifica la concentracion de proteina en la sangre
(Albumina sérica), tipificacién de la sangre y pruebas de compatibilidad cruzadas,
sangre oculta en heces. Urea plasmatica esta va acompanada de la hemorragia
digestiva alta, hecho que fue descrito por Lucio Sanguinetti en el 1933 al observar
en pacientes con hemorragia digestiva alta por Ulcera péptica, asi como en personas
en las que hizo ingerir sangre de animales, cifras de ureas plasmatica de dos a tres
veces su valor normal, con niveles normales de creatinina sérica, sugiere
hemorragia gastrointestinal alta. La elevacion de la urea plasmatica, es debido a un
doble mecanismo de patologia controvertida: por una parte, seria consecuencia de
la absorcion intestinal de los productos nitrogenados derivados de la digestion y
metabolismo de la sangre y por otra de la disminucion del filtrado glomerular que la
hipovolemia condiciona.

Las cifras de ureas en sangre alcanzan su valor maximo dentro de las primeras
24 a 48 horas y tienden a normalizarse entre los tres o cuatro dias del cese del
sangrado. Su elevacion mas alla de este periodo de tiempo indica persistencia de
la hemorragia, enfermedad renal intrinseca o mantenimiento del insulto

hipovolémico.'
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Cociente urea/creatinina (U/C): se considera un parametro de poder
discriminativo entre el origen alto o bajo de la hemorragia, de manera que cifra
mayor de 90 a 100, son capaces de diferenciar si la hemorragia es alta o baja en un
90 por ciento de los casos.

Recuento leucocitario: se ha observado la existencia de leucocitos (>15000/mm?3)
gque aparecen pasadas entre dos a cinco horas dentro del limite del sangrado.

Otro parametro de laboratorio muy frecuentemente asociado a la presencia de
varices es la plaquetopenia. En pacientes una cifra de plaquetas inferior a
115.000/mm? se asocia a la presencia de varices en la endoscopia.??

Mas recientemente se ha propuesto que el indice recuento de plaquetas/diametro
bipolar del bazo en mm, medido por ecografia es un buen indicador de la presencia
de varices. Este indice ha sido validado en una muestra multicéntrica que incluyo
tres hospitales en Europa y uno en EE. UU sumando un total de 218 pacientes. De
nuevo. En este estudio el indice funciond bien, con un valor predictivo negativo del
87 por ciento, por lo que actualmente esta considerado como el mejor marcador no

invasivo de la presencia de varices.??

IV.1.7.2. Imagenes

La endoscopia es el pilar mas importante para el diagnostico de las varices
esofagicas, ayudado por la ecografia y angiografia. Si la etiologia es suprahepatica,
la ecografia nos informa sobre el estado de las venas que se encuentran en ese
sitio. En la forma prehepatica (la mas frecuente en pediatria), permite visualizar el
cavernoma portal, las colaterales y varices peri vesiculares, la esplenomegalia, el
grosor del epiplon menor en relacidn con el tamafio de la aorta, y la existencia de
shunts porto cava (esplenorrenales).??

El Doppler a color pulsado certificara la inversién del flujo. Esto permite medir su
velocidad. Cuando se efectia shunt quirdrgico porto cava, confirmara la

permeabilidad de éste.!
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La angiografia por medio de la esplenoportografia, arteriografia digital por retomo
venoso o arteriografia por resonancia nuclear magnética son utiles. Nos mostrara el
mapeo venoso para la realizacion de los shunts porto cava-quirtrgicos.

La endoscopia constituye un método imprescindible para observar el sitio de
sangrado y evaluar el grado de varices esofagicas en la hipertensién portal. La
endoscopia, ademas de diagnostica, es terapéutica, sea en caso de urgencia o
programada. Esto sucede en presencia de esclerosis o ligaduras de las varices
sangrantes, o ambas. A partir de la realizacion sistematica de la endoscopia en toda
hemorragia digestiva y de la ecografia en las esplenomegalias, se encuentra un alto
porcentaje de estos pacientes en edades tempranas.

El estudio endoscdpico permite diferenciar dos grandes grupos de pacientes:
aquellos que no presentan varices esofagicas y en los cuales habitualmente se
reconoce otra causa de sangrado; y los pacientes con varices esofagicas™'.
Elastografia de transicién (FibroScan)

La medicion de la rigidez hepatica con elastografia de transicion (FibroScan) es
un método no invasivo basado en la adquisicion de ondas ultrasonograficas
pulsadas. Se ha demostrado que es un método fiable para evaluar el grado de
fibrosis hepatica y para confirmar la sospecha clinica de cirrosis, especialmente en
pacientes con hepatopatias virales. Asimismo, los valores de FibroScan se
relacionan con el Gradiente de presion venosa hepatica (GPVH); dos estudios
recientes, mostraron una O&ptima correlacion entre ambos, en pacientes
compensados con valores de Gradiente de presion venosa hepatica (GPVH)
inferiores a 12mmHg. Sin embargo, por encima de este valor y en pacientes
descompensados la correlacion era pobre, probablemente porque una vez
desarrollada la Hipertension portal clinicamente significativa (CSPH) no solo la
fibrosis hepatica sino el aumento del flujo porto-colateral determinan el grado de
hipertension portal. La elastografia también ha sido evaluada para la prediccion de
la presencia de varices. Estos estudios han propuesto puntos de corte optimos para
el diagnastico de varices. Esta variabilidad viene determinada principalmente por la
metodologia en la eleccion del punto de corte, mas bajo si favorece la sensibilidad

y mas alto si favorece la especificidad.'?
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En pacientes con sospecha de hipertension portal la ecografia-Doppler es de
ayuda en la identificacion de su causa, siendo una técnica sensible y especifica en
el diagnostico de trombosis portal y de trombosis de las venas suprahepaticas.
Ademas, permite identificar signos de cirrosis y de hipertensién portal. La mayoria
de ellos tiene una elevada especificidad para el diagndstico de Hipertension portal
clinicamente significativa (CSPH), pero una baja sensibilidad, particularmente en la
cirrosis compensada. Por ello, mientras la presencia de un signo o de una
combinacion de signos permite establecer con seguridad el diagnostico de
Hipertensidn portal clinicamente significativa (CSPH), su ausencia no la descarta.'?

La esplenomegalia es el signo ecografico mas frecuentemente asociado a
hipertension portal, contrariamente a otros signos tiene una alta sensibilidad, pero
una especificidad moderada (50-80 por ciento). El tamafio del bazo, solo o como se
ha mencionado anteriormente en combinacion con el recuento de las plaguetas es
un predictor independiente de la presencia de varices esofagicas en pacientes con
cirrosis compensada. Asimismo, un diametro de la vena porta mayor de 12 mm se
asocia frecuentemente a la presencia de varices esofagicas. %

La RM permite medir de forma no-invasiva el flujo sanguineo de la vena acigos,
un indice del flujo sanguineo a través de las colaterales gastroesofagicas y las
varices esofagicas en la hipertension portal. Sin embargo, no existe una correlacion
clara entre la presencia de varices y el flujo de la acigos, lo que reduce la
aplicabilidad de esta técnica a la monitorizacion de los efectos del tratamiento
farmacolégico de la hipertension portal. Una nueva aplicacion, que no ha entrado
todavia en la practica clinica por su costo y complejidad, es la elastografia por
resonancia magnética que permite la medicion de la rigidez hepatica y esplénica.
Esta ultima parece tener una mejor correlacion con la hipertension portal y con la

presencia de varices que la elastografia hepatica.??

IV.1.8. Diagndstico diferencial
El diagndstico diferencial de la hemorragia varicosa incluye todas las etiologias

de sangrado gastrointestinal alto. Las Ulceras pépticas son también mas frecuentes
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en los individuos cirrgticos. Las siguientes patologias conllevan a la aparicion de
varices esofagicas como resultado de la hipertension portal.'

e Insuficiencia cardiaca congestiva severa

e Sarcoidosis

e Esquistosomiasis

e Enfermedad de Wilson

e Hepatitis autoinmune

e Sindrome Budd-Chiari

e Hemocromatosis

e Pancreatitis

e Hepatitis B

e Hepatitis C

IV.1.9. Tratamiento

El tratamiento de pacientes con hemorragia aguda por varices debe centrarse en
su estabilizacion. Se deberia realizar una reanimacion con liquidos, inicialmente con
infusion de cristaloides, seguida de la reposicion de eritrocitos. 2!

Hay que procurar evitar una hipertransfusién en los nifios con hemorragia
inducida por hipertension portal, pues podria causar un llenado excesivo del espacio
intravascular y aumentar la presion portal. Un objetivo razonable de hemoglobina
tras una hemorragia por varices es de 7-9 g/dl. Puede ser necesario corregir la
coagulopatia mediante vitamina K y/o la transfusion de plaquetas o plasma fresco
congelado. Se debe colocar una sonda nasogastrica para constatar la presencia de
sangre en el estdmago y controlar la hemorragia activa. Se administra por via
intravenosa un bloqueante de los receptores H2 o un inhibidor de la bomba de
protones para reducir el riesgo de hemorragia por erosiones gastricas.?'

Se deberian considerar los antibidticos intravenosos, pues existe un riesgo

elevado de complicaciones infecciosas durante la hemorragia por varices.
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IV.1.9.1. Prevencion del primer sangrado por varices esofagogastricas: profilaxis
primaria.

Decidir empezar la prevencidn primaria y elegibilidad del tratamiento preventivo
depende de que tamarfio sean las varices, los signos de alto riesgo hemorragico
(manchas rojas en las varices) y el grado de insuficiencia hepatica evaluado por
Child-Pugh. Las varices se clasifican segun su tamafio en varices de tamario
pequefio y varices de tamafio grande dependiendo de si colapsan o no en la
endoscopia durante la insuflacion. Actualmente, existen dos métodos de tratamiento
en la prevencién primaria: a) medicacion para reducir la presion portal, b) ligadura
variceal mediante endoscopia con bandas elasticas.'?

Si luego de la evaluacion del paciente se logra determinar que no puede recibir
profilaxis primaria porque no hay signos de peligro o la funcion del higado se
encuentra conservada o las varices son pequefas, debera ser preciso volver a
realizar la endoscopia. luego de iniciar la profilaxis farmacoldgica, no se necesitan
mas endoscopias para evaluar las varices esofagicas. La modificacion de la
estrategia del tratamiento va depender si las varices del paciente son pequefias o

grandes.'?

Tratamiento para aquellos pacientes en cuales las varices esofagicas sean
pequerias

Existe debate sobre si los pacientes que tengan varices de tamano pequefio
deben recibir terapia profilactica o si Unicamente deben participar en un estudio de
vigilancia endoscopica y empezar la terapia profilactica en pacientes con varices
agrandadas. Vale la pena senalar que el peligro de tener sangrado en pacientes los
cuales tengan varices de tamafo pequefio no es cero, aunque es pequefio, en
especial si tienen marcas rojas. Asi, segun la valoracion del riesgo de sangrado por
indice NIEC, el indice de sangrado en un paciente en el cual las varices sean de
tamarfio disminuido y caracteristicas de alto peligro de hemorragia es del 10 por
ciento en pacientes del tipo A y hasta del 26 por ciento en pacientes del tipo C de la
clasificacion Child. Esta ultima escala de peligro es similar al del child A con venas
varicosas aumentadas de tamafio con signos que puedan presentar un riesgo, o al

child B con venas varicosas grandes que no tenga presentacion de riesgo. '?
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Aungue no se han realizado estudios para valorar este hecho, los antecedentes
que existen apuntan que los pacientes que tienen varices de tamafio pequefio y
componentes de riesgo adicionales deben recibir tratamiento profilactico.'?

Por otro lado, un estudio mostré que el uso de nadolol como tratamiento reduce
significativamente la progresién variceal y, a su vez, el peligro de sangrado. En dicho
analisis, cuando los pacientes desarrollaron varices de tamafo grande, recibieron
beta bloqueadores de forma independientemente de su prescripcion inicial para los
distintos grupos acogidos al tratamiento.?

El nadolol fue efectivo para retardar que progresen las varices de tamafio
pequefias a varices de tamafo grandes, asi mismo se pudo visualizar en el estudio
anteriormente tratado y que el sangrado final fue mayor en el grupo que al principio
fue tratado con placebo y dichos pacientes de este grupo sangraban antes de que
progresaran las venas varicosas. Esto sustenta la terapia con beta bloqueadores
para aquellos pacientes con varices de tamano pequefio, aunque aquellos
resultados alin deben confirmarse.'?

Un enfoque razonable seria recomendar la terapia con beta bloqueadores a
aquello pacientes con varices de tamano pequefo que toleran bien el tratamiento y
gue no tengan en sus planes el deseo de participar en un programa de monitoreo

con endoscopia.'?

Eleccion de pacientes para prevencion primaria

Deberan ser tratados todos aquellos pacientes con:

- Varices de tamafio grandes.

- Varices de tamario pequefias las cuales tengan signos que indiquen un peligro
grande de hemorragia o en aquellos pacientes que estén en grado C de la
clasificacion de ChildPugh.

- Deberan ser considerados para tratamiento aquellos pacientes que estén en
grado B de ChildPugh con varices de tamario pequefas.

IV.1.9.2. Tratamiento farmacoldgico

En este contexto, la prevencion farmacolégica se basa en un enfoque

fisiopatoldgico, ya que una disminucion a largo plazo de la presidén venosa portal

disminuye significativamente el peligro de sangrado por el rompimiento de varices
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esofagicas. El desarrollo de como responda la presion en la vena porta a la terapia
se relaciona directamente con la eficacia para prevenir el sangrado. Para disminuir
adecuadamente el peligro de hemorragia, es de gran impetu que el gradiente de
presidon venosa portal caiga por abajo de 12 mmHg o menor al 20 por ciento del

valor inicial.'?

Betablogueantes no cardioselectivos

Entre ellos se encuentran el nadolol, el propranolol, siendo estos partes de la
terapéutica farmacoldgica mas utilizada y al igual que los anteriores también incluido
el carvedilol, cuya diferencia con los anteriores es que también es vasodilatador
porgue es anti alfa adrenérgico y hace que se secrete mas oxido nitrico. 12

Lo eficaz que es el nadolol y el propranolol en la primera prevencion se evalud
en doce ensayos controlados distribuidos aleatoriamente en comparaciéon con
placebo. Un analisis de esta investigacidn con un monitoreo promedio de dos afos
demostré de manera clara que los betabloqueadores reducen significativamente el
riesgo de sangrado. Dicho efecto por encima del riesgo de sangrado se
sobreafnadido a una disminucion (estadisticamente no significativa) de las muertes

y una disminucion considerable de las muertes relacionadas con hemorragias.'?

Otros medicamentos

La combinacion de 5-mononitrato de isosorbida junto con beta bloqueadores
reduce el gradiente de la presidn de la vena porta mas del 20 por ciento del valor
inicial o lo disminuye abajo de 12 mmHg en una mayor cantidad de pacientes que
una dosis Unica de propranolol. Por lo tanto, se logré plantear la suposicion de que
la combinacion de nitratos con beta bloqueadores puede conducir a mejores
resultados clinicos en la prevencion primaria. Esta hipotesis se probo en tres
ensayos controlados y de forma aleatoria. Aunque dos estudios anteriores
sugirieron que la combinacion podria ser beneficiosa y efectiva, este beneficio
potencial no fue probado en los 3 estudios anteriormente realizados puesto a esto
no se respalda el uso de la terapia de combinacion de medicamentos en la
prevencion primaria. EI 5-mononitrato de isosorbida solo tampoco se recomienda

para la prevencion primaria. Se evalud en tres estudios clinicos con un total de 276

45



pacientes. Un estudio combinado de estos ensayos demostrd que aquellos
pacientes que habian sido tratados con 5-mononitrato de isosorbida tenian una
mayor incidencia de sangrado y mayor riesgo de mortalidad en comparacion con los
que se le administrd propranolol. Ademas, un ensayo doblemente ciego que se
encargo de evaluar la eficacia de 5-mononitrato de isosorbida en comparacion con
el placebo en pacientes que sean intolerantes o en los cuales esté contraindicado
los beta bloqueantes, descarté el beneficio de este farmaco solo.'?

La terapia continua con espironolactona reduce el gradiente de presion portal en
pacientes que presenten cirrdsis. La combinacion de esta terapéutica y nadolol no
supera al uso del nadolol solo en la prevencion del primer sangrado.'?

Otros farmacos y combinaciones terapéuticas que han demostrado ser muy
efectivos para reducir significativamente la presion venosa portal, como la clonidina,
la prazosina o el propranolol asociado a la prazosina, no tienen evaluacion o
aceptacidon clinica hasta este momento. Es posiblemente aceptable que al
tratamiento con BBNS se puedan afiadir conjunto de medicamentos que tengan
estructuralmente una seguridad adecuada como son los antioxidantes o las
estatinas, que mejoran la disminucion del gradiente de presidn venoso hepatico
(GPVH)."?

Escleroterapia

La escleroterapia se basa en inyectar varias sustancias que sean esclerosantes
dentro de la luz de la varice o en el tejido adyacente a la varice también denominada
inyeccion perivaricosa. La inyeccion intravariceal cuando se encuentra en etapa
aguda permite llegar hasta la hemostasia al provocar trombosis en la luz del vaso
que esta sangrando e inflamacion dentro de la pared esofagica, principalmente
perivascular. Estos sucesos conducen a una fibrosis a largo plazo tanto del vaso
que esta sangrando e igualmente de la pared del eséfago, lo que conduce a la
desaparicion de las varices.?*

La inyeccién perivaricosa funciona de manera tal que se inyecta una cantidad
pequefia de agente esclerosante cerca de la pared de las varices. Esta disefiado
para ocasionar que ocurra un evento de fibrosis de la pared del vaso tratando de

respetar la permeabilidad vascular. 2
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En la fase de sangrado agudo de las varices esofagicas, el método de
tratamiento de esclerosis endoscopica puede causar que haya hemostasia en
aproximadamente mas del 90 por ciento de los casos. Mas de veinte ensayos
aleatorizados han determinado evaluar la eficacia de este método sin tratamiento u
otras opciones de tratamiento, demostrando que la esclerosis endoscépica es mejor
o en todo caso tan eficaz como la terapia conservadora, el taponamiento con balén,
el uso de la vasopresina como monoterapia o el uso combinado con taponamiento
con baldn, la somatostatina o la octreotide. Unicamente para controlar y manejo del
sangrado en estado activo, la prevencion temprana de recaidas y para la

supervivencia.?*

IV.1.9.3. Ligadura por endoscopia con utilizacion de bandas elasticas

La ligadura mediante endoscopia con banda elastica (EBL) actualmente se
describe como el Unico método de endoscopia aprobado para prevenir el primer
sangrado variceal. Funciona de manera tal que se colocan bandas elasticas encima
de las varices con el objetivo de producir isquemia, necrosis y finalmente que las
varices cicatricen tras lo cual desaparecen. Para ello, la varice debe ser de tamafio
grande como para aspirar el dispositivo de ligadura, lo que dificulta su aplicacion en
pacientes cuyas varices sean pequefias.'?

La finalidad de este tratamiento es eliminar las varices esofagicas, por lo que las
sesiones de ligadura deben repetirse cada 2 a 4 semanas hasta que se confirme
gue se han erradicado (sin varices o varices de tamafio muy pequefias para aspirar).
Se deben dar seguimiento realizando endoscopia luego de la confirmacién de su
erradicacion; la primera vez después de los tres meses y luego cada seis a doce
meses.'?

La aparicion nuevamente de las varices es el factor determinante y requiere que
nueva vez se continlen las terapias con LEB, por tanto, es regla que se vigile
endoscdpicamente durante toda la vida.'?

La ligadura endoscopica se compard con la terapia con betabloqueadores

(propranolol o nadolol) en 17 estudios realizados de manera aleatoria de prevencion
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primaria. De estos, solo 11 se han publicado en su totalidad. Se han subido a la red
de publicaciones diversos metaanalisis comparando la terapia con beta
bloqueadores y la ligadura endoscépica como prevencion, lo que apoyan que la
ligadura tiene una ventaja en cuanto a este contexto. No obstante, el meta analisis
publicado de la mas alta calidad encontré que se perdio el efecto beneficioso que
favorecia a la ligadura. En resumen, los supuestos beneficios de LEB se
encontraron solo en ensayos a corto plazo de baja calidad y que no tuvieron revision
al momento de ser publicados. Actualmente, se ha demostrado que los
betabloqueantes no cardioselectivos, resultaron ser mas eficaz que la LEB para

prevenir el primer sangrado.'?

Prevencion del primer sangrado variceal. terapia con ligadura mediante endoscopia

El tratamiento tiene como finalidad eliminar las varices y prevenir su recurrencia.
Es recomendado sesiones cada dos a cuatro semanas hasta erradicar las varices
posteriormente con controles endoscopicos cada seis a doce meses y luego de
forma permanente segun la evolucién de las mismas. '?

La ligadura endoscodpica puede reducir la incidencia del primer sangrado por
varices de tamafio grande, pero solo en un porcentaje poco significativo. El
tratamiento de los pacientes puede dar como consecuencia el sangrado de las
Ulceras posteriores a la ligadura.

Hay dudas acerca de los beneficios encontrados en la ligadura endoscépica en
la prevencion del primer sangrado por varices.'?

Por otro lado, debido a la mayor cantidad y lo grave que pueden ser los efectos
secundarios y los altos costos, es recomendado el uso de la ligadura para pacientes
con grandes varices en los cuales estan contraindicados o tienen intolerancia a los
betabloqueadores no cardioselectivos. Cabe sefalar que, aunque la seguridad de
los betabloqueadores se encuentra establecida, este no es el caso de la ligadura
mediante endoscopia. En casi todos de los estudios de prevencion primaria
publicados no aborda en especifico el impacto del sangrado en relacion con la
terapia con ligadura de varices.'?

En resumen, el uso de LEB conlleva un riesgo de sangrado durante el

procedimiento y muerte, que nunca se ha confirmado en estudios con
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betabloqueadores no cardioselectivos, Esto favorece la eleccion de profilaxis con
propranolol o nadolol como primer paso. Segun los antecedentes actualizados, la
ligadura mediante endoscopia se recomienda como opcidn de primera linea para
las varices grandes en pacientes que no toleran o tienen contraindicaciones para
los betablogueadores’?

Al final, al momento de elegir entre betabloqueantes y ligadura endoscopica, se
deberian tener en cuenta las preferencias y necesidades del paciente si se le

informa claramente y comprende las ventajas y desventajas de cada tratamiento.

IV.1.10. Complicaciones

La hemorragia es una de las principales complicaciones o la mas grave y
posterior y subsecuente de esta puede ser la recidiva, que luego de un primer
episodio el riesgo del otro es mucho mayor. "’

A menudo esta hemorragia suele acompafiarse de infeccién bacteriana debido a
translocacion intestinal y trastornos en la motilidad.

Complicaciones de la escleroterapia

Complicaciones menores que ocurren dentro de las primeras 24—48 horas y que
no requieren tratamiento, como fiebre de bajo grado, dolor toracico retroesternal,
disfagia transitoria, derrames pleurales asintomaticos y otros cambios radioldgicos
inespecificos, son muy comunes. 2*

La ulceracion mucosa es la complicacion esofagica mas frecuente ocurre en mas
del 90 por ciento de los pacientes en las primeras 24 horas de la inyeccidn y
cicatrizan rapidamente en la mayoria de los casos por lo que muchos autores las
consideran como consustanciales a la técnica. No obstante, las columnas varicosas
gue se observen ulceradas en los controles endoscopicos, no deben ser
inyectadas.?*

Las ulceraciones mucosas pueden causar hemorragia recurrente en un 20 por
ciento de los pacientes. La utilidad del sucralfato en la cicatrizacién de las Ulceras

esofagicas y en la prevencion de la recidiva es controvertida.?*

49



Las ulceras profundas, cronicas, causantes de dolor crénico, son relativamente
raras: tienden a desarrollarse con mayor frecuencia en pacientes con enfermedad
hepatica mas severa y en los que se han empleado grandes cantidades de
esclerosante o en los que el intervalo entre sesiones de esclerosis ha sido
demasiado corto. Cicatrizan habitualmente con omeprazol. 2*

La estenosis esofagica ha sido descrita con una frecuencia que varia entre el 2 y
el 10 por ciento y presenta una buena respuesta al tratamiento con dilataciones. La
perforacién esofagica es una rara pero grave complicacion que puede ocurrir, bien
como una ruptura traumatica directa, muy rara desde el abandono de los
endoscopios rigidos, o bien por necrosis transmural de la pared esofagica por
inyeccion excesiva de sustancia esclerosante. La mortalidad de la perforacion
esofagica es superior al 50 por ciento. 2

Otras complicaciones regionales raras, aunque no por ello menos graves,
incluyen el sindrome de distrés respiratorio del adulto, fistula bronco esofagica,
quilotorax, neumotdrax y mediastinitis.

La bacteriemia postescleroterapia se ha demostrado, aunque la incidencia de
sepsis es baja, asi como otras complicaciones remotas tales como peritonitis
bacteriana espontanea o abscesos distantes.

También se han descrito casos de trombosis venosa portal o de otras venas del
territorio venoso esplacnico y carcinoma escamoso de esofago. %

Por ultimo, mencionar que la esclerosis de varices parece inducir la aparicién de
gastropatia por hipertension portal, asi como trastornos de la motilidad esofagica.
Estas complicaciones pueden ser letales hasta en un 3 por ciento de los pacientes

tratados.?*

Complicaciones de la ligadura endoscépica

Las complicaciones de la ligadura endoscopica son significativamente mas
infrecuentes que con la esclerosis y podemos distinguir entre aquellas derivadas de
la propia colocacion de las bandas elasticas sobre el tejido y aquellas derivadas del

uso del sobretubo. 4
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Complicaciones menores como la disfagia transitoria y el malestar toracico no
son raras. Las ulceraciones superficiales en el lugar de emplazamiento de cada
banda son habituales y raramente sangran. Sin embargo, la hemorragia causada a
partir de las Ulceras postligadura o por el desprendimiento prematuro de una banda
elastica provocado por un involuntario contacto con el endoscopio durante una
endoscopia de control, es la complicacidn mas temida. Por esta razén se prefiere
un intervalo de 2 semanas entre las sesiones de ligadura.

No obstante, su frecuencia es inferior a la de la hemorragia a partir de las Ulceras
postesclerosis.

Otras complicaciones como la incidencia de bacteriemias, infecciones
respiratorias o peritonitis bacteriana espontanea, son también mas raras que con
las esclerosis, aunque las diferencias en este aspecto entre ambas técnicas no son
significativas. La estenosis esofagica también es infrecuente (2 por ciento). %

Las complicaciones mecanicas causadas por el empleo de sobretubo abarcan
desde la laceracion de la mucosa que puede ser causa de hemorragia, hasta la
perforacién completa del eséfago.

El traumatismo con el sobretubo es causado habitualmente por el pellizcamiento
de la pared del es6fago entre el endoscopio y el sobretubo durante la insercion de
este Ultimo. 24

Estas complicaciones probablemente desapareceran con la adopcion de los
nuevos métodos multibanda.

También parece darse una mayor incidencia de gastropatia por hipertension
portal en los pacientes que han recibido ligadura, que en algunos estudios es
significativamente mas frecuente que con la esclerosis.

Tampoco es una técnica exenta de complicaciones mortales. Estas acontecen en
un 1 por ciento de los casos.?

IV.1.11. Prondstico y evolucion

Una puntuacién del INR (cociente normalizado internacional) >1,5 de diametro
de la vena porta > 13mm, y la trombocitopenia ha demostrado ser predictivos de la
probabilidad de pacientes con varices esofagicas, si no se cumple ninguna de estas

condiciones se estima entonces que tienen <10 por ciento. La presencia de una o
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mas de estas condiciones representa una indicacidon para endoscopia para
investigar varices y realizar profilaxis primaria contra el sangrado en los pacientes.

Los pacientes que presentan un Gradiente de presidn venosa hepatica (GPVH)
> 20 mmHg en las primeras 24h de la hemorragia varicosa tienen un mayor riesgo
de sangrado recurrente dentro de la primera semana de ingreso comparado con los
de presidn mas baja; puede también ser mas dificil controlar su sangrado y tienen
una mayor tasa de mortalidad al afio. "

Aproximadamente 60 por ciento de los pacientes no tratados presenta repeticion

tardia del sangrado dentro del primer afio o los dos afios de la hemorragia indice."’

IV.1.12. Prevencion

La mejor manera de prevenir las varices esofagicas es reducir el riesgo de
infecciones hepaticas que conllevan a una hipertensién portal, pacientes con mala
canalizacion umbilical, cirrosis hepaticas, pacientes con hepatitis B o hepatitis C y
otras.!

Los pacientes con cirrosis biliar primaria pueden desarrollar varices y hemorragia
variceal. Los pacientes sin varices pueden desarrollarlas a una tasa de ocho por
ciento anual. Las varices de mayor tamafio tienen mayor riesgo de sangramiento.
Los medicamentos como los betabloqueantes (propanolol o nadolol) o el

mononitrato de isosorbida podrian prevenir el sangrado recurrente. '

Prevencion de un primer sangrado varicoso (profilaxis primaria)

La farmacoterapia busca reducir la gradiente de presion venosa hepatica el
Gradiente de presion venosa hepatica (GPVH), y por ende el flujo colateral de
sangre y la presion a través de las varices (si GPVH es 12mm Hg, las varices no
sangraran)."’

Los betabloqueantes no cardio selectivos reducen el gasto cardiaco, el flujo
arterial aferente esplacnico, y por ende el flujo venoso y la presién portal. Por

consiguiente, reducen el flujo y la presion a nivel de las varices.
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Alrededor de 30 por ciento de los pacientes no responde a los beta-bloqueante
con una reduccion del Gradiente de presion venosa hepatica (GPVH), a pesar de
hacerse una dosificacién adecuada. Estos no respondedores sélo pueden ser
detectados mediante medidas invasivas del GPVH. Ademas, los betabloqueantes
pueden provocar efectos colaterales como fatiga e impotencia que pueden ir en
desmedro de la adhesion al tratamiento. Especialmente los jovenes de sexo
masculino, o pueden estar contraindicados por estas razones.

El mononitrato 5 de isosorbide ha demostrado disminuir la presidon portal el
mecanismo de accion de los nitratos en la hipertensidon portal no esta totalmente
aclarado, pero puede incluir vasodilatacion en el lecho venoso porta. '

La combinacidn de mononitrato 5 de isosorbide con beta bloqueantes no
cardioselectivos ha demostrado tener un efecto aditivo en la reduccion de la presidn
portal y especialmente ha demostrado ser efectivo también en pacientes que
primariamente no responden a los beta bloqueantes solos. !

En resumen, se recomienda utilizar el siguiente esquema para la profilaxis
primaria de la hemorragia de las varices:

Seleccién de los pacientes con varices de un tamafio por lo menos mediano y/o
marcas rojas como estrias. Beta-bloqueantes no cardio selectivos (propanolol o
nadolol) comenzando con dosis bajas, si es necesario aumentando la dosis de a
poco hasta llegar a una reduccién de 95 por ciento de la frecuencia cardiaca en
reposo, pero no mas alla de 55/min. La ligadura endoscoépica con banda esta
indicada en pacientes que no toleran los betabloqueantes o aquellos en los que

estan contraindicados.

Prevencion de la repeticion del sangrado luego de un episodio de sangrado inicial
(profilaxis secundaria)

La erradicacion endoscopica de las varices segun su indice de sangrado es
altamente efectiva en reducir el riesgo de sangrado recurrente, disminuyendo la
incidencia anual desde aproximadamente 80 por ciento a 20-30 por ciento. La

ligadura con banda de las varices tiene una mejor relacion eficacia/efectos
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VI1.8. Tabulacion
Las operaciones de tabulacién de la informacion se realizaron, en primer lugar,
de forma manual y posteriormente fueron tabuladas a través Microsoft Word y Excel

para el disefio y manejo de datos.

VI.9. Analisis

La informacion obtenida fue analizada en frecuencia simple.

VI1.10. Aspectos éticos

El presente estudio fue ejecutado con apego a las normativas éticas
internacionales, incluyendo los aspectos relevantes de la Declaracion de Helsinki?®
y las pautas del Consejo de Organizaciones Internacionales de las Ciencias
Médicas (CIOMS).? El protocolo del estudio y los instrumentos disefiados para el
mismo fueron sometidos a la revision del Comité de Etica de la Universidad, a través
de la Escuela de Medicina y de la coordinacion de la Unidad de Investigacion de la
Universidad, asi como a la Unidad de ensefianza del hospital Infantil Dr. Robert Reid
Cabral, cuya aprobacion fue el requisito para el inicio del proceso de recopilacion y
verificacion de datos.

El estudio implicd el manejo de datos identificatorios ofrecidos por personal que
labora en el centro de salud (departamento de estadistica). 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. Todos los informantes identificados durante esta etapa fueron
abordados de manera personal con el fin de obtener su permiso para ser
contactados en las etapas subsecuentes del estudio.

Todos los datos recopilados en este estudio fueron manejados con el estricto
apego a la confidencialidad. A la vez, la identidad de los/as contenida en los

expedientes clinicos sera protegida en todo momento, manejando los datos que
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Segun la informacion obtenida en los expedientes clinicos el 100.0 por ciento de

los pacientes evolucionaron satisfactoriamente.

VIIl. DISCUSION

El presente estudio mostré la prevalencia de varices esofagicas en pacientes que
acudieron al departamento de gastroenterologia del Hospital infantil Dr. Robert Reid
Cabral.
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De los 545 pacientes que se realizaron endoscopia en el departamento de
gastroenterologia del Hospital infantil Dr. Robert Reid Cabral se encontré que 37
pacientes fueron diagnosticados con varices esofagicas, siendo su prevalencia de
un (6.8%).

En este trabajo el grupo etario con mayor proporcion de varices esofagicas fue el
comprendido entre 5 a 9 afios de edad con un total de (40.5%), de la misma forma
gue un estudio realizado por la Dra. Jenny Altagracia Hidalgo en Sangrado digestivo
alto por varices esofagicas en nifios que acuden al centro de gastroenterologia de
la ciudad sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar realizado en el afo 2015, donde
igualmente el grupo etario predominante comprendio las edades entre 5 a 9 afios
de edad, al igual que la edad en este mismo estudio el sexo mas predominante fue
el sexo masculino con un (52.0%), similar a nuestro estudio el cual arrojé una
prevalencia para el sexo masculino de un (62.1%).

En este trabajo los diagndsticos con causa desconocida fueron los de mayor
incidencia con un (70.3%) seguido de la canalizacion umbilical con un (29.7%) a
diferencia de los resultados que arrojé un estudio publicado por la revista cubana
de pediatria v.82 n1. en la cual refirié que de una muestra de 111 en la cual la causa
fue canalizacion umbilical (64.9%).

De acuerdo a la clasificacion segun Dagradi en este estudio el (37.8%) presentd
varices grado |, seguido del (27.0%) que presentd Grado Il, lo cual difiere con un
estudio publicado por la Universidad Auténoma de Nicaragua en el 2016 donde se
estudid las caracteristicas clinicas de los pacientes pediatricos con varices
esofagicas, en dicho estudio el (38.0%) presentd varices grado Il seguido del
(26.0%) los cuales presentaron varices en grado |l. La distribucion segun el nimero
de varices con mas prevalencia fue de 5 lo cual constituye un (21.6%) seguido de 2
lo cual corresponde a un (18.9%).

En la investigacién se determind que el (48.6.0%) solo se habia realizado 1
ligadura, seguido del (24.3%) de los pacientes los cuales se habian realizado 2
ligaduras, al igual que un estudio publicado por la Universidad Autonoma de

Nicaragua en el 2016 donde se estudio las caracteristicas clinicas de los pacientes
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pediatricos con varices esofagicas, en el cual el (48.0%) de los pacientes se habian
realizado entre 1 a 2 ligaduras.

En este estudio el (8.1%) de los pacientes uso tratamiento con octreotide, al igual
que también un (86.5%) usé propranolol como tratamiento farmacoldgico, difiriendo
de un estudio publicado en la revista cubana de pediatria en la cual solo un (21.0%)
usé unicamente la terapia con propranolol.

Solo un (2.7%) de los pacientes presentd alguna complicacion posterior a la
ligadura y dicha complicacion fue hemorragia a diferencia de un estudio realizado
por la Dra. Jenny Altagracia Hidalgo en Sangrado digestivo alto por varices
esofagicas en nifios que acudieron al centro de gastroenterologia de la ciudad
sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar realizado en el afio 2015, cuya complicacion mas
frecuente en dicho estudio fue anemia en un (81.0%).

Todos los pacientes estudiados en esta investigacion evolucionaron
satisfactoriamente y se encuentran en seguimiento por el departamento de
gastroenterologia para prevenir las recidivas de sangrado por varices esofagicas a

través del diagndstico temprano.

IX. CONCLUSIONES
1. El 6.8 por ciento de los pacientes que llegaron al departamento de
gastroenterologia fueron ingresados por varices esofagicas.
2. EI 40.5 por ciento de los pacientes que se sometieron a ligadura de varices
esofagicas tenian entre 5-9 afios de edad.

3. El sexo mas frecuentemente afectado fue el sexo masculino.
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10.
11.

Segun las causas estudiadas el 70.3 por ciento fue de causas desconocidas
seguido por el 29.7 por ciento que corresponde a la canalizacion umbilical.
El 37.8 por ciento de los pacientes presentaron una distribucion grado |.

El 21.6 por ciento presentaron cinco en la cantidad de varices encontradas.
El 48.6 por ciento pertenece al grupo de pacientes el cual solo se ha realizado
una ligadura.

El 91.9 por ciento no uso tratamiento con octreotide.

El 86.5 por ciento de los pacientes uso tratamiento con propranolol.

El 97.3 por ciento de los pacientes no presentd ninguna complicacion.
Segun la informacion obtenida en los expedientes clinicos el 100.0 por ciento

de los pacientes evolucionaron satisfactoriamente.

X. RECOMENDACIONES

1.

Se recomienda formar campafas de conciencia en los hospitales maternos
infantiles de evitar lo mas posible la canalizacion umbilical y si es necesario
la realizacion de esta, que a dichos pacientes se le dé seguimiento a largo
plazo de cuando realizar los estudios pertinentes y de realizar profilaxis si

estos presentan signos y sintomas de varices esofagicas.
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. Categorizar a los pacientes segun el tamafio de las varices encontradas para

asi realizar el tratamiento segun la necesidad.
Advertir el riesgo de recidivas en pacientes que no hayan recibido tratamiento

luego de un primer sangrado.

. En pacientes con varices de tamafio mediano recomendar el uso de beta

bloqueadores no cardioselectivos, con dosis graduadas.

En todo paciente diagnosticado con cirrosis se recomienda realizar
endoscopia digestiva alta para descartar la presencia de varices esofagicas.
Se recomienda la realizacion de endoscopia de forma regular a largo plazo
para prevenir las posibles varices recurrentes antes de la reaparicion del

sangrado.
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XII.2. Instrumento de recoleccion de datos

PREVALENCIA DE VARICES ESOFAGICAS EN NINOS QUE ACUDEN AL
DEPARTAMENTO DE GASTROENTEROLOGIA DEL HOSPITAL INFANTIL
DOCTOR ROBERT REID CABRAL, 2019 - 2021

Edad: Sexo:

¢, Cual fue la causa de las varices esofagicas?

¢ Cual fue la clasificacion de las varices encontradas?

¢, Cuantos cordones han sido ligados?

¢ Cuantas sesiones de ligadura ha tenido?

¢, Se uso octreotide en el tratamiento farmacologico?

¢, Qué tratamiento farmacoldgico uso?

¢ Hubo complicaciones posteriores a las ligaduras?

¢ Cual fue el prondstico del paciente?
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XI11.3. Costos y recursos

XI1.3.1. Humanos

° 2 sustentantes
° 2 asesores (metodologico y clinico)
° Personal médico calificado en nimero de cuatro
° Personas que participaron en el estudio
XI1.3.2. Equipos y materiales Cantidad Precio Total
Papel bond 20 (8 1/2x 11) 1 resmas 80.00 240.00
Papel Mistique 1 resmas 180.00 540.00
Lapices 2 unidades 3.00 36.00
Borras 2 unidades 4.00 24.00
Boligrafos 2 unidades 3.00 36.00
Sacapuntas 2 unidades 3.00 18.00
Presentacion:
Sony SVGA VPL-SC2 Digital data
proyector
Cartuchos HP 45 Ay 78D
Calculadoras 2 unidades 600.00 1,200.00
2 unidades 75.00 150.00
X11.3.3. Informacion
Adquisicion de libros 1 libro 750,00 750,00
Revistas
Otros documentos
Referencias
(ver listado de referencias)
XI11.3.4. Economicos®
Papeleria (copias) 1200 copias 1.00 1,200.00
Encuadernacion 12 informes 275.00 3,300.00
Alimentacion 2,600.00
Transporte 5,300.00
2,000.00
Inscripcion al curso 13,500.00
Inscripcion de anteproyecto 2 15,000.00 | 30,000.00
Inscripcion de la tesis 57,900.00
Subtotal 5,800.00
Imprevistos 10%
Total $63,700.00

*Los costos totales de la investigacién fueron cubiertos por el sustentante.

Xl1.4. Evaluacion
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