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. PLANTAEMIENTO DEL PROBLEMA

En la actualidad existe un aumento de los pacientes con enfermedades crénicas y
tal es el caso de la enfermedad hepatica cronica. La cirrosis hepatica, predisponen
a la formaciéon de varices esofagicas producto de la hipertension portal
consecuente’. El sangrado gastrointestinal secundario a varices esofagicas, es
considerado una de las complicaciones mas serias de los pacientes con
hipertension portal constituyendo una de las primeras causas de muerte en los

pacientes cirréticos.

Desde la década del 2000 se realizaron estudios que intentan demostrar la
presencia de varices esofagicas por métodos no invasivos y a un menor costo, tal
es el caso que en el afio 2003 en ltalia se realizé un estudio de pruebas
diagndsticas en donde se intenta demostrar la presencia de varices esofagicas en
pacientes cirréticos por métodos no invasivos encontrdndose que el indice
recuento plaquetario/didametro esplénico en un valor de cohorte de 909 presento
una exactitud diagnosticas superior a otras pruebas, proponiendo la utilizaciéon de
este indice, como una herramienta segura no invasiva para mejorar la aplicacion

de endoscopia en este tipo de pacientes?.

En China en el afio 2010 se realizé un estudio con la finalidad de crear un modelo
predictivo de la presencia de vérices esofagicas y su riesgo de sangrado en
pacientes con diagnostico de cirrosis hepética; tomando como variables al indice
plaquetario, didmetro esplénico, diametro de vena porta e indice

plaquetario/diametro esplénico.



Se encontrd la mayor exactitud diagnostico con un cohorte de 10513, En Africa en
el 2012 se realiz6 un estudio para determinar la seguridad de las variables antes
nombradas como predictores de la presencia de varices esofagicas mostrando
una nuevamente que el indice plaquetario/didmetro esplénico presenta la mayor
exactitud diagnosticas con un cohorte de 897, observandose ademas que la
utilizacion de esta variable previo a la endoscopia reducia su utilizacion en un 45%

y justifica el empleo profilactico de betabloquedores en un 41%?*.

En Latino América, en Chile y Brasil se presentaron estudios prospectivos que
intentan medir la eficacia de la relacién recuento plaquetario/didmetro esplénico
como predictor de varices esofagicas concluyéndose en ambos estudios que la
relacion no es adecuada para predecir la presencia de varices esofagicas es
pacientes cirréticos por mostrar baja exactitud diagnéstica® ®. En ecuador en el
afo 2013 se presentd un estudio cuyo objetivo primario fue describir la relacion, si
acaso existiera, entre el indice plaquetas/ didmetro esplénico y la
presencia/ausencia de varices esofagicas mostrando una precision diagndstica del

indice fue de 81.7% en un valor corte de 909”.

En nuestro pais en la ciudad de Lima, se desarroll6 una investigacion para evaluar
la efectividad de la relacion recuento plaquetario/diametro esplénico para predecir
varices esofagicas mostrando una exactitud diagnostica baja para un cohorte de
909. En la ciudad de Trujillo en el 2014 se compard varios puntos de cohorte
encontrandose mayor precision diagnostica con una cohorte de 1000 para la

relacién recuento de plaquetas /didmetro esplénico en un 86%°.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢, Cuél es la relacion entre el recuento plaquetario/diametro esplénico como
predictor de varices esofagicas en pacientes cirréticos hospitalizados en el
servicio de medicina interna del Hospital Regional de Loreto durante los

anos 2013-20147
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ll.  JUSTIFICACION

Tomando en cuenta que la aparicién de varices esofdgicas es una complicacién
frecuente en el paciente cirrético y dado que la historia natural de la misma se
asocia con la posibilidad de complicaciones de riesgo vital como la aparicion de
hemorragia digestiva alta e infecciones lo cual va a comprometer directamente la
sobrevida de este tipo de pacientes resulta de interés la identificacion de esta
complicacion, consecuencia directa de la hipertension portal caracteristica en

estos pacientes.

Aunque la endoscopia digestiva alta continua siendo el patron de oro para
diagnosticar la presencia de varices esofagicas es un procedimiento invasivo,
costoso que demanda tiempo y profesionales médicos con experiencia® *°. Por lo
tanto la necesidad de marcadores no invasivos, rapidos, sencillos y eficaces es

evidente®!.

Por tal motivo el presente estudio se realiza para conocer la efectividad de la
variable recuento plaquetario/didmetro esplénico y su relacion con la presencia de
varices esofagicas y asi mismo para conocer de manera precoz el momento en el
cual pueda instalarse medidas que pudieran tener efecto profilactico respecto a las

entidades asociadas de mayor envergadura y de peor prondéstico.

Ademas nuestro hospital no cuenta con unidades endoscépicas y por lo tanto no
todos los pacientes llegan a ser evaluados ni son priorizados aquellos de mayor

riesgo.
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Es por ello que encontrar un elemento de valoracién que actie como medio de
tamizaje para seleccionar a aquellos cirréticos con mayor riesgo de presentar
varices esofagicas resulta relevante, sobre todo si esta valoracion se puede
realizar empleando exdmenes de apoyo al diagnostico que estén disponibles de

manera universal.

En vista de que en nuestra region no se han desarrollado estudios parecidos estos
métodos no son frecuentemente utilizados por los profesionales de salud, asi al
evidenciar la eficacia de la variable en menciéon y tomando en cuenta que los
pacientes que son internados en nuestros hospitales muchas veces no cuentan
con ingresos econdémicos suficientes para la realizacion de endoscopias, este
trabajo tiene como objetivo promover la utilizacion de un método sencillo por parte
del personal médico, puesto que solo se necesitan examenes de rutina que son

realizados al ingreso y durante la hospitalizacion de todo paciente cirrético.

Por lo tanto se justifica la realizacion del estudio: “LA RELACION RECUENTO
PLAQUETARIO SOBRE DIAMETRO ESPLENICO ES INDICADOR DE VARICES
ESOFAGICAS EN PACIENTES CIRROTICOS HOSPITALIZADOS EN EL
SERVICIO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL REGIONAL DE LORETO.

ANOS 2013-2014.” IQUITOS.
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OBJETIVOS

3.1. OBJETIVO GENERAL:

Determinar si la relacion recuento plaquetario/diametro esplénico tiene
valor predictor de varices esofagicas en pacientes cirroticos
hospitalizados en el servicio de medicina interna del Hospital Regional

de Loreto durante los afios 2013-2014.

3.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS:

Determinar si las caracteristicas sociodemograficas (edad y sexo) de los
pacientes con cirrosis hospitalizados en el servicio de medicina interna
del Hospital Regional de Loreto durante los afios 2013-2014, esta

relacionado a la presencia de varices esofagicas.

Determinar la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y
negativo, likelihood ratio positivo y negativo del indice Recuento
plaguetario/Diametro esplénico, como predictor de varices esoféagicas en
pacientes cirréticos hospitalizados en el servicio de medicina interna del

Hospital Regional de Loreto durante los afios 2013-2014.

Determinar la exactitud diagnostica del indice Recuento
plaguetario/Diametro esplénico, a través del calculo del area bajo la
curva en comparacion con otros predictores no invasivos en pacientes
cirroticos hospitalizados en el servicio de medicina interna del Hospital

Regional de Loreto durante los afios 2013-2014.
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Determinar si la relacion recuento plaquetario/diametro esplénico esta
relacionado a la presencia de varices esofagicas en pacientes cirréticos
hospitalizados en el servicio de medicina interna del Hospital Regional

de Loreto durante los afios 2013-2014.
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CAPITULO I



MARCO TEORICO

Las enfermedades cronicas juegan un papel muy importante en la morbilidad y
mortalidad de la poblacion; en este caso la cirrosis hepatica es considerada entre
las diez principales causas de muerte en el afio 2012 por la Organizacion Mundial
de la Salud, cuya principal complicacion son las varices esofagicas (VE), justifica

que esta enfermedad sea considerada un problema de salud publica®?.

Aproximadamente 50% de los pacientes con cirrosis presentan VE, con una
variacion entre el 30% y 70%. Las VE aparecen en pacientes con cirrosis a una
tasa anual de 5-8%, pero las varices son suficientemente grandes como para
plantear un riesgo de sangrado en solo 1-2% de los casos. Cada afio,
aproximadamente 4-30% de los pacientes con varices pequefias presentara
varices grandes y por lo tanto estard en riesgo de sangrar. La mortalidad
resultante de cualquier episodio de sangrado puede variar entre menos del 10%
en pacientes cirréticos bien compensados con un grado A de Child—Pugh hasta
mas del 70% en los que tienen un estadio de cirrosis avanzada Child—Pugh C. El

riesgo de repeticion del sangrado es elevado, alcanzando 80% en el primer afio.

En nuestro pais durante el afio 2012 la cirrosis hepatica y el consecuente

sangrado por VE alcanzé una mortalidad del 3.9%".

Las varices son un conjunto de venas longitudinales y tortuosas situadas
preferentemente en el tercio inferior del es6fago, que cursan a través de varios
niveles desde la lamina propia hasta la submucosa profunda, pueden progresar

hacia la parte superior del es6fago o hacia el estbmago.
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Estas se comunican por medio de venas perforantes con una circulacion colateral

paraesofagica extensa y se forman como consecuencia de hipertension portal.

Se desarrolla hipertensién portal en practicamente todos los pacientes con cirrosis.
La ruptura y sangrado de las varices son una complicacion mayor de la

hipertension portal y conlleva una alta mortalidad.

El sangrado por varices es aproximadamente el 10 a 30% de las hemorragias

digestivas del tracto superior'.

Constituyen la complicacién de mayor relevancia clinica de la cirrosis hepatica,

cuya ruptura sigue siendo causa de mortalidad en las series mas recientes.

La prevalencia de vérices en los pacientes cirréticos es muy alta; su presencia y

tamafo se correlaciona con la etiologia, duracion y gravedad de la cirrosis.

Estudios de prevalencia han estimado en un 55% (limites: 0-80%) el porcentaje de
pacientes que presentan varices en el momento del diagndéstico de cirrosis

hepética; con una incidencia anual del 4 al 9%.

Tanto la prevalencia como la incidencia de vérices varian considerablemente en
funcion de la gravedad de la hepatopatia. Asi se estima que el 60% de los
pacientes con cirrosis descompensada versus 40% de los pacientes con cirrosis

compensada, van a presentar varices en el momento del diagndstico.

Cuando ya existen varices, el riesgo de crecer de pequefio a gran tamafio es

aproximadamente del 4% a 30% al afio> *°.
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La presencia de hipertension portal continla siendo un factor agravante en el
prondstico de los pacientes con enfermedad hepatica avanzada y en conjunto
constituye la causa de morbilidad y mortalidad mas importante en este tipo de
pacientes, siendo asi que el principal factor que condiciona el desarrollo y ruptura

de las varices.

Diferentes estudios han demostrado que las véarices no se desarrollan hasta que el
gradiente de presion venosa portal no alcanza los 10 mmHg y que este ha de ser

de al menos 12 mmHg para que se produzca la rotura de las varices.

De hecho varios estudios longitudinales han demostrado que si el gradiente se
reduce por debajo de 12 mmHg el riesgo de hemorragia y de recidiva hemorragica

por véarices desaparece por completo y las vérices disminuyen de tamafio®’.

Durante los ultimos afios ha ido en ascenso el nimero de centros que se
especializan en su estudio y sobre todo en técnicas implementadas para su
evaluacion, lo cual ha demostrado ser ventajoso para el paciente con enfermedad

hepatica cronica.

Sin embargo, este tipo de centros son escasos requiriendo una infraestructura
robusta para justificar los costos, en la mayoria de casos se realiza en el &mbito

de estudios clinicos.

Por otro lado, aunque tiene fuertes indicaciones que pueden cambiar el prondéstico
del paciente y el manejo clinico, el flujograma de decisiones clinicas no lo

contempla en la mayoria de casos por sus costos y su limitado acceso®®.
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Las alternativas diagndsticas, que constituyen en nuestro medio las principales
herramientas para el estudio de la hipertension portal y sus complicaciones, deben
seguir siendo en cualquier latitud: ElI examen fisico incluyendo la presencia de
esplenomegalia, circulacion colateral, hallazgos de circulacién hiperdinamica, asi
como estigmas de enfermedad hepatica avanzada. La endoscopia digestiva alta,
sigue siendo de gran importancia para determinar la presencia de varices y ahora
con el uso de la endosonografia para el diagnostico de varices gastricas cuando
es dudoso por endoscopia convencional. La endoscopia debe recoger la
presencia o ausencia de vérices, el tamafio de las mismas, su localizacion y
extension (incluyendo un examen cuidadoso del fornix gastrico), la presencia de
signos rojos en la pared de las varices y la presencia de gastropatia de la

hipertensién portal™®.

Puesto que existen tratamientos eficaces para prevenir el sangrado por varices
gue los médicos y los pacientes son reticentes al uso de exploraciones invasivas,
en los ultimos afos se ha intensificado el esfuerzo por hallar métodos alternativos
para predecir la existencia de HTP significativa y de varices esofégicas. Para ser
realmente Utiles, tales métodos deben tener un valor predictivo negativo muy
elevado, de forma que permitan evitar endoscopias innecesarias al tiempo que
dejen sin diagnosticar un nimero minimo de pacientes con varices (con riesgo de

hemorragia y susceptibles de tratamiento preventivo)?°.

Los principales signos clinicos que sugieren la presencia de hipertensién portal
son: esplenomegalia, circulacién colateral a nivel de la pared abdominal, ascitis,

edemas de extremidades inferiores y presencia de mas de 5 arafias vasculares.
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Pueden coexistir hipotension y taquicardia que indican la existencia de circulacion
hiperdindmica. Excepto la presencia de ascitis, ninguno de estos signos es

suficientemente sensible y especifico para el diagnéstico no invasivo de varices®.

Los datos de laboratorio también pueden sugerir la existencia de hipertension
portal y varices; en un estudio prospectivo recientemente publicado la albumina
sérica, el tiempo de protrombina y la transaminasa TGP fueron predictores
independientes de la presencia de hipertension portal clinicamente significativa en
pacientes con cirrosis compensada. Asimismo, la albumina y la existencia de
arafas vasculares se asociaron independientemente a la presencia de varices de
cualquier grado. Otro parametro de laboratorio muy frecuentemente asociado a la
presencia de varices es la plaquetopenia en pacientes con cirrosis compensada,
una cifra de plaquetas inferior a 150.000/mm? se asocia de manera independiente

a la presencia de vérices en la endoscopia®.

Mas recientemente, Giannini et al. en ltalia, propusieron que el indice: Recuento
Plaquetario versus Diametro Esplénico (en milimetros medido por ecografia); es
un buen indicador de la presencia de varices esofagicas. Giannini et al. y
colaboradores, mostraron que un valor de este indice por encima de 909 tenia un
valor predictivo negativo del 100% para la presencia de varices, lo que la definiria
como una prueba de screening perfecta, que permitiria ahorrar un 40% de las
endoscopias. Este indice ha sido validado en una muestra multicéntrica, que
incluyd 3 hospitales en Europa y uno en Estados Unidos, sumando un total de 218

pacientes.
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En este estudio el indice funciond bien con un valor predictivo negativo del 87%,
por lo que actualmente estd considerado como el mejor marcador no invasivo de

la presencia de varices®.
FISIOPATOLOGIA DE LA HIPERTENSIO PORTAL

La obstruccioén al flujo venoso portal, independientemente de su etiologia, causa la
presion en la vena porta. La presion portal esta directamente relacionada al flujo
venoso portal y al grado de resistencia al flujo;, esto puede ser expresado en

términos de la ley de Ohm como sigue®*:
Presion portal = flujo venoso portal (Q) x resistencia al flujo (R)

Por lo anterior la presion portal podria elevarse debido a un aumento de: 1) el flujo

portal, 2) la resistencia hepatica o 3) de ambos.
Aumento de laresistencia

De los dos componentes que participan en la génesis de la presion portal
probablemente el mas importante, y el que inicia el desarrollo de la hipertension
portal, es el aumento de la resistencia hepéatica. La génesis de la resistencia

vascular se expresa en la ley de Poiscuille:

e R=8.h.L/prd

Donde h: coeficiente de viscosidad.

e L:longitud de los vasos.
e P:es una constante.

e r=radio del vaso.
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Del analisis de esta ecuacion se puede deducir que la resistencia depende
fundamentalmente del radio de los vasos y que pequefios cambios en el mismo se

traducen en significativos cambios en la resistencia.

Esto es debido a que en condiciones normales el resto de los componentes de la
ecuacion raramente se modifican y que en condiciones patolégicas los mismos

cambian solo en condiciones muy especiales.

La longitud de los vasos es practicamente constante y la viscosidad de la sangre

sélo se modifica si se producen grandes cambios en el hematocrito®.

_» Alteraciones Alteraciones
funciQ:\ales estructurales

_ Aumento de la
resistencia intrahepatica portosistémicas

N &

Hipertension portal

Vasodilatacion Incremento del flujo
esplacnica y sistémica ’ venoso portal

Hipotensién arterial
Hipovolemia efectiva

Colaterales

Activacion de sistemas Hipervolemia
casoactivos (NA, ADH, A-ll, etc.) — ™ Retencién de agua y Na
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En el inicio de las hepatopatias crénicas, el higado es el principal sitio del
incremento de la resistencia al flujo sanguineo portal; con el desarrollo del sistema
porto colateral se agrega a este la resistencia producida por este sistema vascular
colateral. Cladsicamente se aceptaba que la resistencia portal era producida
Unicamente por la fibrosis hepética y por los cambios en la estructura del higado,
sin embargo este concepto se fue modificando en los ultimos afos al conocerse
que existen 2 grandes componentes de esta resistencia: uno organico y el otro

funcional siendo este ultimo de posible manipulacion farmacologica.

Componente Organico del Aumento de Resistencia Intrahepatica

En el higado normal la principal resistencia al flujo sanguineo portal esta en el
propio érgano, sin embargo el mecanismo intimo de su produccidén no esta bien
dilucidado, pudiendo originarse tanto en los sinusoides hepéticos, como en las
venas hepaticas terminales y/o las venas portales. Cualquiera sea el sitio donde
se genera el aumento de la resistencia, su contribucién en el higado sano es
minima debido a que en condiciones normales este Organo presenta una gran
capacidad de distension (compliance) que le permite soportar grandes aumentos

en el flujo sin modificar substancialmente la presién portal.

De esta manera, la presion portal se mantiene practicamente constante a pesar de
los cambios en el flujo portal que se producen en condiciones fisiologicas, tales
como la hiperemia postprandial y el ejercicio fisico. Este mantenimiento de la
presion no se observa en el paciente cirrotico, en el cual estas actividades

generan un aumento significativo de la presién portal.
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El mecanismo de este proceso de autorregulacion entre flujo portal y la resistencia
hepética no es bien conocido. Posiblemente, para que la presion no varie con el
aumento del flujo sanguineo, existe una dilatacion y un progresivo reclutamiento,

con la apertura e inclusion de nuevos sinusoides.

En el higado cirrético esta distensibilidad se ve impedida debido
fundamentalmente a la alteracion de la arquitectura normal, que hacen que
variaciones del flujo portal se traduzcan en un marcado aumento de la presion

portal.

El sitio donde se produce el aumento de la resistencia permite clasificar la
hipertension portal como: a) pre hepética, b) hepatica (pre sinusoidal, sinusoidal y
pos sinusoidal) y c¢) pos hepética. En las formas pre hepatica y pos hepatica la
causa mas frecuente es una obstruccion al flujo sanguineo de llegada y salida del
higado respectivamente. En cambio en la hipertensién portal intrahepatica la
patogénia de la obstruccidén vascular es mucho mas compleja. Posiblemente, las
enfermedades hepaticas presentan en su comienzo un Unico sitio de obstruccién
al flujo sanguineo pero posteriormente se van desarrollando otros puntos de
obstruccion. Por ejemplo la esquistosomiasis y las hepatitis crénicas comienzan
con un aumento de la resistencia a nivel pre sinusoidal y luego se agrega un

componente sinusoidal que interviene en la génesis de la hipertension portal.

En la hepatopatia alcoholica, previo a la aparicion de la cirrosis, el mecanismo es

aun mas complejo.
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Existe un aumento de la resistencia a nivel sinusoidal debido a una reduccion del
lecho vascular por depésito de colageno en el espacio de Disse, lo que se conoce
como capilarizacion de los sinusoides, a lo que se asocia una compresion
sinusoidal por el aumento del tamafio de los hepatocitos y una obstruccion

postsinusoidal por esclerosis de la vena hepatica terminal®®.

Una vez desarrollada la cirrosis se agrega a los anteriores factores la compresion

del arbol venoso portal secundario al desarrollo de los nédulos de regeneracion.
Componente Funcional del Aumento Resistencia Intrahepatica

La hipertension portal puede desarrollarse antes de que se constituya la cirrosis
hepatica y no parece existir una correlacion estrecha entre el grado de disrupcion

de la arquitectura hepatica y el grado de hipertension portal.

En los ultimos afios se han producido importantes avances en el conocimiento del
llamado componente “funcional” de la resistencia hepatica, que es producido por el
aumento del tono vascular intrahepética, que seria modulado por sustancias
endogenas producidas en el endotelio vascular con propiedades vasodilatadoras y
vasoconstrictoras y con su principal sitio de accidén sobre las células estrelladas

hepaticas (células de Ito o lipocitos) %',

En el higado normal las células estrelladas son fundamentalmente células
almacenadoras de vitamina A con minima actividad contractil. Sin embargo, en las
hepatopatias cronicas sufren modificaciones morfolégicas y estructurales y van
adquiriendo propiedades contractiles que contribuirian a modular la resistencia
intrahepatica.
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De esta forma las células estrelladas (pericitos hepaticos) actuarian en forma
similar a los pericitos de otros tejidos, regulando el flujo sanguineo en los distintos

territorios vasculares a través de la contraccion pericapilar.

Las mismas se localizan en forma perisinusoidal y sus prolongaciones desarrollan
filamentos tipo actina similares a los miofibroblastos. Debido a esta
transformacion, las sustancias vasoactivas enddgenas y exogenas podrian
modificar la resistencia vascular intrahepéatica a través de la relajacion y la
contraccion de las mismas. El tono vascular hepatico es mantenido por el balance
entre los sistemas vasodilatadores y vasoconstrictores por lo que el aumento de la
resistencia puede ser el resultado de un aumento de los niveles de los
vasoconstrictores, una disminucion de los vasodilatadores o una combinacién de

ambos mecanismos.

Las células endoteliales producen numerosos agentes vasoactivos que actdan
modulando la contractilidad de las células estrelladas, siendo los mas estudiados

el Oxido Nitrico (ON) y las Endotelinas (ET).

AUMENTO DEL FLUJO Y DESARROLLO DEL SINDROME DE HIPERTENSION

PORTAL

El aumento de la presion portal promueve el desarrollo del sistema porto colateral
con el objeto de descomprimir el lecho vascular esplacnico. Sin embargo, a pesar
de que el flujo sanguineo que escapa por él puede llegar a ser muy importante, la

presion portal en el sistema no se normaliza.
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Este mantenimiento de la hipertension portal se debe fundamentalmente al
aumento de la resistencia vascular en el sistema colateral. Debido a ello a partir de
la formacion de las colaterales es mas apropiado referirse a resistencia

portocolateral que a resistencia hepatica

La formacion de estas colaterales se realiza fundamentalmente por la apertura de
vasos sanguineos preexistentes y en menor grado por la formacion de nuevos

vasos sanguineos?®,

Tanto la presion como el flujo sanguineo portal, son factores necesarios para el

desarrollo de las mismas.

En tal sentido se ha comprobado que es necesario una presién portal minima de
12 mmHg para la aparicion de las colaterales y que la disminucién del flujo portal
(con y sin modificacion de la presion portal) mediante beta bloqueo o inhibicion del
oxido nitrico, produce una reduccion del flujo sanguineo colateral y una reduccion

significativa del grado de formacién de colaterales portosistémicas?°.

El desarrollo de este sistema venoso colateral esta relacionado con la aparicion de

la mayoria de las complicaciones asociadas al sindrome de hipertension portal.

Dentro de ellas se destaca la formacion de varices esofagogastricas a partir de

diferentes colaterales, que son responsables de la hemorragia variceal.
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CLASIFICACION DE LAS VARICES ESOFAGICAS

Se han propuesto diversas clasificaciones para las diferentes varices esofagicas,

siendo la més utilizada es la clasificacién de Paquet™:

* Grado I: minima protrusion en la pared esofagica, usualmente rectas, en un solo

cuadrante o telangiectasias e hipervascularizacion capilar

* Grado II: presencia de nédulos o cordones moderadamente protruidos que

ocupan dos cuadrantes, rectos o en rosario, calibre pequefio o mediano.

* Grado lll: varices ocupan tres cuadrantes, tortuosas, tamafio mediano o grande,
protrusiébn 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.

Pueden ser clasificadas también en dos grupos, segun Sarin y recomendado
seglin consenso de Baveno 111,
* Tipo I: véarices esofagogastricas. (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.
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Las varices esofagogastricas siempre estan asociadas a varices esofagicas y se

subdividen en:

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

e Tipo VEG - 2: se extienden hacia el fondo del estbmago.
Mientras tanto las varices gastricas aisladas o VGA se subdividen:

e Tipo VGA - 1: se localizan so6lo en el fondo en ausencia de varices esofagicas

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

Otra clasificacion endoscopica es la de la Sociedad Japonesa de Hipertension

Portal quien desde 1980 se refiere a**:

e Color (C): blancas (W), azules (B)

e Presencia de signos rojos encima de las varices (RC), pueden ser positivos
0 negativos se valoran en cruces, pueden ser de diferente presentacion tal
como el signo de latigazo: pequefias vénulas dilatadas de disposicion
longitudinal, cherry red spots: elevaciones rojizas menores de 2 mm
usualmente multiples, hematoquistes: elevaciones rojizas de mayor tamafio,

solitarias, coloracion roja.

e Localizacion (L): tercio inferior (Li), tercio medio (Lm) tercio superior (Ls).
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e Forma (F): se refiere a tortuosidad de las varices
e F1 vérices rectas
e F2 varices a manera de un rosario y que ocupan menos de la mitad
del diametro de la luz.
e F3 varices marcadamente tortuosas que ocupan mas del tercio del

didmetro de la luz.

En la practica clinica, existe también una clasificacion de acuerdo al tamafio de las

varices esofagicas; segun el consenso de BAVENO Il puede ser?:

1. Pequefias (< 5mm): Venas minimamente elevadas sobre la superficie mucosa

esofagica.
2. Grandes (> 5mm): Venas que ocupan mas de un tercio de la luz esofégica.
MANEJO DE LAS VARIVES ESOFAGICAS

1. PREVENCION DE LA PRIMERA HEMORRAGIA: PROFILAXIS

PRIMARIA

La prevalencia de varices esofagicas es muy elevada. En el momento del
diagnéstico de cirrosis estan presentes en el 40% de los pacientes compensados y
en el 60% de los que presentan ascitis. En pacientes cirr6ticos sin varices, la
incidencia de desarrollo de varices es del 5% anual, por lo que se recomienda

realizar una endoscopia de seguimiento cada 2-3 afios en estos pacientes.
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Una vez formadas las varices, éstas pueden incrementar su tamafio de pequefas
a grandes, con una incidencia variable entre un 8 y un 30% anual (mediana 12%)

segun los diferentes estudios clinicos.

Las varices no se desarrollan si el gradiente de presion portal no es superior a 10
mmHg, si bien no todos los pacientes con un gradiente superior tienen varices
esofagicas. El deterioro de la funcién hepatica y el consumo continuado de alcohol
son factores que se han relacionado con un mayor riesgo de desarrollar varices ya

que ambos son factores que aumentan el gradiente de presion portal®*.

1.1. Seleccion de pacientes para profilaxis primaria

El riesgo de un primer episodio de HDA en pacientes con varices esofagicas varia
entre un 8 y un 35% a los dos afios de seguimiento. El tamafio de las varices, la
presencia de signos rojos en la pared variceal y el grado de deterioro de la funcién
hepatocelular (clasificacion de Child-Pugh) son los principales factores que se
asocian de forma independiente con un mayor riesgo de presentar un primer
episodio de hemorragia digestiva alta (HDA). En la préactica clinica el tamafio de
las varices esofégicas es el factor de riesgo mas ampliamente utilizado para la
seleccién de candidatos a tratamiento profilactico.

Existe un consenso general en que los pacientes con varices grandes deben
recibir tratamiento preventivo. Por el contrario, existe amplia controversia en
cuanto a si los pacientes con varices pequefias deben recibir tratamiento
profilactico o sélo deben ser incluidos en programa de seguimiento endoscopico, e

iniciar el tratamiento en los que las varices aumenten de tamano.
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El riesgo de sangrado de las varices pequefas, especialmente si tienen puntos
rojos, aunque bajo no es nulo, con una incidencia anual del 10% si el paciente es
un Child A que aumenta hasta un 28% en pacientes Child C. Este ultimo riesgo es
similar al de un paciente Child A con varices grandes y signos de riesgo, o al de un
paciente Child B con varices grandes sin signos de riesgo (24% anual). Estos
datos sugieren que los pacientes con varices pequefias y signos de riesgo también
deberian ser tratados preventivamente. En pacientes con varices pequefias sin
signos de riesgo se recomienda repetir la endoscopia cada 1-2 afios para detectar
su crecimiento. Si el paciente no desea entrar en un programa endoscopico de
seguimiento, una actitud razonable podria ser recomendar el tratamiento con
betabloqueantes ya que se ha sugerido que su uso podria evitar que las varices

pequefias aumentaran de tamafo.

Profilaxis primaria. Tratamiento recomendado e indicaciones

Indicacion aceptada universalmente

e Pacientes con Varices esofagicas F2 y F3 o grandes (> 5mm)
independiente de la presencia 0 no de signos rojos

e Betabloqueantes no selectivos (propranolol o nadolol)

e Ligadura endoscopica de varices esofagicas en caso de

contraindicaciones absolutas o intolerancia a betabloqueantes

Indicacién ampliada

e Pacientes con varices pequefas (F1 o < 5mm) con signos rojos
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e Solo betabloqueantes

e EIl tratamiento profilactico no esta indicado en pacientes con varices
pequefias (F1 o <5 mm) sin signos rojos. El tratamiento farmacoldgico
no esta contraindicado y se puede plantear si los pacientes lo toleran y

no desean entrar en programa de seguimiento endoscopico.

1.2.

Tratamientos utilizados en la profilaxis primaria
Los Unicos tratamientos aceptados para la profilaxis primaria son el
tratamiento farmacolégico con betabloqueantes no cardioselectivos y la

ligadura endoscépica de varices esofagicas.

1.2.1. Tratamiento farmacoldgico

Se basa en el concepto de que un descenso mantenido de la presién portal
reduce el riesgo de hemorragia por rotura de varices esofagicas. Una
adecuada proteccion del riesgo requiere que el gradiente de presién portal
se reduzca a cifras de 12 mmHg o de mas del 20% de su valor basal. El
efecto de los betabloqueantes se limita al periodo de su administracion por
lo que una vez iniciado el tratamiento, debe mantenerse de forma
indefinida. Ademas, su interrupcion puede ocasionar un efecto rebote por lo
gue se aconseja no interrumpirlo de forma brusca, y si fuera necesaria su
retirada se recomiendo descender la dosis de forma progresiva.

Los betablogueantes mas ampliamente utilizados son el propranolol y el

nadolol, sin que existan claras ventajas de uno sobre el otro.

33



Las dosis deben ser individualizadas para cada paciente hasta alcanzar una
dosis suficiente para reducir a 55 pulsaciones por minuto la frecuencia
cardiaca o hasta la aparicion de efectos secundarios. En pacientes con
insuficiencia hepética importante (Child B avanzado o Child C), con
hipotension arterial o frecuencia cardiaca baja se recomienda iniciar
propranolol a dosis de 10 mg al dia 0 10 mg/12h, en el resto de pacientes
puede iniciarse con dosis de 20 mg/12h. Estas dosis inicial es se iran
incrementando cada 2-3 dias hasta conseguir la reduccion de la frecuencia
cardiaca a 55 Ipm o la aparicion de efectos secundarios, llegando a un
méaximo de 320 mg/dia. El nadolol se administra en una dosis diaria y la
dosis maxima es de 240 mg/dia. La equivalencia de dosis con respecto a
propranolol es de 1 mg de nadolol a 2 mg de propranolol. Por sus
presentaciones farmacéuticas en comprimidos de 40 y 80 mg, en aquellos
casos en que se prevean que solo toleraran dosis bajas de betabloqueantes
(pacientes con mala funcién hepatocelular, hipotensién arterial o frecuencia
cardiaca basal inferior a 65 Ipm), es recomendable administrar propanolol
del que disponemos de comprimidos de 10 y 40 mg.

Alrededor de un 15% de pacientes presentan contraindicaciones para el
tratamiento con betabloqueantes (hiperreactividad bronquial, EPOC,
bloqueo auricula-ventricular, valvulopatia aodrtica, claudicacion intermitente).
La bradicardia sinusal y la diabetes mellitus son contraindicaciones
relativas. Se recomienda hacer un ECG antes de iniciar el tratamiento. La
tasa de efectos adversos es baja (cerca del 15% de los pacientes) e

incluye: fatiga muscular, disnea de esfuerzo, insomnio, impotencia y apatia.
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Muchos de ellos desaparecen al disminuir la dosis, aunque en un 5% de
casos sera necesario suspender el tratamiento.

1.2.2. Ligadura endoscépica de varices esofagicas (LEV)
La LEV es un procedimiento dirigido a erradicar las varices esofagicas
mediante su ligadura con bandas elasticas de goma. Estas bandas
interrumpen el flujo sanguineo de la variz produciendo la necrosis isquémica
de la mucosa y submucosa, con formacién de tejido de granulacion y
posterior caida de la banda y el tejido necrético, formando Ulceras
superficiales que cicatrizan en 2-3 semanas, momento en que puede
realizarse otras sesidén de ligadura hasta conseguir la erradicacion de la
mismas (desaparicion o imposibilidad de ser aspiradas en el dispositivo de
ligadura).
Aungue se consigue la erradicacion en el 90% de los casos en 2 a 4
sesiones, entre un 4-48% presentan recidiva de las varices antes de un afio
de su erradicacion, lo que obliga a seguimiento endoscopico.
Lo recomendado es realizar una endoscopia alta al mes de conseguir la
erradicacion, posteriormente cada 6 meses durante un afio, y después
anualmente.
Aunque la aparicion de ulceras es menos frecuente que tras la esclerosis,
las hemorragias por ulceras post-ligadura pueden ser graves.
El tratamiento con inhibidores de la bomba de protones durante el periodo
de erradicacion hace que las Ulceras sean de menor tamafio y

probablemente reducen el nimero de hemorragias secundarias.
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Un metaanalisis que incluye estudios donde se ha comparado la eficacia de
la LEV frente a los betabloqueantes en la profilaxis primaria, ha mostrado
que la LEV reduce el riesgo del primer episodio de hemorragia en pacientes
con varices de mediano y gran tamafio respecto a los pacientes tratados
con betabloqueantes.

Sin embargo, mientras que los efectos adversos ocasionados por los
betabloqueantes desaparecieron al suspender el tratamiento y no
requirieron ingreso hospitalario, la mayoria de los efectos adversos graves
ocasionados por la LEV fueron hemorragia relacionada con la LEV, que
requirieron ingreso hospitalario, e incluso ocasionaron el fallecimiento en
dos pacientes.

Estos datos recomiendan prudencia a la hora de indicar el uso de LEV en la
profilaxis de forma indiscriminada.

La posibilidad de combinar betabloqueantes y LEV ha sido evaluada en un
anico estudio en el que no se ha mostrado ninguna ventaja y si mas efectos
secundarios sobre la LEV aislada.

De acuerdo a las recomendaciones de la conferencia de consenso de
Baveno en 2005, los betabloqueantes no selectivos son el tratamiento de
eleccion en la profilaxis primaria, mientras que la LEV estaria indicada en
pacientes con varices medianas y grandes con intolerancia o

contraindicaciones a los betabloqueantes.
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Algoritmo terapéutico en la profilaxis primaria (Consenso de Baveno Il)

A

ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA

Control 1-2 afios Control 2-3 afios
A\ 4 \ 4

Varices esoféagicas No Varices

/ Grandes: F2-F3 o0 > 5 mm Restantes
VE con signos rojos

\ (',?
\4

Tratamiento farmacoldgico con propranolol o nadolol deforma crénica

\ 4

— | Pequefias sin signos rojos

Si contraindicaciones absolutas para betabloqueantes o efectosgraves:LEV

2. PREVENCION DE LA RECIDIVA HEMORRAGICA: PROFILAXIS
SECUNDARIA
El tratamiento farmacolégico, la LEV, el TIPS (transyugular intrahepatic
portosystemic shunt o DPPI: derivacion portosistémica percutanea
intrahepética) y las técnicas quirdrgicas son los tratamiento utilizados en la
prevencion de la recidiva de la HDA por varices esofagicas. En la siguiente
figura se representa el algoritmo terapéutico de la prevencion de la recidiva

hemorragica®.
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¢ Tratamiento previo con betabloqueantes para profilaxis primaria?

SI NO
Afadir tratamiento Betablogueantes + 5MNI o
endoscopico: LEV ligadura endoscopica

RECIDIVA  ——0u
— | si

NO

Menor Mavor
Tratamiento de por vida Tratamiento endoscépico + TIPS o cirugia
N
betabloqueantes + SMNI \ /
Recidiva

Algoritmo terapéutico de la prevencion de la recidiva de la hemorragia por varices

esofagicas.

2.1. Tratamiento farmacolégico

El tratamiento con betabloqueantes reduce de forma significativa la recidiva de la
HDA y también la mortalidad. Contrariamente a lo observado en la profilaxis
primaria, los datos actuales sugieren que la asociacion con 5-mononitrato de
isosorbide es mas eficaz que administracion sola de betabloqueantes en la
prevencion. La dosis de mononitrato debe instaurarse de forma progresiva una vez
gue se ha conseguido el correcto betabloqueo. Es recomendable iniciar el
tratamiento con 20 mg administrados por la noche, y si no aparecen efectos

secundarios aumentar a 20 mg cada 12h.
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En pacientes con presion arterial inferior a 100 mmHg, es aconsejable iniciar con

10 mg e intentar aumentar progresivamente hasta 20 mg dos veces al dia.

Los efectos secundarios mas frecuentes son cefalea e hipotension, y suelen
atenuarse en el transcurso de 2-3 dias. Si persisten, se debe plantear retirar el

mononitrato.

2.2. Ligadura endoscoépica de varices esofagicas

La LEV es el tratamiento endoscépico de eleccion para prevenir la recidiva de la
HDA, ya que se ha demostrado mas eficaz y ocasiona menos efectos secundarios
que la escleroterapia. La eficacia de la LEV es similar al tratamiento farmacolégico
combinado, y se ha sugerido que la asociacion de nadolol a la LEV es mas eficaz

que la LEV aislada en la prevencion de la recidiva.

2.3. TIPS o derivacion portosistémica percutanea intrahepatica

La DPPI o TIPS consiste en la colocacion por via transyugular de una protesis que
une la vena porta y la vena cava inferior, durante el cateterismo de venas
suprahepdticas. Se trata de una derivacion portocava no quirdrgica gravada con
una minima mortalidad, y que puede llevarse a cabo con sedacién ligera
(midazolam, meperidina). Tiene una elevada eficacia en la prevencion de la
recidiva (menos del 20% a dos afios), siendo su principal inconveniente la elevada
tasa de disfuncién por estenosis que ha mejorado tras la utilizaciéon de protesis
recubiertas de politetrafluoroetileno. Con la utilizacién de estas protesis recubiertas
se ha comprobado un menor nimero de recidivas clinicas y una menor incidencia
de encefalopatia hepatica.
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Actualmente, el TIPS se reserva como procedimiento de rescate en los pacientes

en los que han fallado el tratamiento farmacolégico y endoscopico.

3. TRATAMIENTO DEL EPISODIO AGUDO DE HEMORRAGIA

La HDA por varices esofagogastricas es una complicacion grave de la hipertension
portal, con una mortalidad segun series recientes del 20%. El factor que mejor se
correlaciona con el prondstico del episodio es el grado de funcidén hepatica
evaluado por la clasificacion de Child-Pugh, ademéas de la magnitud de la

hemorragia y del desarrollo de complicaciones durante la misma.

En la siguiente tabla se resume el tratamiento del episodio agudo de HDA por
varices esofagogastricas, que debe ir dirigido a corregir la hipovolemia, prevenir
las complicaciones relacionadas con la hemorragia y conseguir la hemostasia de
variz sangrante. Tras conseguir la estabilizacion hemodindmica sera

imprescindible realizar una endoscopia digestiva alta.

Tratamiento del episodio agudo de HDA por VE

A. Control y monitorizacién del paciente

Monitorizar presion arterial, frecuencia cardiaca y saturacion 02

e Insercidn de via periférica y central o dos vias periféricas de gran
calibre

e Control de diuresis

e Solicitud de sangre en reserva

e Mantener aporte calérico y balance nitrogenado positivo

40



B. Reposicion de la volemia

Politica transfusional conservadora para evitar aumentos bruscos de la
presion portal que favorezca la persistencia de la HDA:

Mantener presion arterial sistolica superior o igual a 90 mmHg con
colides

Transfusion sanguinea para mantener hematocrito alrededor del 24%

(8g/dL de Hb).

C. Prevencion de las complicaciones

Broncoaspiracion

Intubacion orotraqueal en pacientes comatosos Yy/o inestabilidad
hemodinamica

Aspirar contenido géastrico mediante sonda nasogastrica

Encefalopatia hepatica

Aspiracion nasogastrica

Administrar lactitol y enemas de limpieza sin el paciente esta
encefalopatico

Prevencion de las infecciones

Norfloxacina 400 mg/12h durante 7 dias

Ceftriaxona 1g/24h durante 7 dias si el paciente tiene dos o mas de los
siguientes criterios: ascitis, ictericia, encefalopatia hepatica o

desnutricién
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3.1. Reposicion de lavolemia

La HDA por varices esofagicas puede ser masiva por lo que es muy importante
canalizar dos venas periféricas con canulas de calibre suficiente que permitan la
reposicion rapida de la volemia. La hipovolemia y la hipotension durante la HDA
son potentes estimuladores de los sistemas vasoactivos endégenos que intentan
mantener la presion arterial dentro de los limites de la normalidad. La liberacion de
sustancias vasoactivas ocasiona una marcada vasoconstriccion esplacnica con la
consiguiente reduccion del flujo sanguineo portocolateral y de la presion portal, lo
que favoreceria el control espontaneo de la hemorragia. Es por ello que, aunque la
reposicion de la volemia debe iniciarse de forma precoz a fin de evitar
complicaciones derivadas del shock hipovolémico y de la mala perfusion tisular,
esta reposicion debe de hacerse con moderaciéon. Actualmente se recomienda
iniciar la reposicion con soluciones coloidosméticas 0 expansores plasmaticos
para estabilizar la presion arterial en valores similares o ligeramente inferiores a
los valores basales del paciente que aseguren una correcta perfusion tisular. La
transfusion sanguinea debe ir dirigida a mantener el hematocrito alrededor del

24%.

3.2. Prevencion de las complicaciones

La broncoaspiracion es especialmente frecuente en pacientes con encefalopatia
hepatica. El riesgo es mucho mayor durante la hematemesis, en el transcurso de

la endoscopia o el taponamiento esofagico.
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Para prevenir la broncoaspiracion es imprescindible el control estricto por una
enfermera entrenada, mantener al paciente semi-incorporado (decubito lateral
izquierdo), aspirar el contenido gastrico mediante una sonda nasogastrica e

intubar si el paciente esta comatoso y / o inestable hemodinamicamente.

La colocacion de sonda nasogastrica no empeora ni reactiva el episodio
hemorrégico, y es especialmente Gtil para controlar la actividad de la hemorragia lo
que permite tomar de forma precoz decisiones de manejo del paciente. Ademas,
permite la administracion enteral de farmacos y la aspiracion de la sangre

contenida en el estbmago.

Las infecciones graves son complicaciones frecuentes de la HDA y su presencia
se asocia la persistencia de la hemorragia y a una mayor probabilidad de recidiva.
Ademas de la neumonia por aspiracién, son pacientes propensos a desarrollar
infecciones sistémicas y peritonitis bacteriana espontanea por microorganismos de
origen entérico. La administracion de antibiéticos que actian sobre estos
gérmenes, reduce de forma significativa la incidencia de bacteriemia por estos

microorganismos y mejora la supervivencia.

La broncoaspiracion, el shock prolongado y la politransfusion pueden alterar de
forma importante el intercambio de gases a nivel pulmonar y ocasionar
insuficiencia respiratoria. La fisioterapia respiratoria, el correcto aporte de oxigeno
y la realizacion de radiografias de térax seriadas son actuaciones importantes que

no deben obviarse.
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La funcion renal debe mantenerse con una correcta reposicion de fluidos y
electrolitos, aunque en lo posible deben evitarse las soluciones salinas, y sobre

todo no deben administrarse nefrotéxicos como aminoglucosidos y AINES.

Debe mantenerse una diuresis horaria por encima de 30 mL/h ya que diuresis

inferiores a 20 mL/h indican una mala perfusion renal.

La falta de ingesta oral durante el episodio de HDA puede empeorar un estado

nutricional que, por lo general, ya puede estar deteriorado previamente.

Por ello, la alimentacién oral debe reiniciarse tan pronto como se consiga un

periodo libre de hemorragia de 24 horas.

3.3. Tratamiento especifico

Los tratamientos dirigidos a controlar la HDA por varices esofagicas incluyen los
farmacos vasoactivos, los tratamientos endoscopicos, el taponamiento esofagico o
gastrico, la derivacion portosistémica intrahepatica (DPPI o TIPS) y la cirugia

derivativa.

3.3.1. Tratamiento farmacolégico

En la actualidad los dos uUnicos farmacos utilizados son la somatostatina y la

terlipresina.

Somatostatina. La administracion de somatostatina en forma de bolo endovenoso
ocasiona un descenso de la presion portal y el flujo portocolateral de mayor

magnitud que el ocasionado por la infusion continua.
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Por ello, se recomienda administrar un bolo al inicio del tratamiento y cuando se
produzca una recidiva durante el mismo. La dosis convencional del bolo es de 250
mcg, y la utilizada durante la perfusién es de 250 mcg/h que deberd mantenerse

durante 5 dias si el tratamiento es eficaz.

La infusion de una dosis doble de somatostatina (500 mcg/h) ocasiona una
reduccion del gradiente de presidn portal practicamente doble que la dosis
convencional. Se ha demostrado que en pacientes con sangrado activo durante la
endoscopia, la administracion de dosis doble de somatostatina se asocia a un
mayor control de la HDA, menor incidencia de recidiva precoz, menores
requerimientos transfusionales y menor mortalidad a las 6 semanas en
comparacién con los pacientes con sangrado activo que reciben dosis habitual. En
pacientes en los que persiste la HDA a pesar del tratamiento con somatostatina
puede plantearse previamente o hasta la instauracion de tratamientos alternativos

mas agresivos, el doblar la dosis de somatostatina.

Terlipresina. La terlipresina es un derivado sintético de la vasopresina, de accién
mas prolongada que permite su administracion en forma de bolo. Ademas de su
eficacia en el control de la HDA, disminuye los requerimientos transfusionales y la
mortalidad asociada al episodio (reduccién del 34%). La dosis mas ampliamente
utilizada es de 2 mg cada 4 horas en bolo endovenoso, hasta conseguir un
periodo de 24 horas libres de HDA, a partir de ese momento se reduce la dosis a 1
mg/4h hasta completar 5 dias de tratamiento. ES un potente vasoconstrictor y
antes de su utilizacibn debe descartarse la existencia de patologia isquémica

asociada.
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Si se tienen en cuenta estas consideraciones, su perfil de seguridad es alto
aunque es frecuente la aparicion de dolor abdominal y/o diarreas en mayor o

menor grado.

3.3.2. Tratamiento endoscopico

La LEV y la escleroterapia logran el control inmediato del episodio de HDA en el
80-90% de los pacientes. ElI metaandlisis obtenido de 10 estudios comparando
ambas técnicas muestra una mejoria casi significativa del control de la HDA con la
utilizacién de la LEV que, ademas, esta asociada a un menor numero de efectos

secundarios que la esclerosis endoscopica.

3.3.3. Tratamiento combinado farmacol6gico y endoscoépico

De forma aislada, ambas alternativas terapéuticas se han mostrado igual de
eficaces en cuanto al control de la HDA, prevencién de la recidiva, requerimientos
transfusionales y mortalidad. Basdndose en un reciente meta-analisis que ha
demostrado que la eficacia de las técnicas endoscépicas aumenta al asociar
tratamiento farmacoldgico, en el ultimo consenso de Baveno se recomienda como
tratamiento de eleccién del episodio agudo la asociacién de farmacos, que deben
de iniciarse lo antes posible, y el tratamiento endoscopico, preferiblemente LEV. El
momento de realizar la endoscopia no esta bien establecido. Es posible que en los
pacientes que no presentan hemorragia activa durante la endoscopia diagnéstica,
la terapéutica endoscépica pueda diferirse unas horas, especialmente en el caso
gue no sea realizada por personal experimentado en las técnicas de ligadura o

escleroterapia de urgencias.
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3.3.4. Taponamiento esofagico

Existen dos tipos de balones para llevar a cabo el taponamiento esofégico, con
una gran eficacia (70-90%) para conseguir la hemostasia aunque
aproximadamente en la mitad de los casos se produce la recidiva tras deshinchar
el balon. Los pacientes suelen tolerarlas mal requiriendo frecuentemente la
administracion de analgésicos. Ademas, se asocian a multiples complicaciones
siendo las més graves la neumonia por aspiracion y la rotura del es6fago. Por ello,
constituyen un método hemostéatico temporal (>24h) en espera de un tratamiento

mas definitivo cuando no se logra el control con los métodos habituales.

Balén de Sengstaken-Blackemore. Es la sonda de eleccibn cuando la
hemorragia procede de varices esofagicas o gastricas subcardiales (tipo VEG1 y
VEG2). Consta de dos balones, el gastrico que impacta en el cardias y el
esofagico que comprime directamente las varices. No requiere traccion sino que

debe fijarse mediante dispositivos faciales.

Balon de Linton-Nachlas. Se utiliza en los casos de HDA procedente de varices
géstricas fundicas (VG1). Solamente tiene un balén de gran capacidad (600 mL)
que una vez hinchado debe impactarse en el cardias mediante traccién continua

para interrumpir la circulaciébn submucosa que nutre las varices.

3.3.5. Tratamientos derivativos: cirugia/ TIPS de urgencia

La cirugia de urgencia solo es utilizada como segunda eleccion cuando ha fallado

el resto de tratamientos o bien cuando la hemorragia es recidivante.
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La anastomosis porto-cava es la mas utilizada ya que consigue la hemostasia en

la fase aguda y previene la recidiva al desaparecer la hipertension portal. Sin

embargo, tiene una elevada mortalidad lo que hace desaconsejable su uso

sistematico quedando solamente reservada para pacientes con relativa buena

funcién hepatocelular.

El TIPS tiene una eficacia muy elevada, y puede realizarse con éxito en la mayoria

de ocasiones por lo que ha desplazado a la cirugia de urgencias en el momento

actual en el tratamiento de la HDA refractaria al tratamiento médico.

La siguiente figura resume el algoritmo de tratamiento recomendado en el episodio

de HDA por varices.

Tratamiento de la hemorragia aguda por varices

A\ 4

Endoscopia *

A\ 4

» Tratamiento precoz con farmacos vasoactivos
e Somatostatina (250-500 mcg/h) o
e Terlipresina 2 mg/4h

> Profilaxis antibidtica

» Renosicién de la volemia

» Ligadura endoscopica o esclerosis
» Continuar farmacos 5 dias

recidiva precoz ***

Fracaso en control de la HDA** /

= > Considerar un 22 tratamiento

\ 4

Fracaso en control

[ ¢——— > Primera opcion: TIPS

» Segunda opcidn: cirugia

Algoritmo terapéutico de la hemorragia por varices esofagicas
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4. VARICES GASTRICAS

Las vérices gastricas pueden ser la prolongacion de las varices esofégicas (VEG1
y VEG2) o presentarse aisladamente (VG1 y VG2). La incidencia de los cuatro
tipos de varices gastricas es muy diferente. El 70% de las varices gastricas son
VEG1, un 20% VEG2, un 7% VG1 y menos del 3% VG2. No es infrecuente que las
tipos VG1 se confundan con pliegues normales presentes en el cuerpo y el fornix
gastrico lo que dificulta su diagndstico. En ocasiones, serd necesario realizar una
ecoendoscopia para llegar al diagnéstico de certeza, aunque esta técnica no es de

utilidad en el diagnéstico del episodio agudo®”.
4.1. Tratamiento

Las VEG1 y VEG2 que suponen el 90% de las varices gastricas, se comportan de
manera similar a las varices esoféagicas en cuanto a prondéstico y su tratamiento es
igual. En cuanto a las VG1 y VG2 no existen estudios que hayan evaluado de
forma concreta el papel de los betabloqueantes en la prevencién del primer
episodio de hemorragia por varices géastricas. Sin embargo, se recomienda su
utilizacion de forma semejante a como se realiza en la profilaxis primaria con las

varices esofégicas.

La HDA por VGL1 supone alrededor del 10% de todos los episodios de hemorragia
por varices y tiene una mayor gravedad que la HDA por varices esofagicas.
Durante la fase aguda, deben utilizarse farmacos vasoactivos durante 5 dias a las
mismas dosis que las utilizadas en la hemorragia por varices esofagica, si bien su

eficacia no esta establecida.
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En caso de persistencia o recidiva precoz, utilizaremos la inyeccion de sustancias
dirigidas a detener la hemorragia, especialmente inyeccion de adhesivos titulares
como el butyl-cianocrilato, que tienen una mayor capacidad para controlar la
hemorragia y prevenir la recidiva posterior que otras sustancias como el oleato de

etanolamina.

Estas técnicas pueden tener complicaciones graves como el embolismo pulmonar

o sistémico de la sustancia adhesiva y el desarrollo de bacteriemias.

En caso de hemorragia masiva, el taponamiento con balén de Linton-Nachlas
permite conseguir el control temporal hasta poder realizar un TIPS. Los pacientes
en los que fracase el tratamiento farmacolégico y endoscopico seran candidatos a

una técnica derivativa (TIPS) al igual que en las varices esofégicas.

Si la hemorragia por VG1 es secundaria a una hipertension portal segmentaria, el

tratamiento de eleccion es la esplenectomia.

Si se ha conseguido el control del episodio con tratamiento farmacologico, la
profilaxis secundaria puede realizarse con betabloqueantes y 5-mononitrato de

isosorbide.

En caso de haber conseguido el control con inyeccién de bucrilato, se recomienda
repetir la endoscopia 2-3 semanas después y plantear sesiones adicionales si es
necesario para conseguir la erradicacion, asociando ademas el tratamiento

farmacoldgico combinado.
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Il. ANTECEDENTES:

Giannini, et al en el aflo 2003 en Italia, desarroll6 un estudio de pruebas
diagnodsticas, para la evaluacion no invasivo de varices esofagicas en un total de
218 pacientes cirroticos, quienes fueron evaluados a través de endoscopia
digestiva alta como prueba diagnostica definitiva; el Indice Recuento
Plaquetario/Didmetro  Esplénico, fue calculado en todos los pacientes
encontrdndose que el punto de corte con mayor valor fue de 909; con éste valor, la
exactitud diagnostica fue de 0.86 (indice de Confianza:95% , 80.7-90.4%), lo cual
fue significativamente superior, a la encontrada para el recuento plaguetario y el
diametro esplénico de manera aislada; ademas los valores de sensibilidad,
especificidad, valor predictivo positivo y negativo fueron de 91.5%; 67%; 87% y
76.6% respectivamente, proponiendo la utilizacion de este indice, como una
herramienta segura no invasiva para mejorar la aplicacion de endoscopia en este

tipo de pacientes®.

Zimbwa, et al.en una revision del articulo realizado por Giannini et al (Gut 2003;
52: 1200-5), durante el afio 2004 en Londres; respecto a la relacién recuento de
plaguetas / diametro del bazo como parametro no invasivo para predecir la
presencia de varices esofagicas en pacientes con cirrosis hepatica indica que en
pacientes con enfermedad hepéatica debida al alcohol, el recuento de plaquetas se

reduce debido al efecto mielotoxico de este.

En el estudio, sélo el 16,55% (24/145) de los pacientes tenian cirrosis hepatica por

alcohol.
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Se utilizaron de manera retrospectiva endoscopias, exdmenes hematoldgicos, y
los informes de radiologia de 40 pacientes que habian recibido tratamiento para la
cirrosis inducida por el alcohol en el Hospital Homerton, Londres. De ellos, 30
tenian varices esofagicas en la endoscopia y 10 no lo hicieron. El diametro de
plaguetas / bazo se calcul6 el plazo de dos meses de la endoscopia. La relaciéon
de diametro medio de plaquetas / bazo en pacientes con varices fue 537 (rango
371-670) y sin varices 2229 (rango de 1542 a 3174). Una relacién de diametro
recuento de plaquetas / bazo de <909 tenia 100% de sensibilidad y especificidad
para la prediccion de varices esofagicas en los pacientes. Se demostré que este
método no invasivo de predicciébn para la presencia de varices esofagicas es

reproducible en pacientes cirréticos alcohélicos®.

Agha y col. en el 2009 realiz6 un estudio en EUA para validar de manera
independiente la utilizacién de la relacion de recuento de plaquetas / diametro del
bazo para el diagnéstico no invasivo de la varices esofagicas en pacientes con
cirrosis relacionada con el virus de la Hepatitis C y en un subgrupo de pacientes
con enfermedad compensada, utilizdandose un punto de cohorte del indice de
recuento plaquetario / diametro de bazo de 909 para el diagndstico de EV en toda

la poblacion (n = 311) y en pacientes con enfermedad compensada solo (n = 114).

Enfermedad compensada se defini6 como la ausencia de ascitis como se detecta
por ecografia abdominal en pacientes que no estan en tratamiento con diuréticos y

la ausencia de la encefalopatia hepatica.
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En toda la cohorte (prevalencia EV 49,5%), el recuento de plaquetas / diametro del
bazo presento un 96,9% de valor predictivo positivo, el 100% de valor predictivo
negativo, y el 98,4% de eficiencia para el diagnostico de varices esofagicas. En
pacientes con cirrosis compensada (prevalencia EV 26,3%), la relacion del
recuento de plaquetas / diametro del bazo con una cohorte de 909 mostré un
excelente valor predictivo negativo (100%) y un valor predictivo positivo del 93,8%.
para el diagnostico de varices esofagicas. Se concluydé que en pacientes con
cirrosis relacionada con el VHC, el recuento de plaquetas / diametro del bazo
pueden ser propuestos como una herramienta no invasiva para el diagnostico de
varices esofdgicas, especialmente en los paises en desarrollo econémicamente

desfavorecido®.

Hong, et al en el afilo 2009 en China, desarroll6 una investigacién de pruebas
diagndsticas con la finalidad de crear un modelo predictivo de la presencia de
varices esofagicas y su riesgo de sangrado en pacientes con diagnostico de
cirrosis hepatica por hepatitis tipo B, hospitalizados por alguna complicacién de la

cirrosis hepética; se realizo el andlisis de 146 pacientes.

Se encontr6é que la prevalencia de varices esofagicas fue de 74.7% (presencia de
varices en 109 pacientes y ausencia de varices presentaron 37 pacientes) siendo
las variables encontradas como predictoras de esta situacion el recuento
plaquetario, el diametro del bazo, el diAmetro de la vena porta y el indice recuento

plaquetario/diametro esplénico.
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Se establecié como el mejor punto de corte para el indice 1051, con valores de
sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y negativo de 57.8%; 67.6%;
84% y 35.2% respectivamente con un area bajo la curva que ofrecié una exactitud

diagnéstica de 0.5*.

Barrera, et al. en Chile en el 2009, realiz6 un estudio prospectivo en pacientes
cirréticos adultos sin previa hemorragia por varices. Todos los pacientes fueron
sometidos a un estudio completo bioguimica, endoscopia digestiva alta, y la
medicion ecografica de bazo diametro bipolar. El recuento de plaquetas / relacién
de didmetro bazo (PC / SD) se calculé para todos los pacientes. La asociacion de
estas variables con la presencia de varices esofagicas en endoscopia superior se
probé mediante analisis univariado y multivariado. Se incluyeron sesenta y siete
pacientes. La tasa de prevalencia de varices esofagicas fue del 50%. La edad, el
género (femenino), recuento de plaquetas, diametro bazo, relacion PC / SD,
bilirrubina total actividad de protrombina (INR), la puntuaciéon de Child-Pugh,
ascitis clinicos y ecograficos se asociaron significativamente con la presencia de
varices esofagicas en el andlisis univariado. La edad y la relacion PC /SD fueron
los parametros asociados de forma independiente con varices esofagicas en un
analisis multivariado, con OR 8,81 (IC del 95%: 1,7 a 44,9) y OR 11.21 (IC del
95%: 2,8 a 44,6), respectivamente. Una relacion de valor de corte PC/SD menor a
830,8 predijo varices esofagicas con el 76,9% de sensibilidad, 74,2% de
especificidad y valor predictivo negativo del 77,8% (ROC é&rea de la curva: 0,78).
Se concluyé que la relacion PC / SD se asoci6é significativamente con varices

esofagicas, pero con una sensibilidad y especificidad suboptima.
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Por lo tanto, los resultados de este estudio no apoyan el uso clinico de rutina de la

relacién PC /SD para el cribado de varices esofagicas*.

Zambam, y col. en el 2010 en Brasil se realizé un estudio para evaluar el indice
de recuento de plaquetas diametro / bazo como la predictor de varices esofagicas.
El estudio incluy6é a pacientes de la clinica de atencion ambulatoria de la cirrosis
de un hospital brasilefio y estudié recuento de plaquetas, el didmetro del bazo y la
presencia de varices esofagicas. Se utiliz6 un valor de corte de 909 para la
relacion de diametro recuento / bazo plaquetas, segun lo publicado anteriormente,
con un intervalo de confianza del 95%. El estudio incluyé a 164 pacientes con
cirrosis, el 56,7% hombres, con una edad media de 56,6 = 11,6 afios. En el
andlisis univariado, recuento de plaquetas, el diametro del bazo, y la relacién
recuento de plaquetas /diametro de bazo estaban relacionados con las vérices

esofagicas (P <0,05).

El didmetro de plaguetas / bazo tuvo sensibilidad de 77,5% (IC del 95% = 0,700-
0,850), la especificidad del 45,5% (IC del 95% = 0,307 a 0,602), el valor predictivo
positivo del 79,5% (95% CI = 0,722 hasta 0,868), el valor predictivo negativo del
42,6% (IC del 95% = 0,284-0,567) y la precision de 68,9% (IC del 95% = 0,618 a
0,760). En el analisis multivariado, el recuento de plaquetas fue la Unica variable

que se referia a las varices esofagicas (P <0,05).

Se concluyé que la relacidbn recuento plaquetario/diametro esplénico no es

adecuado para predecir varices esofagicas en pacientes cirréticos™.
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Sarangapani, y col. en el 2010 desarrollo una investigacion en Kenia, el estudio
analizé a 106 pacientes con enfermedades hepaticas de enero de 2007 y marzo
de 2008. Los parametros clinicos relevantes evaluados incluyeron la clasificacion
Child-Pugh, ascitis y esplenomegalia. Se evaluaron los parametros de laboratorio
como el nivel de hemoglobina, recuento de plaguetas, tiempo de protrombina,
bilirrubina sérica, alblmina y las caracteristicas ecograficas como el tamafio del
bazo, el tamafio de la vena esplénica, diametro de la vena porta. La incidencia de
grandes varices se observo en 41%. En el andlisis multivariante, los predictores
independientes para la presencia de varices esoféagicas eran bazo palpable, bajo
recuento de plaquetas, el bazo tamafo> 138 mm, la vena porta > 13 mm,
esplénica vena > 11,5 mm. El receptor de funcionamiento caracteristico (ROC)
demostré6 un &rea bajo la curva de 0,883. La relacién recuento plaquetario /
diametro bazo con una cohorte de 909 tuvo una sensibilidad y especificidad del
88,5%, 83%, respectivamente. Se concluyd que la trombocitopenia, el tamafio del
bazo, el tamafio de la vena porta y la relacién recuento de plaquetas / didmetro

bazo predice fuertemente la presencia de varices esofagicas**.

Schwarzenberger, et al. en el afio 2010 realizdé un analisis retrospectivo de 137
pacientes con cirrosis mayores de 18 afios entre enero de 2003 y octubre de 2005.
Los datos recogidos fueron la edad, el sexo, la etiologia de la cirrosis, diametro
bazo, el tiempo de protrombina / INR, bilirrubina total, recuento de plaquetas,
albumina, puntuacion de Child-Pugh, y los hallazgos endoscopicos. Se encontré
gue de los 137 pacientes con 87 (63,5%) hombres y una edad media de 56 afos.

Setenta y seis (55%) pacientes tuvieron varices esofagicas.
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La media de edad, el sexo y la etiologia de la cirrosis fueron similares entre
aquellos con y sin varices. El uso de un diametro de plaguetas / bazo con un valor
de corte de 909, arroj6 un valor predictivo negativo de sélo el 73% y un valor
predictivo positivo del 74%. Concluyéndose que el didmetro de plaquetas / bazo
con un valor de corte de 909 puede no ser suficientemente precisa para predecir la
presencia de varices esofégicas. La endoscopia superior sigue siendo el método

de eleccion para detectar la presencia de varices®.

Barikbin, y col. en el 2010 en Irdn desarrollo una investigacion con el objetivo de
este trabajo fue evaluar el valor de la relacion recuento de plaquetas / didmetro de
bazo (relacion PC / SD) para la prediccion o proyeccién de vérices esofégicas (EV)
en pacientes cirréticos. En este estudio prospectivo de dos afios, los pacientes con
cirrosis hepatica del hospital Al —Zahra, se sometieron a un examen clinico
detallado, andlisis de sangre (hematologia, pruebas de funcion hepatica) y
ecografia; también se evalu6 el tamafio de varices esofagicas; clasificados como
grupo A (0-1; n o EV leve) y el grupo B (lI-1ll; EV moderada a severa). La relaciéon
de PC / SD se midi6 también como posibles herramientas de prediccibn o
deteccion no invasivas. Para la relacion PC/DS se utilizé un valor de cohorte de
921 obteniéndose un valor predictivo negativo de 93%. Se concluyé que la
relacion PC / SD se asociaron de forma independiente con la presencia de VE y
puede predecir su gravedad en los pacientes con cirrosis. El uso de este
pardmetro rentable puede ayudar a identificar a los pacientes con EV leve o no
gue pueden no necesitar endoscopias digestivas altas para reducir costos y

molestias para estos pacientes y la carga sobre el sistema de salud*.
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Ying, et al. en el afio 2012 realiz6 un metaanalisis donde se incluyeron los
estudios utilizando la endoscopia como patron de referencia, con los datos
necesarios para el calculo de los resultados del diagndstico de varices esofagicas
segun el recuento plaquetario/didmetro esplénico. La calidad de los estudios se
califico con la herramienta QUADAS. Se utilizo el receptor resumen jerarquico de
funcionamiento caracteristico (HSROC) para examinar la exactitud del indice para
el diagndstico de varices esofagicas. La heterogeneidad se exploré6 mediante una
meta-regresion. En 20 estudios (n = 3063), la HSROC del indice para varices
esofagicas fue de 0,95 en varios umbrales. En el umbral de 909, las
sensibilidades y especificidades de resumen fueron 0,92 (IC 95%, 0,79-0,97) y
0,87 (IC 95%, 0,76-0,93), respectivamente. El HSROC de 0.95 también estaba en
el umbral de 909. Si el indice estaba por debajo de 909 para varices esofagicas
(resultado "positivo"), la probabilidad post-test (si probabilidad pretest fue del 50%)
fue del 87%, mientras que si estaba en o mas de 909 ("negativo"), la probabilidad
post-test fue sélo el 9%. El indice también tenia una gran precision en el
diagnostico de varices esofagicas en pacientes con cirrosis compensada. Se
concluyé que el indice puede identificar varices esofagicas en la cirrosis con una
gran precision. La aplicaciébn de este indice puede disminuir la necesidad de

endoscopia entre los pacientes cirréticos®’.

Kouamé y col. en el afio 2012 en Africa, desarrollé6 un estudio de pruebas
diagnésticas con la finalidad de determinar la seguridad de ciertas variables como
predictoras de varices esofagicas siendo estas; el recuento plaquetario, el

diametro esplénico y el indice Recuento Plaquetario/Diametro Esplénico.
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Se revisaron las historias clinicas de 111 pacientes encontrdndose que la
exactitud predictora de las variables expresadas como areas bajo la curva fueron
de 0.688; 0.732; y de 0.752; observando ademés que la utilizacion de estos
marcadores previos a la aplicacion de la endoscopia digestiva alta podian obviar el
empleo de la misma en el 45% de pacientes cirréticos evaluados vy justificar el
empleo de tratamiento profilactico con betabloquedores en el 41% de los
pacientes evaluados. El mejor punto de corte encontrado para el indice en esta
serie fue de 897 con una especificidad para el mismo de 74% y un valor predictivo

positivo de 83%.

Infante, et al. en el 2013 en cuba realizo un estudio con el objetivo de realizar una
validacion externa de la relacion recuento plaquetario/didmetro esplénico tomando
como punto de cohorte un valor menor de 909 para predecir varices esofagicas.
Se evalud pruebas diagnésticas, que incluyd 102 pacientes cirréticos por distintas
causas, con predominio de masculinos (55/102; 53,9 %), edad promedio de 55,76
+ 12,6 afos. Se efectuaron determinaciones de las variables de laboratorio,
ecografia abdominal y endoscopia alta como prueba de referencia. Se realizaron
calculo de sensibilidad, especificidad, valores predictivos y razones de
verosimilitud para determinar exactitud diagnéstica para varices esofagicas del
cociente. El estudio mostré que el 65,7 % de los casos (n= 67) tenia varices
esofégicas. El cociente mostré sensibilidad del 96,30 % (IC 95 %: 87,32-100,00)
con un valor predictivo negativo del 97,1 % (IC 95 %: 90,19-100,00). Se confirmd
la alta exactitud diagndstica mediante el analisis por curva COR (siglas en inglés

ROC, Receiver Operator Characteristics) (c= 0,927; IC 95 %: 0,873-0,980).
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Concluyéndose que en esta serie fue posible reproducir los resultados que
consideran el referido cociente como método de valor para identificar la presencia

de vérices esofagicas en pacientes cirrticos*.

Moscoso, en ecuador en el afio 2013, realiz6 un estudio observacional descriptivo
y analitico en el que se revis6 93 expedientes de pacientes con diagnostico de
cirrosis hepatica de cualquier etiologia hospitalizados en el Servicio de
Gastroenterologia del Hospital Teodoro Maldonado Carbo, desde Enero del 2012
hasta Mayo del 2013. El objetivo primario de este estudio fue describir la relacion,
si acaso existiera, entre el indice plaquetas/ diametro esplénico y la
presencia/ausencia de varices esofagicas, valorar la precision diagnostica del
indice y evaluar su utilidad en nuestro medio. Resultados: La precisién diagndstica
del indice plaquetas/didmetro esplénico (area debajo de curva ROC o indice c) fue
de 0.864 (standard error 0.03). Se comparé ademas el indice con otros
marcadores como el conteo plaquetario (indice c= 0.784, standard error 0.04.
Diferencia entre areas= 0.079, standard 0.025, P = 0.0015); el didmetro esplénico
(indice ¢=0.802, standard error 0.044. Diferencia entre areas= 0.0614, standard
error 0.0492, P = 0.21); y albumina sérica (indice ¢=0.721, standard error 0.052.
Diferencia entre areas= 0.143, standard error 0.06, P=0.02). En el andlisis de un
punto de corte de 909 del indice plaquetas/ diametro esplénico se encontré una
sensibilidad de 92%, especificidad 69.7%, VPP 77.9%, VPN 88.2% para el
diagnéstico de varices esofagicas. La precision diagndstica del indice fue de

81.7% en un valor corte de 909°°.
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Chiodi, et al en Uruguay en el aflo 2014, desarrollo una investigacion con la
finalidad de determinar y comparar marcadores no invasivos (diametro longitudinal
del bazo, conteo plaquetario, razén plaquetas/bazo) como predictores de varices
esofagicas. Se estudiaron retrospectivamente 125 pacientes con cirrosis de

cualquier etiologia, provenientes de 3 centros hospitalarios.

Todos ellos contaban con VGC, hemograma y ecografia abdominal. La exactitud
diagnoéstica para determinar la presencia de varices esofagicas o de varices
grandes de acuerdo a las distintas variables fue estudiada mediante el area bajo la
curva ROC. La prevalencia de vérices esofagicas fue de 63,2% y en el 42,4% del
total de pacientes se diagnosticaron varices grandes. La razon plaquetas/ bazo y
el conteo plaquetario mostraron una AUROC de 0,74 para la deteccidon de varices

esofagicas.

El punto de corte para la razéon plaquetas/bazo fue 1.010 (sensibilidad 72,15% y
especificidad 71,74%) para la presencia de varices y 870 para la presencia de

varices clinicamente relevantes (sensibilidad 62,26% y especificidad 62,50%).

El analisis segun estos puntos de corte mostrdé que 23,6% de los pacientes con
resultados mayores de 1.010 tenian vérices grandes y 45% de los pacientes con

valores menores de 870 no tenian varices clinicamente relevantes®?.

Mosqueira et al en el afio 2011 en Callao-Per(, desarrollé6 una investigacion de
pruebas diagndsticas, retrospectivo, cuyo objetivo fue el de evaluar el indice
namero de Plaquetas/Diametro mayor del Bazo, como un método diagndstico no

invasivo de la presencia de varices esofagicas en cirroticos.
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Se evaluaron los datos de 47 pacientes, la edad promedio fue de 60,74 afos; la
etiologia fue consumo de alcohol en el 25,5%, y no determinada en el 48,9% de
pacientes. El 74,5% de pacientes presentaron varices esofagicas. El Indice
namero de Plaquetas/Diametro mayor del Bazo se compar6 con la endoscopia,
encontrdndose una sensibilidad de 40%, especificidad de 75%, valores predictivos
positivo y negativo de 82% y 30% respectivamente y razén de probabilidades
positiva y negativa de 1,6 y 0,8 respectivamente utilizando el punto de corte de

9092,

Miranda y otros, en al 2014 en Trujillo-Pera realiz6 un estudio de pruebas
diagndsticas, retrospectivo, observacional, en 64 pacientes con cirrosis hepética.
Se calculo la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y negativo para
determinar aquel que ofreciera mayor validez predictiva de varices esofégicas. Se
aplico el test de chi cuadrado y area bajo la curva, con el objetivo de demostrar si
el indice Recuento Plaquetario/Diametro Esplénico, tiene valor como predictor de
varices esofagicas en cirrosis hepatica. El mejor punto de corte del indice recuento
plaquetario/diametro esplénico, fue 1000 correspondiéndole una sensibilidad,
especificidad, valor predictivo positivo y negativo de 63%, 91%, 87%, 71%;
respectivamente. El area bajo la curva fue de 0.85, concluyéndose que El punto de
corte de 1000 del indice recuento plaquetario/diametro esplénico, ofrece el mejor
perfil predictivo con una gran significancia estadistica para varices esofagicas. El

area bajo la curva calculada le confiere exactitud intermedia®.
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[I. TERMINOS OPERACIONALES

VARIABLES EN TIPODE | ESCALADE | INDICADORES | VALOR
ESTUDIO VARIABLES MEDICION FINAL
Cualitativa Nominal Historia clinica Masculino
Dicotomica
SEXO Femenino
Cuantitativa | Continua Historia clinica -
EDAD
Cuantitativa | Continua Valores de >1000.
' < 0=1000
INDICE RECUENTO 'aborat?r'g de
PLAQUETARIO/DIAMETR recuento de
O ESPLENICO plaquetas e
informe
ultrasonografico
del diametro
mayor
esplénico.
Cuantitativa | Continua Valores de -

RECUENTO DE
PLAQUETAS

laboratorio de
recuento de
plaquetas
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Cualitativa Continua Informe -

DIAMETRO ESPLENICO ultrasonografico

Cuantitativa | Continua Valores de -
ALBUMINA SERICA laboratorio
Cualitativa Nominal Informe Si
endoscopico
VARICES ESOFAGICAS No

3.1. Definiciones operacionales:

3.1.1. Vérices esofagicas (VE): Se identificaran a través de la realizacion
de endoscopia digestiva alta para lo que se utilizara la clasificacién
de Paquet®:

e Grado I: Minima protrusiéon en la pared esofagica, usualmente rectas,

en un solo cuadrante o telangiectasias e hipervascularizacion capilar.

e Grado II: Presencia de nédulos o cordones moderadamente protruidos

gue ocupan dos cuadrantes, rectos o en rosario.

e Grado lll: Vérices ocupan tres cuadrantes, tortuosas, tamafio mediano o

grande, protrusion compromete hasta la mitad de la luz esofagica,

pueden tener signos de color rojo.
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e Grado IV: Vérices ocupan cuatro cuadrantes tortuosos, grandes,

gruesas que ocupan mas de la mitad de la luz esofagica y usualmente

tienen signos de color rojo.

3.1.2.

3.1.3.

3.1.4.

3.1.5.

indice Recuento Plaquetario/Diametro Esplénico (RP/DE):
Indicador de la presencia de varices esofagicas en pacientes con
diagnéstico de cirrosis hepatica; que con un valor superior a 909 ha
demostrado tener un valor predictivo negativo del 100%, que la
convierte en una prueba de despistaje Gtil que permitiria ahorrar un
40% de las endoscopias®. En el presente estudio se realizara el
calculo con un punto de corte de 1000tal como lo demuestra
Miranda mostrando la mayor exactitud de la complicacion en el
estudio®®.

Recuento Plaquetario (RP): Se tomara en cuenta en este trabajo un
punto de cohorte de 150 000 en relacién a la presencia de varices
esofagicas que ha demostrado ser significativo®’.

Albumina sérica (AS):En este trabajo se utilizd6 un punto de cohorte
de 3.5mg/dI*8.

Diametro esplénico (DE): Se tom6 como indicador a un valor de
cohorte mayor de 120mm para el didmetro bipolar del bazo, con un

OR de 7, 39%°.
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V.

HIPOTESIS

Alternativa:

El indice Recuento plaquetario/Diametro esplénico, si tiene valor como

predictor de varices esofagicas en cirrosis hepatica. Hospital Regional de

Loreto. 2013-2014.

Nula:

El indice Recuento plaquetario/Diametro esplénico, no tiene valor como

predictor de vérices esofagicas en cirrosis hepética. Hospital Regional de

Loreto. 2013-2014
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CAPITULO I



l. METODOLOGIA

. Tipo y disefio general del estudio: El presente estudio corresponde a

un diseflo analitico, observacional, retrospectivo, de pruebas

diagnésticas.

Poblacién y muestra:

a. Poblacion: EIl presente estudio tuvo como poblacion al total de
pacientes atendidos en el Servicio de Medicina Interna del Hospital
Regional de Loreto durante el periodo Enero 2013 — Diciembre 2014

b. Muestra: Estuvo constituida por los pacientes con cirrosis hepatica
atendidos en el Servicio de Medicina Interna del Hospital Regional de
Loreto durante el periodo Enero 2013 — Diciembre 2014

c. Tipo de muestreo: no probabilistico por conveniencia.

d. Unidad de andlisis: Se recolectara los datos de la historia clinica, en
una ficha elaborada previamente, de cada uno de los pacientes
cirréticos que cumplieron con los criterios de exclusion e inclusion.

. Criterios de seleccion:

Criterios de Inclusion:

e Pacientes con diagnostico de cirrosis al egreso hospitalario, en
base a la asociacién de signos clinicos, signos ecogréficos, y
evidencia bioquimica de enfermedad hepatica crénica.

e Pacientes en quienes se haya realizado endoscopia digestiva

alta.
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Pacientes en quienes se haya realizado ultrasonografia
abdominal.

Pacientes en quienes se haya determinado el recuento
plaquetario.

Pacientes en quienes se haya realizado tamizaje de albumina
sérica.

Pacientes cuyos estudios (laboratorio e iméagenes) fueron

realizados durante la estancia hospitalaria.

Criterios de Exclusion:

Pacientes con alteracion del tamafio esplénico de etiologia
distinta a hipertensién portal secundaria a cirrosis hepética:
linfomas, leucemias, hiperesplenismo, anemia falciforme, etc.
Pacientes con alteracion del recuento plaquetario distintas a
hipertension  portal secundaria a  cirrosis  hepatica:
trombocitopenias inmunes, por farmacoldgicas, idiopaticas,
trombocitosis reactivas, asociada a trastornos linfoproliferativos.
Pacientes que presenten infeccion que podria influir en el tamafio
del higado o bazo.

Pacientes quienes no se hayan realizado los estudios analiticos y
de imagenes pertinentes.

Pacientes hemodinamicamente inestables, que presenten

sangrado gastrointestinal activo.
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Pacientes que hayan recibido tratamiento para VE (quirdrgico,

endoscopico o farmacoldgico).

4. Técnicas e instrumentos:

Se realizo la captacion de informacién de aquellos pacientes con
cirrosis hepatica atendidos en el Servicio de Medicina Interna del
Hospital Regional de Loreto Enero 2013 — Diciembre 2014 y que
cumplieron los criterios de inclusion y exclusién. Se solicité la
autorizacion correspondiente y se identificaron las historias

clinicas de los pacientes.

Se realizé la distribucion de las historias clinicas por medio de

muestreo no probabilistico por conveniencia.

Se recogieron los datos pertinentes correspondientes a las
variables en estudio las cuales se incorporaran en la hoja de

recoleccion de datos. (Ver anexo).

Se recogio la informacion de todas las hojas de recoleccién de

datos con la finalidad de elaborar la base de datos respectiva

para proceder a realizar el analisis respectivo.
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Disefio especifico:

VARICES ESOFAGICAS

S| NO
INDICE RECUENTO S| A B
PLAQUETARIO/DIAMETRO
ESPLENICO NO C D

5. Procesamiento y analisis de lainformacién:

El registro de datos que fueron consignados en las correspondientes
hojas de recoleccién se procesaron utilizando el programa estadistico
Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) version 21.0 para

Windows.

Estadistica Descriptiva:

Distribucién de los datos en cuadros de entrada simple y doble, asi

como en gréficos de relevancia.

Estadistica Analitica:

Se utilizé chi cuadrado para la comparacién de las variables cualitativas,
y la prueba T-student para las variables cuantitativas continua. Las
curvas ROC (curva receptor-operador) se aplicaron para el calculo y
comparacion de la precisién diagnostica de varices esofagicas de las
plaquetas, diametro esplénico, albumina e indice plaquetas/diametro

esplénico. La validez del modelo se midi6é con el area debajo de la curva
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ROC. Un modelo con un area debajo de la curva entre 0.8 y 0.9 indica
una precision diagnostica excelente; mientras que por encima de 0.7 se
considerd apenas util para el diagndstico. En el andlisis estadistico se
hizo uso de la prueba Chi Cuadrado (X?) para variables cualitativas; las
asociaciones fueron consideradas significativas si la posibilidad de

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

Estadigrafo de estudio:

Se aplico el punto de corte del indice plaguetas/diametro esplénico de
1000 en base al planteamiento de un estudio previo. En base a este
punto se calculd la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo,
valor predictivo negativo, likelihood ratio positivo, likelihood ratio
negativo y la precision diagnostica (verdaderos positivos + verdaderos

negativos/N).

Las variables cuantitativas son presentadas como promedios Yy
desviaciébn estandar; las variables cualitativas como frecuencia y

porcentaje.

Un valor p<0.05 se consider6 estadisticamente significativo para todos
los analisis. Los datos fueron ingresados a una hoja de calculo de

Microsoft Excel 2010.
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6. Aspectos éticos:

El estudio tendra que pasar por la aprobacion del Comité de Etica del
Hospital Regional de Loreto. Asimismo, estara basado principalmente en
la revision de fuentes secundarias. En el presente trabajo se procedera
a proteger a las personas involucradas segun las normas éticas vigentes
(como base del reporte Belmont), protegiendo su identidad, usando
cadigos para las fichas de recoleccion, y solo la autora tendra acceso a

la base de datos.

Sesgos y como se manejaron:

Sesgo de informacion: Como se menciond anteriormente, los datos se
extraeran de las historias clinicas de los pacientes en estudio, en el cual
se podria evidenciar un llenado inadecuado e insuficiente de los datos.
Para minimizar el porcentaje de error, se procedera a la exclusiéon de
registros que no sean considerados con buena calidad de llenado como

se explicé en los criterios de exclusion.
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CAPITULO IV



l. RESULTADOS

Tabla N°1

Caracteristicas sociodemograficas de los pacientes incluidos en el

estudio. Hospital Regional de Loreto. Afio 2013-2014.

Sin VE VE Valor p
N=78 N=42
Edad 61+2.97 60+3.9 0,891
Género
Masculino 53 (67.9) 27 (64.3) 0,68
Femenino 25 (32.1) 15 (35.7) 0,68

%
Valores en paréntesis corresponden a los porcentajes de cada grupo
*Valores * corresponden a la desviacion estandar

En la Tabla N°1 se muestran las caracteristicas sociodemogréaficas de los pacientes en estudio;
encontrdndose que entre los meses Enero del 2013 y Diciembre del 2014 se encontré una
poblacién universal de 147 pacientes cirréticos hospitalizados en el servicio de Medicina Interna del
Hospital Regional de Loreto, se tom6é como tamafio de muestra a 120 pacientes que cumplian
conel tipo de estudio de pruebas diagnésticas y los criterios de inclusién como exclusion del
presente trabajo, de ellos 80eran de sexo masculino (66.7%), 40 eran de sexo femenino (33.3%) y
el promedio de edad fue de 60.3 afios. Segun la ausencia o presencia de varices se dividi6 a la
muestra en dos grupos. El primer grupo de pacientes sin varices esofégicas fue de 78 pacientes
(65%) y el segundo grupo de pacientes con varices esoféagicas fue de 42 pacientes (35%), en
ambos grupos se observa que el sexo predominante fue el masculino, ademas la distribucion
porcentual para la variable en mencion fue similar en ambos grupos, finalmente en cuanto a la

relacion con la presencia de vérices esofagicas no se encuentra por tener un valor de p > 0.05.
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Tabla N°2
Recuento plaquetario, Diametro esplénico, Albumina sérica, indice
recuento plaquetario/diametro esplénico en relacion a la presencia o

ausencia de varices esofagicas.

Valor referencial Sin VE VE Valor p

N=78 N=42
RP 150 000mm/cel. 195615+14802 11695112004 <0.001
DE 120mm 118.2+3.2 136.247.5 <0.001
AS 3.5mg/dI 3.240.1 2.610.1 <0.001
RP/DE <1000 1669+125.7 870.2+104.4 <0.001

Valorest corresponden a la desviacion estandar.
(RP) recuento plaquetario, (DE) diametro esplénico, (AS) albumina sérica, (RP/DE) indice recuento
plaquetario/diametro esplénico.

En la Tabla N°2 se muestra la comparacion en promedios de los valores obtenidos del recuento
plaguetario, diametro esplénico, albumina sérica y el indice recuento plaquetario/diametro
esplénico en los pacientes con presencia o ausencia de varices esoféagicas. En el grupo de
pacientes con varices esofagicas; se muestra mayor alteracion de las variables es estudio,
encontrdndose un recuento plaquetario disminuido, didmetro esplénico elevado, albumina sérica
baja y un indice recuento plaquetario/diametro esplénico mas bajo, en relacion al grupo que no
presenta varices esofagicas; ademas para demostrar la relacion de las variables con la presencia
de varices esofagicas se utilizé la prueba T-student, encontrandose un valor p= 0.001 en todos los

casos, con lo que se demuestra significancia estadistica por ser menor de 0.05.
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Tabla N°3

Resultados del test diagndéstico: indice recuento plaquetario/diametro

esplénico <1000 puntos para la presencia de véarices esofégicas.

Recuento plaquetario/diametro  Positivo (<=1000) 34 1 35
esplénico
Recuento plaquetario/diametro  Negativo (>1000) 8 77 85
esplénico
Total (N) 42 78 120
Resultados Limite inferior Limite superior
Sensibilidad 81% 69% 93%
Especificidad 99% 93% 100%
Likelihood Ratio Positivo 9.85 2.59 37.37
Likelihood Ratio Negativo 0.19 0.1 0.36
Valor predictivo positivo 97% 92% 100%
Valor predictivo negativo 91% 84% 97%

*(VE) varices esofagicas

La Tabla N°3 muestra los resultados referentes al estudio de la relacion recuento
plaguetario/didmetro esplénico en un punto de corte de 1000 puntos. La sensibilidad fue de 81% y
una especificidad de 99%, para el diagnéstico de vérices esofégicas. Por lo tanto si el paciente
presenta la enfermedad la prueba es positiva en 81% y en el 99% de los casos si el paciente no
presenta la enfermedad la prueba es negativa.

El marcador estadistico Likelihood Ratio positivo (LR+)nos indica que la probabilidad de obtener
un resultado positivo es 9.85 veces mayor en pacientes con varices esofagicas (VE); comparado
con aquellos que no las presentan, también se observa que la probabilidad de presentar un
resultado negativo, como lo muestra el Likelihood Ratio negativo (LR-), es 0.19 veces mayor en
pacientes que presentan varices esofagicas comparados con aquellos que no las tienen. Se
observa también un valor predictivo positivo (VPP) del 97%, con lo que se demuestra que el hecho
de obtener un indice recuento plaquetario/diametro esplénico menor o igual a 1000 representa una
alta probabilidad de hallar varices esofagicas. Asi mismo, con el valor predictivo negativo (VPN); de
obtenerse un valor del indice mayor de 1000 existe una probabilidad de un 91% de descartar

varices esofagicas.
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Grafico N°1

Representacién de la curva ROC’ para el indice recuento
plaquetario/diametro esplénico como predictor de la presencia de véarices

esofagicas.
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El Grafico N°1 muestra la precision diagnostica del indice plaquetas/diametro esplénico mediante
el &rea debajo de la curva ROC, la curva se encuentra en la parte superior e izquierda del cuadro,
con una exactitud de 0.934 (error estandar 0.03, IC 95% 0.878-0.989). Con estos resultados se
demuestra que con un area bajo la curva de 0.934, un indice recuento plaquetario/didmetro
esplénico positivo, es decir menor o igual a 1000, existe una probabilidad del 93% de diagnosticar
varices esofagicas en pacientes cirréticos. Asi mismo el intervalo de confianza (IC), permite sefialar
gue si el estudio se repite sucesivamente bajo los mismos terminas el area puede variar entre

0.878 y 0.989.
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Tabla N°4

Exactitud diagndstica del indice recuento plaquetario/diametro esplénico

en comparacion con el recuento plaquetario, albumina séricay diametro

esplénico.
Area (indice c) S.E. Cl 95%
Inferior Superior
*RP 0,862 0,035 0,795 0,93
*DE 0,7 0,055 0,592 0,808
*AS 0,821 0,042 0,739 0,903
*RP/DE 0,934 0,028 0,878 0,989

*(RP) recuento plaquetario, (DE) diametro esplénico, (AS) albumina sérica, (RP/DE) indice

recuento plaquetario/diametro esplénico.

La Tabla N°4 muestra la comparacion del area bajo la curva ROC (curva receptor-operador) del

indice recuento plaquetario/diametro esplénico con las otras variables como el recuento

plaquetario; el diametro esplénico; y albumina sérica de manera aislada, encontrandose mayor

exactitud diagnostica para el indice recuento plaquetario/didmetro esplénico, demostrando un

mayor probabilidad de diagnosticar varices esofagicas en pacientes cirréticos en un 93% de los

casos con un limite superior del 98%.
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Gréafico N°2

Representacion de la curva ROC para el indice recuento
plaquetario/didmetro esplénico en comparacion con el recuento

plaquetario, albumina séricay didmetro esplénico.
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(RP.DE) indice recuento plaquetario/diametro  esplénico, (RP) recuento
plaquetario,(AS)albumina sérica, (DE) diametro esplénico.
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DISCUSION

En la primera parte del estudio se observo, en lo que respecta a las
caracteristicas sociodemografica que en el grupo de pacientes con
vérices esofagicas el promedio de edad fue de 60 afos, el sexo
predominante fue el masculino y no se encontré significancia
estadisticas (p : 0.891 y 0.68 respectivamente) para estas variables en
relacion a la presencia para varices esofégicas; lo que concuerda con
Infante, et al en un estudio realizado a 102 pacientes cirréticos en la que
la edad promedio fue 55.76 DE 12.6 afios y el 53% de los pacientes
eran de sexo masculino, ademas se encontr6 un valor p: 0.448 en
ambos casos, con lo que se descarta la relacion de estas variables y la
presencia de varices esofagicas®®. Esto fue corroborado por Moscoso®,
demostrando también que no existe significancia para las variables de
edad y sexo en relacién a la presencia de varices esofagicas, con un
valor p: 0.41 y 0.92 respectivamente.

En nuestro estudio se encontrd que todas las variables relacionadas a la
presencia de varices esofégicas, asi como a disfuncién hepatica se
encontraron alterados principalmente en el grupo de pacientes con
varices esofagicas. Se encontré también, al calcular el indice recuento
plaquetario/diametro esplénico, que los pacientes con VE tienen un
resultado significativamente mas bajo que los pacientes que no
presentan VE; asi se demostré en las investigaciones previas que

fueron consultadas®? 3 64 65 66
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e Giannini et. al®’, fueron quienes propusieron la primera publicacién
sobre el valor del indice recuento plaquetario/diametro esplénico y
establecieron un punto de corte de 909, describieron un valor predictivo
negativo del 100% y valor predictivo positivo del 96% para la existencia
de varices esofagicas. Esto quiere decir que el indice cumple su
propoésito de estudio que es detectar con certeza los pacientes que Si
presentan VE y excluir a aquellos que no; sin embargo estos resultados
son controversiales pues no han podido ser reproducidos es otros

estudios asfi lo demuestra Barrera, et al®®

encontrando para el indice una
sensibilidad de 76.9% y un VPN de 77.8% concluyendo que el indice no
apoya en el cribado de vérice esofagicas, resultados similares se
encontré en estudios realizados por Zambam®, Schwarzenberger™ y
Mosqueira™, encontrando una sensibilidad baja y un VPP y VPN
cercana al 40%. En nuestro estudio se realiz6 el analisis de un punto de
corte de 1000 del indice recuento plaguetario/diametro esplénico y se
encontré una alta sensibilidad (81%) y un VPN alto (91%) para el
diagnéstico de varices esofégicas.

e Como objetivo primario de este estudio, se analizo el poder diagndstico
y predictivo del indice recuento plaquetario/diametro esplénico. Al
compararlo con otros parametros comunmente alterados en pacientes
con VE como la albumina, el numero de plaquetas, y el diametro del
bazo, el indice fue superior a todos ellos en cuanto su precision

diagnostica que se encontrd por encima del 93% lo que lo convierte en

una buena herramienta, tal y como lo demuestra Giannini, asi como

82



Agha en 2009’2, En una serie constituida por pacientes con cirrosis
alcohdlica, Zimbwa’® también encuentra resultados para avalar la
utilidad del método, asi como Barikbin” y Sarangapani’.

I’® intentaron

Sin embargo en un estudio realizado por Mattos et. a
reproducir el estudio en una poblacion diferente, el indice tuvo una
precision diagnostica de 68.9%. En este caso, concluyeron que el indice
no fue util para la deteccién de varices esofagicas. Barrera et.al’’
realizaron un estudio similar pero utilizaron como valor de corte por
debajo de 830.8 presentando una precision diagnostica de 78% lo que le
confiere una precisién subdptima. Al igual que Mangone et. al’®, en
pacientes con  cirrosis compensada el indice recuento
plaquetario/diametro esplénico>936.4, reportaron que el ratio no fue util
para evitar endoscopias innecesarias, independiente de su valor de
corte, hay que resaltar que en todas publicaciones mencionadas
anteriormente, el punto de corte fue diferente en cada caso al del
estudio realizado, variable que afecta directamente los resultados de
sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y valor predictivo
negativo. Asi lo resalta un meta-andlisis de 20 estudios, con un valor
umbral de 909 el promedio de sensibilidad 92% y especificidad fue del
87% para el indice recuento plaquetario/diametro esplénico y se

concluyé que el ratio es un indice util para evitar endoscopias en

pacientes cirroticos’®.
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La razon por la que el paciente sin VE, a pesar de su conteo plaquetario
bajo y un indice también bajo, puede radicar posiblemente en el
desarrollo de shunts intraabdominales que disminuyen el flujo sanguineo
hacia los trayectos varicosos, pero manteniendo sin embargo una
esplenomegalia congestiva®. A partir de esto, si aplicamos el indice en
un ambito hospitalario entonces el uso de este indice evitaria un gran
namero de endoscopias innecesarias en pacientes con un punto de
corte > 1000 sin el riesgo de pasar por alto el diagnéstico de VE, y asi
mismo, diagnosticar a tiempo los pacientes que si las padecen.

La ventaja principal del indice recuento plaquetario/diametro esplénico
radica en su base fisiopatoldgica que justifica su concepcion. El
aumento del tamafio del bazo en pacientes con enfermedad hepética
crénica es casi siempre la expresion de un presién portal aumentada®
mientras que la trombocitopenia puede ser el resultado del secuestro
plaquetario esplénico por la hipertension portal o mecanismos inmunes y
una menor sintesis de trombopoyetina® %,

Este indice es de célculo facil y puede ser realizado tanto en la
hospitalizacion como en la consulta, no acarrea costos adicionales pues
el conteo plaguetario es un examen de rutina en estos pacientes y los
estudios ecograficos son realizados también con frecuencia. En base a
los resultados de este estudio, el indice recuento plaquetario/diametro
esplénico es un marcador util para el triaje o la estratificacion de los

pacientes cirréticos con riesgo de presentar varices esofagicas.
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CONCLUSIONES

El indice Recuento plaquetario/Diametro esplénico, si presenta valor como

predictor de varices esofagicas en cirrosis hepatica.

Las caracteristicas sociodemograficas; Edad y sexo presentaron una
distribucion uniforme en los pacientes incluidos en el estudio. En ambos
casos se determind que estas variables no estan relacionadas a la

presencia de varices esofagicas.

El punto de corte utilizado en este estudio mostro una sensibilidad, una
especificidad, un VPN y un LR+ aceptables, por lo que el indice de muestra
ser un predictor eficiente para la presencia de vérices esoféagicas en

pacientes con cirrosis hepatica.

El area bajo la curva para el indice recuento plaquetario/diametro esplénico,
en comparacion con otras variables alteradas en la cirrosis hepatica, como
la albumina sérica, recuento plaquetario, diametro esplénico, fue mayor
como elemento predictor de varices esofagicas en este tipo de pacientes,

correspondiéndole un alto grado de exactitud.
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V.

RECOMENDACIONES

Estudios prospectivos debieran realizarse con la finalidad de corroborar la
tendencia encontrada en la presente investigacién respecto a el indice
recuento plaquetario/diametro esplénico, como predictor de varices

esofagicas en pacientes con cirrosis hepatica.

Tomando en cuenta el valor predictor con significancia estadistica
encontrado en el presente estudio, el indice recuento plaquetario/diametro
esplénico deberia usarse como elemento clinico inicial de valoracién o
despistaje en los pacientes con el perfil clinico de riesgo para varices

esofagicas.
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Anexo: Instrumento para recoleccién de datos

1. DATOS GENERALES:

1.1. Historia clinica:

1.2. Edad: anos.

1.3.Género: Masculino () Femenino ()

2. EXAMENES AUXILIARES:

2.1.Recuento de plaquetas:

2.2.Diametro esplénico:

2.3. Albumina sérica:

2.4.Indice recuento plaquetas/
Didametro esplénico

3. DIAGNOSTICOS:

3.1. Varices esoféagicas: SI() NO ()
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