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Objetivos de este capitulo

1. Conocer la historia natural de las varices esofagogdstricas y la gastropatia de
la hipertensién portal, su clasificacién y los factores de riesgo de presentar un
episodio de hemorragia digestiva.

2. Conocer el diagndstico y manejo terapéutico de los pacientes con un episodio
de hemorragia digestiva por hipertensién portal.

3. Conocer las alternativas terapéuticas para las prevenciones primaria y
secundaria de la hemorragia variceal.
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tamafio de las mismas (cuanto mds grandes,
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En la actualidad se acepta la necesidad de que 3) Bosch ], Garcia-Pagin JC.
aquellos pacientes con varices esofégicas de Complicati hosis. . Portal
tamafio mediano o grande o con signos rojos en omp zm‘ tons of cirrhosis. 1. Porta

su pared reciban un tratamiento especifico para hypertension. ] Heparol 2000; 325: 141-
prevenir su rotura. En aquellos pacientes con 156.

varices de pequefio tamario sin puntos rojos, la L

indicacién del tratamiento preventivo puede dife-

rirse, aunque sera preciso realizar gastroscopias de seguimiento cada 1-2 afios con la fina-
lidad de evaluar el posible aumento de tamafio de las mismas e iniciar entonces el tratamiento
profilactico. Los pacientes que no presentan varices esofégicas en la evaluacion inicial deben
ser sometidos a un nuevo examen endoscépico cada 2-3 afios’ (fig. 3). En el presente capi-
tulo se analiza y se revisa la actitud a seguir en tres apartados bien diferenciados: 1) profi-
laxis del primer episodio de hemorragia; 2) prevencién de la recidiva después de un episodio
de sangrado por hipertensién portal, y 3) tratamiento del episodio hemorrdgico agudo.
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Figura 1

Variz esofdgica con hemorragia activa en chorro.

Figura 2

Puntos rojos sobre una variz esofdgica.

Tratamientos ensayados para efectuar
profilaxis de la primera hemorragia

El primer tratamiento profilactico que se
empleé fue la anastomosis porto-cava.
Sin embargo, a pesar de prevenir eficaz-
mente la hemorragia, la anastomosis
porto-cava no prolonga, o incluso empeo-
ra, la supervivencia y provoca una mayor
incidencia de encefalopatia hepatica, por
lo que su uso en la profilaxis primaria se
ha abandonado del todo.

| Paciente con cirrosis hepdtica

—— > | Fibrogastroscopia | <€———

De igual forma, se ha descartado comple-
Control Control tamente el uso de la escleroterapia profi-
1-2 afios 2-3 afios lictica, al mostrar que en los pacientes
Y tratados con esclerosis profilctica, en lugar
Varices Sin varices de prevenir, aumentaba el riesgo de hemo-
esofdgicas rragia y disminuia la esperanza de vida.
+ | + Betabloqueantes en el tratamiento de
la hipertensién portal
Pequefias Grandes > 5 mm

| <5mm ylo signos rojos La teorfa actualmente mas aceptada para
explicar la rotura de las varices esofago-
1 / géstricas es la "teorfa de la explosién”
. segﬁ.n, la cual la variz se rompe cuando la
con beta-bloqueantes tensién que se ejerce sobre sus paredes
sobrepasa un punto critico, o punto de
En contraindicaciones absolutas a rotura (fig. 4). La tensi6n de la pared vari-
beta-bloqueantes y/o efectos secundarios graves ceal es directamente proporcional a la
Ligadura endoscépica presion y al tamafio de la variz e inversa-
mente proporcional al grosor de la pared
Figura 3 de la variz. Ello explica porqué las varices

de gran tamafio y con signos rojos tienen

Representacién esquemdtica de la profilaxis primaria . .
un mayor riesgo de hemorragia.

en pacientes con cirrosis hepdtica.
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Figura 4

Teorfa de la explosién: la rotura de la variz se
produce cuando la tensién de la pared sobrepasa
un umbral critico Algunos eventos como la
maniobra de valsalva asociada al vémito, la tos o
la sobreexpansién plasmdtica asociada a una
transfusién de sangre pueden actuar como un
factor precipitante.

El tratamiento farmacoldgico se basa en el
concepto de que el descenso prolongado de
la presién portal, al reducir la presién vari-
ceal, reduce el riesgo de hemorragia por
rotura de varices esofédgicas. Este hecho se
ha confirmado con la observacién de que en
los pacientes con cirrosis que reciben trata-
miento farmacoldgico a largo plazo, la apari-
cién de eventos clinicos se relacionaba con
los cambios ocasionados en el gradiente de
presion portal (GPP). Asi, varios estudios
han demostrado que cuando se logra una
reduccién del GPP de al menos un 20% de
los valores basales, el riesgo de recidiva se
reduce considerablemente (< 10% a los 2
afios). La respuesta del GPP es éptima
cuando desciende a 12 mmHg o menos, en
cuyo caso el riesgo de hemorragia por varices
es practicamente inexistente >*.

Como en cualquier sistema vascular, la
presién portal y, por ende, la presién a nivel
de las varices, es el resultado del producto
entre el flujo sanguineo portal-colateral y la
resistencia hepdtica y colateral que se opone
a éste. De acuerdo con la ley de Ohms, el
GPP = F x R, donde F es el flujo sanguineo
porto-colateral y R, la resistencia que el
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sistema porto-hepdtico opone a este flujo.

Asi, la presién portal puede reducirse dismi-
nuyendo el flujo sanguineo porto-colateral (lo que se logra con farmacos vasoconstric-
tores), disminuyendo la resistencia vascular hepdtica (con farmacos vasodilatadores), o
por la combinacién de ambos*.

El tratamiento farmacolégico para prevenir la hemorragia por varices estd basado en el
uso de beta-bloqueantes no selectivos como propranolol o nadolol. La dosis necesaria
debe ser individualizada para cada paciente. La dosis inicial de propranolol suele ser de
40 mg/dia en dos tomas (dependiendo de la frecuencia cardiaca y presién arterial del
paciente, asi como del grado de insuficiencia hepatica). En general, se incrementa cada
2-3 dias hasta alcanzar la maxima dosis tolerada (aparicién de sintomas), llegando a un
maximo de 320 mg/dia. El nadolol se administra una vez al dia, llegando a una dosis
maxima de 240 mg/dia. El objetivo de alcanzar una reduccién del 25% de la frecuencia
cardiaca basal cada vez es menos utilizado. No obstante, la frecuencia cardiaca se intenta
mantener habitualmente por encima de 50 Ipm ya que por debajo de estas cifras el trata-
miento no suele ser bien tolerado.

El tratamiento con propranolol o con nadolol reduce la incidencia de hemorragia por rotura
de varices esofagicas en todos los subgrupos de pacientes tratados (con y sin ascitis, con
varices grandes, medianas o pequefias, buena o mala funcién hepatocelular)®. El efecto
beneficioso se limita al periodo de administracién por lo que, una vez iniciado el trata-
miento, éste debe mantenerse indefinidamente. Las contraindicaciones se observan en un
15% de los pacientes. Las mas frecuentes son la hiperreactividad bronquial, enfermedad
pulmonar obstructiva crénica, bloqueos auriculo-ventriculares, valvulopatias aérticas, clau-
dicacién intermitente y psicosis graves. La bradicardia sinusal y la diabetes insulinodepen-
diente son contraindicaciones relativas. Respetando estas contraindicaciones, la tasa de
efectos adversos, casi siempre leves, es escasa, apareciendo en cerca del 15% de los pacientes.
Los mds frecuentes son fatiga muscular, disnea de esfuerzo, insomnio, cansancio muscular,
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impotencia y apatia. Muchos de estos efectos secundarios desaparecen disminuyendo la
dosis de propranolol. Por lo tanto, es esencial monitorizar estrictamente al paciente, durante
el periodo de titulacién, para hallar la dosis adecuada, si se desea detectar de forma precoz
los posibles efectos secundarios y mejorar el cumplimiento terapéutico.

Otros farmacos

La asociacién de 5-mononitrato de isosorbida, a la dosis de 40-80 mg/dia administrados
en dos dosis, al tratamiento con beta-bloqueantes multiplica por dos la reduccién de la
presién portal ocasionada por éstos °. Todo ello sugeria que esta asociacién terapéutica
podria mejorar los resultados clinicos del tratamiento farmacolégico. Este hecho, que
como veremos posteriormente parece ser cierto en la prevencién de la recidiva hemorra-
gica, no se ha logrado demostrar de forma convincente en la profilaxis primaria’®. Por
este motivo, en el momento actual no se recomienda el tratamiento combinado de beta-
bloqueantes mds nitratos en la prevencién primaria de la hemorragia por varices.

El 5-mononitrato de isosorbida, administrado de forma aislada, es el tGinico firmaco alter-
nativo a los beta-bloqueantes cuya eficacia clinica ha sido evaluada en la profilaxis primaria
de la hemorragia por varices. No obstante, un reciente estudio multicéntrico ha descar-
tado completamente su utilidad .

Otros farmacos y combinaciones farmacoldgicas que se han mostrado muy eficaces
logrando un marcado descenso de la presién portal, como la clonidina, el prazosin, el
propranolol asociado a prazosin y el carvedilol, entre otros, no han sido evaluados clini-
camente en la actualidad.

Ligadura endoscépica

La ligadura endoscépica consiste en la colocacién de bandas elasticas sobre una variz con
el propésito de provocar la isquemia, necrosis y posterior cicatrizacién de la misma (fig.

. Varios estudios han puesto de manifiesto
5). V. tudios h to d fiest
que la ligadura seria una técnica efectiva en la
prevencion de la primera hemorragia, si bien
la eficacia seria similar al tratamiento con beta-
bloqueantes, pero con mayor coste y molestias
para el paciente "

Figura 5

Banda eléstica colocada sobre una variz esofdgica

En conclusidn, los resultados de los estudios publicados hasta la actualidad sefialan que los
beta-bloqueantes no selectivos constituyen la primera opcién terapéutica ampliamente ensa-
yaday aceptada para la profilaxis primaria de la hemorragia por varices esofagicas. Sin embargo,
en aquellos pacientes con varices de gran tamafio, en los que el riesgo de presentar un episodio
hemorragico es muy elevado, y que tengan contraindicaciones o intolerancia a los beta-bloqueantes,
la ligadura endoscdpica de varices esofagicas podria constituir una alternativa (fig. 3).

Prevencién de la recidiva hemorragica

Los pacientes que sobreviven al primer episodio de una hemorragia por varices tienen un
riesgo elevado de presentar una recidiva hemorrdgica (mds del 60% de pacientes tras un
seguimiento de 2 afios) con una mortalidad del 30% aproximadamente. Por ello es indis-
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pensable que aquellos pacientes que sobreviven a un episodio de hemorragia por varices
inicien un tratamiento para prevenir la recidiva antes de ser dados de alta del hospital.
Las opciones terapéuticas en la prevencién de la hemorragia por varices son: los farmacos,
las técnicas endoscépicas, la cirugia y la derivacién portosistémica percutdnea intrahe-
patica mas conocida por el acrénimo anglosajén TIPS.

,
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Tratamiento farmacoldgico
Beta-bloqueantes

El tratamiento farmacoldgico para la prevencién de la recidiva hemorrégica se basa, al
igual que en la profilaxis primaria, en la administracién de beta-bloqueantes no selectivos.
Los mecanismos de accién, dosificacién, contraindicaciones, efectos adversos y correla-
ciones clinico-hemodindmicas, han sido descritos con detalle previamente. La eficacia de
los beta-bloqueantes en la prevencién de la recidiva hemorragica estd bien establecida.
De hecho, los beta-bloqueantes reducen la recidiva desde un 63% hasta un 42% y la morta-
lidad, hasta el 20%°.

Beta-bloqueantes + Nitratos

La combinacién de beta-bloqueantes no selectivos con 5-mononitrato de isosorbida ha
mostrado una mayor eficacia clinica para prevenir la recidiva hemorrdgica que los beta-
bloqueantes administrados de forma aislada'". Por ello, a pesar de que son necesarios
estudios mas amplios, esta combinacién terapéutica es considerada como el tratamiento
farmacolégico de eleccién para prevenir la recidiva después de un episodio de sangrado
por varices.

Tratamiento endoscdpico
Escleroterapia endoscdpica

La escleroterapia endoscépica es util en la prevencién de la recidiva hemorragica®. La tasa
de complicaciones asociadas a la escleroterapia difiere segtin las series y depende de la
experiencia del endoscopista. Son frecuentes algunas complicaciones menores como disfagia,
el dolor toracico retroesternal y la fiebre. Las ulceraciones mucosas son muy frecuentes
(90%) y pueden causar hemorragia hasta en un 20% de los pacientes. No obstante, la
mayor eficacia de la ligadura endoscépica ha desplazado su uso en la mayoria de centros.

Ligadura endoscdpica

La ligadura con bandas es mas eficaz en la prevencién de la recidiva hemorragica, ocasio-
nando menos efectos adversos que la escleroterapia. Por ello, la ligadura con bandas se ha
convertido en el tratamiento endoscépico de eleccién para prevenir la recidiva hemorrégica.
Sin embargo, la incidencia de reaparicién de las varices tras la erradicacion es significativa-
mente mayor con ligadura que con escleroterapia . Se han propuesto varias combinaciones
diferentes de ligadura con bandas mas escleroterapia para reducir la tasa de reaparicién de
las varices. Los resultados han sido contradictorios. Mas recientemente, en un estudio en el
que se asociaron beta-bloqueantes al tratamiento con ligadura, se observé una disminucién
en la reaparicién de las varices con respecto a los pacientes tratados exclusivamente con
ligadura. Ademds, la asociacién de beta-bloqueantes no selectivos a la ligadura endoscé-
pica con bandas mostré ser mas efectiva en términos de prevencién de la recidiva que la
ligadura endoscépica con bandas aislada™. Todos estos datos sugieren que la combinacién
de ambos tratamientos, farmacolégico y endoscépico, puede mejorar la eficacia de cual-
quiera de ellos aislado. Sin embargo, esta posibilidad debe ser evaluada mas ampliamente.

Tratamiento quirdrgico

La anastomosis portocava (APC) reduce drdsticamente el riesgo de recidiva hemorragica.
Sin embargo, incrementa significativamente la incidencia de encefalopatia porto-sistémica
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crénica o recurrente sin mejorar la supervivencia. La anastomosis espleno-renal distal
(AER) fue disefiada con el objetivo de reducir la incidencia de encefalopatia porto-sisté-
mica (EPS) y la insuficiencia hepdtica habitual tras una anastomosis porto-cava preser-
vando parcialmente del flujo hepatico y reduciendo selectivamente el flujo sanguineo de
las varices. Sin embargo, el anélisis combinado de los estudios que han comparado la APC
con la AER no muestran diferencias significativas en la recidiva, en la mortalidad o en la
incidencia de EPS crénica o recidivante ™. Desde la introduccién del TIPS y en especial
desde la introduccién de los nuevos stents de politetrafluoroetileno (PTFE), que como
veremos posteriormente han mejorado de forma notable la eficacia del TIPS, la cirugia
derivativa es utilizada en un ndmero escaso de centros y sélo en casos muy determinados.

Derivacion portosistémica percutdinea intm/aepétim

EI TIPS es un procedimiento de radiologia intervencionista que, utilizando un acceso venoso
yugular, crea una anastomosis porto-cava a través del parénquima hepdtico. No requiere
laparotomia, es menos invasivo y, por tanto, tiene una menor morbimortalidad que los
tratamientos quirdrgicos, incluso en pacientes criticos. Al igual que la cirugia derivativa, el
TIPS ha demostrado una elevada eficacia para prevenir la recidiva hemorragica (menos del
20% a un seguimiento de dos afios). De hecho, el TIPS logra una mejor proteccién de la
recidiva hemorrdgica que las técnicas endoscépicas o farmacolégicas **. El principal incon-
veniente del TIPS es la alta tasa de reestenosis que precisan de intervenciones correctivas
(la necesidad de reintervencién aparece en un 77% de los casos en el primer afio) y, al igual
que la cirugfa derivativa, la elevada incidencia de encefalopatia hepatica™. Estudios recientes
demuestran cémo la utilizacién de stents recubiertos de PTFE disminuyen de forma espec-
tacular la incidencia de disfuncién del TIPS,
lo cual se asocia a un nimero menor de
recidivas clinicas y a la tendencia a una
menor mortalidad **. Estos estudios con
stents recubiertos van a hacer plantear
¢Tratamiento previo con beta-bloqueantes nuevamente el P?'Pel del Tl PS en el trata-

para profilaxis primaria ? miento de la hipertensién portal. No
obstante, hasta que no dispongamos de
Sh’ I\}o estos estudiqs gl TIPS debe reservarse
| | como procedimiento de rescate para los
pacientes en los que han fallado el trata-
miento farmacolégico y el endoscépico.

Prevencién recidiva hemorrdgica

- . . - i
Afadir tratamiento B-Bloqueante

PR 5-Mnls ‘o
enfdoswplco La figura 6 representa esquemdticamente
(prelie;gir;)eme ¢ el tratamiento recomendado para la

Mivsenes (e e prevencidn de la recidiva hemorragica.
q < Recidiva
Tratamiento del episodio agudo

hemorrdgico

Y ¢ El tratamiento de los pacientes con hemo-

M rragia por varices esofagicas persigue tres
enor o e . . . .
Seguir ligadura + Mayor objetivos: corregir la hlpovglemla, prevenir
farmacos (optimizando TIPS/Cirugfa las complicaciones relacionadas con la
dosis e intervalos) y hemorragia y conseguir la hemostasia de
V la variz sangrante. Asi, tras la estabiliza-
cién hemodindmica del paciente es
Recidiva imprescindible la realizacién de una endos-
copia diagnéstica a fin de determinar el
Figura 6 origen de la hemorragia e iniciar el trata-
. . ., miento especifico dirigido a obtener la
Algoritmo terapéutico en la prevencién de la .
hemostasia.

recidiva hemorrdgica.
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Medidas generales
Tratamiento de la hipovolemia
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Dado que la hemorragia por varices es en muchas ocasiones masiva, es esencial la cana-
lizacién de una vena periférica con una canula de calibre suficiente para permitir la rdpida
reposicion de la volemia. La hipovolemia y la hipotensién arterial durante la hemorragia
actiian como potentes estimulos para la activacién de sistemas vasoactivos endégenos
dirigidos a mantener la tensién arterial dentro de los limites normales. La liberacién de
sustancias vasoactivas se acompafia de una marcada vasoconstriccién espldcnica que
ocasiona una reduccién del flujo sanguineo porto-colateral y de la presién portal, lo que
tenderia a controlar de forma espontédnea la hemorragia. En este sentido, una reposicién
excesiva de la volemia podria producir un efecto rebote aumentando por encima de los
niveles basales la presién portal y aumentando el riesgo de recidiva hemorragica.

Prevencidn de las complicaciones

Las principales complicaciones de la hemorragia por varices son: la neumonfa por bron-
coaspiracién, la encefalopatia hepdtica, las infecciones por microorganismos de origen
entérico y la alteracién de la funcién renal y/o del balance electrolitico, lo que de forma
habitual implica un aumento de la ascitis.

La broncoaspiracién de sangre o contenido gastrico es especialmente frecuente en pacientes
con encefalopatfa hepdtica. La aspiracién puede ocurrir en cualquier momento, pero el riesgo
es mucho mayor durante una hematemesis, en el curso de la endoscopia, cuando se realiza
un taponamiento esofagico con balén o durante la aplicacién de técnicas endoscépicas con
fines terapéuticos (esclerosis o bandas). Para prevenir esta complicacién es imprescindible
proceder a la intubacién orotraqueal en los pacientes comatosos y aspirar el contenido géstrico
mediante la colocacién de una sonda nasogastrica. La colocacién de una sonda nasogdstrica
es una medida de uso no generalizado. No obstante, nosotros creemos que su utilizacién es
extraordinariamente util para controlar la actividad de la hemorragia, lo que permite tomar
de forma precoz decisiones de manejo del paciente, y ademds permite la administracién
enteral de firmacos en pacientes comatosos y la aspiracién de la sangre contenida en el est6-
mago. Estas medidas ayudan a preveniry resolver la encefalopatia hepatica. Ademas, ningtin
estudio ha demostrado que su colocacién empeore o reactive el episodio hemorragico. Si se
produce una broncoaspiracién, el paciente debe recibir de forma inmediata un tratamiento
antibiético adecuado. El tratamiento de la encefalopatia también incluye la administracién
de lactulosa o lactitol por la sonda nasogastrica y la utilizacién de enemas de limpieza.

Las infecciones graves son complicaciones frecuentes de la hemorragia digestiva en la
cirrosis y pueden estar ya presentes en el momento del ingreso. Ademas de la neumonia
por aspiracion, estos pacientes son propensos a desarrollar infecciones sistémicas y peri-
tonitis bacteriana espontdnea debidas a microorganismos de origen entérico. La admi-
nistracién oral de antibiéticos reduce de forma significativa la incidencia de bacteriemia
por microorganismos entéricos, lo cual puede mejorar la supervivencia de estos pacientes.
En nuestra unidad se utiliza norfloxacina (400 mg) administrada por via oral o nasogés-
trica cada 12 horas durante un minimo de 7 dias.

La funcién renal debe mantenerse mediante una correcta reposicién de fluidos y electré-
litos (en lo posible deben evitarse las soluciones salinas). Es crucial evitar la administra-
cién de farmacos nefrotdxicos, especialmente aminoglicésidos y antiinflamatorios no
esteroideos. Todas estas medidas ayudan a mejorar la morbimortalidad asociada a un
episodio de hemorragia en el enfermo cirrético con hipertensién portal (tabla I).

Tratamiento especifico
Tratamiento farmacoldgico

Los farmacos que se han utilizado en el tratamiento agudo de la hemorragia por varices
esofagogdstricas incluyen: la vasopresina administrada aisladamente o en asociacién con
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Tabla I. Medidas complementarias que contribuyen a disminuir la morbimortalidad asociada a la

hemorragia digestiva por hipertensién portal en el enfermo con cirrosis

1
2

. Evitar una sobreexpansién excesiva de la volemia
. Disminuir el riesgo de broncoaspiracién
* Intubacién orotraqueal en el enfermo comatoso
* Aspiracién nasogistrica del contenido hemdtico
3. Profilaxis de las infecciones entéricas
* Norfloxacino, 400 mg/12 h, v.o. o por sonda
4. Profilaxis de la encefalopatfa
* Lactulosa o lactitol por sonda nasogdstrica
* Enemas de limpieza
5. Disminuir el riesgo de descompensacién hidrépica (ascitis, hidrotérax, edemas)
* Evitar en lo posible las soluciones salinas
6. Disminuir el riesgo de fallo renal
* Evitar la administracién de aminoglucésidos y AINEs
7. Profilaxis de la deprivacién de alcohol (delirium tremens) en el alcohdlico inveterado

nitroglicerina, la terlipresina, la somatostatina y sus analogos sintéticos, el octreétido y,
mas recientemente, el vapreétido.

La vasopresina se administra generalmente en forma de perfusién intravenosa continua. La
dosis inicial es de 0,4 U/min, que puede aumentarse hasta 0,6-0,8 U/min en caso nece-
sario. Se recomienda mantener la perfusién hasta 12-24 horas después de conseguir la
hemostasia. La vasopresina logra controlar la hemorragia en alrededor del 50-60% de los
enfermos pero sin reducir la mortalidad. Sin embargo, en un 25% de los casos ocasiona
complicaciones graves que obligan a suspender el tratamiento (dolor abdominal, edema
pulmonar, isquemia arterial en varios territorios, trastornos del ritmo cardiaco, angor...).
Se ha demostrado que la adicién de nitroglicerina, a la perfusién de vasopresina reduce
la incidencia de efectos adversos y logra un mayor control de la hemorragia que la admi-
nistracién aislada de vasopresina. Es por ello que hoy en dia se recomienda que, en caso
de usar vasopresina, ésta se utilice siempre asociada a nitroglicerina. La nitroglicerina se
ha administrado por diferentes vias (endovenosa, subcutdnea, transdérmica). La forma
mas cémoda de administrar la nitroglicerina es mediante sistemas transdérmicos de libe-
racién continua (" parches" de nitroglicerina). En cualquier caso, en la actualidad existen
mejores alternativas farmacoldgicas®.

La terlipresina es un derivado sintético de la vasopresina (triglicilisin-vasopresina), de accién
mas prolongada, lo que permite su administracién en forma de bolus intravenosos repe-
tidos. La terlipresina se administra a dosis de 2 mg cada 4 h hasta lograr un periodo de
24 horas libres de hemorragia y entonces reducir la dosis a 1 mg/4 h hasta completar 5
dias de tratamiento. La terlipresina es efectiva controlando la hemorragia por varices y
reduciendo la mortalidad, y es mas sencilla de administrar, mas efectiva y segura que la
vasopresina y similar a la escleroterapia.

La somatostatina logra disminuir la presién portal y el flujo porto-colateral sin ocasionar
efectos adversos sobre la hemodindmica sistémica. Los estudios que han comparado
somatostatina frente a terlipresina o frente a escleroterapia han demostrado que estas
diferentes alternativas terapéuticas son equivalentes en cuanto a su eficacia clinica. No
obstante, las complicaciones del tratamiento son menores con somatostatina. Si bien la
forma habitual de administracién de la somatostatina consiste en un bolus inicial de 250
mcg seguido de una infusién continua de 250 pg/hora durante 5 dias, esta forma de
administracion es totalmente empirica. Un reciente estudio ha mostrado que la admi-
nistracién de una dosis doble de somatostatina (500 pg/hora) en aquellos pacientes en
los que la endoscopia diagndstica muestra hemorragia activa en las varices esofdgicas
(en forma de jet o babeo), Iogra el control de la hemorragla en un porcentaje significa-
tivamente mds elevado de pacientes, en comparacién con los pacientes que reciben la
dosis estandar de 250 pg/h".
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Un reciente metaanalisis Cochrane de
todos los estudios publicados, compa-  Figura 7
rando la escleroterapia de urgencias frente
a cualquiera de los diferentes farmacos
vasoactivos utilizados en el control de la
hemorragia, ha mostrado la equivalencia
de estas dos diferentes alternativas tera-
péuticas (firmacos vs esclerosis) tanto en
la eficacia en el control de la hemorragia,
como en la prevencién de la recidiva precoz o de la mortalidad ™. Sin embargo, los efectos
adversos fueron superiores en el grupo tratado con escleroterapia. Este hecho pone clara-
mente de manifiesto la falta de base cientifica que sustente la creencia de que las técnicas
endoscépicas son mas eficaces que los farmacos en lograr el control inicial de la hemo-
rragia variceal.

Representacién esquemdtica del tratamiento
recomendado para la prevencion de la recidiva
hemorrdgica.

Sin embargo, probablemente la mejor alternativa terapéutica ante un paciente con una
hemorragia aguda por varices esofdgicas no es el uso de una de estas alternativas (farma-
coldgica o escleroterdpica) aplicada de forma aislada, sino la aplicacién conjunta de
ambas. Asi, existen claras evidencias que sugieren que la asociacién de una técnica endos-
cbpica y de un farmaco (terlipresina, somatostatina o vapredtido) en el tratamiento de
la hemorragia variceal es claramente superior a la utilizacién de cualquiera de estas tera-
péuticas aplicadas de forma aislada ™.

En la actualidad, nosotros recomendamos el siguiente algoritmo terapéutico en pacientes
con un episodio de hemorragia por varices (fig. 7). Ante la sospecha de hemorragia de
origen variceal y previamente a la endoscopia diagndstica se inicia tratamiento farmaco-
l6gico lo antes posible. Dependiendo de la disponibilidad se puede utilizar terlipresina,
somatostatina u octreétido, aunque las mayores evidencias de efectividad apoyan el uso
de terlipresina. La endoscopia diagnéstica deberia realizarse lo antes posible y efectuar
un tratamiento endoscépico (esclerosis o ligadura) si se confirma el origen variceal de la
hemorragia. En caso de fracaso o recidiva precoz debe considerarse la posibilidad de
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aplicar una segunda sesién endoscépica de tratamiento. Si todavia no se logra el control
deberd realizarse un tratamiento derivativo de rescate (TIPS o derivacién quirtrgica).

Varices gastricas

La historia natural de las varices gastricas es mucho menos conocida que la de la varices
esofagicas. Ello es debido en parte a la confusién existente hasta hace poco tiempo en su
clasificacién y nomenclatura. Actualmente las varices gastricas se diferencian en dos tipos,
aquellas que son la prolongacién de varices esofagicas y que se extienden por la curva-
tura menor del eséfago (varices esofagogdastricas tipo 1 o VEG1) o por la curvatura mayor
(VEG2) y aquellas que no son continuacién de las esofégicas y que se encuentran aisladas
en el férnix (varices géstricas aisladas tipo 1 o VG1) o bien en cualquier otra localizacién
del estémago (VG2)*. La importancia de esta clasificacién radica en la diferente preva-
lencia de ambos subtipos y en la dificultad para obtener el control de la hemorragia. La
prevalencia de varices gdstricas en pacientes con hipertensién portal es de aproximada-
mente un 20% (14% VEG1, 4% VEG2, 2% VG1 6 2). Las varices géstricas suponen el 5-
10% de todas las hemorragias por varices en pacientes con cirrosis, siendo la incidencia
mayor y de més gravedad y dificil control en las varices VG1y 2 que en las VEG1 o VEG2.
En general las VEG1 y VEG2 siguen esquemas de tratamiento semejantes a las varices
esofagicas. No obstante, si bien la profilaxis primaria se realiza con farmacos beta-
bloqueantes, el tratamiento del episodio agudo o de la prevencién de la recidiva de las
VG1y 2 no estd bien establecido. El tratamiento inicial suele ser el farmacolégico. En caso
de requerir tratamiento endoscépico, los adhesivos tisulares como el bucrilato son mas
eficaces que las sustancias esclerosantes convencionales como la etanolamina o el poli-
docanol. Dado el mayor riesgo de fracaso del tratamiento médico, la indicacién de realizar
un TIPS o cirugia derivativa debe ser mds precoz que en el caso de las varices esofagicas.

Gastropatia de la hipertensién portal

La gastropatia de la hipertensién portal (GHP) es una lesién de la mucosa géstrica asociada
de forma caracteristica a la hipertensién portal y que se caracteriza por la dilatacién de
los capilares y vénulas de la mucosa y la submucosa géstricas, en ausencia de fenémenos
erosivos o inflamatorios (fig 8). La tinica manifestacién clinica de la GHP en la cirrosis es
la hemorragia digestiva. Esta puede presentarse de forma aguda con hematemesis y/o
melenas, o de forma crénica con anemia debida a pérdidas hemdticas ocultas por el tubo
digestivo. La incidencia de hemorragia aguda por GHTP es baja (menos del 3% a los 3
afios) y la de hemorragia crénica oscila entre el 10 y el 15% a los 3 afios. En la hemo-
rragia aguda por estas lesiones no hay un tratamiento bien establecido, pero para la
prevencién de la recidiva hemorrdgica, tanto aguda como crénica, el tratamiento profi-
lactico con propranolol es el de eleccién, asociado o no a ferroterapia®. Las lesiones de
GHP deben diferenciarse de la ectasia vascular antral, entidad diferenciada que puede
aparecer en situaciones diferentes de la hipertensién
portal. La manifestacién clinica de la ectasia vascular
antral es la hemorragia gastrointestinal y la impor-
tancia de su diferenciacién de la GHP es que la
ectasia vascular antral no responde a los trata-
mientos utilizados en la GHP*.

Figura 8

Imagen endoscépica de gastropatia de la hipertensién

portal.
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