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RESUMEN

“Marcadores seroldgicos de cirrosis hepdtica, como método diagndstico indirecto para
identificar el tipo de sangrado activo de tubo digestivo alto en pacientes con insuficiencia
hepdtica cronica (IHC) en Hospital General Xoco”

Justificacion: la endoscopia es el estandar de oro para diagnéstico de varices esofagicas (VE),
sin embargo en nuestro medio en ocasiones no contamos con este recurso, por ello con este
estudio pretendemos identificar la presencia de VE con la ayuda de los marcadores serolégicos

ya establecidos para fibrosis hepatica.

Objetivo: Identificar si los marcadores serolégicos de fibrosis hepatica avanzada, pueden ser

utilizados como método predictor de STDA por VE.

Método: Se realiz un estudio observacional, analitico, transversal y retrospectivo. En donde
se revisaron 495 expedientes de los cuales solo se incluyeron 92 del periodo comprendido
entre Enero 2016 a Abril 2020, de pacientes que ingresaron al servicio de Medicina interna por
STDA activo, todos fueron sometidos a endoscopia. Se realizaron 4 grupos: pacientes con
varices Child Pugh A, B, Cy el grupo de STDA no variceal y se determind la asociacion de los
marcadores serologicos de IHC y la presencia de STDA de origen variceal mediante el indice

de APRI, FIB-4, NAFLD.

Resultados: En donde la edad K=56.5 afios y 72% eran hombres. La etiologia mas frecuente
de la IHC fue el etilismo en el 62%. Se determind la asociacion del indice de APRI (>0.876) y la
presencia de sangrado de origen variceal con OR=39 (IC 925% 4.9-310.9) p<0.001, un indice de
FIB-4 (>2.67) con un OR=2.4 (IC 95% 1.6-3.6) y un indice de NAFLD (>0.675) OR=27.2 (IC 95% 7-
106.1).

Conclusiones: Existe asociacion significativa entre los indices de fibrosis hepatica y el STDA
de origen variceal en el contexto de pacientes con insuficiencia hepatica, por lo que se pueden

utilizar como predictores eficaces del desarrollo de varices.



LISTA DE ABREVIATURAS

AINES Antiinflamatorios no esteroideos
AST Aspartato aminotransferasa
ALT Alanino aminotransferasa
APRI indice de la relacién del conteo plaquetario y AST
BT Bilirrubina total
BI Bilirrubina indirecta
BD Bilirrubina directa
BUN Nitrégeno ureico en sangre
DHL Deshidrogenasa lactica
EHNA Esteatosis hepatica no alcohdlica
ELISA Determinacion ensayo inmunoenzimatico
FA Fosfatasa alcalina
FIB 4 indice de fibrosis basado en 4 factores
GPVH Gradiente de presion venosa hepatica
GGT Gama glutamil transpeptidasa
IMC Indice de masa corporal
IHC Insuficiencia hepatica crénica
INR Coeficiente internacional normalizado
NICE Instituto Nacional de Salud y Cuidados de excelencia
STDA Sangrado de tubo digestivo alto
VE Varices esofagicas
TP Tiempo de protrombina
TPT Tiempo de tromboplastina parcial
VHB Virus hepatitis B
VHC Virus hepatitis C
VIH Virus de inmunodeficiencia humana
Puntaje | Puntaje de fibrosis en esteatosis hepatica no alcohdlica
NAFLD




I INTRODUCCION

El sangrado digestivo constituye un problema de salud publica por su frecuencia y elevada

mortalidad y gran consumo de insumos sanitarios (Skok P 2000).

Se estima que a nivel mundial se presenta un caso por cada 20,000 habitantes. En Estados
Unidos, son hospitalizados anualmente 350,000 pacientes por sangrado de tubo digestivo
altoy 35-45% de los casos son mayores de 65 afios. Laincidencia global de sangrado digestivo
en los paises occidentales varia de 50 a 170 por cada 100,000 habitantes (Segal WN 2002). En
México la mortalidad secundaria a hemorragia digestiva alta es de 8.5%, e incrementa incluso
a 63% cuando coexisten alteraciones como las insuficiencias renal aguda, hepatica,

respiratoria y cardiaca (Espinosa T 2005).

Tradicionalmente la hemorragia digestiva se ha dividido segin su lugar de origen, en alto y
bajo (proximal o distal al angulo de Treitz). El sangrado de tubo digestivo alto se subdivide
segln su etiologia en origen variceal y no variceal, esta clasificacion es de interés para este
estudio. Dentro de las causas de hemorragia variceal se encuentran varices esofagicas,

gastricas y la gastropatia hipertensiva portal.

Seglin datos publicados por Cruz-Guillén A 2013. en un estudio realizado en México, con
respecto al orden de causas de hemorragia de tubo digestivo alto variceal y no variceal la
primera causa de sangrado de tubo digestivo alto es de origen variceal en un 42% en
pacientes con datos de hipertension portal, y entre las principales causas de origen no
variceal estan las Ulceras gastricas y duodenales en 35% de los casos seguidas de gastropatia
erosiva asociada a consumo de analgésicos no esteroideos 17%, seguida de traumatismo

esofagico en 4% y por ultimo las causadas por neoplasias 2%.



1. MARCO TEOGRICO Y ANTECEDENTES

La cirrosis es un estadio avanzado de la fibrosis hepatica que esta acompafiada por distorsion
de la vasculatura hepatica. La distorsion vascular conduce a derivacion de la porta y del
suministro de sangre arterial directamente al flujo hepatico (venas centrales),
comprometiendo el intercambio entre los sinusoides hepaticos y los hepatocitos (Schuppan
2008). Toxinas, virus, colestasis o hipoxia pueden causar fibrogénesis, ésta inicialmente se
contrarresta al eliminar el exceso de matriz extracelular por enzimas proteoliticas, llamadas
metaloproteinasas. Sin embargo el dafio hepatico crénico usualmente favorece la
fibrogénesis sobre la fibrdlisis debido a mayor produccion de inhibidores tisulares de

metaloproteinasas.

En condiciones normales, los sinusoides hepaticos son revestidos por endotelio fenestrado
que reposa en una lamina de tejido conectivo permeable en el espacio de Disse, el cual
también incluye células estrelladas y mononucleares. En la cirrosis, el espacio de Disse esta
ocupado con tejido cicatricial y las fenestraciones endoteliales se pierden, un proceso

conocido como capilarizacion sinusoidal (Schuppan 2008).

Las anomalias circulatorias generales en la cirrosis son intimamente relacionadas a
alteraciones vasculares hepaticas (vasodilatacion esplacnica, vasoconstriccion e
hipoperfusion renal, retencion hidrica y de sodio e incremento del gasto cardiaco), lo cual

resulta en hipertension portal (Schuppan 2008).

La hipertension portal es la complicacion con mayor frecuencia a la enfermedad hepatica
crénica, originando las manifestaciones clinicas mas severas de cirrosis como son sangrado
por varices gastroesofagicas, gastropatia hipertensiva portal, ascitis, peritonitis bacteriana
espontanea, sindrome hepato-renal, encefalopatia hepatica, sindrome hepatopulmonar y

porto-pulmonar, bacteremia e hiperesplenismo (Brunner F, 2017).

La hipertension portal clinicamente significativa se define como un gradiente de presion
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venosa hepatica =10mmHg, ocurre debido a incremento en la resistencia del flujo sanguineo
en los vasos portales, seguido a la formacion de colaterales en los sitios de unién porto
sistémica como ejemplo: unidn gastroesofagica, hemorroides, pared abdominal.

(Muhammad A 2019)

La medicion del gradiente de presion hepatica venosa es el estandar de oro para definir
hipertension portal clinicamente significativa, sin embargo es invasiva y por tanto no es

adecuada para la practica clinica habitual (Liu 2018).

La cirrosis hepatica es una causa importante de morbilidad y mortalidad global, responsable
de aproximadamente el 2% de la mortalidad mundial (Murray CJ, 2012). La cirrosis es con
mucho la causa mas comun de hipertension portal, representando el 90% de los casos en
Europay 80% de los casos en Asia y Africa (Rajekar H, 2011). En los Estados Unidos afecta a 3.6
de cada 1000 adultos y es responsable de mas de un milléon de dias laborales perdidos,

ocasionando mas de 32,000 millones de muertes al afio (Garcia-Tsao G, 2010).

Los principales factores de riesgo identificados son el consumo excesivo de alcohol, la
infeccion crdnica por virus de hepatitis By Cy cada vez mas frecuente, los casos relacionados

a esteatohepatitis no alcohdlica como causante (Sanyal AJ, 2006).

Por otro lado, en México la cirrosis hepatica fue la cuarta causa de mortalidad en 2010, siendo
responsable del 18% de las muertes en el género masculino con edades entre 40y 49 afios. La
mortalidad por esta entidad ha disminuido en las ultimas décadas en México (en 1980 fue del
45.9/100,000 habitantes y disminuy6 a 38.3/100,000 habitantes en 2010), sin embargo,

representa la tasa mas alta de Latinoamérica (Mokdad AA, 2014).
La hemorragia variceal es una principal complicacion de hipertension portal resultado de

cirrosis correspondiendo a 10-30% de todos los casos de sangrado de tubo digestivo alto

(Sharara 2001).
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Alrededor de 25-35% de pacientes desarrollan varices esofagicas debido a hipertension portal
y de estos 80-90% presentan sangrado variceal, asociado con alta tasa de mortalidad. Los
episodios iniciales de sangrado son fatales y se observan en 30% de los casos. (Muhammad A
2019). El 70% de los sobrevivientes han recurrido a sangrado después de un primer sangrado

variceal (Sharara 2001).

La presencia de varices se correlaciona con la gravedad de la enfermedad hepatica: 20 a 40%
de los pacientes con clase funcional A de Child-Pugh tienen varices gastroesofagicas,

comparado con mas del 85% de los pacientes con clase C (Kumar S, 2014).

El sangrado variceal esta asociado con mayores tasas de morbilidad y mortalidad ademas de
requerir manejo médico intensiva con mayor frecuencia comparada con otras causas de
sangrado digestivo tales como Ulcera gastrica, esofagitis, sindrome de Mallory Weiss y

neoplasias digestivas. (Thabut D, 2007).

Se deben buscar datos clinicos especificos tales como telangiectasias y colaterales porto-
sistémicas abdominales que se relacionan con la presencia de varices esofagicas, sin embargo

la ausencia de estos datos, no descarta hipertension portal ni varices esofagicas.

La endoscopia es el estandar de oro para determinar la presencia y tamafio de las varices, sin

embargo, es un procedimiento invasivo con riesgos asociados (Sousa M 2017)

No existen estudios que determinen mediante métodos no invasivos la presencia de varices
esofagicas, no obstante indirectamente se han desarrollado técnicas no invasivas de
hipertension portal clinicamente significativa como la elastografia transitoria, la puntuacion
de presidon portal basada en TAC, didametro portal, marcadores serolégicos de fibrosis
hepatica tal como la relacion aspartato aminotransferasa (AST) y alanino aminotransferasa
(ALT), indice de relacion entre el conteo plaquetario y AST (APRI) y el indice de fibrosis basado

en 4 factores (FIB 4) (Liu 2018).
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Los marcadores de la fibrosis hepatica pueden ser ampliamente categorizados como
indirectos o directos. Los marcadores indirectos reflejan alteraciones en la funcidn hepatica,
pero no refleja directamente el metabolismo de la matriz extracelular. Algunos ejemplos
incluyen el conteo plaquetario, perfil de coagulacion, aminotransferasas, gamma glutamil
transferasa, bilirrubina total, alfa 2 macroglobulina y alfa 2 globulina (haptoglobina). Estos
marcadores individuales se han combinado en paneles seroldgicos para predecir la presencia
de fibrosis hepatica y han sido evaluados por diferentes estudios para diferenciar a los
pacientes con fibrosis significativa (F2-F4) de aquellos sin fibrosis significativa (FO-F1) (Sousa

M 2017).

El indice de la relacion AST/plaquetas o indice de APRI ha sido estudiado en pacientes con
virus hepatitis C (VHC), virus de inmunodeficiencia humana (VIH) y coinfecciéon VHC o
enfermedad hepatica alcohélica. Sin embargo se han realizado estudios donde parece mas

atil para excluir fibrosis significativa en pacientes con VHC (Lin ZH 2011).

FIB-4 se ha documentado como un mejor marcador seroldgico para predecir fibrosis
avanzada en pacientes con esteatosis hepatica no alcohdlica(EHNA) y se ha asociado con

riesgo de desarrollar carcinoma hepatocelular en pacientes alcohédlicos (Shah AG 2009).

El puntaje de fibrosis NAFLD es utilizado para evaluar la probabilidad de fibrosis en pacientes
con EHNA. En un estudio de validacién, un limite alto de puntuacién de fibrosis NAFLD >0.676
se asocio con un valor predictivo positivo para fibrosis avanzada (F3-F4) de 82% (sensibilidad

43% y especificidad 96%) (Angulo P 2007)

Se conoce que laendoscopia es el estandar de oro para diagnostico de varices esofagicas, con
este estudio pretendemos identificar la presencia de varices esofagicas con la ayuda de los
marcadores seroldgicos ya establecidos de fibrosis hepatica antes de la realizacion de
endoscopia, identificando varices como etiologia de sangrado en pacientes que se
presentaron con sangrado de tubo digestivo alto activo en pacientes con insuficiencia

hepatica cronica.
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1] 8 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La hemorragia variceal es una complicacion de la cirrosis hepatica, que origina grandes costos
econdmicos para el sistema de salud y elevada mortalidad. Se han desarrollado métodos
indirectos para evaluar la existencia de cirrosis hepatica entre los cuales se emplean
predictores serologicos, los cuales son accesibles y de bajo costo, requiriendo de estudios de
laboratorio para su obtencion. Siendo la hemorragia variceal una complicacion de esta
entidad, podriamos asociar estas herramientas para evaluar la presencia de varices
esofagicas. En nuestro medio al no tener endoscopia disponible las 24 hrs o no contar con el
recurso, se ve limitado tanto el diagnostico y tratamiento en pacientes que acuden por

sangrado de tubo digestivo alto por varices esofagicas. Por lo cual surge la siguiente pregunta:

¢Son dutiles los marcadores seroldgicos de fibrosis hepatica avanzada como método
diagnostico para identificar la presencia de varices esofagicas en los pacientes con
insuficiencia hepatica crénica que acuden al servicio de urgencias de Hospital General Xoco

con sangrado activo de tubo digestivo alto?

Iv. JUSTIFICACION
Se sabe que la endoscopia es el estandar de oro para determinar la causa de sangrado de tubo

digestivo alto, sin embargo, en México no hay disponibilidad las 24 horas del dia o no se

cuenta con el recurso.

Los marcadores seroldgicos tales como el indice de APRI, FIB-4, puntaje de fibrosis NAFLD son
facilmente calculados con pruebas de laboratorio de rutinay han sido ampliamente utilizados
para un diagnostico indirecto de cirrosis hepatica. Los cuales se podrian relacionar con la

presencia de varices esofagicas al ser una complicacion de cirrosis hepatica.
Actualmente solo el indice de APRI se ha relacionado con hipertension portal severa,

presencia y sangrado por varices esofagicas. Segun el estudio de Kirnake V et al 2018,

correlacionaron el indice de APRI y el gradiente de presion venosa hepatica (GPVH),
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correlacionaron un GPVH >12mmHg y un indice de APRI 0.876, con una sensibilidad 71%,
especificidad 78%, valor predictivo positivo 94% y valor predictivo negativo 38%, exactitud
73%. Ademas, en este estudio se relaciond con la presencia de varices esofagicas y mayor
riesgo de sangrado variceal con OR 1.41 (IC 95% 0.29-9.61) p=0.002 y con presencia de ascitis
con p=0.003 con OR 1.25 (IC 95% 0.31-12.2).

Existen tres objetivos primarios en el manejo agudo del sangrado variceal activo: resucitacion
hemodinamica, prevencion y tratamiento de complicaciones y tratamiento de sangrado.
Dentro de las medidas de prevencion se encuentra reducir el riesgo de resangrado temprano
(dentro de los 5 dias) con uso de vasopresores intravenosos y prevenir complicaciones
asociadas al sangrado, tales como infeccidn, encefalopatia hepatica y dafio renal agudo (Haq

12017).

El uso de vasopresores intravenosos tales como la terlipresina, somatostatina y octreotide
para hemorragia variceal aguda han demostrado reducir todas las causas de mortalidad a los

7 dias y disminuir el requerimiento de transfusiones (Haq 1 2017).

La terlipresina, un analogo a la vasopresina, incrementa la resistencia vascular sistémica,
reduciendo el gasto cardiaco y reduciendo la presidn portal aproximadamente 20%. La dosis
en hemorragia variceal es de 2 mg cada 6 horas al dia, reduciendo la mortalidad en 34%, el
mantenimiento de la terlipresina fue asociada con reduccion de las tasas de resangrado a 28
dias (9.7% vs 21.8%, p= 0.001) pero sin diferencias en la mortalidad. La National Institute for
Health and Care Excellence (NICE) recomienda su uso hasta alcanzar la homeostasis o
después de 5 dias, a menos que existan otras indicaciones de uso, tal como sindrome
hepatorrenal. Somatostatina u octreotide pueden ser considerados para pacientes con
contraindicaciones (enfermedad arterial, hiponatremia, isquemia miocardica, falla cardiaca

severa e intervalo QT prolongado) (Siau 2017).

El sangrado variceal origina grandes costos econémicos para el sistema de salud. Existen

publicaciones que estiman el costo por sangrado variceal aunque varian ampliamente. En un
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estudio en los Estados Unidos de América se estimaron los costos por hospitalizacion debido
a sangrado digestivo variceal, sin complicaciones fue de $6,612 USD y sangrado con
complicaciones de $23,2017 USD (Adam V, 2008). Asimismo, otro estudio en Francia reportd
un costo promedio en el tratamiento inicial para detener el sangrado variceal de €9,906, en
pacientes en el que el manejo inicial no fue efectivo €23,113 y €29,406 para pacientes que
requirieron uno o dos procedimientos adicionales respectivamente, ademas, de acuerdo a la
clase funcional de Child-Pugh los costos fueron €11,134, €12,698 y €14,168, para A, By C
respectivamente (Thabut D, 2007).

En nuestro medio al no tener endoscopia disponible las 24 hrs 0 no contar con el recurso, se
inicia tratamiento empirico, para evitar riesgo de resangrado, para ambas etiologias de
sangrado de tubo digestivo alto (variceal y no variceal), incluyendo inhibidores de bomba de
protones y vasopresores intravenosos (analogos de vasopresina o somatostatina),
incrementando asi los gastos para la institucion. De acuerdo con el portal de compras del
Instituto Mexicano del Seguro Social, aproximadamente el costo de emplear terlipresina es de

6584 pesos por diay 75 pesos por uso de omeprazol por dia.

Se estima que el 20-40% de los pacientes con insuficiencia hepatica Child Pugh A presentan
varices esofagicas, en aquellos que cursan con hemorragia digestiva aguda, al no tener clinica
franca para su sospecha pueden ser errbneamente diagnosticados como etiologia no variceal
e incrementar su mortalidad al ser tratados Unicamente con inhibidores de bomba de

protones.

Este estudio se realiza con la finalidad de establecer un diagnostico rapido mediante
marcadores seroldgicos, en las primeras horas de sangrado y dar un tratamiento dirigido al
paciente con sangrado de origen variceal, disminuyendo los costos de atencidn tanto para el

paciente como la institucion.
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V. HIPOTESIS

/7

% Hipdtesis Nula

No existe relacion entre los marcadores serologicos de fibrosis hepatica avanzada en
identificar el tipo de sangrado activo de tubo digestivo alto en pacientes con insuficiencia
hepatica cronica.

K/

% Hipotesis Alterna

Existe relacion entre los marcadores seroldgicos de fibrosis hepatica avanzada en identificar
el tipo de sangrado activo de tubo digestivo alto en pacientes con insuficiencia hepatica

cronica.

Vi. OBJETIVOS

/7

% Objetivo General

Identificar si los marcadores serolégicos de fibrosis hepatica avanzada, pueden ser utilizados

como método diagndstico de sangrado activo de tubo digestivo alto por varices esofagicas.

7

% Objetivos especificos

L)

v’ Determinar la asociacion entre el puntaje de fibrosis NAFLD y presencia de sangrado

digestivo alto de etiologia variceal

v Relacionar el indice APRI y la presencia de sangrado de tubo digestivo de origen

variceal

v’ Determinar la asociacion entre el indice FIB 4 y la presencia de sangrado de tubo

digestivo de etiologia variceal
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v Determinar la asociacion entre larelacion AST/ALT y la presencia de sangrado de tubo

digestivo de origen variceal

v'Identificar la etiologia mas frecuente de insuficiencia hepatica crénica relacionada

con sangrado de tubo digestivo variceal

v Relacionar el puntaje de Child Pugh y la presencia de sangrado de tubo digestivo

variceal

v Sefialar edad promedio, género mas frecuente y datos epidemioldgicos

VI. METODOLOGIA

4

*,

*

Areay Tipo de estudio

*,

Area de estudio: Clinica

Tipo de estudio: Observacional, analitico, longitudinal, retrospectivo

< Poblacion de estudio
» Criterios de inclusion

1. Pacientes quienes ingresan con un primer episodio de sangrado de tubo digestivo alto y
que en el momento de la hospitalizacion se realiza estudio endoscépico.
2. Pacientes con insuficiencia hepatica cronica de cualquier etiologia.
3. Pacientes con pruebas de funcionamiento hepaticas completas y con laboratorios
completos
4. Pacientes con o sin datos clinicos de hipertension portal

5. Expedientes con historia clinica completa
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» Criterios de exclusion
1. Expedientes incompletos
. Menores de 18 afios
. No contar con estudio endoscépico

. Embarazadas

2

3

4

5. Uso de metrotrexate
6. Pacientes con sepsis

7. Pacientes con coagulacion intravascular diseminada
8. Esplenectomizados

9. Pacientes con ingesta de Warfarina

10. Insuficiencia hepatica crénica agudizada
11.Pacientes con metastasis hepaticas

12. Diagnostico previo de varices esofagicas

13.Lupus eritematoso sistémico activo

14. Antecedente de Sindrome de antifosfolipidos

» Criterios de eliminacion
1. Expedientes incompletos
2. Pacientes que cuenten con antecedente de sangrado de tubo digestivo previo

3. El origen de sangrado sea de tubo digestivo bajo

7

% Calculo de la muestra

Con una poblacién infinita, estimada con base en una proporcion

n=Za2p(l-p)/d2

Donde:
n =tamafo de la muestra

Za® =nivel de confianza 1.96 (con seguridad del 95%)



p = proporcion de elementos que poseen la caracteristica de interés, equivalente a 0.42 (se
tomo la prevalencia de un estudio de Cruz-Guillén A, realizado en un servicio de urgencias de
Chiapas, en pacientes que ingresaban con sangrado de tubo digestivo alto, encontraron que
42% era causado por varices esofagicas y gastricas)

g=1-p (1-0.42=0.58) o probabilidad de fracaso

d = error maximo tolerable (también conocido como precision o “d”) tomando 20%
Entonces.

n=(1.96)%(0.42) (1-0.42) /(0.20)?

n=(1.96)%(0.42) (0.58) /(0.20)>

n =(3.8416) (0.2436) /0.04

n=0.9358/0.04

n=23.39 pacientes

Se realizaron 4 grupos de 23 pacientes cada uno: con varices esofagicas y sin varices
esofagicas. Del grupo con varices esofagicas se subclasificaron acorde a la escala de Child

Pughen clase A,Bo C.

K/

< Tipo de muestreo (probabilistico o no probabilistico) y estrategias de

reclutamiento.

Muestreo probabilistico aleatorio simple independiente

Estrategias de reclutamiento: Se revisaron 495 expedientes de los cuales solo se incluyeron
92 expedientes del periodo comprendido entre Enero 2016 a Abril 2020, de pacientes que
ingresaron al servicio de Medicina interna por sangrado de tubo digestivo alto activo, y que
fueron sometidos a endoscopia durante su ingreso al servicio de urgencias, o que durante su
estancia en Medicina interna se les realizd una endoscopia para identificar la causa del
sangrado, todos los expedientes contaban con pruebas de funcionamiento hepatico

completas e historia clinica completa.
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<+ Variables

VARIABLE

ESCALA DE
MEDICION

DEFINICION
OPERACIONAL

CALIFICACION

Sangrado de tubo
digestivo alto

Presencia de melena,
hematemesis, vomito en
posos de café o
hematoquecia

Hemorragia
variceal

Cualitativas
nominales

Es definido como el
sangrado de una varice
esofagica o gastrica al
momento de realizar la
endoscopia o la presencia
de varices esofagicas
grandes con presencia de
sangrado en el estomago
sin otras causas
identificadas de sangrado.
Se diagnostica acorde a los
siguientes hallazgos
endoscopicos:

*Sangrado activo de una
varice

*”Presencia de signos rojos
o datos inminentes de
sangrado  (estria  roja,
punto de fibrina, varice
sobre varice,
hematoquiste, mancha
rojo cereza)

*Coagulos sobre una varice
*Varices sin ningln otro
foco posible de sangrado

Clasificacion  de
varices esofagicas

Cualitativa
ordinal

La progresion de las varices
gastrointestinales puede
determinarse utilizando la
clasificacion de Baveno VI
por tamafo en el momento
de la endoscopia:

Pequeiia<5mm de tamafio
horizontal, venas
minimamente elevadas por
encima de la superficie

1. Varices
pequeias con
estigmas de
sangrado

2. Varices grandes
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mucosa esofagica que
desaparecen con la
insuflacion de aire

Grandes: >5mm de

tamafio horizontal, que no
desaparecen  con la
insuflacion de aire

Hemorragia no
variceal

Cualitativas
nominales

Sangrado secundario a la

presencia de ulcera
péptica, duodenitis,
erosiones
gastroduodenales
(ejemplo gastritis,

duodenitis), desgarro de
Mallory Weiss.

Edad

Cuantitativa
discreta

Tiempo que ha vivido una
persona, desde el
nacimiento hasta la fecha
de estudio.

Medido en afios.

Género

Cualitativa
nominal

Seglin la OMS se refiere a
los roles socialmente
construidos, actividades y
atribuidos que una
sociedad dada considera
apropiados para los
hombres y mujeres.

1. Hombre
2. Mujer

Consumo de
alcohol

Cualitativa
nominal

El consumo del alcohol
para desarrollar
enfermedad hepatica se
refiere al consumo diario
de alcohol de 30-60g/dl en
varones y de 20-40g/dl en
mujeres  durante  un
periodo de 10 afios.

Panel viral para
Virus hepatitis B

Cualitativa
nominal

Determinacion de ensayo
inmunoenzimatico (ELISA)
para deteccion de
anticuerpos contra
antigeno del virus
hepatitis B

1. Reactivo
2. Noreactivo

Panel viral para
Virus hepatitis C

Cualitativa
nominal

Determinacion de ensayo
inmunoenzimatico (ELISA)
para deteccion de
anticuerpos contra

1. Reactivo
2. Noreactivo
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antigeno del virus
hepatitis C

Panel viral para
Virus de
inmunodeficiencia
humana

Cualitativa
nominal

Determinacion de ensayo
inmunoenzimatico (ELISA)
para deteccion de virus de
inmunodeficiencia
humana

Reactivo
No reactivo

Diabetes

Cualitativa
nominal

Diagnostico  previo de
diabetes o que cumpla con
alguno de los criterios
diagndsticos  segin la
Asociacion Americana de
Diabetes 2018: glucosa en
ayuno 2126mg/dl, glucosa
plasmatica alas 2 hrs de =
200mg/dl durante wuna
pruebaoraldetoleranciaa
la glucos, hemoglobina
glucosilada = 6.5% en 2
determinaciones o
paciente con sintomas
clasicos de hiperglucemia
o crisis hiperglucémica
con una glucosa al azar
=200mg/dl.

Si
No

Talla

Cuantitativa
continua

Estatura de una persona,
medida desde la planta del
pie hasta el vértice de la
cabeza.

Medicidén en
metros.

Peso

Cuantitativa
continua

Fuerza con que la tierra
atrae un cuerpo, por
accion de la gravedad.
Medida de esta propiedad
de los cuerpos.

Medicion Kg.

indice de masa
corporal

Cuantitativa
continua

Relacion  entre masa
corporal (peso) y estatura

Kilogramos
sobre metro
cuadrado

(Kg/m2)

Hemoglobina

Cuantitativa
continua

Es una proteina en los
gldbulos rojas. La
concentracion sérica de
hemoglobina se mide en
gramos/dl

Medicién en
g/dl
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Anemia Cualitativa Trastorno en el cual el Grado I: 10-
ordinal numero de eritrocitos (y 13mg/dl
por consiguiente, la Grado II: 8-9.9
capacidad de trasporte de mg/dl
oxigeno de la sangre) es Grado lll: 6-
insuficiente para satisfacer 7.9mg/dl
las necesidades del Grado IV:
organismo. <6mg/dl
Segln la OMS se divide en
grados del I-IV.
Creatinina Cuantitativa | Es unresiduo de la masay Medicion en
continua actividad muscular, su mg/dl
concentracion sérica se
mide en mg/dl.
Nitrégeno ureico | Cuantitativa | El nitrégeno ureico en la Medicion en
sérico discreta sangre es la cantidad de mg/dl
nitrégeno circulando en
forma de urea en el
torrente sanguineo.
Bilirrubinas Cuantitativa | Producto de degradacion Medicién en
totales continua de los glébulos rojos, es mg/dl
una combinacion de la
bilirrubina directa y la
indirecta. La bilirrubina
sérica total es usualmente
<l.lmg.
Bilirrubina directa | Cuantitativa | Es la bilirrubina conjugada Medicién en
continua por el higado, se mg/dl
encuentra unida con acido
glucurdnico, para luego
ser acumulada en la
vesicula biliar y constituir
parte de la bilis. La
elevacion de la bilirrubina
directa indica disfuncion
hepatocelular o colestasis.
Bilirrubina Cuantitativa | Bilirrubina no conjugada. Medicién en
indirecta continua Se encuentra unida a la mg/dl
albuminaya que alin no se
ha unido a A&cido
glucurdnico en el higado.
AST (Aspartato | Cuantitativa | Es una enzima que esta Medicién en
aminotransferasa) | discreta presente en el higado y U/l

otros drganos incluyendo
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musculo esquelético,
riion y cerebro. Es
marcador de dafio
hepatocelular.

ALT (alanina
aminotransferasa)

Cuantitativa
discreta

Es una transaminasa,
empleada como marcador
mas especifico de dafio
hepatico que el AST. Es
marcador de dafio
hepatocelular.

Medicién en
u/L.

FA (Fosfatasa
alcalina)

Cuantitativa
discreta

Es proteina, que es parte
de la familia de enzimas
metaloproteinasas de zinc
que catalizan la hidrolisis
de esteres de fosfato a un
pH alcalino. Esta enzima
es encontrada en
hepatocitos en la
membrana canalicular, no
en la célula del ducto
biliar. Ademas, se
encuentra en  hueso,
placenta, intestino, renal.

Medicion en U/L

GGT(gama
glutamil
traspeptidasa)

Cuantitativa
discreta

Es una enzima
habitualmente se eleva en
enfermedades hepaticas
colestasicas. GGT no debe
ser utilizada como prueba
de tamizaje para evaluar
enfermedad hepatica
subyacente en la ausencia
de otra prueba de
funcionamiento hepatico
anormal como FA

Medicién en U/L

DHL
(Deshidrogenasa
[actica)

Cuantitativa
discreta

Es una enzima
catalizadora, se encuentra
en muchos tejidos como
corazon, higado, rifiones,
musculos, glébulos rojos,
cerebroy pulmones.

Medicion en U/L

Conteo Cuantitativa | Recuento de plaquetas en Medicion en
plaquetario discreta sangre mil/mm3
TP (Tiempo de | Cuantitativa | Mide el tiempo en que Medicidn en
protrombina) continua tarda el plasma en segundos
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coagular.

TPT(Tiempo  de | Cuantitativa | Mide el tiempo que tarda Medicion en
tromboplastina continua en formarse un coagulo de segundos
parcial) la sangre
INR (coeficiente | Cuantitativa | Es una forma de Medicién en
internacional continua estandarizar los cambios segundos
normalizado) obtenidos a través del
tiempo de protrombina.
Albumina Cuantitativa | Es una proteina Medicion en
continua plasmatica g/dl
exclusivamente
sintetizada por el higado
con una vida media de 3
semanas.
indice APRI Cualitativa Es calculado usando la 1. Fibrosis
ordinal elevacion de AST (el cual significativa=
es el nivel de AST dividido 0.7 0o menor.
por el limite superior de 2. Fibrosis severa=
normalidad de laboratorio) 1
y el conteo plaquetario en 3. Cirrosis=>1
mm3 dividido por 1000.
APRI=(elevacion de
AST/conteo
plaquetario)x100.
Relacion AST/ALT | Cualitativa Es la divisidon de AST entre 1. Relacién
ordinal ALT. 0.8=Normal
0.8 es una relacion 2. Relacion>1=
encontrada en sujetos probable
normales. cirrosis
>1 presencia de cirrosis. 3. Relacion>2=
Hepatitis
alcoholica
indice FIB-4 Cualitativa Combina los valores Igual o menor de 35
ordinal bioquimicos (conteo afnos:
plaquetario, ALT,AST) y la 1. 0=Utilizar una
edad. Es un buen predictor evaluacion
de fibrosis avanzada, alternativa de
documentada en la fibrosis
pacientes con VHC. 2. <l.3seexcluye

FIB 4= (Edad x
AST)/(Plaquetas xv/(ALT))

fibrosis
avanzada

Edad de 36-64 arios:
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Igual o mayor de 65

1.3-2.67=Se
requiere mas
investigacion
>2.67=Fibrosis
avanzada
probable
<2=Se excluye
fibrosis
avanzada

afos:

6. 2-2.67=Se
requiere mas
investigacion

7. >2.67=Fibrosis
avanzada
probable

Puntaje fibrosis | Cualitativa Tienen en cuenta la edad 1. FO0-F2=<-1.455
NAFLD ordinal del paciente, IMC, 2. Puntaje
presencia de diabetes, indeterminado=
AST, recuento plaquetario -1.455-0.675
y albumina. 3. F3-F4=>0.675
Puntaje fibrosis NAFLD= -
1.675+ (0.037 x edad en
afos)+ (0.094x IMC) +(1.13x
diabetes [1=si tiene
diabetes 0=no]+ (0.99 X
AST/ALT)-(0.013 x conteo
plaqguetario)-(0.66x
albimina)
Correlaciona la severidad
de fibrosis en:
FO- sin fibrosis
F1=fibrosis leve
F2=fibrosis moderada
F3=Fibrosis severa
F4=cirrosis
Child Pugh Cualitativa Es un sistema de 1. ClaseA:5-6
ordinal estadificacion usado para puntos
evaluar el pronéstico de 2. ClaseB:7-9
una enfermedad hepatica puntos
crénica. Implica 5 criterios, Clase C: 210
cada criterio medido suma puntos
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de 1 a 3 puntos, siendo el 3
el que indica el dafio mas
severo. Los 5 criterios son
bilirrubina total, albimina
sérica, INR, ascitis y
encefalopatia hepatica.

continua

hiperesplenismo,
disfibrinogenemia,
reduccion de la
produccion de
tromobopeyetina.
Valor absoluto de
leucocitos en sangre.

Telangiectasia Cualitativa Arteriola central con Si
nominal pequeiios vasos radiantes, No
principalmente en el
troncoy cara
Ascitis Cualitativa Liquido proteinaceo en la Si
nominal cavidad abdominal, No
clinicamente detectado
con =1.5 litros
Cabezade medusa | Cualitativa Venas prominentes que Si
nominal irradian desde la cicatriz No
umbilical
Leucocitos Cuantitativa | Secundarias al Medicion en

células/mms3

7

% Analisis estadistico

Se usaron estadisticas descriptivas para presentar los datos demograficos y caracteristicas

clinicas de los pacientes. Para las variables categdricas se empleara tablas de contingenciay

prueba de chi cuadrada.

El analisis estadistico se realizd usando el paquete estadistico SPSS version 22.0.

Se empleo un valor de p menor de 0.05 como estadisticamente significativo.
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ViIl. RESULTADOS

Este estudio incluy6 92 participantes quienes acudieron a atencion médica por diagndstico
de sangrado de tubo digestivo alto y a quienes se les realiz6 endoscopia. Se les realizé pruebas
de funcionamiento hepatico y determinacion de predictores de fibrosis hepatica. Como se

observa en el grafico 1, la mayoria de la poblacion fueron hombres con el 72.53%.

GRAFICO 1. DISTRIBUCION SEGUN GENERO EN
PACIENTES CON SANGRADO DE TUBO DIGESTIVO ALTO

EHombre ™ Mujer

Fuente: Grafico 1.

El promedio de edad fue de 56.5+13.7 afios y con un peso promedio de 74.5+17.9 kg como se
muestra en la Tabla 1. Del mismo modo se muestran los parametros del resto de las medidas

antropométricas.
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Tabla 1. Caracteristicas clinicas y demograficas

Parametros Valor (n=92)

Edad en afios 56 +13.7
Género

Hombre 67 (72.5%)

Mujer 25 (27.4%)
Frecuencia cardiaca 91.9+15.3
Peso 74.5+17.9
Talla 1.64+0.7
IMC 27.6+5.9
Etiologia IH

Etilismo 57 (62.64%)

AINES 20 (20.95%)

Autoinmune 2 (2.20%)

Idiopatica 13 (14.29%)
Ascitis

Si 25 (27.47%)

No 67 (72.53%)
Diabetes

Si 34 (37.3%)

No 58 (62.7%)
Escala de Child Pugh

Grado A 43 (46.7%)

Grado B 26 (28.2%)

Grado C 23 (25.1%)
STDA

Variceal 69 (75%)

No variceal 23 (25%)

Las cifras expresan n (%) o media + desviacion estandar
IMC= indice de masa corporal, IH=insuficiencia hepética,
STDA= sangrado de tubo digestivo alto

Respecto a la etiologia de la insuficiencia hepatica, se encontré al etilismo como el factor mas
prevalente (62.64%). El consumo de AINES estuvo presente en el 20.8% de los casos (Grafico

2).
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GRAFICO 2. ETIOLOGIA DE INSUFICIENCIA
HEPATICA

HmEtilismo WAINES mIdiopatica mAutoinmune

Fuente: Grafico 2.

Dentro del cuadro clinico la ascitis estuvo presente en el 27.47% de los casos (véase, Grafico

3).

GRAFICO 3. PRESENCIA DE ASCITIS

M Presente M Ausente

Presente
27%

Ausente
73%

Fuente: Grafico 3.

Respecto a las comorbilidades el 37.36% de los participantes tenian diabetes mellitus siendo

34 los casos positivos (ver Grafico 4).
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GRAFICO 4. EXISTENCIA DE DIABETES

Fuente: Grafico 4.

M Presente M Ausente

Dentro del resto de las comorbilidades, no se detectaron casos con VHB, ni VHC. Sélo se

detectd un caso con VIH. A continuacion, se muestra en la tabla 2 el promedio de los niveles

séricos de los estudios de laboratorio que se les realizaron a los pacientes.

Parametros
Leucocitos
Hemoglobina
Creatinina
BUN
Urea
Bilirrubina total
Bilirrubina indirecta
Bilirrubina directa
ALT
AST
FA
GGT
DHL
Plaquetas
Colesterol total
Triglicéridos

Valor
10.543.3
8.7+2.2
1.2 +0.97
32.3£25.4
69.9 £54.3
1.5+1.4
0.9+£.09
0.6 0.6
47.9+48.4
66.4+72.5
132.3+78.6
142 +202.2
268.7+118.8
164.1+114.2
138.9 £69.6
125.5+72.5
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Tiempo de protrombina 1545

Tiempo de tromboplastina parcial 30.2+7.2
INR 1.39+0.5
Albumina 2.7+0.6

Las cifras expresan n (%) o media + desviacion estandar

BUN: Nitrégeno ureico en sangre, ALT: Alanino aminotransferasa,
AST: Aspartato aminotransferasa, FA: Fosfatasa alcalina, GGT:
Gama glutamil transpeptidasa, DHL: Deshidrogenasa lactica, INR:
Coeficiente internacional normalizado

Dentro de la estadistica descriptiva se determind la asociacion entre el consumo de alcohol y
la causa del sangrado de tubo digestivo alto (Tabla 3). En la Tabla 4 observamos una
asociacion estadisticamente significativa entre el consumo de alcohol y la presencia de

varices con un valor de p =.003.

Tabla 3. Asociacion entre el consumo de alcohol y el tipo de Sangrado de tubo
digestivo alto

Tipo de STDA
Consumo de alcohol Variceal No Variceal Total
Si 54 11 65
No 15 12 27
Total 70 23 92

STDA: Sangrado de tubo digestivo alto

Tabla 4. Estimacion de riesgo entre el consumo de alcohol y presencia de
varices esofagicas

Variable Con VE Sin VE OR (I1C 95%) P
n=69 n=23
Consumo de alcohol, 54 (78%) 11 (47%) 4.3 (1.56;11.9) 0.003

n(%)
IC 95%: Intervalo de confianza del 95%, OR: Odds ratio, VE: Varices esofagicas.

En esta tabla 4 de estimacion de riesgo observamos que el etilismo es un factor de riesgo para

el desarrollo de varices con un OR=4.3 (95% IC 1.56,11.9), lo cual quiere decir que el etilismo

aumenta 4.3 veces el riesgo de presentar varices en comparacion con quien no tiene etilismo.
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Se determind la asociacion entre el indice APRI (>.876) y la presencia de sangrado de origen
variceal. A continuacidn, se muestra en la Tabla 5 los resultados que arrojo la prueba de chi-

cuadrada.

Tabla 5. Asociacion entre el indice de APRI y el tipo de Sangrado de tubo
digestivo alto

Tipo de STDA
indice de APRI Variceal No Variceal Total
>0.876 45 1 46
<0.876 24 22 46
Total 69 23 92

STDA: Sangrado de tubo digestivo alto, APRI: indice de la relacion del conteo
plaquetario y AST, AST: Aspartato aminotransferasa

Tabla 6. Estimacion de riesgo entre el indice de APRI y la presencia de STDA por
varices esofagicas.

Marcador serologico Con VE Sin VE OR (IC 95%) p
indice de APRI, n (%) 45 (65%) 1 (4.3%) 39.3(4.98; 310) <0.001

IC 95%: Intervalo de confianza del 95%, OR: Odds ratio, STDA: Sangrado de tubo
digestivo alto, VE: Varices esofégicas, APRI: indice de la relacién del conteo
plaquetario y AST, AST: Aspartato aminotransferasa

En la tabla 6 de estimacion de riesgo observamos que el indice APRI por arriba de .876 es un
factor de riesgo para el desarrollo de varices con un OR=39 (95% 1C 4.9, 310.9), lo cual quiere
decir que el tener un indice APRI por arriba de .876 aumenta 39 veces el riesgo de presentar
varices en comparacion con quien no tiene el indice APRI por arriba de ese valor. Ademas
observamos una asociacion estadisticamente significativa entre el indice APRI (>.876) y la

presencia de sangrado de origen variceal con un valor de p <.0001.

Se determind la asociacion entre el indice FIB-4 (>2.67) y la presencia de sangrado de origen

variceal. A continuacion, se muestran los resultados que arrojé la prueba de chi-cuadrada en
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laTabla7.

Tabla 7. Asociacion entre el indice FIB-4 y el tipo de Sangrado de tubo digestivo
alto

Tipo de STDA
indice FIB-4 Variceal No Variceal Total
>2.67 54 0 54
<2.67 15 23 38
Total 69 23 92

STDA: Sangrado de tubo digestivo alto, indice FIB-4: indice de fibrosis basado en 4
factores

Tabla 8. Estimacion de riesgo entre el indice de APRI y la presencia de STDA por
varices esofagicas.

Marcador serologico Con VE Sin VE OR (IC 95%) P
indice FIB-4, n (%) 54 (78%) 0 (0%) 2.46(1.67;3.64)  <0.001

IC 95%: Intervalo de confianza del 95%, OR: Odds ratio, STDA: Sangrado de tubo
digestivo alto, VE: Varices esofagicas, indice FIB-4: indice de fibrosis basado en 4
factores

En la tabla 8 observamos una asociacién estadisticamente significativa entre el indice FIB-4
(>2.67) y la presencia de sangrado de origen variceal con unvalor de p<.0001. Ademas en esta
tabla de estimacion de riesgo observamos que el indice FIB-4 por arriba de 2.67 es un factor
de riesgo para el desarrollo de varices con un OR=2.4 (95% IC 1.6, 3.6), lo cual quiere decir
que el tener unindice FIB-4 por arriba de 2.67 aumenta 2.4 veces el riesgo de presentar varices

en comparacion con quien no tiene el indice FIB-4 por arriba de ese valor.

Se determind la asociacion entre el indice NAFLD (>.675) y la presencia de sangrado de origen

variceal. A continuacion, se muestran los resultados que arrojé la prueba de chi-cuadrada.
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Tabla 9. Asociacion entre el indice NAFLD y el tipo de Sangrado de tubo
digestivo alto

Tipo de STDA
indice NAFLD Variceal No Variceal Total
>0.675 56 3 59
<0.675 13 20 33
Total 69 23 92

STDA: Sangrado de tubo digestivo alto, NAFLD: puntaje de fibrosis en esteatosis
hepatica no alcohdlica

Tabla 10. Estimacion de riesgo entre el indice de NAFLD y la presencia de STDA
por varices esofagicas.

Marcador serologico Con VE Sin VE OR (IC 95%) P
indice NAFLD, n (%) 56 (81%) 3 (13%) 33.3(7; 106) <0.001
IC 95%: Intervalo de confianza del 95%, OR: Odds ratio, STDA: Sangrado de tubo
digestivo alto, VE: Varices esofagicas, NAFLD: puntaje de fibrosis en esteatosis
hepatica no alcohélica

En la tabla 9 observamos una asociacion estadisticamente significativa entre el indice NAFLD
(>.675) y la presencia de sangrado de origen variceal con un valor de p <.0001.

En esta tabla 10 de estimacion de riesgo observamos que el indice NAFLD por arriba de .675
es un factor de riesgo para el desarrollo de varices con un OR =27.2 (95% 7, 106.1), lo cual
quiere decir que el tener un indice NAFDL por arriba de .675 aumenta 27.2 veces el riesgo de

presentar varices en comparacion con quien no tiene el indice NAFLD por arriba de ese valor.
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IX. DISCUSION Y CONCLUSIONES

Este estudio incluyd 92 participantes de los cuales la mayoria de la poblacién fueron hombres

con el 72.53%.

El promedio de edad fue de 56.5+13 afios, con un peso promedio de 74.5+17 kg.

Respecto a la etiologia de la insuficiencia hepatica, se encontré al etilismo como el factor mas

prevalente con el 62.64% de los casos.

Dentro del cuadro clinico la ascitis estuvo presente en el 27.47% de los casos.

Respecto a las comorbilidades el 37.36% de los participantes tenian diabetes mellitus.

No se detectaron casos con VHB, ni VHC. Sélo se detect6 un caso con infeccion por VIH.

Se encontrd una asociacion estadisticamente significativa entre el consumo de alcohol y la

presencia de sangrado por varices esofagicas (p =.003).

Se detect? al etilismo como un factor de riesgo para el desarrollo de varices con un valor de
OR=4.3 (95% IC 1.56 , 11.9), lo cual indica que el etilismo aumenta 4.3 veces el riesgo de

presentar varices esofagicas en comparacidn con quien no tiene etilismo.

Se determind la asociacion entre el indice APRI (>.876) y la presencia de sangrado de origen
variceal encontrando esta asociacion estadisticamente significativa entre el indice APRI

(>.876) y la presencia de sangrado de origen variceal (p<.0001).
Se detectd al indice APRI (>.876) como un factor de riesgo para el desarrollo de varices con un

valor de OR=39 (95% IC 4.9,310.9), lo cual indica que el tener un indice APRI por arriba de .876

aumenta 39 veces el riesgo de presentar varices en comparacion con quien no tiene el indice
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APRI por arriba de ese valor.

Se determind la asociacion entre el indice FIB-4 (>2.67) y la presencia de sangrado de tubo
digestivo alto de origen variceal, encontrando una asociacién estadisticamente significativa

entre el indice FIB-4 (>2.67) y el sangrado de origen variceal (p<.0001).

Se detect6 al indice FIB-4 por arriba de 2.67 como un factor de riesgo para el desarrollo de
varices con unRR=2.4 (95% IC 1.6, 3.6), lo cual indica que el tener un indice FIB-4 por arriba
de 2.67 aumenta 2.4 veces el riesgo de presentar varices en comparacion con quien no tiene

elindice FIB-4 por arriba de ese valor.

Se determind la asociacion entre el indice NAFLD (>.675) y la presencia de sangrado de origen
variceal, encontrando una asociacion estadisticamente significativa entre el indice NAFLD

(>.675) y la presencia de sangrado de origen variceal (p<.0001).

Se detecto al indice NAFLD por arriba de .675 como un factor de riesgo para el desarrollo de
varices con un valor de OR =27.2 (95% 7, 106.1), lo que indica que el tener un indice NAFDL
por arriba de .675 aumenta 27.2 veces el riesgo de presentar varices en comparacion con

quien no tiene el indice NAFLD por arriba de ese valor.

Se puede concluir que existe asociacion significativa entre los indices de fibrosis hepatica y el
sangrado de origen variceal en el contexto de pacientes con insuficiencia hepatica, por lo que
de acuerdo con los resultados de nuestro estudio se pueden utilizar como predictores eficaces

del desarrollo de varices.

Ala luz de nuestros resultados y en ausencia de endoscopia se pudieran utilizar estos indices

como predictores de la enfermedad variceal.

Dentro de las limitaciones de nuestro estudio se pueden sefalar algunos aspectos como el

haberse realizado en una sola unidad médica (unicéntrico), el tamafio de la muestra limitado
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(92 participantes) y el disefio del estudio, dado que se tratdé de un estudio observacional y
transversal.
A manera de perspectiva este estudio puede representar el inicio de una linea de
investigacion y se plantean disefiar nuevos estudios, idealmente multicéntricos, con mayor
tamafio de muestray con disefio longitudinal para determinar con mayor precision la relacion
entre los indices de fibrosis y el desarrollo de sangrado de tubo digestivo alto de etiologia
variceal.

X. IMPLICACIONES ETICAS
En este estudio retrospectivo, toda la informacion recabada de la revision de los expedientes
clinicos sera confidencial y se mantendra en el anonimato, utilizandose Ginicamente con fines
de investigacion para este estudio en particular, como se menciona en la declaracion de
Helsinki (64% Asamblea General, Fortaleza, Brasil, octubre 2013) en los siguientes puntos:
8. Aunque el objetivo principal de la investigacion médica es generar nuevos conocimientos,
este objetivo nunca debe tener primacia sobre los derechos y los intereses de la persona que
participa en la investigacion.
9. En la investigacion médica, es deber del médico proteger la vida, la salud, la dignidad, la
integridad, el derecho a la autodeterminacion, la intimidad y la confidencialidad de la
informacion personal de las personas que participan en investigacion. La responsabilidad de
la proteccidn de las personas que toman parte en la investigacion debe recaer siempre en un
médico u otro profesional de la salud y nunca en los participantes en la investigacion, aunque
hayan otorgado su consentimiento.
24.Deben tomarse toda clase de precauciones para resguardar laintimidad de la persona que
participa en la investigacion y la confidencialidad de su informacion personal.
32. Para la investigacién médica en que se utilice material o datos humanos identificables,
como la investigacion sobre material o datos contenidos en biobancos o depdsitos similares,
el médico debe pedir el consentimiento informado para la recoleccién, almacenamiento y
reutilizacion. Podra haber situaciones excepcionales en las que serda imposible o
impracticable obtener el consentimiento para dicha investigacion. En esta situacion, la
investigacion sélo puede ser realizada después de ser considerada y aprobada por un comité

de ética de investigacion.
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