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Resumen

La cirrosis hepatica es un serio desafio para la salud en México, siendo
actualmente la sexta causa de fallecimiento en el pais. Dentro de las numerosas
dificultades que conlleva la cirrosis hepatica, alrededor del 50% de los individuos
desarrollan varices esofagicas durante el avance de su condicién. Con una tasa
de mortalidad del 20% durante las seis primeras semanas después de un
episodio de hemorragia varicosa. En este estudio se realizé un analisis
retrospectivo y observacional, se consideraron todas las exploraciones
endoscopicas llevadas a cabo en el Hospital Central del Estado desde el 05 de
abril de 2018 hasta el 25 de noviembre de 2019. Se identificaron 181 pacientes
con varices esofagicas, con una edad media de inicio de 57 afios. Se registro
una tasa de reincidencia de sangrado del 55%, cifra que supera a la de otros
estudios previamente publicados. Indudablemente, el aumento de casos de
problemas de salud relacionados con el consumo de alcohol, enfermedades
infecciosas y obesidad esta generando importantes gastos para los sistemas de
salud. El préximo analisis se utilizard como punto de partida para identificar y
describir a nuestra poblacion, con el objetivo de contribuir al manejo de las

complicaciones de la cirrosis hepatica en el Hospital Central.

Palabras clave: Esofagoscopia, escleroterapia, ligadura esofagica, cirrosis

hepatica, sangrado y resangrado esofagico, mortalidad.



Abstract

Liver cirrhosis represents a serious health problem in Mexico; it is currently
considered the sixth cause of death in Mexico. Among the multiple complications
of liver cirrhosis, approximately 50% of patients develop esophageal varices
during the course of their disease. With a mortality risk of 20% in the first six
weeks of a variceal bleeding event. Carrying out a retrospective, observational
study, all endoscopies performed at the Central State Hospital from April 5, 2018
to November 25, 2019 were taken into account, finding a total of 181 patients
with esophageal varices, with an average age of presentation 57 years old, a
rebleeding rate of 55%, a higher percentage than other published series. Without
a doubt, it is an increasing health problem due to alcoholism, infections and
obesity, with great costs to health systems. The following study will serve as a
reference and characterization of our population, in order to favor the control of

complications of liver cirrhosis in the Central Hospital.

Keywords: Esophagoscopy, sclerotherapy, esophageal ligation, liver cirrhosis,

esophageal bleeding and rebleeding, mortality.
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Marco Teodrico

Introduccion

Las varices esofagicas son venas esofagicas dilatadas que se conectan con la
circulacién de la vena porta y la circulacidon sistémica. (1) La cirrosis hepatica
produce hipertension portal lo cual da como resultado la aparicion de estas varices.
La complicacion fatal mas comun de la cirrosis es la rotura de las varices;

representado asi un gran costo econémico (2)

La historia clinica y la exploracién fisica a menudo pueden proporcionar pistas sobre
la etiologia especifica de la hemorragia, y aunque ha habido una mejora
significativa en el prondstico de la hemorragia por varices con el avance de las
modalidades diagndsticas y terapéuticas para su manejo, continua siendo una de
las principales causas de sangrado de tubo digestivo alto (3), y la tasa de mortalidad

sigue siendo alta.

El objetivo del presente trabajo es determinar la incidencia de varices esofagicas en
las endoscopias realizadas durante 2018 y 2019 en el departamento de endoscopia

del Hospital Central del Estado de Chihuahua.

Historia

Leonardo (Vinci, Italia 1450 — Amboise, Francia 1519), fue el primero en describir
las caracteristicas de la hipertension portal. “. la arteria y la vena que van del bazo
al higado se vuelven tan grandes, para bloquear la sangre que proviene de la vena

mesenterica; la Ultima vena se dilata y se vuelve tortuosa como una serpiente, que



el higado se seca y se vuelve como salvado congelado, en color y consistencia...”
(4). Leonardo pens6 que los cambios en el higado eran secundarios a la condicion

de hipertension portal y no la causa.

En 1543, Andreas van Wesel (también conocido como Andrea Vesalio en latin)
(nacido en Bruselas en 1514 vy fallecido en Zante en 1564) publico el "De humani
corporis fabrica", una amalgama de ciencia y arte, en el que refino las teorias de
Galeno, contribuyendo de esta manera a la evolucion de la Medicina
contemporanea. Vesalio evidencio que la sangre se origina en el corazon y no en el

higado, y proporcion6 wuna descripcion precisa del sistema portal.

Durante la primera mitad del siglo XVII, se realizaron diversos hallazgos
significativos: William Harvey establecié los fundamentos de la circulaciéon
sanguinea, y varios afios después, en Bolonia, Malpighi describi6 las propiedades
microscopicas de las interconexiones entre los alvéolos pulmonares y la circulacién
capilar.

En 1761, Giovan Battista Morgagni, en Bolonia, publicé la obra académica "De
sedibus and causis morborum per anatomen indagaten". En el Libro Il (Delle
malattie del ventre), detall6 meticulosamente las caracteristicas de la "Cirrosis
hepatica", detallando los descubrimientos obtenidos en la autopsia de un paciente
que fallecié de hemorragia gastrointestinal; dilatacion de la vena esplénica y de las
venas gastricas cortas. El término cirrosis fue introducido en Paris, 60 afos
después, en 1819, por René Laennec, derivado de dos términos del antiguo griego:

Skirros (con un caréacter duro y fibrético) y Kirrhos (con una coloracion amarillenta).

2



Primeros enfoques terapéuticos
En la primera mitad del siglo XX, las complicaciones de la hipertension portal
pasaron a formar parte del conocimiento médico comun. Los primeros intentos

tuvieron como objetivo prevenir el sangrado esofagico a través de métodos directos:

Westfal (1930) vy, posteriormente, Rowntree (1947), utilizé un balén endoscépico
que podia comprimir las varices esofagicas sangrantes.(4) ElI método fue
perfeccionado por Sengstaken y Blakemore, (5) (6) que informaron, en 1950,
buenos resultados en una serie de 25 pacientes con hemorragia esofagica

activa.

Sin embargo, se experimentaron complicaciones graves, incluyendo ruptura
esofagica. En 1939, los pioneros de la cirugia cardiaca, Crafoord y Fenckner,
presentaron resultados positivos mediante la inyeccion endoscopica de un agente
esclerosante, una solucion de quinina, alrededor de las varices esofagicas. La
incidencia de nuevas hemorragias fue elevada y este método fue poco

frecuentemente empleado.

En la década de 1970, Terblanche y su grupo regresaron a la practica clinica la
escleroterapia endoscopica, utilizando un tubo rigido, a través del cual se introdujo
un endoscopio de fibra Optica. La escleroterapia endoscopica presentaba algunas
desventajas incluyendo la posibilidad de erosion esofagica, ulceracion y una alta

tasa de recurrencia.



Stiengmann propuso la transferencia de la banda elastica empleada en la ligadura
hemorroidal para el tratamiento de las varices esofagicas. Elaboré un aparato
destinado a ligar las varices esofagicas. El dispositivo Stiegmann-Goff posibilitd la
instalacion exclusiva de una banda de recarga. ElI Dr. Saeed, perteneciente al
Departamento de Medicina de Varices Esofagicas de Houston, Texas, desarroll6 un
aparato que permitia la insercion de seis bandas, lo que logro establecerse como el

meétodo estandar para el tratamiento de la ligadura de varices esofagicas. (4)

Varios ensayos prospectivos han demostrado que la ligadura con banda de las
varices esofagicas es superior al tratamiento médico de escleroterapia por inyeccion
(6) (7), el empleo de ligadura en combinacién con escleroterapia en comparacion a
solo ligadura, ha reportado menor recurrencia, tasa de resangrado y menos

sesiones realizadas para completar la erradicacion de las varices (8) (9) (10).

Anatomia

Anatomia del es6fago
El término «esodfago» procede de las palabras griegas «oiyo» (yo llevo) y
«@aEeim» (comer), es decir, que transporta la comida, pues el eséfago es un
conducto musculomembranoso longitudinal de 25 cm como promedio, que
transporta los alimentos desde la hipofainge, que se continda con él, hasta el

cardias gastrico.

El es6fago desciende desde la region inferior del cuello hacia el mediastino posterior

del torax, atraviesa el diafragma y finaliza en el abdomen, desembocando en el



cardias del estbmago. A lo largo de su recorrido, guarda una relacion anatémica
estrecha con la superficie anterior de la columna vertebral cervicotoracica. En su
porcidon toracoabdominal, se cruza con la arteria aorta, formando una figura en X
alargada. Este trayecto genera dos curvaturas laterales: una superior, con
concavidad hacia la derecha situada por encima del arco aértico, y otra inferior, con
concavidad hacia la izquierda, ubicada por debajo de dicho arco.

. (11)

Suelen distinguirse tres segmentos.

El es6fago cervical se inicia en el borde inferior del cartilago cricoides, a nivel de la
vértebra C6, y se extiende hasta el borde superior de la escotadura yugular del
esternodn, correspondiente a T2. Su longitud promedio es de entre 5y 6 centimetros.
El tramo toracico comienza a la altura de T2 y se prolonga hasta el hiato esofagico
del diafragma, situado a nivel de T10, con una longitud media de 16 a 18
centimetros.

Finalmente, el eséfago intraabdominal representa la porcion mas corta, con una
longitud aproximada de 3 centimetros, y finaliza en el cardias, una abertura circular
gue conecta el eséfago con el estbmago. Desde el exterior, esta region se identifica
por la angulacion que se forma entre el borde izquierdo del eséfago y el fundus
gastrico (tuberosidad mayor), conocida como el angulo de His. Esta zona se

proyecta hacia el lado izquierdo, entre las vértebras T10y T11. (12)

Vascularizacion arterial



La vascularizacion del eséfago se organiza de manera segmentaria, recibiendo
aporte sanguineo de estructuras anatomicas adyacentes a lo largo de su trayecto.

(13)

Al nivel cervical
En su porcién superior, el es6fago recibe sangre a través de ramas provenientes de
la arteria tiroidea inferior, la cual deriva de la arteria subclavia como una de sus

ramas colaterales.

Al nivel toracico

En el segmento toracico, la irrigacion proviene de arterias esofagicas tanto cortas
como largas —también denominadas arterias esofagicas mayores—, que emergen
directamente de la aorta toracica en su parte superior, de las arterias bronquiales
en el sector medio, y de las intercostales en la region inferior. En direcciéon

ascendente, se pueden identificar varias arterias especificas::

e La arteria esofagica propia de Luschka, ubicada en la unién cervicotoracica,
es inconstante y puede originarse en la arteria carétida comun izquierda.

e La arteria traqueobronquial de Demel, con ramas colaterales dirigidas al
esofago a nivel de T4 (en relacién con el arco aértico).

e La arteria esofagica menor de Luschka, localizada a nivel de T5.

e Una arteria esofagica accesoria en la altura de T6.

e Y la arteria esofagica mayor, presente alrededor de T7.

Al nivel del hiato diafragmatico y del eséfago abdominal



Las arterias esofagicas inferiores se originan principalmente de las arterias
diafragmaticas inferiores —ramas de la aorta abdominal— y también de la arteria
gastrica izquierda, que procede del tronco celiaco.

Estas arterias, aunque pequeiias en calibre, son numerosas y forman una red que
se distribuye a través de toda la pared del eséfago. Esta red da lugar a un plexo
capilar subepitelial ubicado en la lamina propia, el cual se encuentra irrigado por un
extenso plexo submucoso. Este ultimo recibe sangre a través de finas arteriolas

perforantes que se originan en la capa muscular del 6rgano(14).

Vascularizacién venosa

Desde los plexos capilares situados bajo el epitelio, se origina un sistema venoso
submucoso (también llamado venas intrinsecas) que recorre todo el esoéfago,
aunque alcanza su mayor desarrollo en el tercio distal. A través de venas
perforantes que atraviesan la capa muscular, se establece un plexo venoso externo
o periesofagico (venas extrinsecas).

En el cuello, el drenaje venoso esofagico se conecta con las venas tiroideas
inferiores y la vena braquiocefélica izquierda. En la region toracica, las venas
desembocan en la vena hemiacigos superior (accesoria), en la hemiacigos inferior

y en la vena 4cigos. (14).

En la porcion abdominal, la sangre venosa se dirige hacia la vena frénica inferior
izquierda y hacia la vena gastrica izquierda, la cual finalmente drena en la vena
porta hepatica. Esta ultima recoge especialmente la sangre del tercio inferior del

esofago, donde se establece una importante anastomosis entre el sistema portal y
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el sistema cava. La existencia de esta conexion explica la aparicidbn de varices
esofagicas en casos de hipertension portal, condicion que puede derivar en

hemorragias digestivas de alta gravedad.

Vascularizacién linfatica

El sistema linfatico del es6fago presenta dos principales redes: una en la lamina
propia y otra en la submucosa. Desde estas capas se forman dos plexos linfaticos:
un plexo mucoso altamente desarrollado, en continuidad con el sistema linfatico
faringeo, y un plexo muscular. Ambos plexos se extienden hasta las capas externas
del érgano. Esta disposicion anatémica facilita la propagacion de células tumorales
desde la mucosa o submucosa, incluso si el epitelio superficial aparenta estar
intacto.

Segmento cervical del esofago

El drenaje linfatico se dirige hacia los ganglios linfaticos situados en la region de los
nervios recurrentes laringeos y hacia los ganglios yugulocarotideos.

Segmento toracico

La linfa se dirige inicialmente a los ganglios linfaticos periesofagicos, y desde alli
hacia los ganglios de los hilios pulmonares (tanto derecho como izquierdo). También
drena hacia los ganglios ubicados en relacién con la vena cava superior, el arco de
la vena acigos (conocidos como ganglios de Bartels) y el arco aértico (ganglios de
Engel). Esta red continda su trayecto hacia los vasos linfaticos del cuello y los
subdiafragmaticos.

Segmento abdominal



El drenaje linfatico se realiza hacia los ganglios del cardias, asi como hacia los

situados en las regiones celiaca, perigastrica, esplénica y duodenal.(12)

Inervacién

El esofago esta inervado por componentes del sistema nervioso autbnomo, tanto
del simpatico como del parasimpatico, principalmente a través del nervio vago (X
par craneal). En su porcion cervical, recibe fibras parasimpaticas procedentes de
los nervios laringeos recurrentes derecho e izquierdo, que también participan en la

inervacion del musculo cricofaringeo.

Las fibras nerviosas del eséfago forman un entramado compuesto por elementos
simpaticos y parasimpaticos, localizado entre las capas musculares del 6rgano,
préximo al plexo mientérico de Auerbach, aunque es anatbmicamente distinguible
de este. Las fibras del sistema simpatico se conectan con la médula espinal por
medio de la cadena simpatica laterovertebral, en segmentos toracicos que van de

T2aT7.

En cuanto a la inervacion parasimpatica, se configura un plexo esofagico anterior,
derivado del nervio vago izquierdo, que se extiende hasta el nervio hepatovesicular
localizado en la parte superior del epiplébn menor (pars condensa). Por otro lado, el
plexo esofagico posterior esta formado por el nervio vago derecho, el cual se

comunica con el plexo solar.

Fibras parasimpaticas motoras



Estas fibras viajan por el nervio vago e inervan tanto la musculatura estriada como
la lisa del eséfago. Aquellas originadas en el ndcleo ambiguo del bulbo raquideo (de
origen branquial) viajan por los nervios recurrentes y estan destinadas al musculo
cricofaringeo y a los musculos estriados del tercio superior del es6fago. En cambio,
las fibras que emergen del nucleo dorsal del vago (de origen visceral no branquial)
se encargan de la musculatura lisa que predomina en los dos tercios inferiores del
organo.

Los nervios alcanzan el eséfago a lo largo de su trayecto por el mediastino. Ademas,
se identifican fibras parasimpaticas secretomotoras, también derivadas del nervio
vago, que se proyectan hacia las glandulas esofagicas, asi como fibras sensitivas
cuyo soma se localiza en el ganglio inferior del mismo nervio.

Fibras parasimpaticas vasomotoras

Las fibras vasomotoras del sistema simpatico que inervan el eséfago cervical y la
region superior del mediastino se originan en los ganglios simpéticos cervicales
medio e inferior, donde establecen sinapsis con fibras posganglionares. En el caso
del esofago inferior, las fibras simpaticas mas profundas pueden alcanzar
directamente este segmento o hacer sinapsis previamente en el ganglio celiaco, por

medio del nervio esplacnico mayor.

Fibras sensitivas, sensitivosensoriales y nociceptivas

Las aferencias sensoriales del esofago, incluidas las fibras nociceptivas, acceden a
los primeros cuatro segmentos toracicos de la médula espinal mediante
conexiones con la cadena simpatica. Debido a que estas regiones medulares

también reciben sefales del corazon, se produce el fendmeno del dolor referido,
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lo cual puede dificultar la diferenciacion clinica entre un origen esofagico y uno

cardiaco del dolor toracico.

Anatomia Hepéatica

Actualmente, la descripcidon anatémica funcional del higado, mas relevante en
la practica quirargica, se basa en la segmentacion propuesta por Couinaud en 1957,
la cual es ampliamente aceptada. Esta organizacion se estructura sobre la base del
acino hepatico, definido por Rappaport como la unidad funcional mas pequefia del

parénquima hepatico.

El acino tiene como eje central un espacio porta, y su periferia esta determinada
por la presencia de una vena centrolobulillar, gue a menudo atraviesa dos lobulillos
hepaticos. Dentro del espacio porta se encuentran una rama de la arteria hepatica,
una rama de la vena porta y un conducto biliar. Los hepatocitos se organizan en
placas de una sola célula de espesor, formando redes vasculares llamadas

sinusoides que convergen hacia la vena centrolobulillar.

Cada lobulillo hepatico dispone asi de un suministro propio de sangre arterial y
portal, su via de drenaje biliar y su retorno venoso a través de la vena
centrolobulillar. Las venas centrolobulillares se unen para formar las venas
suprahepaticas. A medida que las ramas de la vena porta, la arteria hepatica y el

conducto biliar penetran en el higado, viajan en conjunto dentro del parénquima
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formando el pediculo glissoniano, recubierto por tejido fibroso derivado de la capsula

de Glisson.

Gracias a esta distribucion vascular independiente, cada segmento hepatico
puede funcionar de manera autdnoma. Por esta razon, las secciones delimitadas
por las venas suprahepaticas pueden ser extirpadas quirdrgicamente sin

comprometer el funcionamiento del resto del 6rgano.

Division de los pediculos glissonianos

En el hilio hepéatico, el pediculo hepatico se divide funcionalmente en dos partes
principales que corresponden al higado derecho e izquierdo, separados por una
linea imaginaria denominada fisura portal media (o principal), la cual se sitta en la
region derecha del hilio. Una zona especial dentro de esta configuracion es el l6bulo
de Spiegel y el area posterior al hilio, ya que ambas regiones reciben ramas tanto
del pediculo derecho como del izquierdo, constituyendo un territorio

anatdmicamente compartido.

El pediculo glissoniano derecho, de trayecto corto, se bifurca rapidamente en dos
ramas de segundo orden: una anterior y otra posterior. Estas delimitan dos sectores
hepaticos, el anterior y el posterior del higado derecho. Ambas ramas estan
separadas por la fisura portal derecha, que aloja la vena suprahepatica derecha.

Cada rama de segundo orden se subdivide, a su vez, en dos ramas de tercer orden

12



(superior e inferior), las cuales se encargan de perfundir segmentos hepaticos

especificos.

Por otro lado, el pediculo glissoniano izquierdo presenta un recorrido mas largo y
permanece extrahepatico durante gran parte de su trayecto. Se proyecta hacia
adelante y se encuentra, en parte, cubierto por tejido hepatico. Su terminacion
ocurre en el fondo del saco hepatico, extendiéndose a través del ligamento redondo
hasta alcanzar el receso de Rex, que representa la porcién terminal del vestigio
trombosado de la vena umbilical. Este pediculo se divide en tres ramas principales:
una rama posterior situada en el angulo del codo y dos anteriores que flanquean el

receso de Rex, una a cada lado.

La fisura portal izquierda separa el higado izquierdo en dos sectores: anterior y
superior. Es importante diferenciarla de la fisura umbilical, ya que esta ultima no
contiene una vena suprahepdtica sino un pediculo portal. En cambio, la fisura portal
izquierda, situada detras del ligamento redondo, atraviesa el l6bulo izquierdo e
incluye en su trayecto la vena suprahepatica izquierda. De esta manera, el sector
anterior del higado izquierdo incluye tanto el segmento 4 (parte del I6bulo derecho
a laizquierda de la fisura portal media) como el segmento 3 (la porcidén anterior del

|6bulo izquierdo).

Cada rama de tercer orden de los pediculos glissonianos irriga un area funcional del
higado denominada segmento hepatico, que dispone de su propio suministro

arterial y portal, y su drenaje biliar correspondiente. Esta organizacion segmentaria
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permite realizar resecciones hepaticas anatomicas, facilitando procedimientos

quirdrgicos precisos y conservadores.

Venas suprahepaticas
El higado drena su sangre venosa hacia la vena cava inferior a través de tres venas
principales conocidas como venas suprahepaticas: la izquierda, la intermedia y la

derecha.

Vena suprahepatica izquierda: se ubica entre los sectores anterior y posterior del
I6bulo hepatico izquierdo, ambos territorios que drena. Esta constituida por la unién
de varias venas mas pequefas y suele presentar un tronco corto y situado en una
posicion posterior. En ocasiones, posee una porcién extraparenquimatosa en su
segmento superior. Se encuentra adherida por detras al ligamento venoso de
Arancio. Frecuentemente, esta vena se une a la vena suprahepatica intermedia,
formando un corto tronco comun que puede ademas recibir afluentes como la vena

frénica inferior izquierda.

Vena suprahepatica intermedia: nace de la confluencia de dos ramas (una derecha
y otra izquierda) que recorren el plano del hilio hepatico, drenando zonas del higado
tanto del lado derecho como del izquierdo. Su trayecto coincide con la fisura
hepatica principal, linea anatémica que divide funcionalmente el higado derecho del

izquierdo.

Vena suprahepatica derecha: suele ser un vaso de gran calibre, de trayecto corto,
que se vacia en el borde derecho de la vena cava inferior. Recoge la sangre de los

sectores anterior y posterior del higado derecho. Es habitual encontrar multiples
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venas suprahepaticas derechas con desembocaduras independientes en la cava.
Entre ellas, destaca una vena superior de gran tamafo y escaso trayecto, que
recoge sangre de porciones anteriores y posteriores y desemboca ligeramente por
debajo de la vena intermedia. En aproximadamente el 20 % de los individuos se
identifica una vena inferior adicional, que drena la base del higado derecho y
adquiere especial relevancia en resecciones quirurgicas hepaticas superiores. Esta

vena puede visualizarse claramente por ecografia.

Elementos del pediculo hepatico

El pediculo hepatico, también conocido como pediculo infrahepéatico, se sitta en la
porcidn inferior derecha del epiplédn menor, dentro de su sector vascular. Este
pediculo esta formado por tres elementos vasculobiliares esenciales:

e Lavena porta

e La(s) arteria(s) hepatica(s)

e Las vias biliares extrahepaticas
Ademas, incluye componentes adicionales como los vasos linfaticos y los nervios
hepaticos.
Vena portay sus ramas
La vena porta hepatica es el vaso encargado de transportar sangre venosa rica en
nutrientes desde la porcién infradiafragmatica del tracto gastrointestinal, el pancreas
y el bazo hacia el higado. Presenta una longitud de entre 8 y 10 cm y un didmetro
gue oscila entre los 15y 20 mm.
Origen

La vena porta se forma por la confluencia de tres venas principales:
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e Vena mesentérica superior: asciende verticalmente.
e Vena esplénica: con trayectoria horizontal.
e Vena mesentérica inferior: se dirige en sentido ascendente y hacia la
derecha.
Estas tres venas confluyen en un angulo recto justo por detras del istmo pancreatico,
a la altura de la segunda vértebra lumbar, ligeramente a la derecha de la linea media
corporal. Esta confluencia constituye el inicio del sistema portal hepatico.
Recorrido
El tronco de la vena porta se dirige oblicuamente hacia arriba, a la derecha y hacia
adelante, cruzando la vena cava inferior. En su trayecto, entre la vena cava inferior
(ubicada por detras) y el pediculo hepatico (ubicado por delante), se encuentra el
hiato de Winslow. A medida que asciende, la vena porta se separa de la cara
posterior del pancreas, cruzando la cara posterior de la primera porcion duodenal y
penetrando en el borde derecho del omento menor, donde se convierte en el
componente mas posterior. En el nivel del hilio hepatico, la vena porta se divide en
dos ramas:
e Rama derecha corta: sigue la misma direccion que el tronco principal de la
vena porta.
e Rama izquierda extensa: se separa casi en un angulo recto y recorre el hilio
antes de entrar al higado, curvandose hacia adelante y terminando en el

receso de Rex.
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Durante su recorrido, la vena porta recibe varias colaterales:
e Por laizquierda: la vena coronaria estomacal y la vena pildrica.
e Por la derecha: la vena pancreatoduodenal superior derecha y las venas
cisticas.
Arterias hepaticas
La vascularizacion arterial hepética presenta una alta variabilidad anatomica. La
distribucion arterial hepatica proviene de dos dominios anatomicos distintos pero
muy relacionados:
Vascularizacion del higado primitivo:
e Arteria hepatica izquierda: nace de la arteria gastrica izquierda
(anteriormente denominada arteria coronaria estomacal).
e Arteria hepatica media: se origina de la arteria hepatica comun o de la aorta.
e Arteria hepatica derecha: proviene de la arteria mesentérica superior.
Modificaciones del origen de las arterias:
e La arteria gastrica izquierda (anteriormente coronaria estomacal).
e La arteria hepatica comun (generalmente originada del tronco celiaco).
e La arteria mesentérica superior (generalmente se origina de manera aislada
en la aorta).
Entender estas variaciones es crucial, especialmente para la planificacion y
ejecucion de intervenciones quirdrgicas hepaticas, y también en el analisis de
exploraciones morfologicas, como las arteriografias del tronco celiaco/mesentérico
superior.

Disposicién habitual
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En el tipo 1, que representa el 76% de los casos, la disposicion habitual se
caracteriza por:
e Ausencia o atrofia de las arterias hepaticas derecha e izquierda.
« Una arteria hepatica comun originada del tronco celiaco. Después del
nacimiento de la arteria gastroduodenal, esta arteria hepatica comun da
lugar a la arteria hepatica propia (mejor conocida como arteria hepatica

media) en el pie del pediculo hepatico.

La arteria hepatica media sigue un trayecto oblicuo ascendente, dirigiéndose hacia
la derecha y hacia adelante. Al final de su recorrido, se bifurca en dos ramas:
« Rama derecha: irriga la parte derecha del higado.
e« Rama izquierda: irriga la parte izquierda del higado.
Es preferible denominar a estas ramas como rama derecha y rama izquierda de
la arteria hepatica media para evitar confusion con las arterias hepaticas derecha e
izquierda, que en este caso no estan presentes.
La arteria hepatica media también da lugar a varias ramas colaterales importantes:
o Arteria pancreatoduodenal: que siempre se origina de la arteria hepatica
comun.
o Arteria gastrica derecha (antes conocida como arteria pilérica).
e Arteria cistica: que irriga la vesicula biliar. (15)

Histologia

En el ser humano, el es6fago tiene un grosor parietal medio de 3 mm. Consta de

cuatro zonas tisulares concéntricas(16): una zona interna muy plegada mucosa, una
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zona submucosa intermedia laxa y celular, una zona externa muscular gruesa y una

tunica conjuntivo- elastica fina adventicial que recubre a esta ultima.

Mucosa esofégica

Mucosa:

El epitelio esofagico es estratificado y no queratinizado, compuesto por dos a tres
capas de células basales que ayudan en la regeneracion del epitelio. Este epitelio

ocupa el 10-15% de la altura total de la mucosa.

En la parte distal del eséfago, alrededor de los 3 cm, se puede observar un aumento
en la capa basal en el 60% de las personas sanas sin reflujo gastroesofagico. En

estos casos, la capa basal supera el 15% de la altura epitelial.

Las células epiteliales situadas por encima de las basales son ricas en glucégeno
y, al acercarse a la superficie, se aplanan y sus nucleos se vuelven mas compactos.
También se encuentran células endocrinas argirofilicas y melanocitos en la capa
basal, lo que puede dar lugar a carcinomas microciticos o melanomas malignos

primarios del eséfago.

Es la capa inmediatamente subepitelial y se encuentra por encima de la muscular
de la mucosa. Esta formada por un tejido conjuntivo areolar, con vasos sanguineos,

células inflamatorias y glandulas mucosas.

Esta capa esta formada por fasiculos de fibras musculares lisas longitudinales, que

comienzan en el cartilago cricoides y aumentan de grosor hacia el distal. En la
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region de la union gastrointestinal, esta capa puede ser especialmente gruesa, y en

ocasiones puede confundirse con la muscular propia.

La muscular de la mucosa separa la mucosa de la submucosa y esta involucrada
en el movimiento de las glandulas mucosas.(16). La muscular de la mucosa separa

la mucosa de la submucosa.

Submucosa

La submucosa es una capa de tejido conjuntivo laxo que se encuentra por debajo
de la mucosa y tiene una serie de caracteristicas clave:

Esta repleta de vasos sanguineos, que facilitan la circulacidbn de nutrientes y
oxigeno a las capas mas profundas del eso6fago.

Se encuentra vinculada a las fibras nerviosas, que forman los plexos de Meissner.
Estos plexos son una parte del sistema nervioso entérico y tienen un papel crucial
en la regulacion de las funciones secretoras y motoras del eséfago.

Contiene glandulas seromucosas, que secretan una mezcla de moco y suero,
ayudando a mantener la mucosa esofagica hidratada y protegiéndola de la abrasién
de los alimentos y otros agentes irritantes.

La submucosa también participa en el plegamiento endoluminal del eséfago, lo que
permite que el esofago se expanda cuando pasa el alimento y luego recupere su
forma original.

Muscular esofagica o muscular propia

La muscular esofagica es la capa encargada de los movimientos peristalticos que
permiten el paso del alimento desde la boca hasta el estbmago. Esta capa esta

compuesta por diferentes tipos de fibras musculares a lo largo del eséfago:
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Fibras musculares estriadas: En la parte proximal del eséfago (cerca de
la laringe), alrededor del 5% de su longitud esta formada por fibras
musculares estriadas, que son voluntarias y permiten un control consciente
de la deglucion.
Zona de transicion: Entre las fibras estriadas y lisas, hay una zona de
transicion en el tercio medio del es6fago toracico, donde se combinan
ambas fibras musculares. Esta transicion es clave en la capacidad de
movimiento del eséfago.
Fibras musculares lisas: A partir del tercio distal del eséfago, las fibras
lisas predominan, y son involuntarias, lo que facilita los movimientos
peristalticos automaticos.
Las fibras musculares se organizan en dos capas:

o Capacircular interna: Responsable del movimiento de contraccion y

aplastamiento de la comida.
o Capalongitudinal externa: Facilita el alargamiento y acortamiento
de la pared esofagica durante el paso del bolo alimenticio.

En la parte superior y posterior del eséfago cervical, las fibras longitudinales
externas se separan en dos bandas longitudinales que se unen al musculo
cricofaringeo, que forma parte del esfinter esofagico superior. Esta
disposicion es importante para la funcion de apertura y cierre del esfinter
durante la deglucion.
Los plexos mientéricos de Auerbach se encuentran entre las capas

musculares circulares y longitudinales. Estos plexos son esenciales para la
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coordinacion de los movimientos peristalticos y la regulacién de las
contracciones musculares.

Adventicia conjuntivoelastica del eséfago

La adventicia es la capa mas externa del eséfago, y se compone de tejido

conjuntivo elastico. Esta capa tiene varias funciones:

« Envuelve el eséfago de forma laxa a lo largo de toda su longitud.

o Contiene nervios simpaticos y parasimpaticos, que forman parte del
sistema nervioso autbnomo y regulan funciones como el ritmo de la

deglucién.

e Incluye arteriolas y venas, que suministran sangre al eséfago y permiten el
drenaje venoso. Entre las venas presentes, algunos de los vasos pueden
contribuir a la formacién de varices esofagicas, especialmente en personas

con condiciones como la hipertension portal.

o El plexo venoso profundo esta relacionado con la formacién de varices
esofagicas mas voluminosas, que pueden originarse a partir de la
comunicacién entre las venas superficiales y las venas adventiciales a

través de las venas perforantes. (12)

Fisiopatologia

La hipertension portal es una complicacion importante de la cirrosis, la patogenia es
compleja, debido a que no solo involucra la circulacion hepatica, si no también los

cambios en la circulacion sistémica y esplénica. (19)
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Segun la analogia hidraulica de la ley de Ohm (AP = Q x R) los principales
determinantes de la presion portal (AP) son el flujo sanguineo (Q) y la resistencia
vascular (R) (20). Por tanto, la hipertension portal resulta de un aumento de la
resistencia o del flujo sanguineo en el sistema venoso portal. Es la cirrosis, la causa
mas comun de hipertension portal en adultos (20) (21), la formacion de tejido
cicatricial y nédulos regenerativos conduce a un aumento de la resistencia vascular
intrahepatica y, en consecuencia, de la presion portal. (22) Mientras que en
poblacién pediatrica la principal causa de hipertension portal es la obstruccion
extrahepatica de la vena porta (EHPVO). (23)

La hipertension portal provoca un aumento en el flujo colateral portosistémico como
un intento de aliviar la presion en el sistema venoso portal. EI &rea mas relevante
de este flujo colateral se localiza en la mucosa del estbmago proximal y el es6fago

distal, lo que lleva a la formacion de varices gastroesofagicas.. (22)

Epidemiologia
El estudio Global Burden of Disease 2017 reportdé 1,32 millones (1,27 a 1,45
millones) de muertes en 2017 por cirrosis hepatica que constituyeron 2.4% del
total de muertes a nivel mundial en 2017, con 440 000 muertes (416 000 a 518

000; 33,3%) en mujeres y 883 000 (838 000 a 967 000; 66,7%) en hombres, (24)

Estas cifras han aumentado con respecto al estudio anterior sobre la carga
mundial de enfermedades de 2010 que reportd 1.02 millones (670.216 a 1.55

millones) de muertes, lo que constituye el 1.9% de todas las muertes a nivel
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mundial, en 2010. (25), En México fue la cuarta causa de muerte en 2010, y

represento el 18% de las muertes en hombres de 40 a 49 afios. (25)

A nivel mundial las causas mas comunes de cirrosis hepatica son la infeccién por
virus de hepatitis C (41 %) y el acohol (31%); (26) a diferencia de de las estadisticas
globales en américa latina la causa mas comun es la cirrosis asociada al acohol en

un 35% vs hepatitis C 32% (24)

El curso de la cirrosis hepética puede presentarse de forma asintomatica,
denominada fase de cirrosis compensada, o como fase descompensada cuando se
desarrollan complicaciones como hemorragia o varices. En 2017 la prevalencia
global de cirrosis descompensada es de 10.6 milliones (10.3-10.9), de los cuales
60.3% fueron del sexo masculino y 39.7% femenino. Para la cirrosis compensada
la prevalencia global es de 112 millones (107-119). La transicion de cirrosis
compensada a cirrosis descompensada ocurre a una tasa de aproximadamente 5 a
7% por afio con una media de 65 meses. (27) El tiempo medio de supervivencia en
pacientes compensados es de 115 meses vs 55 meses en pacientes

descompensados. (26)

Las varices esofagicas es una complicacion de la hipertension portal, presentes en
aproximadamente 50% de los pacientes con cirrosis hepatica (27). La incidencia es
mayor en pacientes con Child-Pugh B/C que para aquellos con Child-Pugh A (71.9%
vs. 42.7%) (28). En nuestro pais en el afio 2010 la tasa de mortalidad estandarizada

para ambos sexos fue de 38.3 (30,7 a 47,5) por 100.000 (25)
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Cuadro Clinico
El sangrado gastrointestinal superior ocurre proximal al ligamento de treitz,

originado en el es6fago, estbmago o duodeno.

La presentacion clinica puede presentarse de diversas formas: anemia,
hematoquesia, hematemesis, (29) sangre oculta en heces (30), y melena, siendo

las dos ultimas las formas de presentacion mas frecuente. (31)

Los eventos de resangrado posterior a tratamiento endocoscopico puede
presentarse como la presencia de hematemesis, y/o melena, y/o hematoquecia, y/o
evidencia clinica o de laboratorio firme de pérdida aguda de sangre del tracto
gastrointestinal después del tratamiento varicel endoscoépico. Otras complicaciones
posteriores al tratamiento variceal endoscopico incluyen dolor/malestar
retroesternal, nauseas/vomitos, acidez estomacal/regurgitacion &cida, fiebre,

diarrea y dolor abdominal. (32)

Diagnostico

Durante la exploracion fisica deben ser buscados signos clinicos de hipertension
portal como ectasias vasculares y colaterales portosistemicas en el abdomen. Entre
los examenes de laboratorio, el bajo recuento de plaquetas es el signo mas comun
de hipertension portal, sin embargo, la ausencia de estos datos no descartan el

diagnéstico. (33)
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La presidn venosa portal normal en condiciones de reposo va de 7 a 12 mmHg, sin
embargo, la medicion directa de la presion portal, es invasiva y requiere la
canulacion directa de las venas porta o umbilical. (20) . La medicion directa de la

presion portal ya no se realiza debido a su alta invasividad (26)

Alternativamente, la hipertension portal se puede diagnosticar con precision
mediante el gradiente de presion entre la vena porta y la vena cava inferior, definida
como grandiente de presion de la vena porta y su rango es de 1 a 4 mmhg,
elevaciones por arriba de 5mmhg indican hipertension portal, y los valores
superiores a 10 mm Hg se definen como hipertension portal clinicamente
significativa (34), es decir, cuando sobrevienen complicaciones clinicas. La
medicién del gradiente de presion venoso hepatico (GPVH) consiste en colocar un
catéter con balén en una vena hepatica grande bajo control radiolégico; una vez
asegurada esta posicion se infla hasta ocluir el flujo obteniendo la presion en cufia,
y al desinflar nos permite obtener la presion libre. Esta técnica de oclusion con balén
forma una columna de fluido estancado desde la vena hepatica hasta los sinusoides
hepaticos de un segmento amplio de higado (35). De acuerdo al Gltimo consenso

BAVENO VII, ésta ultima es considerada el gold standard. (36)

La ecografia proporciona imagenes seguras y economicas de anomalias
morfologicas asociadas con la cirrosis y la hipertension portal. La presencia de
circulacion portocolateral en la ecografia, la tomografia computarizada (TC) o la
resonancia magnética (vena paraumbilical recanalizada, circulacion esplenorrenal

espontanea y venas gastricas cortas e izquierdas dilatadas) o el hallazgo de una

26



inversion del flujo dentro del sistema portal es 100% especifico para hipertension

portal clinicamente significativa. (33)

Hasta el dia de hoy, la esofagogastroduodenoscopia (EGD) se ha considerado el
estandar de oro para el diagnostico y cribado de varices en pacientes con cirrosis.
La American Association for the study of liver diseases (AASLD) recomienda la EGD
para diagnostico de varices en pacientes con elastografia de 220 kPa y plaquetas
<150.000 / mm3 cuando se hace el diagnéstico de cirrosis. (33) Los hallazgos
pueden ser descritos de acuerdo a las reglas generales para el registro endoscopico
propuestos por la sociedad japonesa de hipertension portal. (37) Se han propuesto
multiples clasificaciones, sin embargo, en la practica clinica pueden clasificarse
como varices esofagicas de bajo o alto riesgo. Las varices esofagicas de alto riesgo
tienen mayor riesgo de hemorragia y se asocian con mayor mortalidad. Las de bajo
riesgo son varices pequefias < 5mm y las de alto riesgo son varices medianas-

grandes >5mm (38)

Los pacientes en clase Child-Pugh B y C deberian tener una endoscopia al
momento del diagndstico. A los pacientes sin varices se les debe realizar una
endoscopia superior cada 2 a 3 afios si la funcion hepatica es estable, y una vez por

afio en caso de signos de deterioro.

Al realizar una endoscopia diagndstica, se recomienda evaluar factores predictores
de hemorragia que incluyen las siguientes caracteristicas:

e Ubicacion. Es mas comun el sangrado en las esofagicas que en las gastricas.
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e Tamafo de las varices. Mayor riesgo de sangrado en las grandes (>5mm).
e Presencia de signos rojos o datos inminentes de sangrado (estria roja, punto

de fibrina, varice sobre varice, hematoquiste, mancha rojo cereza) (39)

Actualmente la determinacion de niveles de calprotectina fecal (CF), puede ayudar
a identificar a los pacientes cirréticos con varices esofagicas, dado quese observo
una correlacion significativa entre una CF elevada y complicaciones de hipertension

portal. (40)

Tratamiento

El manejo de los pacientes con hipertension portal por un equipo multidisciplinario
disminuye los eventos de resangrado. (41)

Multiples estudios en los ultimos 30 afios han informado sobre el uso de beta-
bloqueadores no selectivos como el propanlol, nadolol en la profilaxis primaria del
sangrado variceal, y mas recientemente el carvedilol, el cual combinado a la ligadura
endoscépica parece ser mas efectivo en la prevencion de resangrado en

comparacion a solo betabloqueadores tradicionales (42)

La ligadura variceal endoscépica es una terapia local sin efecto sobre la presion
portal y conlleva el riesgo de sangrado de ulceras inducidas por ligadura. (43)
Ademas, EVL no se recomienda en pacientes con varices pequefias de alto riesgo,

porque las varices pequefias son dificiles de ligar.
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Si se elige ligadura variceal endoscoépica como prfilaxis, la endoscopia se realiza
cada 2 a 8 semanas si las varices son lo suficientemente grandes para la ligadura
con banda; una vez lograda la erradicacion de las varices, se indica repetir la
endoscopia para vigilancia a los 3 a 6 meses, posteriormente cada 6 a 12 meses
hasta que se detecten varices grandes y se requiera ligadura con banda

nuevamente. (33)

Durante un evento de sangrado agudo, el objetivo de la reanimacion es preservar
la perfusion tisular. (44) Debe iniciarse la restitucion de volumen para restaurar y
mantener la estabilidad hemodinamica. Las transfusiones de concentrados de
glébulos rojos deben realizarse conservadoramente, con un nivel de hemoglobina
objetivo entre 7-8 g/dl, aunque también se deben considerar otros factores como el
cardiovascular trastornos, edad, estado hemodinamico y evolucion de sangrado. Se
recomienda la intubacion antes de la endoscopia en pacientes con alteracion de la
conciencia y los que vomitan activamente sangre. La extubacion debe realizarse lo

mas rapido posible después de la endoscopia.

Ante la sospecha de hemorragia por varices, se deben iniciar farmacos vasoactivos
(terlipresina, somatostatina, octre6tido) lo antes posible y continuar durante 2-5
dias, asi mismo, la profilaxis antibidtica es una parte integral de la terapia para
pacientes con cirrosis que presenten hemorragia digestiva alta y deben instituirse
desde el ingreso. La desnutricion aumenta el riesgo de resultados adversos en
pacientes con cirrosis y sangrado varicoso agudo y la nutricion oral debe iniciarse

lo antes posible.
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Después de la reanimacion hemodinamica, los pacientes con sospecha de
sangrado variceal agudo deben someterse a una endoscopia digestiva alta dentro
de las 12 h posteriores a la reanimacion. Si el paciente esta inestable, la endoscopia

debe realizarse tan pronto como sea posible con seguridad. (36)

El tratamiento endoscépico de varices se recomienda como la opcion principal para
el manejo de las varices gastroesofagicas de alto riesgo y la hemorragia aguda por
varices en la cirrosis hepatica. (32)

En caso de persistencia de sangrado por varices esofagicas, se recomienda el

empleo de la Derivacion portosistémica intrahepatica transyugular. (44)

El fracaso del tratamiento a los cinco dias se define por la ausencia de control del

sangrado o por resangrado dentro de los primeros 5 dias.

PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢ Cudles son las caracteristicas clinicas, edad, comorbilidades y desenlace de los
pacientes con varices esofagicas tratados con endoscopia en los afios 2018 y 2019

en el departamento de endoscopia en el Hospital Central Del Estado de Chihuahua?
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JUSTIFICACION

Las varices esofagicas son un problema de salud publica ya que las complicaciones

tienen un alto indice de morbilidad y mortalidad.

Es importante conocer la incidencia y factores de riesgo para cada hospital para
tener en cuenta las caracteristicas especificas de la poblacion derechohabiente.
Una vez hecho lo anterior se puede tener influencia y realizar planes de deteccion

precoz e influir en la progresion de las enfermedades que provocan las varices

esofagicas.

En la literatura mundial se mencionan como principales factores de riesgo el
alcoholismo y la infeccién por hepatitis C que de ser tratadas a tiempo disminuyen
la incidencia de pacientes con varices esofégicas, asi como las complicaciones

relacionadas a las mismas.

OBJETIVOS

Objetivo general:
Determinar las caracteristicas de los pacientes con diagnostico de varices
esofagicas tratados con endoscopia en los afios 2018 y el 2019 en el departamento
de endoscopia en el Hospital Central del Estado de Chihuahua.
Objetivo especifico:

e Determinar la frecuencia de varices esofagicas en el departamento de

endoscopia en los periodos 2018 — 2019.
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e Describir las frecuencias de las enfermedades de base en pacientes con
varices esoféagicas.
¢ l|dentificar la relacion existente entre enfermedades asociadas en el sangrado

y resangrado por varices esofagicas.

HIPOTESIS:

Hipotesis nula:
Es posible determinar las caracteristicas de los pacientes con diagndstico de varices
esofagicas tratados con endoscopia en los afios 2018 y 2019 en el departamento

de endoscopia en el Hospital Central Del Estado de Chihuahua

Hipotesis alterna:
No es posible determinar las caracteristicas de los pacientes con diagnostico de
varices esofagicas tratados con endoscopia en los afios 2018 y 2019 en el

departamento de endoscopia en el Hospital Central Del Estado de Chihuahua

METODOLOGIA

Disefio de estudio

Retrospectivo, observacional, transversal.

Poblacion, lugar y tiempo de estudio:
Se tomaron en cuenta todas las endoscopias realizadas en el Hospital Central del

Estado del 05 de abril de 2018 al 25 de noviembre de 2019.
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Tipo y tamafio de muestra:
Se incluyeron al 100% de los pacientes a los que se realiz6 endoscopia digestiva
alta en el Hospital Central del Estado del 05 de abril de 2018 al 25 de noviembre de

2019.

Con la poblacién de 1802 endoscopias, con una frecuencia esperada de 3%, limite
de confianza del 5% e intervalo de confianza, se calcula una muestra minima de 44

pacientes.

CRITERIOS DE SELECCION

Criterios de inclusion:
e Pacientes con endoscopia con diagnostico de varices esofagicas.

e Pacientes mayores de 18 afios de edad.

Criterios de exclusion:
e Pacientes que no cuenten con expediente clinico
e Pacientes a los que se les suspendié el procedimiento.

e Pacientes que no cuenten con reporte de endoscopia.
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VARIABLES DE ESTUDIO

Variable independiente

Definicion Escala de
Variable Operacional Tipo medicion | Indicador

Edad Tiempo en afios que Cuantitativa | Discreta Edad en
vive una persona. afos

Sexo Condicion organica, Cualitativa | Nominal Hombre o
masculina o femenina, Mujer
de los animales y las
plantas.

Clasificacion Proceso que permite Cualitativa | Ordinal Pequefas

de varices una ordenacion de Medianas
elementos, seguln un Grandes
determinado criterio
atendiendo al valor de
una clave.

Sangrado Clasificacion en la Cualitativa | Nominal Presente
cantidad de sangre. 0 Ausente

Resangrado Pérdida de sangre Cualitativa | Nominal Presente
posterior a un evento o Ausente
de sangrado inicial.

Etilismo Enfermedad causada | Cualitativa | Nominal Positivo o
por el consumo Negativo
abusivo de bebidas
alcohdlicas y por la
adiccion que crea este
hébito.

Comorbilidades | Presencia de dos o Cualitativa | Nominal Positivo o
mas enfermedades al Negativo
mismo tiempo en una
persona.

Desenlace Modo en que se Cualitativo | Nominal Finado o
resuelve o acaba una No finado

accion
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ANALISIS ESTADISTICO

El analisis se realizo con el software SPSS24 por medio de analisis univariado: para
obtener la media y desviacion standard de variables continuas, se analizaron
variables cualitativas con frecuencias relativas y absolutas.

Para las variables continuas de muestras independientes se realizO analisis
paramétrico de T de student y, se empleara el Test de Chi— cuadrada para variables

cualitativas.

1. Recursos: No se requirieron recursos humanos adicionales, en cuanto a los
recursos fisicos se utilizé una computadora con las caracteristicas necesarias
para correr el software de analisis estadistico SPSS24.

2. Consentimiento informado: Por tratarse de una investigacion de tipo
retrospectivo no se requiere el consentimiento informado, ya que no se realizé
ninguna intervencion en las variables fisiol6gicas, psicolégicas y sociales de los

individuos que participan en el presente estudio.

Cronograma

ACTIVIDADES MAYO | SEPTIEMBRE | OCTUBRE | NOVIEMBRE
2024 2024

Aprobacioén por
el comité de ética
Recolecciéon de
datos

Analisis
estadistico
Analisis de
resultados
Discusiény
conclusiones
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CONSIDERACIONES ETICAS

Segun la Declaracion de Helsinki de la Asociacion Médica Mundial (AMM) en este
estudio se cumplen todos los principios de la misma debido a que se trata de un
estudio retrospectivo en el cual no hubo contacto con pacientes. La investigacion se
basara unicamente en los resultados reportados en los antecedentes del expediente
clinico sin realizar alguna intervencion diagnostica o terapéutica en el paciente. Por
lo tanto, no se utilizardn medicamentos ni placebos, no existirdn grupos o personas
vulnerables para este estudio y ningun paciente se sometio a algun tipo de riesgo.
Ademas, cumple con los requisitos cientificos de investigacion debido a que esta
apoyado en el conocimiento de la bibliografia cientifica. No se realizara
consentimiento informado debido a que Unicamente se revisaron los antecedentes
de importancia para nuestro estudio en los expedientes electronicos de cada
paciente y se valoraron los mismos para obtener los resultados. Los datos de los
pacientes son confidenciales por lo que se respeta la privacidad de los mismos, los
cuales fueron utilizados solamente con fines de esta investigacion.

De acuerdo al informe Belmont este estudio cumple con el primer principio pues se
trata de una investigacion que se va a realizar para probar nuestra hipétesis, para
permitir que se saquen conclusiones y, a partir de ellas, desarrollar o contribuir al
conocimiento generalizable (expresado, por ejemplo, en teorias, principios y
formulacion de relaciones). Por otro lado, cumple con los principios éticos basicos

de respeto por las personas, beneficencia y justicia puesto que no existe ningun tipo
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de discriminacion entre la poblacion estudiada, y no existe exposicidon a ningun tipo

de riesgo (lo cual es benéfico para todos los pacientes estudiados). Como se

comento, segun los principios expuestos en la Declaracion de Helsinki, no se realiza
consentimiento informado debido a que no existe contacto con pacientes,
Gnicamente nos basamos en la valoracion de la informacion del expediente, la cual
es confidencial y unicamente utilizada para esta investigacion. Asi mismo, la
seleccion de pacientes se realizé de modo equitativo incluyéndose a todos los
pacientes que cumplieron con los criterios de seleccidén. Segun la Ley General de
Salud, en su apartado de investigacion médica articulo 17, se trata de una
investigacion sin riesgo para los pacientes al utilizarse técnicas y métodos de
investigacion documental retrospectivos y no realizarse ninguna intervencion o
modificacion intencionada en las variables fisiolégicas, psicologicas y sociales de

los individuos que participan en el estudio.

Resultados

Los pacientes que se obtuvieron de la base de datos obtuvimos una edad media de
57 afos (IC 95% 55.3-58.7). Fallecieron 11 pacientes (6.1%) con diagndstico de
varices esofagicas grandes, siendo estas las mas frecuentes con 54.1%. Para el
control de sangrado se observO que en su mayoria no se realizd ningun

procedimiento, pero en caso de requerir, se le realizo ligadura endoscopica.
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Resultados

Caracteristicas | Variable Frecuencias | Porcentajes
Masculino 97 53.6%

Sexo Femenino 84 46.4%
Fallecio 11 6.1%

Defuncion No Fallecié 169 93.9%
Pequenas 22 29.7%

Tamafio de Medianas 12 16.2%

varices Grandes 40 54.1%
Ligadura 83 46.1%

Procedimiento | Mixto 3 1.7%
Ninguno 94 52.2%

Diagndstico Variable Frecuencias | Porcentajes
endoscopico

Gastropatia Presente 20 11%

hipertensiva Ausente 161 89%

portal

Gastropatia Presente 8 4.4%

Cronica Ausente 173 95.6%

Gastropatia Presente 12 6.6%

erosiva Ausente 169 93.4%

llustracion 1Frecuencia de diagndsticos asociados.

Frequencias de OTROS DX

OTROS DX Frecuencias % del Total % Acumulado
CIRROSIS AUTOINMUNE 3 143 % 14.3%
CIRROSIS BILIAR PRIMARIA 13 61.9% 76.2%
CIRROSIS IDIOPATICA 1 4.8 % 81.0%
CIRROSIS INDETERMINADA 1 48 % 85.7 %
COLANGITIS BILIAR PRIMARIA 1 48 % 90.5%
HIGADO GRASO 2 95% 100.0 %
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GIENGIAS BIOMEDIGAS

Para los diagndsticos relacionados con patologias hepaticas, encontramos 3 pacientes con
cirrosis autoinmune, 13 con cirrosis biliar primaria y 2 con higado graso.

Estado de varices Variable Frecuencia Porcentaje
Sangrado Sl 116 67.8%
No 55 32.2%
Resangrado Si 94 55%
No 77 45%

Con respecto al sangrado y resangrado, el resangrado se encontré en el 55% de
los pacientes. Se compararon las variables, sangrado, resangrado, etilismo,
hepatitis, diabetes e hipertension con la variable de fallecimiento sin encontrar
diferencias significativas. Por ultimo, se busco relacién de la edad con la defuncién,
sin encontrar diferencia significativa.

Caracteristicas Variable Fallecié No Fallecio p
Resangrado Si 3 (3.2%) 90 (96.8%) .8
No 3 (3.9%) 74 (96.1%)
Etilismo Si 5 (3.8%) 125 (96.2%) |.7
No 1 (2.6%) 38 (97.4%)
Hepatitis Viral Si 1 (3%) 32 (97%) .85
No 5 (3.7%) 131 (96.3)
Diabetes Si 2 (3.2%) 60 (96.8%) .862
No 4 (3.7%) 103 (96.3%)
Hipertension Si 0 (0%) 34 (100%) 211
No 6 (4.4%) 129 (95.6%)
EDAD
70 A
g ”] O: o Media (IC 95%)
H o Mediana
60 1
o
55 1
0 i
DEFUNCION

llustracion 3 Comparacion entre pacientes fallecidos y no fallecidos de los pacientes de la base de endoscopia con
diagndstico de varices esofdgicas. p=.226
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Discusion

En el presente estudio se analizaron las caracteristicas de los pacientes con
diagnostico de varices esofagicas tratados con endoscopia en los afios 2018 y el
2019 en el departamento de endoscopia en el Hospital Central del Estado de
Chihuahua.

Se encontré que la media de edad de estos pacientes fue de 57 afos, en los cuales
las varices esofagicas grandes fueron las de mayor presentacion.

En este estudio, para el control del sangrado de varices esofagicas se utilizo la
escleroterapia endoscopica, la cual, segun Roberts D. y colaboradores, es la mas
eficaz y no aumenta la mortalidad de los pacientes, a comparaciéon de los analogos
de la somatostatina solos y los analogos de la vasopresina solos. Sin embargo, si
se emplea su uso combinado (escleroterapia endoscépica + analogos de la
somatostatina y analogos de la vasopresina) podria dar lugar a grandes
disminuciones de nuevas hemorragias sintomaticas. (45)

También se encontr6 que la patologia hepatica con mayor probabilidad de
desarrollar varices esofagicas es la cirrosis biliar primaria (con un total de 13
pacientes), coincidiendo con los resultados de un estudio realizado por el grupo de
trasplante hepatico del Centro de Investigaciones Médico Quirdrgico entre enero de
2004 y diciembre de 2006; el cual encontr6 que los estudios endoscépicos
mostraron que la prevalencia de varices esofagicas en la CH es del 60 %
aproximadamente. (46)

Ademas, en este estudio se encontro que el resangrado se presento en el 55% de

los pacientes con varices esofagicas. A comparacion de otro estudio hecho por el
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GIENGIAS BIOMEDIGAS

servicio de gastroenterologia del Hospital Universitario de Maracaibo en 2006 que
nos dice que el sangrado por ruptura de varices esofagogastricas ocurre en el 25 al
30% de los pacientes con cirrosis. (47)

Por ultimo, en los resultados de este estudio se busco relacion de la edad con la
defuncion, sin encontrar diferencia significativa; coincidiendo con los resultados de
un estudio hecho por el Servicio de Aparato Digestivo del Hospital General
Universitario Gregorio Marafion en Espania, el cual dice que la condicién de anciano
no influye de manera independiente en la mortalidad de la hemorragia por varices.

(48)

Conclusion

En conclusién, este estudio encontré multiples variables asociadas al desarrollo de
varices esofagicas, por lo que los pacientes con estos antecedentes deberian ser
vigilados de manera mas estrecha a fin de mejorar su prondéstico. También se
encontraron los tipos mas frecuentes de varices esofagicas, asi como los
procedimientos y enfermedades asociadas. Aunque no encontramos significancia
estadistica en las asociaciones, describimos las caracteristicas de los pacientes a
los que se les realizé endoscopia con diagndstico de varices esofagicas por lo que
consideramos que es un punto de partida para la realizacion de nuevos protocolos
en el departamento de endoscopia. Estudios adicionales son requeridos a fin de

corroborar la fuerza de asociacion de estos resultados.
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Oficie No. ClI014/2024

Chihuahua, Chih. 18 de mayo 2024
Aszunto: Dictamen de Protocolo

Dr. José Guadalupe Padilla Lépez
PRESENTE

Por medio de la presente me permile comunicare que el Prolocola: Caracterlzacion de
pacientes con diagnéstico de varices esofdgicas en endoscoplas realizadas en
los afias 2018 y 2019 en el departamento de endoscopia del Hospital Central Del

Estado de Chihuahua con numero dae registro interno CID14/2024, ha sido revisado v
aprobado por al Comité de Investigacian del Hospital Central del Estado.

La recardamos que para complatar su tramile debe presentar los resultados y conclusiones de
dicho protocolo para obtener la carta de libaracidn dael protocolo da investigacian.

rdinocgr ded Comité de Invesfigocian
Haospital Ceniral Del Esbado.
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Anexo 1

Carta institucional

Comité de investigacion y ética

Solicito su amable gestién, para que, de no existir inconveniente desde el punto de
vista cientifico, metodoldgico y de ética, el protocolo de investigacién denominado
“INCIDENCIA DE VARICES ESOFAGICAS DE ENDOSCOPIAS REALIZADAS EN
LOS ANOS 2018 Y 2019 EN EL DEPARTAMENTO DE ENDOSCOPIA EN EL
HOSPITAL CENTRAL DEL ESTADO DE CHIHUAHUA.” sea aprobado.

Este protocolo ha sido puesto a consideracion del departamento de educacion e
investigacion de nuestra unidad. En donde el responsable de este es la Dra Megny

Gonzalez Ramirez, la cual labora en nuestra unidad hospitalaria.

Este protocolo se agrega a la NORMA Oficial Mexicana NOM-004-SSA3-2012, del
expediente clinico, de su apartado 4.2 Cartas de consentimiento informado y 10.1
cartas de consentimiento informado, asi como las normas institucionales,
nacionales e internacionales, ejecucion para proyectos de investigacion para la
salud en seres humanos. Se garantiza la confidencialidad en el manejo de la
informacion al participar en un estudio clinico; y se ha planteado en la carta de
consentimiento informado y firmado.

Res

#José Guadalupe Padilla Lopez
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Anexo 2.

Instrumento de recoleccion de la informacion Hospital Central Del Estado de
Chihuahua

Servicio de cirugia general y endoscopia gastrointestinal
Instrumento de recoleccion de la informacion

l. Datos generales
e Expediente:
e Sexo_ M
e Edad:
e Servicio médico: INSABI __ ICHISAL

Il. Comorbilidades
e Diabetes mellitus Hipertension arterial Etilismo

[l Diagnosticos asociados
e Hepatitis Viral (VHC)____ Cirrosis Biliar primaria ____ Cirrosis
idiopatica ____ Higado graso____

V. Clasificacion de tamario de varices

e Pequeiias Medianas Grandes



