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CAPITULO 1: GENERALIDADES

1.1. TITULO DEL TRABAJO:
Correlacion del didmetro de vena porta y plaquetopenia como predictores de sangrando

variceal en pacientes cirréticos Child Pugh C en el Hospital Regional de Cajamarca,
enero-diciembre 2018

1.2. AUTOR
1.2.1 NOMBRES Y APELLIDOS DEL AUTOR: M.C. Violeta Araujo Salazar
1.2.2 PROGRAMA DE RESIDENTADO: Gastroenterologia
1.2.3 SEDE DE RESIDENTADO MEDICO: Hospital Regional Docente de
Cajamarca
1.2.4  GRADO ACADEMICO: Bachiller en Medicina Humana
1.2.5 TITULO PROFESIONAL: Médico Cirujano
1.2.6 DIRECCION: Jr. San Luis N° 218
1.2.7 E- MAIL: viosarl5@ gmail.com
1.2.8 TELEFONO: 976003136

1.3. ASESOR
1.3.1. NOMBRE Y APELLIDOS: M.C. Herbert Martin Alban Olaya
1.3.2.  GRADO ACADEMICO: Magister en Salud Publica
1.3.3.  TITULO PROFESIONAL: Médico Gastroenterlogo
1.3.4  DIRECCION LABORAL: Hospital Regional Docente de Cajamarca/

Facultad de Medicina de la Universidad Nacional de Cajamarca

1.4 TIPO, AREA Y LINEA DE INVESTIGACION:
1.4.1. ESTUDIO: Descriptivo Correlacional
1.4.2 AREA DE INVESTIGACION: Salud
1.4.3. LINEA DE INVESTIGACION: Enfermedades no Transmisibles



1.5 LOCALIDAD E INSTITUCION DONDE SE DESARROLLARA EL

PROYECTO

1.5.1. LOCALIDAD: Ciudad de Cajamarca, ubicada en la Regién Nor andina del Per,
a una distancia de 856 km de la ciudad de Lima (Capital del Per0).

1.5.2. INSTITUCION:

Hospital Regional Docente de Cajamarca.

Departamento Medicina — Servicio de Gastroenterologia

1.6. DURACION

1.6.1. FECHA DE INICIO: Enero de 2018
1.6.2. FECHA DE CULMINACION: Diciembre de 2018

1.6.3. CRONOGRAMA

1 ANO

ACTIVIDADES 1TRI

2TRI | 3TRI

4TRI

Elaboracion de estructura de proyecto y marco teorico X

Elaboracién del instrumento de recoleccién de datos X

Aplicacién del instrumento de recoleccion de datos

Procesamiento de datos

Analisis e interpretacion de datos

Elaboracién del informe

Revision del informe por el asesor

Presentacion del informe final

Tabla 1. Cronograma de Actividades




1.7. RECURSOS Y PRESUPUESTOS:
1.7.1 RECURSOS:
1.7.1 RECURSOS HUMANOS:

Médico residente de Gastroenterologia, licenciadas de enfermeria, técnicos,
personal administrativo e internos de medicina del Hospital Regional Docente de
Cajamarca.

1.7.2. RECURSOS MATERIALES:

= Materiales de escritorio: Lapicero, lapiz, regla, corrector, borrador, marcador
indeleble, cuaderno, papel bond, CD, USB.

= Materiales informativos: Libro de registro de pacientes, Informes de endoscopias,
Historia Clinica de los pacientes en estudio, articulos publicados en internet.

= Infraestructura.

= Implementacion de equipos y materiales.

= Recursos minimos del paciente.

= Servicios, pasajes, viaticos, movilidad, impresiones, procesamiento de datos,

encuadernacion, anillado, etc.



1.7.2. PRESUPUESTO:
Tabla 2. Presupuesto planeado

UNIDAD COSTO COSTO
CODIGO DESCRIPCION CANTIDAD
DE MEDIDA (S/) TOTAL(S/.)
Viaticos y
5.3.11.20 ) ) 30| Soles 5.00 150.00
asignaciones
Copias ]
o 200 | Copias 0.05 10.00
bibliograficas
Hojas bond 80 g A4 2| Millares 40.00 20.00
Tinta 1| Recarga 45.00 45.00
Material para
procesamiento de 1| Programa 200.00 200.00
datos
Internet 150 Horas 1.00 150.00
Anillado del _
5.3.11.30 3| Unidades 7.00 21.00
proyecto
Pasajes y gastos de ]
5.3.11.32 20| Pasajes 5.00 100.00
transporte
Consultoria
5.3.11.33 (Asesoria 1|servicio 100.00 100.00
estadistica)
Alquiler de )
) 2| sesiones 25.00 50.00
impresora
Material fotografico 40.00
Memoria USB 2 GB 1| unidad 28.00 28.00
5.3.11.51 CD 3| unidades 1.00 3.00
TOTAL: 917.00

Fuente: Elaboracion propia

1.11. Financiamiento:

El trabajo de investigacidn sera financiado con recursos propios del autor.




CAPITULO 2: PLAN DE INVESTIGACION

2.1. EL PROBLEMA DE INVESTIGACION:

2.1.1. DEFINICION Y DELIMITACION DEL PROBLEMA

En el Hospital Regional de Cajamarca, se observa en mi residentado que los pacientes
cirréticos Child Pugh C, presentan sangrado variceal por diferentes factores, siendo los méas
frecuentes el didmetro de la vena porta y la plaguetopenia, motivo por el cual se propone
la realizacién de este proyecto de tesis.

La hipertension portal es la anomalia hemodindmica asociada con las complicaciones
maés graves de la cirrosis, como la ascitis, la encefalopatia hepatica y el sangrado de las
varices gastroesofagicas. El sangrado variceal es una emergencia méedica asociada con una
mortalidad que, a pesar de los avances recientes, todavia esté en el orden de 10 a 20% a las

6 semanas. ©

Con el objetivo de identificar las variables bioquimicas y ecograficas, que pudieran ser
predictores de la presencia de varices esofagicas en pacientes con cirrosis hepatica, se han
realizado maltiples estudios univariados demostrando que variables de conteo de plaquetas
y diametro de la vena porta, observandose varices esofagicas en mas de 60 %, en relacion
con el estadio de Child-Pugh-Turcotte, el 33, 31 y 36 % presentaron un estadio A, By C,

respectivamente, 6810:13

Las varices esofagicas son colaterales porto-sistémicas, es decir, canales vasculares que
unen la circulacion venosa portal con la sistémica. Se forman preferentemente en la
submucosa del es6fago inferior como consecuencia de la hipertension portal (una
complicacion progresiva de la cirrosis). La ruptura y el sangrado de las varices son
complicaciones mayores de la hipertension portal y se asocian con tasa elevada de

mortalidad. El sangrado varicoso es responsable de entre 10 y 30% de todos los casos ©

La evaluacién de las herramientas de diagndstico, el disefio y la realizacion de buenos
ensayos clinicos para el tratamiento de la hipertension portal siempre han sido dificiles, el

conocimiento de estas dificultades y el contar con escasos Estudios Nacionales me



motivaron a realizar este estudio en busqueda de factores de riesgo para Hemorragia

Digestiva Variceal.

2.1.2.

2.1.3.

FORMULACION DEL PROBLEMA

¢Cual es la correlacion entre el didmetro de la vena porta y la plaquetopenia con el
sangrado variceal en pacientes Cirroticos con escala de Child Pugh C en el Hospital
Regional Docente de Cajamarca, enero-diciembre de 2018?

JUSTIFICACION INVESTIGACION

La hemorragia digestiva variceal es una complicacion frecuente y con una gran
mortalidad de los pacientes con cirrosis.

En las ultimas dos décadas los avances en los tratamientos farmacoldgicos y
endoscopicos han disminuido su mortalidad sin embargo la mortalidad en las
primeras seis semanas parece estar relacionada méas con el grado de la enfermedad
hepatica que con la gravedad del sangrado.

Los cambios en la historia natural de la cirrosis hacen necesaria una revision de
los factores predictores de hemorragia digestiva variceal por hipertension portal,
con esta premisa pretendo desarrollar un trabajo de investigacion con la finalidad
de evaluar factores como diametro de la vena porta < de 12 mm y valores de
plaguetas menores de 150x 10%/L en pacientes cirrdticos Child Pugh C, presentan

alto riesgo de sangrado variceal.



Tomando en cuenta que el Hospital Regional Docente de Cajamarca, no cuentan
con estudios previos acerca del tema y por otro lado la escasez de publicaciones
nacionales e internacionales; se convirtio en mi mayor motivacion para realizar éste
proyecto de investigacion, la cual permitira tener una valoracion previa del paciente
Cirrético Child C y al mismo tiempo valor su riesgo de sangrado, priorizando
terapias endoscépicas, que me permitiran disminuir el alto indice de mortalidad de
nuestros pacientes Cirroticos quienes son poblacion vulnerable y olvidada por
nuestra sociedad

2.1.4. OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION

2.1.3.1 OBJETIVO GENERAL

Determinar la correlacion del diametro de la vena porta y la plaguetopenia con el

sangrado variceal en pacientes cirroticos con escala de Child Pugh C en el

Hospital Regional Docente de Cajamarca, enero-diciembre de 2018.

2.1.4.1. OBJETIVOS ESPECIFICOS

= Determinar la prevalencia de didmetro de vena porta mayor de 12 mm en pacientes

cirréticos Child Pugh C con sangrado variceal.

= Determinar prevalencia de plaquetopenia menores de 150 000x 10°%/L en pacientes

cirréticos Child Pugh C con sangrado variceal.



CAPITULO 3: MARCO TEORICO

3.1 CIRROSIS HEPATICA

Cirrosis hepética se refiere a la cicatrizacion del higado que da como resultado una
funcion hepética anormal como consecuencia de una lesion hepatica cronica (de largo plazo).
La cirrosis es una de las causas principales de enfermedad y muerte en los Estados Unidos.
Aproximadamente 5.5 millones de personas (2% de la poblacién de los EE.UU.) estan
afectados por la cirrosis. Esta enfermedad causa 26,000 muertes cada afio y es la séptima
causa principal de muerte en los Estados Unidos de adultos entre 25 y 64 afios. Se espera
que el namero de personas afectadas por la cirrosis continuard aumentando en el futuro

cercano.2#46810

La cirrosis se presenta cuando la estructura normal del higado se ve alterada por bandas
de tejido cicatricial. Una de las funciones normales del higado es filtrar la sangre que vuelve
al corazdn desde el aparato digestivo. Cuando hay cirrosis presente, la presencia de tejido
cicatricial causa un aumento de la resistencia al flujo sanguineo a través del higado. Esto da
como resultado que se produzcan altas presiones en las venas que drenan al higado, un
proceso llamado hipertension portal. Muchas de las complicaciones de la enfermedad
hepatica, como la retencion de liquidos y la hemorragia del eséfago, estan causadas por la

presencia de hipertension portal.>” 91

El higado es el o6rgano interno mas grande y estd implicado en muchas funciones
metabolicas complejas esenciales para la vida. La sangre que sale del aparato digestivo
(estobmago, intestinos) pasa por el higado de camino de vuelta al corazén. A continuacion,

se enlistan algunas de las funciones principales del higado:

« El higado extrae de la sangre los nutrientes absorbidos por el aparato digestivo y los
procesa para su uso posterior.

« Produce la bilis, que es transportada al aparato digestivo para ayudar a absorber las
grasas y algunas vitaminas.

« Elimina los medicamentos y productos toxicos de desecho de la sangre, y los excreta en

la bilis.



« Produce proteinas de sangre del cuerpo, lo que incluye las proteinas implicadas en la

funcién normal de coagulacion de la sangre.>"**

3.2. CAUSAS, SIGNOS Y SINTOMAS DE CIRROSIS HEPATICA

La cirrosis hepatica es consecuencia de una lesion a largo plazo del higado que puede ser
de muchos tipos. Si bien el uso excesivo de alcohol y la infeccion crénica por virus de
hepatitis (tales como la hepatitis B y la hepatitis C) son las causas mas comunes de la cirrosis
en los Estados Unidos, la cirrosis puede estar causada por muchos trastornos, lo que incluye
la enfermedad por higado graso, trastornos hereditarios, lesion inducida por drogas,
trastornos del conducto biliar y enfermedades autoinmunes. Algunos pacientes pueden tener
mas de una causa (tales como el exceso de alcohol y la hepatitis viral). Una gran parte de los
pacientes (hasta el 20%) no tienen una causa identificable para la cirrosis. Esta se conoce

como cirrosis criptogénica.?*>68

Los signos y sintomas de la cirrosis hepéatica pueden estar ausentes o0 no ser especificos
en las primeras etapas. Entre los sintomas inespecificos iniciales tenemos la fatiga y el
prurito. A medida que el tejido cicatricial reemplaza al tejido sano y empeora la funcion

hepatica, pueden presentarse diversos sintomas relacionados con el higado.3>%12

Hay muchas causas de las lesiones hepaticas, como consumo excesivo de alcohol, los
virus, trastornos hereditarios, lesiones relacionadas con las drogas y exposicion a toxinas
ambientales. Si no se trata, cualquier enfermedad que cause lesiones continuas (crénicas) en
el higado puede conducir a una cirrosis. Las lesiones en el higado llevan a la inflamacion,
que puede ser detectada mediante las anormalidades en las pruebas de sangre relacionadas
con el higado. Al paso del tiempo, las lesiones continuas llevan al desarrollo de tejido
cicatricial en el higado, un proceso llamado fibrosis. Dado que el higado tiene una gran
cantidad de funcidn de reserva, las cantidades de fibrosis de leves a moderadas generalmente
no conducen a sintomas. No obstante, a medida que la cantidad de fibrosis aumenta, puede

conducir a alteraciones en la forma y la funcion normales del higado.3*> "



3.3. COMPLICACIONES DE CIRROSIS HEPATICA

En las ultimas décadas, el desarrollo en la evaluacion y tratamiento de la hipertension
portal se ha traducido en una mejoria del pronostico de la CH y de la mortalidad por
sangrado.

La endoscopia del tracto digestivo superior es el método de eleccion para diagnosticar
y evaluar la presencia de las varices y es un proceder que debe realizarse de manera

rutinaria en todos los pacientes cirréticos. 268

3.3.1. Fatiga:

La fatiga es un sintoma comun de la cirrosis. Muchos pacientes con cirrosis también
desarrollan pérdida de masa muscular, lo que puede empeorar la fatiga. La fatiga debida a
la cirrosis puede ser dificil de tratar y es importante buscar otras causas tratables de la fatiga
que pueden no estar directamente relacionadas con la enfermedad hepatica (como la

anemia).®>’

3.3.2. El prurito (picazdn):

Es un sintoma comun de la cirrosis. Este sintoma es mas comdn entre los pacientes con
cirrosis debido a los trastornos del conducto biliar, pero puede ocurrir en cualquier tipo de
enfermedad hepatica. Los pacientes con prurito debido a una enfermedad del higado por lo
general tienen picazon en grandes partes de su cuerpo y puede ser intensa. Se pueden usar

diversos medicamentos para tratar el prurito relacionado con la cirrosis.®

3.3.3. Eledema

Es la retencion de cantidades anormales de liquido en el cuerpo, mas a menudo en las

piernas.

10



3.3.4. Ascitis

La ascitis es la retencion de cantidades anormales de liquido en el cuerpo dentro de la
cavidad abdominal (la barriga). Cuando la ascitis es leve, se puede detectar s6lo mediante
ultrasonido o una tomografia computarizada. A medida que aumenta la cantidad de ascitis,
los pacientes desarrollan un tamafio y plenitud abdominales cada vez mayores, inapetencia
y malestar abdominal. Cuando hay grandes cantidades de ascitis presentes, el liquido
restringe la expansion normal del térax durante la respiracion y puede llevar a falta de
aliento. Ademas, el liquido ascitico puede infectarse, un trastorno conocido como
peritonitis bacteriana espontanea. Entre los sintomas de la peritonitis bacteriana espontanea
tenemos fiebre y dolor abdominal, pero a menudo los sintomas pueden ser leveso estar
ausentes. La peritonitis bacteriana espontanea es un trastorno grave que con frecuencia
exige hospitalizacion y tratamiento con antibioticos, que generalmente seadministran por

via intravenosa.
3.3.5. Laictericia

Es una decoloracion amarilla de la piel y la esclerotica de los ojos. El oscurecimiento
de la orina (de color similar al té helado o un refresco de cola) o las heces palidas (color
masilla) a menudo se producen antes de que se presente la decoloracion amarilla de la piel

y la esclerotica de los ojos.
3.3.6. Encefalopatia hepatica:

En la cirrosis, la funcién de filtracion normal del higado se deteriora y la sangre que
vuelve de los intestinos no es debidamente desintoxicada de los productos de desecho de
la digestién. Cuando estos productos de desecho entran en la circulacion, se llevan al
cerebro y se presenta una encefalopatia hepatica. Entre los sintomas de la encefalopatia
hepética tenemos desaceleracion mental, confusion, somnolencia excesiva y dificultades
en el habla. En casos graves, los pacientes pueden entrar en coma. Su médico puede
examinarlo buscando un cierto tipo de temblor que puede ser un indicio de la presencia de
encefalopatia. Su médico también puede revisar su sangre para medir el nivel de amoniaco,
una de las toxinas que se encuentran en mayor cantidad en la circulacién de los pacientes

que sufren encefalopatia.?*>789

11



3.3.7. Sangrado Variceal:

El sangrado variceal por ruptura de varices esofagicas o gastricas, es la complicacién mas
temidas de la hipertension portal, por asociarse con una alta mortalidad.

La hemorragia por varices se define como el sangrado proveniente de varices esofagicas
0 gastricas en el momento de una endoscopia, o la presencia de una gran varice esofagica

mas sangre en cavidad gastrica sin ninguna otra fuente de sangrado. 478

3.4. SANGRADO VARICEAL (Hemorragia Digestiva Variceal):

La hemorragia por varices se define como el sangrado proveniente de varices esofagicas
0 gastricas en el momento de una endoscopia, 0 la presencia de una gran varice esofagica

mas sangre en cavidad gastrica sin ninguna otra fuente de sangrado. *"-8

Los pacientes con cirrosis pueden desarrollar venas anormalmente dilatadas (similares a
las venas varicosas de las piernas) llamadas varices dentro del aparato digestivo. El lugar
mas comun para que se presenten es la parte inferior del es6fago. Su médico puede
recomendar una endoscopia superior (también conocida como EGD) para ver si hay varices
presentes. Dado que las paredes de las venas anormalmente dilatadas son delgadas, las
varices pueden sufrir una ruptura y sangrar hacia el tracto digestivo. Las varices por lo
general no causan sintomas, a menos que se desgarren y sangren. Las varices sangrantes se
pueden identificar por el vomito de sangre o material similar a los posos del café, o la
evacuacién de heces marron o negro similar a la brea. El sangrado de las varices esofagicas
es una emergencia médica y requiere de tratamiento de emergencia en su hospital mas

cercano.

3.4.1 Fisiopatologia

Las vérices esofago-gastricas, son el resultado de la hipertension portal original por
blogueo en la circulacién esplenoportal (intra o extra hepatica). Su ruptura, ocurre debido a
la excesiva tension ejercida sobre su delgada pared, como una consecuencia de la presion
intravascular incrementada y el flujo sanguineo colateral portal. Los estudios de gradiente

de presién (acufiada y libre) en cirrdticos con y sin historia de hemorragia por varices
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muestran que presiones de 12 mm de Hg. son necesarios para la ocurrencia de la

hemorragia. 14116

El tamafio, tortuosidad y color de las varices y signos endoscopicos de color rojo (“cherry
red spots”, signo del "latigazo". y hematoquistes sobre las varices), han sido reconocidos
como criticos en el sangrado por vérices es6fago-gastricas. La reciente introduccion de
técnicas endoscépicas para la medicién de la presion intravarice, han permitido nuevas

observaciones que apoyan el rol de esta para determinar el sangrado (Varipress).

La obstruccién al flujo venoso portal, independientemente de su etiologia, resulta en un
incremento en la presion de la vena porta. La presion portal esta directamente relacionada al
flujo venoso portal y al grado de resistencia al flujo; esto puede ser expresada en términos

de la ley de Ohm como sigueb:

Presion portal = flujo venoso portal (Q) x resistencia al flujo (R) La respuesta a este
incremento en la presion (>10 mm Hg) es el desarrollo de una circulacion colateral que
deriva el flujo a las venas sistémicas. Estas colaterales portosistémicas se forman por la
apertura y dilatacion de canales vasculares preexistentes que conectan el sistema venoso

portal y las venas cavas superior e inferior.

La alta presion portal es la causa principal del desarrollo de los colaterales porto
sistémicos, sin embargo, otros factores pueden estar comprometidos. Las anastomosis
portosistémicas mas importantes son las colaterales gastroesofagicas que drenan hacia la
vena acigos y esta a la cava superior y que son responsables para la principal complicacion

de la hipertension portal: hemorragia masiva del tracto gastrointestinal superior.

Estudios recientes han demostrado roles importantes para la endotelina 1 (ET-1) y el
oxido nitrico (NO) en la patogénesis de la hipertension portal y varices esofagicas. La ET-1
es un poderoso vasoconstrictor y el NO es una sustancia vasodilatadora producidos por las
células endoteliales de las sinusoides. En la cirrosis la ET-1 esta incrementada y el NO esta

disminuido.

El sangrado por varices es6fago-gastricas es el Gltimo paso de una cadena de eventos
iniciada por el desarrollo y dilatacion progresiva de las varices hasta que finalmente se

rompen y sangran. En consecuencia, para entender el mecanismo del sangrado por varices
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es6fago-géastricas debemos comprender los mecanismos que llevan a un incremento en la

presion portal y a la formacion de varices.* Figura.1

Factores implicados en la dilatacion de las varices:

a) Presion portal incrementada.

b) Flujo sanguineo aumentado.

¢) Pulsos de presion portal y flujo sanguineo postrandial®, consumo de alcohol®?,
ejercicios!! e incremento en la presion intraabdominal*? y ritmo circadiano.

d) Factores anatémicos locales.

e) Factores angiogénicos.

Finalmente, las varices se rompen por:

f)  Excesiva tension ejercida sobre la delgada pared.

g) Lagradiente de presion portal (D PP) normal es de5 mm Hg.

h) D PP de 10 mm Hg. se produce la formacion y aparicion de varices.

i) D PP de 12 mm Hg. se produce la ruptura.

j) Las frecuencias de aparicion de varices en los cirréticos se dan 12% al primer afio;

48% a los 5 afios y 90% a los 10 afos.

Histéricamente la mortalidad hospitalaria por hemorragia de varices, variaban entre 20%
- 25% vy estas cifras aumentan hasta 50%, si se considera que muchos de estos pacientes

mueren antes de llegar al hospital porque tienen una pobre reserva hepéatica. 4116

3.4.2. Prevalencia, Causas y Diagnostico de Sangrado Variceal

Estudios endoscdpicos muestran que la prevalencia de varices esofagicas en la CH es del
60 % aproximadamente, mientras que la posibilidad de desarrollarlas en el seguimiento

puede llegar a alcanzar el 83 % de los casos. 267

Tener en cuenta que el 40% a 50% de los pacientes desarrollan varices esofagicas mas

comunmente en esofago distal de 2 — 5 cm. Tiene que haber un aumento de la presion de
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mas de 10 mm Hg para la formacién de varices esofagicas y de alrededor de 12 mm Hg para
que éstas sangren-+7#

Tanto la prevalencia como la incidencia de vérices varia en funcion de la gravedad de la
hepatopatia. Por ser la endoscopia un proceder invasivo, maltiples trabajos hacen referencia
a factores predictivos que puedan identificar a pacientes con varices antes de realizar la
endoscopia, pero hasta el momento sigue catalogado como un tema controvertido. Se
declaran entre estos factores pronosticos, la disminucion del conteo de plaquetas, la
esplenomegalia, la ascitis, el aumento del didmetro de la vena porta, la presencia de
hipoalbuminemia, la prolongacion del tiempo de protrombina (TP) y el estadio avanzado de

insuficiencia hepatica evaluado a través de la clasificacion de Child-Pugh-Turcotte (CPT).
2,6,8

Hasta el presente, el elemento predictivo mas sensible para la formacion de varices, es

la medicion del gradiente de presion venosa hepatica (GPVH) 267

El sangrado variceal agudo es una de las principales causas de muerte en pacientes
cirroticos. También es la principal causa de sangrado gastrointestinal (GI) superior en
pacientes cirroticos, lo que representa el 70% de los casos. La mortalidad durante el primer
episodio se estima en 15 a 20%, pero es mayor en pacientes graves (Child Pugh C), alrededor
del 30%, mientras que es muy baja en pacientes con cirrosis compensada (Child Pugh A).
Los principales factores predictivos de hemorragia en la practica clinica son: varices grandes
versus pequefias, marcas rojas de Wale, Child Pugh C versus Child Pugh A - B y

Plaquetopenia. 1

La Asociacién Americana para el Estudio de Enfermedades Hepaticas sugirié que los
pacientes cirroticos en clase Child-Pugh A deberian beneficiarse de una endoscopia cuando
existieran datos de hipertensién portal (plaquetas <140,000, diametro de vena porta >13 mm
y ultrasonido con evidencia de circulacion colateral). Los pacientes en clase Child-Pugh B
y C deberian tener una endoscopia al momento del diagndstico, lo anterior justifica que la
endoscopia sea el estudio de eleccion como escrutinio de pacientes con factores de riesgo de
varices esofagicas. Debido a que es un proceso invasivo, a la dificultad de realizar cada afio
o dos afios dicho estudio en pacientes con factores de riesgo y a la carga econdmica que éste
implica, se han propuesto diferentes métodos de escrutinio no invasivo clinicos, bioquimicos

y ultrasonograficos, entre los que destacan los siguientes: trombocitopenia, esplenomegalia,
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albdmina, bilirrubina sérica, estadio de Child-Pugh, diametro de la vena porta, elastografia
transitoria, ascitis, relacion entre el I6bulo derecho y albdminay relacién plaquetas/ didmetro

del bazo menor a 0.909. 31

Este ltimo es el méas aceptado en la actualidad con valor predictivo negativo de 87%,
aunque el cociente varie y esté determinado de acuerdo con caracteristicas geograficas

(étnicas-raciales). %!

3.4.3 Clasificacion de Varices Esofagicas

Se han propuesto diversas clasificaciones para las diferentes varices esofagicas, siendo la
mas utilizada es la clasificacion de Paquet:

Grado I: minima protrusion en la pared esofagica, usualmente rectas, en un solo cuadrante
0 telangiectasias e hipervascularizacion capilar

Grado II: presencia de nodulos o cordones moderadamente protruidos que ocupan dos
cuadrantes, rectos o en rosario, calibre pequefio 0 mediano.

Grado I11: varices ocupan tres cuadrantes, tortuosas, tamafo mediano o grande, protrusion
compromete hasta la mitad de la luz esofagica, pueden tener signos de color rojo.

Grado IV: varices ocupan cuatro cuadrantes tortuosos, grandes, gruesos que ocupan mas

de la mitad de la luz esofagica y usualmente tienen signos de color rojo.

Clasificacion segun Baveno VI:
Grandes: Mayor de 5mm de tamafio Horizontal

Pequefias. Menor de 5mm de tamafio Horizontal

Segun Sarin, se clasifican en:

Tipo I: vérices esofago-gastricas (VEG)

Tipo Il: varices gastricas aisladas. (VGA) Las varices gastricas (VG) son menos comunes
que varices esofagicas (VE) en 20% de todos los pacientes con hipertension
portal.

(Figuras 2y 3)
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Las varices eso0fago-gastricas siempre estan asociadas a varices esofégicas y se

subdividen en:

Tipo VEG - 1: Aparecen como una continuacion .de las varices esofagicas y que se
extienden hasta 2 a 5 cm por debajo de la unién gastroesofagica solo en la
curvatura menor del estbmago.

Tipo VEG - 2: se extienden hacia el fondo del estdémago.

Mientras tanto las varices gastricas aisladas o VGA se subdividen:

Tipo VGA - 1: se localizan s6lo en el fondo en ausencia de vérices esofagicas

Tipo VGA - 2: se localizan en cualquier lugar del estomago.

3.4.4. Tratamiento del Sangrado Variceal

La Asociacion Britanica de Gastroenterologia en su Guia para el Manejo de la
Hemorragia Variceal, recomienda que los pacientes con cirrosis, que tengan evidencia de la
presencia de una Hemorragia, deban someterse a una evaluacion endoscopica. Si no hay
presencia de varices, la endoscopia deberda repetirse en un intervalo de 3 afios. Si hay varices

pequefias debera hacerse seguimiento en un afio. 467

Agentes usados para el control de la hemorragia aguda Terlipresina (glipresina). Es un
derivado de la vasopresina convida media mas larga, es mas eficaz y con menos efectos
secundarios. Somatostatina. Disminuye el flujo esplacnico por una accion directa y selectiva
sobre la fibra muscular lisa de los vasos esplacnicos y a traves de una disminucion de los

niveles de glucagon. No produce vasoconstriccion sistémica. 4 78

Disminuye el riesgo de resangrado. Se utiliza en perfusion intravenosa continua. Es tan
eficaz como la glipresina y la escleroterapia. Octre6tido. Es un analogo de la somatostatina
con vida media mas larga, pero de utilidad muy discutida, ya que parece ser poco eficaz en
territorio esplacnico. Vasopresina. Produce constriccion arteriolar esplacnica y disminuye la
presion portal. Sin embargo, tiene muchos efectos secundarios como isquemia arterial a nivel
coronario, mesentérico, cerebral o de miembros; disminuye la excrecion de agua libre
favoreciendo la sobrecarga de volumen, la hiponatremia y la ascitis. Todo esto hace que la

vasopresina, asociada o no a la nitroglicerina, sea un farmaco actualmente en desuso.* 8
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Se ha usado en combinacion con vasopresina para disminuir los efectos secundarios. La
utilizacién transdérmica aumenta la eficacia de la vasopresina, pero no atentalos efectos
secundarios. La utilizacion en perfusion intravenosa continua aumenta la eficacia y
disminuye los efectos secundarios de la vasopresina. Farmacos para prevenir la HDA por
varices. Betabloqueantes (propranolol, carvedilol, nadolol), disminuyen la presion portal al
disminuir el flujo sanguineo esplacnico. El bloqueofl reduce el gasto cardiaco y causa
vasoconstriccion esplacnica por activacion refleja de los receptores alfa adrenérgicos de la

circulacion esplacnica. +7

El bloqueo B2 induce vasoconstriccion esplacnica y sistémica. Si se consigue disminuir
el gradiente depresion a menos de 12 mmHg, no habra sangrado y disminuiréa la mortalidad.
Los pacientes con grandes varices son los que mas se benefician. Si no se mide la presion
portal, se intentara dar la dosis necesaria para disminuir la frecuencia cardiaca un 25%. La
administracion de espironolactona a pacientes con cirrosis sin ascitis, disminuye el gradiente

de presion portal. 478

En los dltimos afios, se han realizado mejoras significativas con respecto al tratamiento
del sangrado variceal agudo, que conduce a un mejor pronostico. Las recomendaciones
recientes del Consenso de Expertos de Baveno VI 2015, resume los aspectos mas

importantes para proporcionar una guia de manejo 6ptima del sangrado variceal*®

Restaurar la presion arterial media (MAP) que permite una perfusion tisular adecuada es
de gran importancia. La hipovolemia prolongada favorece la insuficiencia renal y las
infecciones bacterianas, y aumenta la mortalidad. Por el contrario, la Presion Portal sigue
una correlacion lineal con MAP, como tal, un MAP excesivo podria promover el sangrado.
ElI MAP optimo no esta bien definido en este contexto, pero se puede extrapolar
razonablemente un objetivo de alrededor de 65 mmHg a partir de las recomendaciones
establecidas para el shock séptico o hemorragico en pacientes con trauma. La estrategia de
transfusion debe adaptarse a situaciones especificas como el alto riesgo cardiovascular. Es
importante tener en cuenta que la tasa de protrombina y el indice internacional normalizado
(INR) deben considerarse marcadores de la funcién hepatica y no de trastornos de la
coagulacion. Su correccion no forma parte del tratamiento del sangrado variceal. La
transfusion de plaquetas generalmente se recomienda cuando el recuento de plaquetas cae
por debajo de 30 000 / mm -6
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3.4.5.  Pronostico de Sangrado Variceal (Hemorragia Digestiva Variceal)

El prondstico de un sangrado por varices eséfago-gastricas esta en relacion directa con:
a. La pérdida de sangre, a menudo masiva.

b. Elgrado de falla hepética, el cual frecuentemente se deteriora posteriormente a
la hemorragia.

c. Laocurrencia de complicaciones tales como infecciones, falla multisistematica
y resangrado temprano.

El resangrado temprano por varices, suele ocurrir a los pocos dias de la admision (30% -

50%), siendo potencialmente prevenible por la terapia médica y/o endoscépica. 1> 141516
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CAPITULO 4. MARCO REFERENCIAL

4.1. ANTECEDENTES DE LA INVESTIGACION
4.1.1. Diametro de la Vena Porta y Plaquetopenia predictores de sangrado variceal

Brecque D; Khan AG; Khan; Sarin K; Mair AW.® Estudios realizados por la World
Gastroenterology Organisation, demostraron que la relacion internacional normalizada (INR)
> 1.5, un didmetro de la vena porta > 13 mm, y la presencia de trombocitopenia han probado
ser predictivos de la probabilidad de que un cirrético presente varices. Se estima que segln se
cumplan ninguna, una, dos o las tres condiciones, las probabilidades de que los pacientes
presenten varices seran < 10%, 20-50%, 40-60%, y > 90%, respectivamente. La presencia de
una o0 mas de esas condiciones representa una indicacion de endoscopia, para buscar varices

y realizar profilaxis primaria contra el sangrado en los pacientes cirroticos

Cerqueira R, Andrade L, Correia M 12 13 Llevaron a cabo una investigacion con el objeto
de precisar los factores asociados a mortalidad en pacientes con hemorragia digestiva
variceal a traves de un estudio de casos y controles retrospectivo en el que se 8 incluyeron a
102 pacientes con un promedio de edad de 55 afios observando que la mortalidad
intrahospitalaria fue de 19%; encontrando que en el analisis multivariado el tener menos de
100 000 plaquetas resulto una condicién pronostica para desenlace fatal (p=0.014; OR=3.6;
IC 95% : 1.2-10.3) siendo la frecuencia de pacientes con plaquetas menor a 100 000 de 44%
en el grupo de fallecidos y de solo 18% en el grupo de sobrevivientes y en el analisis
multivariado la significancia de esta variable se mantuvo (p=0.031; OR=3.4; 95% CI: 1.1-
10.6)

Kraja M 28 Con el objetivo de identificar las variables clinicas, hematoldgicas,
bioguimicas y ecograficas, que pudieran ser predictoras de la presencia de varices esofagicas
en pacientes con cirrosis hepatica, se realizé endoscopia del tracto digestivo superior a 200
pacientes con esta enfermedad, evaluados por el grupo de trasplante hepatico del Centro de
Investigaciones Médico Quirdrgico entre enero de 2004 y diciembre de 2006. La presencia

0 no de varices se relacion6 con las variables siguientes:

Estadio de insuficiencia hepética segin la clasificacion de Child-Pugh-Turcotte,

bilirrubina, albdmina, tiempo de protrombina, conteo de plaquetas, ascitis, esplenomegalia
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y didmetro de la porta. Presentaron varices esofagicas 139 pacientes (69,5 %) y 89 (44,5 %)
gastropatia portal. En relacién con el estadio de Child, el 33, 31 y 36 % presentaron un
estadio A, B y C, respectivamente. En el analisis univariado, la presencia de varices mostro
asociacion significativa con el estadio avanzado de Child-Pugh-Turcotte, con la bilirrubina,
la albimina, la esplenomegalia, el aumento del didmetro de la porta y la ascitis. En el analisis
multivariado solo la esplenomegalia y la ascitis tuvieron valor predictivo independiente de

presencia de varices. 28

Ramirez PR; Mario YM; Peregrino KG; Arias MR y col 310 Las enfermedades hepéticas
cronicas en México fueron motivo de 28,904 fallecimientos durante 2012. Su principal
complicacion fue la hipertension portal, manifestada por varices esofagicas (VE) que afectan
a 30% de los pacientes. Utilizaron la correlacion del indice plaqueta/bazo y Diametro de
Vena Porta (IPB) con el grado de varices esofagicas como método diagnostico no invasivo

y de decision terapéutica.

Se utilizé estudio observacional, analitico, transversal y retrospectivo, en el que se
recolectaron datos de pacientes con diagndstico de insuficiencia hepatica, atendidos en el
servicio de Medicina Interna del Hospital Central Norte de Petroleos Mexicanos, entre enero
de 2010 y abril de 2016; se calcularon puntos de corte para conocer el grado de asociacion
del IPB con el grado de varices esofagicas; el patron de referencia fue la endoscopia digestiva

alta.

Se encontr6 un nivel de significacion con valor p de 0.005 y Rho de Spearman de -0.425
que traduce una correlacién estadisticamente significativa entre las variables en correlacion
con la escala de Dagradi y nivel de significacion con valor p de 0.001 y Rho de Spearman
de -0.492 en correlacion con la escala de Baveno (Diametro y Tamafio de Varices).
Asimismo, para la escala de Baveno (Diametro y Tamafio de Varices) un IPB mayor a 0.700
se correlacion6 con varices esofagicas pequefias, en tanto que un IPB menor a 0.700 se
correlaciond con vérices esofagicas grandes, con diametro >a 13mm, Concluyendo que la
correlacién puede ser un método no invasivo Util para abordaje, diagnéstico y tratamiento

farmacolégico o realizar un procedimiento endoscopico.
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CAPITULO 5. PLAN DE INVESTIGACION

5.1 DESCRIPCION DEL PROBLEMA

En los pocos estudios que se han realizado a nivel nacional e internacional sobre los
factores predictores de hemorragia digestiva variceal han determinado que su deteccion
precoz permitira disminuir la mortalidad de los pacientes cirréticos en estadio Child Pugh

C, no contando en la actualidad con reportes locales respecto al tema.

En el servicio de Gastroenterologia del Hospital Regional de Cajamarca, durante el periodo
de enero a diciembre del 2018, presentaron 72 pacientes Cirroticos Child Pugh C con
hemorragia digestiva variceal, muchos de ellos presentaron imagen ecografica de diametro
portal aumentado, asi como plaquetopenia; los datos fueron obtenidos de las historias
clinicas, datos que nos permitiran identificar los factores de riesgo que conllevaron a los

pacientes a presentar cuadros de Hemorragia Digestiva Variceal.

Los datos recolectados y analizados estadisticamente serviran para evaluar los factores
predisponentes de Hemorragia Digestiva Variceal en éste grupo de pacientes, lo que me

permitira realizar protocolos de manejo y seguimiento de pacientes cirroticos.

5.2. DELIMITACION DE LA INVESTIGACION

El estudio se realizara en la poblacion conformada por pacientes Cirréticos Child Pugh C,
que presentaron sangrado variceal identificados en el Servicio de Gastroenterologia del

Hospital Regional Docente de Cajamarca desde enero a diciembre de 2018.

Obteniendo informacion mediante recoleccion de datos de la historia clinica (Historia de
ingreso, informe de videoendoscopia, Informe Ecografico de Flujo Portal y resultados de

laboratorio).
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5.3. HIPOTESIS
5.3.1 HIPOTESIS GENERAL

El diametro de la vena porta y la plaguetopenia estan relacionados significativamente con
el sangrado variceal en pacientes cirroticos Child Pugh C del Hospital Regional Docente

de Cajamarca, enero-diciembre de 2018.

5.4 VARIABLES/CATEGORIAS

5.4.1 Variable Independiente:
Diametro de la VVena Porta
Plaquetopenia

5.4.2  Variable dependiente
Sangrado Variceal
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Tabla 3. Operacionalizacion de variables

del flujo portal @

12 mm

. ESCALA | NATURALEZA
, DEFINICION
VARIABLE DEFINICION CONCEPTUAL INDICADOR DE DE LA
OPERACIONAL i
MEDICION VARIABLE
VARIABLE INDEPENDIENTE
Los pardmetros que se evallan en la vena A: Diametro mayor
. . Diametro de la Porta en mm, Valores
DIAMETRO DE LA | porta son su calibre y sus cambios con la al2mm B:
L ) ] .. |evaluada por Estudio de| . A>=12 mm| CUANTITATIVA
PORTA respiracion, la velocidad y la direccion ] Diametro menor a
Iméagenes Ecograficas. B: <12 mm




Medicién electrénica de

A: Plaguetas
Trastorno de la Coagulacién, en el cual plaquetas donde los valores A: > 150 x
mayores a 150 000
PLAQUETOPENIA | hay una cantidad menor de 150000 mcL | hormales son de 150,000 a 8: Plaguet 109/L B:| CUANTITATIVA
. : Plaquetas
(n 400,000 por microlitro q <150X 109/L
menores a 150 000
(mcL) o 150 a 400 x 109/L.
VARIABLE DEPENDIENTE
GPVH : Se
El sangrado gasrointestinal superior produce la GPVH : 10 mm
masivo por ruptura de varices eséfago- El gradiente de presion venoso | formacion y Hg (Se
HEMORRAGIA gastricas, es la principal complicacion de | hepatico  (GPVH) me | aparicion de produce la
DIGESTIVA . ., . e . L. ., CUANTITATIVA
VARICEAL la hipertension portal ~ Hemorragia permitira evaluar el riesgo | varices. formacion y
digestiva por varices es6fago - de sangrado variceal aparicion de
gastricas 19 vérices).
GPVH: Se

produce la ruptura

de varices).




CAPITULO 6. MARCO METODOLOGICO

6.1. MATERIAL Y METODOS

6.1.1. TECNICAS DE MUESTREO:

6.1.1.1. POBLACION:

a. POBLACION DIANA:
La poblacion del presente trabajo de investigacion esta conformada por todos los
pacientes con diagnostico de cirrosis hepatica con endoscopia de varices esofagicas

en el HRDC durante el periodo enero-diciembre 2018.

b. POBLACION DE ESTUDIO:
La poblacion del presente trabajo de investigacion esta conformada por 72
pacientes con diagnostico de cirrosis hepatica Child Pugh C, que presentaron sangrado
variceal en el Hospital Regional Docente de Cajamarca durante enero-diciembre 2018

y que cumplan con los criterios de seleccion.

6.1.1.2. MUESTRA:

a.  UNIDAD DE ANALISIS:
Cada uno de los pacientes Cirrdticos con Diagnostico Endoscopico de Varices

Esofagicas que cumplan los criterios de seleccidn.

b. UNIDAD DE MUESTREQO:
Cada uno de las Historias Clinicas de los pacientes Cirrdticos con Diagndstico

Endoscépico de Varices Esofagicas que cumplan los criterios de seleccion

c- TAMANO MUESTRAL:
Para la determinacion del tamafio muestral, se tomara en cuenta que mi poblacion es
pequefia, debido a que cuento con 72 pacientes cirroticos Child Pugh C, que cumplen

con los criterios de Inclusion; de los cuales se obtuvo un tamafio muestral de 24



pacientes cirroticos Child Pugh C que son los que presentaron hemorragia digestiva

variceal como causa del aumento del didmetro variceal y plaquetopenia.

N*Zlp*g
e
d*H(N-1)+Z2*p*q

Donde:
¢ N =Total de la poblacion
o 7' =196 (sila seguridad es del 95%)
® p=proporcion esperada (en este caso 50% =0.5)
o g=1-p(enestecaso1-05=03%5

® d=precision (en este caso deseamos un 3%).

Nivel de confianza = 95%;
Precision deseada = 5%;
Proporcion de preferencia esperada que por lo general se desconoce o no se tiene

ninuna idea de dicha proporcion, se utliza el valor p = 0.5 (50%) que maximiza el

tamafio muestral y garantiza la proporcion deseada.

Sustituyendo la formula se obtuvo 24 pacientes cirréticos Child Pugh C, que cumplen

con los criterios de inclusion.
6.1.1.3. CRITERIOS DE SELECCION:
A. Criterios de Inclusion

1. Pacientes con historia clinica de Cirrosis Hepatica Child Pugh C, que

presentaron HDA Variceal

2. Pacientes varones y mujeres
3. Edad mayor de 30 afios
B. Criterios de Exclusion:
1. Pacientes con historia clinica de Cirrosis Hepatica Child Pugh A y B, que

presentaron HDA no variceal

2. Edad menor a 30 afos



6.1.1.4. DISENO DE LA INVESTIGACION

RETROSPECTIVO, DESCRIPTIVO

A

POBLACION

72 PLAQUETOPENIA

<150 X 10%/L

PORTA>12mm

HDA
VARICEAL
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6.1.1.5. PROCESO DE RECOLECCION DE DATOS:

Se solicitara autorizacion al area de archivo del HRDC, para poder acceder a las historias
clinicas de los pacientes cirréticos que presentaron hemorragia digestiva variceal desde
enero a diciembre del 2018, data obtenida previamente del registro de procedimientos
endoscopicos del servicio de Gastroenterologia; con las historias clinicas de los pacientes
cirréticos con diagnostico endoscopico de varices esofagicas que presentaron sangrado
variceal y que cumplieron con los criterios de seleccidn correspondientes.

Se recogera los datos pertinentes correspondientes a las variables en estudio las cuales se
incorporaran en la Hoja de Recoleccion de Datos.

Se continuara con el llenado de la hoja de recoleccion de datos hasta completar el tamafio

muestral requerido.

6.1.1.6. ANALISIS E INTERPRETACION DE LA INFORMACION:

Los datos seran registrados en las correspondientes hojas de recoleccion y seran
procesados utilizando el paquete estadistico SPSS 24 los que seran presentados en cuadros

de entrada simple y doble.

a.- ESTADISTICA DESCRIPTIVA:

Se obtendran datos de distribucion de frecuencias de las variables cualitativas.

b.- ESTADISTICA ANALITICA:
En el andlisis estadistico se hara uso de la prueba Chi Cuadrado (X2) para variables
cualitativas, las asociaciones seran consideradas significativas si la posibilidad de

equivocarse sea menor al 5% (p < 0.05).

c.-ESTADIGRAFO DE ESTUDIO:
Dado que sera un estudio que evaluara la asociacion de variables RR, que ofrecera
la comparacion de Pacientes con Child Pugh C, Plaquetopenia y Diametro de la
Porta >12mm, que presentaron HDA Variceal y los que no presentaron HDA
Variceal.
Se realizard el célculo de Intervalo de Confianza al 95% del estadigrafo

correspondiente.



6.1.1.7. ASPECTOS ETICOS:

La presente investigacion cont6 con la autorizacion del comité de Investigacion y Etica
del Hospital Regional Docente de Cajamarca, debido a que fue un estudio descriptivo y
analitico en donde solo se recogieron datos clinicos de las historias de los pacientes; se
tomé en cuenta la declaracion de Helsinki Il y la ley general de salud (D.S. 017-2006-SA
y D.S. 006-2007-SA).
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CAPITULO 8. ANEXOS:

ANEXO 01. FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

CORRELACION ENTRE ESCALA DE CHILD PUGH, DIAMETRO DE VENA
PORTA Y PLAQUETOPENIA COMO PREDICTORES DE SANGRANDO VARICEAL
EN PACIENTES CHILD PUGH C EN EL HOSPITAL REGIONAL DOCENTE DE
CAJAMARCA ENERO-DICIEMBRE DE 2018

PROTOCOLO DE RECOLECCION DE DATOS

I. DATOS GENERALES:

1.1. Numero de Historia Clinica:
1.2. Edad:

1.3. Sexo:

Il. DATOS DE VARIABLE DEPENDIENTE:

Hemorragia Variceal: Si( ) No ()

I1l. DATOS DE VARIABLE INDEPENDIENTE:
Recuento plaquetario:
Si: ()No: ()

Diametro de la Porta:
Si: ()No: ()

Tamafio de las Varices:
Si: ()No: ()

IV.-CLASE FUNCIONAL.:
Puntaje de escala de Child Pugh:
Clase: A()B()C()




ANEXO N° 02

ESCALA DE CHILD PUGH:®

PARAMETROS 1 punto 2 puntos 3 puntos
Ascitis Ausente Leve Moderada
Bilirrubina mg/dl <o=a?2 2-3 — 3
Albumina g/dl - 35 28-35 <28
Tiempo de protrombina 1-3 4-6 — 6
(segundos sobre el control) - 23
INR <1.8 1.8-23

Encefalopatia No Grado 1-2 Grado 3-4

Clase A: 5y 6 puntos.
Clase B: 7 a 9 puntos.

Clase C: 10 a 15 puntos
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ANEXO N° 03

DIAMETRO DE PORTA: HIPERTENSION PORTAL-BAVENO VI:!

Clasificacion de Baveno Clasificacion de
Beppu
Pequerias (< 5 mm de »  F1: varices pequeiias rectas que
tamao horizontal) desaparecen con la insuflacién
de arre.

Grandes (> 5 mm de tamafio * F2: varices tortuosas que ocupan
horizontal) menos de un tercio de la luz eso-
fagica y que no desaparecen con

la mnsufiacién de aire.

»  F3: varices grandes que ocupan
mas de un tercio de la luz esofa-
gica y que no desaparecen con la
mnsufiacion de aire.
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ANEXO N° 04

1 Resistencia hepatica | 1 Aumento de flujo portal
T Presidn portal
l HVPG > 10 mm Hg.
Diatacidn de vasos ; y Factores
preexistentes [P | Fomecion'de varces | 4 angiogénices

l

Incrementos repetidos en la presicn
portal debido a las comidas, alcohal,
gjercicios y presion intraabdominal
aumentada

| Dittacitn ce vrces |

1 HVPG > 12 mm Hg.

Ruptura de Iz varice |

Figura 1 cadena de eventos que llevan a la ruptura de las varices

Fuente: Acta méd. peruana v.23 n.3 Lima

Vérices én ol 40% al momenlo del
diagndstico, 6% de incidencia
anual.

Varices pequenas a grandes: 12% awal

Incidencia del primer sangrado:

Vances grandes  30%alos 2 afics
Vances pequenas : 10 % alos 2 afes.
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ANEXO 05.

Varices gastroesofagicas (VGE)

ADIRY

VGE -1 VGE - 2

Varices gastricas aisladas (VGA)

DA

VGA -1 VGA -2

Figura2y 3
Fuente: Vdrices esofagogdstricas gastro-esophageal varices

Eduardo Zumaeta Villena
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