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RESUMEN 

La hemorragia gastrointestinal es una de las complicaciones 
de la cirrosis hepática, y una de las causas más frecuentes 
de muerte de tales pacientes(S,9); la mayoría de los sitios 
potencialmente sangrantes son 1 as varices esofágicas, gas-­
tritis y úlcera péptica(l0,11,12). 
La Endoscopia Gastrointestinal ofrece elevada exactitud 
diagn6stica, capacidad de reconocer los posibles sitios sa~ 
grantes incluso en hemorragia activa, así como posibilidad 
de intervención terapéutica rápida; la que deberá realizar­
se en cuanto sea razonable, ya que la posibilidad de deter­
minar el origen del sangrado disminuye con el tiempo(29). 
La mayoría de los datos disponibles acerca de la prevalen-­
cía de los diferentes sitios de sangrado se han obtenido en 
pacientes con cirrosis hepática a qui enes se 1 es ha efectuE_ 
do endoscopia de urgencia por presentar sangrado activo de 
tubo digestivo a1to(7). Por lo anterior realizamos un estu­
dio retrospectivo y e1 ectivo en e~pedientes de pacientes 
con mencionada patología y sin sangrado gastrointestinal ªE. 
tivo, hemodinamicamente estables a los que se les real izó 
endoscopia gastrointestinal alta por primera ocación duran­
te su hospitalización. 
Encontramos que el 48. 45'; de 1 as 1 es iones fueron varices 
esofágicas, 32.30~ gastritis congestiva, 6.42~ úlcera gas-­
trica y 6.42~ a duodenitis; estos resultados son similares 
a 1 os reportadas en 1 a 1 i teratura. 



lllTRODUCCIOll 

ANTECEDENTES 

La CIRROSIS HEPATICA se puede definir como un cuadro clín.i 

co-morfo16gico que constituye un proceso final de una se-­

ríe de hepatopat,as de etiolog,a variada; se caracteriza 

por la presencia de un daño celular, fibrosis y nódulos de 

regenera e i ón. Es tas 1 esi ones abarcan todo el h,gado, aun-­

que no necesaria1~ente cada lóbulo; se acompaiia de puentes 

de tejido conectivo que unen a las venas centrales y a los 

espacios porta, contienen anastomosis entre los sistemas 

vasculares aferentes y eferentes; todo esto condiciona una 

pérdida de 1 a arquitectura nonnal del h,gado( 14). 

Se estiman que cada año mueren en el mundo 300 000 persa-­

nas de cirrosis hepática{l5}. 

Oi versos factores pueden causar 1 es i ón di fusa del h,gado, 

originando distintos cuadros morfológicos de cicatrización 

por lo anterior, actualmente la cirrosis hepática se clasj_ 

fica de acuerdo con dos criterios: Morfológico y Etiol6gi­

co(TABLA I) (16). 

La enfennedad es más frecuente en el sexo masculino en una 

proporción de 2.2:1, la mayor prevalencia en el sexo mase.!!_ 

lino se explica porque el etilismo como la hepatitis crónj_ 

ca de or,gen v,rico son más frecuentes en los varones; su~ 

le diagnosticarse en la cuarta o quinta decada de la vida 

( 15). 

En México, la cirrosis hepática representa un grave probl~ 



!. CIRROSIS POP. ENFERMEDADES GENETlCAS 
l. Ga 1 actosemi a 
2. Enferpedades por depósitos de glucógeno 

(Amilopeptinosis) 
3. Ti rosinosis 
4. Irtolerancia hereditaria a la fructuosa 
5. Deficiencia de Alfa-1-antitripsina 

2 

6. Talasemia y otras enfermedades determinadas ge­
néticamente(Atransferrinemias y anemias depen-­
dientes de piridoxinas) 

7. Enfermedad de Wil son 
8. Hemocromatosis 
9. Cirrosis biliar incompleta que se presenta des­

pués de fibrosis quística(mucovisidosis) 
10. Telangiectasias hereditarias hemorragicas 

(Os 1 er-Rendu-Weber) 
11. Abetalipoproteinemia 
12. Otros 

II. CIRROSIS QUIHICA 
l. Secundaria a daño tóxico predecible y no prede­

cible 
III. CIRROSIS ALCOHOLICA 
IV. CIRROSIS INFECCIOSA 

l. Cirrosis por hepatitis viral 
2. Sífilis congénita 
3. Infecciones parasitarias 

V. CIRROSIS !lUTRlCIOtlAL 
l. Después de cirugía intestinal para tratamiento 

de 1 a obesidad 
VI. CIRROSIS BILIAR PRIMARIA 

VII. CIRROSIS CONGESTIVA 
VIII. CIRROS! S CR!PTOGENICA 

IX. CIRROSIS INFANTIL DE LA INDIA 
X. C !RROS IS POR SARCO! DE (Granulomatosa} 

XI. OTRAS 

TABLA I. Clasificación etiológica de la cirrosis hepática. 
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ma médico-social, pues se ha calculado que existe un núme­
ro aproximado de 100 000 a 200 000 pacientes cirróticos 
(17). 

El alcohol es sin duda la causa más frecuente de cirrosis 
hepática. En efecto, actualmente se considera que aproxim~ 
damente el 50% de la cirrosis es et,lica. Se ha estimado 
que la ingesta de 100 gr de alcohol al d,a durante más de 
10 años puede producir cirrosis hepática(l6). 
La segunda causa más frecuente de esta enfennedad es la he 
patitis viral, ya que tanto la hepatitis B con o sin sobr~ 
infección O, como la no-A no-B pueden evolucionar a cirro­
sis hepática(l8). 
La cirrosis hepática puede presentarse en la clínica de 
tres formas diferentes: 

a. sin síntoma alguno. 
b. sintomática y descompensada pero sin complicacio-­

nes que hagan temer un fin rápido. 
c. complicada y con alto riesgo para la vida del en--

fenno. 
La cirrosis sintomática y la complicada son las de interés 
porque estos pacientes acuden a consulta por algún síntoma 
atribuible a la insuficiencia hepática o bien ingresan por 
primera vez en un hospital con uno de los cuatro sfotomas 
mayores de la cirrosis hepática(l5): 

l. ictericia 
2. descompensación h,drica 
3. sangrado digestivo en relación con la hipertensión 

portal 
4. encefalopat,a hepática 



4 

En los pacientes cirróticos, la gravedad del cuadro guarda 
una estrecha relación con el grado de insuficiencia hepat.2_ 
celular, de forma que la mortalidad es alrededor del 20% 
en los pacientes que mantienen una buena función hepática, 
mientras que supera el 80% en los pacientes con fallo hep! 
tico avanzado. Existen varios métodos simples para evaluar 
el grado de insuficiencia hepática. El más utilizado es la 
clasificación de Child(TABLA 11) que distingue tres grupos 
de pacientes: A, B y C, que corresponden a situaciones de 
buena función hepática, insuficiencia hepatocelular moder.!!_ 
da y fallo hepático avanzado, respectivamente. Esta clasi­
ficación tiene utilidad para definir el pronóstico, no só­
lo en relación con la hemorragia, sino también en otras 
circunstancias, por ejemplo, la necesidad de practicar in­
tervenciones quirúrgicas urgentes o electivas(l9). 

HIPERTENSION PORTAL 

En la cirrosis, la hipertensión portal es causada por va-­
ríos factores, que implican riesgo diferente en los disti.!! 
tos pacientes; uno es la compresión de las venas tributa-­
rías de las venas hepáticas por los nódulos de regenera--­
ción; el segundo es la fibrosis presinusoidal; el tercero 
es la cicatrización portal particularmente en el estado 
precirrótico; el cuarto son anastomosis entre las venas h_g_ 
páticas y portales; el quinto es el aumento en el flujo 
sanguíneo del bazo crecido; y el sexto es la distensión 
del lecho vascular en el hígado cirrótico. Las dos prime--



PARAMETRO RAflGO 

l. tNCEFALOPATJA (GRADO) No 
1 y 11 
111 y IV 

2. ASCITIS No 
Ligera 
Masiva 

3. BILIRRUBitlA lmg/dl) Inferior a 
2 a 3 
Superior a 

q. TASA DE PROTROMBINA Superior a 
30 a 50~ 
Inferior a 

5. ALBUMINA (gr/dl) Superior a 
2.B a 3.5 
Inferior a 

GQUPO A: s•Jma de 5 parámetros• 5-6 puntos 
GRUPO B: suma de 5 parámetros= 7-9 puntos 
GRUPO C: suma de 5 parámetros= 10-15 puntos 

PUtlTOS 

1 
2 
3 

1 
2 
3 

1 
2 
3 

so~ l 
2 

30% 3 

3.5 1 
2 

2.8 3 

*La clasificación de Child original incluía el estado nutricional 
en vez de la tasa de protrombina. Tomada de la referencia 19. 

TABLA 11 Clasificación clínica del grado de insuficiencia 
hepática(Clasificación de Child-Pugh)-



ras involucran el parénquima hepático en favor de forma--­
ción de ascitis e insuficiencia hepática. 
Las alteraciones del flujo portal en el parénquina son ca.t!_ 
sadas por: 

a. las colaterales portosistémicas que reducen la ca­
pacidad del flujo sanguíneo esplénico que alcanza 
al hígado. 

b. anastomosis vasculares intrahepáticas que reducen 
el flujo sanguíneo del parénquima hepático. 

c. membranas basales anornales que transforman los s.:!_ 
nusoides en capilares, junto con el abombamiento 
de las células sinusoidales, alterando el interca!!!_ 
bio entre el hepatocito y la sangre, haciendo el 
flujo sanguíneo parenquimatoso cada vez menos efe.f_ 
tivo(20). 

Todas 1 as enfermedades que interfieren con el flujo sangu..!_ 
neo a cualquier nivel del territorio venoso portal, puede 
ocasionar hipertensión portal. Según la localización de e~ 
tos procesos, distinguimos hipertensiones portales de ori­
gen prehepático, intrahepático y poshepático. Las princip~ 

les enfermedades se resumen en la TABLA !!!. 

La cirrosis hepática constituye la causa más frecuente de 
los casos de hipertensión portal en un 90% de los casos r~ 
gistrados en los paises occidentales, el 10% restante en-­
tre la trombosis esplenoportales, idiopáticas y una amplia 
miscelánea de enfermedades(21). 
La consecuencia vascular de la hipertensión portal es que 
conduce al desarrollo de anastomosis derivativas entre el 
sistema venoso portal(de alta presión) y lo; sistemas ven_Q 
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l. PREHEPATICA 
Trombosis esplénica 
Trombosis portal 
Cavernomatosis de la vena porta 

2. INTRAHEPATICA 
Transfo1mación nodular parcial 
Esquistosomiasis 
Hiperplasia nodular regenerativa 
Cirrosis biliar primaria 
Sarcoidosis y otras granulomatosis 
Fibrosis hepática congénita 
Hipertensión portal escencial 
Hipervitaminosis A 
Intoxicación por arsenio, sufato de cobre y cloruro 
de vinil io 

Amiloidosis 
Hepatitis fulminante 
Necrósis hepática submasiva 
Carcinoma hepatocelular 
Cirrosis hepática no alcohólica(macronodular) 
Hepatitis crónica activa 
Fibroesteatosis alcohólica 
Hepatitis alcohólica 
Cirrosis hepática alcohólica 
Enfennedad venooclusiva 
Síndrome de Budd-Chiari 

3. POSHEPATICA 
Malfonnaciones y trombosis vena cava inferior 
Pericarditis contrictiva 
Estenosis e insuficiencia tricuspídea 

4. HIPERTENSION PORTAL POR H!PERREFLUJO 
Fístulas arteriovenosas esplénicas, aorto-mesentéri 
cas, aorta-portales y arteria hepática-porta. -

TABLA !!! Etiología de la hipertensión portal. 
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sos de la cava infe1·ior y superior( de baja presión), por m~ 

dio de las colaterales preexistentes tributarias del eje e~ 

pl enoportal y /o venas embrionarias que se repenneabil izan, 

pudiendo ser de cuatro tipos fundamental es: 

l. superior 

2. inferior 

3. anterior 

4. posterior 

La de tipo superior es la de mayor interés, ya que el flujo 

venoso se dirige hacia la vena cava superior por medio de 

1 as venas gástricas cortas y de 1 a vena coronaria estomáqu.i_ 

ca o gástrica izquierda, plexos esofágicos y periesofágicos 

así como del sistema ácigos; es el tipo más frecuente-pre­

sente en el 80% de los casos de hipertensión portal por ob~ 

táculo en 1 a vena porta y predominantemente en más de 1 a mi_ 

tad de los casos de hipertensión portal de etiología cirró­

tica-, y el de mayor trascendencia clínica, por ser respon­

sable del desarrollo de las varices esofagogástricas, cuya 

ruptura ocasiona una de las complicaciones más temibles de 

1 a hipertensión portal, 1 a HEMORRAGIA DIGESTIVA(22). 

HEMORRAGIA GASTROINTESTINAL 

La hemorragia gastrointestinal al ta es una complicación pe-

1 igrosa de la enfermedad hepática, y puede conducir por sí 

misma al deterioro del equilibrio crítico entre mecanismos 

compensadores e insuficiencia hepática; puede deberse a va­

rices,úlcera péptica, erosiones agudas o a desgarro de 



Mallory-Heiss, pudiendo estar agravada por la deficiencia 
de factores de la coagulación(l). 
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La hemorragia puede pasar desapercibida en el paciente ci-­
rrótico con hipertensión portal, puesto que la extravasa--­
ción de sangre de origen varicoso no siempre es torrencial 
ni causa hematemesis; por esta razón la hemorragia gastroi_!! 
tes ti na l debe tenerse en cuenta, como también la infección 
del flujo ascítico, la sépsis, el estre~imiento, el aumento 
de la ingesta de proteínas y la depleción de potasio como 
causa de deterioro de la función hepática y el estado men-­
tal en el paciente cirrótico; ya que la presencia de sangre 
en el intestino eleva los niveles plasmáticos de amónio y 
urea, pudiendo conducir al desarrollo de encefalopatía hep-ª. 
tica(2). 
El mecanismo de la hemorragia por varices no es totalmente 
conocido y se ha intentado explicar por dos teorias contra­
puestas; la teoría de la EROSION, sostiene que la hemorra-­
gia ocurre al lesionarse la frágil pared de las varices por 
hechos tales como los microtraumatismos asociados a la de-­
glución de los alimentos, sobre todo por la acción lesiva 
del reflujo gastroesofágico; por otro lado la teorfa de la 
EXPLOSION, sostiene que la hemorragia es debida al aumento 
de la presión hidrostática en el interior de la varice. 
Estudios recientes incorporan nuevas técnicas de la evalua­
ción de la hipertensión portal, sugiriendo un mecanismo mi.z<. 
to para explicar la fisiopatologfa de la hemorragia por ru.E_ 
tura de varices. La Ley de Laplace, muestra como estos fac­
tores se interrelacionan aumentando la tensión de la pared 
de las varices y el riesgo de sangrado, ello hace que el 
raáxir:10 riesgo de sangrado se concentre en los pacientes con 
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una marcada elevación de la presión portal y variceal cuyas 
varices sean muy voluminosas y además presenten endoscopic.!1_ 
mente signos que sugieran que su pared sea muy fina y frá-­
gil, como son el color azulado y la presencia de signos "r.Q_ 
jos"(23). 
Por otro lado, existen una serie de enfennedades que pueden 
asociarse a la cirrosis hepática; al respecto se ha sugeri­
do que durante 1 a misma se encuentran a 1 terados 1 os meca nis 
mos de defensa de la mucosa gástrica, lo que favorece la 
aparición de (ilceras pépticas(24), aunque la ruptura de va­
rices esofagogástricas es con mucho la causa más frecuente 
de hemorragia digestiva en pacientes con hipertensión por-­
tal, estos enfennos estan más expuestos que la población en 
general, a presentar hemorragia por úlceras gastroduodena--
1 es agudas o crónicas así como por lesiones de la mucosa 
gástrica; dentro de éste último grupo de "gastritis hemorr! 
gicas" se incluyen un tipo peculiar de lesiones eritemato-­
sas, seudopetequiales de la mucosa antral, caracterizada 
por una dilatación difusa de los capilares de la mucosa as.Q_ 
ciada a hipergastrinemia e hiposecreción ácida; este tipo 
de 1 es iones representa el tipo más característico de al ter.!!_ 
ción gástrica en la hipertensión portal, recibiendo los 110!1)_ 

bres de "gastritis hiperémica" y "gastritis congestiva"(25). 
La incidencia de hemorragia por varices depende de la pobl.!!_ 
ci6n estudiada, entre los cirróticos alcohólicos son igual­
mente frecuentes las hemorragias por varices y por erosio-­
nes gástricas, mientras que la úlcera péptica y los desga-­
rros de Mallory-Weiss pueden causar hasta el 20~ de episo-­
dios hemcrrágicos. Por lo que se refiere a la hepatopatía 
no alcohólica, se ha identificado una fuente varicosa hast~ 
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en un 80~ durante los examenes endoscopicos con resultados 
positivos(26}. 

ANTECEDENTES ENDOSCOPICOS 

El comienzo de la hemorragia gastrointestinal marca un hito 
de grave significado en la progresión de la enfennedad hep~ 
tica, tanto aguda como crónica. Entre los pacientes ingres~ 
dos con hemorragia por varices, sólo alrededor de la terce­
ra parte son egresados vivos del hospital, así pues está 
claro que la hemorragia por varices constituye un problema 
terapéutico importante, sin embargo, pueden existir 1esio-­
nes erosivas agudas de la mucosa que causen hemorragia en 
el esófago, estómago y la primera porción de duodeno, a ve­
ces se encuentra la hemostasia gravemente alterada y se prQ 
ducen hemorragias mucosas difusas(27). 
La localización del punto sangrante no puede evaluarse uni­
camente con la Historia Clínica, para realizar el O!AGNOSTl 
CO, se ha comparado en diversos estudios el realizado me--­
diante panendoscopia oral y el estudio baritado con doble 
contraste, los resultados se muestran en la TABLA IV. 
En otras palabras, la rnooscOPIA es más segura que 1as téc­
nicas indirectas, puesto que las lesiones visualizadas en 
el estudio radiológico pueden no constituir 1a fuente de h~ 
morragia(28). La hematemesis y melena en un paciente con v~ 
rices esofágicas se producen a menudo de otras fuentes. 
Merigan y col.(2) encontraron que las varices eran respons~ 
bles en s6lo 53% de los pacientes cirróticos, la gastritis 
con erosiones del 22~. la úlcera duodenal del 14% y la ú1c~ 



Stevenson y col. (30) 
Hoare (31) 
Katon y col. (32) 

Morris y col. (33) 
Kell er y col. (34) 
rhoeni y col. (35) 

TAllLA IV. 

No. de Casos 

6(i 

158 
100 

54 
76 

100 

Estudio Baritado 
de 

Doble Contraste 

% 

74 
37 
30 
22 
34 
so 

Endoscopia 
Gastrointestinal 
Alta 

% 

B9 
81 
92 
67 
72 
93 

Comparación de la certeza Diagnóstica del estudio 
baritado de doble contraste y la endoscopia gas-­
trointestinal en el Diagnóstico del sitio de san­
grado del Tubo Digestivo Alto. 

..... 
N 
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ra gástrica del b% en 171 hemorragias sufridas en 158 pacie_!! 
tes con cirrosis hepática, tales úlceras eran agudas y cr6ni 
cas. Thomas y col.(3) han comunicado mediante endoscopia pr~ 
c6z que las varices eran responsables en 41%, gastritis ero­
siva en 29% y úlcera péptica en 16%, en 14% no se demostró 
el sitio de sangrado. Degradi y col.(4) observaron una gran 
incidencia de episodios hemorrágicos intensos secundarios a 
gastritis erosiva hemorrágica en pacientes cirr6ticos(31%). 
Christensen y col.(5) encontraron 1g9 pacientes de la misma 
patología el 48% sangraban de varices esofágicas y gastricas 
el 34% de úlcera péptica o gastritis y en 18% no había prue­
bas suficientes del origen del sangrado o había varias fuen­
tes( 4 pacientes). Por otra parte Dave y col.(6J describie-­
ron que las varices eran fuente de hemorragia en aproximada­
mente 903 de 140 pacientes con varices esofágicas confinna-­
das por endoscopia. 
La demostración de varices esofágicas no significa en modo 
alguno, que los pacientes no puedan tener una segunda lesión 
que quizás constituya la causa de la hemorragia gastrointes­
tinal (29). 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Existen pocos datos respecto a las lesiones localizadas en 
el tracto gastrointestinal alto en pacientes con cirrosis 
hepática que cursan con hipertensión portal y se encuentran 
hemodinamicamente estables. La mayoría de los datos dispon_i 
bles acerca de la prevalencia de los diferentes sitios de 
sangrado se han obtenido de pacientes con cirrosis hepática 
a quienes se les ha efectuado endoscopia de urgencia por 
presentar sangrado activo de tubo digestivo alto. Por lo ª.!!. 
terior consideramos, realizar estudio retrospectivo y elec­
tivo en expedientes de pacientes con mencionada patologfa y 

sin sangrado gastrointestinal activo, quienes deberían ade­
más estar hemodinamicamente estables. 
Consideramos importante determinar especialmente la preva-­
lencia de gastritis, que ha sido reportada del 10% o menos 
en un estudio (7) y cuya frecuencia en estudios más recien­
tes asciende a 29%(2,3). 

OBJETIVO 

l. Conocer la frecuencia y sitio de sangrado así como tipos 
de lesiones del tubo digestivo alto en pacientes cirr6t_i 
cos hemodinamicamente estables. 
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2. Demostrar diferencias de lesiones específicas del tu 
bo digestivo alto en pacientes con cirrosis de orí-­
gen alcohólico y no alcohólico. 

JUSTIFICACION 

El sangrado de tubo digestivo alto, es una de las complica-­
ciones más importantes de la cirrosis hepática y es la prin­
cipal causa de muerte(B,9). 
Las tres causas de muerte para la hemorragia gastrointesti-­
nal en pacientes con cirrosis son: varices esofágicas, gas-­
tritis erosiva y úlcera péptica(l0,11,12). La prevalencia de 
estas tres lesiones como causas de sangrado en pacientes con 
cirrosis alcohólica ha sido reportada en un rango que varía 
entre el 18 y 41%, 29 y 59%, 7.4 y 16% respectivamente(3,ll, 
13). 

Sin embargo, existe poca información acreca de la prevalen-­
cia de estas tres lesiones en pacientes cirróticos alcohóli­
cos quienes no estan sangrando y quienes están hemodinamica­
mente estables, en nuestro medio. Además no exi stcn datos 
acerca de la prevalencia de estas tres causas de sangrado 
por otro tipo de cirrosis. 
La ENDOSCOPIA ofrece elevada exactitud diagnóstica(85-95%) 
y escasa morbilidad, capacidad de reconocer los posibles si­
tios de sangrado incluso en ausencia de hemorragia activa, 
ast como posibilidad de intervención terapéutica rápida; ad_g 
más se puede efectuar como exploración de cabecera. 
Para que sea diagnósticamente eficaz(sobre todo en pacientes 
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con posibles múltiples sitios de sangrado); la endoscopia al 
ta debe realizarse en cuanto sea razonablemente factible 
efectuarla, ya que la posibilidad de detenninar el orfgen 
del sangrado disminuye con el tiempo(29). 

MATERIAL Y METOOOS 

Se realiz6 un estudio retrospectivo en el Departamento de 
Endoscopia Gastrointestinal del Servicio de Gastroenterolo-­
gfa del Hospital General de México de la Secretaria de Salud 
durante el peri6do comprendido entre los meses de Enero de 
1989 al mes de Diciembre de 1990. 
Fueron revisados 143 expedientes de pacientes hospitalizados 
durante el peri6do anteriormente mencionado, y los cuales t!t 
nfan las siguientes caracterfsticas: 

- Eran cirr6ticos hemodinamicamente estables, a los _que 
se les realiz6 endoscopia gastrointestinal alta con 
prop6sito diagn6stico y terapéutico; con diagn6stico 
de cirrosis hep&tica por clfnica, laboratorio y con-­
firmado por estudio histopatol6gico(14,16). 

- Se excluyeron a los pacientes con enfermedad hep&tica 
no cirr6tica, con sangrado activo y con alteraciones 
del estado de conciencia que impidieron su estudio. 

Fueron eliminados del estudio 124 expedientes, porque no se 
realiz6 endoscopia, faltaba estudio histopato16gico o se re­
porto como material insuficiente, o bien existfan datos de 
encefalopatfa hep§tica. 
Los pacientes fueron clasificados de acuerdo a los crite---
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rios de Child-Pugh[TABLA 11) y de acuerdo a su etiología en 
alcoh6licos y no alcoh6licos. 
Los criterior para la interpretaci6n de los hallazgos ende~ 
copicos fueron de la siguiente forma: 

ESOFAGITIS: eritema, edema y friabilidad de la mucosa 
esofágica. 

GASTRITIS: eritema, edema y friabilidad de la mucosa 
gástrica con o sin hemorragia mucosa. 

DUODENITIS: eritema, edema y friabilidad de la mucosa 
duodenal con o sin hemorragia o erosiones. 

ULCERA: 

VARICES: 

por la presencia de cráter ulceroso con f.i 
brina en su base. 
venas prominentes submucosas hacia el lu-­
men, y en grados: 

Grado del 25% 
Grado ll del 25 al 50% 
Grado Ill del 50 al 75% 
Grado IV del más del 75% 

de protrución hacia la 
luz(29). 

Análisis estadístico 

Se efectuó mediante estadística descriptiva(medidas de ten-­
dencia central y de dispersión) y estadfstica inferencial 
(Ch r2 6 prueba de Fisher). 
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RESULTADOS 

Se revisaron 143 expedientes de pacientes hospitalizados d.!!_ 
rante el peri6do de estudio comprendido entre el mes de En~ 
ro de 1989 y el de Diciembre de 1990, de ellos s6lo 19 cum­
plieron con todos los requisitos de selecci6n y 124 fueron 
excluidos o eliminados por diversas razones. 
De los pacientes incluidos, 12 fUeron diagnosticados como 
cirrosis de orfgen alcoh6lico y 7 de origen no alcoh6lico. 
La cirrosis alcoh6lica predominó en los hombres en una pro­
porci6n de 5 a 1, al contrario ae lo observado en el grupo 
de cirrosis no alcoh6lica que predomin6 en las mujeres. No 
se encontr6 diferencia significativa en la edad entre ambos 
grupos. Ningún pací ente incuido pretenecía a 1 a categori a 
de Child-Pugh C, aunque hubo s1gnificat1vamente mas pacien­
tes con hepatopatfa leve(Child-Pugh A) entre los no alcoh6-
l icos(Fisher p<.05)(TABLA V). 

ALCOHOLICOS NO ALCOHOLICOS 

Total 12 7 
Edad años(media ~ OS) 51,!_27 50.5+21.5 

SexoM 10(83%) 1(14%) 
F 2(17%) 6(86%) 

Relaci6n M:F 5:1 1 :6 
Clasificaci6n de 
Child-Pugh 

A 4(33%) 6(86%) 
B 8(67%) 1(14%) 
e 

TABLA V. Caracterfsticas demográficas de los pacientes 
estudiados de acuerdo a la etiología de la c..:L 
rrosi s. 
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Los hallazgos endoscopicos se describen en la TABLA VI. 
El diagnóstico más común fue el de varices esofágicas en am­
bos grupos, seguido del de gastritis. Las varices gástricas 
y duodenitis fueron más frecuentes en el grupo de cirrosis 
no alcoh6lica(p>.05) y la esofagitis en el grupo de los al­
cohólicos. No fue encontrada úlcera duodenal en alguno de 
los pacientes. 

Esofagitis 
Varices esofágicas 

I 
II 

II I 
IV 

Varices gástricas 
Gastritis 
Ulcera gástrica 
Ulcera duodenal 

ALCOHOLICOS 
N (%) 

3 
4 
3 

6 
l 

8.3 

25 
33.3 
25 

50 
8.3 

NO ALCOHOLICOS 
N (%) 

2 
1 
2 
1 
4 
1 

28.5 
14.2 
28.5 
14.2 
57.1 
14.2 

TABLA VI. Hallazgos endoscopicos en los pacientes estu-­
diados de acuerdo al grupo etiológico. 
• Las categorías no son mutuamente exclusivas. 

Los resultados totales en cada grupo se representan en las 
figuras l y 2. 
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En los 7 pacientes del grupo de alcohólicos se encontró le-­
sión única, pero en los restantes fueron observadas dos ó 
mas lesiones. En contraste, en el grupo de no alcohólicos en 
2 pacientes sólo se encontraba una lesión y en los restantes 
5 dos lesiones. Esta diferenecia no fue estadísticamente sig­
nificativa(p :>-.05) (TABLA VIII). 

No. de lesiones 

2 

3 ó mas 

TABLA VII 

ALCOHOLICOS 
N (:-;) 

7 

3 

2 

58.3 

25 

16.7 

NO ALCOHOLICOS 
N (%) 

2 

5 

28.7 
71.3 

Fercuencia de lesiones observadas por endos­
copia en pacientes cirróticos. 
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DISCUSION 

La cirrosis hepática es una entidad clfnico-morfol6gica que 
constituye el proceso final de una serie de hepatopatías de 
etiología variada(l4). Constituye la causa más frecuente de 
enfermedades que interfieren con el flujo sanguíneo a cual­
quier nivel del sistema venoso portall23), originando hiper. 
tensi6n portal intrahepática la que condiciona la formaci6n 
de anastomosis derivativas de las cuales la de mayor tras-­
cendendencia es la de tipo superior(24) ya que es la respo!!. 
sable del desarrollo de varices esofagogástricas. 
De los pacientes incuidos en el presente estudio, 19 en to­
tal, 12 de las cirrosis fueron de etiologfa alcoh6lica y 7 
de no alcoh6lica; predominando en el var6n en la primera y 
la mujer en la segunda, no hubo diferencia significativa en 
cuanto a la edad, con la referida en la literatura. En la 
valoraci6n clínica y de laboratorio no existi6 paciente en 
el grupo C de Child-Pugh, aunque en el grupo alcoh6lico fue 
predominate el B y en el no al coh61 ico el A. 

En el presente estudio se detecto una prevalencia elevada 
de lesiones varicosas similar entre ambos grupos, variando 
del 82% en el grupo alcoh6lico y en el no alcoh6lico del 
87.5% ; con predominio de varices esofágicas grado 11 y IV 
en el primer grupo y de Ill en el segundo, estos datos son 
similares a los reportados por Dave y col.(6) en pacientes 
con sangrado activo. 
Pueden existir además en este tipo de pacientes, una segun­
da o tercera lesi6n que pueda causar hemorragia gastrointe_i 
tinal y no necesariamente provenir de la ruptura de varices 
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esofágicas(2g), pudiendo existir lesiones de la mucosa del 
esófago, estómago y/o primera porción de duodeno(!); de és­
tas lesiones la que con mayor frecuencia encontramos fue la 
gastritis congestiva o "gastropatía congestiva" en la que 
se ha demostrado un incremento de comunicaciones a·rteriove­
nosas de la submucosa gástrica con disminución del flujo 
sangufneo efectivo originando hip6xia(36); detectamos que 
la prevalencia de esta entidad fue de 57.13 en los no alco­
hólicos y del 50% en los alcohólicos, porcentaje mayor a lo 
infonnado en la literatura mundial que oscila entre el 18 y 
29%(2.3.4.5.6). 
También se ha sugerido que durante la hipertensión portal 
por cirrosis hepática se encuentran alterados los mecanis-­
mos de defensa de la mucosa gástrica lo que favorece la ap.!!_ 
rición de úlceras pépticas, en los pacientes estudiados se 
presentó úlcera gástrica con similar prevalencia en ambos 
grupos y no se local izó ül cera duodenal, su frecuencia fue 
del 8 al 143 dato que corresponde a lo reportado por dife-­
rentes autores(2,3,4,5,6). Otro de los hallazgos fue la pr~ 
sencia de duodenitis del 8 al 14%, similar al de la úlcera 
gástrica. 
La incidencia de hemorragia gastrointestinal en este tipo 
de pacientes, depende de la población estudiada, ya que son 
frecuentes las lesiones varicosas, gastritis y úlcera péptj_ 
ca, aunque un 20% se debe a desgarro de Ma 11 ory-Wei ss y úl­
cera p~ptica en los alcohólicos, en los no alcohólicos se 
ha identificado una fuente varicosa de hasta el 803(28). 
En nuestro estudio no se observó la presencia de desgarros 
de Mallory-Weiss, sin embargo, a pesar de que es un número 
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reducido de pacientes, no hubo diferencias significativas 
de lesiones entre ambos grupos; en cuanto a lo que corres­
ponde a las lesiones, observamos que no varía con lo info.r. 
mado a nivel mundial en pacientes con sangrado activo, nos 
llama la atención que la prevalencia de gastritis congest_i 
va es mayor con lo reportado previamente y que definitiva­
mente tenemos que poner mayor atenci6n ante este hallazgo 
como causa de hemorragia de tubo digestivo alto en pacien­
tes con este tipo de padecimiento. 
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CONCLUSIONES 

l. LOS TIPOS DE LESIONES ENCONTRADAS EN LOS PACIEli 
TES CON CIRROSIS HEPATICA HEMODINAMICAMENTE ES­
TABLES, FUERON (fig. 3): 

2. 

a. Varices esof!gicas 48.453 
b. Gastritis congestiva 32.30% 
c. Ulcera gSstrica 6.42% 
d. Ouodeniti s 6.42% 

NO HUBO DIFERENCIA ESTADISTICA SIGNIFICATIVA 
CUANTO A LOS HALLAZGOS ENDOSCOPICOS ENTRE EL 
GRUPO DE CIRRDTICOS DE ET!OLOGIA ALCOHOLICA Y 
El DE ETIOLOGIA NO ALCOHOLICA. 

EN 

3. EN CUANTO Al NUMERO DE LESIONES ENDOSCOPICAS LQ 
CALIZADAS, EN LOS C!RROTICOS DE ETIOLOGIA ALCO­
HOLICA FUE MAS FRECUENTE ENCONTRAR UNA SOLA LE­
SION Y EN El GRUPO DE ETIOLOGIA NO ALCOHOLICA 
DOS LESIONES. 



TOTAL 

48.45% 

32.30% 

0 ESF = ESOFAGITIS • VE = VARICES ESOFATICAS • GS = GASTRITIS 0 VSG = VARICES GASTRICAS 

[i] UG a ULCERA GASTRICA 0 UD = ULCERA DUODENAL • DUOD = DUODENITIS 

FIG. 3 Frecuencia de las lesiones encontradas, en total. 
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Quien no conoce nada, no ama nada. Quien no 
puede hacer nada, no comprende nada. Pero 
quien comprende también ama, observa, ve ..• 
Cuanto mayor es el conocimiento inherente a 
una cosa, más grande es el amor ••• Quien 
cree que todas las frutas maduran al mismo 
tiempo que las frutillas nada sabe acerca 
de las uvas. 

PARACELSO 


	Portada
	Tabla de Contenido
	Resumen
	Texto
	Conclusiones
	Bibliografía



