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RESUMEN 

Objetivo: Identificar el perfil clínico de las várices esofágicas en pacientes con 

cirrosis hepática y hemorragia digestiva alta atendidos del Hospital III EsSalud de 

Juliaca en los 2018-2019. 

Metodología: se desarrolló una investigación de tipo cuantitativa, descriptiva y 

transversal. Se incluyó a 28 pacientes con antecedente de cirrosis hepática que 

ingresaron por emergencia con hemorragia digestiva alta de origen variceal 

confirmado por endoscopia. Los datos demográficos y otros datos clínicos se 

recopilaron mediante un cuestionario estandarizado. 

Resultados: la edad promedio de la muestra fue 62.3 ± 9.81 años. El 53.6% fue 

del sexo masculino. El 50.0% procedente de Juliaca, 21.4% de Ayavirí, 17.9% de 

Azangaro y 10.7% de Lampa. El 67.9% era casado(a), 21.4% viudo (a) y 10.7% 

soltero(a). El 42.9% tenía primaria, 35.7% secundaria y 21.4% superior. El 39.3% 

tenía antecedente de hipertensión arterial, 17.9% con diabetes mellitus, 64.3% con 

alcoholismo crónico y 39.3% con hepatitis vírica. Con respecto al grado de várices 

esofágicas según Paquet: 42.86% de grado II, 28.57% de grado I, 21.43% de grado 

III y 7.14% de grado IV. Entre las manifestaciones clínicas se observó: 

hematemesis en la totalidad de pacientes, palidez en 82.14%, circulación colateral 

en 75.0%, ictericia en 67.86%, melena en 60.71%, ascitis en 53.57%, 

esplenomegalia en 17.86% y hepatomegalia en 7.14%. El tiempo de protrombina 

promedio fue 1.51 ± 0.29 minutos, recuento de plaquetas de 121.85 ± 38.75 células, 

diámetro de porta en 12.70 ± 1.56 mm y diámetro esplénico de 129.32 ± 13.76 mm. 

Conclusiones: la edad promedio fue 62.3 ± 9.81 años, con predominio del sexo 

masculino procedente de Juliaca con estado civil casado y estudios de primaria, 

además, alto porcentaje de alcoholismo crónico y hepatitis vírica como antecedente 

médico. Predominio de las várices esofágicas de grado II, que acuden por 

hematemesis asociada a palidez, circulación colateral, ictericia, melena y ascitis. 

Dentro de los resultados de ayuda diagnóstica predomina la plaquetopenia y el 

hallazgo ecográfico de porta dilatada con esplenomegalia. 

Palabras clave: várices esofágicas, cirrosis hepática, Paquet. 
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ABSTRACT: 

Objective: To identify the clinical prolife of esophageal varices in patients with liver 

cirrhosis and upper gastrointestinal bleeding treated at Hospital III EsSalud Juliaca 

in the period 2018 - 2019. 

Methodology: A quantitative, descriptive and cross-sectional investigation was 

developed. Twenty-eight patients with a history of liver cirrhosis who were admitted 

for emergency with upper gastrointestinal bleeding of variceal origin confirmed by 

endoscopy were included. Demographic and other clinical data were collected using 

a standardized questionnaire. 

Results: The average age of the sample was 62.3 ± 9.81 years. 53.6% were male. 

50.0% from Juliaca, 21.4% from Ayavirí, 17.9% from Azangaro and 10.7% from 

Lampa. 67.9% were married, 21.4% widowed and 10.7% single. 42.9% had primary 

school, 35.7% secondary and 21.4% higher. 39.3% had a history of hypertension, 

17.9% with diabetes mellitus, 64.3% with chronic alcoholism, and 39.3% with viral 

hepatitis. Regarding the grade of esophageal varices according to Paquet: 42.86% 

grade II, 28.57% grade I, 21.43% grade III and 7.14% grade IV. Among the clinical 

manifestations, the following apply: hematemesis in all patients, pallor in 82.14%, 

collateral circulation in 75.0%, jaundice in 67.86%, melena in 60.71%, ascites in 

53.57%, splenomegaly in 17.86% and hepatomegaly in 7.14%. The mean 

prothrombin time was 1.51 ± 0.29 minutes, platelet count of 121.85 ± 38.75 cells, 

slide diameter of 12.70 ± 1.56 mm, and splenic diameter of 129.32 ± 13.76 mm. 

Conclusions: The mean age was 62.3 ± 9.81 years, with a predominance of males 

from Juliaca with married marital status and primary school studies, in addition, a 

high percentage of chronic alcoholism and viral hepatitis as a medical history. 

Prevalence of grade II esophageal varices, presenting due to hematemesis 

associated with paleness, collateral circulation, jaundice, melena, and ascites. 

Among the results of diagnostic aid, thrombocytopenia and the ultrasound finding of 

a dilated portal with splenomegaly predominate. 

Keywords: esophageal varices, liver cirrhosis, Paquet. 



7 

I: INTRODUCCIÓN 

Las várices se presentan en los pacientes con diagnóstico de cirrosis hepática en 

un 5% al año (1). Estando ya desarrolladas, pueden incrementar su tamaño 

progresivamente y simultáneamente estas pueden agravar la enfermedad hepática 

(2). Después de dos años, un 12 % tiende a desarrollar las várices de pequeño a 

gran calibre con evolución anual, debemos tener en cuenta que los factores que 

influyen tanto en la formación como desarrollo de las mismas son el grado de 

insuficiencia hepática y la gradiente de presión portal, además encontramos los de 

índole ambiental como el consumo de alcohol (3,4). 

La evolución de las várices esofágicas llega a tener al año una incidencia del 5 al 

9% en pacientes que no tuvieron presencia de várices al instante del diagnóstico 

(5), el desarrollo de estas se da desde várices pequeñas, menores de 5 mm, hasta 

várices grandes, mayores de 5 mm, teniendo una progresión del 7 a 8 % al año, 

representando un 5 a 10% de las hemorragia digestivas altas en pacientes con 

cirrosis hepática, también, se puede observar una tasa del 10 al 16% de sangrado 

que se incrementa hasta un 25% de sangrado a los 2 años (6). 

Es así que si hablamos de cirrosis hepática diremos que es un problema de salud 

pública sobre todo en países con recursos económicos bajos; se asocia con mayor 

frecuencia en hombres mayores, una de las causas principales es el consumo de 

alcohol (40% a 60%), infecciones por virus de la hepatitis B y C (25% a 35%) y la 

esteatohepatitis no alcohólica (EHNA) (7). 

La OMS informa que al año fallecen 200 mil personas debido a cirrosis hepática, 

aclarando así que un 40 a 50% de esta población presenta várices esofágicas al 

momento del diagnóstico mientras que los que no muestran presentan un avance 

a várices esofágicas anual de un 5%, también se puede encontrar várices gástricas 

en un 5 a 33% de pacientes con hipertensión portal ocasionada por la cirrosis (8,9). 

También se debe tener en cuenta que la hipertensión portal es una de las 

complicaciones más frecuente en pacientes con enfermedades hepáticas crónicas, 

siendo la cirrosis hepática la que aumenta la presión portal, conduciendo así al 

desarrollo de complicaciones que pueden llegar a trasplantes y muertes por 

hepatopatías (10). Las principales causas para el desarrollo de hipertensión portal 
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son la cirrosis de tipo alcohólica seguida de las infecciones por virus, infiriendo de 

esta manera que los pacientes que presentan cirrosis hepática, un 80% presentará 

hipertensión portal, de estos un 40% desarrollará várices y de estos un 10% al 30% 

tendrán sangrado de origen variceal en dos años (11). 

Se reporta que la principal causa de muerte de un paciente con cirrosis hepática es 

el desarrollo de una hemorragia de tipo variceal, encontrando así una frecuencia al 

año entre 50 a 150 pacientes por 100 mil habitantes (12). El país que presenta el 

mayor número de hemorragias digestivas altas es Estados Unidos informando entre 

170 y 180 casos por 100 mil personas mayores, en Europa son responsable de 300 

mil hospitalizaciones con una mortalidad de 5 a 20% y en países occidentales 

puede encontrarse entre 100 y 150 casos al año (10,11). 

En el Perú la hemorragia digestiva alta es relativamente frecuente siendo 

considerada como una emergencia médica que de no ser tratada puede ocasionar 

la muerte del paciente, anualmente se presentan entre 40 a 150 casos por 100 mil 

habitantes, dándose como en otros países con mayor frecuencia en varones y 

aumenta con la edad, siendo la principal causa el sangrado variceal debido a una 

hipertensión portal consecuencia de la cirrosis hepática descompensada (12). De 

esta manera la endoscopia digestiva alta sirve para evaluar las complicaciones de 

la cirrosis hepática, entre ellas las várices esofágicas, encontrándose várices 

esofágicas en cirróticos compensados en un 40% y un 60% en los pacientes con 

ascitis en su diagnóstico inicial, además está misma nos sirve para ver las 

características propias de las várices esofágicas (2,13). 

Por lo descrito, se formula el siguiente problema: ¿Cuál es el perfil clínico de las 

várices esofágicas en pacientes con cirrosis hepática y hemorragia digestiva alta 

del Hospital III EsSalud de Juliaca en los 2018-2019?   

Este trabajo es importante, ya que en la región de Puno hay un gran número de 

paciente con el diagnóstico de cirrosis hepática sumándose a esto un aumento en 

las hemorragias digestivas altas por ruptura de várices esofágicas, lo cual se 

presume que es secundario al excesivo consumo de alcohol, además de sus 

costumbres regionales. 
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La realización de esta investigación está dirigida a conocer estas características y 

así poder actuar antes que comience la hemorragia digestiva alta brindándoles 

tratamiento oportuno y eficaz. Cabe además señalar el beneficio que obtendremos 

pues incrementa habilidades y conocimientos durante la realización de la 

investigación, así como cumplir el requerimiento primordial previo la obtención del 

título profesional, además de incentivar la investigación y la vinculación con la 

comunidad.  

Siendo el objetivo general: Identificar el perfil clínico de las várices esofágicas en 

pacientes con cirrosis hepática y hemorragia digestiva alta atendidos del Hospital 

III EsSalud de Juliaca en los 2018-2019. 

II: MARCO TEÓRICO 

Khan I, et al (Paquistán 2020). Con el objetivo de evaluar la frecuencia de las 

características de las varices esofágicas en pacientes con cirrosis hepática, realizó 

un análisis retrospectivo en dos hospitales de tercer nivel. Se incluyeron 2089 

pacientes: el 92,6% presentaba várices esofágicas y el 7,45% no. Se observó que 

766 (39,6%) tenían várices esofágicas grado I, 465 (24%) grado II, mientras que 

703 (36,4%) grado III (14). 

Chunga Y. (Lima – Perú 2019). Es un estudio descriptivo, observacional, 

transversal y retrospectivo, con el objetivo de determinar las características 

endoscópicas del sangrado por hemorragia digestiva alta variceal en pacientes con 

cirrosis hepática, la muestra fue de 122 pacientes, El 38.5% de los pacientes 

presentan un tamaño variceal grado II, del 37.1% de los pacientes con várices 

esofágicas, presentan un tamaño variceal grado II; en las várices gástricas, 

presentaron un tamaño variceal grado II con un porcentaje de 42.4%. El 79.2% de 

los pacientes un sangrado variceal leve, teniendo un tamaño de la várice en grado 

I, del sangrado variceal moderada el 100% presento un tipo de várice grado II; en 

tanto que el sangrado variceal severo, el 90.9% llegaron a desarrollar un tamaño 

de várice de grado III (15). 

Torres R. (Puno – Perú 2019). Es un estudio descriptivo, cuantitativo y prospectivo, 

con el objetivo de identificar las características clínica y epidemiológica de la cirrosis 

hepática, tomando como muestra 80 pacientes con cirrosis hepática, se encontró 
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que un 45.1% fue femenino mientras que un 54.9% fue masculino, se encontró 

como causa frecuente el consumo de bebidas alcohólicas en un 28%, hepatitis de 

tipo B en un 15.2%, hepatitis tipo C 11.8% enfermedades autoinmunes un 9.9%, 

hepatitis virales relacionadas al consumo de bebidas alcohólicas 2.9%. Estuvieron 

en estadio B de Child-Pugh el 42.3%, y estadio C el 42.5%; concluye, que fueron 

afectados más varones además que el consumo de bebidas alcohólicas de manera 

crónica y la hepatitis viral B son las causas principales (16). 

Duah A, et al. (Ghana 2018). Este estudio fue para determinar la prevalencia de 

varices esofágicas y su correlación clínica en pacientes cirróticos. Este fue un 

estudio transversal basado en 149 sujetos con cirrosis hepática desde el 5 de 

noviembre de 2015 al 4 de noviembre de 2016. Se observó una edad media de 45 

± 12,28 años. Con 77,85% y 22,15% de hombres y mujeres respectivamente. 

Ciento once de las varices (82,22%) fueron varices grandes y el resto (17,78%) 

varices pequeñas (17). 

Tandon P, et al. (Canadá 2018). El estudio tuvo como objetivo evaluar las 

diferencias de las características clínicas de los pacientes cirróticos sangrado 

gastrointestinal. Se incluyeron un total de 116 pacientes con cirrosis, 73 con 

sangrado digestivo de origen variceal y 43 con sangrado digestivo de origen no 

variceal. Entre las características del grupo con sangrado de origen variceal 

encontró: edad promedio de 55.2 años, 69.1% del sexo masculino, 54.9% de 

consumo activo de alcohol, 23.3% de origen viral (virus C y D). Entre los síntomas 

destacaron: hematemesis con 65.8%, melena con 50.7% e hipotensión con 26.0%. 

Entre los hallazgos de laboratorio se encontró: 120.7 ± 65.8 plaquetas (18). 

Prieto J. et al. (Colombia 2016). Es un estudio de tipo retrospectivo y descriptivo, 

con el objetivo de determinar las características de los pacientes cirróticos para 

analizar la descompensación con relación a la etiología; incluyó a 419 pacientes; 

encontrándose las principales causas asociadas: esteatohepatitis no alcohólica 

(25,5%), ingesta de alcohol (14,8%), infección por virus C (14,6%). En el caso de 

las descompensaciones, la ascitis (36,1%), sangrado variceal (28,4%) y 

hepatocarcinoma (15,3%) son las principales encontradas; concluye que la 

esteatohepatitis no alcohólica se comporta como un factor etiológico principal (19). 
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Montoya A. et al (Colombia 2014), este fue un estudio descriptivo, el objetivo fue  

aclarar el panorama de la cirrosis, viendo que factores influyen tanto en su origen, 

evolución y pronóstico; se estudió 100 pacientes cirróticos; encontrándose 

complicaciones como  la ascitis con un (84%), hemorragia digestiva alta con un 

(69%) y las várices esofágicas en un (49%), siendo la principal causa la ingesta de 

alcohol con (24%), continua la hepatitis autoinmune (14%), concluyendo así que el 

alcohol y la hepatitis autoinmune son las principales causas de cirrosis, la ascitis y 

la hemorragia digestiva alta es la complicación más frecuente por ruptura de várices 

esofágicas (20). 

Rojas C. (Arequipa – Perú 2013): realizó una investigación descriptiva y 

retrospectiva con la intención de valorar la frecuencia de várices esofágicas y la 

correlación entre las características clínicas y ecográficas con el hallazgo 

endoscópico. Dentro del periodo de estudio se registraron 52 casos, de los cuales, 

según clasificación de Paquet 22 tenían grado II, 18 grado III y 12 grado I. Con 

mayor frecuencia se presentó en el sexo masculino (55.7%). Entre los hallazgos 

clínicos se observó 90.3% con circulación colateral, 55.7% con hematemesis, 50% 

de ictericia moderada, 32.7% de palidez severa, 44.2 de ascitis severa, 72.9% con 

hepatomegalia y 15.5 con esplenomegalia (21).  

La cirrosis hepática es la última fase de una daño crónico y difuso del hígado, al 

tratar la histología vemos la existencia de un crecimiento de tejido fibroso que se 

encuentra entre el espacio porta y las venas centrolobulillares creando nódulos de 

hepatocitos, estos se encuentran rodeados por septos de tejido fibroso carentes de 

vena central llamados nódulos de regeneración, esto provoca que aparezca la 

hipertensión portal trayendo consigo la ascitis y encefalopatía hepática (22,23).  

La hipertensión portal es la culpable de la cantidad de complicaciones que 

presentan los pacientes cirróticos. Estableciendo que menos de 5 mmHg sería la 

presión portal ideal (24). Se denominaría entonces hipertensión portal cuando se 

encuentra la presión entre 6 mmHg a 10 mmHg (25), Cuando esta se encuentra por 

arriba de 10 mmHg es en este punto donde aparecen la ascitis y se empieza a 

desarrollar las várices esofágicas. Y con más de 12 mmHg se presenta la llamada 

hemorragia digestiva alta (26). 
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Al haber una obstrucción en el flujo venoso portal da como respuesta un incremento 

de la presión venosa portal es así que la presión portal está relacionada 

directamente con el flujo y grado de resistencia como lo explica la ley ohm (27). Van 

a existir varias sustancias vasoactivas que pueden alterar esta resistencia 

intrahepática y así aumentar la presión portal, como son el óxido nítrico los 

tromboxanos, endotelina, noradrenalina, glucagón, sistema renina angiotensina, 

vasopresina, aún no se conoce como actúan, pero si se sabe que un aumento de 

la sustancia vasoconstrictora y un déficit de sustancias vasodilatadoras van a dar 

como resultado un aumento en la hipertensión portal (28). 

Las várices esofágicas se dan como respuesta de la hipertensión portal apareciendo 

como venas colaterales porto sistémicas, intentando frustradamente de bajar la 

presión portal. Por su ubicación superficial casi siempre sangran al aumentar la 

presión y tamaño. Las várices esofágicas serían las colaterales de mayor 

importancia encontrándose en un 50% en los pacientes con cirrosis hepática (29). 

Las várices esofágicas pueden clasificarse usando la clasificación de Paquet siendo 

esta una clasificación que se da en la pared del esófago que ve como aparecen las 

várices, yendo desde una mínima protrusión (grado I), presencia de nódulos con 

calibre pequeño (grado II), várices que ocupan solo tres cuadrantes del esófago 

(grado III), y por último várices que ocupan más de la mitad de la luz esofágica con 

presencia de signos rojos (grado IV) (30).  

En cambio, las várices gástricas las encontraremos que están asociadas a las 

várices esofágicas; subdividiéndose estas en las de tipo VEG 1 (várices 

esofágogastricas); que se extiende hasta 2 a 5 cm por debajo de la unión esofágica 

y las de tipo VEG 2 que van hasta el fondo del estómago. Por otro lado, 

encontraremos las várices gástricas aisladas las de tipo VGA 1 que se da en el 

fondo del estómago en ausencia de várices esofágicas y las de tipo VGA 2 pudiendo 

encontrarse estas en cualquier parte del estómago (31). 

Debemos de tener en cuenta que una de las causas de cirrosis hepática es el 

alcoholismo, provocando el desarrollo de enfermedades avanzadas que afectan el 

hígado, así como la cirrosis. En Europa, no se sabe a ciencia cierta el curso ni los 

medios que se modifican para la aparición de la enfermedad hepática alcohólica 
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debido a que los pacientes llegan en fases tardías cuando ya existe la presencia de 

ictericia y complicaciones, es así que la enfermedad hepática alcohólica incluye 

varias entidades como la cirrosis, esteatosis hepática simple, la esteatohepatitis 

alcohólica pudiendo llegar así al carcinoma hepatocelular, con la consiguiente 

muerte del paciente, en algunos casos el trasplante hepático es la única solución 

para las hepatopatías avanzadas que aún no se han podido curar con la abstinencia 

de alcohol (32). 

La ascitis es la complicación más frecuente que presentan los pacientes cirróticos 

y se ha vinculado a una supervivencia del 50% a los 3 años. Se presenta con la 

acumulación de líquidos en la cavidad peritoneal que puede ser diagnosticado con 

el examen físico por presentar un abdomen distendido. Para la aparición de ascitis 

el sodio tiene un papel importantísimo porque el cuerpo retiene lo retiene 

encontrándose en concentraciones plasmáticas menores a 130 mEq/l esto siempre 

se da al final de la cirrosis. Estando la enfermedad demasiado avanzada da 

comienzo al síndrome hepatorrenal. Es así que pacientes con cirrosis hepática se 

clasifican en dos grandes grupos (33): 

Ascitis no complicada: dividiéndose en 3 grados: grado I, II, III, yendo desde una 

pequeña cantidad de líquido siendo detectado por ecografía hasta una cantidad 

abundante que provoca distensión abdominal (13,33). 

Ascitis refractaria: este tipo de ascitis es aquella que no disminuye el líquido de la 

cavidad abdominal o no recidiva muy rápido, se subdivide en dos subgrupos: la 

resistente a diuréticos y la ascitis intratable esta última debido a las diferentes 

complicaciones que puede presentar el paciente (13,33). 

Para el estadio de insuficiencia hepática, la escala de Child Pugh Turcotte, se 

observa que en la enfermedad hepática esta escala nos sirve de mucha ayuda, ya 

que nos da el nivel de gravedad que presenta el paciente, tomando como referencia 

la presencia de encefalopatía, ascitis, bilirrubinas, albúmina, tiempo de protrombina 

y INR, dependiendo de la presencia o ausencia se suma un puntaje que se cataloga 

en A, B y C pudiendo decir que va desde leve, moderado y severo (34). 

Las cifras de la bilirrubina pueden encontrarse sin alteraciones en una cirrosis 
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compensada, pero si esta aumenta tiene un mal pronóstico. La albúmina sérica es 

producida propiamente por el hígado, es así que sus cifras descienden debido a un 

mal funcionamiento hepático por lo que también determina nivel de gravedad. 

Además, el hígado produce la mayoría de las proteínas encargadas de la 

coagulación, entonces el tiempo de protrombina nos mostrará el estado de la 

función hepática porque aumentará con el deterioro de la función hepática (35).  

La trombocitopenia es una disminución de las plaquetas debido a la hipertensión 

portal y esplenomegalia; generando secuestro de más del 90% del cuerpo de las 

plaquetas (36).  

En la ecografía podemos observar muchas zonas de ecogenicidad irregulares, 

hipertrofia de lóbulo izquierdo y atrofia del lóbulo derecho. También se observa un 

aumento del diámetro de la vena porta ocasionada por la hipertensión portal, poco 

flujo portal el cual se observa por ecografía Doppler y por último esplenomegalia 

(37). 

III. METODOLOGÍA

3.1 TIPO Y DISEÑO DE LA INVESTIGACIÓN: 

a) TIPO DE INVESTIGACIÓN: Descriptiva.

b) DISEÑO DE INVESTIGACIÓN: Observacional, descriptivo, transversal y

retrospectivo. 

3.2 VARIABLE Y OPERACIONALIZACIÓN: 

     Características clínico de las várices esofágicas 

     OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLE: (ANEXO 1)     

3.3 POBLACIÓN MUESTRA Y MUESTREO: 

a) POBLACIÓN

Se trabajó con todos los pacientes cirróticos que ingresaron por emergencia 

con diagnóstico clínico de hemorragia digestiva alta cuyo informe endoscópico 

confirmó la presencia de varices esofágicas y que fueron atendidos en el 

Hospital III EsSalud de Juliaca en el periodo agosto del 2018 a mayo del 2019. 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN: a) Pacientes atendidos en emergencia por 

hemorragia digestiva alta con antecedente de cirrosis hepática. b) Pacientes 
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con hemorragia digestiva alta cuya etiología fue varices esofágicas según 

informe de endoscopia c) Deben contar con una historia clínica completa. 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: Paciente con hemorragia digestiva alta de origen 

gastroduodenal (úlcera péptica, cáncer gástrico, etc) o síndrome de Mallory 

Weiss. 

b) MUESTRA:

Según reporte de estadística, durante el periodo de estudio se registraron 28 

pacientes que cumplieron con los criterios de selección, por lo tanto, la muestra 

final estuvo conformada por 28 pacientes cirróticos con hemorragia digestiva 

alta de origen variceal. Para el tamaño muestral se incluyó al universo de la 

población. 

MUESTREO: muestreo no probabilístico por conveniencia. 

3.4 TÉCNICAS E INSTRUMENTOS PARA LA RECOLECCIÓN DE DATOS: 

a) TÉCNICA: En el siguiente trabajo se aplicó una técnica de observación

documental, donde se tomó historias clínicas de pacientes cirróticos que

sumado a eso presentaban hemorragia digestiva alta de origen variceal,

siendo atendidas en el servicio de Gastroenterología del Hospital III Essalud

Juliaca, desde agosto 2018 a mayo del 2019.

b) INSTRUMENTO: El instrumento utilizado es una ficha de recolección de datos

(ANEXO 3).

3.5 PROCEDIMIENTO:  

Primero, fue aprobado el proyecto por los jurados de la universidad, luego se solicitó 

permiso al “Hospital Essalud III de Juliaca”, una vez aceptada la solicitud (ANEXO 

2) se procedió a revisar historias clínicas, solo tomando en cuenta aquellas historias

que se alineaban a los criterios antes mencionados, para esto se utilizó una ficha 

de recolección de datos, después fue ingresada la información obtenida al 

programa Excel, para luego ser procesada a través del programa estadístico SPSS. 
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3.6 MÉTODO DE ANÁLISIS DE DATOS: 

Toda la información recopilada se ingresó a una base de datos en SPSS® a la cual 

se le aplicó control de calidad para depurar los datos incompletos. Para el análisis 

descriptivo de las variables categóricas se utilizó frecuencias y porcentajes y para 

las variables cuantitativas se utilizó media y desviación estándar. Se crearon tablas 

en base al grado endoscópico de varices esofágicas.  

3.7 ASPECTOS ÉTICOS 

Este estudio se realizó respetando las reglas de investigación, por el hecho de 

haber revisado historias clínicas, se tomó en cuenta la confiabilidad del paciente 

como está descrito en código de ética y deontología del Colegio Médico del Perú 

(40) y además en la declaración de Helsinki (41), donde se dispone que todo dato

obtenido debe ser usado con fines de investigación. 
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IV RESULTADOS: 

Grafico 1: Distribución de los pacientes con várices esofágicas según 

clasificación de Paquet. Hospital EsSalud Juliaca 2019. 

Fuente: Historias clínicas del servicio de Gastroenterología. 

El gráfico muestra que 42.86% de los pacientes con cirrosis hepática tenía várices 

esofágicas grado II, seguido de 28.57% con grado I, 21.43% con grado III y 7.14% 

con grado IV. 
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Tabla 1: Distribución de los pacientes con varices esofágicas según 

características epidemiológicas. Hospital EsSalud Juliaca 2019. 

Varices esofágicas 

N=28 

n % 

EDAD (media; DE; años) 62.39 ± 9.81 años 

SEXO 

MASCULIN

O 
15 53.6% 

FEMENINO 13 46.4% 

PROCEDENCIA 

JULIACA 14 50.0% 

AYAVIRI 6 21.4% 

AZANGAR

O 
5 17.9% 

LAMPA 3 10.7% 

ESTADO CIVIL 

CASADO(A

) 
19 67.9% 

VIUDO(A) 6 21.4% 

SOLTERO(

A) 
3 10.7% 

GRADO DE 

INSTRUCCIÓN 

PRIMARIA 12 42.9% 

SECUNDA

RIA 
10 35.7% 

SUPERIOR 6 21.4% 

Fuente: Historias clínicas del servicio de Gastroenterología. 

La tabla muestra que la edad promedio de la muestra fue 62.3 ± 9.81 años. El 53.6% 

fueron del sexo masculino. En cuanto a la procedencia: 50.0% era de Juliaca, 

21.4% de Ayavirí, 17.9% de Azangaro y 10.7% de Lampa. En relación al estado 

civil: 67.9% era casado(a), 21.4% viudo (a) y 10.7% soltero(a). Al valorar el grado 

de instrucción: 42.9% tenía primaria, 35.7% secundaria y 21.4% superior. 



19 

Tabla 2: Principales manifestaciones clínicas de los pacientes con várices 

esofágicas. Hospital EsSalud Juliaca 2018-2019. 

VARICES 

ESOFÁGICAS 

N=28 

n % 

MANIFESTACIONES 

CLÍNICAS 

Hematemesis 28 100.00 

Palidez 23 82.14 

Circulación colateral 21 75.00 

Ictericia 19 67.86 

Melena 17 60.71 

Ascitis 15 53.57 

Esplenomegalia 5 17.86 

Hepatomegalia 2 7.14 

Fuente: Historias clínicas del servicio de Gastroenterología. 

La tabla muestra que la hematemesis se presentó en la totalidad de pacientes, 

como signo clínico se observó palidez en 82.14%, circulación colateral en 75.0%, 

ictericia en 67.86%, melena en 60.71%, ascitis en 53.57% y en menor cuantía 

esplenomegalia (17.86%) y hepatomegalia en (7.14%). 
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Tabla 3 Distribución de los pacientes con varices esofágicas según exámenes 

auxiliares. Hospital EsSalud Juliaca 2018-2019. 

Varices esofágicas 

N=28 

TIEMPO DE 

PROTROM

BINA 

RECUENTO 

DE 

PLAQUETA

S 

DIÁMETRO 

DE LA 

PORTA 

DIÁMETRO 

ESPLÉNIC

O 

Media 1.5121 121.8571 12.7036 129.3214 

Desviación .29991 38.75633 1.56855 13.76537 

       Fuente: Historias clínicas del servicio de Gastroenterología. 

La tabla muestra que entre los pacientes con varices esofágicas se encontró un 

tiempo de protrombina de 1.51 ± 0.29 minutos, recuento de plaquetas de 121.85 ± 

38.75 células, diámetro de porta en 12.70 ± 1.56 y diámetro esplénico de 129.32 ± 

13.76. 
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Tabla 4: Distribución de los pacientes con várices esofágicas según 

antecedentes médicos. Hospital EsSalud Juliaca 2019. 

CLASIFICACION DE GRAVEDAD SEGÚN PAQUET 

GRADO IV 

GRADO 

III GRADO I GRADO II Total 

n % n % n % n % n % 

HIPERTENSIÓN 

ARTERIAL 

Si 2 18.2% 4 36.4% 3 27.3% 2 18.2% 11 39.3% 

No 0 0.0% 2 11.8% 5 29.4% 10 58.8% 17 60.7% 

DIABETES 

MELLITUS 

Si 0 0.0% 2 40.0% 1 20.0% 2 40.0% 5 17.9% 

No 2 8.7% 4 17.4% 7 30.4% 10 43.5% 23 82.1% 

ALCOHOLISMO 
Si 1 5.6% 4 22.2% 6 33.3% 7 38.9% 18 64.3% 

No 1 10.0% 2 20.0% 2 20.0% 5 50.0% 10 35.7% 

HEPATITIS 

VÍRICA 

Si 1 9.1% 3 27.3% 3 27.3% 4 36.4% 11 39.3% 

No 1 5.9% 3 17.6% 5 29.4% 8 47.1% 17 60.7% 

Fuente: Historias clínicas del servicio de Gastroenterología. 

La tabla muestra que 39.3% de los pacientes con varices esofágicas tenía 

antecedente de hipertensión arterial, siendo de mayor prevalencia en los pacientes 

de grado II. Con respecto a la diabetes mellitus se observa que 17.9% de la muestra 

tenía dicho antecedentes, siendo mas prevalente en el grupo II y III. Por otro lado, 

el antecedente de alcoholismo se observa en 64.3% de la muestra y con mayor 

prevalencia en el grupo IV. El antecedente de hepatitis vírica se observó en 39.3% 

de la muestra, con mayor prevalencia en el grupo IV.  
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V DISCUSIÓN: 

La edad media de la muestra fue 62.3 ± 9.81 años con un rango de edad de 40 a 

86 años con predominio masculino en este estudio. En diversas publicaciones se 

han mencionado grupos de edad variados en el momento de la presentación con 

hemorragia. Los estudios informados por Duah (17) y Tandon (18) mostraron 

edades medias de 45.0 ± 12.2 y 55.2 años respectivamente, que son casi similares 

a los hallazgos del estudio actual. El predominio masculino del 77.8% y el 54.9% 

se observó en los estudios de Duah (17) y Torres (16). El predominio masculino del 

69.1% fue informado por Tandon (18). 

En el presente estudio, el 50% procedían del distrito de Juliaca y el resto de la 

muestra se distribuía entre Ayavirí, Azangaro y Lampa. No se encontró estudios 

con población similar, sin embargo, los antecedentes citados ocupan poblaciones 

de predominio urbano. En cuando al estado civil y grado de instrucción, se observó 

predominio de casados con al menos 35.7% de estudios secundarios. Estas 

características no son evaluadas por los antecedentes revisados, sin embargo, 

permiten identificar el perfil sociodemográfico de los pacientes con sangrado 

digestivo de origen variceal cirrótico.   

También se observa que el 64.3% de los pacientes tenía antecedente de consumo 

crónico de alcohol. Las publicaciones de Torres (16) y Tandon (18) informan de la 

presencia de alcoholismo en el 28% y 54.9% respectivamente. Por otro lado, Prieto 

(19) y Montoya (20) reportan prevalencias más bajas con 14.8 y 24.0 %

respectivamente. Lo cual se puede explicar por el predominio de sexo masculino 

encontrado en nuestra muestra, remarcando que, a mayor edad se observa mayor 

consumo de alcohol en el poblador de la zona.  

Otro de los antecedentes de importancia es el antecedente de hepatitis viral, 

nuestro estudio encontró una prevalencia del 39.3%, resultado muy superior al 

reportado por Tandon (18) con 23.3%, Torres (16) con 15.2% y Prieto (19) con 

14.6%. Este hallazgo puede estar en relación a las conductas sexuales de riesgo 

que se observan en el sexo masculino. 

Entre las manifestaciones clínicas se observó predomino de hematemesis y palidez 

en 82.1% de la muestra. Este hallazgo tiene similitud a lo encontrado por Tandon 
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(18) quien reporta la presencia de hematemesis en 65.8% de su población. Rojas

(21) reporta una frecuencia menor de hematemesis con valor de 55.7%. El

predominio de hematemesis se puede explicar por la selección de nuestra muestra, 

ya que hemos incluido a todos los pacientes con ingresan por emergencia con 

hemorragia digestiva alta. 

Otra de las manifestaciones clínicas con frecuencia elevada fue la circulación 

colateral, sin embargo, los estudios revisados no valoran la presencia de dicha 

variable. Ascitis se observó en 53.5% de nuestra muestra, este valor es superior a 

lo reportado por Prieto (19) quien encuentra una frecuencia del 36.1%, sin embargo, 

Montoya (20) reporta la presencia de ascitis en 84.0% de su muestra.  

Al valorar el recuento de plaquetas se observó una media de 121.8 ± 38.7 

células/mm3, este valor es similar a lo encontrado por Tandon (18) quien entre sus 

resultados describe el valor de 120.7 ± 65.8. En cuanto al tiempo de protrombina, 

el diámetro de la vena porta y el diámetro esplénico, encontramos una media de 

1.51 ± 0.29 segundos, 12.7 ± 1.56 mm y 129 ± 13.7 mm respectivamente, valores 

que se encuentra por encima del promedio normal, lo cual puede estar relacionado 

con la progresión de la enfermedad. 

Con respecto a la severidad según hallazgo endoscópico, encontramos que las 

lesiones de tipo II según la clasificación de Paquet son las de mayor prevalencia, 

este hallazgo se asemeja a lo encontrado por Chunga (15), quien reporta un 38.5% 

de varices grado II. Rojas (21) también reporta un valor similar 42.3% de pacientes 

con varices grado II. Por otro lado, Khan (14) informa mayor prevalencia de varices 

esofágicas grado I con 39.6% de su muestra. No obstante, debemos recordar que 

esta característica es cambiante y se relaciona con el nivel de enfermedad y grado 

de obstrucción del sistema portal.  
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VI CONCLUSIONES: 

Según los resultados obtenidos se puede concluir: 

Que las características epidemiológicas más frecuentes fueron edad promedio de 

62.3 ± 9.81 años, predominio del sexo masculino procedente de Juliaca con estado 

civil casado y estudios de primaria, además, alto porcentaje de alcoholismo crónico 

y hepatitis vírica como antecedente médico. 

Entre las características clínicas predominan las várices esofágicas de grado II, que 

acuden por hematemesis asociada a palidez, circulación colateral, ictericia, melena 

y ascitis. 

Dentro de los resultados de ayuda diagnóstica predomina la plaquetopenia y el 

hallazgo ecográfico de porta dilatada con esplenomegalia.  
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 ANEXO 1: OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES 

Variable 
Definición 

Conceptual 
Definición 

Operacional 
Indicador Escala 

Características 
clínico 

epidemiologias 
de las várices 

esofágicas 

Aquellas 
condiciones que 
identifican a las 

várices 
esofágicas (40) 

Edad: cantidad de 
años cumplidos del 
paciente, según 
historia clínica. 

40-49 años
50-59 años
60-69 años
70-79 años
80 a más años

Intervalo 

Sexo: característica 
biológica que 
diferencia a 
hembras de 
machos, según 
historia clínica. 

1 masculino 
2 femenino 

Nominal 

Estado civil: 
condición marital 
del paciente, según 
historia clínica. 

1 soltero 
2 casado 
3 viudo 

Nominal 

Nivel de 
instrucción: 
máximo nivel 
educativo de la 
persona, según 
historia clínica 

1 primaria 
2 secundaria 
3 superior 

Nominal 

Antecedente 
médico: condición 
preexistente a la 
enfermedad de 
estudio, según 
historia clínica. 

1 hipertensión 
arterial 
2 diabetes mellitus 
3 alcoholismo 
crónico 
4 hepatitis vírica 

Nominal 

Manifestación 
clínica: conjunto de 
signos y síntomas 
de los pacientes 
con várices 
esofágicas. 

1 hematemesis 
2 melena 
3 palidez 
4 circulación 
colateral 
5 ictericia 
6 ascitis 
7 hepatomegalia 
8 esplenomegalia 

Nominal 

Recuento de 
plaquetas: 
cantidad de 
plaquetas en el 
hemograma del 
paciente, según 
historia clínica. 

…… células/mm3 Razón 

Tiempo de 
protrombina: 

…….. segundos Razón 
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examen que mide 
el tiempo que 
tarda el plasma en 
coagularse, según 
informe de 
laboratorio 

Diámetro porta-
esplénico. 
Distancia entre dos 
puntos extremos 
opuestos, según 
informe de 
ecografía 

Diámetro de vena 
porta 
Diámetro esplénico 

Razón 

Clasificación de 
Paquet: 
clasificación que 
permite estudiar el 
grado de 
severidad, según 
informe de 
endoscopía 

Grado I 
Grado II 
Grado III 
Grado IV 

Ordinal 
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ANEXO 02 
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ANEXO 03 

INSTRUMENTO DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

FICHA N° Nº DE HISTORIA CLÍNICA: 

VARICES GASTROESOFÁGICAS 

Grado I Grado II Grado III Grado IV 

FACTORES SOCIODEMOGRÁFICOS 

o EDAD:

o GENERO: Varón Mujer 

ANTECEDENTES MEDICOS 

o ALCOHOLISMO: SI  NO 

o HEPATITIS VIRICA SI  NO 

o HIPERTENSION ARTERIAL SI  NO 

o DIABETES MELLITUS SI  NO 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

o HEMATEMESIS SI  NO 

o MELENA SI  NO 

o PALIDEZ SI  NO 

o CIRULACION COLATERAL SI  NO 

o ICTERICIA SI  NO 

o ASCITIS SI  NO 

o HEPATOMEGALIA SI  NO 

o ESPLENOMEGALIA SI  NO 
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FACTORES BIOQUÍMICO Y HEMATOLÓGICO: 

o TIEMPO DE PROTROMBINA:
 Normal:<1.7seg………………………………………………… 
 Leve: 1.8-2.3seg………………………………………………… 
 Severa:>2.4seg………………………………………………… 

o CONTEO DE PLAQUETAS:
 Normal :> 150.000……………………………………………… 

 Leve :< 149.000…………………………………………………. 

 Moderada :< 79.000……………………………………………. 
 Severa :< 20.000…................................................................ 

 FACTORES ECOGRÁFICOS: 

o DIÁMETRO PORTA:
 Patológico:>=13mm…………………………………………………. 

o ESPLENOMEGALIA:

 DL patológico:>120mm……………………………………….......... 


