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RESUMEN

Introducción: la hemorragia digestiva alta variceal es una de las principales 

complicaciones de la cirrosis hepática. Ocurre cuando la presión portal excede 

los 12 mmHg. Sin embargo pruebas de laboratorio como conteo plaquetario y  

perfil de coagulación podrían ser útiles para evitar y prevenir estos procesos 

hemorrágicos. Objetivos: determinar alteraciones de plaquetas y  tiempos de 

coagulación en paciente cirrótico con HDA variceal y  correlacionar las 

manifestaciones clínicas del paciente cirrótico con HDA con relación a valores 

de laboratorio. Materiales y  métodos: se trata de un estudio observacional, 

descriptivo, transversal y  analítico a partir de 117 historias clínicas y  exámenes 

de laboratorio de pacientes diagnosticados con cirrosis y  hemorragia digestiva 

alta confirmada por video endoscopia digestiva alta. Los datos obtenidos fueron 

organizados para posteriormente analizar y  relacionar las variables. 

Resultados: del total de pacientes, el 69.23% si presentaron clínica HDA luego 

del ingreso, y  existe correlación entre episodios de sangrado variceal con 

alteraciones del recuento plaquetario(p: 0,033), del tiempo de protrombina(p: 

0,047) y  el tiempo de tromboplastina parcial(p:0,024) Conclusión: el recuento 

plaquetario, al igual que las pruebas de TP y TPT no son indicativas de cirrosis, 

pero pueden ser útiles para evitar sangrados o para prevenir resangrados por 

várices esofágicas.

Palabras clave: Cirrosis, Varices, hemorragia, plaquetas, coagulación, 

laboratorio
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ABSTRACT

Background: variceal upper gastrointestinal bleeding is one o f the major 

complications o f liver cirrhosis. It occurs when portal pressure exceeds 12 

mmHg. However laboratory tests such as platelet count and coagulation profile 

may be useful to prevent bleeding and prevent these processes. Objectives: to 

determine alterations o f platelets and clotting times in cirrhotic patients with 

variceal HDA and correlate the clinical manifestations o f cirrhotic patients with 

HDA regarding laboratory values. Materials and Methods: this is an 

observational, descriptive, cross-sectional analytical study from 117 medical 

records and lab tests o f patients diagnosed with cirrhosis and upper 

gastrointestinal bleeding confirmed by upper endoscopy video. The data 

obtained were subsequently organized to analyze and relate the variables. 

Results: o f the patients , 69.23 % if  clinical HDA occur after admission, and 

there is a correlation between episodes o f variceal bleeding, with alterations in 

platelet count ( p = 0.033 ) , prothrombin time ( p = 0.047 ) and partial 

thromboplastin time period (p = 0.024) Conclusion : platelet count, such as PT  

and TPT are not indicative o f cirrhosis , but it can be useful to prevent bleeding 

or to prevent variceal rebleeding .

Keywords: cirrhosis, varices, bleeding, platelets, coagulation, laboratory
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INTRODUCCIÓN

La patología hepática, se caracteriza por múltiples alteraciones del sistema 

hemostático, que pueden abarcar desde complicaciones hemorrágicas, hasta 

problemas trombóticos, como consecuencia de la propia enfermedad hepática o 

por el desarrollo de complicaciones, como rotura de varices esófago-gástricas, 

peritonitis bacteriana espontánea, etc. 1

La cirrosis constituye una de las principales causas de morbilidad, mortalidad y 

de estancias hospitalarias prolongadas. En Ecuador según datos del Instituto 

Nacional de Estadística y Censos (INEC) hasta el 2010, la cirrosis es la tercera 

causa de muerte 4 Las alteraciones de la hemostasia incluyen alteraciones 

plaquetarias, déficit de factores de coagulación, disfibrinogenemia, alteraciones 

en la fibrinólisis, deficiencia de vitamina K y cambios compatibles con un estado
o

de coagulación intravascular diseminada. 3

La hemorragia digestiva alta (HDA) es catalogada como la principal 

complicación de la cirrosis hepática. La hipertensión portal es responsable de 

los episodios de sangrado de los pacientes, sin embargo existe una fuerte 

asociación entre alteraciones de pruebas de laboratorio como tiempo de 

protrombina (PT) prolongado, tiempo parcial de tromboplastina (PTT) 

prolongado, plaquetopenia, disminución de fibrinógeno y aparición de HDA. 2

El objetivo general de este estudio es determinar las alteraciones del perfil de 

coagulación asociada a HDA variceal. Los objetivos específicos son determinar 

alteraciones de plaquetas y tiempos de coagulación en paciente cirrótico con 

HDA variceal y la correlación de las manifestaciones clínicas en estos pacientes 

en relación a valores de laboratorio.
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CAPÍTULO I 

MARCO TEÓRICO

1.1 Cirrosis hepática.

Ésta es una de las enfermedades crónicas más comunes en nuestro medio, 

caracterizada por la modificación difusa de la estructura hepática la cual va a 

presentar fibrosis además de nódulos de regeneración. Son estos dos procesos 

los que van a conducir a hipertensión portal e insuficiencia hepática las cuales 

determinan las posibles complicaciones que se pueden presentar dentro del
£T

proceso de la enfermedad. 5

La cirrosis hepática se puede encasillar en dos grandes grupos compensada o 

descompensada. Hablamos de cirrosis descompensada cuando la misma està 

asociada con la presencia de algunas de las siguientes complicaciones 

mayores: hemorragia digestiva, ascitis, encefalopatía hepática o ictericia. 6

En la edad adulta las causas más frecuentes de cirrosis son el alcoholismo y los 

virus tanto de la hepatitis B y C. Causas que se presentan con menor 

frecuencia son la hemocromatosis idiopática, enfermedad de Wilson, hepatitis 

autoinmune, esteatohepatitis no alcohólica, colestasis obstructivas crónicas, 

obstrucción del drenaje venoso además de la hepatotoxicidad.

La mayor parte de las complicaciones de la cirrosis se ocasionan como 

consecuencia de la hipertensión portal; síndrome muy frecuente, el mismo que 

va a estar caracterizado por el aumento patológico de la presión hidrostática en 

el territorio venoso portal y por ende la formación de colaterales porto- 

sistémicas, las mismas que van a derivar en mayor medida del flujo sanguíneo 

portal directo hacia la circulación general, sin tener como tránsito al hígado. La 

hepatopatía por cirrosis constituye la principal causa de más del 90% de los 

procesos de hipertensión portal en la mayor parte de los países occidentales. El

2



restante 10% va a incluir casos de trombosis, hipertensión portal idiopática y 

una gama amplia de enfermedades (Algoritmo #1)

Algoritmo #1 Complicaciones de la Cirrosis Hepática.
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1.1.1 Disminución de la síntesis de factores de coagulación en el paciente 
cirrótico

El órgano encargado de la síntesis de la mayor parte de los factores de 

coagulación es el hígado. Normalmente se ha conectado la disminución de los 

factores de la coagulación con la gravedad del daño hepático y el pronóstico.15 

Las diferentes pruebas que actualmente son utilizadas para la medición de la 

actividad de los factores de la coagulación representan una actividad "in vitro" y 

no "in vivo", que sólo están alteradas cuando dichos niveles en el plasma están 

por debajo de 30-40% de sus cifras normales. Él cálculo de cada uno de los 

factores de forma independiente nos ha demostrado ser de gran utilidad.16-17

El tiempo de protrombina (TP) en estadios tempranos de la enfermedad 

hepática se encuentra sin alteraciones o levemente prolongado. Al avanzar la 

enfermedad hepática la disminución de los factores de la vía extrínseca es muy 

importante (especialmente el factor VII) lo que se ve reflejado en el 

alargamiento del TP.15 Una vez que se evidencie el avance de la hepatopatía, 

los factores XI y XII igualmente se van a ver afectados, lo que nos permite a su 

vez observar una afección manifestada con el tiempo parcial de tromboplastina 

prolongado (TTP). El TP es un rango de laboratorio que se lo ha servido como
1 Rpronóstico de la gravedad de esta enfermedad.16

Hablamos de trombocitopenia cuando se reporta es una alteración en el conteo 

plaquetario lo que es muy común en pacientes cirróticos.10 Se presenta con una 

frecuencia entre 30-64% de estos pacientes. Generalmente la cifra mayor de
o

30,000 plaquetas/mm3 y no suele asociarse de manera habitual con sangrados 

de tipo espontáneos.11-12 Se considera que la causa de la disminución de los 

valores plaquetarios en este tipo de pacientes es debido a presentar un bazo 

grande (esplenomegalia), la misma que en este tipo de pacientes es una 

alteración secundaria a hipertensión portal. Muchas veces a pesar de que el 

conteo de estas se encuentre disminuido, en algunos casos puede ser incluso

4



normal y hallar hasta el 90% del total confiscadas en el bazo, se conoce que a 

pesar de aquello, las plaquetas son aptas de participar de manera activa en el 

proceso de hemostasia.13-14

Una anormalidad presente en el 60-70% de los pacientes con cirrosis es la 

polimerización anormal de los monómeros de fibrina. Dicha polimerización

insuficiente se observa incluso con valores de TP, TTP y fibrinógeno
1relativamente normales según laboratorio.'8 La disfibrinogenemia vista en los 

pacientes con cirrosis es un fenómeno reversible secundaria a un aumento en 

la actividad de la enzima sialiltransferasa debido a la reexpresión del gen fetal 

en los hepatocitos.19 El resultado es una cantidad excesiva de residuos de 

ácido siálico en la molécula de fibrinógeno lo que interfiere con la actividad
1 Qenzimática normal de la trombina.

Son los pacientes cirróticos los que van a estar persistentemente en un estado 

de hiperfibrinólisis. Estudios habituales como el TP y TTP no son idóneos como 

para detectar esta alteración. Son marcadores de la presencia de esta 

alteración los siguientes: la disminución del tiempo de lisis de euglobina, el 

aumento de dímero-D y otros productos de degradación de la fibrina, así como 

el aumento del activador tisular del plasminógeno en este tipo de pacientes.20-21 

El inhibidor de la fibrinólisis a2-antiplasmina, el inhibidor del activador del

plasminógeno, y activable por trombina se encuentran en rangos normales o
r)r)por debajo de su nivel normal.22 Este trastorno en pacientes con hepatopatia 

avanzada se desconoce su origen hasta el momento. Algunos autores e 

investigadores opinan que la permeabilida de ascitis hacia el torrente 

circulatorio es el factor que lo origina; sin embargo, aún existen muchas 

discusiones al respecto.20

El estado de hiperfibrinólisis en hepatópatas con ascitis que son sometidos a 

derivación del líquido ascítico hacia la circulación general apuntala a éste
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concepto. Un fundamento importante a favor de la probable etiología de la 

ascitis es que la hiperfibrinólisis se halla en el 93% de los pacientes con ascitis 

contrastado con el 33% presente en pacientes con cirrosis sin ascitis. Otra de 

las probables etiologías es la traslocación bacteriana con presencia en sangre 

de bacterias cuyo lugar de origen es el tubo digestivo.

El déficit de la vitamina K no es secundaria a la patología de base, pero está 

asociada frecuentemente con la hepatopatía crónica. Siendo los principales 

factores asociados la desnutrición y la mala absorción de esta vitamina 

liposoluble.

Sales biliares son las que se requieren para la absorción de la vitamina K, por lo

cual la colestasis ya sea de la vía intra- o extrahepática puede perturbar la

misma. Factores II, VII, IX y X, proteínas C y S son los que requieren de la

presencia de vitamina K para poder realizar síntesis y funciónes adecuadas.

Debemos recordar que esta vitamina es un cofactor para la Y-carboxilación de

los residuos de ácido glutámico en la región amino terminal.24 Los residuos y-

carboxilados son los que permiten la unión de los iones calcio los mismos que

son esenciales para la actividad funcional adecuada de estos factores que son

dependientes de vitamina K., Se observan niveles detectables de precursores

descarboxilados de los factores K dependientes (PIVKA, por sus siglas en

inglés, precursors induced by vitamin K absence), en la hepatopatía crónica. 24

25

1.2 Hemorragia digestiva alta por varices esófago-gástricas.

La rotura de varices gastro-esofágicas va a ocasionar la presencia de 

hemorragia digestiva alta (HDA) la cual constituye la complicación más grave, y 

con mayor tasa de mortalidad (37%) dentro de los pacientes con cirrosis 

hepática más hipertensión portal y con un riesgo de resangrado del 70%. 5-6
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La hipertensión portal trae como consecuencia, que el gradiente de presión en 

las venas suprahepáticas sea mayor de 10 mmHg, lo que va a generar el 

desarrollo de vasos colaterales porto-sistémicos. Siendo uno de los que 

destaca la vena coronario estomáquica la misma que drena a la vena ácigos y 

van a dar origen a las conocidas varices gastroesofágicas. El riesgo de 

sangrado existe cuando la presión del gradiente supera 12 mmHg.

Los signos predictivos de sangrado secundario a varices gastroesofágicas son:

• Aumento de la presión portal

• Tamaño de las varices

• Presencia de signos rojos sobre las varices

• Grado de insuficiencia hepática.

Es impresindible que como ya sabemos, lo primordial es realizar en todo 

paciente con sospecha de hemorragia digestiva sea esta alta o baja una buena 

valoración hemodinámica del paciente, lo que nos ayudara a clasificarlos según

la gravedad de la misma en hemorragia digestiva leve, moderada o severa (

Tabla 2).

Tabla #2 Clasificación de la hemorragia digestiva alta según su gravedad.

Frecuencia cardiaca Tensión arterial %  de pérdida de voi

HDA LE V E Taquicardia leve 

Fe < 100 lpm

Hipotensión

ortostática

10-15% del volumen

HDA M ODERADA Taquicardia moderada 

Fe 100-120 lpm

Hipotensión 

TA S < 100 mmHg

15-25% del volumen

HDA SEV ER A Taquicardia intensa 

Fe > 120 lpm

Hipotensión intensa 

TA S < 60 mmHg

>25 %  del volumen

7



Desde su evolución podemos también clasificar la HDA en:

• MASIVA: pérdida sanguínea de gran intensidad, que la transfusión de 

hemoderivados no recupera los niveles óptimos de volemia.

• PERSISTENTE: sangrado activo, pero con bajo gasto durante más de 60 

horas.

• RECIDIVANTE: al inicio limitada, se repite tras 48 h si sangrado. Siendo 

los factores de mal pronóstico la cantidad de la pérdida sanguínea, 

grado de insuficiencia hepática, aparición de otras complicaciones como 

infecciones, fallo multiorgánico y la recidiva del sangrado.

En un reciente estudio se evidenció que el factor edad no es un factor 

pronóstico independiente y que sí son factores predictivos de mortalidad el 

grado de función hepática (CHILD), la hemostasia de las lesiones, la presencia 

o desarrollo de encefalopatía hepática, las infecciones bacterianas y la 

presencia de carcinoma hepatocelular.6

Hematemesis (sangre fresca o posos de café), deposiciones melénicas y/o 

anemia son las distintas formas en las que se pone de manifiesto la hemorragia 

digestiva alta.

La forma más frecuente de presentación En el caso del sangrado secundario a 

rotura de varices gastro-esofágicas, es en forma de hematemesis de sangre 

roja con o sin signos de repercusión hemodinámica. 7 Debemos tener en cuenta 

que esta complicación se debe descartar en todo paciente que ya halla sido 

diagnosticado de cirrosis hepática y que acude al área de emergencia por 

deterioro de su estado general, presencia de encefalopatía hepática o por 

presentar signos de anemia. La observación por video endoscopía digestiva alta 

de un sangrado activo es el diagnóstico definitivo.
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Se deberá realizar un diagnóstico diferencial primero sabiendo distinguir si la 

hemorragia digestiva es alta o baja, posteriormente se realizará el estudio de 

imágenes mediante la endoscopia en donde se identificará la presencia de 

sangrado secundario a otras lesiones diferentes a las varices gastroesofágicas: 

tales como la gastropatía debida a hipertensión portal, alguna lesión aguda de 

la mucosa gástrica, presencia de úlceras gastroduodenales u alguna otra lesión 

menos frecuente.9 Las úlceras pépticas son las de mayor prevalencia en los 

pacientes con cirrosis hepática y las de mayor complicaciones . Cuando los 

pacientes cirroticos están descompensados es donde las erosiones gástricas 

agudas se producen con mayor frecuencia, especialmente si están relacionadas 

con otras comorbilidades como la insuficiencia renal, peritonitis bacteriana 

espontánea o insuficiencia respiratoria aguda. 7-9

1.3 Referentes empíricos

Debido que una de las principales causas de morbi- mortalidad en pacientes 

cirróticos descompensados ha sido el sangrado digestivo alto, Contreras- 

Omaña y cols. decidieron relacionar los tiempo de la coagulación con la 

gravedad de los pacientes cirróticos por medio de la clasificación de Child, 

tomando las categorías Child-Pugh B y C con presencia y ausencia de 

sangrado tipo variceal, concluyendo que no existe relación clara entre el 

sangrado variceal y los factores de la coagulación en los pacientes con cirrosis 

descompensada con estadio Child-Pugh B y C. 26

Las alteraciones de la hemostasia en pacientes cirróticos que están 

relacionados con un estado avanzado de la enfermedad, presentan alteraciones 

del perfil de coagulación como plaquetarias, disfibrinogemia, alteraciones en al 

fibrinólisis, deficiencia de la vitamina K y cambios compatibles con un estado de 

coagulación intravascular diseminada. Rodríguez -Diéguez y cols. concluyen 

que en los paciente cirróticos avanzados los perfiles de la coagulación están 

alterados, por lo que la presencia de trombocitopenia y los tiempos de
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coagulación prolongados incluirán sangrados y se necesitará un tratamiento 

inmediato profiláctico si el paciente no ha sangrado y definitivo si está
o

sangrando. 3

La enfermedad hepática crónica se frecuenta con cambios marcados de la 

hemostasia, una de sus principal complicación es la hemorragia digestiva alta 

de tipo variceal, que está relacionada con alteraciones en el perfil de 

coagulación y de sustancias procoagulantes, presencia de plaquetopenia y 

disfunción endotelial con la existencia del sangrado. Por ende, para Aristizábal 

Natalia -  Henao y cols. no simplemente depende de la alteración del perfil de la 

coagulación para que la hemorragia digestiva alta de tipo variceal se manifieste 

en este tipo de pacientes. Adicionalmente se reporta el riesgo de la trombosis 

de la vena porta, la cual se debe considerar por todos estos cambios 

hemodinámicos el uso de tromboprofilaxis ya que puede producir nuevos 

sangrados o fenómenos trombóticos. 28
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CAPÍTULO II 

MARCO METODOLÓGICO

2.1 Diseño

Se trata de un estudio observacional, descriptivo, transversal y analítico

2.2 Población

Luego de un universo de 154 pacientes, se calculó una muestra con margen de 

error el 5% y un nivel de confianza del 95% dando un total de 117 pacientes con 

diagnóstico de cirrosis hepática en la Clasificación Internacional de 

Enfermedades 10ma edición (CIE-10), hospitalizados del 1 de enero al 31 de 

diciembre del 2015 en el Hospital de Especialidades Dr. Abel Gilbert Pontón, de 

la ciudad de Guayaquil, en donde la recopilación de la información obtenida se 

realizó retrospectivamente a partir de revisión de historias clínicas físicas, 

exámenes de laboratorio y endoscópicos.

La investigación se realizó en un intervalo de seis meses a partir del 3 de 

agosto del 2015 hasta el 15 de febrero del 2016. Previa autorización del comité 

de bioética de la Universidad Católica Santiago de Guayaquil, del Hospital 

anfitrión y del departamento de Docencia e Investigación del mismo, se 

recolectaron datos a partir de registros médicos de los pacientes que fueron 

atendidos en el área de Medicina Interna y que fueron referidos al servicio de 

Endoscopia durante el tiempo del estudio, en horarios preestablecidos del 

departamento de Estadística del Hospital Dr. Abel Gilbert Pontón.

Como criterios de inclusión se estudiaron a los pacientes mayores a 18 años 

ingresados en el área de Medicina Interna del Hospital Abel Gilbert Pontón 

durante el tiempo del estudio, con diagnóstico de cirrosis, que haya presentado 

hemorragia digestiva alta en el cual se demuestre evidencia de varices esófago- 

gástricas por video endoscopía digestiva alta. Fueron excluidos aquellos con
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antecedentes de úlcera péptica, síndrome de Mallory Weiss, esofagitis, 

duodenitis, pacientes con neoplasias previamente diagnósticadas o con uso 

prolongado de Anti Inflamatorios No Esteroideos (AINES) y pacientes 

previamente esplenectomizados.

2.3 Variables 

Edad: edad biológica.

Rango 1: desde los 18 hasta los 29 años y 11 meses de edad.

Rango 2: desde los 30 hasta los 49 años y 11 meses de edad.

Rango 3: mayores a 50 años de edad.

Sexo: características biológicas y fisiológicas que definen a hombres y mujeres.

Valor 1: masculino.

Valor 2: femenino.

Comorbilidad: la presencia de un trastorno, además de la enfermedad o 

trastorno primario.

Valor 1: Enfermedad Renal Crónica 

Valor 2: Hipertensión Arterial 

Valor 3: Otras 

Valor 4: Ninguna

Estancia hospitalaria: tiempo de permanencia en el hospital.

Grupo 1: menor a 15 días 

Grupo 2: mayor a 15 días 

Grupo 3: mayor a 30 días
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Conteo de plaquetas: análisis en sangre para medir la cantidad de plaquetas 

que hay en la sangre.

Valor 1: normal: 150-450x103/ul.

Valor 2: plaquetopenia leve: <150x103/ul.

Valor 3: plaquetopenia moderada: <100x103/ul.

Valor 4: plaquetopenia severa: <50x103/ul.

Tiempo de protrombina (TP): Es un examen de sangre que mide el tiempo 

que tarda la porción el plasma en coagularse. Mide la vía extrínseca.

Valor 1: normal 11-15 seg.

Valor 2: prolongado >15 seg.

Tiempo de tromboplastina (TTP): mide la eficacia de las vías intrínseca y 

común de la coagulación.

Valor 1: Normal: 25-34 seg.

Prolongado: >35 seg.

Várices esofágicas: Las várices esofágicas son colaterales porto-sistémicas. 

Se detectan mediante endoscopia. Se las estadifica de acuerdo a la 

clasificación de Westaby.

Grado I 

Grado II 

Grado III 

Grado IV
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Hemorragia digestiva alta (HDA): se define como la pérdida hemática 

proximal al ángulo de Treitz. Se manifiesta generalmente en forma de 

hematemesis o melenas.

Valor 1: sí.

Valor 2: no.

2.4 Instrumentos

Para la recolección de datos de los individuos seleccionados se revisaron las 

historias clínicas físicas dentro del área de estadística del Hospital Abel Gilbert 

Pontón, luego fueron pasadas a un sistema informático por medio de una base 

de datos de Excel

2.5 Gestión de datos

Los datos obtenidos se ingresaron en una hoja de cálculo de Microsoft Excel 

2013 de forma ordenada de acuerdo a las diferentes variables estudiadas. Las 

variables cualitativas se incluyeron con valores numéricos y porcentuales. El 

valor P se obtendrá por medio de la prueba chi cuadrado, considerándose 

estadísticamente significativo cuando es valor es inferior a 0.05 Para el análisis 

estadístico se utiliza estadística descriptiva e inferencial.

2.6 Criterios éticos

Previa autorización del comité de bioética de la UCSG, del Hospital anfitrión y 

del departamento de Docencia e Investigación, se procederá a la solicitud de 

depuración de información a partir de la base de datos del Hospital, al 

departamento de Estadística. En caso de ser necesario, se revisará historias 

clínicas físicas. Esta investigación se realizara con fines académicos, cuya 

única intensión será promover la docencia y la cultura científica.
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CAPÍTULO 3

RESULTADOS

Al analizar la muestra total de 117 pacientes (100%); se encuentra que el 52% 

fueron de sexo masculino y 48% de sexo femenino, ambos con una edad media 

de 58.16 años.

Al identificar la prevalencia de episodios de hemorragia digestiva alta (HDA) 

durante la estancia hospitalaria se verifico que de los 117 pacientes, 81 

(69.23%) si presentaron HDA, mientras que 36 pacientes (30,77%) no 

presentaron HDA luego del ingreso.

De los 117 pacientes (100%), el 82% presentaba por lo menos una 

comorbilidad, y de este total el 11% estuvo asociado con Enfermedad Renal 

Crónica. El 56% de los 117 pacientes permanecieron internados un tiempo 

inferior a 15 días, el 35% un tiempo mayor a 15 días y el 9% permanecieron 

mayor a 30 días.

El tipo variceal esofágico más frecuente, detectado mediante video endoscopía 

digestiva alta (VEDA), es el estadio I de la escala de Westaby en la que se 

obtuvo 59 muestras (50,43%) (Tabla I; gráfico I). De los 59 pacientes con 

varices esofágicas tipo I (100%), el 63% de los pacientes hicieron alguna 

manifestación de hemorragia digestiva alta, el 37% de los pacientes no lo 

presentaron.
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Tabla 1 Escala de Westaby para varices esofágicas

Escala de 

Westaby
Cuenta de varices esofágicas % de varices esofágicas

1 59 50,43%
2 41 35,04%
3 10 8,55%
4 7 5,98%
Total general 117 100,00%

Tabla de variables de las varices esofágicas, con el número de pacientes que correspondió a cada grado.

El grupo que presento mayor índice de hemorragia digestiva alta fue el estadio 

IV de Westaby, en el que hubo 7 pacientes, y de estos todos hicieron HDA 

(100%). (Tabla II).

Tabla 2 Grados de varices esofágicas en relación a clínica de HDA

VARICES ESOFAGICAS
1 2 3 4 Total

HDA
Total

%Varices
Hda HDA %Varices HDA %Varices HDA %Varices HDA %Varices

SI 37 31,62% 28 23,93% 9 7,69% 7 5,98% 81 69,23%
NO 22 18,80% 13 11,11% 1 0,85% 0,00% 36 30,77%

Total
general

59 50,43% 41 35,04% 10 8,55% 7 5,98% 117 100,00%

Tabla con las variables grado de varices esofágicas y clínica de HDA. En valores numéricos y
porcentuales
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Las alteraciones plaquetarias más observadas fueron las encasilladas en el 

grupo de plaquetopenia moderada con un valor numérico de 36 pacientes 

(30.77%), seguida de plaquetopenia leve en la que se hallaron a 25 pacientes 

(21.37%) y por ultimo plaquetopenia severa que incluyó 8 pacientes (6,84%). 

(Tabla III; gráfico II).

Tabla 3 Recuento plaquetario

Etiquetas de fila Cuenta de conteo de plaqueta Cuenta de conteo de plaqueta 
2

Plaquetopenia severa 8 6,84%
Plaquetopenia moderada 36 30,77%

Plaquetopenia leve 25 21,37%
Normal 48 41,03%

Total general 117 100,00%

Pacientes con plaquetas normales y  con plaquetopenia, de acuerdo a los tres grados. En valores
numéricos y  porcentuales

Del total de pacientes, 69 se encontraban plaquetopénicos, y de este número, 

53 hicieron clínica de HDA. (Tabla IV). Analizando los datos estadísticos 

encontramos un valor menor a 0.05 en chi cuadrado de Pearson que resultó

0,033 por lo que existe correlación significativa entre en número de plaquetas y 

manifestaciones de HDA.

Tabla 4 Recuento plaquetario en relación a clínica de HDA

Cuenta de signos de HDA2 PLAQUETOPENIA
PLAQUETOPENIA PLAQUETAS NORMALES Total

general
Etiquetas de fila

SI 53 28 81
NO 16 20 36

Total general 69 48 117

Pacientes que tuvieron o no clínica de HDA, de acuerdo a su valor plaquetario
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Test Statistics Value Df p-value

Pearson Chi-Square 4,537 1 0,033

Continuity Adjusted Chi-Square 3,711 1 0,054

Likelihood Ratio Chi-Square 4,499 1 0,034

PRUEBA DE CHI CUADRADO. CORRELACION SIGNOS DE HDA Y VALOR PLAQUETARIO

Se obtuvo 71 pacientes (60,68%) con tiempo de protrombina (TP) prolongado 

(mayor a 15 segundos), de estos 54 hicieron un episodio de HDA, y los 17 

sobrantes no presentaron HDA luego del ingreso. (Tabla V, gráfico III). 

Haciendo un análisis entre manifestaciones de HDA y alteraciones en el TP, se 

obtiene una prueba de chi cuadrado de 0,047, por lo que existe correlación 

significativa.

Tabla 5 Valores de TP en relación a clínica de HDA

Cuenta de signos de 
HDA2

TP

HDA? MENOR A iS MAYOR A iS Total
general

SI 27 54 81
NO 19 17 36

Total general 46 T i i i 7

Pacientes que tuvieron o no signos de HDA, de acuerdo al tiempo de protrombina(TP)

Test Statistics Value Df p-value

Pearson Chi-Square 3,950 1 0,047

Continuity Adjusted Chi- 
Square 3,177 1 0,075

Likelihood Ratio Chi-Square 3,902 1 0,048

PRUEBA DE CHI CUADRADO. CORRELACION SIGNOS DE HDA Y VALOR DE TP
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Del total de 117 pacientes (100%), 73 pacientes (62,39%) tuvieron prolongación 

en el tiempo de tromboplastina parcial (TPT), y de ellos en 56 pacientes se 

evidencio hemorragia digestiva alta, pero 17 pacientes no sangraron. (Tabla VI, 

gráfico IV). Al correlacionar prolongaciones del TPT con eventos hemorrágicos, 

se obtuvo un valor de 0,024 en la prueba de chi cuadrado, por lo que existe 

correlación significativa.

Tabla 6 Valores de TPT en relación a clínica de HDA

Cuenta de signos de 
HDA2

TPT

HDA? MENOR A 35 MAYOR A 

35
Total
general

SI 25 56 81
NO 19 17 36

Total general 44 73 117

Pacientes que tuvieron manifestación de HDA, de acuerdo al tiempo parcial de tromboplastina (TPT)

Test Statistics Value df p-value

Pearson Chi-Square 5,101 1 0,024

Continuity Adjusted Chi- 
Square 4,209 1 0,040

Likelihood Ratio Chi-Square 5,020 1 0,025

PRUEBA DE CHI CUADRADO. CORRELACION SIGNOS DE HDA Y VALOR DE TPT
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CAPÍTULO 4

DISCUSION

El presente estudio fue realizado en la ciudad de Guayaquil, en el Hospital Abel 

Gilbert Pontón, Ministerio de Salud Pública. El propósito de este estudio es 

relacionar las alteraciones plaquetarias y de pruebas de coagulación (TP y 

TPT), con los signos de hemorragia digestiva alta (hematemesis o melena) en 

pacientes cirróticos con diagnósticos previos de HDA por videoendoscopía 

digestiva alta.

La hemorragia digestiva alta es una de las principales complicaciones de la 

cirrosis hepática.6 Cuando el gradiente de presión de venas suprahepáticas es 

mayor a 10mmHg se desarrollan colaterales portosistémicos, entre ellos la 

aparición de varices gastro-esofágicas. Existe riesgo de sangrado en estas, 

cuando la presión de este sistema excede los 12 mmHg, sin embargo las 

pruebas para medir aumento de presión en el sistema portal son técnicas 

invasivas y no son accesibles en todas las unidades de salud, a diferencia de 

pruebas de laboratorio, que son sencillas, accesibles y de bajo costo. El 

problema radica en el hecho de que dichas pruebas no son específicas ni 

sensibles para la enfermedad hepática crónica, pero sí podrían predecir riesgo 

para presentar ciertas complicaciones como hemorragia variceal.

En un estudio realizado en el año 2013 con 64 pacientes distribuidos en dos 

grupos: un grupo de pacientes Child Pugh B o C sin manifestación de 

hemorragia variceal y otro grupo de pacientes con un Child Pugh B y C que 

presentaron hemorragia variceal en el cual no se encontró relación entre la 

hemorragia variceal y las alteraciones en los factores de coagulación en el 

paciente cirrótico descompensado(26). Sin embargo en el presente estudio se 

utilizaron otros parámetros de coagulación adicionales como el INR, el valor de
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lisis de fibrinógeno y de euglobinas y el tiempo de sangrado, exámenes con lo 

que no se contaba en dicho momento para esta investigación.

En otro estudio realizado en el año 2010, cuyo objetivo era evaluar si la 

plaquetopenia era factor indicador y un determinante en la hemorragia digestiva 

alta por várices esófagogástricas, se concluyó que no había correlación 

significativa, si sin embargo si se acotó que la muestra era pequeña y se 

sugería hacer más estudios posteriormente.

Un estudio realizado del año 2002 al año 2007 en el que se buscó correlación 

entre el diámetro portal, recuento plaquetario y tiempo de protrombina en el 

diagnóstico de várices esofágicas en pacientes con hepatopatía crónica se 

encontró una relación directamente proporcional entre el diámetro de vena porta 

y grado de varices esofágicas, e inversamente proporcional con respecto al 

recuento plaquetario y tiempo de protrombina. 27

Este estudio presentó ciertas limitaciones como ciertas historias clínicas no 

tenían suficientes datos, motivo por el cual no fueron incluidas. Otro 

inconveniente fue al momento de realizar el procesamiento de datos, que no fue 

realizada en SPSS, sino en Excel 2013. Por último, muchas de las endoscopias 

digestivas altas, eran únicamente descriptivas, por lo que se buscó nuevamente 

al gastroenterólogo encargado, para que de acuerdo a las imágenes impresas 

en el reporte de las videoendoscopias, nos diera una estadificación de la 

clasificación de Westaby.
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CONCLUSIONES

La cirrosis es una enfermedad que en su mayor número de casos se presenta 

acompañado de alguna otra enfermedad, de los 117 pacientes, el 82% presentó 

al menos una comorbilidad, y un gran porcentaje de ellos padecía Insuficiencia 

Renal Crónica, que constituye parte del síndrome Hepato-Renal, que es la 

elevación de azoados por falla renal en el paciente cirrótico.

Según la literatura médica, la cirrosis es una enfermedad crónica que incluye 

largas estancias hospitalarias, sin embargo en este estudio, más de la mitad de 

los pacientes (56,41%) permanecieron hospitalizados menos de 15 días.

La prevalencia de plaquetopenia en los pacientes cirróticos el 59% cursó con 

plaquetopenia, y la mayor parte de ellos perteneció a la categoría de 

plaquetopenia moderada. Al existir una correlación significante entre 

manifestaciones de HDA y disminución del número plaquetario y prolongación 

de los tiempos de coagulación (TP y TPT), se puede predecir que estas 

pruebas sí podrían ser determinantes para el pronóstico clínico de los pacientes 

con varices esofágicas. Dicho en otras palabras, el recuento plaquetario, al 

igual que las pruebas de TP y TPT no son indicativas de cirrosis, pero pueden 

ser útiles para evitar sangrados o para prevenir resangrados por várices 

esofágicas.
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RECOMENDACIONES

Inicialmente se quería incluir el valor de fibrinógeno en este estudio, pero esta 

prueba de laboratorio no se realizaba en el Hospital de base de esta 

investigación; fuera interesante contar con un grupo de pacientes que tengan 

acceso a esta prueba, para analizar si las cifras de fibrinógeno se correlacionan 

a la situación clínica del paciente.

Como recomendaciones se puede decir que se deberían hacer investigaciones 

con un mayor número de pacientes, para que de esta forma tenga mayor valor 

estadístico y así tener una base de datos global para hacer comparaciones y 

ver fluctuaciones entre un grupo de pacientes y otros.

Como recomendaciones a estos pacientes, se puede acotar que es necesario 

hacer un seguimiento de valores de plaquetas, TP y TPT, incluso aun, cuando 

se ha hecho transfusiones de concentrado de plaquetas y crioprecipitados e 

incluso luego del alta hospitalaria, para de esta forma tener un seguimiento 

analítico y clínico en estos pacientes, y así más adelante poder hacer estudios 

prospectivos luego de correcciones con hemoderivados.
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GRAFICO I

ANEXOS

Gráfico 1.- Gráfico circular de variable de varices esofágicas según los grados de la escala de Westaby, 
con valores porcentuales pertenecientes a cada grupo

GRAFICO II
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Gráfico 2.- Gráfico de barras con dos variables: signos de HDA(si)(no); y  valores plaquetarios 
(normal)(plaquetopenia leve) (plaquetopenia moderada) (plaquetopenia severe)
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GRAFICO III
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Gráfico 3.- Gráfico de barras con dos variables: signos de HDA(si)(no); y  valores de TP (prolongado o
mayor a 15)(menor a 15)

GRAFICO IV

MENOR A 35 

MAYOR A 35

NO

Gráfico 4.- Gráfico de barras con dos variables: signos de HDA(si)(no); y  valores de TPT (prolongado o
mayor a 35)(menor a 35)
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