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INTRODUCCION

La hemorragia por rotura de varices gastroesofdgicas es
una de las principales complicaciones de la hipertension
portal que aparece en el 25-35% de los pacientes cirroti-
cos. Con los tratamientos disponibles actualmente, su
prondstico ha mejorado sustancialmente y la mortalidad
se ha reducido desde las clésicas tasas superiores al 40%
a poco mds del 20% de los casos'.

Alrededor del 90% de todos los episodios de hemorragia
digestiva alta cesan espontdneamente, lo que sélo ocurre
en el 40-50% de las debidas a varices. Ademas algo mas
del 60% de los supervivientes a una hemorragia varicosa
sin tratamiento preventivo presentan recidivaZ. A las 6 se-
manas del episodio inicial, la tasa de recidiva hemorragi-
ca ya se sitia en el 40% de los casos y la mitad de estos
episodios ocurren la primera semana?. En consecuencia,
el tratamiento de la hemorragia varicosa no sélo debe
conseguir el control del episodio inicial, sino también
prevenir la recidiva precoz. Con los tratamientos disponi-
bles, el riesgo de fracaso en el control de la hemorragia
varicosa se sitda entre el 5y el 20% de los casos. Son fac-
tores prondsticos de fracaso terapéutico (entendiendo
como tal tanto la persistencia hemorragica como la recidi-
va precoz): la hemorragia activa durante la endoscopia, la
infeccién bacteriana, una avanzada insuficiencia hepética,
la trombosis portal y una presién portal > 20 mmHg de-
terminada precozmente. Por otra parte, el fracaso terapéu-
tico, la insuficiencia renal, una avanzada insuficiencia he-
patica, la infeccién bacteriana, el hepatocarcinoma, la
edad y la presion portal > 20 mmHg son factores pronds-
ticos de mortalidad®.
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ROTURA DE LAS VARICES: FISIOPATOLOGIA

Aunque no se conocen completamente los mecanismos
que determinan la hemorragia por varices esofdgicas, hay
indicios de que ocurre como consecuencia de un aumento
de la tension de la pared varicosa®, determinada por los
diferentes factores recogidos en la ley de Laplace, segtin
la cual depende de forma directamente proporcional de la
presion transmural y del radio del vaso, y de forma inver-
samente proporcional del grosor de su pared. La presion
transmural es la diferencia entre la presion varicosa y la
de la Iuz esofégica, y depende basicamente de la presién
portal®.

La tensién ejercida por la pared varicosa es una propiedad
intrinseca de dicha pared que se opone a la fuerza expan-
siva determinada por la presion y el didmetro vasculares.
Los incrementos de distension en la luz vascular provo-
can una mayor tensién de la pared que se opone a la pro-
gresion de la distension. Este equilibrio se mantiene hasta
llegar al limite eldstico de la pared. A partir de entonces,
nuevos aumentos de la fuerza expansiva intravascular no
podran ser compensados mediante incrementos de la ten-
sién de la pared y la rotura vascular se hace inminente*.
Cuando la tensién varicosa es muy elevada, s6lo se puede
evitar la rotura si un tejido de soporte competente alrede-
dor de la variz protege su pared de nuevas distensiones.
Debe considerarse que la tension de la pared varicosa au-
menta de forma desproporcionada con los incrementos de
la presion transmural, debido a que estos incrementos in-
ducen también un aumento del radio vascular y un adel-
gazamiento de la pared*. Una vez que ocurre la rotura de
la variz, la magnitud de la hemorragia estd en relacion
con distintos factores, como la presion transmural, el drea
del orificio en la pared vascular y la alteracién de la he-
mostasia. Ninguno de estos factores es estdtico y pueden
modificarse por la propia hemorragia o por el tratamiento.
Los distintos tratamientos actdan principalmente redu-
ciendo la presién portal (y la varicosa), obturando la le-
sién vascular o corrigiendo la hemostasiaZ.

Se ha demostrado que las varices no se desarrollan hasta
que la presion portal, estimada por el gradiente de presion
venosa hepética (GPVH), no alcanza los 10 mmHg y que
debe ser de al menos 12 mmHg para que se produzca su
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rotura®. Cuando el GPVH se reduce por debajo de 12
mmHg, desaparece el riesgo de hemorragia por varices.
Incluso cuando no se alcanza este dintel, una reduccion
del GPVH > 20% respecto al basal determina un riesgo
minimo de hemorragia®. En consecuencia, la reduccién
del GPVH a < 12 mmHg o > 20% respecto al basal se
considera el objetivo del tratamiento de la hipertensién
portal’.

PERSISTENCIA Y RECIDIVA HEMORRAGICA
PRECOZ: PRESION PORTAL

Una vez se ha producido un episodio agudo de hemorra-
gia varicosa, tanto la persistencia hemorrdgica como la
recidiva precoz son frecuentes (ocurren en mds del 50%
de los casos) y empeoran el prondstico®. Ambas son més
habituales en los pacientes con insuficiencia hepdtica
avanzada. Por otra parte, distintas evidencias indican que
la presion portal determina el curso evolutivo del episo-
dio hemorragico. Se ha observado que el GPVH es mayor
en los pacientes con persistencia o recidiva precoz y en
quienes fallecen a corto plazo®. Incluso hay indicios de
que la determinacién precoz del GPVH durante la hemo-
rragia aguda puede ser de utilidad para identificar a los
pacientes con mayor riesgo de evolucionar con hemorra-
gia no controlada’®. Se ha constatado que con un GPVH >
20 mmHg al ingreso (o > 16 mmHg en otros estudios) au-
menta el riesgo de persistencia o recidiva precoz, asi
como la mortalidad®’.

La presion portal no es un pardmetro fijo e inalterable,
sino que estd sujeta a un ritmo circadiano y a otras fluc-
tuaciones que dependen de factores como la dieta o el
ejercicio fisico. Se ha sefialado que determinadas eleva-
ciones de la presion portal, como consecuencia de estos u
otros factores, podrian estar implicadas en el desenlace de
la hemorragia varicosa. Se ha indicado también que, du-
rante el episodio hemorrdgico agudo, las elevaciones del
GPVH a consecuencia de distintos factores, como la so-
bretransfusion o la reabsorcién de la sangre vertida al in-
testino, pueden determinar una recidiva precoz (fig. 1)'.
Mediante modelos experimentales, se ha observado que
la hipotensién arterial originada por la hemorragia induce
una vasoconstricciéon espldcnica compensadora (posible-
mente mediada por la secrecién de péptidos vasoactivos)
que puede determinar un aumento de la presién portal. Al
inducir una hemorragia aguda en modelos de hipertensién
portal, la reposicién de la volemia mediante la transfusion
de la misma sangre previamente retirada conduce a una
elevacion de la presion portal por encima de su valor ba-
sal, lo que puede deberse al aumento de la resistencia por-
tocolateral inducido por la propia hemorragia. Esto se
acompafia de una mayor tasa de recidiva hemorragica y
una elevada mortalidad. Sin embargo, una reposicién mo-
derada de la volemia (la mitad de la pérdida) mejora sus-
tancialmente el prondstico®. También se ha observado que
la transfusion de concentrados de hematies induce un au-
mento del GPVH en los seres humanos''. Todos estos da-
tos indican que deberia evitarse la sobretransfusiéon o una
excesiva reposicion de la volemia en pacientes con hemo-
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rragia varicosa, dado el riesgo de inducir recidiva hemo-
rrdgica como consecuencia de una elevacién del GPVH.
También mediante modelos experimentales se ha demos-
trado que la absorcién intestinal de la sangre vertida al
tubo digestivo durante la hemorragia puede inducir un au-
mento de la presion portal, por comportarse de forma si-
milar a la ingestién de alimentos y producir un incremen-
to del flujo sanguineo espldcnico, posiblemente como
consecuencia de estimulos neuroendocrinos'®. Parece, por
tanto, aconsejable favorecer la retirada de la sangre verti-
da al tubo digestivo mediante sonda nasogdstrica, enemas
de limpieza y laxantes como la lactulosa, si bien la efica-
cia de estas medidas no ha sido establecida. Por otra par-
te, se ha demostrado que la somatostatina es capaz de pre-
venir estas fluctuaciones del GPVH (fig. 1)!.

DIAGNOSTICO: DEFINICION DE HEMORRAGIA POR
VARICES

El diagnéstico de hemorragia por varices esofagicas se
establece mediante endoscopia. Un 20-30% de los episo-
dios de hemorragia que ocurren en pacientes con cirrosis
no se deben a varices esofdgicas'. La endoscopia propor-
ciona un diagnéstico fiable y la posibilidad de aplicar un
tratamiento hemostatico, por lo que se recomienda practi-
carla tan pronto como las condiciones del paciente lo per-
mitan, una vez concluidas las maniobras de reanimacion,
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Fig. 1. Durante la hemorragia aguda se pueden producir elevaciones
transitorias del GPVH a consecuencia de factores como la sobretrans-
fusion o la reabsorcion de la sangre vertida al intestino. Estos incre-
mentos del GPVH pueden determinar una recidiva precoz. La somatos-
tatina puede evitar estas fluctuaciones.
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siempre en las primeras 12 h de ingreso®. En pacientes
con disminucién del nivel de conciencia por encefalopatia
o sindrome de abstinencia endlica, y en aquellos con he-
morragia masiva, puede ser precisa la intubacién orotra-
queal para proteger la via aérea durante la endoscopia.

El diagndstico de hemorragia varicosa se establece cuando
durante la endoscopia se observa sangrado activo en cho-
rro o rezumante, un signo directo de hemostasia sobre una
variz (codgulo adherido o clavo plaquetario), o cuando se
observan varices y sangre en la luz del tubo digestivo en
ausencia de otras lesiones potencialmente sangrantes®. Si
no es posible establecer el diagndstico con fiabilidad, se
precisara una nueva endoscopia en caso de recidiva.

MEDIDAS TERAPEUTICAS GENERALES
EN LA HEMORRAGIA VARICOSA

La primera medida imprescindible en cualquier hemorra-
gia digestiva consiste en la realizacién de anamnesis y ex-
ploracién fisica rapidas y precisas, dirigidas a evaluar la
situaciéon hemodindmica del paciente, asi como su nivel
de conciencia. También se deben indagar las caracteristi-
cas y signos de descompensaciéon de la hepatopatia, la
presencia de enfermedades coadyuvantes, fiebre u otros
signos que indiquen la coexistencia de una infeccidn, asi
como antecedentes de tratamiento con anticoagulantes,
farmacos gastroerosivos, bloqueadores beta u otros que
requieran medidas concretas.

Clasicamente, se considera que el tratamiento de una he-
morragia digestiva se basa en 3 apartados: correccién de
la hipovolemia, prevencién de complicaciones y medidas
especificas para conseguir la hemostasia, lo que en caso
de hemorragia varicosa incluird la prevencién de la reci-
diva precoz'?. Los primeros 2 puntos son independientes
del origen de la hemorragia y requieren una actuacién in-
mediata. Para el tratamiento hemostéitico especifico es
preciso establecer el origen de la hemorragia mediante la
endoscopia urgente. Es recomendable practicar una eco-
grafia abdominal para valorar la permeabilidad del eje es-
plenoportal o la presencia de hepatoma®. También puede
ser de utilidad determinar el GPVH. Cabe subrayar que el
manejo del episodio agudo de hemorragia por varices
debe ser llevado a cabo en unidades de vigilancia intensi-
va, idealmente una unidad de sangrantes, que garanticen
la disponibilidad de las distintas técnicas de tratamiento,
como las de tipo derivativo.

TRATAMIENTO DE LA HEMORRAGIA: REPOSICION
DE LA VOLEMIA

Es imprescindible disponer de un buen acceso venoso, lo
que se consigue disponiendo por lo menos de 2 canulas
intravenosas de grueso calibre que permitan una ripida
infusién de liquidos cuando sea preciso!’.. También se
debe valorar la colocacién de una via venosa central que
permita monitorizar la presién venosa central. [gualmente
se debe contactar con el banco de sangre para practicar
pruebas cruzadas y disponer la reserva de al menos 4 uni-

TABLA 1. Medidas terapéuticas en la hemorragia varicosa
aguda

Reposicion de la volemia
Evitar una expansion excesiva de la volemia
Transfundir unidades de concentrados de hematies para mantener
la hemoglobina sobre 8 g/dl
Prevencién de complicaciones
Infecciones bacterianas
Iniciar antibidticos desde el ingreso
Usar quinolonas o ceftriaxona (o similar) si Child-Pugh avanzado
Insuficiencia renal
Reposicion suficiente de la volemia (PAS > 100 mmHg,
PVC 0-5 mmHg, diuresis > 30 ml/h)
Evitar paracentesis evacuadora > 4 1, AINE, aminoglucésidos,
farmacos hipotensores
Broncoaspiracion
Valorar intubacién traqueal (si coma o hemorragia masiva),
sobre todo para gastroscopia
Valorar uso empirico de sonda nasogastrica
Encefalopatia hepdtica
Tratarla con lactulosa/lactitol. La eficacia del uso profilactico
no estd demostrada
Ascitis
Evitar diuréticos hasta estabilidad mantenida (5-7 dias)
Si se precisa emplear paracentesis evacuar sélo 2-3 1
Tratamiento hemostético

dades de concentrados de hematies, por si se requiriera
una transfusion inmediata.

No se precisa una transfusién sanguinea para reponer la
volemia (tabla I). La hipovolemia se debe corregir utili-
zando otros expansores, como cristaloides o coloides, a
un ritmo adecuado para prevenir las complicaciones deri-
vadas de la hipoperfusion de los 6rganos vitales, lo que se
consigue manteniendo una presion arterial sistélica > 100
mmHg, una presién venosa central de 0 a 5 mmHg y un
volumen urinario > 30 ml/h. Cabe recordar que una exce-
siva reposicioén de la volemia puede ocasionar un aumen-
to de la presion portal que favorezca la recidiva hemorra-
gica por varices’. El objetivo de la transfusion de
unidades de concentrados de hematies debe estribar en
mantener la hemoglobina sobre 8 g/dl o el hematocrito
sobre el 24% (dependiendo de factores como la comorbi-
lidad o la edad)®. Esto permite una adecuada oxigenacién
tisular y evita los riesgos inherentes a la transfusiéon de
derivados sanguineos y la excesiva expansion volémica.

TRATAMIENTO DE LA HEMORRAGIA: PREVENCION
DE COMPLICACIONES

Los pacientes con cirrosis hepatica pueden presentar di-
versas complicaciones como consecuencia de un episodio
de hemorragia digestiva. Algunas de ellas estdn relacio-
nadas con la hepatopatia, como la encefalopatia o las in-
fecciones bacterianas. Su prevencion debe iniciarse de
forma precoz, ya que se pueden producir rdpidamente du-
rante el curso de la hemorragia (tabla I).

Broncoaspiracion
Es particularmente frecuente en pacientes con disminu-

cion del nivel de conciencia como consecuencia del cho-
que hipovolémico o de encefalopatia y en aquellos con
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sangrado masivo. El riesgo es mas elevado durante la
gastroscopia o durante los episodios de hematemesis.
Para su prevencion puede ser ttil emplear una sonda na-
sogdstrica para aspirar el contenido gastrico, asi como
una estrecha vigilancia por un personal experimentado de
enfermeria. También se debe valorar la posibilidad de in-
tubacidn orotraqueal'?. Ante la sospecha fundamentada de
que haya ocurrido esta complicacién, se debe administrar
un tratamiento antibidtico adecuado, ademds de proceder
a su estudio radiolégico. Por otra parte, factores como la
broncoaspiracién, la hipovolemia mantenida o la multi-
transfusién pueden inducir un inadecuado intercambio
gaseoso pulmonar'?. Por tanto, se debe disponer de pul-
sioximetria continuada y gasometria, mientras que la oxi-
genoterapia y la fisioterapia respiratoria deben formar
parte del tratamiento.

Insuficiencia renal aguda

Hasta un 11% de los pacientes cirréticos con hemorragia
presentan insuficiencia renal aguda'®. La intensidad de la
hipovolemia y de la insuficiencia hepética son determi-
nantes para su desarrollo. Es transitoria en menos de la
mitad de los casos y en algunos pacientes se puede esta-
blecer un sindrome hepatorrenal de tipo I o una necrosis
tubular aguda'®. El deterioro de la funcién renal comporta
un peor prondstico y es un pardmetro independiente pre-
dictivo de mortalidad. Se debe prevenir mediante una re-
posicién adecuada de la hipovolemia y manteniendo la
estabilidad hemodindmica. Se debe evitar el uso de nefro-
toxicos potenciales en la cirrosis como los antiinflamato-
rios no esteroideos o los aminoglucésidos, asi como los
contrastes yodados. También se deben evitar las manio-
bras que puedan inducir hipotensién, como la paracente-
sis evacuadora total o los farmacos hipotensores, hasta 5-
7 dias después de la estabilizacion.

Infecciones bacterianas

Son una reconocida complicacioén de la cirrosis. Su inci-
dencia es mayor en pacientes con hemorragia digestiva a
los que afecta a un 35-67% de los casos'. Su presencia se
debe investigar sisteméticamente’. La PBE y la bacterie-
mia espontdnea son las mas comunes, seguidas de las de
tracto urinario y las neumonias. Tanto la recidiva hemo-
rrigica como la mortalidad aumentan en los pacientes en
que se desarrollan'*. Se ha sefialado que esto puede estar
relacionado con la endotoxemia que puede inducir incre-
mentos de la presion portal y alterar la hemostasia. En la
actualidad, la profilaxis antibidtica es parte integral del
tratamiento de la hemorragia en los pacientes cirréticos,
ya que reduce la incidencia de infecciones y la recidiva
precoz y mejora la supervivencia?. La descontaminacién
intestinal selectiva es una opcién terapéutica racional,
dado que estas infecciones con gran frecuencia se origi-
nan por gérmenes gramnegativos de origen entérico. Las
quinolonas, cuya eficacia ha sido convenientemente de-
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mostrada, se utilizan ampliamente?. Sin embargo, se ha
propuesto que la administracién parenteral de antibiéticos
de amplio espectro (ceftriaxona) puede ser preferible en
casos con avanzada insuficiencia hepatica.

Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica

Casi la mitad de los pacientes cirréticos con hemorragia
cumplen criterios de sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica, que en la mayoria de los casos se asocia con
complicaciones sépticas'. Sin un tratamiento adecuado,
su desarrollo puede provocar fallo multiorganico y con-
ducir al fallecimiento.

Ascitis

Puede ocurrir o empeorar con la hemorragia. Sin embar-
g0, es aconsejable suspender los diuréticos de forma tem-
poral por el riesgo de empeorar la deplecion de la vole-
mia y ocasionar disfuncién renal’>. De ser preciso, en
casos con ascitis tensa se puede realizar una paracentesis
de 2-3 1, que puede evitar la disfuncién circulatoria indu-
cida por esta maniobra'?,

Encefalopatia

Ademas del sangrado, en estos pacientes pueden concu-
rrir otros factores precipitantes de encefalopatia como
sepsis, empleo de sedantes, o alteraciones electroliticas o
de la glicemia, que se deberdn corregir'?. Es aconsejable
emplear lactulosa o lactitol cuando se desarrolle encefalo-
patia. Sin embargo, la utilidad de su empleo preventivo
no esta bien establecida.

Con menor frecuencia, la hemorragia aguda puede desenca-
denar otras complicaciones cardiocirculatorias (como angi-
na o infarto hemodinamico, arritmias o insuficiencia cardia-
ca en pacientes con miocardiopatia de base) o respiratorias
(como atelectasias, distrés respiratorio del adulto) Y coagu-
lopatia por consumo o multitransfusién. En pacientes alco-
hdlicos, puede producirse un sindrome de abstinencia o,
mds raramente, un sindrome de Wernicke (que se debe pre-
venir con tiamina). La prevenciéon y el manejo de estas
eventualidades enfatiza la conveniencia de tratar a estos pa-
cientes en unidades de vigilancia intensiva. Por otra parte,
la malnutricién, frecuente en pacientes cirrdticos, puede
empeorar como consecuencia de la hemorragia o por la su-
presion de la dieta oral, por lo que es aconsejable reiniciarla
sin demora una vez controlada la hemorragia.

TRATAMIENTO HEMOSTATICO ESPECIFICO

Disponemos de distintas opciones para el tratamiento de la
hemorragia aguda por varices, entre las que se incluyen
las endoscépicas, diferentes farmacos vasoactivos, el tapo-
namiento esofagico, las de tipo derivativo y otras opciones
quirdrgicas. Un tratamiento efectivo debe conseguir el
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control inicial de la hemorragia y prevenir la recidiva pre-
coz, dada su relevancia en el prondstico definitivo.

Tratamiento farmacolégico

El tratamiento farmacolégico ofrece ventajas exclusivas,
como la posibilidad de su aplicacién inmediata o que no
requiere equipos o tecnologia sofisticados.

Vasopresina. Produce una marcada vasoconstriccion es-
placnica y reduce el flujo sanguineo portal y portocolate-
ral, asi como la presién portal y variceal. También causa
vasoconstriccién sistémica, por lo que puede inducir is-
quemia miocérdica y en otros territorios. Logra el control
de la hemorragia en aproximadamente un 50-60% de los
pacientes, pero no reduce la mortalidad y, ademds, su ad-
ministracién ocasiona complicaciones graves que obligan
a suspender el tratamiento en un 25% de los casos®. La
adicién de nitroglicerina logra un mayor control de la he-
morragia con un menor nimero de complicaciones. Por
tanto, es recomendable usar la vasopresina combinada
con nitroglicerina. Sin embargo, este tratamiento estd en
desuso porque hay mejores alternativas (fig. 2)'.

Terlipresina. Es un derivado sintético de la vasopresina,
de accién mas prolongada, que en estudios comparativos
con tratamiento no activo ha logrado un mayor control de
la hemorragia y ha reducido los requerimientos transfu-
sionales'. Ademds, es el tinico firmaco que ha demostra-
do disminuir la mortalidad'®. Se administra en bolos intra-
venosos de 2 mg/4 h hasta lograr un periodo de 24 h sin
actividad hemorrégica, y luego se reduce la dosis a 1
mg/4 h hasta completar el tratamiento.

Somatostatina. Produce vasoconstriccion esplacnica selec-
tiva sin efectos sistémicos apreciables, por lo que produce
una reduccion del flujo sanguineo portal y portocolateral y
de la presion portal. Su vida media es muy corta, por lo que
se debe administrar en infusién continua. Los bolos indu-
cen una reducciéon del GPVH mucho mds pronunciada que
la ocasionada por la infusién, aunque este efecto sélo dura
escasos minutos, transcurridos los cuales la perfusién con-
tinua mantiene una reduccién del GPVH mucho mas dis-
creta’. Ademds, la somatostatina evita las fluctuaciones del
GPVH inducidas por diferentes estimulos durante la hemo-
rragia aguda!!. Estudios comparativos frente a placebo, al-
guno con problemas metodolégicos, han resultado hetero-
géneos’. Sin embargo, el hecho de que diferentes estudios
hayan demostrado que la somatostatina es mas eficaz que
la vasopresina y equivalente a la terlipresina y la esclerote-
rapia, y con menos efectos adversos que esta tltima, cons-
tata fehacientemente la eficacia clinica de este farmaco®.
De forma habitual se administra un bolo inicial de 250 ug
seguido de una infusién continua de 250 pg/h. Se ha de-
mostrado que la utilizaciéon de dosis doble (500 pg/h) es
mas eficaz cuando la endoscopia evidencia hemorragia va-
ricosa activa esofdgica. La octreotida y la vapreotida son
andlogos de la somatostatina con una vida media més pro-
longada que han demostrado ser mas eficaces que placebo
al combinarlos con tratamiento endoscGpico's.

La eficacia de la somatostatina y la terlipresina en el con-
trol inicial de la hemorragia por varices es similar y supe-
rior al 80% (fig. 2)!5. Cuando se administran durante 5
dias previenen la recidiva precoz con una eficacia similar
a la de la escleroterapia, pero con una menor tasa global
de efectos adversos’. La principal ventaja de la somatos-
tatina respecto a la terlipresina es que casi no tiene efec-
tos secundarios graves.

Eleccién del farmaco vasoactivo

A Terlipresina
o tratamiento no activo
5 estudios, n = 256

Mejor tetlipresina

_______ .

Mejor gontrol

B Somatostatina
o tratamiento no activo
8 estudios, n = 638

Mejor somatostatina

Mejor control

C Octreotida
o terlipresina '
2 estudios, n = 147

Mejor octreotida

Mejor tetlipresina

D Somatostatina
o terlipresina
3 estudios, n = 302

Mejor somatostatina

Mejor teélipresina

D’Amico et al. Sem Liver Dis. 1999;19:475-504
Corley et al. Gastroenterology. 2001;120:946-54.

-1,0 -0,5

---- Persistencia - Recidiva precoz —— Mortalidad

0.5 1,0

Fig. 2. Metaandlisis de los estudios aleatorizados que comparan la terlipresina y la somatostatina con grupos control sin tratamiento activo (A, B), y
de los estudios aleatorizados que comparan la octreotida y la somatostatina con la terlipresina (C, D).
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Se ha observado que ante la sospecha de una hemorragia
por varices el tratamiento farmacolégico se debe iniciar
de forma precoz, incluso antes de la endoscopia diagnés-
tica®. Usédndola de esta forma, la somatostatina disminuye
la incidencia de sangrado activo en la gastroscopia, facili-
ta el tratamiento endoscépico y mejora el control perma-
nente de la hemorragia'’. También se ha sefialado que la
administracién precoz de glipresina durante el traslado al
hospital puede mejorar la supervivencia'®.

Tratamiento endoscépico

Escleroterapia. Consiste en la inyeccién intravaricosa,
paravaricosa o mixta de sustancias irritantes como la eta-
nolamina al 5% o el polidocanol al 1%, con el fin de in-
ducir una reaccién inflamatoria intensa que produzca
trombosis y fibrosis de la variz'®. Su eficacia es del 85-
90% en el control inicial de la hemorragia, con tasas de
recidiva precoz del 10-15%. Se puede aplicar durante la
misma endoscopia diagnéstica. Su principal inconvenien-
te es que puede inducir complicaciones graves, tanto lo-
cales (tlceras, estenosis y perforacién) como sistémicas
(bacteriemia, derrame pleural y mediastinitis)!®. Un re-
ciente metaandlisis de 15 estudios con mas de 1.200 pa-
cientes muestra que los farmacos vasoactivos son tan
efectivos como la esclerosis para el control permanente
de la hemorragia, con similar supervivencia y menores ta-
sas de complicaciones (fig. 3)%.

Ligadura endoscopica. Se introdujo para evitar las com-
plicaciones inducidas por la esclerosis. Consiste en la co-
locacidén sobre las varices de bandas eldsticas que oblite-
ran la luz vascular por estrangulacién. El metaandlisis de
los estudios controlados que comparan su uso electivo con
la esclerosis muestra que, en el subgrupo con sangrado va-

TRATAMIENTO DE PRIMERA LINEA:
FARMACOS FRENTE TERAPIA ENDOSCOPICA
Esclerosis urgente frente a:

Somatostatina (5 estudios, 406 pacientes)
Octreotida (8 estudios, 704 pacientes)
terlipresina (1 estudio, 219 pacientes)

El metaanalisis Cochrane de todos estos estudios muestra:

a) tasas similares de Persistencia hemorragica
Recidiva precoz
Requerimientos transfusionales
Supervivencia

b) con esclerosis, mayores tasas de:
Complicaciones
(el 24 frente al 8% con somatostatina
Complicaciones graves
(8 frente al 0%, muerte en el 2,5%)

Fig. 3. Resultados mds relevantes de un reciente metaandlisis de los es-
tudios aleatorizados que comparan los farmacos vasoactivos con la es-
clerosis para el control permanente de la hemorragia varicosa. El me-
taandlisis incluye 15 estudios con mds de 1.200 pacientes.
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ricoso activo, la ligadura es tan eficaz como la esclerosis
para el control de la hemorragia'. El tnico estudio contro-
lado que comparé especificamente ambas técnicas para el
control de la hemorragia activa objetivd mas eficacia y
menor tasa de complicaciones con la ligadura®'. El princi-
pal inconveniente de la ligadura consiste en su mayor difi-
cultad técnica en el contexto de la hemorragia aguda.

Combinacion de los tratamientos farmacoldgico
y endoscopico

El metaanilisis de 8 estudios controlados con mas de 900
pacientes ha constatado que la adicién de farmacos vaso-
activos con el tratamiento endoscépico mejora el control
permanente de la hemorragia, aunque no la supervivencia
(fig. 4)'°.

Dadas la similar eficacia y la mayor seguridad de los far-
macos en estudios que los comparaban con la esclerosis

COMBINACION DE TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
Y ENDOSCOPICO

A Iniciar precozmente el tratamiento farmacoldgico

(antes de la endoscopia) mejora:

Supervivencia con control del sangrado a 5 dias

Requerimientos transfusionales

Sangrado activo en gastroscopia
(un 46-56% frente a un 31-35%)

Dificultad técnica de la endoscopia

Supervivencia a 15 y 42 dias (estudio con terlipresina
iniciada durante traslado)

B | ratamiento T Control __
endoscépico : T iicial ¢
solo frente al i i
asociado : Control a
a farmacos , 0 los 5 dlas
8 estudios, ] . i
n =939 ‘Supervivencia n !

.a 5 dias - .

0,5 1 1,5
Mejor tratamiento Mejor tratamiento
endoscopico endoscopico

solo asociado con
farmacos

C

@ 30 P<0,05 P<0,05 P<0,05
E 20
§ 10
04
Persis- Recidiva Complica- Mortalidad
tencia precoz ciones
[] Somatostatina sola
[ Somatostatina + esclerosis

Fig. 4. La combinacion de fdarmacos y tratamiento endoscopico es la
opcion terapéutica de eleccion. Los farmacos se deben iniciar antes de
la endoscopia diagnostica (A). El metaandlisis demuestra que combinar
fdrmacos vasoactivos con el tratamiento endoscopico mejora el control
de la hemorragia, aunque no la supervivencia (B)'. Por otra parte, un
estudio comparativo entre somatostatina sola (barras blancas) y combi-
nada con esclerosis (barras oscuras) ha demostrado que la adicion de
esclerosis mejora la eficacia, aunque aumenta las complicaciones (C)*.
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(fig. 3), se ha indicado que una alternativa posible es afia-
dir un tratamiento endoscdpico al farmacolégico sélo en
los casos en que éste fracasa®. Sin embargo, se ha de-
mostrado que la adicién de esclerosis mejora significati-
vamente la eficacia de los farmacos en el control perma-
nente de la hemorragia, aunque aumenta la tasa de
complicaciones (fig. 4)%. Por otra parte, un reciente estu-
dio demuestra que, como tratamiento endoscépico combi-
nado con farmacos vasoactivos, la ligadura mejora tanto
la seguridad como la eficacia de la esclerosis®. Todo ello
indica que, en la actualidad, la combinacién de farmacos
y ligadura se puede considerar la primera opcién terapéu-
tica en la hemorragia aguda por varices esofagicas.

Tratamiento de rescate

La asociacién de tratamiento médico y endoscépico fra-
casa en el 10-20% de los casos'. El TIPS consigue el
control de la hemorragia en el 95% de estos pacientes y
ha desplazado a la cirugia derivativa por sus menores
morbilidad y complejidad®. Se ha sefialado que el empleo
precoz del TIPS podria ser titil en pacientes con alto ries-
go de fracaso, como aquellos con un GPVH > 20 mmHg,
aunque esto atin no se ha establecido®. Cuando la recidiva
hemorrégica es leve o en pacientes con avanzada insufi-
ciencia hepdtica, se puede optar por practicar una segunda
sesion de terapia endoscopica o por doblar la dosis de so-
matostatina (o cambiarla por glipresina)'>.

El taponamiento esofdgico con el baléon de Sengstaken
consigue el control de la hemorragia en mas del 90% de
los casos, aunque de forma transitoria y con un alto riesgo
de complicaciones graves, como tlceras esofagicas y
neumonia aspirativa, por lo que no debe mantenerse mas
de 24 h'2, Estd indicado en casos de hemorragia masiva,
como puente hasta realizar un tratamiento definitivo. Es
preferible colocarlo con intubacién orotraqueal.

La contribucién de la coagulopatia al curso de la hemo-
rragia por varices ha sido poco estudiada. Se ha demos-
trado que la desmopresina no es de utilidad. Un reciente
ensayo indica que la adicién de factor VII recombinante
activado al tratamiento endoscépico y farmacoldgico pue-
de mejorar el control de la hemorragia en los pacientes
con mayor deterioro de la funcién hepdtica®.

CONCLUSIONES

Ante un episodio de hemorragia digestiva en un paciente
con sospecha de cirrosis e hipertensién portal, resulta
aconsejable iniciar de forma lo mds precoz posible un tra-
tamiento farmacoldgico, para el que tanto la somatostati-
na como la glipresina son alternativas de primera eleccién
(fig. 5). Una vez remontada la situacién hemodindmica y
con la mayor celeridad posible, se procederd a practicar
una endoscopia urgente. Cuando ésta establezca el diag-
noéstico de hemorragia por varices esofagicas, estd indica-
do el tratamiento endoscépico urgente con ligadura o, si
ésta no fuera posible, esclerosis. Es recomendable mante-
ner el tratamiento farmacoldgico los primeros 5 dias para

TRATAMIENTO HEMOSTATICO DE LA HEMORRAGIA VARICOSA
Hematemesis y/o melenas + sospecha de
hipertensién portal

Inicio inmediato de farmaco vasoactivo
(somatostatina / terlipresina)

Endoscopia diagndstica precoz

Hemorragia varicosa

Endoscopia
eidoosopu3

v
Tratamiento endoscépico (ligadura / esclerosis)

+ mantener tratamiento farmacoldgico 5 dias

Control Persistencia o recidiva precoz

Taponamiento esofagico
en hemorragias masivas (como «puente»

Tratamiento rescate con TIPS

Si recidiva leve o contraindicacion TIPS:
— Doblar dosis somatostatina

— Segundo tratamiento endoscépico

Fig. 5. Algoritmo del tratamiento actual de la hemorragia aguda por
varices esofdgicas.

prevenir la recidiva precoz. Cuando esto fracase, se debe
proceder a un tratamiento de rescate mediante TIPS. El
taponamiento esofdgico se considerard cuando el sangra-
do persista y no se consiga remontar la situacién hemodi-
namica.
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