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RESUMEN

La presencia de vérices esofagicas en los pacientes cirroticos oscila en un rango
del 60-80%, y el reporte de mortalidad por sangrado variceal es del 17-57%; sin
tratamiento preventivo subsecuente el riesgo de hemorragia repetida es de casi 70%,
siendo atn la segunda causa de muerte en pacientes cirrdticos. El objetivo del presente
estudio es establecer parametros clinicos, bioquimicos y ultrasonograficos predictivos
de varices esofagicas en pacientes con cirrosis hepética de cualquier etiologia.

Se realiz6 un analisis prospectivo, descriptivo, transversal y ciego de pacientes
cirroticos de etiologia diversa, a los que se les realizod un examen clinico, bioquimico y
ultrasonografico en busqueda de alteraciones sugestivas de varices esofagicas descritas
en la literatura y posteriormente se compararon con una endoscopia utilizando el una
tabla estadistica de 2x2 para probabilidad..

Se incluyeron a 86 pacientes, en su mayoria mujeres (67.4%) con edad
promedio de 59.87 afios. La principal causa de cirrosis hepatica fue infeccion crénica
por virus C en 27 pacientes (31.4%). En 62.8% de los pacientes se document6 la
presencia de varices esofagicas. Cuando se compararon las diferentes variables con la
presencia de véarices esofagicas se encontré que las dos con mayor valor predictivo
positivo (VPP) e indice de probabilidad mayor a | (IP) fueron las telangiectasias (VPP
76.2 e IP 1.89) y la cuenta de plaquetas menor a 100, 000 (VPP 73.7 ¢ IP 1.65).

Los predictores de varices esofagicas en el presente estudio fueron
telangiectasias y la cuenta de plaquetas menor a 100, 000 que concuerda con lo
reportado en la literatura, sugerimos un estudio de seguimiento tomando en cuenta el

indice esplenomegalia/cuenta de plaquetas propuesto recientemente como predictor de

varices esofagicas.



SUMMARY

The presence of esophageal varices in the cirrhotic patients oscillates in a range
of 60-80%, and the report of mortality due to variceal bleeding is around 17-57%;
without subsequent preventive treatment the risk of repeated hemorrhage is of almost
70%, being still the second cause of death in cirrhotic patients. The aim of study was to
determine whether clinical, biochemical and ultrasonographic variables were predictive
of the presence of esophageal varices in patients with hepatic cirrhosis of any etiology.
We carried out a prospective, descriptive, transverse and blind analysis of cirrhotic
patients of diverse etiology, they underwent a clinical, biochemical and
ultrasonographic study in search of suggestive alterations of esophageal varices
described in the literature, and this findings were compared with an endoscopic study
using probability square statical table.

We included 86 patients, most of them women (67.4%) with age 59.87 year-old
average. The main cause of hepatic cirrhosis was chronic infection for virus C in 27
patients (31.4%). In 62.8% the presence of esophageal varices was documented. When
the different variables were compared with the presence of esophageal varices it was
found that with higher positive predictor value (PPV) and likelihood ratio(LR+) more
than [ were spider angioma (PPV 76.2 and LR+1.89) and platelet count < 100, 000
(PPV 73.7 and LR+ 1.65).

The predictors of esophageal varices at the present study were spider angioma and
platelet count <100, 000, that which agree with the literature, we suggest a pursuit
study by measuring the index splenomegaly/count of platelets proposed recently as

predictor of esophageal varices.



INTRODUCCION

Hasta la fecha la hepatopatia crénica es la décima causa de muerte en personas
adultas, siendo la cirrosis hepética la mas representativa de estas. La hipertensién porta
es una de las complicaciones mas graves de la hepatopatia crénica; para controlar y
evitar sus complicaciones es importante, conocer 10s mecanismos que intervienen en la

genesis y perpetuacion de la hipertension porta. 4.6.7.12

Los gradientes de presion de la circulacion porta obedecen a la ley de Ohm, segun la
cual el gradiente de presion es igual al producto del {lujo y la resistencia. Ocurre
hipertension porta si aumenta el flujo esplénico o Ja resistencia de los vasos hepaticos.
En el caso de la cirrosis, ambos mecanismos contribuyen al desarrollo de la hipertensién
porta. La regeneracion nodular y la fibrosis en el espacio de Disse incrementan las
resistencias post-sinusoidal y sinusoidal, respectivamente. La cirrosis se acompafia
también de aumento del flujo sanguineo esplénico resuitante de la disminucion del tono
de las arteriolas esplénicas. No se conocen bien los mecanismos causantes de la
vasodilatacién arteriolar esplénica, pero quizé participen el glucagon o el 6xido nitrico.
2131720 Aunque rara vez es necesaria en el ejercicio clinico, la medicion directa o
indirect_a de la presion porta es el método definitivo para el diagnostico de hipertensién
porta. EI método indirecto consiste en colocar por via angiografica un catéter con
globo de oclusién en la vena hepatica y, con el globo insuflado, medir la presién venosa
hepatica en cufia. Al igual que se hace con la presion capilar pulmonar en cufia, esta
técnica mide la presién sinusoidal y el resultado es una estimacion de la presion porta.
La diferencia en la presion venosa hepética en cufia y la presion venosa hepatica libre
ofrece una estimacién del gradiente portosistémico, o descenso de la presién a través de

la resistencia del lecho hepatico. El gradiente portosisttmico mayor de SmmHg es



compatible con hipertensién porta, en tanto que el mayor de 12mmHg identifica a los
pacientes en riesgo de hemorragia por varices. La medicion directa de la presion de la
circulacion porta se logra mediante la colocacion transhepatica de un transductor de
presion en la vena porta. El riesgo de hemorragia a partir del acceso transhepatico

impide el empleo sistematico de este procedimiento.l 11

La hipertensién porta cominmente acompafia a la cirrosis hepatica, y el desarrollo de
varices esofagicas es una de las mayores complicaciones de la hipertension portal. La
presencia de varices esofagicas en los pacientes cirrdticos oscila en un rango del 60-
80%, el nesgo inicial de sangrado por varices es del 25-35% en 2 anos, mientras que el
primer episodio de sangrado ocurre mas frecuentemente al afio de deteccion de varices
esofagicas y el reporte de mortalidad por sangrado variceal es del 17-57%, sin
tratamiento preventivo subsecuente el riesgo de hemorragia repetida es de casi 70%,

. , . e 13T
siendo atin la segunda causa de muerte en pacientes cirroticos.

En 1996 la American Association for The Study of Liver Disease '’ y el American
Collage of Gastroenterology en 1999 establecié que en todos los pacientes con
diagnéstico de cirrosis debe investigarse la presencia de varices esofagicas cuando se
diagnéstica hipertension porta > '* 7. En el 11 Consenso de hipertension porta realizado
en Baveno, Italia 1999 se establecid que es recomendable que a todos los pacientes
cirréticos, se les debe investigar la presencia de varices esofagicas después del
diagnéstico de cirrosis. Otros autores sugieren que se les debe practicar una endoscopia
cada 2-3 afios a aquellos pacientes sin vérices y 1 a 2 afios en los pacientes con varices

s 257
pequefias, > 5 1216



JUSTIFICACION

La cirrosis hepatica y sus complicaciones, representan el 40% como motivo de
ingreso en los servicios de medicina interna y, aproximadamente el 60% en la consulta
externa de gastroenterologia. Tomando en cuenta los datos anteriores, la carga de
trabajo e insuficiencia de equipos en los servicios de endoscopia de los hospitales de
tercer nivel es alta, ademas de que existen instituciones como las de segundo nivel o de
provincbia que no cuentan con el servicio y con tasas tan altas de morbilidad y
mortalidad por hemorragia variceal, es importante utilizar otras herramientas para el

diagnéstico temprano y tratamiento oportuno de dicha patologia.



OBJETIVO

Establecer parametros clinicos, bioquimicos y ultrasonograficos predictivos de

varices esofdgicas en pacientes con cirrosis hepatica de cualquier etiologia.



MATERIAL Y METODOS

Se realizé un anélisis prospectivo, descriptivo, transversal y ciego de pacientes
con el diagnostico de cirrosis hepatica de etiologia diversa, hospitalizados y vistos en la
consulta externa de gastroenterologia del Hospital Regional “Gral. Ignacio Zaragoza”
ISSSTE de Octubre del 2004 a Abril del 2005, sin historia de sangrado variceal,
analisis endoscépico o tratamiento para hipertension porta (farmacolégico,
intervencionista o quirtirgico) en el pasado. Se excluyeron a los pacientes con
hemorragia digestiva activa, encefalopatia hepatica, ingesta de antinflamatorios no
esteroideos y que no cumplieran con los criterios anteriores. A todos ellos se les realizé
un examen clinico intencionado en la busqueda de ascitis, esplenomegalia y
telangiectasias; un examen bioquimico que incluyera, aspartatoaminotransferasa (AST),
alaninoaminotrasferasa (ALT), bilirrubina total, albiimina sérica, tiempo de protrombina
en segundos, urea, creatinina, cuenta de palquetas y fosfatasa alcalina ademés de
practicarles posteriormente un ultrasonido abdominal que reportara esplenomegalia o
no y la presencia o no de ascitis. Posterior a la obtencion de estos datos a todos ellos se
les practicé una endoscopia de tubo digestivo superior en bisqueda de varices
esofagicas. El diagnostico de cirrosis se realizd combinando hallazgos clinicos,
bioquimicos asi como de imagen en la mayoria de los casos y so6lo pocos por histologia.
Los datos obtenidos se compararon con los hallazgos endoscopicos.

Analisis estadistico.

Después de obtenerse los resultados clinicos, bioquimicos y ultrasonograficos, se
compararon con los hallazgos endoscopicos utilizando una tabla estadistica 2x2 para
probabilidad donde se determinaron, sensibilidad, especificidad, valor predictivo

positivo, valor predictivo negativo e indice de probabilidad.



RESULTADOS
Se incluyeron un total de 86 pacientes, 58 fueron mujeres (67.4%) y 28 hombres
(32.6%) con edad minima de 26 afos, maxima de 84 afios y promedio de edad de 59.87

= Ver fig.
afios er fig. |

. Las principales causas de cirrosis hepatica fueron infeccion cronica por
virus C en 27 pacientes (31.4%), alcoholica en 17 pacientes (19.8%), criptogénica en
15 (17.4%), autoinmune en 13 (15.1%), inespecifica en 11 (12.8%) e infeccién cronica
por virus B, cirrosis biliar primaria y hemocromatosis, cada una en 1.2% * "2 En
62.8% de los pacientes se document6 la presencia de vérices esofgicas ",

Cuando se compararon las diferentes variables con la presencia de varices
esofagicas encontramos que 65 pacientes (75.58%) no presentaron telangiectasias y de
estos, 27 (31.3%) no tenian varices esofagicas y 38 (44.1%) si tenian; mientras que de
los 21 pacientes (24.41%) que tenian telangiectasias, en 16 (18.6%) se encontrdé que
tenian varices esofagicas y en 5 pacientes (5.8%) no se encontraron. En el caso de
pacientes con cuenta plaquetaria mayor de 100,000, se documentd que 26 (30.2%)
tenian varices esofagicas vs. 22 (25.5%) que no tenian; en pacientes con cuenta
plaquetaria menor de 100,000 se encontraron varices en 28 (32.5%) vy 10 pacientes
(11.6%) no las presentaron. En cuanto a ascitis clinica se encontrd que de 18 pacientes
(20.93%) que la presentaron, unicamente 12 (13.9%) tenian vérices esoféagicas, con 6
pacientes (6.9%) que no las presentaron;, 68 pacientes (79.06%) no tuvieron ascitis
clinica y de éstos 26 (30.2%) no tenian varices esofagicas y 42 (48.8%) si las tenian. En
11 pacientes (12.79%) se document6 ascitis radiolégica de los cuéles 4 pacientes (4.6%)
no presentaron varices esofagicas vs. 7 {8.1%) que las presentaron. En 75 pacientes
(82.2%) no se encontrd ascitis por ultrasonido y si se encontraron varices esofagicas en

47 (54.6%), no asi en 28 pacientes (32.5%). De los 11 pacientes (12.79%) que cursaron

con esplenomegalia detectada clinicamente, en 6 pacientes se encontraron varices



esofagicas (6.9%); en los 75 pacientes (87.20%) en quienes no se encontro
esplenomegalia clinica, 48 (55.8%) presentaron varices esofagicas y 27 (31.3%) no
tenjan. En la busqueda de esplenomegalia por ultrasonido se encontré en 31 pacientes
(36.04%) con 12 pacientes (13.2%) sin varices esofagicas y 19 (22%) con ellas; en 55
pacientes (63.9%) sin esplenomegalia por este método, se encontré que 35 (40.6%)
tenian varices esofagicas mientras que 20 (23.2%) no.

Al aplicar la tabla estadistica 2x2 de probabilidad para la comparacion de estas
variables, se encontré que las telangiectasias tuvieron una sensibilidad de 29.6%,
especificidad de 84.4%, valor predictivo positivo (VPP) de 76.2, valor predictivo
negativo (VPN) de 41.5 y un indice de probabilidad del 1.69, mientras que para la
cuenta de plaquetas menor a 100, 000 la sensibilidad fue de 51.9%, especificidad de
68.8%, valor predictivo positivo de 73.7, valor predictivo negativo de 45.8 y el indice
de probabilidad de 1.65. E! resto de las variables no fueron estadisticamente

significativas.

ESTA TESIS NO SALL
DE LA BIBLIOTECA




DISCUSION

La poblacién atendida en nuestra institucién por cirrosis se encuentra en una
edad promedio de 59 afios, ademas de que la etiologia mas frecuente en nuestros
pacientes es la provocada por infeccion crénica por virus C, lo cual difiere con lo
reportado en la literatura Madhortra R et. al y Rajuanoh et. al. 13

Los resultados demostraron que las Unicas variables con mayor valor predictivo
positivo e indice de probabilidad mayor a | fueron las telangiectasias y la cuenta de
plaquetas menor a 100, 000, el resultado de esta ultima variable corresponde con lo

18.21

reportado en la literatura por Thomopoulos et.al. y Chalasani et.a . Cabe mencionar

. . . - . 10
que recientemente se ha descrito por Ginniani etal

que el indice
esplenomegalia/cuenta de plaquetas es uno de los mejores predictores no solo para la
presencia de varices esofagicas sino incluso para el grado de las mismas. En este estudio
no puede aplicarse dicho indice debido a que no se reporté la medida del bazo en
centimetros, solo se limitd a su presencia o no. Las causas de esplenomegalia y ascitis
son diversas por lo que no pueden considerarse como verdaderos predictores de

1,10,13.14

enfermedad variceal esofigica, por lo tanto es importante realizar un estudio de

seguimiento en el cual se registre el tamafio esplénico y asi poder hacer el calculo del

indice esplenomegalia/cuenta de plaquetas.



CONCLUSIONES

1.~ Las variables con mayor valor predictivo positivo e indice de probabilidad
mayor a 1 fueron las telangiectasias y la cuenta de plaquetas menor a 100, 000.

2.- Estos predictores no pueden ser considerados como verdaderos, ya que no
son manifestaciones clinicas exclusivas del paciente cirrético.

3.- Debe realizarse un estudio de seguimiento tomando en cuenta el indice

esplenomegalia/cuenta de plaquetas propuesto recientemente como predictor de varices

esofagicas.
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ANEXOS
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Fig. 1: Edad minima, maxima y media de
pacientes cirroéticos.
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Fig.2: Distribucion por etiologia.
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Fig. 3: Porcentaje de pacientes con
varices esofagicas

B SIN
m CON




	Portada
	Índice
	Texto

