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RESUMEN

Cuando el paciente con cirrosis hepitica, sangra por -~
ruptura de virices esofigicas tiene 50% de probabilidades de
morirtr en el episodio inicial. Si ellos sobreviven al episo-

dio inicial su probabilidad de sobrevida a un afo es del 30%

La alta mortalidad asociada con el primer episodio de -
sangrado ha fomentado la investigacidén de medidas profildcti
cas. Por lo anterior la seleccidén de candidatos a tratamien
to profilictico es necesaria, en pacientes con cirrosis y va

rices esofagicas.

En 1981, Beppu et al, (18) reportaron en un estudio re-
trospectivo algunas caracterisitcas endoscbpicas de varices-
esofagicas, que eran relacionadas con una alta probabilidad-
de sangrade. Un ano después, Paquet (22), describe un esty
dio de.escleroterapia profilactica, en pacientes con virices-
esofigicas grandes y "puntos negros" sobre ellas, 6 la pre--
sencia de TP menor del 30% ecran criterios de amenaza de san-
grado. Estos criterios mostraron una probabilidad del 66% -

para sangrado durante 2 anos.

Esto evidencia que la endoscopia en combinacién con da-
tos clinicos y bioguimicos, pueden ser de utilidad para reco
nocer a4 los pacientes con alto riesgo de sangrar y de estos,

quienes se benefician mas con el tratamiento profiléctico.
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El club de endoscopia del norte de Italia (NIEC), {16) -
en 1988, pablica un indice bhasado en un andlisis de datos --
clinicos y endoscopicos en pacientes cirréticos y varices --
esofdgicas para ayudar a identificar, a los de mis alto ries
go de sangrado. Esteestudio motivd la aplicacién de dichos

parédmetros en nuestra poblacidn de cirrdticos,

La investigacién se realizd en el servicio de Gastroen
torologia del Hospital 20 de Noviembre, ISSSTE, del lo. de -
abril de 1990 al 31 de octubre de 19291. Se incluyeron 47 -
pacientes cirrdticos con vdrices esoffigicas, sin antecedne--
te de hemorragia previa por vérices, con seguimiento prome--

dio a 14.5  meses.

Criterios de inclusién: a) Cirrdsis hepdtica diagnosti
cada clinicamente, por pruebas bioquimicas, gabinete o endos
copiz y en su caso biopsia hepitica. b) Estudio endoscopico-

que reporte presencia de virices esofigicas no sangrantes.

Criterios de EBxclusién: a) Antecedente de hemorragia de
tubo digestivo alto de etiologia no conocida., b) Al ocurrir-
el evento hemorrigico, negativa del paciente, para realizar-
estudio endoscopico, o bien, dado el estado clinico del pa--
ciente, imposibilidad para realizar estudio endoscopico, que

confirme el origen del sangrado.

Criterios de eliminaci6n: a) Pérdida durante el segui-

miento. b) Muerte del paclente durante el seguimiento por'-



causas diferentes a la hemorragia.

Los resultados se analizaron en-base a X'

modelo de Bayes.

Resultados: Se incluyeron 47 pacientes, (24 hombres.y -
23 mujeres) con edad promedio de 58 afos rango (40-75 afios),

se eliminaron 4 casos.

De los 43 pacientes que formaron el grupo final, el pro
medio de seguimiento fue 14.5 meses (rango 11-18 meses). De
acuerdo a la clasificaci6én de Child-Pugh quedaron agrupados-
asi: A:8 casos, B:19 casos, C:16 casos. Se presenté hemorra-
gia gastrointestinal en 34.8% (15/43)}. De acuerdo a Child -
Pugh el sangrado se presento en: A:0%, B:21% (4/19) C:43.7%
(7/16). La mortalidad en los que sangraron pro varices fué-
54.5%. De acuerdo a NIEC, el sangrado se presentd 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 ajio, con -
sensibilidad del 100% y puede ser usado para identificar can
didatos a Tratamiento profiléictico, como puede ser la escle-

roterdpia.



INTRODUCCION

La cirrosis hepltica es una enfermedad cronica, q;fu;mL
e'irrgvgrﬁiﬁle del higado, que se caracteriza por alteracio-
nes de la artquitectura vascular hepitica, debidb a la exis-
tencia de fibrosis y nédulos de regeneracibébn. En nuestro --
pais las causas mds frecuentes son: EIl alcohol en un 70-80%
hepatitis viral, B,C y D, existen otras causas raras como me
dicamentos (alfametildopa, hidrazida, metrotexate, etc); -
Enfermedades genéticas; (Hemocromatdsis, enfermedad de Wil--
son, Deficiencia de alfa-l1-antitripsina, fructosemia, tiro-
semia, porfiria cuténea, etc). La cirrosis en un 20-30% se

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

El diagn6stico de csta enfermedad se establece en base:
criterios clinicos, bioquimicos y de gabinete o endoscopicos.
Y la biopsia hepiAtica que es la que da el diagnéstico histo

1dgico de certeza.

El pron6stico depende de la etiologia de la cirrosis 7y
el grado de descompensacibn de esta, siendo en un 30% 1la so-
brevida a 10 aflos sin descompensacién. Las causas mas fre --
cuentes de muerte son: Hemorragia de tubo digestivo, encefa-
lopatia hepética, infecciones y el carcinoma primario de hi-

gado. (2, 3, 4).

Para valorar el prondéstico, la clasificacién de Child-

Pugh mostrd ser de altc valor para determinar la sobrevida -



de los pacientes cirrdticos; esta clasificacién incluye 5 va
riables: (ascitis, encefalopatia, bilirrubina sé&rica, deter-
minaci6én de albGmina y el tiempo de portrombina.): Diviendo-
se en tres grupos de acuerdo a la puntacién: (A,B,C), siendo
para el grupo A un valor de 5-6 puntos, asociado con sobrevi
da a 2 afios de 90%, B de 7-9 puntos con sobrevida del 70%,-

y el C de 10-15 puntos, con sobrevida menor del 50% (5,6).

La causa de hipertensién portal mds frecuente es la cir
rosis hepdtica por alcohol, en un 93.5% y sclo 6.5% por otra
causa. Esta se presenta como una complacidén grave de la ci-
rrosis, se define como un sindrome caracterizado por altera-
ciones hemodindmicas a nivel vascular esplicnico y a nivel -
sistémico. La existencia de hipertensién 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 2
tipos de circulaci6én: El que deriva sangre portal a la cir
culacidn sistémica, y el que "puntea" un obstdculo en el eje
esplenoportai. Las colaterales del grupo I, se pueden divi-
dir en dos tipos: a) Ascendentes (colaterales gastroesofdgi
cas que son las que originan a las vArices esofédgicas), y -
b) Descendentes y Posterior; ambos tipos de circulacién cola
teral portesistemdtico dan lugar manifestaciones asociadas a
Shunts portosistémicos, pero se difernecian clinicamente en-

que las colaterales descendentes y posteriores a diferencia-



de las ascendentes, no dan lugar a hemorragia.

Las virices esofdgicas se presentan en un 70% de cirré-
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 virices ocurre per disrrupcifn o explo-
si6n de la variz por.aumento de la presién o adelgazamient6
excesivo soportado, es menos frecuente que el sangrado sea -
por erosiones del lumen esofdigico por 4cido y pepsina o por-

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

Aunque el aumento de la presifn juega un papel importan
te en el desarrollo de vérices esofigicas, hay otros facto--
Tes que contribuyen como la tensién de la pared "Teoria de -
la Place", donde menciona el tamafo de las vérices, el gro--
sor de la pared y la presién trasmural. El1 aumento de la pre
sién porta y el tamafio de las véirices se asoucian con aumento

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

Las varices esofidgicas se ordenan de acuerdo a la clasi
ficacién Japonesa, basada en los siguientes hallazgos endos-
cdpicos:

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

a) SIGNOS ROJOS, son dilataciones de vasos pequefios o micro-

telangiectasias sobre la superficie de la variz y se subdivi
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den en: Mancha roja, punto rojo-cereza, hématoqﬁiste Y man--

cha.roja difusa.
b) COLOR BLANCO O A2UL.

2) FORMA: Variz pequefia y lineal; mediana y tortuosa que ocu
pa menos de un tercio de la luz esofdgica, grande de forma -

espiral, que ocupa mds 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 endoscépicos corresponden histologicamente
a vasos sanguineos dilatados intraepiteliales, cominucados -
con capilares subepiteliales; esto por incremento de 1a pre-

sién porta trasmural esofigica. (18,19,20,21).

El tratamiento posterior al evento hemorragico es Médi-

co, Quirargico, Escleroterapia o Ligadura.

El tratamiento médico es a base de medicamentos que dis
minuyen la presiém portal, particularmente la vasopresina Yy
somatostatina, estas detienen el sangrado en un 50%. La co-
locacion de sonda de balones (Sengstaken-Blackemore), detie-

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

La Escleroterapia es el tratamiento de eleccién, 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 sé-
la sesién y en el 30% se requiere de Sesiones subsecuentes,-
La derivacién quirtirgica de urgencia tiene una alta mortali
dad del 46% contra 9% en tratamiento de eleccidn, la alta --
mortalidad operatoria se ha relacionado con encefalopatia;-
hemorragias espontineas y ascitis. Las desvascularizacién -
ha mostrado ser inefectiva, s&lo asociada a la transeccién.

{10,23,24).

La hipertensién porta causada por cirrosis por alcohol-
tiene un mal pronéstico, con sobrevida a menos de 5 afios a -

pesar del tratamiento,

La alta mortalidad asociada con el primer evento de san
grado justifica la investigacib6bn de medidas profilicticas, y
como alternativa la escleroterapia. Siendo el punto de par-
tida para iniciar nuestra investigacién, aplicando el indice
de NIEC en pacientes cirrbticos con virices esofigica no --

sangrantes. (22,23,24).



MATERIAL Y METODO
Este estudio se llevo a cabo del 1o de abril de 1990 -
al 31 de octubre de 1991, se incluyeron 47 pacientes vistos-
en la consulta externa de gastroenterologia, del Hospital 20

de Noviembre, ISSSTE.

Es un estudio prospectivo, observacional, transversal y

descriptivo.

Los criterios de Inclusién: a) Pacientes con cirrosis-
hepética diagnosticada por criterios clinicos, bioquimicoé,
de gabinete o endoscepia, y en su caso biopsia hepitica. -
b) Bstudio endoscépico con reporte de virices esofdgicas no
sangrantes.> c) Que el puaciente no hubiera presentado algin-
evento hemorrigico previo, y si existia éste, el sangrado --
fuera por otra causa diferente a virices esoffigicos. d} Acep

tacidn del paciente para colaborar en el estudio.

Criterios de Exclusifn: a) Antecedentes de hemorrigia-
de tubo digestivo de etiologia no conocida. b) Al ocurrir el
evento hemorrfigico negativa del paciente para realizarse el-
estudio endoscépico, o bien, dado el estado clinico del pa--

ciente, imposibilidad para realizarse éste.

Criterios de Eliminacidén: a) Pérdida del paciente duran
te el seguimiento., b) Muerte del paciente durante el segui-
miento, por- causas diferentes al sangrado de virices esofégi

cas.
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Evaluacidén Clinica: Se realizé historia clinica'comple-
ta y se llend la hoja de recoleccién de datos. Se anotaban-
pruebas de funcidén hepética, reporte de gamagrama y marcado-

res de hepatitis B.

El grado de descomposicid6n hepdtica fué evaluado por la

clasificacidn de Child-Pugh, de acuerdc a sus 5 variables.

Seguimiento: Después del estudio endoscdpico inicial, -«
se calculaba la probabilidad de sangrado en su primer consul
ta, segin el indice de NIEC, con la suma de sus tres parime-
tros (Child, Tamafio de las varices y presencia de manchas TO
jas), los pacientes se citaban cada 2 meses en la consulta -
externa de gastroenteroclogia, se les hacia exploracidn fisi-
ca y se solicitaban pruebas de funcidén hepitica. Si durante-
el seguimiento se presentaba hemorrdgia gastrointestinal, se
realizaba estudio endoscopico en las primeras 24 horas, para
establecer el origen de esta. Considerando en Diagndstico -
de sangrado por viirices esofidgicas si habia, sangrado de la
variz o un coagulo sobre ella. Las virices fueron reporta-=-

das de acuerdo a la clasificacidén Japonesa.

Se realizbd evaluacidn clinica endoscdpica segiin NIEC; =
se sumaban las variables y se obtuvo la probabilidad calcula
da, durante la primera consulta siendo el indice de hIEC ba-
jo en 18.4 puntos y alto de 32.4 puntos. El andlisis esta--

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



INDICE DE NIEC

GRAFICA APROPIADA PARA CALCULAR
EL INDICE DE NIEC

VARIABLE PUNTOS A" SUMAR

CLASIFICACION DE CHILD

A 6.5
13.0
c 19.5

TAMARO DE LAS VARICES

Pequeiia 8.7
Mediana 13.0
Grande . 717.4

MANCHAS ROJAS

Ausentes 3.2
Leves 6.4
Moderadas 9.6
Severas 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 RECOLECCICN CE DATOS. No.
PRE!{ ICCION DEL PRIMLR :ANGRADO POR V. RICES ESOFAGICAS EN FACIENTES CON
CIRRCSIS HEPATICA. Valldaclén prospectiva del fndlce de NIEC.

NCMBRE EDAD SEXO: M F FECHA
CED, DE AZDCRIFCION DIRECCICN

TELEFONO

CIRROSIS HEFATICA SECUNDARIA At ALCOHOLISMO___ HEPATITIS B__ CRIPTCGENICA
OTRAS __ (especifique, sl conoce causa: ___ .

DIAGNOSTICO POR:BIOP:SIA HEP, (sefiale el No. de reporte)
GAMAGRAMA HEFATICO (sefale el nimero de reporte)
ESTIGMAS DE HEFATOPATIA CROBICA

(Sefalar los signos prese_ntes)-
PRUEBAS DE FUNCION HEFATICA ALTERADAS:
ALBUMINA COLESTEROL BILIRRUBINAS (TOTALES
160, TGP, DHL Fe.A TeP____ % ____" HB VGM___
HBCM CMHG, LEUC, LINF, LOS. MONO_____PLAQG.
O R R

ANOTE LA DESCRIPCION ENDOSCOPICA TAL Y COMO SE DETALLA EN tL REPCRTE -
OFICIAL DE ENDOSCOPIA: ESOFAGO:

LA PRBABILIDAD CALCULADA DURANTE LA PRIMER CONSULTA FUE:

CCHNDICICN CEL PACIENTE AL 31 DE OCTUBRE 1991_SANGRO POR VARICES ESQFAGY
CAS2 sI NO

EN CASC DE PRLSZINTARSE HEMCRRAGIA POR VARICES EZOFAGICAS ANTES DE LAS -

FECHAS ARRIBA SERALADAS, INDICAR LA FECHA -
SE CONFIRMO DIAGNOSTICO POR ESTUDIC ENCOSCCPICG: sI NO
SE REALIZO r.SCLEROTERAPIA TERAPEUTICA: 51 NO

MARQUE CON UN CIRCULO LA PROBABILIDAR CALCULADA.

Valnums Rsars re Acm
OMMd clos
Tatie 8. Estmated (Cox's M2oel] One-Yaar Percentage Probabsity of Blyed:ng 83 & A .3
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RESULTADOS 1

Del Ia. de abril de 1990 al 31 de octubre de 1991, se in
cluyeron 47 pacientes (24 hombres y 24 mujeres), con edad --
promedio de 58 aflos rango (40-75 afios). Se eliminaron 4 ca
sos, por haber fallecido de una causa diferente a hemorragia

gastrointestinal. Grifica No. 1.

La etiologia de la cirrosis hepdtica fue documentada en
32 casos, siendo 24 casos {(51%) por dléoholismo, 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 pro

medio de seguimiento fué de 14.5 meses (rango 11-18mese5).

De acuerdo a la clasificacién de Child-Pugh, quedaron -
distribuidos asi: Child A: 8 casos, Child B: 19 casos, -

Child C: 16 casos.

Durante el seguimiento se presentd hemorragia gastroin-
testinal en el 34.8% (15/43}, documentandose la causa por -
estudio endoscdpico en el 86.6% (13/15). Las causas por -
las que no se realizd estudio endoscdpico fueron: Un caso -=
porque el paciente fallecio, antes de llegar al hospital y -
en otro caso proque ¢l paciente no lo considerd necesario vy
durante su cita de control, refirié haber presentado hemate-

mesis en una ocasion.
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De los casos documentados la etiologia fué: Viarices eso
fidgicas en B4.6% (11/13), gastritis erosiva 7.6% (1/13) y --

Glcera gastrica 7.6% (1/13). Figura No. 3,

De acuerdo a la clasificacidn de Child, el sangrado por
vidrices se presentd en los siguientes casos: A - 0% (0/8), -

B 21% (4/19), € 43.7% (7/16). Grafica No. 4

De los casos que sangraron por virices esoffigicas el -~
54.5% (6/11) murieron durante su hospitalizacién, 4 en su -
primer eveto hemorragico, y 2 en eventos hemorragicos secun-
darios. En 4 casos la causa de muerte fue encefalopatia he-
pitica, secundaria a hipovolémia y 2 casos por choque hipovo
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. 1.

El 45.5% (5/11) de los casos que sobrevivieron al san--
grado se manejaron de inicio con sonda de balones y después-
del contrel hemodinf&mico, cen escleroterapia electiva. No -
se presentaron complicaciones durante su estancia hospitala-

ria, ni durante su seguimiento. Grdfica No. 5

Los casos que presentaron sangrado por virices esofdgi-
cas fueron clasificados de aucerdo a Child como sigue: -—-

A - 0% (0/11), B 36.3% (4/11), C - 63.6% (7/11).
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Dehacﬁerdd-al-indiée'de NIEC, el sangrado se presentd en
pacientes, th'hn valer ‘igual 6 mayer de 32.4. La sensibili-
dad y especificidad del indice de NIEC, para predecir el pri-

" “mer episedio de sangrade por varices esofigicas; Grafica No.6.

De los 15 pacientes con Child B, el 42% (8/19) tuvo un .-
indice igual & mayor de 32.4, sangrado el 50% (4/8). .De 1los
16 pacientes con Child C, el 56.2% (9/16) tuveo un indice ---

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

Después del estudio endoscépico inicial, el sangrado por
virices se presentd, en promedio 8 meses después (rango 8 --

dias a 15 meses).

De los 43 pacientes, sblo el 23.25% (10/43) presentd --
manchas rojas sobre las virices esofagicas y de estos el 80%-~

(8/10) sangro. Figura No. 7.

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

rojas tenian mas de 32.4 de riesgo para sangrar.
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DISCUSION

El estudio muestra que el estado clinico del paciente --
(Child}, y las caracteristicas endoscépicas de las vdrices --
esoffigicos, expresadas. en tamafo y presencia de manchas rojas

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

El indice de NIEC, tiene mas ventajas sobre el score -
de Beppu, para identificar a los pacientes con alto riesgo de
sangrado, ya que Beppu usa 6 variables a c¢riterio de un obser
vador y el indice de NIEC es reproducible, utiliza variables
clinicas (Child) y dos caracteristicas de las virices {tamafio
y manchas rojas), mds comunmente reconocidas por los endosco-

pistas.

En los pacicntes Child C la mortalidad como comsecuencia
directa del evento hemorrdgico fué muy alta. Esto hace pen--
sar que la escleterapia en este grupo particular puede resul-
tar una forma terapéutica efectiva para disminuir la frecuen-

cia del sangrado,

Si bien es cierto que la literatura mundial en su mayo--
ria no acepta la escleroteripia profiléctica, hay trabajos co
mo el de Witzel {(20), donde c¢loncluye que la mortalidad y 1la
frecuencia de sangrado por virices esofigicas disminuye con -
la escleroterdpia profildctica, hay otros trabajos que tam--
bién la recomiendan para grupos de alto riesgo, e incluso se-

sugivre un método de identificacidn de estos pacicntes.
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El indice de NIEC ' puede ser perfectible pars aumentar -
su sensibilidad y especificidad; Asi mismo, seria necesario-
realizar un estudio prospectivo apticando la escleroterdpia -
profildctica para evaluar la eficacia de este tratamiento en
evitar un evento hemorrigico por virices esoféigicas, gque en -
nuestra poblacidn resultd casi siempre fatal en pacientes --

con Child € de alto riesge.

NIEC no pretende modificar la historia natural de la en
fermedad, trata de prevenir un evento hemorridgico de dificil~
control y mejorar la sobrevida al paciente, asi también como-
disminuir el consumo de recursos materiales, dias cama hospi-

talizacidn y horas hombre de trabajo.

Es deseable realizar un estudio prospective, para valo--
rar si el grupo de alto riesgo la escleroteripia profilictica

es una buena opcidn.
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CONCLUSIONES

El indice de NIEC, es un método sencillo de llevar a ca-
bo en todo paciente cirrdtico con virices esofdgicas, 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 san

grar por vdrices esofagicas.

Mediante cl indice de NIEC seleccionar el grupo de alto
riesgo de sangrado por virices esofdgicas y plantcar alterna-

tivas profiléicticas como pueden ser la Escleroterdpia.

Previniendo el primer episodio de sangrado, se disminuye
la frecuencia con la que ingresan 1los pacientes cirrétices a

hospitalizacién y asi se reducir el costo de atencidn. -
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