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RESUMEN 

Cuando el paciente con cirrosis hepática, sangra por 

ruptura de vArices esofágicas tiene SO\ de probabilidades de 

morir en el episodio inicial. Si ellos sobreviven al episo­

dio inicial su probabilidad de sobrevidn a un año es del 30\. 

La alta mortalidad asociada con el primer episodio de -

sangrado ha fomentado la investigación de medidas profilácti 

cas. Por lo anterior la selección de candidatos a tratamie~ 

to profiláctico es necesaria, en pacientes con cirrosis y v! 

rices esofAgicas. 

En 1981, Beppu et al, (18) reportaron en un estudio re­

trospectivo algunas caracterisitcas cndoscópicas de várices­

esofágicas, que eran relacionadas con una alta probabilidad­

de sangrado. Un año después, Paquet (ZZ), describe un estE_ 

dio de. escleroterapia profiláctica, en pacientes con várices­

e~offigicas grandes y ''puntos negros'' sobre ellas, ó la prc-­

sencia de TP menor del 30\ eran criterios de amenaza de san­

grado. Estos criterios mostraron una probabilidad del 66\ -

para sangrado durante 2 años. 

Esto evidencia que la endoscopia en combinación con da­

tos clínicos )' bioquimicos, pueden ser de utilidad para rec~ 

nocer a los pacientes con alto riesgo de sangrar y de estos, 

quienes se benefician más con el tratamiento profiláctico. 



El club de endoscopia del norte de Italia (N!EC), (16) -

en \988, pública un indice basado en un anllisis de datos 

clínicos y endoscopicos en pacientes cirróticos y várices 

esofágicas para ayudar a identificar, a los de más alto rie~ 

go de sangrado. Este estudio motivó la aplicación de dichos 

parámetros en nuestra población de cirróticos. 

I.a investigación se realizó en el servicio de Gastroe.!! 

toro logia del Hospital 20 de Noviembre, ISSSTE, del lo. de 

abril de 1990 al 31 de octubre de 1991. Se incluyeron 47 

pacientes cirróticos con várices esofágicas, sin antecedne-­

te de hemorragia previa por vdrices, con segui1niento prome-­

dio a 14.S meses. 

Criterios de inclusión: a) Cirrósis hepática diagnostl 

cada clínicamente, por pruebas bioquímicas, gabinete o endo_:;_ 

copia y en su caso biopsia hepática. b) Estudio endoscopico­

que reporte presencia de várices esofágicas no sangrantes. 

Criterios de Exclusión: a) Antecedente de hemorragia de 

tubo digestivo alto de etiología no conocida. b) Al ocurrir­

el evento hemorrágico, negativa del paciente, para realizar­

estudio endoscopico, o bien, dado el estado clínico del pa-­

ciente, imposibilidad para realizar estudio cndoscopico, que 

confirme el origen del sangrado. 

Criterios de eliminación: a) Pérdida durante el segui­

miento. b) Muerte del paciente durante el seguimiento por -
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causas diferentes a la hemorragia. 

Los resultados se analizaron en ba~e a· "X!' cu~drada y -

modelo de Bayes. 

Resultados: Se incluyeron 47 pacientes, (24 hombres y -

23 mujeres) con edad promedio de 58 aftos rango (40-75 aftos), 

se eliminaron 4 casos. 

De los 43 pacientes que formaron el grupo final, el pr~ 

medio de seguimiento fue 14.5 meses (rango 11-18 meses). De 

acuerdo a la clasificación de Child-Pugh quedaron agrupados­

asl: A:B casos, D:19 casos, C:16 casos. Se presentó hemorra­

gia gastrointestinal en 34.8t (15/43). De acuerdo a Child -

Pugh el sangrado se presento en: A:Ot, B:21% (4/19) C:43.7% 

(7/16). La mortalidad en los que sangraron pro várices fué-

54.5%. De acuerdo a NIEC, el sangrado se presentó en pacien­

tes con 32.4 puntos. 

Se concluye que el indice de NIEC puede identificar al­

grupo de pacientes con alto riesgo de sangrar a 1 afio, con -

sensibilidad del 100% y puede ser usado para identificar ca~ 

didatos n Tratamiento profiláctico, como puede ser la escle­

roterápia. 



INTRODUCCION 

La cirrosis hep6tica es una enfermedad crónica, difusa .. ,, 

e irreversible del hígado, que se caracteriza por alteracio­

nes de la artquitectura vascular hepática, debido a la exis­

tencia de fibrosis y nóQulos de regeneración. En nuestro -­

país las causas más frecuentes son: El alcohol en un 70-80% 

hepatitis viral, B,C y D, existen otras causas raras como me 

dicamcntos (alfametildopa, hidrazida, metrotexate, etc); 

Enfermedades genéticas; (Hemocromatósis, enfermedad de Wil-­

son, Deficiencia de alfa-1-antitripsina, fructosemia, tiro­

semia, porfiria cutánea, etc). La cirrosis en un 20-30% se 

desconoce su etiologia y se denomina criptogénica. (1,2). 

El diagnóstico de esta enfenitedad se establece en base: 

criterios clinicos~ bioquímicos y de gabinete o endoscopicos. 

Y la biopsia hepática que es la que da el diagnóstico hist~ 

lógico de certeza. 

El pronóstico depende de la etiología de la cirrosis y 

el grado de descompensación de esta, siendo en un 30% la so­

brevida a 10 años sin descompensación. Las causas más fre -­

cuentes de muerte son: Hemorragia de tubo digestivo, encefa­

lopatía hepática, infecciones y el carcinoma primario de hí­

gado. (2, 3, 4). 

Para valorar el pronóstico, la clasificación de Child• 

Pugh mostró ser de alto valor para determinar la sobrevida -



de los pacientes cirróticos; esta clasificación incluye S v~ 

riables: (ascitis, encefalopatia, bilirrubina sérica, deter­

minación de albúmina y el tiempo de portrombina.): Diviendo­

se en tres grupos de acuerdo a la puntación: (A,B,C), siendo 

para el grupo A un valor de 5-6 puntos, asociado con sobrevi 

da a anos de 90%, B de 7-9 puntos con sobrevida del 70%,­

y el C de 10-15 puntos, con sobrevida menor del 501 (5,6). 

La causa de hipertensión portal más frecuente es la ci~ 

rosis hepática por alcohol, en un 93.51 y solo 6.5% por otra 

causa. Esta se presenta corno una cornplación grave de la ci­

rrosis, se define como un síndrome caracterizado por altera­

ciones hemodinámicas a nivel vascular esplácnico y a nivel -

sistémico. La existencia de hipertensión porta promueve la -

apertura de vasos que comunican, el sistema porta con la ve­

na cava superior e inferior. 

Desde el punto de vista funcional podemos distinguir 

tipos de circulación: El que deriva sangre portal a la cir 

culación sist6mica, y el que ''puntea'' un obstáculo en el eje 

esplenoportal. Las colaterales del grupo I, se pueden divi­

dir en dos tipos: a) Ascendentes (colaterales gastroesofágl 

casque son las que originan a las várices esofágicas), y 

b) Descendentes y Posterior; ambos tipos de circulación col~ 

teral portosistemático dan lugar manifestaciones asociadas a 

Shunts portosistémicos, pero se difernecian clinicamcnte en­

quc las colaterales descendentes y posteriores a diferencia-
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de las ascendentes, no dan lugar a hemorragia. 

Las várices esofágicas se presentan en un 70% de cirr6-

ticos y sangran un 30%, siendo la mortalidad en el primer -­

evento hemorragico de un 50%, la sobrevida a 1 afio después -

del sangrado es del 30% (7,8,9,10 y 11). 

El sangrado por várices ocurre por disrrupci6n o explo­

sión de la variz Pº! aumento de la presi6n o adelgazamiento 

excesivo soportado, es menos frccu.ente que el sangrado sea -

por erosiones del lumen esofágico por áciuo y pepsina o por­

trauma directo al tragar alimentos sólidos. (11,12,13). 

Aunque el aumento de la presión juega un papel importa~ 

te en el desarrollo de várices esofágicas, hay .otros facto-­

res que contribuyen como la tensión de la pared "Teoría de -

la Pla~e'', donde menciona el tamafto de las virices, el gro-­

sor de la pared y la presión trasmural. El aumento de la pr~ 

sión porta y el tamafio de las várlces se asocian con aumento 

del riesgo para sangrar. (14,15,17). 

Las vArices esofágicas se ordenan de acuerdo a la clasi 

ficación Japonesa, basada en los siguientes hallazgos endos­

cópicos: 

1) COLOR DE LAS VARICES, es dividio en 2: 

a) SIGNOS ROJOS, son dilataciones de vasos pequeños o micro­

telangiectasias sobre la superficie de la variz y se subdiV! 



den en: Mancha roja, punto rojo-cereza, hematoqúlste y man-­

cha.roja difusa. 

b) COLOR BLANCO O AZUL. 

2) FORMA: Variz pequeña y lineal; mediana y tortuosa que ocu 

pa menos de un tercio de la luz esofágica, grande de forma -

espiral, que ocupa más de un tercio de la luz. 

3) LOCALIZACION: Tercio superior, tercio medio, tercio infe· 

rior. Las manchas rojas y el hematoquiste sobre la variz -­

han sido confirmados como factores de alto riesgo para san-­

grar. 

Estos signos endoscópicos corresponden histologicamente 

a vasos sanguineos dilatados intraepiteliales, cominucados -

con capilares subepiteliales; esto por incremento de la pre­

sión porta trasmural esofágica. (18,19,20,21). 

El tratamiento posterior al evento hemorragico es Médi­

co, Quirúrgico, EscleroterapiR o Ligadura. 

El tratamiento médico es a base de medicamentos que di~ 

minuycn la presión portal, particularmente la vasopresina y 

somatostatina, estas detienen el sangrado en un SO\. La co­

locación de sonda de balones (Sengstaken·Blackemore), detie· 

ne la hemorragia en un 80%. (10,23). 

La Escleroterapia es el tratamiento de elección, en el­

momento agudo y posterior, ya que cede la hemorragia hasta -



en un 90-95% de los casos. En un 70% la detiene con una só­

la sesión y en el 30% se requiere <le sesiones subsecuentes.­

La derivación quirúrgica de urgencia tiene una alta mortal! 

dad del 461 contra 91 en tratamiento de elección, la alta -­

mortalidad operatoria se ha relacionado con encefalopatia,­

hernorragias espontáneas y ascitis. Las desvascularizaci6n -

ha mostrado ser inefectiva. s61o asociada a la transecci6n. 

(10,23,24). 

La hipertensión porta causada por cirrosis por alcohol­

tiene un mal pronóstico. con sobrevida a menos de 5 anos a -

pesar del tratamiento. 

La alta mortalidad asociada con el primer evento de sa~ 

grado justifica la investigación de medidas profilácticas, y 

como alternativa la esclerotcrapia. Siendo el punto de par­

tida para iniciar nuestra investigación, aplicando el indice 

de NIEC en pacientes cirróticos con várices esofágica no -­

sangrantes. (22,23,24). 



MATERIAL Y METODO 

Este estudio se llevo a cabo del lo de abril de 1990 -

al 31 de octubre de 1991, se incluyeron 47 pacientes vistos­

en la consulta externa de gastrocntcrologia, del Hospital 20 

de Noviembre, ISSSTE. 

Es un estudio prospectivo, observacional, transversal y 

descriptivo. 

Los criterios de Inclusión: a) Pacientes con cirrosis­

hepática diagnosticada por criterios clinicos, bioquimicoS, 

de gabinete o endoscopia, y en su caso biopsia hepática. 

b) Estudio endosc6pico con reporte de várices esofágicas no 

sangrantes. e) Que el paciente no hubiera presentado algún­

evento hemorrágico previo, y si existía éste, el sangrado.-­

fuera por otra causa diferente a váriccs esofdgicos. d) AceE 

tación del paciente para colaborar en el estudio. 

Criterios de Exclusi6n: a) Antecedentes de hemorrágia­

de tubo digestivo de etiología no conocida. b) Al ocurrir el 

evento hemorrAgico negativa del paciente para realizarse el­

estudio endoscópico, o bien, dado el estado clinico del pu-­

ciente, imposibilidad para realizarse éste. 

Crite!ios de Eliminación: a) Pérdida del paciente dura~ 

te el seguimiento. b) Muerte del paciente durante el segui­

miento, por· causas diferentes al sangrado de várices csofági 

cas. 
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Evaluación Clinica: Se realizó historia clinica comple­

ta y se llenó la hoja de recolección de datos. Se anotaban­

pruebas de función hepática, reporte de gamagrama y marcado­

res de hepatitis B. 

El grado de descomposición hepática fué evaluado por la 

clasificaciOn de Child-Pugh, de acuerdo a sus 5 variables. 

Seguimiento: Después del estudio endoscópico inicial, -

se calculaba la probabilidad de sangrado en su primer consu1 

ta, según el índice de NIEC, con la suma de sus tres paráme­

tros (Child, Tamaño de las várices y presencia de manchas r~ 

jas), los pacientes se citaban cada 2 meses en la consulta -

externa de gastroenterología, se les hacia exploración físi­

ca y se solicitaban pruebas de función hepática. Si durante­

el seguimiento se presentaba hemorr~gia gastrointestinal, se 

realizaba estudio endoscópico en las primeras 24 horas, para 

establecer el origen de esta. Considerando en Diagnóstico -

de sangrado por várices esofágicas si había, sangrado de la 

variz o un coagulo sobre ella~ Las várices fueron reporta-­

das de acuerdo a la clasificación Japonesa. 

Se realizó evaluación clinica endoscópica según NIEC; -

se sumaban las variables y se obtuvo la probabilidad calcula 

da, durante la primera consulta siendo el índice de NIEC ba­

jo en 18.4 puntos y alto de 32.4 puntos. El análisis esta-­

distico fue mediante la ''X 11 cuadrada, y modelo de Bayes. 



INDICE DE NIEC 

GRAFICA APROPIADA PARA CALCULAR 

EL INDICE DE NIEC 

VARIABLE PUNTOS A SUMAR 

CLASIFICACION DE CHILD 

A 

B 

c 

TAMAllO DE LAS VARICES 

MANCHAS ROJAS 

Pequeña 

Mediana 

Grande 

Ausentes 

Leves 

Moderadas 

Severas 

6.5 

13.0 

19.5 

8.7 

13. o 

17.4 

3.2 

6.4 

9.6 

12.8 

PARA CALCULAR EL INDICE DE NIEC, SE SUMAN LAS TRES 

VARIABLES MOSTRADAS. SOLO UN NUMERO DEBE SER USA­

DO PARA CADA VARIABLE. 



HOJA DE RECOLECCION CE DATOS. No. _____ _ 

PRE.1 ICCION DEL PílIMtR -:ANCRAl'O POR V~ RICES ESOFAGICAS EN FACIENTES CON 

CIRRC'$IS H~P>TICA. ValJdac16n prospectiva del !ndlce de NIEC. 

NOHBRE. __________________ .EDAD ___ SEXO: 11 f' FECHA 

CEO. DE ASDCRIFCION ______ DIRECCION _____________ _ 

-------------------TELEFONO _________ _ 

CIRROSIS HEr,\TICA SECUNDARIA At ALCOHOLISMO_HEPATITIS B_CRIPTCGENICA 

OTRAS _ _(especlflque, si conoce causa: ___ _ 

DIAGNOSTICO POR:BIOP.SIA ~EP. __ (senille el No. de rer.orte) _____ _ 
GAHACRAMA ttEFATICO __ (sef.ale el número de reporte) ________ _ 

ESTrGMAS DE HEf.ATOPATIA CRO&ICA------------------

(Sena lar los signos prese!ltes). 

PRUEBAS DE FUNCION HEfATICA ALTERADAS: 

ALBUMINA COLE~TEROL BILIRRUBINAS :TOTALES __ _ 
TGO ___ TGP ___ DHL ___ F.A ___ T.P __ s __ " HB __ VGH __ 

HBCH ___ CMHG ___ LEUC ___ LINF __ tos. __ HOllO __ PLAQ. 

ANOTE LA DESCRIPCION ENDOSCOPICA TAL 'i COMO SE DETALLA EN <L REPORTE -
OFICIAL DE ENDOSCOPIA: ESOFAGO: _________________ _ 

LA PRBABILIDAO CALClJLftOA DURANTE LA PRIMER CONSULTA FUE: ______ _ 

CCNDICICN CEL PACl ENTE AL 31 DE OCTlmRE 199l~POR VARICES ESOFAGI 

CAS: SI NO 

EN CASO DE PRl:SE.NTARSE HEMORRAGIA POR VARICES E.'.jQFACICAS ANTES OE LAS -

FECHAS ARRIBA SEflALAOAS, INDICAR LA FECHA __________ _ 

SE CONFIRMO 011,GNOSTICO POR ESTUDIO ENCOSCCPICC; SI 

SI 

NO 

SE REALIZO t.SCLEROTERAPIA TERAPEUTICAz NO 

HAROt.:f. CON UN CI RC~LO LA PROBABILIDAD CALCULADA. 

TaiM 5. ES%lrTlaf9d (Col:'1 M!ldllJ Onl-YHt P~ Pn:tltbllt}' o1 flilied<.""!I as a 
FU"CCW'td .tJl Pms.icle ~al IJla Two Enóo$o:)pcV&rW:>lel(Sim and Red 

WlleM&r'1i:ir9JlcwP....,..in~ClusA.B.0t.C. 

""'!t:..-:-..,. 
" " " 

,. 
"' "' " M"' " " ~ " 
,, 

" ~ ......... ,. " " ~ •: .• .. M ...... :• " " ~ " M '" 

°:."'"-. 
e 

si."'...,.. ..... ---....... _ 
"-..... -...... 

u 
"º "·' 
u 

u.o 
11.• 

!! .. 
ou .,..Ml.C_ ... __ ..,..,... .. _,_ =--°"' __ .._ ____ _ 



RESULTADOS 11 

Del lQ, de abril de 1990 al 31 de octubre de 1991, se i!!_ 

cluyeron 47 pacientes (24 hombres y 24 mujeres), con edad 

promedio de 58 aftas rango (40-75 aftas). Se eliminaron 4 c~ 

sos, por haber fallecido de una causa diferente a hemorragia 

gastrointestinal. Gráfica No. l. 

La etiología de la cirrosis hepática fue documentada en 

32 casos, siendo 24 casos (51%) por ~lcoholismo, 8 casos 

(17%) por hepatitis B, y 15 casos (32%) no conocida o crip­

togénica. Figura No. 2. 

De los 43 pacientes que formaron el grupo final, el pr~ 

medio de seguimiento fué de 14. 5 meses (rango Ú-18 meses). 

De acuerdo a la clasificación de Child-Pugh, quedaron -

distribuidos así: Child A: casos, Ch i ld B: 19 casos, -

Child C: 16 casos. 

Durante el seguimiento se presentó hemorragia gastroin­

testinal en el 34.8% (15/43), documentandose la causa por -

estudio endoscópico en el 86.6% (13/15). Las causas por 

las que no se realizó estudio endoscópico fueron: Un caso 

porque el paciente fallecio, antes de llegar al hospital y 

en otro caso proque el paciente no lo consider6 necesario y 

durante su cita de control, refirió haber presentado hemate-

mcsis en una ocasión. 
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De los casos documentados la etiología fué: Várices es~ 

fágicas en 84.6% (11/13), gastritis erosiva 7.6% (1/13) y -­

úlcera gástrica 7. 6% (1/ 13). Figura No. 3. 

De acuerdo a la clasificación de Child, el sangrado por 

várices se presentó en los siguientes casos: A - 0% (0/8), -

B 21% (4/19), C 43.7\ (7/16). Gráfica No. 4 

De los casos que sangraron por várices esofágicas el --

54. 5~ (6/11) murieron durante su hospitalización, 4 en su -

primer eveto hemorragico, y 2 en eventos hemorragicos secun­

darios. En 4 casos la causa de muerte fue encefalopatia he­

pática, secundaria a hipovolémia y Z casos por choque hipov~ 

lémico a causa del sangrado masivo. De acuerdo a Child los­

pacientes que fallecieron fueron clasificados como: A - 0% -

(0/11), B - 16.6% (1/6), C - 83% (5/6). Cuadro No. l. 

El 45.5% (5/11) de los casos que sobrevivieron al san-­

grado se manejaron de inicio con sonda de balones y después­

del control hemodinámico, con escleroterapia electiva. No -

se presentaron complicaciones durante su estancia hospitala­

ria, ni durante su seguimiento. Gráfica No. 

Los casos que presentaron sangrado por várices esofági­

cas fueron clasificados de aucerdo a Child como sigue: 

A - oi co/11), B 36.3\ (4/11), e - 63.6% (7/11). 
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De.acuerdo al- indice de NIEC, el sangrado se presentó en 

paci.entes, :con un valor igual ó .. mayor de 32.4. La sensibili­

dad y especificidad del índice de NIEC, para predecir el pri­

mer episodio de sangrado por várices esofágicas; Gráfica No.6. 

De los 19 pacientes con Child B, el 42% (8/19) tuvo un -

índice igualó mayor de 32.4, sangrado el 50% (4/8). De los 

16 pacientes con Child C, el 56.2% (9/16) tuvo un índice 

igualó mayor de 32.4. sangrando el 77% (7/9). Cuadro No. 2. 

Después del estudio endoscópico inicial, el sangrado por 

várices se presentó, en promedio B meses después (rango 8 -­

días a 15 meses). 

De los 43 pacientes, sólo el 23.25% (10/43) presentó -­

manchas rojas sobre las vftrices esofágicas y de estos el 80%­

(8/10) sangró. Figura No. 7. 

De acuerdo al indice de NIEC, los 10 casos con manchas -

rojas tenían más de 32,4 de riesgo para sangrar. 
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DISCUSION 

El estudio muestra que el estado clínico del paciente 

(Child), y las características endoscópicas de las várices 

esofágicos, expresadas en tamaño y presencia de manchas rojas 

(NIEC) son importantes para determinar el riesgo de sangrado. 

El indice de NIEC, tiene más ventajas sobre el score -

de Beppu, para identificar a los pacientes con alto riesgo de 

sangrado, ya que Beppu usa 6 variables a criterio de un obse!. 

vador y el indice de NIEC es reproducible, utiliza variables 

clínicas (Child) y dos características de las várices (tama~o 

y manchas rojas), más comunrnentc reconocidas por los endosco­

pistas. 

En los pacientes Child C la mortalidad como consecuencia 

directa del evento hemorrágico fué muy alta. Esto hace pen-­

sar que la escleterapía en este grupo particular puede resul­

tar una forma terapéutica efectiva para disminuir la frecuen­

~ia del sangrado. 

Si bien es cierto que la literatura mundial en su mayo-­

ria no acepta la escleroterápia profiláctica, hay trabajos CE_ 

mo el de Witzel (ZO), donde cloncluye que la mortalidad y la 

frecuencia de sangrado por várices esofágicas disminuye con -

la escleroterápia profiláctica, hay otros trabajos que tam-­

bi6n la recomiendan para grupos de alto riesgo, e incluso se­

sugicrc un m6todo de identificación de estos pacientes. 
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El índice de NIEC puede ser perfectible para aumentar -

su sensibilidad y especificidad; Así mismo, sería necesario­

realízar un estudio prospectivo aplicando la cscleroterápía -

profiláctica para evaluar la eficacia de este tratamiento en 

evitar un evento hemorrágico por várices esofágicas, que en -

nuestro población resultó casi siempre fatal en pacientes -­

con Child C de alto riesgo. 

NIEC no pretende modificar la historia natural de la e~ 

fermedad, trata de prevenir un evento hcmorrágico de dificil· 

control y mejorar la sobrevida al paciente, asi también como­

disminuir el consumo de recursos materiales, días cama hospi­

talización y horas hombre de trabajo. 

Es deseable realizar un estudio prospectivo, para valo-­

rar si el grupo de alto riesgo la escleroterápia profiláctica 

es una buena opción. 
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CONCLUSIONES 

El indice de NIEC, es un método sencillo de llevar a ca­

bo en todo paciente cirrótico con várices esofágicas, para -­

evaluar el riesgo de sangrado. 

El indice de NIEC tiene una alta sensibilidad y especi­

ficidad para predecir que pacientes tienen alto riesgo de sa~ 

grar por várices esofágicas. 

Mediante el indice de NIEC seleccionar el grupo de alto 

riesgo de sangrado por várices esofágicas y plantear alterna­

tivas profilácticas como pueden ser la Escleroterápia. 

Previniendo el primer episodio de sangrado, se disminuye 

la frecuencia con la que ingresan los pacientes cirróticos a 

hospitalización y asi se reducir el costo de atención. 
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CLASIFICACION DE CHILD - PUGH. 

A B e TOTAL 

No. DE PACIENTES EN CADA GRUPO 
8 19 16 43 

SANGRO POR VARICES 

ESOFAGICAS 
o 4 7 11 

MORTALIDAD EXPRESADA o 1 5 6 
EN No. Y PORCENTAJE 

º" 16.6% 83% 100 

CUADRO 1,. REPRESENTA EL No. DE PACIENTES SEGUN CHILD Y LA 

MORTALIDAD EXPRESADA EN PORCENTAJE. 
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B 

c 

CLASIFICACION DE CHILD - PUGH. 

No. DE PAC. NIEC No. DE PAC. QUE 
SANGRO 

e 32.4 4 

9 32.4 7 

CUADRO 2:- lNDICA EL No. DE PACIENTES CHILD, NIEC Y 

PORCENTAJE QUE ESTO REPRESENTA. 

EXPRESA 
DO.% 

50 % 

77% 
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