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Introduccion

La hipertension portal se define como el incremento de la
presion hidrostatica en el interior del sistema venoso por-
tal. Este incremento determina que el gradiente de presion
entre la vena porta y la vena cava se eleve por encima del
rango normal (2-5 mmHg). El aumento sostenido de la pre-
sion portal ocasiona el desarrollo de circulacion colateral,
que deriva una parte del flujo sanguineo portal a la circula-
cion sistémica sin pasar por el higado (cortocircuito o shunt
portosistémico), y que incluye las varices esofagicas.

La trascendencia de este sindrome, muy frecuente en el
curso de las enfermedades cronicas del higado, esta deter-
minada por sus graves complicaciones, que representan la
primera causa de muerte y de trasplante hepatico en la ci-
rrosis: hemorragia digestiva por rotura de varices esofago-
gastricas y por gastropatia de la hipertension portal; circu-
lacion hiperdinamica; ascitis; peritonitis bacteriana;
sindrome hepatorrenal; encefalopatia hepatica; sepsis;
trastornos en el metabolismo de los farmacos y sustancias
endogenas normalmente depuradas por el higado; sindrome
hepatopulmonar; hipertension portopulmonar; cardiomio-
patia; esplenomegalia, e hiperesplenismo.

Historia natural de las varices esofagicas (fig. 1)
Formacioén de varices esofagicas

El incremento de la presion portal es el factor que promueve
la aparicion de circulacion colateral y de varices gastroesofa-

gicas. Para que se formen varices esofagicas el gradiente de
presion portal debe elevarse por encima de 10 mmHg, valor
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que define la hipertension portal clinicamente significativa.
No todos los pacientes con un gradiente de presion portal
superior a 10 mmHg tienen varices; sin embargo, los que no
las presentan tienen un elevado riesgo de desarrollarlas y de
descompensarse en el seguimiento. El segundo factor que
lleva a la aparicion de colaterales portosistémicas es un pro-
ceso angiogénico activo dependiente de VEGF y de PDGF
(factores de crecimiento vascular derivado de endotelio y
plaquetas, respectivamente). El bloqueo de estos factores
angiogénicos previene en mas de un 50% la formacion de cir-
culacion colateral en modelos experimentales, y puede re-
presentar una nueva diana terapéutica.

La formacion de varices esofagicas esta favorecida por
factores anatomicos: en la union gastroesofagica la circula-
cion venosa del eso6fago confluye y sigue un trayecto submu-
coso; ello, junto con la ausencia de tejido de sostén, la
presion negativa intratoracica (que aumenta en la inspira-
cion) y la existencia de venas perforantes que comunican
las varices con las colaterales periesofagicas, facilita que
las colaterales se conviertan en venas varicosas.

Dilatacion de las varices esofagicas

Una vez formadas, las varices crecen por 2 factores: por el
aumento de la presién en su interior y por el mantenimiento
de un elevado flujo sanguineo. Asimismo, se piensa que jue-
gan un papel los aumentos repetidos de la presion portal
asociados a las comidas, la ingesta alcoholica, la actividad
fisica y el aumento de la presion intraabdominal. La dilata-
cion de las varices desempena un papel critico aumentando
el riesgo de hemorragia. El riesgo de hemorragia aumenta
en < 10% anual en los pacientes con varices pequefas y >
20% en los que presentan varices voluminosas y/o signos
endoscopicos de riesgo.

Los datos disponibles sugieren que el principal mecanis-
mo que conduce a la rotura de las varices es el incremento
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Historia natural de las varices esofagicas
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Figura 1

de la presion intravariceal (directamente dependiente de la
presion portal). Mdltiples estudios han demostrado que el
gradiente de presion venosa hepatica (GPVH) debe elevarse
por encima de 12 mmHg para que se produzca la hemorra-
gia. Este concepto es importante porque identifica un obje-
tivo claro en la terapéutica farmacologica: en efecto, si se
logra disminuir el gradiente de presion portal por debajo de
12 mmHg, se elimina el riesgo de hemorragia por varices.
Una reduccion de esta magnitud, o de mas del 20% de la
GPVH, puede prevenir también otras complicaciones de la
hipertension portal, como la aparicion de ascitis, peritonitis
bacteriana y sindrome hepatorrenal.

Hemorragia por varices

El factor mas importante en la rotura de las varices es el aumen-
to de la tension ejercida por la pared de las varices. Cuando
esta tension sobrepasa un punto critico (punto de rotura), las
varices se rompen. De acuerdo con la ley de Laplace, la tension
de la pared de las varices se puede expresar por la ecuacion:

Tension = gradiente de presion transmural X radio /
grosor de la pared

Esta ecuacion explica por qué las varices grandes se rom-
pen con mayor frecuencia que las pequefas y que la presen-
cia en la pared de las varices de “signos rojos” se acompana
de un mayor riesgo de hemorragia. El grado de insuficiencia
hepatocelular, valorado por la clasificacion de Child-Pugh,
se correlaciona también con el riesgo de hemorragia. Es
probable que esto se deba a que los pacientes con mayor
grado de insuficiencia hepatica suelen presentar una hiper-
tension portal mas grave.

Tratamiento profilactico

El objetivo del tratamiento profilactico es prevenir la apa-
ricion de la primera hemorragia por rotura de varices en

Historia natural de las varices esofagicas. GPVH: gradiente de presion venosa hepatica; UCI: unidad de cuidados inten-
sivos; VEGF: factor de crecimiento vascular derivado de endotelio.

pacientes que nunca han sangrado y, de esta forma, prolon-
gar su supervivencia.

Seleccion de los pacientes

Los mejores resultados del tratamiento se obtienen en los
pacientes con mayor riesgo de hemorragia, que se correla-
ciona principalmente con el tamano de las varices. Otros
marcadores de elevado riesgo de hemorragia son la presen-
cia de “signos rojos”, un grado avanzado de fallo hepatico.
A efectos practicos, todos los pacientes con varices gran-
des (> 5 mm) deben recibir tratamiento profilactico. Asi-
mismo, son susceptibles de tratamiento los pacientes con
varices pequefas pero con otros signos de riesgo, como la
presencia en las varices de signos rojos o grado C de Child-
Pugh.

Terapéutica endoscopica

Los estudios que evaltuan la ligadura endoscépica de las
varices muestran que ésta es eficaz en esta indicacion.
Los estudios comparativos frente al tratamiento farmaco-
logico no son enteramente conclusivos, puesto que si bien
el tratamiento endoscopico se asocia a menor incidencia
de hemorragia por varices, el coste es muy superior, no
hay ninguna mejora en la sobrevida y el tratamiento tiene
un mayor riesgo potencial, incluyendo complicaciones
mortales (lo que no ocurre con el tratamiento farmaco-
logico). Asimismo, los estudios de mayor calidad, con ma-
yor niumero de pacientes y con seguimiento mas pro-
longado, no han mostrado ninguna ventaja sobre los
bloqueadores beta tampoco en el riesgo de hemorragia.
Finalmente, el seguimiento medio de los pacientes en es-
tos estudios es insuficiente para valorar su eficacia a largo
plazo. Por este motivo, recomendamos restringir el trata-
miento endoscopico a pacientes de alto riesgo que no
puedan recibir tratamiento farmacologico por presentar
contraindicaciones, o que no toleren los bloqueadores
beta.
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Tratamiento farmacolégico con bloqueadores beta

Numerosos estudios clinicos con distribucion aleatoria han eva-
luado el uso de bloqueadores beta no cardioselectivos (propra-
nolol o nadolol) para prevenir el primer episodio de hemorragia
por rotura de varices esofagicas. Estos estudios y su metaanali-
sis han demostrado, sin lugar a dudas, la elevada eficacia de
este tratamiento, que reduce a cerca de la mitad el niUmero de
hemorragias en el seguimiento y es bastante bien tolerado. Al-
rededor del 15% de los pacientes experimenta efectos secunda-
rios que requieren reducir la dosis o abandonar el tratamiento;
los mas comunes son cansancio, bradicardia, disnea, broncos-
pasmo, insomnio, apatia y agravacion de la disfuncion eréctil.
El Unico dato que permite predecir la eficacia del trata-
miento es la medicion del GPVH. Los pacientes “respondedo-
res” (aquellos en quienes el GPVH se reduce mas de un 20% o
a menos de 12 mmHg) tienen un riesgo de sangrado extrema-
damente bajo con relacion a los no respondedores. Sin em-
bargo, la eficacia del tratamiento es tan grande (reduccion
del riesgo superior al 50%) que en la practica probablemente
no resulte coste-efectivo evaluar la respuesta del GPVH en
todos los pacientes que reciben tratamiento profilactico.

Conducta frente a pacientes sin varices
o con varices de grado | sin signos de riesgo

Estos pacientes no tienen un riesgo significativo de presen-
tar complicaciones por su hipertension portal a corto plazo
y, por tanto, no requieren un tratamiento inmediato. Sin
embargo, ello no significa que estén libres de desarrollar
varices voluminosas y de presentar una hemorragia en el
futuro, lo cual obliga a instaurar un seguimiento. Es impor-
tante destacar que si el gradiente de presion portal es < 10
mmHg, el paciente no desarrollara varices a corto plazo,
por lo que es posible diferir una nueva evaluacion endosco-
pica hasta 3 afos. En pacientes con varices pequenas, el
riesgo de desarrollar varices voluminosas es del 20% a los 2
anos. El tratamiento con bloqueadores beta puede dismi-
nuir el riesgo de progresion, por lo que puede iniciarse ya
en esta fase si no hay contraindicaciones, aunque ésta no es
una indicacion establecida. Si no se inicia tratamiento, en
estos pacientes es prudente efectuar endoscopias de segui-
miento a intervalos mas cortos (1-2 afios).

Un solo estudio en pacientes sin varices seguidos a largo
plazo no mostré que la administracion de timolol (bloquea-
dor beta no selectivo) fuera superior al placebo en la dismi-
nucion del riesgo de desarrollar varices, por lo que no esta
indicado el tratamiento de estos pacientes.

Prevencion de la recidiva hemorragica

El objetivo del tratamiento electivo es evitar la aparicion
de recidivas hemorragicas en el paciente que acaba de su-
perar un episodio de hemorragia. Las posibilidades, en or-
den creciente de agresividad, son:

Tratamiento farmacolégico con propranolol o nadolol

La administracion oral de propranolol o nadolol permite re-
ducir el riesgo de recidiva hemorragica. En los pacientes en

los que el GPVH se reduce por debajo de 12 mmHg, la pro-
teccion frente a nuevas hemorragias es practicamente ab-
soluta, y en los que baja mas del 20% del valor basal el
riesgo residual de nuevas hemorragias es inferior al 10%. Sin
embargo, ello solo se consigue en alrededor de un tercio de
los casos. Es necesario practicar mediciones repetidas del
GPVH para conocer si se ha conseguido una reduccion sufi-
ciente de la presion portal. Desgraciadamente, los métodos
no invasivos, como el eco-Doppler, carecen de valor a este
efecto. La asociacion al propranolol o nadolol de 5-mononi-
trato de isosorbida, a dosis de 20 mg/12 h por via oral (“te-
rapéutica a la carta”) potencia la reduccion de la presion
portal, logrando que un tercio de no respondedores alcance
una respuesta correcta.

El propranolol (o su equivalente de efecto mas prolonga-
do, el nadolol) se administra por via oral a dosis progresivas
hasta la maxima dosis tolerada, sin que la frecuencia car-
diaca baje por debajo de 50 lat/min ni la presion arterial
sistolica por debajo de 90 mmHg. En este escenario (pre-
vencion de la recidiva hemorragica) esta claramente justifi-
cado valorar la respuesta hemodinamica del GPVH al trata-
miento. Estudios recientes sugieren que esto puede hacerse
en un solo estudio hemodinamico, verificando el cambio de
GPVH a los 20 min de la administracion intravenosa (i.v.) de
propranolol (0,15 mg/kg): los pacientes con una reduccion
superior al 10% tienen menor riesgo de sangrado, de empeo-
ramiento/aparicion de ascitis y mayor sobrevida.

Terapéutica endoscépica

El tratamiento endoscopico recomendado es la ligadura con
bandas elasticas, que ha reemplazado con ventaja a la es-
cleroterapia (menor riesgo y mayor eficacia). Se efectian
sesiones repetidas a intervalos de 2 semanas hasta conse-
guir erradicar o disminuir sensiblemente el nimero y tama-
no de las varices. Suelen ser precisas 3 sesiones de ligadura
endoscopica, que se repiten si los controles endoscopicos
sucesivos demuestran la reaparicion de las varices (lo que
ocurre en el 60% de los casos). Por fortuna, las complicacio-
nes mayores (hemorragia, perforacion esofagica) son relati-
vamente poco frecuentes (< 10%).

Tratamiento combinado

La asociacion de tratamiento farmacologico y endoscopico
(ligadura con bandas) consigue mejores resultados que la
ligadura aislada, y es el tratamiento actualmente recomen-
dado. Sin embargo, sus resultados son so6lo marginalmente
mejores a los del tratamiento farmacolégico con nadolol
mas mononitrato de isosorbida, no logra mejorar la supervi-
vencia y tiene mas complicaciones y un coste mucho mayor,
por lo que lo aconsejamos siempre que haya fracasado la
monoterapia, y cuando no se tienen facilidades para medir
la respuesta del GPVH al tratamiento farmacologico.

Derivacion portosistémica percutanea
intrahepatica, derivaciones portosistémicas
quirudrgicas y cirugia no derivativa

Estos procedimientos comprenden la derivacion portosisté-
mica percutanea intrahepatica (DPPI o TIPS) y las anasto-
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mosis quirlrgicas (derivacion portocava y derivaciones se-
lectivasy calibradas). La complicacion mas frecuente de las
derivaciones portosistémicas es la encefalopatia hepatica,
que se presenta por lo menos en el 30% de las anastomosis
portocava totales. Asimismo, estos procedimientos ocasio-
nan un descenso del flujo hepatico total, con riesgo de em-
peoramiento de la funcion hepatica. La anastomosis esple-
norrenal descrita por Warren produce una descompresion
selectiva del territorio varicoso, manteniendo relativamen-
te el flujo hepatico, por lo que ocasiona menos encefalopa-
tia. Las anastomosis portocava o mesocava laterolaterales
“calibradas”, con injerto de Gore-Tex® de pequefo diame-
tro (8-10 mm) permiten que siga llegando parte de flujo
portal al higado. Las de pequeio calibre se comportan he-
modinamicamente en forma en todo similar a la TIPS y tie-
nen la ventaja adicional de reducir la aparicion de ascitis.
El procedimiento mas utilizado actualmente es la TIPS. Sus
resultados son parecidos a la cirugia derivativa, sobre todo
desde la introduccion de protesis recubiertas con politetra-
fluoroetileno (PTFE), que tienen escaso riesgo de estenosis.
La TIPS tiene la ventaja de ocasionar menor morbimortali-
dad que la cirugia derivativa y de poderse realizar incluso
en pacientes con fallo hepatico avanzado (hasta 13 puntos
de la escala de Child-Pugh). Es conveniente recordar que el
paciente menor de 68 anos que ha presentado episodios de
descompensacion (hemorragia por varices y/o ascitis) o con
avanzado fallo hepatico debe ser considerado para tras-
plante hepdtico.

En casos de hipertension portal prehepatica por trombo-
sis portal, siempre que la porta intrahepatica no esté trom-
bosada, se debe intentar efectuar una operacion de Rex
(anastomosis con injerto portoportal o mesentérico portal
salvando el segmento trombosado), pues es curativa. Algu-
no de estos pacientes se puede tratar con una TIPS. En caso
de trombosis total se debe escoger la denominada “cirugia
de desconexion acigos-portal”. La mas utilizada es la tran-
seccion esofagica con instrumentos que permiten la autosu-
tura automatica (stappler), asociada en ocasiones (inter-
vencion de Sugiura) a la seccion de colaterales periesofagicas
y gastricas y a esplenectomia. La trombosis aislada de la
vena esplénica ocasiona una hipertension portal segmenta-
ria, en la que la esplenectomia es curativa.

Tratamiento de la hemorragia por rotura
de varices esofagogastricas

Aspectos generales

La hemorragia digestiva por rotura de varices esofagogastri-
cas es la complicacion mas grave de la hipertension portal y
se asocia a una elevada mortalidad, que ronda el 15-20% en
las series mas recientes. Por ello, estos pacientes deben ser
tratados en unidades especializadas (unidad de vigilancia
intensiva, unidad de sangrantes o unidad de cuidados inter-
medios).

El grado de hipertension portal, evaluado por el GPVH al
ingreso, es el mejor factor pronostico independiente. Valo-
res = 20 mmHg se correlacionan con el pronéstico. Clinica-
mente, se puede predecir mal prondstico por el grado de
insuficiencia hepatica (Child-Pugh C), presencia de comor-

bilidades (trombosis portal, hepatocarcinoma, hepatitis al-
cohdlica, diabetes, insuficiencia respiratoria), magnitud de
la hemorragia (shock al ingreso, presencia de hemorragia
activa en la endoscopia a pesar de prefundir farmacos vaso-
activos) y el desarrollo de complicaciones (infecciones,
broncoaspiracion, fallo renal, encefalopatia).

El tratamiento de los pacientes con hemorragia por vari-
ces esofagicas persigue corregir la hipovolemia, prevenir
las complicaciones relacionadas con la hemorragia y dete-
ner la hemorragia. El manejo general debe ajustarse al
A,B,C del enfermo grave (airway, breathing, circulation).
Una vez garantizados estos aspectos e iniciado el trata-
miento vasoactivo, es imprescindible determinar el origen
de la hemorragia por medio de la endoscopia de urgencia
(en las primeras 12 h) y afadir tratamiento endoscopico si
se confirma que la hemorragia es por varices esofagicas.

Restitucion de la volemia

La hemorragia por varices puede ser masiva, por lo que es
esencial un buen acceso venoso. Se debe colocar una canu-
la de calibre suficiente en una vena periférica para permitir
la rapida reposicion de la volemia con expansores del plas-
ma (coloides), sangre u otros hemoderivados. Ademas, es
conveniente colocar una via central para la monitorizacién
de la PVC. En muchos casos es conveniente disponer de una
segunda via periférica. Debe solicitarse sangre (concentra-
dos de hematies) en reserva con pruebas cruzadas hechas,
preparada para ser transfundida si es preciso.

La hipovolemia y la hipotensién arterial durante la hemo-
rragia actlan como potentes estimulos para la activacion
adrenérgica y de sistemas vasoactivos endogenos dirigidos a
mantener la presion arterial. Ello se acompana de vaso-
constriccion esplacnica refleja, con reduccion del flujo san-
guineo portocolateral y de la presion portal, que tiende a
detener la hemorragia de forma espontanea. Esta vasocons-
triccion esplacnica desaparece al corregir la hipovolemia;
por ello, la reposicion de la volemia puede aumentar la pre-
sion portal y reanudar o agravar la hemorragia. Por ello, la
correccion de volemia debe realizarse con moderacion y
bajo proteccion con farmacos vasoactivos. La politica de
transfusion debe ser muy conservadora. La recomendacion
actual es administrar coloides para estabilizar la presion
arterial sistolica en valores alrededor de 90 mmHg y admi-
nistrar concentrados de hematies para mantener el hema-
tocrito entre el 21 y el 24% (excepto en pacientes con en-
fermedades isquémicas o con hemorragia torrencial).

Prevencion de las complicaciones

Las principales complicaciones de la hemorragia por varices
son las infecciones por microorganismos de origen entérico,
la neumonia por aspiracion, la encefalopatia hepatica, y la
alteracion de la funcion renal y/o del balance electrolitico
(tabla 1).

La broncoaspiracion de sangre o contenido gastrico es es-
pecialmente frecuente en pacientes con encefalopatia he-
patica. La aspiracion puede ocurrir en cualquier momento,
pero el riesgo es mucho mayor durante una hematemesis y
en el curso de actuaciones médicas, como la endoscopia
terapéutica y aplicacion de taponamiento esofagico. Para
prevenirla es imprescindible un buen control de enferme-
ria, mantener al paciente semiincorporado en decubito la-



Tratamiento de la hipertension portal

67

Tabla 1

Tratamiento del episodio agudo de hemorragia por varices esofagicas

Medidas generales

Reanimacion inicial con politica transfusional conservadora (para evitar aumento de la presion portal con la reposicion de la

volemia)
Colocacion via periférica y central o 2 vias periféricas
Solicitud sangre en reserva

Mantener presion arterial sistolica ~ 90 mmHg con coloides

Administrar concentrados de hematies para mantener hematocrito alrededor del 21-24% (hemoglobina de 7-8 g/dl)
Monitorizar presion arterial, frecuencia cardiaca y saturacion O,

Vigilancia y proteccion de la via aérea
Control diuresis

Transferir el paciente a unidad de cuidados intensivos o unidad sangrantes

Endoscopia de urgencia (< 12 h de la llegada al hospital)
Prevencion de las complicaciones

Antibioticos profilacticos (norfloxacino; ceftriaxona en pacientes graves)

Prevenir broncoaspiracion

Intubacion orotraqueal en pacientes comatosos y/o con inestabilidad hemodinamica

Aspirar contenido gastrico mediante sonda nasogastrica
Encefalopatia hepatica
Aspiracion nasogastrica

Administrar lactulosa o lactitol si el paciente esta encefalopatico

Tratamiento especifico
Tratamiento farmacoldgico (iniciar a la llegada a urgencias)

Terlipresina (2 mg/4 h durante 1-2 dias, seguir con 1 mg/4 h hasta dia 5)
Somatostatina (250 pg i.v. en bolo, seguido de perfusion 250-500 ug/h hasta dia 5)

Tratamiento endoscopico (en la endoscopia diagnostica si es posible) (mantener tratamiento farmacologico)

Ligadura endoscopica con bandas elasticas

Escleroterapia (aceptable si ligadura técnicamente dificil o poca experiencia con la técnica)
Tratamiento “puente” en caso de fracaso (hasta tratamiento definitivo, en general < 24 h)

Baldon de Sengstaken-Blackemore (varices esofagicas)
Balon de Linton-Nachlas (varices gastricas)

Stent esofagico (en estudio) (puede mantenerse hasta 7 dias)

Tratamientos de rescate (en caso de fallo terapéutico o recidiva precoz; valorar su uso precoz en pacientes de elevado riesgo)

TIPS (protesis recubiertas con PTFE)
Cirugia derivativa

i.v.: intravenoso; PTFE: politetrafluoroetileno; TIPS: derivacion portosistémica percutanea intrahepatica.

teral, proceder a la intubacion orotraqueal en los pacientes
comatosos, hemodinamicamente inestables o que requie-
ran sedacion (tratamiento endoscopico) y aspirar el conte-
nido gastrico por sonda nasogastrica. La colocacion de son-
da nasogastrica no es una medida de uso generalizado, pero
nunca se ha demostrado que empeore el episodio hemorra-
gico y, ademas, es Util para controlar la actividad de la he-
morragia y para la administracion enteral de farmacos.

No hay estudios que demuestren que la administracion de
lactulosa o lactitol prevenga el desarrollo de encefalopatia
hepatica. No obstante, se suele utilizar junto con enemas
de limpieza si el paciente desarrolla encefalopatia.

Las infecciones graves son complicaciones frecuentes de
la hemorragia digestiva en la cirrosis y pueden estar ya pre-
sentes en el momento del ingreso. Ademas de la neumonia
por aspiracion, estos pacientes son propensos a desarrollar
infecciones sistémicas y peritonitis bacteriana espontanea
por microorganismos de origen entérico. La administracion
oral de antibioticos profilacticos reduce de forma significa-

tiva la incidencia de bacteriemia y mejora la supervivencia
de estos pacientes. Se suele usar norfloxacino (400 mg/12
h) por via oral o via sonda nasogastrica durante un minimo
de 7 dias. Sin embargo, en pacientes descompensados (con
ascitis, ictericia y/o encefalopatia) o si hay signos de infec-
cion o sospecha de broncoaspiracion, es preferible adminis-
trar ceftriaxona 1 g/24 hi.v.

El mantenimiento de la funciéon de los 6rganos vitales re-
quiere asegurar la adecuada perfusion y oxigenacion tisular.
La broncoaspiracion, el shock prolongado y la politransfu-
sion pueden provocar insuficiencia respiratoria aguda. Por
ello, la fisioterapia respiratoria, la practica de radiografias
seriadas de torax y el aporte de oxigeno, si es preciso, son
partes integrantes del tratamiento que no deben omitirse.

La funcion renal debe mantenerse mediante la correcta
reposicion de fluidos (evitando en lo posible las soluciones
salinas). Es crucial evitar la administracion de farmacos ne-
frotoxicos, especialmente aminoglucésidos y antiinflamato-
rios no esteroideos. Las determinaciones seriadas de creati-
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nina sérica, concentracion de electrolitos y la cuantificacion
de la diuresis son buenos indices de la perfusion renal. Debe
mantenerse una diuresis por encima de 30 ml/h; si ésta es
inferior a 20 ml/h la perfusion renal es insuficiente.

Los pacientes con cirrosis avanzada suelen tener un esta-
do nutricional deficiente. La malnutricion puede contribuir
a una mayor susceptibilidad a infecciones. Por ello, la ali-
mentacion oral debe reiniciarse tan pronto se consiga un
periodo de 24 h libre de hemorragia.

Tratamiento hemostatico especifico

Se dispone de varios tratamientos para controlar la hemo-
rragia por varices: farmacos vasoactivos, tratamientos en-
doscopicos (esclerosis y ligadura con bandas elasticas de las
varices), taponamiento esofagico, TIPS y cirugia derivativa.
En la practica se usa siempre tratamiento farmacolégico y
endoscopico, mientras que los otros tratamientos se suelen
utilizar solo si fracasan los primeros (tabla 1).

Tratamiento farmacolégico

En la actualidad, los farmacos utilizados en nuestro medio
son la inyeccion/perfusion i.v. de terlipresina, somatostati-
na u octreotida.

— Terlipresina. La terlipresina es un derivado sintético de la
vasopresina (triglicil-lisin-vasopresina) de accion prolon-
gada, lo que permite su administracion en forma de bolos
i.v. repetidos obviando la necesidad de una perfusion
continua. La terlipresina ha mostrado de forma homogé-
nea un efecto beneficioso en el control de la hemorragia
aguda por varices esofagicas, y disminuye los requeri-
mientos transfusionales y la mortalidad asociada al episo-
dio hemorragico. La dosis recomendada es 2 mg/4 h hasta
lograr un periodo de 24 h libres de hemorragia, entonces
se reduce la dosis a 1 mg/4 h hasta completar 5 dias de
tratamiento. Terlipresina es un potente agente vasocons-
trictor que no debe usarse en pacientes con patologia is-
quémica o cardiovascular severa. Si se tienen en cuenta
estas precauciones su perfil de seguridad es elevado. Ter-
lipresina tiene efectos beneficiosos en el sindrome hepa-
torrenal y puede actuar como nefroprotector en situacio-
nes de riesgo, como es la hemorragia por varices.

— Somatostatina. Es una hormona natural de 14 aminoaci-
dos con multiples efectos biologicos, entre los que esta la
disminucién de las secreciones gastrointestinales endo y
exocrinas y del flujo sanguineo esplacnico. Este Gltimo
efecto permite reducir la presion portal en la cirrosis. Su
vida media plasmatica es muy corta, por lo que precisa
una perfusion continua. Su efecto sobre la presion portal
es moderado en perfusion continua, pero mucho mas
acentuado (aunque fugaz) si se administra en forma de
bolos i.v. El esquema terapéutico recomendado es la per-
fusion continua a una dosis de 250 pg/h precedido de un
bolo de 250 pg. Sin embargo, tanto el efecto sobre la
presion portal como la eficacia clinica son mayores si se
administra al doble de esta dosis (500 pg/h), que es la
que debe usarse cuando se escoge esta opcion farmacolo-
gica. Cuando el tratamiento es eficaz, éste suele mante-

nerse entre 2 y 5 dias. Somatostatina ha mostrado ser de
una eficacia similar a terlipresina en el control de la he-
morragia, con similar incidencia de efectos adversos. Su
uso no esta contraindicado en presencia de enfermedad
cardiovascular.

— Octreotido y vapreotido. Son péptidos sintéticos analogos
de algunos de los receptores de somatostatina, y que tie-
nen una vida media plasmatica mas prolongada. Octreo-
tido ha sido el mejor estudiado. Su administracion i.v.
ocasiona un marcado descenso de la presion portal, pero
este efecto es muy breve (< 5 min) debido a una rapida
desensitizacion. Se usa a dosis empiricas de 50 mg/h en
perfusion continua. Esta dosis no tiene efectos hemodi-
namicos mesurables a la media hora de iniciada la perfu-
sion. No hay estudios contra placebo que demuestren su
eficacia administrada como tratamiento Unico, pero si
hay estudios frente a placebo que indican que reduce las
hemorragias tras escleroterapia endoscépica. El mecanis-
mo de este efecto no esta claro. Sin embargo, es un far-
maco autorizado en esta indicacion que se usa en muchos
centros, sobre todo en paises donde no se dispone de
terlipresina o somatostatina. La evidencia con vapreodtido
se basa en un solo estudio positivo. Su perfil de afinidad
por los receptores de somatostatina es algo distinto al de
octreotido, por lo que puede tener efectos algo distintos.
Sin embargo, otro analogo de perfil casi idéntico (lanreo-
tido) no se demostré eficaz en estudios a doble ciego en
series mucho mas amplias de pacientes.

Tratamiento endoscépico

La ligadura endoscopica de varices esofagicas (LEV) y la es-
cleroterapia han demostrado lograr el control inmediato
del episodio hemorragico agudo en aproximadamente un
80-90% de los pacientes. La LEV es mas eficaz que la escle-
rosis endoscdpica en el control de la hemorragia (alrededor
del 80%) y tiene menos complicaciones, por lo que se consi-
dera el tratamiento de eleccion. Sin embargo, puede ser
dificil de aplicar en pacientes con hemorragia activa de alto
débito, por lo que en algunos de estos casos (o cuando el
endoscopista no tiene la suficiente experiencia) se sigue
utilizando la escleroterapia.

Técnica. La LEV actla gracias a un dispositivo cilindrico de
plastico hueco colocado en el extremo distal del endoscopio
provisto de una serie de bandas elasticas (5 a 8) que se
pueden liberar a voluntad. Para ligar la variz, se “aspira”
ésta en el interior del cilindro de la ligadura; cuando toda
la variz esta dentro del cilindro, se libera una banda elasti-
ca que estrangula la base de la variz, interrumpiendo el
flujo sanguineo. La mucosa y submucosa esofagicas ligadas
con la variz quedan isquémicas; la lesion cura con la forma-
cion de tejido de granulacion y posterior caida de la banda
y de los restos necréticos de mucosa y variz. Este proceso
da lugar a la formacion de Ulceras superficiales que curan
en 1-2 semanas. Los dispositivos para LEV permiten colocar
de 5 a 8 bandas sin necesidad de reintubar al paciente. La
aplicacion de las bandas se inicia en la union esofagogastri-
ca, en la variz mas prominente (o sangrante) y se sigue as-
cendiendo en forma helicoidal. Se deben colocar tantas
bandas como sea posible, habitualmente de 5 a 8 por se-
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sion. Las sesiones de ligadura se repiten usualmente cada
1-3 semanas hasta la “erradicacion” de las varices, definida
como su desaparicion o la imposibilidad de ser aspiradas en
el dispositivo de ligadura. Ello se consigue en cerca del 70%
de pacientes en 2-3 sesiones. No obstante, alrededor del
30% de los pacientes (al ano de seguimiento) presenta reci-
diva de las varices después de la erradicacion, lo que obliga
al seguimiento endoscopico. Recomendamos realizar el pri-
mer control a los 3 meses de la erradicacion, luego cada 6
meses durante 1 ano y, posteriormente, de forma anual. Las
varices que reaparecen se deben tratar con nuevas sesiones
de ligadura.

Complicaciones frecuentes (10-45% de los pacientes) son
la disfagia (que suele durar pocos dias o semanas) y dolor/
malestar toracico. El desarrollo de ulceras profundas es me-
nos frecuente que tras la escleroterapia, pero pueden apa-
recer hemorragias graves por Ulceras posligadura en un 1-
5% de casos. El tratamiento durante 10 dias con un inhibidor
de la bomba de protones no se ha mostrado eficaz, si bien
se ha estudiado en series reducidas de pacientes. Lo acon-
sejamos empiricamente mientras persistan molestias.

Tratamiento farmacolégico + endoscopico

Varios estudios individuales y un metaanalisis han demos-
trado que se logra una mayor eficacia en el control de la
hemorragia con el uso combinado de un tratamiento endos-
copico mas un farmaco vasoactivo que sélo con tratamiento
endoscopico. Este es el tratamiento recomendado en la ac-
tualidad.

El tratamiento farmacologico se debe iniciar tan pronto
como sea posible (en la sala de urgencias, antes del ingreso)
y afadir tratamiento endoscopico, preferiblemente con
LEV, en el momento de la endoscopia diagnostica, que debe
realizarse en las primeras 12 h de la llegada al hospital. El
tratamiento farmacologico permite controlar la hemorragia
en la mayoria de pacientes, lo que facilita el tratamiento
endoscopico y disminuye el riesgo de neumonia por aspira-
cion. Dentro de las primeras 12 h de ingreso, no esta bien
establecido el momento ideal para la endoscopia diagndsti-
ca y terapéutica. Es posible que en los pacientes que no
presentan hemorragia activa, la LEV (o escleroterapia) pue-
da diferirse algunas horas para permitir que la realice per-
sonal experimentado con estos procedimientos, puesto que
las complicaciones graves son, en parte, dependientes de la
pericia del endoscopista.

Taponamiento esofagico con sondas balon

Este método hemostatico debe ser Unicamente utilizado
como medida temporal (< 24 h) en espera de un tratamien-
to mas definitivo (TIPS, cirugia) cuando no se logra contro-
lar la hemorragia por los métodos convencionales. Hay 2
tipos basicos de sondas balén. La sonda de Sengstaken-Blac-
kemore, que esta provista de 2 balones (gastrico y esofagi-
co), el primero para ser impactado en el cardias y el segun-
do para comprimir directamente las varices. Esta sonda se
usa cuando la hemorragia es secundaria a varices esofagicas
o gastricas subcardiales (tipos VEG1 y VEG2). Esta sonda no
requiere traccion sino que se debe fijar mediante diferen-
tes dispositivos faciales. Cuando la hemorragia es secunda-

ria a rotura de varices gastricas fundicas (tipo VG1), se re-
comienda la sonda de Linton-Nachlas, que solo tiene un
baléon de gran capacidad (600 ml) que, una vez hinchado,
debe impactarse en el cardias mediante una traccion conti-
nua, con lo que se interrumpe la circulacion submucosa,
dejando exangiies las varices sangrantes. Ambos tipos de
baléon poseen una gran eficacia (entre el 70 y el 90%) en la
obtencion de hemostasia primaria, aunque en la mitad de
los casos se produce una recidiva tras deshinchar el balon.
La tolerancia por parte del paciente es muy mala, requi-
riendo farmacos analgésicos y sedantes, lo que aumenta el
riesgo de neumonia por aspiracion. Ademas, se han descrito
numerosas complicaciones con esta técnica, siendo las mas
graves la neumonia por aspiracion y la rotura del es6fago.

Como alternativa al taponamiento con sondas balon se ha
propuesto el uso de stents esofagicos autoexpandibles. Esta
técnica tendria la ventaja de ocasionar menos complicacio-
nes y poder dejarse colocado por varios dias. Los resultados
iniciales son prometedores, pero todavia no se ha compara-
do con otros tratamientos.

Tratamientos derivativos (cirugia/derivacion
portosistémica percutanea intrahepatica
de urgencia)

El advenimiento de la TIPS (y mas aln desde que se dispone
de protesis recubiertas con PTFE) ha desterrado en la prac-
tica a la cirugia derivativa, pues la TIPS tiene una muy infe-
rior morbimortalidad operatoria y coste, y obtiene resulta-
dos similares a los de la anastomosis esplenorrenal distal o
a la mesocava en H.

Por el momento, el uso de la TIPS (o cirugia derivativa, si
se efectla) se reserva generalmente a los pacientes en los
que ha fallado el tratamiento medicoendoscopico.

La TIPS puede realizarse con éxito en la mayoria de las
ocasiones y obtiene una eficacia muy elevada (recidiva he-
morragica inferior al 20%).

Estudios recientes indican que en pacientes de muy alto
riesgo (Child C o con GPVH = 20 mmHg) el uso precoz de
TIPS recubiertas consigue una mejor supervivencia, al pre-
venir el deterioro de la funcion hepatica que se asocia al
fracaso en el control de la hemorragia y a la recidiva pre-
coz. Es de prever una tendencia cada vez mayor al uso pre-
coz de TIPS en estos casos.

Varices gastricas

El manejo de los pacientes con varices gastricas presenta
una serie de peculiaridades que a continuacion se resefian.

Clasificacion y diagnostico

Las varices gastricas pueden ser la prolongacion de las vari-
ces esofagicas (VEG1 y VEG2) o presentarse aisladamente
(VG1y VG2). La incidencia de los diferentes tipos de varices
gastricas es muy diferente. Alrededor del 70% de las varices
gastricas son VEG1, un 20% VEG2, un 7% VG1 y menos del 3%
VG2. La demostracion de VEG1 o VEG2 es facil. Las VG1
pueden adoptar la forma clasica en racimo de uvas (facil-
mente diagnosticables), pero en otros casos pueden confun-
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dirse con los pliegues del cuerpo y fornix gastricos. En oca-
siones se debe recurrir a la ecoendoscopia para confirmar
su presencia.

Tratamiento

Las varices gastricas VEG1 y VEG2 se comportan de forma
semejante a las varices esofagicas y su tratamiento es el
mismo. Sin embargo, las VG1y VG2 (que representan menos
del 10% de las hemorragias por varices) requieren una con-
sideracion especial, pues el tratamiento endoscopico habi-
tual es poco eficaz y no suele ser aplicable, y la hemorragia
suele ser mas dificil de controlar. En estos casos, se reco-
mienda iniciar el tratamiento con farmacos y asociar como
tratamiento endoscopico la “obturacion” de las varices,
conseguida por la inyeccion endoscopica de adhesivos tisu-
lantes (como el bucrilato). El uso de este procedimiento
suele controlar la hemorragia, pero adolece de inconve-
nientes: es dificil (y a veces imposible) si hay sangrado ac-
tivo y puede dar complicaciones graves, como embolia pul-
monar/sistémica/cerebral y el desarrollo de bacteriemias.

En caso de hemorragia exsanguinante, el taponamiento
mediante sonda balén de Linton-Nachlas permite en mu-
chos casos controlar temporalmente el episodio hemorragi-
co hasta poder realizar una TIPS o una derivacion portoca-

va. Esta también esta indicada en los pacientes en los que
fracase el tratamiento farmacologico y/o endoscopico. En
casos de hemorragia por VG1, siempre debe descartarse la
presencia de hipertension portal segmentaria por trombosis
esplénica; en estos casos, la esplenectomia es el tratamien-
to de eleccion.
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