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RESUMEN 

 

Objetivo:  Determinar la utilidad de la elastografía de transición para 

evaluación de varices esofágicas en los pacientes con cirrosis hepática 

atendidos en el servicio de gastroenterología del Hospital Nacional Arzobispo 

Loayza en el periodo de enero del 2017 a diciembre del 2019. 

 

Material y Método: Se realizó un estudio retrospectivo, transversal con 

pacientes cirróticos, que se sometieron a endoscopia digestiva alta y 

elastografía transitoria entre los meses de enero del 2017 hasta julio del 2019. 

El procesamiento de datos y el análisis estadístico se realizaron utilizando 

Rstudio 1.1.463. 

 

Resultados: El estudio incluyó a 209 pacientes. La edad media en los 

pacientes con varices fue de 58,59 ± 12.9 años, siendo el 53,64% del sexo 

femenino. El promedio de plaquetas en los pacientes que presentaron varices 

fue 138,5 ± 68,6 x 109 células/Litro(cel/L). La rigidez hepática promedio 

mediante elastografía de transición en los pacientes con varices y varices de 

alto riesgo fue mayor al 15 kPa. El mejor punto de corte para diagnosticar y 

descartar VE en todas las etiologías fue 13,55 kPa. Para diagnosticar VE, la 

sensibilidad fue 98,9%, especificidad 100%, el valor predictivo negativo fue 

93,8% y el valor predictivo positivo fue de 100%. Para descartar VE, la 

sensibilidad fue del 98,4 % y valor predictivo negativo del 90,9% al excluir los 

pacientes con etiología de Enfermedad Metabólica asociada al Hígado Graso 

(MAFLD). La prevalencia de VE fue del 85,6%, siendo que el 63,1% 

presentaron varices de alto riesgo y la etiología más frecuente fue MAFLD 

(63,6%). Los criterios de Baveno VII nos permiten evitar el 14% de las 

endoscopias con un riesgo del 9% de no detectar VE.  

Conclusiones: La Elastografía Transitoria es útil para diagnosticar, descartar 

y realizar seguimiento de varices esofágicas excluyendo la población MAFLD. 



 
 

VI 
 

Palabras Claves: Elastografía transitoria, varices esofágicas, hipertensión 

portal y cirrosis hepática. 
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ABSTRACT 

 

Objective: To determine the usefulness of transient elastography for the 

evaluation of esophageal varices in patients with liver cirrhosis treated in 

January by the gastroenterology service of the Arzobispo Loayza National 

Hospital in the period from 2017 to December 2019. 

 

Material and Method: A retrospective, cross-sectional study was carried out 

with cirrhotic patients who underwent upper gastrointestinal endoscopy and 

transient elastography between January 2017 and July 2019. Data processing 

and statistical analysis were performed using Rstudio 1.1.463.  

 

Results: The study included 209 patients. The mean age in patients with 

varicose veins was 58.59 ± 12.9 years, with 53.64% female. The average 

number of platelets in the patients who presented varicose veins was 138.5 ± 

68.6 x 109 cells/Liter(cell/L). Mean liver stiffness by transitional elastography 

in patients with esophageal varices and high-risk varicose veins was greater 

than 15 kPa. The best cut-off point to diagnose and rule out EV in all etiologies 

was 13.55 kPa. For diagnosing EV, the sensitivity was 98.9%, the specificity 

was 100%, the negative predictive value was 93.8%, and the positive 

predictive value was 100%. For ruling out EV, the sensitivity was 98.4%, and 

the negative predictive value of 90.9% when excluding patients with an 

etiology of Metabolic Disease associated with Fatty Liver (MAFLD). The 

prevalence of EV was 85.6%, with 63.1% presenting high-risk varicose veins 

and the most frequent etiology being MAFLD (63.6%). The Baveno VII criteria 

allowed us to avoid 14% of endoscopies with a 9% risk of not detecting EV. 

 

Conclusions: Transient Elastography was useful for detecting, ruling out, and 

monitoring esophageal varices, excluding the MAFLD population. 
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INTRODUCCIÓN 

 

Las VE en un paciente con cirrosis hepática surgen por el bloqueo del flujo 

sanguíneo en el hígado por presencia de tejido fibroso. Esto a su vez, genera 

un aumento de presión en la vena porta (hipertensión portal), lo cual lleva a 

tener una circulación colateral y desencadena en hemorragia digestiva alta, 

ascitis, cuadros de encefalopatía hepática y en casos más graves puede llevar 

a la muerte del paciente. En este sentido, la vigilancia y prevención de las VE 

es de suma importancia, siendo el Gold Standard, la medición de la gradiente 

de presión venosa hepática (GPVH). Esta permite detectar hipertensión portal 

clínicamente significativa (HPCS) (>10mmhg). Con todo, es sumamente 

costosa y solo se puede realizar en hospitales de alta complejidad. Por otro 

lado, en países en vías de desarrollo, como el Perú, la endoscopia 

gastrointestinal es utilizada rutinariamente para diagnosticar presencia de VE, 

sin embargo, dicho método es invasivo y potencialmente riesgoso. En ese 

sentido, la elastografía transitoria es propuesta por el consenso de Baveno VII 

como una alternativa no invasiva para monitorizar a los pacientes con cirrosis 

hepática y VE.  

Por otro lado, cabe mencionar que, la asistencia médica es compleja en las 

diferentes fases de la enfermedad. En el Hospital Nacional Arzobispo Loayza 

la cirrosis por hemorragia variceal es una emergencia medico quirúrgica 

frecuente con alta tasa de morbimortalidad y readmisión hospitalaria. Por lo 

cual, determinar la utilidad de la elastografía de transición para evaluación de 

VE en los pacientes con cirrosis hepática atendidos en el servicio de 

gastroenterología de dicho nosocomio no solo permitirá brindar un servicio de 

diagnóstico rápido y un tratamiento oportuno, sino que ayudará a disminuir la 

tasa de hospitalización y de readmisión por sangrado de VE. Además, 

ayudaría a los médicos a evitar el uso innecesario de Endoscopias 

gastrointestinal, disminuyendo así, los gastos al paciente y a la institución de 

salud.  
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Este estudio de investigación se encuentra estructurado en 5 capítulos, los 

cuales se detallan a continuación: 

En el capítulo I, se realizó el planteamiento del problema, la formulación del 

problema y objetivos, donde se profundizó en los motivos de la tesis y su 

orientación tratando de ser lo más objetivo y especifico posible. En el capítulo 

II, se presentan los fundamentos teóricos acerca de la patología y el uso de la 

elastografía de transición, asimismo, se realizó la conceptualización de 

términos. En el capítulo III, se muestra la metodología que siguió la presente 

investigación. En el capítulo IV, se analizaron los resultados. En el capítulo V, 

se concluyó mencionado las conclusiones y recomendaciones devenientes 

del estudio realizado. 
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CAPÍTULO I: EL PROBLEMA 

 

1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA  

 

La cirrosis hepática es un importante problema de salud pública que se 

encuentra catalogada como la decimotercera causa de mortalidad a nivel 

mundial. Afecta, principalmente, a la población económicamente activa 

comprendida entre los 25 y 45 años y representa la principal causa de carga 

mundial de años de vida perdidos y ajustados por discapacidad1. Entre las 

etiologías predominantes de dicha enfermedad, se encuentran las infecciones 

por virus de hepatitis, la ingesta de alcohol y la enfermedad por hígado graso 

asociada a disfunción metabólica2. 

En Perú, desde los años 1990, la cirrosis ha ocupado el primer lugar en el 

grupo de enfermedades hepáticas no oncológicas, con una tasa de mortalidad 

que va del 6.53 a 12.3 por cada 100 000 habitantes3. Asimismo, el 50% de los 

pacientes con enfermedad hepática presentan VE4 y el 40% son detectadas 

al momento de diagnóstico de cirrosis hepática5. Por otro lado, esta 

enfermedad, impone una gran carga a los servicios de salud, pues es 

considerada la primera causa de hospitalización, además de presentar una 

tasa de readmisión de hasta el 39.4% por sangrado variceal de los pacientes. 

Por lo tanto, un seguimiento, pronóstico y tratamiento oportuno es 

fundamental en esta patología6.   

Actualmente, el método gold estándar para detectar la fibrosis hepática y 

diagnosticar VE es la medición de la gradiente de presión venosa hepática 

(GPVH)7 donde valores superiores a 10 mmhg denotan presencia de 

hipertensión portal clínicamente significativa (HPCS)8. Cabe mencionar que, 

en el curso de esta enfermedad se pueden presentar cuadros de 

descompensación hemodinámica, ascitis, hemorragia variceal y encefalopatía 

hepática9. Otro procedimiento para descartar varices es la endoscopia 
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gastrointestinal. Sin embargo, ambas técnicas son invasivas y riesgosas10. En 

este contexto, la elastografía es una herramienta que se ha venido 

proponiendo como una alternativa no invasiva para seguimiento de la 

progresión de la enfermedad11, que a su vez tiene como base los criterios del 

consenso de Baveno VII, quien avala en pacientes con cirrosis hepática 

avanzada compensada que presentan valores de rigidez hepática (LSM) < a 

15 kPa con recuento de plaquetas > a 150 x 109 cel/L, descartan la presencia 

de varices esofágicas evitan endoscopías y permiten el uso racional de las 

mismas, asimismo consideran que cifras superiores a 15 kPa con plaquetas 

menor a 150 x 109 cel/L, confirman la presencia de VE. Sin embargo, estos 

criterios han recobrado mayor interés en la población con etiología MAFLD, 

atribuyendo mayor rigor por ser población con sobrepeso, obesidad, diabetes, 

síndrome metabólico, aplicando estos criterios son mejores los resultados al 

excluir a la población MAFLD y más aún si es para descartar varices dado que 

el riesgo de resangrado de varices es mínimo12.  

Hasta el 2015, se utilizaba la elastografía de transición como técnica de 

diagnóstico, pronóstico y seguimiento de grandes varices22. Hoy en día, el 

consenso de Baveno VII recomienda el uso de elastografía de transición como 

parte del cuidado personalizado del paciente con hipertensión portal en las 

diversas fases de la enfermedad, pues ya se ha demostrado que un 

tratamiento médico precoz conlleva a menos complicaciones para el 

paciente13-18.  

En Perú, se han realizado pocos estudios al respecto19,20, por tanto, los datos 

epidemiológicos son insuficientes21. En el Hospital Nacional Arzobispo Loayza 

la cirrosis hepática es la primera causa de hospitalización en el grupo de 

enfermedades no oncológicas y la tasa de readmisión hospitalaria por 

sangrado de varices es alta, en ese contexto se planteó investigar ¿Cuál es 

la utilidad de la elastografía de transición para evaluación de VE en los 

pacientes con cirrosis hepática atendidos en el servicio de gastroenterología 

del Hospital Nacional Arzobispo Loayza durante el periodo 2017-2019? 
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1.2 FORMULACION DEL PROBLEMA  

 

1.2.1 PROBLEMA GENERAL  

 

¿Cuál es la utilidad de la elastografía de transición para evaluación de 

varices esofágicas en los pacientes con cirrosis hepática atendidos en 

el servicio de gastroenterología del Hospital Nacional Arzobispo Loayza 

durante el periodo 2017-2019? 

 

1.2.2 PROBLEMAS ESPECÍFICOS 

 

¿Cuáles son las características sociodemográficas de los pacientes 

con cirrosis hepática atendidos en el servicio de gastroenterología del 

Hospital Nacional Arzobispo Loayza durante el periodo 2017-2019? 

 

¿Cuáles son las características laboratoriales de los pacientes con 

cirrosis hepática atendidos en el servicio de gastroenterología del 

Hospital Nacional Arzobispo Loayza durante el periodo 2017-2019? 

 

¿Cuál es el factor imagenológico de los pacientes con cirrosis hepática 

atendidos en el servicio de gastroenterología del Hospital Nacional 

Arzobispo Loayza durante el periodo 2017-2019? 

 

¿Cuál es la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y valor 

predictivo negativo de la elastografía de transición con respecto a la 

presencia de VE en los pacientes con cirrosis hepática atendidos en el 

servicio de gastroenterología del Hospital Nacional Arzobispo Loayza 

durante el periodo 2017-2019? 
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¿Cuál es la sensibilidad y valor predictivo negativo de la elastografía de 

transición con respecto al descarte de várices esofágicas en los 

pacientes con cirrosis hepática atendidos en el servicio de 

gastroenterología del Hospital Nacional Arzobispo Loayza durante el 

periodo 2017-2019? 

 

¿Cuál es la prevalencia de los grados de várices esofágicas presentes 

en los pacientes con cirrosis hepática atendidos en el servicio de 

gastroenterología del Hospital Nacional Arzobispo Loayza durante el 

periodo 2017-2019? 

 

 1.3 JUSTIFICACIÓN  

  

Las VE representan una de las principales complicaciones de la cirrosis 

hepática23, hasta el 13.3% de los pacientes mueren por esta patología, a la 

vez que impone una carga económica a los servicios de salud24, por la elevada 

tasa de readmisión a causa del resangrado variceal y tiempo prolongado en 

la hospitalización. El diagnóstico en estados muy avanzados acelera la 

expansión y la gravedad de la enfermedad 4. 

En los pacientes con VE, la vigilancia de la hipertensión portal clínicamente 

significativa es de suma importancia, por tanto el  gold estándar para 

seguimiento de estas, es la medición del gradiente de presión venosa25, la 

cual demanda de monitorización con electrocardiograma, la dosificación de 

anestesia y monitorización de signos vitales de forma continua26 con la 

finalidad de predecir la posible ruptura de las varices; de esta manera se 

evitaría la hemorragia variceal, complicación que puede llevar al shock 

hipovolémico, falla multiorgánica y muerte del paciente27. Los hospitales 

Públicos en Latinoamérica carecen de este procedimiento por su alto costo en 

instalación, sin embargo, se utiliza la endoscopia gastrointestinal la cual 

demanda también de administración de anestesia, y de monitorización 
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continua del paciente, implicando gasto económico a la institución, al paciente, 

a pesar de esto ambos métodos son invasivos pudiendo presentar 

complicaciones, además de sus elevados costos28. 

Un estudio realizado en el Hospital Nacional Arzobispo Loayza mostró que en 

Lima la tasa de resangrado por VE es del 32.2%, además en este nosocomio 

la cirrosis por hemorragia variceal es una emergencia medico quirúrgica 

frecuente con alta tasa de morbimortalidad 29. 

La relevancia de esta investigación es crear evidencia en América Latina, con 

las características sociodemográficas y clínicas de nuestra población. Existen 

trabajos en otros países donde el seguimiento a los pacientes con VE con 

elastografía han demostrado buenos resultados, el estudio busca validar los 

criterios del consenso de Baveno VII para diagnosticar y descartar VE, 

mediante el uso de elastografía de transición. Además, busca identificar los 

mejores puntos de corte en kPa con el fin de implementar la atención de los 

pacientes con cirrosis hepática compensada para la detección oportuna de 

hipertensión portal clínicamente significativa que predice y descarta la 

presencia de varices. También porque es una herramienta de ayuda en el 

seguimiento para la prevención de hemorragia en los pacientes compensados 

o descompensados que llegan al servicio de gastroenterología, atribuido a que 

la elastografía es un procedimiento similar a una ecografía no invasiva y 

evitaría el uso innecesario de la endoscopia gastrointestinal. 

 

1.4 DELIMITACIÓN DEL ÁREA DE ESTUDIO  

 

• Delimitación espacial: 

La investigación fue desarrollada en el servicio de gastroenterología del 

Hospital Nacional Arzobispo Loayza, ubicado en Av. Alfonso Ugarte 

848, cercado de Lima, departamento Lima- Perú. 
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• Delimitación temporal: 

La investigación se realizó durante el periodo entre los meses de enero 

del 2017 a diciembre del 2019. 

 

• Delimitación Social: 

El trabajo se desarrolló en pacientes evaluados por elastografía de 

transición y que sean cirróticos, con el hallazgo de VE confirmado por 

endoscopia digestiva alta. 

 

• Delimitación Conceptual:  

Elastografía de transición, VE, fibrosis hepática, endoscopía 

gastrointestinal. 

 

 1.5 LIMITACIONES DE LA INVESTIGACIÓN  

 

• La principal limitación del estudio es que es retrospectivo y de un solo 

centro, por lo cual nuestros resultados tienen una validez externa 

limitada y no se pueden extrapolar a otras poblaciones. 

• Existen pocos estudios en Latino América y en el Perú al respecto del 

uso de la elastografía de transición. Esto dificultó la comparación y 

contrastación de los resultados con la literatura. 

• El llenado incompleto en los registros de las historias clínicas por parte 

del personal de salud afectó el tamaño de muestra de este estudio. 
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1.6 OBJETIVOS 

1.6.1 OBJETIVO GENERAL  

 

Determinar la utilidad de la elastografía de transición para evaluación 

de varices esofágicas en los pacientes con cirrosis hepática atendidos 

en el servicio de gastroenterología del Hospital Nacional Arzobispo 

Loayza durante el periodo 2017-2019. 

 

1.6.2 OBJETIVO ESPECIFICOS 

 

• Describir las características sociodemográficas de los pacientes con 

cirrosis hepática atendidos en el servicio de gastroenterología del 

Hospital Nacional Arzobispo Loayza durante el periodo 2017-2019. 

 

• Identificar las características laboratoriales de los pacientes con cirrosis 

hepática atendidos en el servicio de gastroenterología del Hospital 

Nacional Arzobispo Loayza durante el periodo 2017-2019. 

 

• Describir el Factor imagenológico en los pacientes con cirrosis hepática 

atendidos en el servicio de gastroenterología del Hospital Nacional 

Arzobispo Loayza durante el periodo 2017-2019. 

 

• Identificar la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y valor 

predictivo negativo de la elastografía de transición con respecto a la 

presencia de várices esofágicas en los pacientes con cirrosis hepática 

atendidos en el servicio de gastroenterología del Hospital Nacional 

Arzobispo Loayza durante el periodo 2017-2019. 
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• Identificar la sensibilidad y valor predictivo negativo de la elastografía 

de transición con respecto al descarte de várices esofágicas en los 

pacientes con cirrosis hepática atendidos en el servicio de 

gastroenterología del Hospital Nacional Arzobispo Loayza durante el 

periodo 2017-2019. 

 

• Describir la prevalencia de los grados de várices esofágicas presentes 

en los pacientes con cirrosis hepática atendidos en el servicio de 

gastroenterología del Hospital Nacional Arzobispo Loayza durante el 

periodo 2017-2019. 

 

1.7 PROPÓSITO  

 

El propósito de la investigación fue verificar la utilidad de los criterios del 

consenso de Baveno VII en la práctica médica. De esta manera, se buscó 

encontrar los mejores puntos de corte al utilizar la elastografía de transición 

para diagnosticar y descartar la presencia de VE en pacientes con cirrosis 

hepática e implementar la atención médica del servicio de gastroenterología 

del Hospital Nacional Arzobispo Loayza. Asimismo, se buscó contribuir con la 

disminución de la carga económica que la cirrosis hepática y desarrollo de 

varices esofágicas supone para la institución de salud donde se realizó el 

estudio.  
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CAPÍTULO II: MARCO TEORICO 

 

2.1. ANTECEDENTES BIBLIOGRÁFICOS 

 

ANTECEDENTES INTERNACIONALES: 

Podrug et al. 30 realizaron un estudio donde buscaron validar los criterios del 

consenso Baveno VII utilizando como gold estándar las mediciones del GPVH 

para descartar/diagnosticar VE en 76 pacientes con cirrosis hepática que 

vivían en Croacia durante el 2021. Entre sus principales resultados 

encontraron que el punto de corte para diagnosticar VE fue superior a 20 kPa 

y el conteo de plaquetas fue inferior a 150 x 109 cel/L. Asimismo, el mejor 

punto de corte para descartar varices fue 13 kPa. Al realizar la curva ROC se 

determinó que la sensibilidad y VPN fue mayor al 90%, también se observó 

que los criterios del consenso de Baveno VII (LSM ≤ 15 kPa + plaquetas ≥ 150 

x 109 cel/L), presentaron una sensibilidad y VPN del 100% (95 % IC 91,1-100), 

concluyendo que la elastografía de transición funciona para diagnosticar y 

descartar presencia de VE. 

 

Gaete et al. 31 realizaron un estudio durante el 2020 en Chile con el objetivo 

de validar la clasificación del consenso de Baveno VI (LSM <20 kPa, 

Plaquetas ≥ 150 × 10 9 cel/L) y del consenso de Baveno VI ampliado (LSM < 

25 kPa, Plaquetas > 110 × 109 cel/L) para excluir varices esofágicas, en 300 

paciente con cirrosis hepática. Sus resultados mostraron que la media de 

edad fue 61 años, la media para LSM fue 17,2 kPa, la media para el recuento 

de plaquetas fue 137 x 109 cel/L y el 67,3% presentaron la etiología MAFLD. 

Por lo tanto, concluyeron que los criterios del consenso de Baveno VI mostró 

una sensibilidad del 98,1% y una especificidad del 38,2%, ahorraron el 31,3% 

de endoscopia con un 3,6% de riesgo de perder VE. A su vez los criterios del 

consenso de Baveno VI ampliado tuvieron una sensibilidad del 90,7% y una 
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especificidad del 61%, ahorraron el 51,3% de las endoscopias gastrointestinal 

con el 1% de riesgo de perder VE. 

 

 Zaki et al. 32 realizaron un estudio en el año 2019 en Egipto con el fin de 

evaluar la eficiencia de la elastografía para predecir VE. La población estuvo 

conformada por 60 pacientes diagnosticados de cirrosis hepática y 20 

pacientes sanos, todos los pacientes fueron sometidos a evaluaciones con 

elastografía de transición, solo a los pacientes con cirrosis hepática se les 

realizó una endoscopía digestiva alta. Entre sus principales resultados 

encontraron que la mediana en edad fue 55,5 años, el 80% fueron varones, el 

80% presentó la etiología de virus de hepatitis C. En la evaluación con 

endoscopia se mostró que el 51,75% presentó VE y el 28,27% no presentaron 

varices. Al analizar todas las poblaciones del estudio, en los pacientes sanos 

la LSM fue menor a 13,1 kPa con una sensibilidad y especificidad del 100%. 

El punto de corte fue 23 kPa para pacientes que presentaron VE con una 

sensibilidad de 88% y una especificidad de 85%. Además, mostraron que en 

los pacientes a los cuales se les descartó VE, la LSM fue entre 15-25 kPa. 

Así, concluyen que la elastografía de transición es un método no invasivo que 

puede diferenciar entre pacientes cirróticos con ausencia y/o presencia de 

varices. 

 

Petta et al. 33 realizaron un estudio durante el 2018 en Italia con el objetivo de 

validar los criterios del consenso de Baveno VI (LSM <20 kPa, plaquetas ≥ 

150 × 10 9 cel/L) y del consenso de Baveno VI ampliado (LSM <25 kPa, 

plaquetas ≥ 110 × 10 9 cel/L) para descartar VE y evitar endoscopias 

innecesarias. En total revisaron 790 pacientes italianos con cirrosis hepática 

de etiología MAFLD, siendo que el 72% eran obesos con una edad media de 

62,3 años. El consenso de Baveno VI y Baveno VI ampliado evitó el 33,8% y 

58% de endoscopias gastrointestinales con un riesgo del 0,9% y 3,8% de 

perder VE respectivamente. Asimismo, también aplicaron los criterios de 

Baveno VI y Baveno VI ampliado en población MAFLD (LSM <25 kPa, 
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Plaquetas > 110 × 10 9 cel/L y LSM <30 kPa, plaquetas > 110 × 10 9 cel/L) 

para descartar VE, siendo que evitaron realizar endoscopias innecesarias en 

el 65% y 68,5% respectivamente. El riesgo de perder varices fue inferior al 5% 

en ambos. Por último, concluyeron enfatizando que los criterios del consenso 

de Baveno VI ampliado evitaban el uso innecesario de endoscopias. 

 

Chaojin et al.34 realizaron un estudio durante el 2013 en Tailandia con el 

objetivo de evaluar el papel de la elastografía de transición en la predicción 

de VE en 52 pacientes con cirrosis hepática. Entre los principales resultados 

encontraron que la edad media fue de 58 años y el 67% de la población fueron 

varones. Asimismo, las medias de LSM en los pacientes con varices y sin 

varices fueron de 30,2 y 15,5 kPa respectivamente. Concluyeron afirmando 

que valores inferiores a 16,2 kPa descartan VE, siendo el área bajo la curva 

ROC (característica operativa relativa) de 0,81 (sensibilidad de 85% y valor 

predictivo negativo del 91%). 

 

Shivam et al.35 realizaron un estudio en el año 2012 en la India para determinar 

la relación entre los valores de la elastografía transitoria y los grados de VE 

en 100 pacientes con cirrosis hepática. Dentro de sus resultados encontraron 

que el valor promedio de rigidez hepática aumento significativamente según 

la gravedad de las varices esofágicas, siendo que los pacientes con ausencia 

de varices presentaron valores de 14,6± 0.88 kPa, los pacientes con varices 

pequeñas valores de 15,51± 2.76 kPa y los pacientes con varices grandes 

valores de 23,80± 3.17 kPa. Por último, concluyeron que la elastografía de 

transición es útil para el diagnóstico, descarte, seguimiento y tratamiento de 

las VE de pacientes cirróticos en las diferentes fases de la enfermedad. 
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ANTECEDENTES NACIONALES: 

 

Pardo20 realizó un estudio en el año 2017 en Perú para identificar la 

correlación entre los valores hallados en la elastografía de transición con la 

presencia de VE. En total evaluó 60 pacientes con cirrosis hepática 

compensada que se sometieron a mediciones de elastografía de transición y 

a evaluaciones de endoscopia gastrointestinal. Para la detección de varices 

esofágicas aplicó los criterios del consenso de Baveno VI (LSM ≥20 kPa, 

Plaquetas ≤150 × 10 9 cel/L) encontrando que el punto de corte para el 

diagnóstico de VE fue 19 kPa con una sensibilidad de 61,32%, una 

especificidad de 89,6%, un valor predictivo positivo de 86,3% y un valor 

predictivo negativo de 68,4%. Al realizar la curva ROC, el área bajo la curva 

fue de 0,759. En suma, se concluye que los valores de elastografía transitoria 

se relacionan positivamente con la presencia de varices. 

 

2.2 BASES TEÓRICAS: 

  

2.2.1 CIRROSIS HEPÁTICA 

 

La cirrosis es una enfermedad crónica y difusa del hígado que altera la su 

estructura y función; histopatológicamente se caracteriza por presentar 

necrosis celular, fibrosis y nódulos de regeneración que reducen el tamaño 

hepatocelular y el flujo sanguíneo hepático 36. 

 

La etiología es multifactorial, siendo las más frecuentes las hepatitis virales 

crónicas, como la hepatitis B, la hepatitis C; seguido por las etiologías MAFLD, 

el abuso crónico de alcohol 37 y la etiología autoinmune 25. Asimismo, entre 

otras causas poco frecuentes tenemos las afecciones cardiacas, el uso de 

fármacos, drogas, enfermedades genéticas como hemocromatosis y la 

enfermedad de Wilson38. 
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La cirrosis hepática, epidemiológicamente, es considerada la principal causa 

de muerte y años de vida ajustados por discapacidad a nivel mundial2. En 

América Latina, se muestran altos porcentajes de muerte a causa de esta 

enfermedad 39. En Perú, la tasa de mortalidad fue de 15 x 100 000 personas 

al año en el 2008. Además, cabe mencionar que, esta enfermedad presentó 

en el 2015 una tasa de mortalidad hospitalaria del 23% y una tasa de 

mortalidad en el seguimiento a corto plazo (90 días) del 52.4% 40-41. 

 

La fisiopatología de esta hepatopatía se basa en la progresión de la fibrosis, 

en la cual ocurre el fenómeno de la activación e inflamación crónica de las 

células estrelladas hepáticas. Por tanto, se desencadenan procesos de 

fibrogenesis y disrupción del parénquima hepático. El flujo sanguíneo de estos 

procesos obstruye los vasos sanguíneos, desarrollando una capilarización y 

resistencia de las sinusoides hepáticas a nivel del flujo sanguíneo portal. En 

este contexto, ocurre un aumento de la presión portal de las vénulas porta 

terminales y genera la hipertensión portal. A nivel de las venas del esófago el 

flujo es laminar y cuando ocurren cambios en la presión portal, el flujo de las 

venas del esófago se vuelve turbulento y esto incide en las paredes de las 

venas del esófago, generando distensión y tortuosidad dando lugar a las 

varices que tienden a romperse cuando la gradiente de presión portal es 

mayor de 12 mmhg., este sangrado puede ser agudo o crónico1. 

 

El aumento de flujo en la vena porta lleva a que exista poco flujo sanguíneo al 

hígado y las sustancias toxicas que deberían llegar al hígado para 

metabolizarse se desvían a la circulación sistémica, pudiendo así, generar 

encefalopatía portosistémica, esplenomegalia, trombocitopenia, anemia 

hemolítica, leucopenia o hiperesplenismo. Los cambios que sufre el hígado se 

correlacionan con una vasodilatación esplácnica que inicialmente se 

compensa con la reserva cardiaca, la acción del sistema renina angiotensina 

aldosterona (SRAA) y el sistema nervioso simpático (SNS). Sin embargo, al 

progresar la enfermedad, el paciente pasa a una fase descompensada, 
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disminuyendo la reserva cardiaca, aumentando potencialmente la actividad 

del SRAA, del SNS y conllevando al desarrollo de una traslocación bacteriana, 

complicaciones de la cirrosis o la muerte 42-43.  

 

2.2.1.1 CLASIFICACION:  

 

La cirrosis se clasifica según la etiología, la morfología, a nivel clínico y 

anatomopatológico. 

 

A) Clasificación etiológica44:  

 

• Viral: Hepatitis B, C y D. 

• Toxinas, alcohol, drogas. 

• Autoinmune: Hepatitis autoinmune 

• Colestásica: Colangitis biliar primaria, colangitis esclerosante primaria. 

• Vascular: Síndrome de Budd-Chiari, síndrome de obstrucción 

sinusoidal, cirrosis cardiaca. 

• Metabólica: Hemocromatosis, MAFLD, enfermedad de Wilson, 

deficiencia de alfa -1 antitripsina, cirrosis criptogénica.  

 

B) Clasificación morfológica45:  

 

• Cirrosis micronodular: Se caracteriza por presentar nódulos 

uniformes menores a 3mm de diámetro. Puede darse por consumo de 

alcohol, hemocromatosis, obstrucción del flujo venoso hepático, 

obstrucción biliar y derivación yeyunoileal.  

• Cirrosis macronodular: Se caracteriza por presentar nódulos 

uniformes mayores a 3mm de diámetro. Puede darse por hepatitis B 

y/o C, deficiencia de alfa 1 atitripsina y colangitis biliar primaria.  
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• Cirrosis mixta: cuando se presentan características de las 2 

anteriores. 

 

C) Clasificación histopatológica:  

La escala de METAVIR ayuda a estadificar el grado de fibrosis que se 

encuentra en el hígado, para esto los divide en 5 estadíos46: 

 

• Estadío F0: Ausencia de fibrosis. 

• Estadío F1: Presencia de fibrosis portal y periportal sin septos.  

• Estadío F2: Presencia de fibrosis portal y periportal con mínimos 

septos.  

• Estadío F3: Presencia de fibrosis portal y periportal con muchos septos.  

• Estadío F4: Cirrosis Hepática.  

 

D) Clasificación clínica: La cirrosis hepática es denominada actualmente 

como enfermedad hepática crónica avanzada y está relacionada 

estrechamente con la hipertensión portal que es una complicación 

hemodinámica de la cronicidad de la enfermedad. Para evaluar la presión 

portal para diagnóstico de fibrosis se utiliza la GPVH. Por otro lado, para 

estratificar el riesgo, el seguimiento de la eficacia de tratamientos médicos 

y evaluar el pronóstico se estadifica en fases 47- 48: 

 

1. Fase compensada: Con ausencia o presencia de hipertensión 

clínicamente significativa: 

 

a) Sin hipertensión clínica significativa: Los pacientes presentan 

una medición de la GPVH con valores entre 5 mmhg y 10 mmhg, 

asimismo, no hay presencia de VE y la mortalidad es menor al 1%. 
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b) Con hipertensión clínica significativa: Los pacientes presentan 

una medición de la GPVH mayor a 10 mmhg. La mortalidad es 

menor del 1% en pacientes sin VE y hasta del 10% en pacientes 

con presencia de VE. 

 

2.  Fase descompensada:  En esta fase, la medición de la GPVH es 

mayor a 12 mmhg, asimismo, los pacientes presentan un riesgo de 

muerte de 20 a 30% al tener una primera descompensación. Esta 

puede cursar con ascitis, hemorragia varicosa, encefalopatía. 

Posteriormente, los pacientes pueden presentar descompensaciones 

como segundos eventos, los cuales pueden venir acompañados de 

ascitis recurrentes, recidiva de hemorragia, encefalopatía persistente, 

infección bacteriana, síndrome hepatorrenal, ictericia, falla hepática 

aguda crónica (ACLF), falla multiorgánica y la muerte del paciente, 

siendo que hasta el 80% de los pacientes en esta fase fallece (ver 

Tabla1). 

 

E) Clasificación basada en parámetros histológicos, clínicos, 

hemodinámicos y biológicos 49-50: 

En esta clasificación la etapa no cirrótica cursa con un METAVIR (escala 

de medición de fibrosis hepática) entre F1 y F3, siendo considerada como 

evidencia clínica de ausencia de cirrosis hepática. Asimismo, la GPVH es 

menor a 5 mmhg. En la etapa cirrótica, el METAVIR es F4 y se clasifica en 

dos fases: compensada y descompensada. En la fase compensada se 

subclasifican en a) Estadío 1- pacientes sin varices; b) Estadío 2- 

pacientes con presencia de varices, siendo el umbral para predecir varices 

esofágicas valores mayores a 10mmhg en el GPVH. En la fase 

descompensada a su vez se divide en una primera descompensación y 

posteriores descompensaciones (ver Tabla1). 
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TABLA 1. CLASIFICACIÓN BASADA EN PARÁMETROS HISTOLÓGICOS, 

CLÍNICOS, HEMODINÁMICOS Y BIOLÓGICOS.  

Parámetros 
No 

cirrosis 
Cirrosis 

Histología 

METAVIR 
F1-F3 F4 

Estadíos  Estadío 1 Estadío 2 Estadío 3 Estadío 4-5 

Clínica Ausencia 
Compens

ada 

Compensa

da 

Descompens

ada inicial 

Descompensa

ción posterior 

Elastografía 

(kPa) 
<10 >10 >25 

Complicación Ausente 
Ausencia 

de varices 

Presencia 

de varices 

Hemorragia 

varicosa, 

ascitis, 

encefalopatía 

Hemorragia 

recurrente, 

ascitis 

refractaria 

encefalopatía 

recurrente 

HP No Sí HPCS HPCS HPCS 

GPVH 

mmhg 
3-5 >5 >10 >12 >16-20 

Biológico 

Fibrogenesis 

y 

angiogenesis 

Cicatriz 
Cicatriz y 

nódulos 

Cicatriz 

insoluble 

Cicatriz 

insoluble 

Mortalidad - 1% 10% 20-40% 80% 

Fuente: Modificado de García et al. y Francis et al.12,49 

 

Las manifestaciones clínicas en la fase inicial de esta patología suelen estar 

ausentes cuando cursan con estado nutricional adecuado. Asimismo, en la 

fase de cirrosis compensada aparece pocos síntomas: fatiga, hiporexia, inicia 

el estado de desnutrición. Por otro lado, la GPVH es < 10 mmhg y se detecta 

la cirrosis como un hallazgo en análisis de imágenes o laboratorio.  
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En la fase de cirrosis descompensada se presentan signos y síntomas de 

disfunción hepática e hipertensión portal: ascitis, ictericia, encefalopatía 

hepática, hemorragia varicosa. Se afectan múltiples órganos: a nivel 

gastrointestinal (hipertensión portal, varices esofágicas sobrecrecimiento 

bacteriano, cálculos biliares), hematológico (anemia, pancitopenia, 

coagulación intravascular diseminada, hemosiderosis); a nivel renal 

(síndrome hepatorenal); en el sistema pulmonar (síndrome hepatopulmonar, 

hipertensión pulmonar, hidrotórax hepático, desaturación) 51, en piel se 

observa nevus de araña, eritema palmar, hipocratismo en las uñas, 

osteoartropatía hipertrófica, uñas de Tery; además de hipogonadismo y 

ginecomastia. Asimismo, el factor hepático se caracteriza por aliento dulce, 

cetonas en sangre y asterixis 52-53. 

 

En esta fase, el diagnóstico se basa en una adecuada evaluación de la historia 

clínica. Se debe buscar factores de riesgo, tales como, consumo de alcohol, 

factores de hepatopatía viral, actividad sexual de riesgo, uso de drogas 

intravenosas, uso de herbolaria, obesidad, diabetes, signos de insuficiencia 

hepática. Asimismo, son de ayuda al diagnóstico los estudios imagenológicos 

(Ecografía, Tomografía Computarizada y Resonancia Magnética) y 

laboratoriales, estos últimos podrían estar normales o alteradas, pero aislados 

generan sospecha elevada de cirrosis porque son pruebas de funcionamiento 

hepático que reflejan las funciones de producción, excreciones, así como 

movilización de bilis y capacidad de síntesis, etc. Las pruebas de laboratorio 

más utilizadas son: la Aminotransferasa de alanino (ALT), la Aminotransferasa 

de aspartato (AST) y menos especifica la Deshidrogenasa Láctica (DHL). 

Otras pruebas son la bilirrubina directa, albumina, El tiempo de protombina 

(TP). En el caso de la ALT, esta se localiza en el citoplasma de las células 

hepáticas y en la cirrosis hepática suelen elevarse a predominio de la AST54.  

 

En los pacientes con cirrosis hepática, la bilirrubina directa en niveles 

elevados sugiere disfunción en la producción, transporte o excreción de los 
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hepatocitos. La albumina sérica en niveles bajos revelan alteración en la 

capacidad síntesis del hígado, puesto que es la principal proteína de la sangre 

se produce exclusivamente en este órgano y tiene múltiples funciones, sin 

embargo, por el tiempo largo de vida media de 21 días la hace ineficaz para 

indicador de disfunción. El TP o también denominado coeficiente internacional 

normalizado (INR), convierte la protombina en trombina para lo cual requiere 

de los factores de coagulación sintetizados en hígado (II, V, VII, IX, X, XI, XII) 

y de la vitamina K. En los pacientes con daño hepático agudo la disminución 

de estos factores prolonga el TP, en los pacientes con daño hepático crónico 

recién se prolonga cuando se ha perdido el 80% de la capacidad de síntesis 

del hígado, este parámetro es útil para ver pronostico y disfunción de la 

enfermedad hepática 55. 

 

Por otro lado, en circunstancias donde se requiere modificar el tratamiento, 

confirmar la causa de cirrosis, determinar la gravedad de la cirrosis o evaluar 

los estadios de inflamación; los hallazgos de las imágenes y las pruebas no 

invasivas no son concluyentes. En este contexto, la biopsia hepática sigue 

siendo el patrón de referencia la cual revela la presencia histológica de fibrosis 

y nódulos, sin embargo, es un método invasivo que se asocia a 

complicaciones graves de hemorragia, hematomas, infección y lesión 

accidental a órganos cercanos 56. 

 

De manera general, no existe un tratamiento específico para esta patología, 

dado que es progresiva e irreversible. Así, lo que se busca es retardar la 

evolución en las fases iniciales, buscando prevenir las emergencias y 

tratándolas si se presentan. Las medidas que contribuyen a detener la 

progresión de la cirrosis son específicas para cada paciente, según el agente 

causal, entre los que destacan la restricción del alcohol, vacunación contra los 

virus de hepatitis, nutrición balanceada, baja de peso, prevención de la 

deshidratación, prevención de infecciones, control de función renal, fármacos 
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(antirretrovirales, inmunosupresores, quelación de cobre, hierro), flebotomía. 

En casos extremos el trasplante hepático es el tratamiento definitivo 57. 

 

El pronóstico estima que la supervivencia a los 10 años es del 47% en 

pacientes con cirrosis compensada, con todo, en los descompensados baja 

hasta el 16%. En la evaluación de la gravedad de la enfermedad y/o la 

necesidad de trasplante hepático se utiliza el puntaje MELD (Modelo para 

Enfermedad Hepática en Etapa Terminal) que es una fórmula que tienen entre 

sus componentes la bilirrubina total, creatinina, el INR y el sodio. Sus valores 

oscilan entre los rangos de 6 y 40 donde un valor mayor de 14 es indicativo 

de trasplante hepático. Por otro lado, la tasa de supervivencia de 1 a 5 años 

después del trasplante es de 85% y 72% respectivamente 58. 

 

Para determinar el nivel de sobrevida en los pacientes con cirrosis hepática, 

se utiliza la escala de Child Turcotte Pugh, la cual usa 5 variables: Bilirrubinas, 

albumina, INR ascitis y encefalopatía hepática. Esta escala asigna puntos del 

1 al 3 y los estratifica en grados (A, B y C). La puntuación puede ir desde 5 

hasta 15 puntos. La interpretación indica que se considera pacientes Child A 

a los que obtienen puntuaciones de 5 a 6, la mortalidad en este grupo es nula 

al primer año y de 15% a los 2 años. Los pacientes Child B tiene puntuaciones 

de 7 a 9, la mortalidad es 20% al primer año y 40% a los 2 años. Por último, 

los pacientes Child C tienen 10 a 15 puntos, la mortalidad es de 55% al primer 

año y 65% a los 2 años. Es importante mencionar que, en los grupos de 

pacientes Child B y Child C debe considerarse la necesidad de un probable 

trasplante de hígado 59. 

 

Las complicaciones en la cirrosis hepática inician en la fase de cirrosis 

compensada por la presencia de VE; en la fase descompensada se agregan 

ascitis, sangrado varicoso, encefalopatía y/o ictericia, que cursan con cuadros 

recurrentes de descompensación 60. 
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2.2.2. HIPERTENSION PORTAL 

 

CLASIFICACIÓN:  

 

En condiciones normales el hígado recibe sangre hasta el 70% de la vena 

porta procedente del bazo, páncreas, estomago, duodeno, intestino y 

mesenterio. El 30% lo aporta la arteria hepática, ambos flujos sanguíneos se 

mezclan en las sinusoides hepáticas cuando una proporción del flujo 

sanguíneo portal se reduce, produciendo así, un aumento del flujo sanguíneo 

arterial. El hígado sano adapta su lecho vascular a las variaciones del flujo 

sanguíneo y mantiene la presión venosa portal en rangos de valores normales 

(1-5 mmhg). El depósito excesivo de colágeno tipo I, II y IV forma tabiques 

fibrosos, en los cuales hay vasos de neoformación que funcionan como shunts 

intrahepáticos. Estos depósitos de colágeno obstruyen el flujo sanguíneo 

portal y reducen la perfusión entre el hepatocito y la sinusoide, aumentando 

así, la resistencia vascular y desencadenando una diferencia de presiones 

entre la presión venosa portal y la presión de la vena hepática. Se considera 

hipertensión portal a valores mayores a 6mmhg61. 

 

De acuerdo con el contexto de la cirrosis hepática, la hipertensión portal es 

intrahepática y esta se clasifica en: 

 

A. Presinusoidales: Esta puede producirse por equistosomiasis, fibrosis 

hepática congénita, colangitis biliar primaria, sarcoidosis, hepatitis 

crónica y/o ingesta de arsénico cobre. 

B. Sinusoidales: Esta puede producirse por cirrosis alcohólica, hepatitis, 

intoxicación por vitamina A y/o ingesta de fármacos citotóxicos. 

C. Postsinusoidales: Esta puede producirse por síndrome de 

obstrucción sinusoidal o de la enfermedad venooclusiva hepática 

(EVO) 62. 
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La fisiopatología de la hipertensión portal cursa con procesos de 

vasoconstricción debido a la disminución de la producción de óxido nítrico y 

por aumento de la liberación de endotelina -1, angiotensinógeno y 

eicosanoides. A su vez ocurre una remodelación sinusoidal que provoca la 

interrupción del flujo sanguíneo que al ser progresivo da lugar la circulación 

colateral portosistémica y a la neoformación de vasos esofágicos que se 

hacen tortuosos y terminan en varices esofágicas, las cuales forman 

cortocircuitos (shunts) que afectan al bazo y otros órganos 1. 

 

Las principales manifestaciones clínicas son: las hemorragias por varices 

esofágicas, ascitis, hepatoesplenomegalia y la encefalopatía hepática en 

concordancia con los cortocircuitos colaterales portosistémicos y prominencia 

de las venas abdominales periumbilicales, las cuales se asemejan a una 

cabeza de medusa. Esto a su vez aumenta el gasto cardiaco y disminuye la 

presión arterial llevando a un estado de mayor descompensación con cuadros 

de ascitis refractaria, hiponatremia dilucional y síndrome hepatorrenal, falla 

orgánica, renal, circulatoria y cerebral que llevan a la muerte del paciente 63. 

 

Para el diagnóstico clínico se debe tener en cuenta la presencia de circulación 

colateral a nivel de la pared abdominal en forma de una red venosa, la cual 

puede venir acompañada de esplenomegalia, cuadros de ascitis o edemas en 

extremidades. Para confirmar diagnóstico, los médicos pueden apoyarse de 

exámenes imagenológicos, tales como: Ecografía abdominal, Ecografía 

Doppler abdominal donde se observa dilatación u oclusión de la vena porta. 

Otras imágenes de ayuda son la tomografía computarizada y la resonancia 

magnética pero sus costos son altos. Asimismo, las pruebas de laboratorio, 

tales como, el hemograma, el recuento plaquetario, la determinación de un 

perfil hepático (bilirrubinas, transaminasas, perfil de coagulación, amoniaco) 

son de asistencia al diagnóstico. En el caso de un cuadro de ascitis, la 

paracentesis es usada con el fin de solicitar la gradiente de albúmina 

(albumina sérica - albúmina del líquido ascítico). Además, es recomendable 
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evaluar la presencia de varices esofágicas o gástricas mediante la endoscopia 

gastrointestinal o con la medición de la GPVH donde cifras superiores a 10 

mmhg indican presencia de hipertensión portal clínicamente significativa y 

presencia de VE. En este punto es importante mencionar que, valores 

mayores a 12 mmhg son indicativo de ruptura de VE y que valores de GPVH 

superiores a 16 mmhg suelen venir acompañadas de cuadros de 

descompensación, hemorragia, encefalopatía recurrente y refractaria 64. 

 

El tratamiento para hipertensión portal busca bajar la presión portal, así la 

terapia sugerida es el uso de betabloqueadores no selectivos (carvedilol, 

propanolol, mononitrato de isosorbida, octreotide intravenoso, análogos de la 

somatostatina y terlipresina). La respuesta al tratamiento depende de la 

gravedad del paciente, siendo la complicación más preocupante el sangrado 

variceal, el cual puede requerir técnicas de esclerosis endoscópica o cirugía 

de VE para detener el sangrado 7,12. 

 

 2.2.3. VARICES ESOFÁGICAS 

 

Las VE son venas dilatadas en la submucosa del esófago que conectan la 

circulación portal y sistémica que se generan cuando la presión venosa portal 

supera los 10mmhg. La ruptura de las mismas se produce cuando la GPVH 

supera los 12 mmhg por aumento del radio/tamaño de las varices y 

adelgazamiento de la pared de las venas 43, 65. 

 

Epidemiológicamente, la incidencia de varices al diagnóstico inicial de cirrosis 

es del 30% y aumenta al 90% 10 años después de diagnosticado. La tasa de 

sangrado al año como primer evento es del 5% en varices pequeñas, 15% en 

varices grandes y predomina más en hombres que en mujeres, siendo que el 

50% de ellos experimentara sangrado en algún momento. La tasa de 

mortalidad oscila entre el 10 y 20% en las 6 semanas posteriores al evento. 
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Los pacientes de etiología alcohólica y la hepatitis viral son los que más 

desarrollan VE66. 

 

La Fisiopatología de las VE se desenvuelve en torno a los cambios en la 

presión portal porque esta afecta el flujo laminar de las venas del esófago, el 

cual se vuelve turbulento y genera tortuosidad y dilatación de las venas hasta 

desarrollar VE67. 

 

CLASIFICACIÓN: Existen diversas clasificaciones, siendo la más utilizada la 

de Paquet: 

 

A) Clasificación de Paquet: Es una clasificación endoscópica que se 

divide en grados, de acuerdo a la extensión y obstrucción de la luz 

esofágica. 

 

GRADOS  

 

I: Mínima protrusión en pared esofágica, rectas, en 1 solo 

cuadrante o telangiectasias e hipervascularización capilar. 

II: Nódulos o cordones moderadamente protruidos que ocupan 2 

cuadrantes, rectos o en rosario, calibre pequeño o mediano. 

III: Varices que ocupan tres cuadrantes tortuosos, tamaño mediano 

o grande, protrusión que compromete hasta la mitad de la luz 

esofágica, puede tener signos de color rojo. 

IV: Varices que ocupan los 4 cuadrantes tortuosos, grandes, 

gruesos, ocupan más de la mitad de la luz esofágica y tienen 

signos de color rojo68. 

 

B) Clasificación de Paquet modificada (clasificación endoscópica 

porcentual): 
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GRADOS  

I Varices q se extienden por encima del nivel de mucosa. 

II Varices que se proyectan en un tercio del luminal que no se 

puede comprimir con insuflación de aire. 

III Varices que se proyectan hasta el 50% del diámetro luminal y en 

contacto entre sí 69. 

 

C) Clasificación de Bup:  Según Bup70 las VE pueden clasificarse en 

varices de alto y bajo riesgo. Esta clasificación toma en cuenta la 

observación endoscópica de signos rojos:  

 

RIESGO:  

 

Bajo riesgo:  Varices pequeñas, grado I, sin signos rojos, <5  

                                mm. 

 

Alto riesgo: Varices medianas, grandes, grado I, con signos 

rojos > 5 mm ó varices pequeñas con Child Puhg 

clase C en pacientes cirróticos. 

 

D) Clasificación de VE según Baveno VI71:  

 

Pequeñas:  Varices con grosor menos de 5 mm por 

endoscopía, son de bajo riesgo. 

Grandes:  Varices grosor mayor de 5 mm por endoscopía, 

son de alto riesgo. 

 

Las manifestaciones clínicas de las varices se presentan como una 

complicación de la cirrosis y de la hipertensión portal, siendo la más temida el 

sangrado por la ruptura de las varices que se acompañan de episodios 
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hematemesis, hematoquecia, melena, esta hemorragia puede hacerse 

refractaria y desarrollar encefalopatía hepática, shock hipovolémico 72. 

 

En el diagnóstico se debe valorar la presencia de hemorragia varicosa como 

presentación inicial en un paciente con cirrosis no diagnosticada, también se 

debe considerar factores tales como el alcoholismo, el riesgo de poder haber 

adquirido algún virus en sangre, la pérdida de peso en pacientes con 

enfermedad hepática crónica, la anorexia, el malestar abdominal, la ictericia, 

el prurito, síntomas encefalopáticos, en el examen físico evaluar la 

inestabilidad hemodinámica, esplenomegalia, circulación colateral, estigmas 

periféricos 73. 

 

Los exámenes auxiliares iniciales indicados son hemograma completo para 

ver anemia, teniendo presente que el sangrado activo puede tardar de 6 a 24 

horas en equilibrarse; el recuento de plaquetas, el cual es un parámetro más 

sensible para varices grandes. Por otro lado, niveles bajos de ALT, AST, 

fosfatasa alcalina, bilirrubina, albumina y Tiempo Prolongado de Protombina 

son indicativos de cirrosis hepática. Asimismo, un BUN elevado sugiere 

hemorragia gastrointestinal74. 

 

Por otro lado, la endoscopia gastrointestinal (UGE) se utiliza para visualizar 

las VE y la presencia de sangrado activo. Con todo, la UGE es un método 

invasivo y costoso que requiere de preparación, sedación y monitorización 

continua del paciente. Otra forma de diagnosticar VE es mediante la 

Elastografía de Transición, la cual es un método no invasivo que evalúa la 

rigidez hepática en kilopascales. En este método, cifras con valores entre 15 

y 20 kPa predicen la presencia de VE y valores inferiores descartan la 

presencia de estas. Otros métodos utilizados para detectar VE son la 

gradiente de presión de la vena hepáticas, la ecografía doppler, la angiografía 

por Tomografía Computarizada (TC), o la Resonancia Magnética (RM), Sin 
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embargo, todos con cargas económicas altas para el servicio de salud y el 

paciente75. 

 

Para el tratamiento de las VE se debe tener en cuenta las comorbilidades 

cirróticas, tales como, la encefalopatía hepática y las infecciones, las cuales 

complican la hemorragia por VE. Los medicamentos de primera línea para 

reducir la presión portal y disminuir el riesgo de una primera hemorragia son 

los betabloqueadores (propanolol o nadolol) que ayudan a reducir la gradiente 

de presión venosa hepática. En segunda línea, se recomienda el uso de las 

ligaduras con bandas mediante endoscopia digestiva alta en presencia de 

sangrado activo de VE, en la visualización de signos o estigmas de 

hemorragia reciente o en presencia de VE sin otra causa de sangrado que lo 

explique. Si no se dispone de ligaduras puede recurrirse a la escleroterapia 

que es la inyección de sustancia esclerosante vía endoscópica44. 

 

En el caso de no lograr controlar el sangrado se recomienda colocar una 

sonda de sengstaken-blakemore. Este es un taponamiento con un balón 

gástrico para compresión directa de las VE. Si a pesar de todo lo mencionado 

persiste el sangrado se realiza un TIPS (shunt portosistémico intrahepático 

transyugular) mediante radiología intervencionista o cirugía para lograr hacer 

anastomosis portocava - terminolaterales para control de sangrado o 

derivación portosistémica percutánea intrahepática con prótesis, incluso se 

puede recurrir a la transección esofágica mediante autosutura. Sin embargo, 

todos estos procedimientos tienen un alto riesgo de complicaciones, tales 

como, el hemoperitoneo, la hemobilia, las lesiones vasculares dependientes 

de sepsis 76. 

 

El pronóstico revela que después de un solo episodio de sangrado existe 

hasta un 70% de probabilidad de presentar un segundo sangrado variceal. 

Además, en el 50% de los pacientes que sobreviven 2 semanas después de 

la hemorragia variceal la supervivencia es de 1 año. La mortalidad se eleva 
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en presencia de intervenciones quirúrgicas y se complica a falla multiorgánica, 

encefalopatía, perforación del esófago y muerte 77. 

  

2.2.4. ELASTOGRAFIA TRANSITORIA (FIBROSCAN) 

 

La elastografía es una herramienta basada en proyecciones de ondas de 

radiación acústica de ultrasonografía no invasiva. Es una técnica alternativa a 

la endoscopía gastrointestinal en la predicción de VE. Esta técnica utiliza un 

transductor que emite vibraciones de amplitud y de baja frecuencia que 

atraviesan el tejido siguiendo la propagación de las ondas ultrasónicas y 

midiendo la rigidez del tejido hepático en kPa, siendo que a mayor dureza 

mayor propagación de la onda78.  

 

En los últimos 10 años, se viene utilizando para monitorizar la progresión de 

fibrosis hepática en los pacientes con cirrosis hepática y ya existe literatura 

que demuestra que sus valores se correlacionan con los valores de 

hipertensión portal medidos por GPVH 79.  

 

En pacientes que no presentan cirrosis hepática, valores de 3 a 5 mmhg de 

GPVH es el equivalente a 5-10 kPa y en la escala METAVIR es F0-F3. En los 

pacientes con cirrosis hepática compensada, con ausencia de HPCS y 

presencia de VE, la GPVH es mayor a 5 mmhg y equivalente a >10 KPa, 

asimismo, en la escala METAVIR es F4. Por otro lado, cuando el paciente 

cursa la fase compensada con HPCS y presencia de VE, la GPVH es mayor 

a 10 mmhg y equivalente a 25 KPa. La elastografía de transición previene 

hasta el 10% de riesgo de muerte en los pacientes compensados con VE y 

hasta el 80% de riesgo de muerte por resangrado en los pacientes 

descompensados80. 

 

De esta manera, la elastografía transitoria se ha mostrado una herramienta 

útil para la tipificación del riesgo de VE que cursan con HPCS, para evitar el 
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uso innecesario de endoscopia o para evitar una descompensación posterior 

y desarrollo de una falla multiorgánica en pacientes cirróticos17, 81-82. 

 

2.2.5. CONSENSO DE BAVENO  

 

La evaluación de herramientas para diagnosticar y tratar la hipertensión portal 

y sus complicaciones como ascitis, hemorragia por varices, encefalopatía 

hepática siempre han sido difíciles y costosas. Esto ha llevado a la 

organización de una serie de reuniones de consenso denominadas Consenso 

de Baveno porque en su mayoría se desarrollaron en la ciudad de Baveno, 

Italia. Los objetivos que se plantearon en estas reuniones fueron emitir 

recomendaciones en base a ensayos clínicos referidas al manejo de las VE y 

hemorragia por causa de estas17.  

En 1986 se desarrolló la primera edición del consenso de Baveno y en el 2015 

se llevó a cabo la sexta edición. En esta última edición, se recomendaron 

puntos de corte superiores a 20 kPa con cifras de plaquetas inferiores a 

150x109 cel/L para detección de VE y propusieron la necesidad de realizar un 

control cada 6 meses con elastografía de transición para seguimiento y control 

de probables sangrados12. Con todo, se observó que con estos criterios se 

perdían pacientes con VE y no se ahorraban muchas endoscopías, 

posteriormente se ampliaron estudios (Consenso de Baveno VI ampliado) en 

base a puntos de corte inferiores a 25 kPa con conteos de plaquetas entre 

110-150x109 cel/L. En este consenso notaron que la precisión diagnóstica de 

VE se afectaba en la población MAFLD83-84. Cabe mencionar que, diversos 

estudios avalan la utilidad de la elastografía de Transición utilizando el 

consenso de Baveno VI85- 88.  

 

Finalmente, en octubre del 2021 se llevó a cabo la reunión del consenso de 

Baveno VII a la cual se denominó Atención personalizada de la Hipertensión 

portal. Al respecto del uso de la elastografía de transición como método no 
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invasivo para el diagnóstico de Hipertensión portal clínicamente significativa 

se propuso usar una regla de 5. En esta proponen dividir las mediciones de la 

elastografía de 5 en 5 kPa para estratificar el riesgo de VE (5kPa, 10kPa, 

15kPa, 20kPa, 25kPa). En este contexto, pacientes con valores < 15 KPa y 

un recuento de plaquetas > a 150x109 cel/L no presentan VE y se recomienda 

evitar la realización de endoscopía. Por otro lado, en pacientes con cirrosis 

hepática, valores entre 15 y 20 kPa y un conteo de plaquetas inferiores a 

150x109 cel/L, son predictoras de varices esofágicas y se recomienda realizar 

controles con elastografía de transición cada 12 meses17. Por último, en 

pacientes con valores superiores a 25 kPa, se debe asumir que tienen HPCS 

que es significativo de VE de alto riesgo y de ruptura de varices. Asimismo, es 

obligatorio realizar una endoscopía digestiva alta12.  

 

2.3. MARCO CONCEPTUAL: 

 

a) Cirrosis hepática 

Es la cicatrización del hígado como consecuencia de una función hepática 

anormal que expresa excesivamente colágeno y forma tabiques fibrosos a 

largo plazo, caracterizándose por una lesión hepática crónica, donde los 

signos y síntomas pueden ser ausentes durante las primeras etapas, a medida 

que el tejido cicatricial progresa la función hepática empeora y es donde se 

presenta la sintomatología 89.  

 

b) Varices esofágicas 

Son venas dilatadas de la submucosa del esófago, a nivel del tercio inferior 

del esófago, son canales neovasculares consecuencia de la colateralización 

del sistema portal, resultado de la hipertensión portal 90.  
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c) Edad 

Son los grupos etarios por etapa de vida según el modelo de atención integral 

de la persona, familia y comunidad del Ministerio de Salud, considerando 

adolescente entre las edades de 12 a 17 años, etapa de vida joven entre los 

13 a 29 años, etapa de vida adulto entre los 30 a 59 años y etapa de vida 

adulto mayor de los 60 años a más 91. 

 

c) Sexo 

Se consideran a las características fenotípicas que presenta cada individuo 92. 

 

d) Endoscopia gastrointestinal 

Es un procedimiento que hace uso de un endoscopio flexible portador de una 

cámara  para ver el revestimiento de la parte superior del tracto digestivo, 

requiere de sedación, monitorización de funciones vitales, requiere 

preparación 8 horas antes, el endoscopio bombea airé dentro para hacer más 

fácil la visión, al encontrase con las VE recomienda  clasificar como de bajo 

riesgo (várices de <5 mm sin signos rojos) y de alto riesgo (várices de >5 mm 

con/sin signos rojos o várices de <5 mm con signos rojos) 93. 

 

e) elastografía transitoria (Fibroscan) 

Es un estudio de imagen no invasivo que evalúa HPCS, fibrosis hepática, 

predice y descarte de VE, considerada como una alternativa confiable a la 

biopsia hepática y la endoscopia a un bajo costo 94. 
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f) Consenso de Baveno VII para várices esofágicas  

• LSM >15 KPa / Plaquetas <150 x 109 cel/L confirma presencia de 

varices esofágicas.  

 

• LSM<15 kPa y recuento plaquetario >150x109 cel/L) descartar várices 

esofágicas 17,84. 

 

 

g) Recuento de plaquetas 

Examen de laboratorio que mide la cantidad plaquetas en sangre y que son 

de ayuda vital en la coagulación 84. 

 

h) INR 

Índice internacional normalizado, es el tiempo que tarda la sangre en 

coagularse, deriva del tiempo de protombina del paciente y del tiempo de 

protombina de control estandarizado, evalúa la función sintética del hígado, 

es variable en el calculó el modelo de puntuación MELD para enfermedad 

hepática avanzada 95. 

 

i) Albumina 

Proteína principal en el plasma sanguíneo, producida por el hígado, ayuda a 

mantener el líquido en el torrente sanguíneo, es considerada transporte de 

hormonas, vitaminas y enzimas, niveles bajos en sangre, indicador de 

enfermedad hepática 96. 
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j) Bilirrubina total 

Producto de la degradación de los glóbulos rojos específicamente de la 

hemoglobina, combinación de la bilirrubina directa e indirecta, pigmento 

amarillento que se encuentra en la bilis y en sangre 97. 

 

k) Puntuación Child-Pugh 

Estadificación para evaluar pronostico y necesidad de trasplante hepático en 

pacientes con cirrosis hepática, Child A es considerada enfermedad leve, 

Child B requiere cirugía y Child C es necesario trasplante 98. 

l) Puntuación MELD Na 

Estadificación para calcular gravedad y supervivencia de enfermedad 

hepática, usa 3 variables: bilirrubina total, la creatinina y el INR 99. 

 

2.4. HIPOTESIS 

No aplica por la naturaleza del estudio.  

 

2.5 VARIABLES  

 

VARIABLE PRINCIPAL: 

 

• Varices Esofágicas 

 

VARIABLES SECUNDARIAS: 

 

a) Características sociodemográficas: 

 

• Edad. 

• Sexo. 
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b) Características laboratoriales: 

 

• Recuento de plaquetas. 

• INR. 

• Creatinina. 

• Albúmina. 

• Bilirrubina total. 

• Puntuación Child-Pugh. 

• Puntuación MELD. 

 

c) Factor imagenológico:  

• Elastografía de transición. 

 

2.6 DEFINICIÓN DE CONCEPTOS OPERACIONALES: 

 

a) Características sociodemográficas: Se consideró los grupos etáreos 

según la edad entre rangos de 16-17 años, 18-29 años, etapa vida 

adulto entre 30-59 y etapa vida adulto >60 años de edad; el sexo con 

características fenotípicas de masculino y femenino, obtenidos de la 

base de datos del servicio de gastroenterología durante el año 2021-

2022. 

 

b) Características laboratoriales: Recuento de plaquetas, INR, 

creatinina, albúmina, bilirrubina total, bilirrubina directa, bilirrubina 

indirecta, puntuación Child-Pugh, puntuación MELD Na, obtenidos de 

la base de datos del servicio de gastroenterología durante el año 2021-

2022. 
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• Recuento de plaquetas: valores de plaquetas superiores a 150 

x 109 cel/LL, o con valores inferiores a 150 x 109 cel/LL obtenidos 

de la base de datos del servicio de gastroenterología durante el 

año 2021-2022. 

 

• INR: valores mayores a 1, se consideró tiempo prolongado en 

coagularse la sangre. 

 

• Albúmina: valores normales de 3.5 a 5.5 g/dl, valores inferiores 

se consideró   hipoalbuminemia. 

 

• Bilirrubina total: valores >1.2 miligramos por decilitro mg/dl se 

consideró alterados. 

 

• Puntuación Child-Pugh: Child A (≤6 puntos, paciente 

compensado) Child B (≥7 compromiso funcional significativo).  

 

• Puntuación MELD - Na: valores menores de 14 se consideró 

buena respuesta. 

 

c) Factor imagenológico: Se consideró los resultados por elastografía 

de transición. 

 

• Mediciones por elastografía de transición: valores en 

unidades KPa, de la LSM para el diagnóstico y descarte de VE 

en base a los puntos de corte propuesto por el consenso de 

Baveno VII. <15 kPa y ≥15 kPa respectivamente. 
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CAPITULO III: METODOLOGIA DE LA INVESTIGACIÓN 

 

3.1 DISEÑO METODOLÓGICO 
 

3.1.1. TIPO DE INVESTIGACIÓN  

 

El diseño de investigación fue de tipo observacional, descriptivo, transversal y 

retrospectivo. 

 

3.1.2. NIVEL DE INVESTIGACIÓN 

 

El presente estudio cuenta con un nivel descriptivo, porque busca determinar 

la utilidad de la elastografía para diagnosticar y descartar VE, y validar los 

criterios del consenso Baveno VII en una población de pacientes atendidos en 

el servicio de gastroenterología del Hospital Nacional Arzobispo Loayza. 

 

3.2. POBLACIÓN Y MUESTRA 

 

3.2.1. Población: 

 

La población estuvo conformada por las historias clínicas de los pacientes 

diagnosticados de cirrosis hepática y VE que fueron atendidos en el Hospital 

Nacional Arzobispo Loayza en el periodo de enero del 2017 a diciembre del 

2019, (N=5634). 

 

3.2.2 Muestra: 

 

El tipo de muestreo fue no probabilístico, por conveniencia. Se consideró en 

total 209 historias clínicas de pacientes con cirrosis hepática, los cuales fueron 

divididos en: presencia de VE (n=179) y ausencia de VE (n= 30). 



 
 

37 
 

3.2.3. Criterios de Elegibilidad: 

 

3.2.3.1. Criterios de Inclusión: 

 

• Pacientes se clasificaron en los siguientes grupos: MAFLD, 

enfermedad hepática alcohólica (ALD), etiología viral (infección por 

VHB y VHC) y enfermedad autoinmune (colangitis biliar primaria, 

hepatitis autoinmune y colangitis esclerosantes primaria). 

• Pacientes que contaron con estudios de elastografía de transición y 

endoscopia gastrointestinal. 

• Pacientes que fueron hospitalizados o atendidos por consultorio 

externo en el servicio de gastroenterología del Hospital Nacional 

Arzobispo Loayza. 

• Pacientes evaluados por elastografía de transición que cuenten con 10 

mediciones válidas, dentro de los 3 meses posteriores a los estudios 

bioquímicos. 

• Pacientes con datos demográficos y de laboratorio: edad, sexo, 

recuento de plaquetas, INR, creatinina, albúmina, bilirrubina total, 

puntuación Child-Pugh y puntuación MELD-Na. 

 

3.2.3.2. Criterios de exclusión 

 

• Todos aquellos pacientes que presentaron sólo uno de los estudios 

(análisis por elastografía de transición o endoscopia gastrointestinal). 

• Los pacientes en tratamiento con betabloqueantes o con profilaxis 

secundaria de hemorragia por várices, así como pacientes 

trasplantados, embarazadas o con insuficiencia cardíaca 
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3.3 MEDIOS DE RECOLECCIÓN DE INFORMACIÓN 

 

Se seleccionaron las historias clínicas de los pacientes programados para un 

procedimiento endoscópico o de elastografía de transición en la consulta 

externa del servicio de gastroenterología del Hospital Nacional Arzobispo 

Loayza entre enero del 2017 y diciembre del 2019. Se usó una ficha de 

recolección de datos creada Ad-hoc para este estudio. Los datos fueron 

recolectados de forma física de la base de datos del servicio de 

gastroenterología, del equipo de elastografía de transición y de las historias 

clínicas de los pacientes. Posteriormente, esta información fue vertida a una 

base de datos final.  

 

3.4 TECNICAS DE PROCESAMIENTO DE DATOS 

 

Se confeccionó una base de datos utilizando el programa Microsoft Excel 

2010 (Microsoft Coporation, EE UU) con las variables recogidas. Para el 

análisis estadístico se utilizó el software SPSS en su versión 26 (IBM Corp. 

EE. UU). 

 

3.5 DISEÑO Y ANALISIS DE DATOS 

 

En el análisis descriptivo, las variables continuas se presentarán como media, 

desviación estándar. Asimismo, las variables categóricas se presentaron 

como frecuencia absoluta seguida de frecuencia relativa. Se calcularon las 

curvas de operación del receptor (ROC) para determinar los mejores valores 

de corte.  La precisión diagnóstica se evaluó por sensibilidad, especificidad, 

valor predictivo negativo, valor predictivo positivo, porcentaje de VE perdido y 

porcentaje de endoscopía gastrointestinal salvado.  En el caso de descarte de 

varices se utilizó el índice de Youden para determinar el corte óptimo. El valor 

p para la significación se estableció en 0.05.  
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3.6 ASPECTOS ÉTICOS 

 

El presente trabajo cumple los aspectos éticos establecidos por el comité de 

ética del Hospital Nacional Arzobispo Loayza; constancia de aprobación CIEI 

Nº 007-2021 y la Universidad Privada San Juan Bautista; constancia de 

aprobación CIEI Nº1460-2022. 

 

• Declaración de conflictos de intereses: 

La autora declara no tener conflictos de interés para la realización del 

estudio. 

 

• Beneficios y Riesgos: 

No hubó ningún tipo de compensación económica o de otra índole por la 

participación en este estudio. Durante el desarrollo de la investigación solo 

involucró la adquisición de datos de base de registros, igualmente no 

implicó la ejecución de otros procedimientos, salvo los de rutina para el 

diagnóstico y el tratamiento. Además, no se alteró la propedéutica clínica 

en el diagnóstico y tratamiento del paciente. 

 

• Confidencialidad: 

Se respetó la ley Nº 29733, la modificatoria Nº 1353, los principios éticos 

establecidos por el comité de ética del Hospital Nacional Arzobispo Loayza 

y la Universidad Privada San Juan Bautista. Asimismo, se tuvo en cuenta 

los principios éticos establecidos por la declaración de Helsinki en la 

información de los pacientes, fue conservada en estricta confidencialidad 

por la investigadora involucrada en el estudio. 
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CAPITULO IV: ANALISIS DE LOS RESULTADOS 

 

4.1 RESULTADOS 

 

CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS 

 

En la Tabla 2 podemos observar que 179 presentaron VE con una edad media 

de 58.59 ± 12.9 años, mientras que 30 pacientes no presentaron VE con una 

edad media de 64.5 ± 11.4 años. Por otro lado, el 53.6% (n=120) de los 

pacientes evaluados fueron de sexo femenino. 

 

TABLA 2 – CARACTERÍSTICAS SOCIODEMOGRÁFICAS DE LOS 

PACIENTES CON CIRROSIS HEPÁTICA ATENDIDOS EN EL SERVICIO 

DE GASTROENTEROLOGÍA DEL HOSPITAL NACIONAL ARZOBISPO 

LOAYZA DURANTE EL PERIODO 2017-2019 

   Total  
 N = 209 

Varices  
n = 179 

No Varices  
 n = 30 

Edad, años   59.44 ± 12.9  58.59 ± 12.9  64.5 ± 11.4 

Sexo  Femenino n 
(%) 

 120 (57.4%)  96 (53.6%)  24 (80%) 

 Masculino n 
(%) 

 89 (52.6%)  83 (46.4%)  6 (20%) 

Fuente: Elaboradora por la autora.  
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CARACTERISTICAS LABORATORIALES 
 
La Tabla 3 muestra los datos clínicos y los hallazgos bioquímicos. Los 

pacientes que presentaron VE, se divide en dos subgrupos, siendo que los 

pacientes del subgrupo de varices de alto riesgo mostraron un promedio de 

conteo de plaquetas de 138.5 ± 68.6 y 131.9 ± 64.1 x 10 9 cel/L (n=179), 

respectivamente. En los pacientes con ausencia de varices, y el grupo de bajo 

riesgo de varices el promedio de plaquetas fue mayor a 150 x 10 9 cel/L (n=30). 

Por otro lado, el promedio de bilirrubina en los pacientes con VE fue 1.8 ± 2.6 

mg/dL (n=179), a diferencia de los que no presentaron VE los valores 

promedio fueron 1.1 ± 0.9. mg/dL. (n=30), 

 

TABLA 3 - CARACTERISTICAS LABORATORIALES DE LOS PACIENTES 

CON CIRROSIS HEPÁTICA ATENDIDOS EN EL SERVICIO DE 

GASTROENTEROLOGÍA DEL HOSPITAL NACIONAL ARZOBISPO 

LOAYZA DURANTE EL PERIODO 2017-2019. 

  Todos 
(n=209) 

Varices 
(n=179) 

No 
Varices 
(n=30) 

VE (n=179) 

Bajo riesgo 
(n=66) 

Alto 
riesgo 
n=113) 

Plaquetas, 
x109 cel/L 

148.3 ± 
75.2 

138.5 ± 
68.6 

206.4 ± 
87.1 

149.9 ± 74.7 131.9 ± 
64.1 

Bilirrubina, 
mg/dL 

1.7 ± 2.4 1.8 ± 2.6 1.1 ± 0.9 1.5 ± 1.7 2.1 ± 2.9 

Albumina, 
g/dL 

3.78 ± 0.6 3.7 ± 0.6 4.2 ± 0.5 4 ± 0.6 3.5 ± 0.6 

Creatinina, 
mg/dL 

0.83 ± 0.8 0.8 ± 0.2 1.2 ± 2.01 0.8 ± 0.3 0.7 ± 0.2 

INR 1.2 ± 0.2 1.3 ± 0.2 1.1 ± 0.3 1.2 ± 0.3 1.3 ± 0.2 

MELD-Na 11.7 ± 4.5 11.9 ± 4.5 10.7 ± 4.1 10.9 ± 4.7 12.44 ± 4.4 

Child-Pugh 
n (%) 

 
    

≤ 6 puntos 108 
(51.7%) 

80 
(44.7%) 

28 (93%) 47 (71%) 33 (29%) 

≥ 7 puntos 101 
(48.3%) 

99 
(55.3%) 

2 (7%) 19 (29%) 80 (71%) 

Fuente: Elaboradora por la autora. Na: sodio, INR: relación normalizada internacional, N: población total, n: número 

MELD: modelo para enfermedad hepática en etapa terminal Child-Pugh: sistema de estadificación para evaluar el 

pronóstico de enfermedad hepática, %: porcentaje, mg/dL: miligramo/decilitro, cel/L: células/Litro. 
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FACTOR IMAGENELÓGICO 

En el análisis de la Tabla 4, la rigidez hepática promedio mediante elastografía 

en los pacientes con varices de bajo y alto riesgo la LSM fue mayor a 15 ka 

(n=179), en aquellos pacientes que mostraron ausencia de varices la LSM fue 

menor a 15 kPa (n=30). 

TABLA 4 – FACTOR IMAGENELÓGICO DE LOS PACIENTES CON 

CIRROSIS HEPÁTICA ATENDIDOS EN EL SERVICIO DE 

GASTROENTEROLOGÍA DEL HOSPITAL NACIONAL ARZOBISPO 

LOAYZA DURANTE EL PERIODO 2017-2019 

 

 
Población 

total 
N=209 

Varices 
n=179 

No Varices  
n=30 

VE 
(n=179) 

Bajo 
riesgo  
(n=66) 

Alto riesgo 
 (n=113) 

 
LSM, 
kPa 

 
27.21 ± 14.6 

 
30.2 ± 13.6 

 
9.3 ± 1.6 

 
27.1 ± 9.8 

 
32.1 ± 15.1 

 

Fuente: Elaboradora por la autora. LSM: Medida de rigidez hepática, N: Número, kPa: Kilopascales, n: muestra.  

 

UTILIDAD DIAGNÓSTICA DE LA ELASTOGRAFIA TRANSITORIA PARA 

EVALUACIÓN DE VE 

 

• DIAGNÓSTICO DE PRESENCIA DE VÁRICES ESOFÁGICAS  

 

En la Tabla 5, en un sub-análisis de pacientes con todas las etiologías y 

exceptuando la etiología MAFLD, el mejor punto de para diagnosticar VE 

en todas las etiologías fue ≥13.55 kPa, la sensibilidad, especificidad, el 

valor predictivo negativo y el valor predictivo positivo fue mayor al 90%. Al 

aplicar los criterios de Baveno VII (≥15 kPa + <150x109cel/L plaquetas) la 

sensibilidad, especificidad, el valor predictivo negativo y el valor predictivo 

positivo fue menor al 90%. Al excluir la población MAFLD el  punto de corte 
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más preciso fue 13.7 kPa, la sensibilidad, especificidad, el valor predictivo 

negativo y el valor predictivo positivo fue mayor al 90%. 

 

TABLA 5 - SENSIBILIDAD, ESPECIFICIDAD, VALOR PREDICTIVO 

POSITIVO Y VALOR PREDICTIVO NEGATIVO DE LA ELASTOGRAFÍA DE 

TRANSICIÓN CON RESPECTO A LA PRESENCIA DE VÁRICES 

ESOFÁGICAS EN LOS PACIENTES CON CIRROSIS HEPÁTICA. 

Fuente: Elaboradora por la autora. MAFLD: Enfermedad del hígado graso asociada a disfunción metabólica, VPN: 

valor predictivo negativo, VPP: valor predictivo positivo, IC: intervalos de confianza, kPa: kilopascales, NV: No varices. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Etiología kPa VE NV Sensibilidad 
(95% IC) 

Especificidad 
(95% IC) 

VPN 
(95% 

IC) 

VPP 
(95% 

IC) 

Total 
 
 

≥ 13.55 kPa  177 0 
98.9 

(96 – 99.9) 
100 

(88.4 - 100) 

93.8 
(79.2 – 
99.2) 

100 
(97.9 
- 100) 

≥15 kPa + 
<150x109cel/L 

plaquetas 
(Baveno VII). 

107 0 
59.8% 

(52.2 – 67.0) 
100 

(88.4 - 100) 

29.4 
(25.8 – 
33.3) 

100 
(100 - 
100) 

No 
MAFLD 

≥ 13.70 kPa  86 0 
97.7 

(92.0 – 99.7) 
100 

(75.3 - 100) 

86.7 
(62.3 – 
96.2) 

100 
(100 - 
100) 

≥15 kPa + 
<150x109cel/L 

plaquetas 
(Baveno VII). 

55 0 
62.5 

(51.3 – 72.6) 
100 

(75.3 - 100) 

28.3 
(23.1 – 
34.0) 

100 
(100 - 
100) 
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FIGURA 1- CURVA ROC DE ELASTOGRAFIA TRANSITORIA PARA 

DIAGNOSTICAR VARICES ESOFAGICAS EN PACIENTES CON CIRROSIS 

HEPÁTICA. A) Al considerar todas las etiologías, el valor de corte con los 

mejores parámetros diagnósticos fue de 13.55 kPa [Sensibilidad: 98.9 (96.0 – 

99.9) y Especificidad: 100 (88.4 – 100.0)]. B) Al no considerar MAFLD, el valor 

de corte con los mejores parámetros diagnósticos fue de 13.70 kPa 

[Sensibilidad: 92.7 (92.0 – 99.7) y Especificidad: 100 (75.3 – 100.0)]. 
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• DESCARTAR DE VÁRICES ESOFÁGICAS 

 

En la Tabla 6, al evaluar todas las etiologías de la cirrosis mostró como mejor 

punto de corte para descartar VE <13.55 kPa, la sensibilidad fue 98.9%, el 

valor predictivo negativo fue 93.8%, al aplicar los criterios del consenso de 

Baveno VII (< 15 kPa + ≥ 150x109/L plaquetas) mostró una sensibilidad del 

96.7% y el valor predictivo negativo fue 76.9%, al excluir la etiología MAFLD 

reveló una sensibilidad del 98.4% y el valor predictivo negativo fue 90.9%. 

TABLA 6 – SENSIBILIDAD Y VALOR PREDICTIVO NEGATIVO DE LA 

ELASTOGRAFÍA DE TRANSICIÓN CON RESPECTO AL DESCARTE DE 

VÁRICES ESOFÁGICAS EN LOS PACIENTES CON CIRROSIS HEPÁTICA. 

Fuente: Elaboradora por la autora. MAFLD: Enfermedad metabólica del hígado graso asociada, VPN: Valor 

predictivo negativo VPP: Valor predictivo positivo, kPa: kilopascales, IC: intervalo de confianza LMS: medida de 

rigidez hepática, plaq: plaquetas. 

 

 

 

 

Sensibilidad y valor predictivo negativo en todas las etiologías 

LSM VE No VE Sensibilidad (95% IC) VPN (95% IC) 

< 15 kPa 13 30 92.7 (87.9 - 96.1) 69.8 (53.9 - 82.8) 

< 13.55 kPa 2 30 98.9 (96 – 99.9) 93.8 (79.2 – 99.2) 

< 15 kPa + 
≥150x109cel/L 
plaq. (Baveno 
VII) 

6 20 96.7 (92.3 - 98.8) 76.9 (56.4 - 91) 

Sensibilidad y valor predictivo negativo sin MAFLD 

LSM VE No VE Sensibilidad (95% IC) VPN (95% IC) 

< 15 kPa  13 93.6 (84.3 - 98.2) 76.5 (50.1 - 93.2) 

< 13.70 kPa 2 13 96.8 (88.8 – 99.6) 86.7 (59.5 – 98.3) 

< 15 kPa +                 
≥150x109 cel/L 
plaq. (Baveno 
VII) 

1 10 98.4 (97.3 - 99.9) 90.9 (58.7 - 99.8) 
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PREVALENCIA DE LOS GRADOS DE VÁRICES ESOFÁGICAS 

En la tabla 7, podemos verificar que el 63.1% (n=113) presentaron varices de 

alto riesgo, mientras que el 36.8% (n=66) presentaron varices de bajo riesgo. 

 

TABLA 7- PREVALENCIA DE LOS GRADOS DE VÁRICES ESOFÁGICAS 

PRESENTES EN LOS PACIENTES CON CIRROSIS HEPÁTICA 

ATENDIDOS EN EL SERVICIO DE GASTROENTEROLOGÍA DEL 

HOSPITAL NACIONAL ARZOBISPO LOAYZA DURANTE EL PERIODO 

2017-2019. 

Grado de varices n (%) 

Bajo riesgo (pequeñas, grado I, sin signos rojos < 5mm) 
 

66 

 

36.8 

Alto riesgo (medianas y grandes, grado II, III, sin signos rojos 

> 5 mm) 

 

113 

 

63.1 

Fuente: Elaboradora por la autora. 
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4.2 DISCUSIÓN 

 

Respecto a las características sociodemográficas del estudio en los pacientes 

con varices esofágicas, la edad media fue 58,59 ± 12,9 años y el 53,6% fueron 

de sexo femenino, similar resultado obtuvo, Lupsor et al.100, durante el 2020 

en Romania, al estudiar una población de 112 pacientes en los cuales el 

promedio de edad fue 48,97 ± 12,28 años de edad y el 60,4% fueron de sexo 

femenino. Por otro lado, Petta et al.86 reclutaron 250 pacientes con cirrosis 

hepática y encontraron una distribución similar en rangos de edades a la 

descritas por el presente estudio. Además, Ma et al.101 afirmaron en su 

investigación que el predominio al sexo femenino puede atribuirse, a la 

hipersensibilidad de los receptores hormonales de estrógenos y andrógenos, 

encontrados en pacientes con estas hepatopatías. Con todo, cabe resaltar 

que, el estudio se realizó en una institución donde la demanda de la población 

era predominantemente del sexo femenino.  

En el contexto de las características laboratoriales la media de plaquetas en 

los pacientes que presentaron varices fue 138,5 ± 68,6 x 10 9 cel/L y de estos 

el grupo de varices de alto riesgo mostró un recuento de 131,9 ± 64. Asimismo, 

en los pacientes con ausencia de VE la media fue de 206,4 ± 87 x 109 cel/L. 

Estos resultados se aproximan al estudio de Bititain et al.102 quienes 

observaron en 60 pacientes con cirrosis hepática que la media de plaquetas 

en los pacientes de varices y varices alto riesgo fue de 111,23 ± 59,36 x 10 9 

cel/L y 109,84 ± 75,2 x 10 9 cel/L respectivamente. En ese sentido, resalta el 

cumplimiento por los criterios del consenso de Baveno VII, el cual plantea que 

conteos de plaquetas inferiores a 150 x 109 cel/L confirman presencia de VE 

y valores superiores descartan VE.  

En lo concerniente al factor imagenológico, el promedio de LSM en los 

pacientes con VE y de estos el grupo de varices con alto riesgo fue de 30,2 ± 

13,6 y 32,1± 15,1 respectivamente. Estos resultados condicen con los de 

Foucher et al.87, los cuales observaron a 711 pacientes con cirrosis hepática, 
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siendo que los pacientes con VE y de estos el grupo de varices de alto riesgo 

presentaron valores similares a los de nuestro estudio 27,5 y 37,5 kPa 

respectivamente. Por otro lado, Myers et al.103 observaron, en 123 pacientes 

canadienses con cirrosis hepática, ausencia de VE con un promedio de LSM 

de 8,9 kPa. Al mismo tiempo esto es amparado por el consenso de Baveno 

VII, quien enfatiza a >15kPa y <150 x109 cel/L plaquetas, más posibilidad de 

presencia de VE (ver anexo 10) y <15 kPa + ≥150x109 cel/L plaquetas 

descarta VE ver (ver anexo 11, 12). Además, Hilzenrat43 aplicó en una 

comunidad canadiense con cirrosis durante el año 2012, los criterios de 

Baveno VI (≥20 kPa y recuento de plaquetas ≤150 x109 cel/L) y encontró que 

los pacientes con estos rangos deben monitorearse periódicamente con 

elastografía transitoria y recuento de plaquetas: si el LSM aumenta ≥20 kPa o 

el recuento de plaquetas disminuye ≤150 x109 cel/L, someterse a endoscopía 

de detección de varices. También describe que valores mayores a 25 kPa 

representa presencia de VE de alto riesgo significativo de HPCS mayor a 

10mmhg de gradiente de presión venosa hepática y estos pacientes resalta, 

deben realizar endoscopía de carácter obligatorio, puesto que valores 

mayores a 12mmhg indica alta posibilidad de hemorragia por ruptura de 

varices y riesgo de descompensación. 

 

La prevalencia de VE en este estudio fue del 85%, considerablemente 

superior al estudio de Montes et al.112 encontraron que la prevalencia de VE 

del 45%. Además, respecto al grado de varices esofágicas se observó que las 

várices de bajo riesgo representaron el 26,8% y el grupo de alto riesgo fue el 

63,1% (ver anexo 12), lo que difiere al estudio de Ding et al. 110 los cuales 

encontraron que el 26% de su población presentaba várices de bajo riesgo y 

el 15% varices de alto riesgo. Una posible explicación podría ser el LSM 

promedio y el número de pacientes sin várices, que fueron notablemente más 

bajos en el presente estudio y se presentan como limitaciones de la presente 

investigación. 
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Igualmente al buscar el  punto de corte con mayor precisión para diagnosticar 

VE en todas las etiologías fue ≥13,55 kPa, paralelamente al descartar varices 

esofágicas el mejor punto de corte fue <13,55 kPa, en ambos la sensibilidad 

fue 98.9%, especificidad 100%, el valor predictivo negativo fue 93,8% y el 

valor predictivo positivo fue 100%. Al excluir la población MAFLD el  punto de 

corte más preciso fue 13,7 kPa. Cercanos puntos obtuvó Kazemi et al.109  

observaron una población de 165 pacientes franceses con cirrosis hepática  y 

encontraron que el punto de corte para diagnosticar VE fue >13,9 kPa con una 

sensibilidad de 91% (ver anexo 10). Por otro lado, Pons  et al.11 observaron a 

836 pacientes con cirrosis heptica en españa, siendo que en ausencia de 

varices, los pacientes presentaban valores menores a 13,6 kPa con una 

sensibilidad mayor al 90%. Estos valores podrían atribuirse  a la gran 

población MAFLD en el estudio (ver anexo 11,12).   

Por otro lado, al tener en cuenta todas las etiologías para el diagnóstico de 

varices utilizando los criterios  del consenso de Baveno VII (≥15 kPa + 

<150x109cel/L) se observó una sensibilidad del 59,8%, especificidad 100%, 

un valor predictivo positivo fue del 100% y VPN del 29,4%, pero destacó que, 

al retirar los pacientes de etiología MAFLD del análisis aumentó la sensibilidad 

al 62,5%, el VPN fue 28,3%, la especificidad y el valor predictivo positivo se 

mantuvieron ambos al 100% respectivamente. Esto se acerca al estudio de 

Ali et al.113 los cuales observaron a 134 pacientes pakistaníes y encontraron 

una sensibilidad del 66,7%, la especificidad del 80,6% y el VPN del 67,56% al 

evaluar todas las etiologías de cirrosis. Asimismo, mostraron que se perdió 

una cantidad sustancial de varices no diagnosticadas (19.4%), esto atribuible 

capaz debido al hecho que se basó en los criterios de Baveno VI (LSM ≥20 

kPa y plaquetas ≤150 x109 cel/). Según Abdelbary et al.114, en el periodo del 

2021 en su investigación en una población egipcia, sugieren buscar disminuir 

los rangos de kPa para el diagnóstico propuestos por los criterios de Baveno 

VI.  
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Asimismo, nuestro estudio mostro una sensibilidad del 96,7% y el valor 

predictivo negativo fue 76,9% para descartar VE aplicando los criterios 

propuestos por el consenso de Baveno VII (<15 kPa ≥150x109 cel/L) en todas 

las etiologías. De igual modo, al retirar del análisis a los pacientes de etiología 

MAFLD, mejoraron estos parámetros, mostrando una sensibilidad del 98,4% 

y VPN del 90,9%, cifras parecidas se observaron en el estudio de Podrug et 

al.30, los cuales realizaron mediciones de Fibroscan en 76 pacientes utilizando 

los criterios de Baveno VII. Así, obtuvieron valores <15 kPa para descartar VE 

en todas las etiologías con una sensibilidad mayor al 90%. Por otro lado, al 

retirar la etiología MAFLD la sensibilidad y el VPN fue mayor al 90% (ver anexo 

12,13). En consecuencia, se observa, que el estudio cumple los criterios de 

sensibilidad >90% y VPN >90% planteados por el consenso de Baveno VII 

para descartar VE en todas las etiologías exceptuando la población MAFLD.  

Según Eslam et al.115 la etiología  MAFLD se destaca por la presencia de  

esteatosis hepática (detectada por técnicas de imagen, biomarcadores 

sanguíneos o histología hepática) con al menos dos anomalías de riesgo 

metabólico. Ya Tapper et al.116  afirman que las propiedades viscoelásticas del 

hígado podrían verse alteradas por cualquier característica histológica  como  

la esteatosis hepática. Por otro lado, Petta et al.33 afirman que la LSM 

realizada con elastografía transitoria no es confiable en algunos individuos, 

particularmente en aquellos que son obesos y tienen una distancia más larga 

de piel a hígado por el tejido adiposo. Asimismo, Pons et al.11 al estudiar en 

836 pacientes españoles con cirrosis hepática de etiología MAFLD revelaron 

que estos pacientes mostraron menos hipertensión portal. Estas son algunas 

de las razones por las que el estudio mostró una mejor precisión diagnóstica 

para descartar VE cuando se excluyó a los pacientes con MAFLD. Cabe 

destacar que, según Petta et al.117 la diferencia radica en la necesidad de 

buscar otros criterios y puntos de corte para la población MAFLD. Así, en su 

estudio, se aplicaron otros criterios (<30kPa, plaquetas <120x109 cel/L) 

porque estos pacientes se ven influenciados por las características clínicas de 

síndrome metabólico y un índice de masa corporal ≥30.  
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Por otra parte, se encontró que las personas con rangos de plaquetas 

inferiores a 150 x 109 cel./L tienen 3,5 veces más riesgo de desarrollar VE que 

aquellos que presentan valores superiores a 150 x 109 cel/L. Asimismo, las 

personas con valores de albumina con valores entre 3,5-5,5 g/L tienen 0,24 

veces disminución del riesgo de aparición de varices esofágicas que aquellos 

que presentan valores superiores. Por otro lado, las personas con cifras de 

Tiempo de Protrombina superiores a 25 y 35 segundos tienen 2,42 veces más 

riesgo de desarrollar VE que aquellos que presentan valores inferiores (ver 

anexo 09). En este contexto, el estudio de Morveli et al.118 con 102 pacientes 

con cirrosis encontró que los pacientes con recuentos plaquetarios por debajo 

de 150 x 109 cel/L, una albumina disminuida y un tiempo de protombina 

prolongado tienen mayor riesgo de desarrollar VE. 

Los criterios actuales propuestos por el consenso de Baveno VII para excluir 

HPCS y descartar VE (<15kPa, plaquetas >150x109 cel/L) buscan evitar la 

invasividad del diagnóstico en lo pacientes con VE y reducir el número de 

cribados de endoscopia digestiva superior. En este contexto, un estudio 

realizado por Silva et al.119 en el 2019 con 97 pacientes portugueses con 

cirrosis observó un alto porcentaje de endoscopias innecesarias (27.8%). 

Al analizar en 2 grupos, en el primero incluyendo todas las etiologías y en el 

segundo excluyendo la etiología MAFLD se verificó que podía evitarse el 

realizar endoscopías en un 12% y 14% respectivamente. Asimismo, la tasa de 

perdida de varices fue del 23% y 9% respectivamente (ver anexo 7,8). Esto 

se contrasta con el estudio de Gaete et al.31 el cual observó pacientes chilenos 

que tuvieron un corte más alto (<20 kPa, <25kPa), siendo que se ahorraron 

31,3% y el 51,3% con riesgo de perder el 3,6% de VE.  Además, según Francis 

et al.17 la tasa de perdida propuesta por el consenso de Baveno VII debe 

aproximarse al 5%. 

A pesar de las particulares características de nuestra población, con un 

porcentaje considerable de pacientes con función hepática compensada 
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(51,7%). Los resultados mostraron que la etiología MAFLD disminuyó la 

precisión del consenso de Baveno VII (<15 kPa ≥150x109 cel/L) para descartar 

VE, estos hallazgos apoyan la idea de aplicar en la práctica clínica diaria las 

mediciones con elastografía de transición para manejar y monitorear de 

manera diferente a los pacientes cirróticos con etiologías viral, autoinmune y 

enfermedad hepática por alcohol (EHA).  

La principal limitación de este estudio es que es retrospectivo y de un solo 

centro, tiene una validez externa limitada de los resultados para diferentes 

poblaciones. Además, no fue posible establecer un punto de corte adecuado 

para los pacientes con cirrosis MAFLD porque se requiere una mayor 

recopilación de datos para determinar cómo el Índice de Masa Corporal afecta 

la precisión de los criterios del consenso de Baveno VII (<15 kPa ≥150x109 

cel/L) para descartar VE en nuestra población. Además, la variabilidad 

interobservador puede requerir un mayor control ya que las endoscopias 

superiores y las mediciones de LSM fueron realizadas por diferentes 

hepatólogos. Sin embargo, todos los procedimientos diagnósticos siguieron el 

mismo protocolo y criterios de validez. 
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CAPITULO V: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

 

5.1 CONCLUSIONES: 

 

✓ La edad promedio de los pacientes con varices esofágicas fue de 58.59 

± 12.9 años, y el 53.6% fue del sexo femenino.  

✓ El promedio de plaquetas en los pacientes con varices esofágicas fue 

de > 150 x 10 9 cel/L y en los que no presentaron varices fue menor a 

150 x 10 9 cel/L.  

✓ La rigidez hepática promedio mediante elastografía de transición en los 

pacientes con varices fue >15kPa y en los que tenían ausencia de 

varices fue <15 kPa. 

✓ La sensibilidad, especificidad, valor predictivo negativo, valor predictivo 

positivo para diagnosticar varices fue mayor al 90% cuando se 

consideraban todas las etiologías y un punto de corte de 13.5 kPa. 

✓ La sensibilidad y valor predictivo negativo para descartar varices fue 

mayor al 90% cuando no se consideraba a la población MAFLD y un 

punto de corte de 13.5 kPa.  

✓ La sensibilidad y valor predictivo negativo para descartar varices fue 

mayor al 90% cuando no se consideraba a la población MAFLD y se 

tomaban en cuenta los criterios de Baveno VII.  

✓ La prevalencia de las varices esofágicas de alto riesgo fue del 63.1% y 

las de bajo riesgo fue del 26.8%.  

✓ La elastografía de transición es útil para confirmar y descartar varices 

esofágicas considerando punto de corte 13.5 kPa; los criterios de 

Baveno VII son útiles para descartar varices esofágicas exceptuando 

la población MAFLD.  
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5.2 RECOMENDACIONES: 

 

• Se recomienda usar la elastografía de transición para confirmar y 

descartar varices esofágicas con excepción de los pacientes con 

etiología MAFLD. 

• Se recomienda el uso de la elastografía de transición en todos los 

pacientes teniendo más énfasis en el control y seguimiento de 

pacientes de la etapa de vida adulto, adulto mayor y con excepción de 

aquellos que presenten MAFLD. 

• Se sugiere evitar el uso innecesario de endoscopias en base a los 

hallazgos de la elastografía de transición tomando en cuenta los 

criterios de Baveno VII. 

• Se sugiere diseñar estudios considerando los criterios de Baveno VII 

con poblaciones MAFLD. 

• Considerar a la elastografía como una herramienta con mejor 

sensibilidad y valor predictivo negativo para descartar varices 

esofágicas exceptuando a la población MAFLD. 
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ANEXO 1- CUADRO DE OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES 

 

Alumna: Bach. CAMPOVERDE CUEVA, Celide  

Asesor: Mg. VIZCARRA ZEVALLOS, Karla  

Local: Chorrillos 

 

VARIABLE 
PRINCIPAL 

indicadores Items Nivel de 
medición 

Instrum
ento 

 
Varices 
 esofágicas  
 

Presencia de 
VE. BAVENO 
VII.  
Exclusión de 
VE BAVENO 
VII  

>15 KPa / <150 x 
109 cel/L. 
 
<15 Kpa >150 x 
109 cel/L. 

cualitativa 
ordinal. 

 
Ficha 
de 
recolecc
ión de 
datos. 

VARIABLE 
SECUNDARIAS 

Indicadores Items Nivel de 
medición 

Instrum
ento 

Características 
sociodemográfic
as. 

Edad. Valor numérico. Cuantitativo 
continuo. 

Ficha 
de 
recolecc
ión de 
datos. 

Sexo. Masculino/Femeni
no 

Cualitativo  
dicotómica. 

 
Características 
laboratorial. 

Recuento de 
plaquetas. 

< 150 x 109 cel/L 
> 150 x 109 cel/L 

Cuantitativo 
continuo.  

INR. > 1 prolongado   
< 1 normal 

Cuantitativo 
continuo. 

Creatinina. < 0.7 (disminuido).   
0.7-1.3 (normal).         
> 1.3 
(aumentado). 

Cuantitativo 
continuo. 

Albúmina. VN: 3.5 a 5.5 g/dl, 
valores < es 
hipoalbuminemia. 

Cuantitativo 
continuo. 

Bilirrubina 
Total. 

>1.2mg/dl: 
alterados. 

Cuantitativo 
continuo. 

Puntuación 
Child-Pugh. 

A: ≤ 6 puntos, 
compensado. 
B: ≥ 7 puntos, 
compromiso 
funcional 
significativo 

Cuantitativo 
continuo. 

Puntuación 
MELD. 
 

< 14: buen 
pronóstico 
> 14: mal 
pronóstico 

Cuantitativo 
continuo. 

Factor 
Imagenologicos 

Elastografía  
de Transición. 

Valor numérico en 
kPa. 

Cuantitativa 
discreta 
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ANEXO 2 - INSTRUMENTO 

UNIVERSIDAD PRIVADA SAN JUAN BAUTISTA. 

FACULTAD DE CIENCIAS DE LA SALUD. 

ESCUELA PROFESIONAL DE MEDICINA HUMANA. 

FICHA DE RECOLECCION DE DATOS 

UTILIDAD DE LA ELASTOGRAFÍA DE TRANSICIÓN PARA EVALUACIÓN 

DE VARICES ESOFÁGICAS EN LOS PACIENTES ATENDIDOS EN EL 

SERVICIO DE GASTROENTEROLOGIA DEL HOSPITAL NACIONAL 

ARZOBISPO LOAYZA EN EL PERIODO DE ENERO DEL 2017 A 

DICIEMBRE DEL 2019 

Fecha:___________Nro HCL:________ 

Características sociodemográficas: 

Edad …….años. 

Sexo Masculino          (  ) Femenino           (  ) 

Diagnóstico 70iopsia:          Si                      (  )         No                       (  ) 

Características laboratoriales: 

Recuento plaquetario: <150 x 109 cel/L( ) ≥150 x 109 cel/L (  ) 

INR  > 1                   (  )    <1                      (  ) 

Bilirrubina total. >1.2                  (  )   <1.2                   (  ) 

Puntuación Child-Pugh. A                      (  ) B                        (  )                     

Puntuación MELD. ≤6                     (  ) ≥7                      (  ) 

Tiempo de protombina. 

Seg. 

<25                  (  )   25-35 (  )               35 (  ) 

 

Creatinina. Mg/Dl <0.7                (  )  0.7-1.3(  )            >1.3 (  ) 

Albúmina. g/d   <3.5                (  ) 3.5 – 5.5(  )           >5.5 (  ) 

Factor imagenológico: 

• Elastografía de transición:   Valor numérico en kilopascales…kPa 

VE (Criterios del consenso de Baveno VII). 

• Presencia de VE: >15 Kpa / <150 x 109cel/L:…… 

• Exclusión de VE: <15 Kpa / >150 x 109  cel/L:… 
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ANEXO 3 

CONSTANCIA DEL COMITÉ DE ÉTICA INSTITUCIONAL EN 

INVESTIGACIÓN DE LA UNIVERSIDAD PRIVADA SAN JUAN BAUTISTA. 
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ANEXO 4 

 CONSTANCIA DEL COMITÉ INSTITUCIONAL DE ETICA EN 

INVESTIGACIÓN DE DEL HOSPITAL NACIONAL ARZOBISPO LOAYZA 
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ANEXO 5 

CARTA DE PERMISO DEL HOSPITAL NACIONAL ARZOBISPO LOAYZA 

 
 



 
 

 

ANEXO 6: MATRIZ DE CONSISTENCIA 

TÍTULO: UTILIDAD DE LA ELASTOGRAFÍA DE TRANSICIÓN PARA EVALUACIÓN DE VARICES ESOFÁGICAS EN 
PACIENTES ATENDIDOS EN EL SERVICIO DE GASTROENTEROLOGIA DEL HOSPITAL NACIONAL ARZOBISPO 
LOAYZA. 
 

Problemas Objetivos Hipótesis Variables e Indicadores 

General: 
 
PG: ¿Cuál es la utilidad de 
la elastografía de transición 
para evaluación de varices 
esofágicas en los pacientes 
con cirrosis hepática 
atendidos en el servicio de 
gastroenterología del 
Hospital Nacional Arzobispo 
Loayza en el periodo de 
enero del 2017 a diciembre 
del 2019? 
Específicos: 
 
PE1: ¿Cuáles son las 
características 
sociodemográficas de los 
pacientes con cirrosis 
hepática atendidos en el 
servicio de 
gastroenterología del 
Hospital Nacional Arzobispo 
Loayza durante el periodo 
2017-2019 

General: 
 
OG:   Determinar la utilidad 
de la elastografía de 
transición para evaluación 
de varices esofágicas en los 
pacientes con cirrosis 
hepática atendidos en el 
servicio de 
gastroenterología del 
Hospital Nacional Arzobispo 
Loayza en el periodo de 
enero del 2017 a diciembre 
del 2019 
 
Específicos: 
 
OE1: Describir las 
características 
sociodemográficas de los 
pacientes con cirrosis 
hepática atendidos en el 
servicio de 
gastroenterología del 
Hospital Nacional Arzobispo 

General: 
No aplica. 
 

Variable 
principal 
 
Varices esofágicas. 
 
Indicadores: 
 
Presencia de varices 
esofágicas Baveno VII.  
>15 Kpa / <150 x 109 cel/L 
 
Exclusión de varices 
esofágicas Baveno VII.  
<15 Kpa / >150 x 109 cel/L. 
 
Variables secundarias 
 
Características 
sociodemográficas: 
 
Indicadores: 
Edad.  
Sexo.  
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PE2: ¿Cuáles son las 
características 
laboratoriales de los 
pacientes con cirrosis 
hepática atendidos en el 
servicio de 
gastroenterología del 
Hospital Nacional Arzobispo 
Loayza durante el periodo 
2017-2019? 
 
PE3: ¿Cuál es el factor 
imagenológico de los 
pacientes con cirrosis 
hepática atendidos en el 
servicio de 
gastroenterología del 
Hospital Nacional Arzobispo 
Loayza durante el periodo 
2017-2019? 
 
PE4: ¿Cuál es la 
sensibilidad, especificidad, 
valor predictivo positivo y 
valor predictivo negativo de 
la elastografía de transición 
con respecto a la presencia 
de VE en los pacientes con 
cirrosis hepática atendidos 
en el servicio de 
gastroenterología del 
Hospital Nacional Arzobispo 

Loayza durante el periodo 
2017-2019. 
 
OE2: Identificar las 
características 
laboratoriales de los 
pacientes con cirrosis 
hepática atendidos en el 
servicio de 
gastroenterología del 
Hospital Nacional Arzobispo 
Loayza durante el periodo 
2017-2019. 
 
OE3:  Describir el Factor 
imagenológico en los 
pacientes con cirrosis 
hepática atendidos en el 
servicio de 
gastroenterología del 
Hospital Nacional Arzobispo 
Loayza durante el periodo 
2017-2019. 
 
OE4: Identificar la 
sensibilidad, especificidad, 
valor predictivo positivo y 
valor predictivo negativo de 
la elastografía de transición 
con respecto a la presencia 
de várices esofágicas en los 
pacientes con cirrosis 
hepática atendidos en el 

Características 
laboratoriales: 
  
Indicador: 
Recuento de plaquetas. 
 
Factor imagenológico.  
Indicador: 
Elastografía de transición. 
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Loayza durante el periodo 
2017-2019? 
 
PE5: ¿Cuál es la 
sensibilidad y valor 
predictivo negativo de la 
elastografía de transición 
con respecto al descarte de 
várices esofágicas en los 
pacientes con cirrosis 
hepática atendidos en el 
servicio de 
gastroenterología del 
Hospital Nacional Arzobispo 
Loayza durante el periodo 
2017-2019? 
 
PE6: ¿Cuál es la 
prevalencia de los grados 
de várices esofágicas 
presentes en los pacientes 
con cirrosis hepática 
atendidos en el servicio de 
gastroenterología del 
Hospital Nacional Arzobispo 
Loayza durante el periodo 
2017-2019? 
 
 
 
 
 

servicio de 
gastroenterología del 
Hospital Nacional Arzobispo 
Loayza durante el periodo 
2017-2019. 
 
OE5: Identificar la 
sensibilidad y valor 
predictivo negativo de la 
elastografía de transición 
con respecto al descarte de 
várices esofágicas en los 
pacientes con cirrosis 
hepática atendidos en el 
servicio de 
gastroenterología del 
Hospital Nacional Arzobispo 
Loayza durante el periodo 
2017-2019. 
 
OE6: Describir la 
prevalencia de los grados 
de várices esofágicas 
presentes en los pacientes 
con cirrosis hepática 
atendidos en el servicio de 
gastroenterología del 
Hospital Nacional Arzobispo 
Loayza durante el periodo 
2017-2019. 

Diseño metodológico Población y Muestra Técnicas e instrumentos Diseño metodológico 
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Nivel de investigación: 
 
Descriptivo 
 
Tipo de investigación: 
observacional, Descriptivo, 
transversal y retrospectivo. 

Población (N=5634) 
Historias clínicas de 
pacientes con cirrosis 
hepática.  
 
  
 
Muestreo no probabilístico 
por conveniencia, se 
consideró 209 historias 
clínicas de pacientes con 
cirrosis hepática de los 
cuales 179 presentaron 
varices y 30 mostraron 
ausencia de varices. 
 

Técnica: 
Recolección de datos de las 
Historia Clínicas y análisis 
documental. 
 
Instrumento: 
Ficha de recolección de 
datos 

Nivel de investigación: 
 
Descriptivo 
 
Tipo de investigación: 
Observacional, descriptivo, 
transversal y retrospectivo. 

 
 
 
 
 
 

 



 
 

ANEXO 7 

 

En la Figura 2 podemos observar que 179 pacientes  presentaron VE y fueron 

sometidos a endoscopia digestiva alta. Asimimso, para exclusión de HPCS se 

encontró que se podría evitar un 12% de endoscopías asumiendo un 23% de 

VE perdidas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FIGURA 2 - PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA EN TODAS LAS 
ETIOLOGIAS, EVITAN ENDOSCOPÍAS: CRITERIOS DE EXCLUSIÓN DE 
VE, CONSENSO DE BAVENO VII (<15 kPa ≥150x109 cel/L). 
 

 

 

 

 

 

 

 

<15 kPa 
N=43(21%) 

VE=13(30%) 
 

179 pacientes con varices. 

209 pacientes con endoscopías. 

<150x109 
cel/L 

Plaquetas 
N=17(8%) 

VE=7(41%) 
 

≥15 kPa 
N=166(79%) 

VE=166(100%) 
 

≥150x109 
cel/L 

Plaquetas 
N=26(12%) 
VE=6(23%) 

 

<150x109 
cel/L 

Plaquetas 
N=107(51%) 

VE=107(100%
) 
 

≥150x109 
cel/L 

Plaquetas 
N=59(28%) 

VE=59(100%) 
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ANEXO 8 

 

En la Figura 3 se puede verificar que 179 pacientes  presentaron VE y fueron 

sometidos a endoscopia, para exclusión de HPCS, se encontró que al retirarse 

las etiologías MAFLD aumentarían a un 14% las endoscopías innecesarias 

con un riesgo del 9% de perder VE. La elastografía se relaciona con mayor 

precisión en pacientes no MAFLD. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FIGURA 3 - PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA, EXCEPTUANDO 

ETIOLOGIA MAFLD EVITAN ENDOSCOPÍAS: CRITERIOS DE 

EXCLUSIÓN DE VE, CONSENSO DE BAVENO VII (<15 kPa ≥150x109 

cel/L). 

 

 

 

 

<15 kPa 
N=17(22%) 
VE=4(24%) 

 

63 pacientes con varices. 

76 pacientes con endoscopías. 

<150x109 
cel/L 

Plaquetas 
N=6(8%) 

VE=3(50%) 
 

≥15 kPa 
N=59(78%) 

VE=59(100%) 
 

≥150x109 
cel/L 

Plaquetas 
N=11(14%) 
VE=1(9%) 

 

<150x109 
cel/L 

Plaquetas 
N=42(55%) 

VE=42(100%) 
 

≥150x109 
cel/L 

Plaquetas 
N=13(17%) 

VE=13(100%) 
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ANEXO 9 

TABLA 8- FACTORES DE RIESGO PREDICTORES DE VE 

Variable 
 

Grupo de riesgo Odds ratio (IC del 95%) p-valor 

Edad años 0.96 (0.92 – 0.99) 0.022 

Género masculino 3.46 (1.35 – 8.87) 0.010 

Etiología MAFLD 1.05 (0.33 – 3.38) 0.935 

 autoinmune 0.27 (0.07 – 1.04) 0.056 

Plaquetas 109 cel/L 0.99 (0.985 – 0.995) <0.0001 

 inferior a 150x109/L 3.51 (1.55 – 7.95) 0.003 

Albúmina g/L 0.24 (0.11 – 0.53) <0.0001 

Tiempo de 

Protrombina 

segundos 2.42 (1.65 – 3.54) <0.0001 

LSM kPa 14.3 (1.38 – 147.8) 0.026 

Fuente: Elaboradora por la autora. LMS: rigidez hepática, kPa: kilopascales, IC: intervalo de confianza. 

En la Tabla 8 podemos verificar que las personas con rangos de plaquetas 

inferiores a 150 x 109 cel/L tienen 3.5 veces más riesgo de desarrollar VE que 

aquellos que presentan valores superiores a 150 x 10 9 cel/L, las personas con 

valores de albumina en rangos 3.5-5.5 g/L tienen 0.24 veces de disminución 

del riesgo de aparición de VE que aquellos que presentan valores superiores, 

Las personas con cifras de tiempo de protrombina superiores a rangos de 25 

y 35 segundos tienen 2.42 veces más riesgo de desarrollar VE que aquellos 

que presentan valores inferiores. 
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ANEXO 10 

 

TABLA 9 - PUNTOS DE CORTE DE LA ELASTOGRAFIA DE TRANSICIÓN: 

EN PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA CON VALORES ≥15 Kpa 

Autor 

Año 
País Pacientes Etiología 

Edad, 

sexo 

Corte 

Kpa 

Curva 

Roc 

detectar 

VE 

Sensibilidad 

Especificidad 

 

 
 

Bintintan 

(102) 

2015 
 

Romania 60 VHB, 

VHC 

Alcohol 

57.03±9.9 

Masculino 

65% 
 

>15 0.90 S:88 

E:82 

Vizzutti 

(104) 

2007 

Italia 61 VHC 55.6± 11.7 

Masculino 

64% 

≥14,3. 0.76 S:95 

E:93 

Wang 

(105) 

2012 
 

Taiwan 46 VHB, 

VHC, 

Alcohol. 

54.5± 10.1 

Masculino 

67.7% 

≥14.6 0.83 S:90 

E:63 

Kazemi 

(106) 

2006 

Francia 165 VHC 

VHB 

Alcohol 

59.9± 11.6 

Masculino 

60% 

>13.9 0.84 S:91 

E:60 

Fuente: elaborado por la autora. VHC: virus hepatitis C, VHB: virus hepatitis B, LSM: rigidez hepática, 

kPa: kilopascales. 
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ANEXO 11 

 

TABLA 10 - PUNTOS DE CORTE DE LA ELASTOGRAFIA DE 

TRANSICIÓN: EN PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA. CON 

VALORES <15 KPa 

Autor/Año Pacientes Etiología Corte KPa 

Curva Roc para 

detectar VE 

AUROC 

Sensibilidad 

/Especificidad  

 
 

Wong (107) 

et al. 

2012 

193 NAFLD 7 

10.3 

0.83 

0.89 

79% / 64% 

81% / 83% 

Myers (103) 

et al. 

2012 

75 NAFLD 7 

 

0.86 

 

84% / 79% 

 

Petta (108) 

et al. 

2011 

169 NAFLD 7.25 0.79 69% / 70% 

Gaia (109) et 

al. 

2011 

72 NAFLD 7 

10.5 

0.80 

0.94 

79% / 67% 

Fuente: Elaborado por la autora. VHC: virus hepatitis C, VHB: virus hepatitis B, MAFLD: enfermedad 

del hígado graso asociado a disfunción metabólica, LSM: rigidez hepática. 

 

 

 

 

 

 



 
 

83 
 

ANEXO 12 

 

TABLA 11 - RENDIMIENTO DE LA ELASTOGRAFIA DE TRANSICIÓN: 

EXCLUSION DE VE, BAVENO AMPLIADO (<25 kPa, >100 – 150 x 109 cel/L) 

Fuente: elaborado por la autora. VHC: virus hepatitis C, VHB: virus hepatitis B, LSM: rigidez hepática, 

kPa: kilopascales, Plaq: plaquetas. 

 

 

 

 

 

Autor 
 

Paciente VE 
No 

VE 

Clasificación 

kPa 
 

VE 

VPN 

No 

VE 

VPN 

Varices 

omitidas 

EGD 

Evitadas 

 

Pons (11) 

(Anticípate) 

2021 

379 42% 15% 

LSM<25 kP 

+Plaq ≥100 

LSM<25 kPa 

+ Plaq ≥150 

79% 

 

 

86% 

95% 

 

 

96.5% 

9.5% 

 

 

3% 

45% 

 

 

23% 

 

Ding (110) et 

al. 

2016 

271 33% 10% 
LSM<25 kPa 

+ Plaq ≥100 
- 100% - 39% 

 

Augustin 

(111) et al.  

2014 

49 20% 0 

LSM<25 kPa 

LSM<25 kPa 

+ Plaq ≥150. 

93% 

 

100% 

100% 

 

100% 

4% 

 

0 

61% 

 

20% 

 

Montes (112) 

et al. 2012 
85 45% 20% 

LSM<20 kPa 

LSM<20 kPa + 

Plaq ≥120. 

90 % 

 

100% 

 

 

100% 

2.3% 

 

0 

2.5% 

 

15% 

 


