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Manifestaciones digestivas secundarias a hipertension portal
por endoscopia en pacientes con cirrosis hepatica
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Resumen

Introduccion. La hipertension portal (HP) puede definirse simplemente como una elevacion anormal de la presion veno-
sa en el sistema portal y es una complicacion casi inevitable de la cirrosis. La formacion de varices es consecuencia di-
recta del incremento en la presion portal. El sitio clinicamente méds importante es el eséfago distal y el estémago proximal. Al
diagndstico de la cirrosis, las VE estan presentes en 30-40% de los pacientes compensados y en 60% de los descompen-
sados. Las vdrices gastricas (VG) son la segunda causa mds comun de hemorragia gastrointestinal en pacientes con HP
y estdn presentes en aproximadamente el 20% de los pacientes. El sangrado varicoso gdstrico suele ser mas grave. La
escleroterapia es la principal modalidad endoscdpica utilizada. La gastropatia portal hipertensiva (GPH) es una causa
importante de morbilidad; es clinicamente importante, ocasiona pérdidas hematicas insidiosas y se caracteriza por una
anormalidad endoscopica de la mucosa gdstrica con un patrdn tipo mosaico, con o0 sin manchas rojas y se ve principal-
mente en el cuerpo y el fondo gastrico. El estado funcional también se correlaciona con la frecuencia de la GPH; un 10-15%
de los pacientes con un Child-Pugh A y hasta en el 90% de los pacientes con Child-Pugh C. Objetivo. Determinar la
frecuencia de las manifestaciones digestivas secundarias a hipertension portal identificadas por endoscopia en pacientes
con cirrosis hepdtica. Material y métodos. Estudio observacional descriptivo, transversal. Departamento de Endoscopia
Gastrointestinal del Hospital Regional Dr. Valentin Gomez Farias del ISSSTE. Resultados. Se incluyeron 340 pacientes con
cirrosis hepaética, con un predominio del sexo femenino, correspondiendo al 58.6% de los casos. La media de edad fue de
63.6 afos + 11.7 Las alteraciones endoscopicas se presentaron en el 85.2%. Las VE estuvieron presentes en el 58.6%;
fueron pequenias en 38.5% y grandes en 20.7% de los pacientes. Las VE se presentaron con una mayor frecuencia en el
sexo masculino, estando en el 74%, y en las mujeres se presentaron en el 47% de las mujeres, presentando diferencias
estadisticamente significativas, (p= 0.002). Las VG estuvieron presentes en el 6.5% de los casos, siendo las mas frecuentes
IGV-1. La GPH se identificé en el 84.6%, fue leve en 66.4% y severa en 17.6%. De acuerdo con su estado funcional, se
presentdé con mayor frecuencia la GPH en pacientes con cirrosis hepdtica descompensada, con diferencias estadistica-
mente significativas (p= 0.007). Discusion. La cirrosis hepdtica representa una etapa tardia de la enfermedad, y actual-
mente se considera un problema de salud publica. Las manifestaciones clinicas de la cirrosis aumentan a medida que
aumenta la gravedad o el deterioro funcional de la enfermedad. Nuestros resultados destacan el predominio de alteracio-
nes en el sexo femenino, contrastando con lo reportado a nivel mundial donde es mas frecuente en el sexo masculino. Los
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principales afectados son pacientes mayores de 60 afios, por lo que es necesario considerar las complicaciones y enfer-
medades relacionadas en este grupo de edad. Nuestra principal complicacion identificada fue la GPH, correspondiendo
a lo publicado a nivel mundial, siendo una complicacion que cada vez gana una mayor importancia por las implicaciones

en la morbimortalidad asociadas.

Palabras clave: Manifestaciones. Endoscopia. Cirrosis hepatica.

Introduccion

La hipertension portal (HP) puede definirse simple-
mente como una elevacion anormal de la presion ve-
nosa en el sistema portal. La HP es una complicacién
casi inevitable de la cirrosis y proporciona la fuerza
impulsora para la mayoria de sus complicaciones,
como es el desarrollo de varices esofagicas y gastri-
cas, hemorragia variceal, gastropatia portal hipertensi-
va, ascitis, peritonitis bacteriana espontanea, sindrome
hepatorrenal, trombopenia, leucopenia, anemia y en-
cefalopatia (1). El estandar de oro para determinar la
presion portal implica acceder a la vena hepatica a
través de un catéter femoral y medir las presiones en
libres y en cufa; la diferencia de estas 2 presiones se
denomina Gradiente de Presion Venosa Hepatica (por
sus siglas en idioma inglés HVPG). La elevacion del
HVPG de una normalidad de 1-3 mmHg a >10 mmHg
se asocia con el desarrollo de hipertension portal cli-
nicamente significativa'-.

La cirrosis hepatica es la causa mas comun de HP,
donde la formacion de tejido cicatricial y nédulos rege-
nerativos conduce a un aumento de la resistencia vas-
cular intrahepatica y, en consecuencia, la presion
portal (imagen 1). Estos cambios estructurales se ob-
servan en las primeras etapas de la HP relacionada
con la cirrosis, seguidos por una vasodilatacion es-
placnica compensatoria que produce un aumento del
flujo sanguineo portal, agravando aun mas la
presion’2.

Ademas de la distorsién arquitecténica permanente
del parénquima hepatico en la cirrosis, también se ha
identificado un componente dindmico y potencialmente
reversible que representa el 30% del aumento total de
la resistencia vascular intrahepatica’*.

La cirrosis hepatica es un problema de salud publica
que constituye la cuarta causa de muerte en poblacién
mexicana, siendo de gran importancia el manejo ade-
cuado y la prevencion de sus complicaciones. En nues-
tro pais, estudios epidemioldgicos recientes sefialan
una prevalencia del 1.4%, con variaciones regionales,
siendo mas elevada la cifra en el norte del pais (2.0%)
que en el sur (1.5%) y las entidades del centro (1.1%)°.

La presencia de la HP puede ser clinicamente silen-
ciosa y pasar inadvertida. Debido a que la cirrosis re-
presenta el 90% de todas las causas de HP, la
evaluacion invasiva de la presion portal rara vez se
necesita en la practica clinica. Las mediciones invasi-
vas evallan la gravedad de la HP y pueden ser valio-
sas para el pronostico.

La formacidn de vérices es consecuencia directa del
incremento en la presion portal. EI aumento en la re-
sistencia es tanto estructural como dinamico. Cuando
el GPVH se incrementa de manera significativa, se
desarrollan colaterales en sitios de comunicacion entre
las circulaciones portal y sistémica. El sitio clinicamen-
te mas importante del flujo colateral es dentro de
la mucosa del eséfago distal y el estomago proximal,
lo que resulta en el desarrollo de varices esofagogas-
tricas. Al ser diagnosticada la cirrosis, las VE estan
presentes en un 30-40% de los pacientes compensa-
dos y en un 60% de los descompensados*®. La impor-
tancia de la deteccién de las varices esofagogastricas
radica en su riesgo de ruptura y hemorragia potencial-
mente mortal. Existen multiples clasificaciones de las
VE, sin embargo, la mas aceptada actualmente es la
clasificacion de Baveno que las clasifica como peque-
fias (<5 mm) o grandes (=5 mm).

Es necesario determinar el escenario clinico para
valorar el tipo de tratamiento. En la profilaxis primaria,
el tratamiento endoscopico puede ser apropiado para
el sangrado de las VE. El papel de la intervencion en-
doscdpica depende de la gravedad de la HP subya-
cente, el tamafio de las varices y de si hay o no cirrosis
descompensada. La terapia endoscdpica se considera
especificamente en pacientes con evidencia de un ma-
yor riesgo de sangrado; se incluyen todos los pacientes
con cirrosis descompensada y aquellos con cirrosis
compensada con varices grandes (> 5 mm). Las Guias
Americanas mas recientes mencionan que las varices
pequefas (<5 mm) pero de alto riesgo, es preferente
el uso de BBNS sobre la intervencion endoscépica®*.
Para el tratamiento del sangrado varicoso activo o para
la profilaxis secundaria después de un sangrado vari-
coso, esta indicado el uso de BBNS junto a la inter-
vencién endoscdpica hasta la erradicacion variceal®.



La terapia endoscépica de primera linea para el trata-
miento de las varices esofégicas es la ligadura endos-
copica de varices (LEV). En su realizacion se usa un
dispositivo de ligadura asistido, montado en el endos-
copio para desplegar una ligadura de anillo elastico
alrededor de una varice succionada dentro de una
tapa’. Una vez desplegada con éxito, la ligadura atrapa
las capas del esofago de la mucosa y la submucosa,
causando estrangulacion de la varice para la hemos-
tasia inmediata seguida de la formacién de trombos in-
travasculares, necrosis y la consiguiente fibrosis para
la obliteracion de las varices. La serie de ligas se co-
locan tipicamente a lo largo del segmento distal de 8
cm del eséfago. Este rango es suficiente para abarcar
las zonas de drenaje y perforacion de la empalizada
venosa’. La LEV es eficaz en el control inmediato de
la hemorragia varicosa activa en aproximadamente el
90% de los casos'®.

En general, el riesgo de sangrado por Ulcera post-
LEV es de 3.6-15%. Este sangrado se suele manejar
de manera conservadora con terapia IBP y medidas
de soporte. El tratamiento no endoscépico con TIPS
o taponamiento con baldn esofégico puede llevarse a
cabo en casos de hemorragia masiva*’.

Las varices gastricas (VG) son la segunda causa
mas comun de hemorragia gastrointestinal en pacien-
tes con HP y estan presentes en aproximadamente el
20% de los pacientes con HP. El sangrado varicoso
gastrico, aunque menos frecuente, tiene la propen-
sién a ser mas grave, asociado con un mayor reque-
rimiento de transfusion y una mayor morbimortalidad
en comparacion con el sangrado variceal esofagico.
Los vasos aferentes que suministran VG generalmen-
te consisten en las venas gastricas izquierdas, gas-
tricas posteriores y gastricas cortas®. Las VG se
clasifican de acuerdo a la clasificacion
de Sarin (Imagen 2) en funcion de si son contiguas
0 no a las varices esofagicas y su ubicaciéon en el
estdmago. Las varices gastroesofégicas tipo 1 (GOV1)
y las tipo 2 (GOV2) son contiguas con las varices
esofdgicas que se extienden hacia la curvatura menor
(GOV1) o el fondo a lo largo de la curvatura mayor
(GOV2). Estas varices comparten la fisiopatologia de
las varices esofégicas (2) (7). Las VG aisladas tipo 1
(IGV1) y las tipo 2 (IGV2) son varices fundicas distin-
tas de las varices esoféagicas formadas en el cardias
(IGV1) o fuera del cardias y el fondo, generalmente
alrededor del antro o piloro (IGV2). El riesgo de san-
grado es mayor para las fundicas (IGV1 77% y GOV2
55%). La clasificacion de Sarin también tiene una
utilidad terapéutica, ya que las varices GOV1 se

pueden manejar de la misma manera que las varices
esofagicas, donde la erradicacién de las varices eso-
fagicas con LEV frecuentemente resulta en la desa-
paricién de las VG en aproximadamente el 60% de
los pacientes?.

El consenso general de la profilaxis primaria es co-
menzar la terapia médica con BBNS en pacientes con
VG grandes. La escleroterapia es la principal modali-
dad terapéutica endoscopica utilizada en el manejo de
estas complicaciones. Reportes realizados por
Soehendra et al., informaron por primera vez el uso
de n-2-butil-cianoacrilato para la inyeccioén endoscopi-
ca de VG en 1986. Este método es capaz de lograr
una hemostasia del 58-100% (4) (8). La ecografia
endoscépica (EUS) puede mejorar el tratamiento en-
doscopico de las VG al aumentar la tasa de deteccion
de VG 6 veces en pacientes cirrdticos (79% vs
12.5%). También, después de la terapia con adhesi-
vos, la evaluacion Doppler es valiosa para confirmar
la obliteracién del flujo vascular a través de un com-
plejo de varices (9). Debido a la poca evidencia exclu-
siva, la terapia farmacoldgica de las VG es idéntica a
la de las VE mediante el uso de BBNS, siendo los
pacientes candidatos a terapia endoscopia en casos
de vérices mayores a 20 mm*1°,

La gastropatia portal hipertensiva (GPH) ocurre como
una complicacién de la HP cirrética o no cirrética. La
GPH es una causa importante, pero poco apreciada de
morbilidad. Es clinicamente importante porque puede
causar pérdidas hematicas aguda o insidiosa y se ca-
racteriza por una anormalidad endoscépica de la mu-
cosa gastrica que se describe clasicamente como un
patrén tipo mosaico que se asemeja a la piel de una
serpiente, con o sin manchas rojas. Se ve principal-
mente en el cuerpo y el fondo del estdémago, pero tam-
bién puede encontrarse en el antro gastrico™™. El
estado funcional también se correlaciona con la fre-
cuencia de la GPH; aproximadamente el 10-15% de los
pacientes con un Child-Pugh A presenta GPH al con-
trario de los pacientes en una etapa funcional Child-
Pugh C, donde se encuentra en aproximadamente el
90% de los pacientes'™ 5, Esta complicacién puede
presentarse a cualquier edad. La prevalencia de GPH
en pacientes con cirrosis varia mucho, del 20-98%;
siendo leve en 29-57%, y severa en 9-46%"12, La GPH
generalmente se presenta en pacientes con sintomas
relacionados con hemorragia gastrointestinal y pérdida
de sangre cronica, manifestandose como anemia por
deficiencia de hierro™ 1. Las caracteristicas endosco-
picas incluyen un patrédn de mosaico tipico de piel de
serpiente, marcas rojas planas o abultadas, o0 manchas
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rojas que se asemejan a las ectasias vasculares que
se encuentran en el estomago (Imagen 3). La ubicacion
mas comun es el fondo y el cuerpo del estémago. El
diagndstico diferencial incluye como la principal distin-
cion, la ectasia vascular antral gastrica (GAVE) (12)
(17). La GPH puede clasificarse simplemente como leve
con un patrén de mosaico sin manchas rojas, 0 como
severa, con lesiones rojas superpuestas presen-
tes. Esta clasificacion es preferible debido a que es
simple, clinicamente Uutil, precisa y con una mejor re-
producibilidad significativa™16.18,

El tratamiento en la mayoria de las situaciones esta
dirigido de acuerdo con las caracteristicas especificas
de la presentacion del paciente y ademas variaran se-
gun la gravedad de los sintomas. En pacientes con
sangrado agudo, es importante primero hacer un diag-
nostico claro de GPH excluyendo otras causas de san-
grado, con medidas tipicas como la reanimacién de
volumen y el apoyo generalizado agresivo y tempra-
no. El tratamiento endoscépico para el sangrado agudo
secundario a PHG se reserva para situaciones en las
que se identifica un nimero unico o limitado de lesiones,
en cuyo caso se puede considerar la coagulacién con
Argén-Plasma (APC) o la terapia de coagulacion depen-
diendo de las lesiones identificadas™. Las terapias far-
macoldgicas actuales tienen como objetivo reducir la
presion portal para disminuir el sangrado por GPH. Los
BBNS son los medicamentos més utilizados hasta el
momento. En pacientes con GPH leve, no hay evidencia
que respalde el uso de profilaxis primaria con betablo-
queadores (12) (19). La terapia de reemplazo de hierro
debe iniciarse en todos los pacientes con anemia por
deficiencia de hierro y se prefieren las preparaciones
orales. El sangrado refractario, a pesar del tratamiento
estandar con dependencia de transfusiones, es proble-
matico y debe impulsar la consideracion de las terapias
intervencionistas. En estos escenarios clinicos, se pue-
den considerar terapias de rescate como TIPS (16) (19)
(20). Es de destacar que tanto el TIPS como la cirugia
derivativa son terapias de ultimo recurso para los pa-
cientes que fracasan en otras terapias para la GPH
porque implican mayores tasas de morbimortalidad'?.

Objetivos del estudio

1. Determinar la frecuencia de las manifestaciones diges-
tivas secundarias a hipertension portal identificadas
por endoscopia en pacientes con cirrosis hepatica.

Especificos:

2.Conocer la frecuencia de varices esofagicas, gastri-
cas y la gastropatia portal hipertensiva.

3.Analizar la relacion de los datos epidemioldgicos y
aspectos clinicos de los pacientes.

Material y métodos

Diseno del estudio

Estudio observacional descriptivo, transversal.

Lugar o sitio del estudio

Departamento de Endoscopia Gastrointestinal del
Hospital Regional Dr. Valentin Gémez Farias del
ISSSTE. Avenida Soledad Orozco 203, Colonia El
Capullo. Cédigo Postal 45100 en Zapopan, Jalisco.

Criterios de inclusion

— Pacientes de ambos sexos Mayores a 18 afios de
edad.

— Que se sometan a su primer endoscopia por hepa-
topatia de cualquier naturaleza en el servicio de En-
doscopia Gastrointestinal del Hospital Regional Dr.
Valentin Gomez Farias del ISSSTE.

Criterios de exclusion

— Casos en los que no se cuente con los datos com-
pletos para fin del estudio.

Analisis estadistico

Muestreo:

— No probabilistico de casos consecutivos.
Tamarfio de muestra:

— La proporcioén de los pacientes con las caracteristi-
cas en estudio es muy amplia y variable; van desde
un 9 a un 80%, seleccionando un 33%!.

— Consideramos este 33% para el calculo del tamafo
de muestra como valor de p = 0.33; de tal forma que
el valor de q = 0.67.

— Determinamos que la minima diferencia que desea-
mos encontrar es del 5% (precision)

— Fijamos el error o en 5%, con una confianza del 95%,
cuyo valor de acuerdo con la tabla de normalidad
equivale 1.96%2.

— Utilizamos la ecuacién para calcular el tamafio mues-
tral en una comparacion de una proporcién de po-
blacién infinita

— Desarrollamos
establecidos

la ecuacion con los valores



A z¢ B z,

0.1 1.65 0.2 0.84
0.05 1.96 0.1 1.28
0.01 2.58 0.05 165

Tabla x.- Valores utilizados para la distribucion
normal para Z% y para Z; (22)

22 * o, %k
y = La df q
p =0.33
q=0.67
8=0.05
Z% =1.96
n= (1.96)2](0.33)(0.67)]
(0.05)2
n= (1.96)%[(0.33)(0.67)] = n= (3.8416)[0.2211] =
(0.05)2 (0.0025)

n=(0.8493)

(0.0025)

n =339

Por lo tanto, se requiere de un total de 339 pacientes
para esperar en dicha muestra un 95% de nivel de con-
fianza (or) y una precision de 0.05 (error maximo permi-
tido).Plan de andlisis estadistico. Los datos clinicos y
demograficos de los pacientes con cirrosis hepatica se-
ran capturados en el paquete estadistico SPSS (del
inglés Statistical Package for Social Sciences) version
22.0. Se realizara estadistica descriptiva de las carac-
teristicas de la poblacion definida por ambos grupos.
Previo andlisis de las variables, mediante la prueba de
Kolmogorov-Smirnoff, se determinara aquellas con una
distribucion normal y se analizaran diferencias con me-
dia, desviacion estandar; o con mediana y amplitud in-
tercuartil en aquellas con distribucion anormal, asi como
estadistica inferencial de acuerdo al caso encontrado.

Resultados

Caracteristicas clinicas de los participantes. Se in-
cluyeron 340 pacientes con cirrosis hepatica. La
Tabla 1 muestra las caracteristicas demogréficas y
clinicas de los participantes. Mediante la prueba de
Kolmogorov-Smirnov se evalu6 la normalidad de la
distribucion de los datos para variables cuantitativas
como la edad, presentando una distribucion paramé-
trica, por lo que se utilizdé como medida de tendencia
central la media y su desviacion estandar.

Nuestros datos arrojaron un notable predominio del
sexo femenino, siendo 200 casos, correspondiendo al
58.6% de los casos, con 140 casos (41.4%) en el sexo
masculino. La media para la edad fue de 63.6 afos,
con una desviacion estandar de 11.7 afios. Las altera-
ciones endoscopicas, clasificadas por la presencia o
no de varices esofagicas, varices gastricas o gastro-
patia portal hipertensiva, se presentaron en 289 pa-
cientes, que corresponde al 85.2%. Las varices
esofagicas estuvieron presentes en 200 casos (58.6%)
y fueron pequefas en 130 (38.5%) y grandes en 70
(20.7%) pacientes.

Las varices gastricas estuvieron presentes en 22
pacientes, que corresponde al 6.5% de los casos, sien-
do en orden de frecuencia las més frecuentes IGV-1
en 10 (3%), GOV-1 8 (2.4%) y las GOV-2 en 4 (1.1%).
La gastropatia portal hipertensiva se identificé en el
286 pacientes (84.6%), siendo leve en 226 (66.4%) y
severa en 60 (17.6%) pacientes.

De acuerdo al sexo se puede apreciar una compa-
rativa en la tabla 2, de los pacientes con alteraciones
endoscopicas, el 57% corresponden al sexo femenino.
Las varices esofagicas se presentaron con una mayor
frecuencia en el sexo masculino, estando en el 74% de
los hombres. En las mujeres, las varices esofagicas se
presentaron en el 47% de las mujeres, presentando
una p= 0.002.

Las varices gastricas estuvieron presentes en el 10%
de los hombres y en el 4% de las mujeres. La gastro-
patia portal hipertensiva se identificé el 87% de los
hombres y en el 82% de las mujeres, y en este caso
asi como en las varices gastricas, no se identificaron
diferencias estadisticamente significativas.

Se evalud el estado funcional de los pacientes y los
clasificamos de acuerdo a la Clasificacién de Child
Pugh en cirrosis compensada (Child Pugh A) identifi-
cando a 119 pacientes (35%) y en cirrosis descompen-
sada (Child Pugh B y C) en 221 casos (65%), que se
muestra en la Gréfica 1. Realizamos una comparacion
entre ambos grupos, identificando una mayor frecuen-
cia en la presentacion de GPH en el grupo de cirrosis
descompensada (n= 299, 88% cirrosis descompensa-
da vs n= 221, 65% cirrosis compensada), identificando
diferencias estadisticamente significativas (p=0.001).
No se encontraron diferencias en la presentacion de
varices esofdgicas o géstricas.

Discusion
La cirrosis hepatica representa una etapa tardia de
fibrosis hepéatica progresiva caracterizada por la
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distorsion de la arquitectura hepatica y la formacion de
nodulos regenerativos, y actualmente se considera un
problema de salud publica. Los pacientes afectados
tienen una elevada prevalencia de complicaciones se-
cundarias con una gran repercusion en el estado ge-
neral del paciente.

Las manifestaciones clinicas de la cirrosis aumentan
a medida que aumenta la gravedad o el deterioro fun-
cional de la enfermedad. En los Ultimos afios se ha
descrito a nivel mundial un aumento en la frecuencia
de esta enfermedad, con un alto impacto en todas las
esferas del paciente, los cuales tienen un marcado
impacto negativo en su calidad de vida, estando bien
documentado que la gravedad de la enfermedad he-
patica esta asociada con un deterioro de la calidad de
vida del individuo®.

En nuestros resultados es de destacar el notable
predominio del sexo femenino, siendo en el 58.6% de
los casos. Dentro de los datos previos en nuestro pais,
encontramos en el 2011 un trabajo realizado en el
Hospital General de México donde encontraron un pre-
dominio del sexo masculino en el 54% de sus pacien-
tes?!. Nuestros datos también contrastan con lo
reportado a nivel mundial, donde existe el predominio
por el sexo masculino’. También, es de destacar que
cada vez es mayor la incidencia de cirrosis hepatica
en el sexo femenino, sobre todo relacionado a patolo-
gias metabdlicas?®. Con respecto a la edad, encontra-
mos una media de 63.6 afnos, con una desviacion
estandar de 11.7. Estos datos son similares a los pu-
blicados previamente, por lo que hace necesario con-
siderar las complicaciones y las enfermedades
relacionadas en este grupo de edad, que puedan con-
tribuir en agravar el prondstico y/o sobrevida de nues-
tros pacientes.

Como principales complicaciones identificadas du-
rante la endoscopia superior, se encontraron alteracio-
nes en el 85.2% de los casos. Las varices esofagicas
estuvieron presentes en el 58.6%; presentando una
mayor frecuencia en el sexo masculino con diferencias
estadisticamente significativas. Con respecto a las va-
rices gastricas, se presentaron con una frecuencia del
6.5% de los casos, siendo las mas frecuentes el tipo
IGV-1, seguido de GOV-1 y las GOV-2. Estos resulta-
dos son menores a lo reportado previamente a nivel
mundial, donde se mencionan frecuencias de entre un
15-20% de los pacientes con cirrosis hepatica®24,

La gastropatia portal hipertensiva fue la principal
alteracién identificada, correspondiendo al 84.6% de
los casos. Estos datos son similares a lo reportado a
nivel mundial, siendo una complicacién secundaria que

cada vez gana una mayor importancia por las implica-
ciones en la morbimortalidad asociadas'.

La principal vulnerabilidad de este estudio se basa
en su temporalidad, ya que es un estudio retrospectivo
y un disefio descriptivo. Sin embargo, los datos obte-
nidos son de gran importancia ya que determinamos
las principales complicaciones secundarias a la hiper-
tension portal en nuestro centro hospitalario, asi como
sentar las bases para otros tipos de investigaciones
futuras con el fin de brindar una mejor atencion a nues-
tros pacientes y lograr obtener una mejor calidad de
vida en ellos.
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Imagen 1. Fisiopatologia de la Hipertension Portal (1).
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Imagen 2. Clasificacion de Sarin de Varices Gastricas (2).

Anexo 3

Imagen 3. A y B: Imdgenes representativas de GPH leve.
Cy D: Imagenes representativas de GPH grave (12).

Anexo 4

Tabla 1. Caracteristicas demograficas de los pacientes
con cirrosis hepatica

Sexo
Masculino 140 (41.1%)
Femenino 200 (58.8%)
Edad 63.6 + 11.7
Alteraciones endoscopicas
Si 289 (85%)
No 51 (15%)
Varices esofagicas
Pequefas 130 (38.2%)
Grandes 70 (20.5%)

Varices gastricas

GOV-1 8 (2.35%)
GOV-2 4(1.1%)
IGV-1 10 (2.9%)
IGV-2 -

GPH
Leve 226 (66.4%)
Severa 60 (17.6%)

Los datos se presentan en frecuencias y porcentajes. GPH: Gastropatia portal
hipertensiva. +: Desviacion estandar.

Anexo 5

Tabla 2. Comparativa por sexo de los hallazgos

endoscopicos
Masculino | Femenino
(n= 140) (n= 200)

Edad 61.7 £ 11.1 65+ 11.9 0.46*
Alteraciones endoscoépicas
Si 124 (88.5%) 164 (82%)  0.30**
No 16 (11.4%) 34 (17%)
Varices esofagicas
Si 104 (74.2%) 94 (47%)  0.002**
No 22 (15.7%) 70 (35%)
Varices géstricas
Si 14 (10%) 8 (4%) 0.128**
No 112 (80%) 154 (77%)
GPH
Si 122 (87%) 164 (82%)  0.11**
No 4(2.8%) 8 (4%)

Los datos se presentan en frecuencias y porcentajes. GPH: Gastropatia portal
hipertensiva. +: Desviacion estandar. *Utilizando prueba t de Student.
**Utilizando prueba X?
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Grafica 1. Comparacion de los hallazgos endoscépicos y el estado funcional hepético.
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