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RESUMEN

Las varices esofágicas sangrantes es la complicación más temida de la hipertensión

portal y requiere la realización de una endo scopía de urgencia, donde la opción

terapéutica de elección es la ligadura con bandas, estos sets son descartables y

costosos para nuestras condiciones económicas. Por lo que se creó un dispositivo

que permite remontar las ligas a partir de los originales.  El objetivo de este estudio

fue determinar la utilidad del adaptador creado. Se realizó un estudio descriptivo

prospectivo en 28 pacientes con varices esofágicas sangrantes a los que se les

realizó ligadura con bandas con ligas remontadas. Predominó el se xo masculino

17(60.7%), con edad menor de 50 años y el virus de la hepatitis C, 8 (28,5%),



InvestMedicoquir 2013 (julio-diciembre);5(2):221-240
ISSN: 1995-9427, RNPS: 2162

222

cuando se relacionó la etiología con el grado de insuficiencia hepática existió una

tendencia a que en la hepatitis C los pacientes muestren un grado de insuficie ncia

hepática  mayor  Child B 3(37.5%) y C 5(62,5%). Se necesitó más sesiones de

ligadura en pacientes con mayor insuficiencia hepática (Child C 5 y 6 sesiones.) Las

complicaciones se presentaron en 6 pacientes (21,4%). La tasa global de

recurrencia fue de 7,14%. Se concluyó que el adaptador para remontar las ligas, es

una alternativa para los pacientes que necesitan ligadura de varices esofágicas.

Palabras claves: varices esofágicas, cirrosis hepática, hipertensión portal

ABSTRACT

Bleeding esophageal var ices is the most dreaded complication of portal hypertension

and requires the completion of emergency endoscopy where the therapeutic option

of choice is banding; these sets are disposable and expensive for our economic

conditions. As a device for tracing the links from the original. The aim of this study

was to determine the utility of the adapter created was created. A prospective

descriptive study was conducted in 28 patients with bleeding esophageal varices

who underwent banding with links comebacks. Ma inly males 17 (60.7%) , aged

under 50 years and hepatitis C, 8 (28.5%) , when the etiology was related to the

degree of hepatic impairment there was a tendency for the hepatitis C patients show

a higher degree of hepatic impairment Child B 3 (37.5%) and C5  (62.5%). More

sessions ligation was required in patients with major hepatic impairment (Child C 5

and 6 sessions.) Complications occurred in 6 patients (21.4%). The overall

recurrence rate was 7.14%. It was concluded that the adapter trace leagues, is an

alternative for patients requiring ligation of esophageal varices. Keywords:

esophageal varices, cirrhosis, portal hypertension

INTRODUCCIÓN

La cirrosis hepática (CH) es el estadio final de muchas enfermedades crónicas que

afectan el hígado y sus principa les complicaciones están relacionadas con la

insuficiencia hepática, la hipertensión portal y el carcinoma hepatocelular. Según

informa el Anuario Estadístico de Salud del año 2012 la cirrosis hepática y otras
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enfermedades crónicas del hígado constituye  una de las principales causas de

muerte en Cuba, ocupó el décimo lugar con 1278 defunciones, para una tasa anual

de mortalidad de 11,4 por cada 100 000 habitantes. 1 Lo referido hasta aquí resalta

la importancia el diagnóstico precoz de las complicaciones y del tratamiento

adecuado.

Durante el curso de la enfermedad la mayoría de los pacientes cirróticos presentan

varices esofágicas: más del 80% durante un seguimiento de 12 años. 2 La

prevalencia de las varices es proporcional a la severidad de la enfermeda d hepática,

de modo que se encuentran presentes en el 30% de los pacientes cirróticos

compensados y en el 60% de los descompensados. 3 Ello indica que las varices con

frecuencia están presentes incluso en pacientes con cirrosis hepática compensada.

Las varices se forman en los pacientes cirróticos con un ritmo de 5% anual. 4 Una

vez formadas, tienden a aumentar progresivamente de tamaño de forma

proporcional a la gravedad de la enfermedad hepática. En los dos años que siguen al

diagnóstico, el 12% de los paci entes con varices de pequeño tamaño desarrollaran

anualmente varices grandes.

La hemorragia por varices esofágicas constituye la principal complicación de la

hipertensión portal, no solo por la elevada mortalidad, sino también por ser la causa

más prevalente de muerte o de trasplante hepático en los pacientes con cirrosis

hepática.5

No todos los pacientes con varices esofágicas presentan el mismo riesgo de

hemorragia. Se han identificado una serie de factores que permiten identificar

aquellos individuos con mayor riesgo.

Entre estos factores hay algunos que hacen referencia al aspecto endoscópico de las

varices como el tamaño (a mayor tamaño, mayor riesgo de hemorragia) 6 o la

presencia de manchas rojas en su pared (mayor riesgo si están presentes). 7

También la insuficiencia hepática avanzada 8 y la presencia de habito enólico 9

aumentan la posibilidad del sangrado. Es necesario un gradiente de presión portal

de 12 mmHg o más para que se produzca la hemorragia, aunque no existe una

relación lineal entre ambas variables.10
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Aproximadamente 30% de los pacientes con cirrosis presentan varices esofágicas en

el momento del diagnóstico; esta proporción aumenta con el tiempo y alcanza 90%

tras aproximadamente diez años. 11

Recientemente se ha hallado que un Cocient e Normalizado Internacional (INR) >1.5,

un diámetro de la vena porta >13mm y la trombocitopenia predicen la probabilidad

de que se presenten varices en pacientes con cirrosis. De este modo, se estimó que

<10%, 20–50%, 40–60%, >90% de los pacientes tendrían  varices si no se cumple

ninguna, o si se cumplen una, dos, o estas tres condiciones, respectivamente. 12Esto

puede influir en la indicación de endoscopia superior al buscar varices con respecto a

la profilaxis primaria del sangrado en la cirrosis.

En función de estos datos todos los pacientes con cirrosis hepática deben ser

estudiados endoscópicamente en el momento del diagnostico para descartar la

presencia de varices esofágicas. La endoscopia se repetirá cada dos años si no se

constatan varices en la endoscopia inicial y anualmente si se observan varices de

pequeño tamaño.

La incidencia de hemorragia a los dos años siguientes al diagnostico es del 10% y el

30% en los pacientes con varices de pequeño y de gran tamaño, respectivamente. 5

Cómo se refirió en los párrafos anteriores la hemorragia aguda por rotura de varices

constituye la complicación más grave de la hipertensión portal, aunque hasta en un

40% de los casos puede ceder espontáneamente,  13 un 8% de los pacientes fallece

en las primeras 24-48 horas del ingreso hospitalario por hemorragia incoercible. 14 El

riesgo de recidiva hemorrágica es máximo en los días siguientes al episodio de la

hemorragia inicial y se produce en el 40% de los pacientes durante las 6 semanas

siguientes al episodio inicial. El 5 0 % de estos episodios acontecen a los primeros 7

días tras el control inicial de la hemorragia. 13 La mortalidad media del episodio de

hemorragia aguda es del 32% a las 6 semanas, y al término de este periodo el

riesgo de muerte decrece hasta niveles simil ares a antes del sangrado. 11

La recidiva precoz empeora significativamente el pronóstico; debido a ello, el

tratamiento de la hemorragia por varices deberá encaminarse no solo a la detección

de la hemorragia inicial sino también a la prevención de la recid iva precoz. Entre los
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factores de riesgo de la recidiva hemorrágica precoz se encuentran: el estadio Child -

Pugh, el sangrado activo durante la endoscopia inicial, la insuficiencia renal y el

valor del gradiente de presión portal. 13 Aquellos pacientes con un gradiente de

presión portal superior  a los 20 mmHg en las primeras 48 horas de hemorragia

presentan un riesgo de fracaso en el control de la hemorragia, de recidiva precoz y

de muerte al año, cinco veces superior. 14

Diversas técnicas son empleadas pa ra el control de la hemorragia varicosa,

incluyendo drogas, taponamiento esofágico con balón, escleroterapia endoscópica,

ligadura de varices, shunt portosistémico transyugular intrahepático 15 y cirugía de

emergencia. Siendo el manejo endoscópico el de may or elección antes de acudir a la

cirugía.16

Dentro de tratamiento endoscópico disponemos de diversas técnicas como la

escleroterapia que se utiliza desde hace varias décadas y ha demostrado ser efectiva

en el control del sangrado activo por varices, en p revenir la recurrencia de sangrado,

sin embargo las complicaciones ocurren en un 20% de los pacientes tales como

fiebre, dolor torácico, derrame pleural, bacteremia, ulceraciones profundas en el

lugar de la inyección del esclerosante, perforación de esófag o, mediastinitis y

estenosis de esófago .17

Diversos estudios han mostrado que la ligadura endoscópica de varices es una

alternativa promisoria a la escleroterapia. 18 El objetivo del tratamiento de la

hemorragia variceal es conseguir la hemostasia del lugar  de sangrado, prevenir

nuevos episodios de sangrado tratando de erradicar las varices, y evitar las

complicaciones.19

La ligadura endoscópica de varices esofágicas se introdujo hace algo más de una

década en 1986 por los Dres. Stiegmann y Goff, 20 siguiendo los principios de

ligadura de hemorroides internas con banda elástica, es un método puramente

mecánico para conseguir erradicar las varices, evitando las complicaciones locales y

sistémicas asociadas a la esclerosis. 21

Actualmente la ligadura es el trat amiento endoscópico de elección para obliterar las

varices esofágicas y el único tratamiento endoscópico indicado para la profilaxis
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secundaria.21 Múltiples estudios han comparado la ligadura y la esclerosis en la

profilaxis secundaria de la hemorragia por varices. En comparación con la

escleroterapia, la ligadura con bandas causa menos complicaciones y precisa de un

menor número de sesiones para erradicar las varices. 20,21 Ello se traduce en una

mayor celeridad para lograr la erradicación, reduciéndose  el intervalo en el que el

riesgo de resangrado es elevado. Un metaanálisis  ha demostrado que esta técnica

disminuye en un 50% la tasa global de resangrado de la esclerosis, necesitándose 4

sesiones de ligadura en vez de 8 de esclerosis para prevenir un e pisodio de

resangrado. 22 Las úlceras esofágicas causadas por las bandas son más superficiales

y se resuelven más rápidamente que las producidas por la inyección de

esclerosante. La incidencia de úlceras sangrantes es del 4.7 con esclerosis y del 1.19

con ligadura. En consecuencia, la incidencia de estenosis esófagica se reduce

aproximadamente del 30% a menos del 5%. 20,22.

Es discutible si la tasa de recurrencia de las varices es mayor con ligadura que con

esclerosis como parecen indicar algunos estudios p rospectivos. La tasa de

recurrencia tras ligadura con bandas oscila del 21 al 48% (en comparación con el 6

al 44% tras esclerosis) y ocurre en los 6 a 12 meses que siguen a la obliteración. No

obstante, el metaanálisis de 13 estudios controlados no muestra  diferencias

significativas en la tasa de recurrencia entre ambas modalidades terapéuticas. 22 La

posible mayor recurrencia de las varices con ligadura se debe a que ésta sólo

oblitera las venas situadas en las capas mucosa y submucosa, sin afectar, como

hace la inyección de esclerosante, a las venas perforantes que conectan los canales

submucosos con los paraesofágicos; además, la irritación química que produce el

esclerosante fibrosa la pared del esófago, lo que contribuye a evitar la recurrencia

de las varices. 23

Objetivos:

General: Determinar la utilidad del adaptador para ligadura de varices esofágicas

fabricados con recursos de tecnología de fácil alcance en nuestro medio.
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Específicos:

  Determinar distribución de edad, sexo y etiología de la cirro sis hepática en

pacientes que tuvieron indicación de ligaduras con bandas elásticas.

 Relacionar la etiología de la cirrosis hepática con el grado de insuficiencia

hepática.

 Determinar la factibilidad de los aditamentos creados para la ligadura con

bandas mediante: número de sesiones para erradicación de las varices por

grado de insuficiencia hepática, complicaciones derivadas de la ligadura con

bandas y probabilidad de ocurrencia de un episodio de recidiva hemorrágica.

Se realizó un estudio descriptivo, retrospectivo. El universo estuvo constituido por

pacientes, de uno u otro sexo, los cuales se les realizó endoscopia de urgencia por

sangrado digestivo con sospecha de varices esofágicas, en el Centro de

Investigaciones Médico Quirúrgicas de La Habana, en  el período de junio de 2005 a

diciembre de 2009. La muestra quedó constituida por 28 pacientes que cumplían los

criterios de inclusión y exclusión.

La secuencia seguida en la investigación se inició con la evaluación y estabilización

hemodinámica del paciente seguido del estudio endoscópico, realizado en la medida

de lo posible dentro de las primeras horas del ingreso o de la manifestación de la

hemorragia en el caso de pacientes previamente hospitalizados. A todos los

pacientes que participaron en la inve stigación previo consentimiento informado por

escrito se realizó el estudio endoscópico por los médicos gastroenterólogos del

servicio con un endoscopio de visión frontal Olympus Luceras 260, previa anestesia

tópica con xilocaína al 10% en spray. Cuando se  encontró más de una lesión

durante la endoscopia, el diagnóstico final se basó en la presencia de sangrado

activo por varices esofágicas a los que se les indicó como tratamiento la ligadura con

bandas. Se retira el endoscopio después de evaluar el área li gada. Los pacientes

serán evaluados cada 30 días por endoscopia superior, hasta la completa

desaparición de las varices.  Los aditamentos innovados en nuestro centro fueron:

Adaptador para remontar las ligas: el adaptador fue realizado por el ingeniero

electro médico de nuestro centro con los requerimientos establecidos por el autor de

la investigación, consta de una parte de acero inoxidable que en uno de sus
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extremos esta ranurado, para enroscar un cono de plástico, el que permite arrastrar

las ligas hasta el cap plástico para colocar esta en su posición. (Figura1, 2)

Ligas: se realizaron con un ligador de extracción de sangre y cortadas finamente con

un bisturí. (Figura1, 2)

Figura 1,2. Aditamento creado para remontar las ligas.

Los datos se procesaron mediante el paquete estadístico SPSS versión 19,0 para

Windows en una computadora Pentium IV.

Se utilizaron porcentajes, medias, medianas y desviaciones estándar para el

resumen de la información, de acuerdo al tipo de variable. Se utilizó l a prueba

no paramétrica de Kruskal Wallis para la comparación del número de sesiones y

el grado de insuficiencia hepática según Child y la prueba a posteriori de

Tamhane. Se consideró un nivel de significación de 0,05 . Los resultados se

mostraron en tablas y gráficos.

A continuación serán expuestos los resultados obtenidos en la investigación:

En la  tabla 1 se muestra la distribución de  la edad por grupos en pacientes donde

se realizó ligadura con bandas con el aditamento y disparador creado para este fi n.

Se observa  que en los grupos de edades menores de 50 años fue similar el número

de pacientes 6(21,4%) para cada rango. Hubo 8 (28,5%) en el grupo de 51 -60 y

solo 2(7,14%) pacientes en el de más de 60 años.
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Tabla 1. Distribución de la edad en los pacientes a los que se les realizó ligadura
con bandas. Hospital CIMEQ. 2004 -2005.

La distribución por sexo se muestra en la tabla 2. Se observa que p redominó el sexo

masculino, 17(60.7%) en relación al femenino 11(39,2%).

Tabla 2. Distribución del sexo en los pacientes a los que se les realizó ligadura con

bandas. Hospital CIMEQ. 2004-2005.

Sexo n %

Femenino 11 39,2

Masculino 17 60,7

Total 28 100,0

La distribución por etiologías de la cirrosis hepática de los pacientes que se les

realizó ligadura con bandas se muestra en la tabla 3. Se observa que predominó el

virus de la hepatitis C, 8 (28,5%), seguido de la cirrosis criptogénetica 7(25,0%),

Hepatitis B 4(14,2%) y la cirrosis alcohólica 3(10,7%). La hepatitis autoinmune, la

cirrosis biliar primaria  y otros,  fueron similar con dos pacientes cada enfermedad

(7,1%).

Edad n %

20-30 6 21,4

31-40 6 21,4

41-50 6 21,4

51-60 8 28,5

Mas de 60 2 7,14

Total 28 100,0
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Tabla 3. Distribución de la etiología de la cirrosis hepática en los pacientes a los

que se les realizó ligadura con bandas. Hospital CIMEQ. 2004 -2005.

En la tabla 4, se relaciona la etiología de la cirrosis hepática con el grado de

insuficiencia hepática según la clasificación de Child Pugh donde se observa que

predominó el Child B con 12 pacientes, seguidos del Child A y C con 8 pacientes

cada grupo. En la hepat itis C existe una tendencia a que los pacientes muestren un

grado de insuficiencia hepática mayor Child B 3(37.5%) y C  5(62,5%), similar a lo

que se observa en la hepatitis B 2(50%) en el Child C, por el contrario en la cirrosis

criptogenética, 2(28,5%)en Child A y 5(71,4 %) en el Child B , así como en la

hepatitis autoinmune y cirrosis biliar primaria 1(50%) en cada grupo, la tendencia es

a presentarse hacia los grados de menos insuficiencia hepática.

Etiología n %

Hepatitis C 8 28,5

Criptogenética 7 25,0

Hepatitis B 4 14,2

Alcohólica 3 10,7

Autoinmune 2 7,14

CBP 2 7,1

Otros 2 7,1

Total 28 100,0
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Tabla 4. Relacionar la etiología de la cirrosi s hepática con el grado de insuficiencia

hepática. Hospital CIMEQ. 2004 -2005

A B C
Etiología

n % n % n %

Hepatitis C  (n=8) - - 3 37,5 5 62,5

Criptogenética  (n=7) 2 28,5 5 71,4 - -

Hepatitis B  (n=4) 1 25,0 1 25,0 2 50,0

Alcohólica (n=3) 1 33,3 1 33,3 1 33,3

Autoinmune (n=2) 1 50,0 1 50,0 - -

CBP (n=2) 1 50,0 1 50,0 - -

Otras (n=2) 2 100 - - - -

Total 8 100,0 12 100,0 8 100,0

En la tabla 5 se relaciona  el número de sesiones de ligadura necesarios para la

erradicación de las varices en los pac ientes estudiados según el grado de

insuficiencia hepática. Se observa que existe una tendencia hacia los grados de

mayor insuficiencia hepática la necesidad de más sesiones de ligadura para la

erradicación de las várices, contraria a lo que ocurre hacia l os grados de menor

insuficiencia hepática donde fue suficiente dos y tres sesiones.

Al utilizar el test no paramétrico de Kruskal Wallis se comprobó que existen

diferencias significativas con respecto al número de sesiones (p<0,001) y al aplicar

el test a posteriori de Tamhane se comprobó que hay diferencias entre A y B y entre

A y C (p<0,05), no así entre B y C.
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Tabla 5. Relacionar el número de sesiones  de ligadura para la  erradicación de las
várices en los pacientes estudiados con el g rado de insuficiencia hepática.

Hospital CIMEQ. 2004-2005.

Número de sesiones
Clasificación

Media DE Mediana Valor
mínimo

Valor
máximo

A 2,5 0,5 2 2 3

B 3,9 0,7 4 3 5

C 4,8 1,1 5 3 6

Las complicaciones motivadas por la ligadura endoscópica se presentaron en 6

pacientes (21,4 %), aunque un mismo paciente presentó más de una complicación.

En la tabla 6 se observa que predominó el dolor retroesternal 3(50%), seguido del

sangrado 2 (33,3%) y la ulcera esofágica 1(16,7%).

Tabla 6. Complicaciones derivadas de la l igadura con bandas en los pacientes
estudiados. Hospital CIMEQ. 2004 -2005.

Complicaciones n %

Dolor  retroesternal 3 50

sangrado 2 33,3

úlcera esofágica 1 16,7

Total 6 100

La probabilidad de ocurrencia de un episodio de recidiva hemorrágica en los

pacientes que se les realizó ligaduras con bandas con ligas que fueron remontadas

con el adaptador creado para este fin, se valoró con la tasa global de recurrencia,

que fue de 7,14%. Este hecho ocurrió en dos pacientes en el tiempo de espera para

la endoscopia de seguimiento antes de los 30 días.

DISCUSION

La hemorragia digestiva alta por sangrado variceal es una de las principales

complicaciones del daño hepático crónico. Ésta ocurre producto de la hipertensión

portal que desarrollan estos pacientes. La pr esencia de varices aumenta según la

gravedad de la enfermedad, encontrándose en 40% de los pacientes Child -Pugh A y
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hasta en 85% de los Child-Pugh C13. El sangrado variceal ocurre en 10 a 20% de los

pacientes cirróticos al año 3, y puede asociarse a una mortalidad de 50% en el primer

episodio y de 30% en episodios subsecuentes en ausencia de un adecuado

tratamiento.14 En los últimos 20 años, la mortalidad del sangrado variceal ha

disminuido considerablemente por la implementación de la terapia endoscópica , el

uso de drogas vasoactivas y la profilaxis antibiótica 24. Actualmente, la ligadura

variceal endoscópica es el tratamiento de elección para la hemorragia variceal, la

cual ha demostrado lograr un control hemostático precoz, con menos complicaciones

y menor recurrencia de sangrado que la escleroterapia endoscópica. 25,26

Al analizar la distribución por grupos de edades y sexo en esta serie (Tabla 1 y 2) se

demostró las tendencias actuales en el comportamiento epidemiológico de la cirrosis

hepática en Cuba, pues en investigaciones realizadas en el país a pacientes

cirróticos, esta enfermedad se presenta frecuentemente en individuos del sexo

masculino, con edades comprendidas entre los 50 y los 60 años. 27, 28

En la mayoría de las grandes investigaciones publ icadas las causas más frecuentes

de cirrosis son por los virus de la hepatitis B y C así como el alcoholismo, que puede

tener variación en dependencia del área geográfica en cuestión. 29-34 En la serie

publicada en Italia por Sagnelli 35 y col, 50% de los pacientes cirróticos eran por

virus de la hepatitis C, en el caso de estudios realizados en Estados Unidos, Said y

col36 reportan el alcohol en 30% de los pacientes, seguido por el virus de la hepatitis

C con 22% y en el realizado por Wiesner y col 37 encontraron al virus de la hepatitis

C como primera causa (34%) seguido por el alcohol (27%). En un estudio realizado

en el CIMEQ por Samada y col. 38 que incluía a pacientes de todas las provincias del

país, las principales causas de cirrosis fueron, el virus C y el alcohol.

En esta investigación el comportamiento de la etiología de la cirrosis hepática fue

similar a lo observado en otras publicaciones, donde predomina el virus de la

hepatitis C  lo cual permite inferir que los virus, a predominio del VHC, son l a

primera causa de cirrosis en Cuba, 38 y que en estadios avanzados de la enfermedad

no puede ser tratado por las complicaciones que presenta el paciente. Llama la

atención que en segunda posición predominó la cirrosis criptogénetica, este hecho

podría guardar relación con que esta enfermedad al no identificarse la etiología



InvestMedicoquir 2013 (julio-diciembre);5(2):221-240
ISSN: 1995-9427, RNPS: 2162

234

tampoco tiene tratamiento específico y por lo tanto sigue su evolución a las formas

complicadas de la enfermedad y dentro de las complicaciones de la hipertensión el

sangrado variceal es una de las más temidas.

Cuando se analiza la relación de la etiología de la cirrosis hepática y el grado de

insuficiencia hepática existió un predominio del Child B, con una tendencia a que los

grados de mayor insuficiencia hepática se muestren en las etiologías víricas y

alcohólica y por el contrario los grados de menor insuficiencia hepática hacia la

etiología autoinmune y criptogénetica, este hecho es similar a lo referido por otros

autores, como la una investigación realizada en el hospital CIMEQ po r Samada y

col,38 donde en el grupo de cirrosis por alcohol predominó el estadio C en 13

pacientes (46,4%); en el grupo de virus predominaron los pacientes en estadio B

con 27 (43,5%) y en el de otras etiologías predominó el estadio A en 28 pacientes

(51,8%), con diferencia significativa entre los grupos (p=0,015).

Al analizar el número de sesiones de ligadura necesarios para la erradicación de las

varices según el grado de insuficiencia hepática se observa que todos los pacientes

erradicaron las varices. Para esto se realizaron como promedio 3,71 sesiones de

ligadura. El número de sesiones de ligadura necesarias para erradicar las varices se

encuentra dentro del rango del 2,7 al 4 %, que reporta un metaanálisis de 5 series

realizado por D´Amico.39 Este factor se ha relacionado con el sangrado por la escara

de la úlcera que produce la banda en la mucosa esofágica. También es importante el

tiempo transcurrido entre cada sesión, que en esta investigación se tuvo encuentra

un período de 30 días entre sesiones, e n este sentido Harewood 40 resalta el valor de

los elementos técnicos de la ligadura y un mayor tiempo entre las sesiones.

Los casos con la enfermedad en estadio C de Child requirieron más sesiones de

ligaduras que aquellos con una reserva funcional hepáti ca mejor conservada. Lo que

infiere que a medida que aumenta el Child Pugh aumenta la cantidad de sesiones

endoscópicas.41

En relación a las complicaciones motivadas por la ligadura endoscópica, estas fueron

de presentación inmediata. Tuvieron lugar en 5 p acientes (17,8%), tres pacientes

con dolor retroesternal,  dos sangrados por caída del muñón ligado y que al explorar

con el endoscopio no existían signos de sangrado activo. Ambas complicaciones han
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sido reportadas por la literatura revisada por otros autores, 42,43 como lo señalado

por Higón44  en su investigación donde las complicaciones inmediatas fueron, la

presencia de disfagia y dolor torácico en las primeras 48 h en un 20%, resangrado

por úlcera postligadura en un 10%, bacteriemia espontánea en e l 6%. Un dato

interesante es el estudio de Petrasch 45 donde muestra que el sangrado desde el sitio

de la ligadura es un fenómeno que ocurre con más frecuencia en pacientes a

quienes se les realiza la ligadura de urgencia, en comparación con aquellos que

reciben el tratamiento endoscópico de forma planificada o electiva, tal como ocurrió

en esta investigación.

Infante M.27 en el Hospital Luís Días Soto de la Habana presentó complicaciones

inmediatas en 7 pacientes (30,4%), aunque un mismo paciente presentó m ás de

una complicación.

La recidiva de la hemorragia por varices esofágicas es muy frecuente. La incidencia

de resangrado temprano es del 30 -40%.46 Entre los factores de riesgo de recidiva

hemorrágica precoz se encuentran: el estadio de Child, el sangrado  activo durante la

endoscopia inicial, la insuficiencia renal y el valor del GPVH. El resangrado temprano

es un importante factor de riesgo de mortalidad secundaria a sangrado variceal. La

frecuente recurrencia del resangrado junto con la alta tasa de mort alidad de cada

episodio de hemorragia determina que la profilaxis secundaria sea obligatoria en

todos los pacientes que han presentado hemorragia por varices. La tasa de

recurrencia de sangrado variceal en esta investigación fue 7,14%, inferior a lo

reportado por otros autores y que puede guardar relación con el hecho que

inmediatamente de presentar el primer episodio de sangrado se comenzó con

tratamiento farmacológico con propanolol a las dosis establecidas lo que sin dudas al

empleo de un tratamiento combinado, disminuye la probabilidad de sangrar o de

aparecer complicaciones, así como una mayor supervivencia. 27,45

CONCLUSIONES

 El adaptador para ligadura de varices esofágicas fabricados con recursos de

tecnología de fácil alcance en nuestro medio es úti l para la población que va

ser sometida a endoligadura.
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 Los pacientes a los que se les realizó ligadura con bandas se caracterizan, en

su mayoría, por ser menores de 50 años, sexo masculino, etiología viral o

autoinmune.

 En la patología autoinmune existe un predominio del Child. - Pugd A, mientras

que en la patología viral se encontró un Child - Pugd C.

 Fue factible el aditamento y las ligas creadas para la ligadura con bandas, se

requirió más sesiones mientras mayor era el grado de insuficiencia hepática,

las complicaciones fueron escasas y predominó el dolor retroesternal y la

probabilidad de ocurrencia de un episodio de recidiva hemorrágica fue  menor.
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