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Introduccion

La hipertension portal es una de las areas de la hepa-
tologia que ha experimentado cambios mas profundos
en las 2 ultimas décadas. Estos han abarcado desde un
mejor conocimiento de su fisiopatologia (que ha permi-
tido definir nuevas dianas terapéuticas y la introduccion de

* Autor para correspondencia.
Correos electrénicos: jbosch@Clinic.Ub.Es,
cesteva@clinic.ub.es (J. Bosch).

farmacos mas eficaces y seguros), a la definicion de su his-
toria natural, factores pronosticos, métodos de evaluacion
y mejoras terapéuticas, que han permitido reducir drastica-
mente la incidencia y mortalidad de las complicaciones de
la hipertension portal (tabla 1).

Estos avances han sido propiciados en gran medida por la
colaboracion internacional, plasmada en las Baveno Interna-
cional Consensos Workshops on Definitions, Methodology and
Therapeutic Strategies for Portal Hypertension, las popu-
lares «Conferencias de Baveno» que desde 1990 se vienen
celebrando cada 5 anos y que han cumplido ya 5 edicio-
nes. Estas conferencias, ademas de su papel aglutinador,

0210-5705/$ - see front matter © 2012 Elsevier Espafa, S.L. y AEEH y AEG. Todos los derechos reservados.

doi:10.1016/j.gastrohep.2012.02.009


dx.doi.org/10.1016/j.gastrohep.2012.02.009
http://www.elsevier.es/gastroenterologia
mailto:jbosch@Clinic.Ub.Es
mailto:cesteva@clinic.ub.es
dx.doi.org/10.1016/j.gastrohep.2012.02.009

422

J. Bosch et al

Tabla 1

Hitos en el conocimiento y tratamiento de la hipertension portal

Concepto

Aplicacion terapéutica

Papel de la vasolidatacion esplacnica en la
fisiopatologia de la hipertension portal

Incremento del tono vascular hepatico
(componente dinamico del aumento de
resistencia intrahepatica en la cirrosis)

Papel de la angiogénesis en la progresion
de la cirrosis y formacion de colaterales

Papel de la traslocacion bacteriana
favoreciendo infecciones y agravando la
hipertension portal

Estados protromboéticos, enfermedades
vasculares hepaticas y agravacion de la
cirrosis

Uso de los farmacos vasoconstrictores para
disminuir la presion portal

Farmacos vasodilatadores

Farmacos «protectores» del endotelio
sinusoidal hepatico

Uso experimental de farmacos anti-angiogénicos
(sorafenib, sunitinib, avastina, rapamicina. ..)

Uso de quinolonas, rifaximina y antibioticos
sistémicos

Anticoagulacion en sindrome de Budd-Chiari
y trombosis portal
Anticoagulacion en la cirrosis

- Terlipresina, somatostatina

y derivados

- B-bloqueantes no selectivos

- Carvedilol (con efecto
también en resistencia vascular
hepatica)

- 5-mononitrato isosorbide,
prazosina

- Estatinas

- Antioxidantes

Desarrollos tecnologicos

Derivacion portosistémica percutanea

Terapéutica endoscopica

Ligadura con bandas elasticas
Obturacion con adhesivos
titulares

intrahepatica (DPPI o TIPS)

Protesis recubiertas con PTFE

Obturacion retrograda transvenosa de VG

han permitido ademas uniformizar las definiciones utiliza-
das caracterizar los pacientes y criterios de inclusion en
estudios controlados de distribucion aleatoria, senalar las
areas en las que se precisan nuevos estudios, revisar critica-
mente los resultados publicados en la literatura y establecer
recomendaciones terapéuticas que han sido ampliamente
seguidas internacionalmente. En los periodos entre con-
ferencias de Baveno, diversas iniciativas han revisado sus
recomendaciones, entre los que destacan las realizadas en
EUA a instancias de la American Association for the Study of
the Liver (AASLD) celebrada en 1998' y 2008%. En Espanfa,
la Asociacion Espaiola para el Estudio del Higado (AEEH)
promovié una primera conferencia de Consenso en el afo
20053, que ha tenido una gran difusion no solo en Espafna
sino en toda Latinoamérica. Los multiples avances de los
Ultimos afos han hecho que la AEEH considerara necesario
en 2010 celebrar una reunion monotematica sobre Hiperten-
sion Portal (Jornadas de Primavera en Hipertension Portal
de la AEEH, Castelldefels, junio de 2010), junto a las que se
celebro una conferencia de consenso en la que contribuye-
ron destacados investigadores de toda Espana. El presente
documento presenta las recomendaciones en el diagnostico,
metodologia, definiciones y estrategias terapéuticas de la
hipertension portal, y ha sido elaborado a instancias de la
AEEH y del Centro Biomédica en Red de Enfermedades Hepa-
ticas y Digestivas (CIBERehd).

Historia natural y factores pronésticos

La hemorragia por varices esdfago-gastricas es una de las
principales complicaciones de la hipertension portal por

cirrosis que aparece en el 25-35% de los pacientes cirrdti-
cos y es la responsable del 70-90% de los episodios hemorra-
gicos que estos presentan*>. Alrededor del 15-20% de los
episodios hemorragicos iniciales pueden ser mortales, osci-
lando del 0% en los pacientes del grupo A de Child al 30%
en los pacientes Child C®. Aproximadamente el 60% de los
supervivientes presentaran una recidiva hemorragica poste-
rior si no se aplican tratamientos preventivos eficaces’~"°. El
30-40% de las recidivas hemorragicas ocurren tras las prime-
ras 6 semanas del episodio hemorragico inicial. Ademas, tras
un primer episodio hemorragico la probabilidad de supervi-
vencia al afo se reduce aproximadamente al 50%”~"".

Historia natural: datos basicos

- Alrededor de un cuarto de los pacientes cirroticos
presentaran una hemorragia durante el seguimiento
(GR: A).

- La mortalidad del episodio de hemorragia por vari-
ces es de alrededor del 15-20% en las 6 semanas del
inicio del episodio. El 60% de los supervivientes pre-
sentara una recidiva hemorragica en el primer ano
si no se aplican tratamientos preventivos. El 30-40%
de las recidivas ocurre en las primeras 6 semanas
(GR: A).

- La probabilidad de supervivencia al afo se reduce
aproximadamente al 50% tras el primer episodio
hemorragico (GR: B).
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Desarrollo y rotura de las varices

El principal factor que condiciona el desarrollo y ruptura
de las varices es el grado de hipertension portal. Diferentes
estudios han demostrado que las varices no se desarrollan
hasta que el GPVH no alcanza los 10 mmHg (hipertension
portal clinicamente significativa [CSPH]) y que el gradiente
de presion venosa hepatica (GPVH) ha de ser de al menos
12 mmHg para que se produzca la rotura de las varices'? '3,
De hecho, varios estudios longitudinales han demostrado que
si el GPVH se reduce por debajo de 12 mmHg el riesgo de
hemorragia y de recidiva hemorragica por varices desapa-
rece por completo y las varices disminuyen de tamafo®'3-1¢,
Por otra parte, se ha comprobado que la reduccion del GPVH
>20% respecto el valor basal disminuye significativamente
el riesgo de recidiva hemorragica'>'4'®, Por todo ello, la
reduccion del GPVH en mas del 20% respecto el valor basal o
por debajo de 12 mmHg se considera el objetivo terapéutico
en el tratamiento de la hipertension portal. Por encima de
12mmHg la correlacion entre la presion portal y el riesgo
de hemorragia es discreta, por lo que otros factores como
el tamano de las varices y el grado de insuficiencia hepatica
intervienen en dicho riesgo.

Desarrollo y rotura de varices

e Para que se produzca hemorragia por rotura de vari-
ces el GPVH ha de ser >12 mmHg (GR: A).

e Si, por efecto del tratamiento o espontaneamente,
el GPVH se reduce por debajo de 12 mmHg el riesgo
de hemorragia es practicamente nulo (GR: A).

e Si, por efecto del tratamiento o espontaneamente,
el GPVH se reduce >20% respecto al valor basal, el
riesgo de recidiva disminuye en forma muy acen-
tuada (GR: A).

Prevalencia y crecimiento de las varices

La prevalencia de varices en los pacientes cirroticos es muy
alta y su presencia y tamano se correlacionan con la etio-
logia, duracion y gravedad de la cirrosis'®. Asi, cuando se
efectla el diagndstico de cirrosis existen varices en el 40%
de los pacientes con cirrosis compensada y en el 60% de los
pacientes con cirrosis descompensada®2%-21,

En los pacientes cirroticos sin varices el riesgo de des-
arrollarlas es de un 5% anual si el GPVH es <10mmHg vy
del 10% anual si es >10 mmHg'3. Cuando ya existen varices,
el riesgo de crecer de pequefno a gran tamano es aproxi-
madamente del 10% al afio'®?%23, El grado de insuficiencia
hepatica, la etiologia alcohdlica de la cirrosis y la presen-
cia de signos rojos en las varices son los factores que se
correlacionan de forma independiente con la progresion del
tamano de las varices??~4. Por el contrario, la mejora de la
funcion hepatica y la abstinencia alcoholica pueden produ-
cir la disminucion del tamano o, incluso, la desaparicion de
las varices?.

Prevalencia, incidencia y crecimiento de las varices

- En el momento del diagndstico de cirrosis existen
varices en el 40% de los pacientes con cirrosis com-
pensada y en el 60% de los pacientes con cirrosis
descompensada (GR: A).

- La incidencia de varices en pacientes cirroticos con

GPVH<10mmHg es de un 5% anual. Este riesgo se

duplica si el GPVH es >10mmHg (GR: B). El riesgo de

que las varices crezcan de tamano es del 10% anual

(GR: B).

El grado de insuficiencia hepatica, el alcoholismo

activo y la presencia de signos rojos en las varices

se correlacionan con la progresion del tamano de las

varices (GR: A).

Prediccion de la hemorragia por varices

Para el correcto manejo de los pacientes cirréticos con vari-
ces es importante poder identificar aquellos pacientes que
presentan un mayor riesgo de presentar una hemorragia
por varices. Los pacientes con cirrosis y varices presen-
tan una incidencia media anual de hemorragia por varices
que oscila entre el 5y 15%%19.2627 | os principales factores
relacionados con el riesgo de presentar la primera hemorra-
gia por varices son el tamano de las varices, la presencia
de signos rojos en su superficie y el grado de insuficien-
cia hepatica evaluado segun la clasificacion de Child-Pugh?®.
Estos indicadores de riesgo han sido combinados en el indice
del North Italian Endoscopic Club®, que permite clasificar
a los pacientes en diferentes grupos con una prediccion
de riesgo de hemorragia al afo de seguimiento que oscila
entre el 6 y el 76%. Sin embargo, este indice no es com-
pletamente satisfactorio y, de hecho, se considera que el
mejor predictor del riesgo de presentar la primera hemorra-
gia por varices esofagicas es el tamano de dichas varices,
de manera que se estima que el riesgo de hemorragia a los
2 anos es del 10% en los pacientes con varices de pequeno
tamano y superior al 30% en los pacientes con varices de gran
tamano?¢.

Riesgo de hemorragia por varices

e El riesgo de hemorragia es variable de acuerdo con
la presencia de factores de riesgo. Los principales
factores de riesgo de presentar la primera hemor-
ragia por varices son el tamano de las varices, la
presencia de signos rojos y el grado de insuficiencia
hepatica (GR: A).

o El tamano de las varices es el mejor parametro pro-
nostico, con un riesgo de hemorragia de alrededor
del 10% a los 2 anos en los pacientes con varices de
pequeno tamano y superior al 30% en los pacientes
con varices de gran tamano (GR: B).
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Factores pronésticos del control del primer
episodio hemorragico por varices

Un 40-50% de las hemorragias por varices cesan espon-
taneamente sin aplicar tratamiento especifico?'. Si se
aplica el tratamiento inicial de eleccion -farmacoldgico y
endoscopico- el control de la hemorragia aumenta hasta
un 80-90%2"%77 Los factores prondsticos independientes del
fracaso hemostatico en la hemorragia aguda por varices son
la hemorragia activa al efectuar la endoscopia diagnostica
y/o terapéutica, la presencia de infeccion bacteriana, el
pertenecer al grupo C de la clasificacion de Child-Pugh, la
trombosis venosa portal y un GPVH >20 mmHg determinado
precozmente tras el ingreso hospitalario®830-33,

Factores pronoésticos en la hemorraqia por varices

e EL 40-50% de los episodios de hemorragia por varices
cesan inicialmente de forma espontanea (GR: B).

o Laincidencia de recidiva hemorragica precoz es muy
elevada, alrededor del 15% durante los primeros 5
dias (GR: B).

Factores pronésticos asociados con la recidiva
hemorragica precoz

La incidencia de recidiva hemorragica es muy elevada,
siendo del 30-40% en las primeras 6 semanas poshemorra-
gia. La recidiva hemorragica precoz que ocurre durante los
primeros 5 dias, concentra el 40% de estas recidivas, con una
prevalencia aproximada del 15%%3*. Los factores de riesgo
independiente para la recidiva hemorragica precoz incluyen
las varices de gran tamano, el grado de insuficiencia hepa-
tica (Child-Pugh/MELD), la hemorragia activa al efectuar la
endoscopia urgente, la presencia de infeccion bacteriana e
insuficiencia renal y un GPVH >20 mmHg®%7-32-35,

Alrededor del 15-20% de los pacientes cirrdticos con
hemorragia por varices fallecen dentro de las primeras
6 semanas. La recidiva hemorragica precoz, la insuficiencia
renal, un estadio de Child-Pugh avanzado o indice de MELD
elevado y la presencia de infeccion bacteriana y carcinoma
hepatocelular son probablemente los factores pronosticos
mas importantes para la mortalidad a las 6 semanas®30:34-36,

Factores pronésticos asociados con la recidiva
hemorragica tardia

Los pacientes que superan un primer episodio de hemorra-
gia por varices presentan un elevado riesgo de recidiva
hemorragica y muerte. La incidencia de recidiva hemorra-
gica en pacientes no tratados tras una primera hemorragia
por varices oscila entre el 55 y el 67% al cabo de
1-2 afnos’ y fallecen alrededor del 33% de ellos®. Por este
motivo, todos los pacientes que sobreviven al primer episo-
dio hemorragico por varices deben ser tratados para prevenir
la recidiva hemorragica. Los factores pronosticos de reci-
diva hemorragica y muerte son el tamano de las varices, el
grado de insuficiencia hepatica, el consumo de alcohol, la

insuficiencia renal, la presencia de carcinoma hepatocelular
y las dosis de B-bloqueantes que recibe el paciente’?37:38,

Varices gastricas

Las varices gastricas (VG) son menos frecuentes que las eso-
fagicas, apareciendo en aproximadamente el 20% de los
pacientes con hipertension portal y un 10-20% adicional
de pacientes las desarrollan tras el tratamiento endosco-
pico de las varices esofagicas®'®%. Las VG se dividen en
esofago-gastricas y gastricas aisladas, segin la clasifica-
cion de Sarin®. La prevalencia de VG aisladas es muy baja
en la cirrosis, pero aumenta considerablemente en la hiper-
tension portal prehepatica. El comportamiento de las VG
es menos conocido que el de las esofagicas, siendo la pre-
sion portal media en los pacientes con VG inferior al de los
pacientes con varices esofagicas (18 frente a 24 mmHg)24,
Este hecho, puede deberse a la mayor prevalencia de shunt
gastrorenal que suelen presentar estos pacientes. Aunque
las VG suelen sangrar menos frecuentemente que las eso-
fagicas, en parte debido a que estas presentan una pared
mas delgada“', cuando lo hacen la hemorragia suele ser mas
grave, requerir mas transfusiones y presentar una mayor
mortalidad que las varices esofagicas”. Ademas, después
del control de la hemorragia aguda, las VG presentan una
mayor incidencia de recidiva hemorragica (entre el 34 y el
89%)*. Los principales factores que influyen en el riesgo de
la primera hemorragia por VG son las VG localizadas en el
fundus gastrico, el grado avanzado de insuficiencia hepa-
tica, la presencia de signos rojos en las VG y el tamano
de las mismas'®# Dada la elevada posibilidad de que las
VG estén causadas por una trombosis venosa esplénica, este
diagnostico debe descartarse sobre todo en los pacientes sin
cirrosis.

Varices gastricas

e Las VG se dividen en esofago-gastricas y gastricas
aisladas (fundamentalmente flndicas) segln la cla-
sificacion de Sarin (GR: D).

e La prevalencia de VG aisladas es muy baja en
la cirrosis, pero aumenta considerablemente en la
hipertension portal prehepatica (GR: B).

e Aunque sangran menos frecuentemente que las eso-
fagicas, la hemorragia por varices fundicas suele ser
mas grave y asociarse a una mayor frecuencia de
recidiva (GR: C).

Gastropatia de la hipertension portal

En base a los limitados datos que se conocen sobre la histo-
ria natural®, la gastropatia de la hipertension portal (GHP)
puede clasificarse en leve, cuando solo existe el patron en
mosaico, y grave, cuando ademas existen signos rojos sobre
el patron en mosaico. La existencia de GHP es muy varia-
ble seglin las series estudiadas (entre el 7 y el 98%). La
incidencia de hemorragia aguda se estima que es baja (infe-
rior al 3% a los 3 afios), mientras que es causa de pérdidas
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hematicas croénicas en el 10-15% de los casos a los 3 anos de
seguimiento®34. Las lesiones pueden cambiar en el tiempo
(fluctuar, empeorar o mejorar) y no existen factores pronos-
ticos claros sobre el riesgo de hemorragia aguda o crénica. La
mortalidad ocasionada por la hemorragia por GHP suele ser
menor que la producida por varices esofagicas, estimandose
en aproximadamente un 12,5%%.

Gastropatia de la hipertension portal

o La gastropatia de la hipertension portal se clasifica
en leve (patron en mosaico) y grave (manchas rojas).
Estas lesiones no son totalmente especificas (GR: C).

o La gastropatia de la HP puede dar lugar a ane-
mia cronica y menos frecuentemente a hemorragia
aguda. La gravedad de estos episodios hemorragi-
cos es menor que el de la hemorragia por varices
(GR: C).

Definicion de acontecimientos clave en la
hemorragia por varices eséfago-gastricas

Definicion de hemorragia y diagnostico

El diagnostico de hemorragia por varices esofago-gastricas
se define por la observacion en la endoscopia hecha en las
primeras 12 horas de al menos uno de los siguientes hallaz-
gos:

a) Sangrado activo (a chorro o rezumante), procedente de
una variz esofagica o gastrica.

b) La presencia de signos de sangrado reciente en una variz
(coagulo de fibrina o coagulo adherido).

c) La presencia de sangre en el estdbmago en ausencia de
otras lesiones potencialmente sangrantes*®4’. Es impor-
tante destacar que la presencia de sangrado activo en el
momento de la endoscopia es un marcador pronéstico de
falta de control de la hemorragia“®®.

A todos los efectos se considera como inicio de la
hemorragia (momento cero) la hora de ingreso del paciente
en el primer hospital que presta cuidados médicos en ese
episodio o la hora de la primera manifestacion hemorragica
si esta ocurre en un paciente ya ingresado®.

Criterios para el diagnostico endoscopico de
hemorragia por varices es6fago-gastricas (Grado D)

- Observacion de sangrado activo, en chorro o rezu-
mante, procedente de una variz esofagica o gastrica.

- Presencia de signos de hemostasia reciente en una
variz (coagulo de fibrina o coagulo adherido).

- Presencia de sangre en el estdmago en ausencia de
otras lesiones potencialmente sangrantes en la endo-
scopia hecha en las primeras 12 horas.

Se aconseja que la endoscopia se realice en las prime-
ras 12 horas tras el ingreso del paciente. Esto es asi porque
la endoscopia proporciona no solo la confirmacion del ori-
gen de la hemorragia sino que ademas permite valorar su
gravedad, obtener informacion prondstica, y por encima de
todo, iniciar tratamiento endoscopico'?; Laine, Baveno IV-
V). La recomendacion sobre el momento de realizacion de
la endoscopia no se basa en datos objetivos puesto que exis-
ten muy pocos estudios que lo hayan valorado. De hecho,
un estudio retrospectivo en 210 pacientes estables en el
momento de la presentacion de la hemorragia, no observo
diferencias significativas en la tasa de hemostasia, excep-
cionalmente elevada (97%), entre los pacientes en los que
la endoscopia se realizd antes o después de las primeras
12 horas de ingreso. En lo que si existe un consenso claro
es en que la endoscopia debe realizarse en las mejo-
res condiciones, es decir, por personal experto, con el
paciente estable hemodinamicamente y, en caso de riesgo
de broncoaspiracion (pacientes con encefalopatia hepatica
de cualquier grado, sedados o con hemorragia masiva), con
la via aérea preservada.

Duracién del episodio hemorragico y definicion de
fracaso del tratamiento de la hemorragia aguda

La duracion del periodo hemorragico se considera como de
120 horas (5 dias), independientemente de que la hemorra-
gia se haya detenido antes de agotarse este plazo. Esta
definicion es un tanto arbitraria pero se ha impuesto dado
que es el intervalo en que ocurren la mayoria de recidivas
precoces y de complicaciones ligadas a la hemorragia. De
otra parte, indica el periodo minimo de estancia hospitalaria
para los pacientes con hemorragias severas.

Siguiendo este criterio, nos hallamos ante un fracaso
terapéutico en cualquier paciente que llegue al término
del dia 5 sin que se haya controlado la hemorragia, ya sea
por falta de control inicial o por ocurrir una recidiva pre-
coz tras haberse detenido inicialmente la hemorragia (5-day
failure).

Dentro de este marco de 5 dias se han definido criterios
clinicos (aparicion de hematemesis o aspirado nasogastrico
hematico), hemodinamicos (presencia de shock hipovolé-
mico) y de laboratorio (caida de hemoglobina o hematocrito)
para definir fracaso del tratamiento inicial, a efectos de
indicar tratamiento alternativo. En la conferencia de con-
senso de Baveno IV se decidi6 afadir también un criterio
derivado de las necesidades transfusionales, el ABRI (Adjus-
ted Blood Requirement Index). La validez de este criterio
ha sido evaluada en 3 estudios. Dos de estos estudios eran
unicéntricos y retrospectivos**° y mostraron ausencia de
correlacion entre el indice ABRI y la presencia de fracaso
terapéutico clinico. El tercer estudio se basa en el ana-
lisis de la base de datos de los pacientes incluidos en un
amplio estudio aleatorizado y multicéntrico®, y mostrd que
los criterios de fracaso del tratamiento segin Baveno IV, sin
considerar el indice ABRI, son una herramienta de gran uti-
lidad y el referente en el diagnostico de fracaso terapéutico
en la hemorragia aguda por varices. No obstante, existe con-
senso en que un indice transfusional distinto al ABRI podria
ser de utilidad, lo que se esta evaluando en nuevos estu-
dios prospectivos. Por el momento y al efecto de adoptar
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cambios en el tratamiento alternativo, el fracaso del trata-
miento inicial durante los primeros 5 dias se define por la
presencia de:

- Hematemesis o aspirado nasogastrico (ANG) con mas de
100 mL de sangre fresca en 2 horas a pesar de haber ini-
ciado tratamiento farmacoldgico y/o endoscopico.

- Desarrollo de shock hipovolémico.

- Caida de 3g o mas en la cifra de hemoglobina (9% del
hematocrito) en un periodo de 24 h sin transfusion.

Se debe remarcar que el intervalo de 24 h definido en el
Ultimo punto se basa en observaciones aisladas y requiere
una validacion futura, muy especialmente debido a que la
politica transfusional aceptada en la actualidad es mucho
mas restrictiva que la seguida en tiempos precedentes. Asi,
se considera que el objetivo de la transfusion de hema-
ties debe ser mantener la cifra de hemoglobina entre 7 y
8g/dL. La transfusion no se considera necesaria ante valores
de hemoglobina superiores excepto en casos selecciona-
dos (segun la presencia de otras patologias concomitantes,
situacion hemodinamica, etc.) (Véase hemorragia aguda por
varices).

Definicion de fracaso del tratamiento inicial
(Grado B)

Aparicion, durante las primeras 120h (5 dias) tras
el inicio del cuadro agudo, de muerte o necesidad de
cambio del tratamiento determinado por:

- Hematemesis o aspirado nasogastrico (ANG) con mas
de 100 cc de sangre fresca a las 2 horas o mas de
haber iniciado tratamiento farmacologico y/o endos-
copico.

- Desarrollo de shock hipovolémico.

- Caida de 3g/dl o mas en la cifra de hemoglobina (9%
del hematocrito) en un periodo de 24 h sin transfu-
sion.

Definicién de fracaso del tratamiento preventivo
de la hemorragia por varices

Como ya se ha mencionado, la tendencia actual es defi-
nir los eventos que condicionan un cambio en la actitud
terapéutica o que llevan a la muerte del paciente. Es por
ello que no se define el concepto de recidiva hemorragica
(o de primera hemorragia en los pacientes en profilaxis pri-
maria), sino el de fracaso del tratamiento profilactico, cuya
aparicion debe conllevar, obligatoriamente, un cambio en la
terapéutica seguida hasta ese momento (o una adecuacion
si la terapéutica no se estaba siguiendo de manera correcta
0 no se habia completado).

En este sentido, se define fracaso del tratamiento pre-
ventivo la aparicion de un Unico episodio significativo de
hemorragia por hipertension portal (sean varices esofago-
gastricas o gastropatia) durante el tratamiento. Se entiende
que en el caso de la prevencion de la recidiva hemorragica,
este episodio debe ocurrir mas alla de los 5 primeros dias

tras la hemorragia inicial. Se entiende por episodio significa-
tivo aquel episodio de hematemesis o melena que determina
cualquiera de los siguientes problemas: ingreso hospitala-
rio, transfusion sanguinea, caida de 3g o mas en la cifra de
hemoglobina o muerte en las 6 semanas siguientes.

Definicion de fracaso del tratamiento de profilaxis
primaria o secundaria de la hemorragia (Grado B)

Aparicion de un episodio de hemorragia por hiper-
tension portal clinicamente significativo, definido por
dar lugar a cualquiera de los siguientes:

Ingreso hospitalario

- Transfusion sanguinea

- Caida de 3g/dl o mas en la cifra de hemoglobina
- Muerte en las 6 semanas siguientes

Evaluacion de la hipertensién portal: como y
cuando

Las manifestaciones clinicas de la hipertension portal
pueden aparecer cuando el gradiente de presion portal,
evaluado clinicamente por su equivalente el gradiente de
GPVH, aumenta por encima del umbral de 10 mmHg, valor
que define la CSHP%2,

Hipertension portal clinicamente significativa

e La CSPH, con potencial para dar complicaciones,
se define como aquella en la que el gradiente de
presion portal (medido clinicamente por el GPVH)
es al menos de 10 mmHg. La presencia de varices,
hemorragia por varices o ascitis es indicativa de CSPH
(GR: A).

e En centros con experiencia la medicion del GPVH
tendria que utilizarse rutinariamente para fines pro-
nosticos (GR: D).

La prevalencia de CSPH en pacientes con cirrosis es muy
elevada, siendo del 100% en pacientes con enfermedad
descompensada, superior al 70% en los pacientes con enfer-
medad compensada (con o sin varices esofagicas), y del 50%
en los pacientes con enfermedad compensada y sin varices.
En estos Ultimos la presencia de CSPH es un importante fac-
tor prondstico, ya que predice de forma independiente el
desarrollo de varices'3, el desarrollo de primera descompen-
sacion de la cirrosis® y la aparicidén de hepatocarcinoma®.
Por lo tanto, identificar los pacientes con CSPH en la fase
compensada de la cirrosis permite una mejor estratificacion
prondstica. La Unica alternativa a la medicion del GPVH para
el diagnostico certero de CSPH es la presencia de sus com-
plicaciones, como las varices esdfago-gastricas o la ascitis>?.

Si bien la medicion del GPVH es un método minimamente
invasivo, no lo es mas que la endoscopia con sedacion, que
es el patrén oro para el diagnostico de varices esdfago-
gastricas.
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La existencia de tratamientos eficaces para prevenir la
hemorragia por varices, como los B-bloqueantes no car-
dioselectivos (BBNS) y la ligadura endoscopica con bandas
elasticas (LEB) obliga a confirmar o excluir la presencia
de varices esofago-gastricas en todos los pacientes con
cirrosis®>%°,

Diagnéstico de hipertension portal clinicamente
significativa y de varices eso6fago-gastricas, y
factores predictivos de la presencia de varices

La medicion del GPVH mediante cateterismo de venas
suprahepaticas® es el mejor método objetivo para cuanti-
ficar la presion portal y comporta implicaciones prondsticas
contrastadas. La conferencia de consenso internacional
sobre hipertension portal Baveno V sostiene que seria reco-
mendable medir el GPVH a todos los pacientes en el
momento del diagnéstico de cirrosis®® (GR: D).

Gradiente de presion venosa hepatica (GPVH)

- La medicion del GPVH es el mejor método para eva-
luar el grado de hipertension portal, ya que es simple,
objetivo, reproducible y aporta la mejor informacion
prondstica. Por este motivo representa el método de
referencia en la evaluacion clinica de los pacientes
con hipertension portal (GR: A)

- Otros métodos (medicion de la presion variceal o
eco-endoscopia) deben reservarse para estudios de
investigacion (GR: D).

Estudios de prevalencia han estimado en un 55% (limites:
0-80%) el porcentaje de pacientes que presentan varices en
el momento del diagndstico de cirrosis; con una incidencia
anual, en aquellos que no las tenian en el estudio inicial,
del 5 al 9%%. Tanto la prevalencia como la incidencia de
varices varian considerablemente en funcion de la grave-
dad de la hepatopatia. Asi, se estima que el 60% de los
pacientes con cirrosis descompensada vs 40% de los pacien-
tes con cirrosis compensada, van a presentar varices en el
momento del diagndstico®. En un estudio reciente en el que
se evaluaron 780 pacientes consecutivos con cirrosis com-
pensada, la prevalencia de varices en el momento inicial
del estudio se cifré en un 37%"3. Por lo que respecta a la
incidencia de varices a lo largo del seguimiento, esta es
doble en los pacientes descompensados que en los pacientes
compensados®.

Las conferencias de consenso Baveno IlI-V recomiendan
realizar una endoscopia inicial en todos los pacientes con
cirrosis hepatica®?. En otras hepatopatias cronicas (hepatitis
crénica, NAFLD, cirrosis biliar primaria y colangitis esclero-
sante primaria) se aconseja realizar endoscopia solosolo si
existe sospecha clinica de hipertension portal o cirrosis'-¢°.
La endoscopia debe recoger la presencia o ausencia de vari-
ces, el tamafo de las mismas, su localizacion y extension
(incluyendo un examen cuidadoso del fornix gastrico), la
presencia de signos rojos en la pared de las varices, y la pre-
sencia de gastropatia de la hipertension portal (GHP). Dada

la gran variabilidad inter e intraobservador, se recomienda
clasificar el tamano de las varices solo como «pequenas»
(varices que se aplanan o desaparecen con el eséfago a plena
insuflacion, generalmente menores de 5 mm) y «grandes» (el
resto).

Endoscopia inicial: parametros a registrar

- En la endoscopia debera registrarse la presencia o
ausencia de varices, el tamano de las mismas su
localizacion y extension (incluyendo un examen cui-
dadoso del fornix gastrico), y la presencia de signos
rojos (GR: D).

- Se definen como pequenas las varices que se apla-
nan o colapsan cuando se examinan con el eso6fago
distendido a plena insuflacion. Se consideran varices
grandes el resto (GR: D).

Cribado de varices es6fago-gastricas

Ante la sospecha clinica de cirrosis es recomendable
realizar endoscopia de cribado para la deteccion de
varices (GR: D).

Las pruebas de imagen permiten valorar la existencia
de signos de hipertension portal y su topografia pero
no deben sustituir la realizacion de endoscopia (GR:
D).

En pacientes sin varices esofagicas se recomienda
repetir la endoscopia de cribado cada 2-3 anos, ante
la aparicion de cualquier descompensacion clinica,
o ante la aparicion de signos de hipertension por-
tal ya sean clinicos, de laboratorio o de imagen, si
previamente no existian (GR: D).

En pacientes con varices esofagicas pequenas y en los
que se decide no iniciar tratamiento se recomienda
repetir la endoscopia de cribado en 1-2 anos para
valorar crecimiento o aparicion de signos de riesgo
(GR: D).

Recientemente se ha propuesto el uso de la capsula
endoscopica como alternativa menos invasiva y molesta que
la endoscopia convencional para el diagnostico de varices.
Cuatro estudios han evaluado esta técnica en el cribado de
varices, utilizando la endoscopia como patrén oro®'-%, La
sensibilidad diagnostica de la capsula para la presencia de
varices se sitla entre el 78 y el 100% y su especificidad del
83-100%, pero tiene una capacidad suboptima para discri-
minar entre varices pequefas y grandes, y nula capacidad
para diagnosticar VG. Aunque los pacientes incluidos en los
estudios indicaron su preferencia por esta técnica por ser
menos molesta, los datos publicados indican que la endo-
scopia tradicional es superior a la capsula endoscopica.
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Parametros no invasivos para predecir la presencia
de hipertension portal clinicamente significativa y
de varices

Puesto que existen tratamientos eficaces para prevenir el
sangrado por varices, y que los médicos y los pacientes son
reticentes al uso de exploraciones invasivas>®®, en los Ulti-
mos afos se ha intensificado el esfuerzo por hallar métodos
alternativos para predecir la existencia de hipertension por-
tal significativa y de varices esdfago-gastricas.

Para ser realmente Uutiles, tales métodos deben tener un
valor predictivo negativo muy elevado, de forma que per-
mitan evitar endoscopias innecesarias al tiempo que dejen
sin diagnosticar un nimero minimo de pacientes con vari-
ces (con riesgo de hemorragia y susceptibles de tratamiento
preventivo)®.

Parametros clinicos y de laboratorio

Los principales signos clinicos que sugieren la presencia de
hipertension portal son: esplenomegalia, circulacion cola-
teral a nivel de la pared abdominal, ascitis, edemas de
extremidades inferiores, y presencia de mas de 5 arafnas
vasculares. Pueden coexistir hipotension y taquicardia que
indican la existencia de circulacion hiperdinamica. Excepto
la presencia de ascitis, ninguno de estos signos es sufi-
cientemente sensible y especifico para el diagndstico no
invasivo de CSPH, y ninguno lo es para la presencia de
varices.

Los datos de laboratorio también pueden sugerir la exis-
tencia de hipertension portal y varices; en un estudio
prospectivo recientemente publicado®’ la albimina sérica,
el INR y las ALT fueron predictores independientes de la
presencia de CSPH en pacientes con cirrosis compensada.
Asimismo, la albumina y la existencia de arafas vasculares
se asociaron independientemente a la presencia de varices
de cualquier grado o de varices grandes.

Otro parametro de laboratorio muy frecuentemente aso-
ciado a la presencia de varices es la plaquetopenia®®6%-68-75
En pacientes con cirrosis compensada una cifra de plaquetas
inferior a 150.000/mm? se asocia de manera indepen-
diente a la presencia de varices en la endoscopia. Mas
recientemente, Giannini et al.®® han propuesto que el
indice recuento de plaquetas/diametro bipolar del bazo en
mm, medido por ecografia (Platelet/spleen ratio 6 PSR)
es un buen indicador de la presencia de varices. Gia-
nini et al. mostraron que un valor de este indice por
encima de 909 tenia un valor predictivo negativo del 100%
para la presencia de varices®®, lo que la definiria como
una prueba de screening perfecta, que permitiria ahorrar
un 40% de las endoscopias. Este indice ha sido validado
en una muestra multicéntrica que incluyd 3 hospitales
en Europa y uno en EE. UU., sumando un total de 218
pacientes’®. De nuevo, en este estudio el indice funciond
bien, con un valor predictivo negativo del 87%, por lo que
actualmente esta considerado como el mejor marcador no
invasivo de la presencia de varices’”’. Desgraciadamente,
este indice funciona peor en los pacientes compensados
(sensibilidad y especificidad del 78,9 y 72,6% respectiva-
mente), que son la poblacion en la que el test seria mas
atil.

Elastografia de transicion (FibroScan®)

La medicion de la rigidez hepatica con elastografia de tran-
sicion (FibroScan®) es un método no invasivo basado en
la adquisicion de ondas ultrasonograficas pulsadas. Se ha
demostrado que es un método fiable para evaluar el grado
de fibrosis hepatica y para confirmar la sospecha clinica de
cirrosis’®8 especialmente en pacientes con hepatopatias
virales. Asimismo, los valores de FibroScan® se relacionan
con el GPVH; 2 estudios recientes®38 mostraron una éptima
correlacion con entre ambos en pacientes compensados con
valores de GPVH inferiores a 12mmHg. Sin embargo, por
encima de este valor y en pacientes descompensados la
correlacion era pobre, probablemente por que una vez des-
arrollada CSPH no solo la fibrosis hepatica sino el aumento
del flujo porto-colateral determinan el grado de hiperten-
sion portal. El mejor cut-off de FibroScan® que identificd
CSPH fue de 13,6 kPa en el estudio de Vizzutti et al. y de
21kPa en el estudio de Bureau et al., que incluia pacientes
con cirrosis de varias etiologias y no solo las debidas a virus
C de la hepatitis.

La elastografia también ha sido evaluada para la predic-
cion de la presencia de varices®#-8_ Estos estudios han
propuesto puntos de corte optimos para el diagnostico de
varices entre 13,9 y 21,1 KPa (tabla 2). Esta variabilidad
viene determinada principalmente por la metodologia en la
seleccion del punto de corte, mas bajo si favorece la sensi-
bilidad y mas alto si favorece la especificidad. Si se utiliza
como cribado de pacientes con varices deberia seleccionarse
un punto de corte con alta sensibilidad (13,9), y entonces
su utilidad viene limitada por el hecho de que este punto
de corte se superpone con el utilizado para diagnosticar
cirrosis. Por ello, en pacientes con cirrosis establecida el
FibroScan® no aportaria informacion Gtil para descartar la
presencia de varices.

Ultrasonografia-Doppler

En pacientes con sospecha de hipertension portal la
ecografia-Doppler es de ayuda en la identificacion de su
causa, siendo una técnica sensible y especifica en el diagnos-
tico de trombosis portal y de trombosis de las venas supra-
hepaticas. Ademas permite identificar signos de cirrosis y de
hipertension portal. La mayoria de ellos tiene una elevada
especificidad para el diagnostico de CSPH, pero una baja
sensibilidad, particularmente en la cirrosis compensada.

Tabla 2 Puntos de corte de rigidez hepatica propuestos en
diversos estudios para el diagnostico de varices

Estudio Punto de Sensibilidad Especificidad
corte optimo
(kPa)

Kazemi 2006 13,9 95 43

Vizzutti 2007 17,6 90 46

Bureau 2008 21,1 84 71

Castera 20092 21,5 76 78

Pritchett 2011 19,5 76 66

@ En el estudio de Castera et al. (2009), un punto de corte de
13,9 tuvo una sensibilidad y especificidad de 96 y 39%, respecti-
vamente, y uno de 17,6 tuvo una sensibilidad y especificidad de
84 y 61% respectivamente.
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Por ello, mientras la presencia de un signo o de una com-
binacion de signos permite establecer con seguridad el
diagnostico de CSPH, su ausencia no la descarta.

La esplenomegalia es el signo ecografico mas frecuente-
mente asociado a hipertension portal®®7°, contrariamente a
otros signos tiene una alta sensibilidad, pero una especifici-
dad moderada (50-80% en las series publicadas). El tamano
del bazo, solo o como se ha mencionado anteriormente en
combinacion con el recuento de las plaquetas (PSR)®° es un
predictor independiente de la presencia de varices esofa-
gicas en pacientes con cirrosis compensada. Asimismo, un
diametro de la vena porta mayor de 13 mm se asocia fre-
cuentemente a la presencia de varices esofagicas?.

La presencia de vasos de circulacion colateral porto-
sistémica, la inversion de flujo en el sistema portal y la
presencia de ascitis en un paciente con cirrosis son signos
100% especificos de hipertension portal®’.

A pesar de la notable cantidad, calidad y complejidad
de los estudios que evalUan la asociacion de parametros
de eco-Doppler con la presion portal, los hallazgos no son
suficientemente robustos para recomendar su uso rutinario;
entre los parametros Doppler, la velocidad media del flujo
portal es el mas frecuentemente estudiado, y valores medios
(velocidad media de las medias) por debajo de 12cm/s son
muy sugestivos de hipertension portal.

Tomografia computerizada

El TC multidetector (MCT) con inyeccion de contraste es una
técnica de imagen frecuentemente utilizada para diagnos-
ticar o confirmar la existencia de carcinoma hepatocelular
en pacientes con cirrosis. El método permite también un
detallado estudio vascular de toda la cavidad abdominal y
3 estudios han evaluado su rendimiento para diagnosticar la
presencia y tamafo de varices®%2. La sensibilidad y espe-
cificidad no han sido satisfactorias para detectar varices de
cualquier tamano, pero restringiendo el diagnostico a vari-
ces grandes la sensibilidad fue del 90-95% y la especificidad
82-97%. Por lo tanto, en pacientes que requieran un escaner
para estudio una enfermedad hepatica, la técnica puede ser
Gtil para valorar la existencia de varices grandes.

Resonancia magnética

La resonancia magnética (RM) ha desplazado en los ultimos
anos a la angioradiologia convencional en el estudio del
eje espleno-portal. La angioradiologia convencional suele
reservarse para procedimientos terapéuticos. La RM permite
valorar la estructura hepatica y la existencia de cirrosis al
tiempo que identifica arteria hepatica, vena porta, venas
suprahepéticas y colaterales portosistémicas®®. Asimismo
existen aplicaciones que permiten medir parametros rela-
cionados con la presion portal, como la resistencia de la
arteria hepatica y el flujo portal. No obstante, no se conoce
el valor de estos parametros para diagnosticar CSPH. Por lo
que respecta a la eficacia de la RM en la deteccion de varices
gastroesofagicas, los estudios positivos incluyen muy pocos
pacientes® y otros dan datos poco alentadores. Asi, el estu-
dio de Matsuo et al® sobre 72 pacientes con cirrosis (43 de
los cuales presentaban varices) mostré un valor predictivo
negativo para la deteccion de varices del 53%, es decir, un
47% de los pacientes con varices quedarian sin diagnosticar,
lo cual es claramente inaceptable. Donde se ha sugerido un

valor la RM ha sido en la monitorizacion de la terapeltica
endoscopica, al identificar el vaso nutricio de las varices®.
La RM permite medir de forma no-invasiva el flujo sangui-
neo de la vena acigos, un indice del flujo sanguineo a través
de las colaterales gastroesofagicas y las varices esofagicas
en la hipertension portal®”>%. Sin embargo, no existe una
correlacion clara entre la presencia de varices y el flujo de
la acigos, lo que reduce la aplicabilidad de esta técnica a la
monitorizacion de los efectos del tratamiento farmacologico
de la hipertension portal’.

Una nueva aplicacion, que no ha entrado todavia en la
practica clinica por su costo y complejidad, es la elastografia
por resonancia magnética®-'"" que permite la medicién de
la rigidez hepatica y esplénica. Esta ultima parece tener
una mejor correlacion con la hipertension portal y con la
presencia de varices que la elastografia hepatica.

Medicion endoscopica de la presion de las varices
esofagicas

Esta técnica se ha utilizado en estudios que han dado datos
relevantes sobre el mecanismo de la hemorragia por vari-
ces, sobre su prondstico y sobre la respuesta al tratamiento
farmacologico'-'%, Sin embargo, la técnica es mas dificil
y compleja que la medicion del GPVH y por ellos su uso se
restringe al ambito de la investigacion clinica.

Diagnéstico y factores predictivos de progresion de la
hipertensién portal

En pacientes sin varices, se recomienda una evaluacion
endoscopica cada 2 afos o cada afo si aparecian signos
clinicos de descompensacion de la hepatopatia’>?. Esta
recomendacion coincide con lo mencionado previamente, es
decir, ante un paciente con cirrosis y sin varices en la eva-
luacion inicial, debe realizarse endoscopia de control ante
la aparicion de descompensacion clinica o la presencia de
criterios de riesgo de la existencia de hipertension portal.

Por lo que respecta a la progresion de varices de pequeio
tamano, y por tanto con bajo riesgo de hemorragia, a varices
de gran tamano, los estudios existentes hasta la fecha cifran
la progresién en alrededor del 30% a los 2 afos?2-241%, En
estos estudios no se identifican factores predictivos inde-
pendientes de progresion. Por ello, debemos remitirnos a
la opinion de expertos en conferencias de consenso que,
en base a esta velocidad de progresion, aconsejan repe-
tir la endoscopia con periodicidad anual en los pacientes
que presentan varices de pequeno tamano en la endoscopia
inicial’->2.

La medicion del GPVH aporta datos prondsticos de apari-
cion de complicaciones de la hipertension portal. Un estudio
de Groszmann et al indica que un descenso del GPVH > 10%
respecto al valor basal en pacientes cirréticos compensa-
dos sin varices, protege tanto del desarrollo de las mismas
como de la hemorragia variceal'. Asimismo, otro estudio en
pacientes con varices en profilaxis primaria'” mostro igual-
mente que un descenso del GPVH > 10% del valor basal
se asocio a una menor incidencia de complicaciones de la
hipertension portal, ascitis y hemorragia por varices.

Por lo que se refiere a estudios no invasivos, se ha repor-
tado que a lo largo del seguimiento ecografico un aumento
de tamaiio del bazo > 1 cm, y la aparicidn de nuevos vasos de
circulacion colateral porto-sistémica se asocian a un mayor



430

J. Bosch et al

riesgo de aparicién y progresion de varices esofagicas'%1%,
Nuevos estudios deben confirmar independientemente estas
observaciones.

El potencial de la ultrasonografia endoscépica en la valo-
racion de la progresion de la hipertension portal y del riesgo
de hemorragia por varices ha sido insuficientemente exp-
lorado. Mediante esta técnica se puede cuantificar de
manera objetiva tanto el tamano de las varices y estimar el
grosor de su pared, parametros que participan en el calculo
de la tension de la pared de las varices, que es el parame-
tro que finalmente determina su ruptura'®. Asimismo puede
calcularse la superficie transversal de las varices esofagicas,
parametro que se ha correlacionado con el riesgo de primera
hemorragia por varices, con una sensibilidad y especifidad
elevadas'"?.

Prevencion de la apariciéon de varices
esofagicas: profilaxis preprimaria

Se conoce como profilaxis preprimaria a la prevencion
del desarrollo de varices esofagicas en los pacientes con
ausencia de varices en el momento del diagnodstico. La
estrategia mas directa en este escenario seria actuando
sobre la presion portal. Recientemente, un estudio multi-
céntrico, doble ciego, en el que se compard timolol con
placebo®, incluyendo un total de 213 pacientes con cirro-
sis compensada e hipertension portal (GPVH > 6 mmHg) no
mostroé beneficio de este beta-bloqueante en la prevencion
de la formacion de varices esofagicas, con una mayor inci-
dencia de efectos adversos que en el grupo control. Sin
embargo, se pudo comprobar que los pacientes con un GPVH
> 10 mmHg basal, presentaron un mayor riesgo de desarrollo
de varices esofagicas y de decompensacion clinica durante
el seguimiento’®33. Posiblemente, la adopcion de medidas
precoces de prevencion podria beneficiar a este grupo de
pacientes con mayor riesgo. Sin embargo, actualmente no
existen datos que sustenten la toma de medidas profilacti-
cas en estos enfermos, recomendandose su inclusion en un
programa de seguimiento endoscopico para el cribado de
varices esofagicas (cada 2-3 afios)®. Es posible que el uso
de otros B-bloqueantes no cardioselectivos distintos al timo-
lol, o con mayor capacidad para reducir la presion portal,
permita cambiar estas conclusiones. Ello se esta evaluando
en la actualidad en un amplio estudio multicéntrico espafol
(Estudio Predesci).

Por otra parte, recientemente se ha destacado el efecto
beneficioso del control etioldgico de la enfermedad de base
sobre la presion portal y en la incidencia de hemorragia
digestiva, tanto en el caso de la hepatopatia alcohdlica®
como en la de origen viral'""""3, Aunque no se ha estudiado
especificamente en el contexto de la profilaxis preprimaria
0 primaria, parece razonable procurar conseguir el mayor
control posible sobre la enfermedad de base.

Prevencion de la primera hemorragia por
varices esofago-gastricas: profilaxis primaria

Aquellos pacientes que ya tienen varices estan en un
diferente estadio prondstico y pueden ser subsidiarios de
prevencion de la primera hemorragia. La decision de iniciar

la profilaxis primaria y la eleccion del tratamiento profilac-
tico dependera del tamafo de las varices, de la presencia
de signos de elevado riesgo de sangrado (puntos rojos sobre
variz) y del grado de deterioro de la funcion hepatica eva-
luado mediante la puntuacion de Child-Pugh. Las varices se
clasifican en pequefas o grandes en funcién de su colapso o
no con la insuflacion durante la endoscopia.

En el momento actual, se dispone de 2 modalidades tera-
péuticas para la profilaxis primaria: a) farmacos que reducen
la presion portal, o b) ligadura endoscépica de las varices
con bandas elasticas. En el caso de que tras la valoracion del
paciente, se considere que este no es subsidiario de recibir
profilaxis primaria (porque tiene varices pequenas sin signos
de riesgo y funcion hepatica conservada), se debe repetir
la endoscopia segun el protocolo establecido. Una vez ini-
ciada la profilaxis con farmacos, no es necesario realizar mas
endoscopias para evaluar la presencia de varices esofagicas.

La estrategia de tratamiento se modifica dependiendo de
si las varices de los pacientes son pequenas o grandes.

Pacientes con varices esofagicas pequefas

En los pacientes con varices pequefas, existe controversia
sobre si deben recibir tratamiento profilactico o Unica-
mente deben ser incluidos en un programa de seguimiento
endoscopico e iniciar el tratamiento profilactico en aquellos
pacientes en los que las varices aumenten de tamano?. Es de
destacar que el riesgo de hemorragia en los pacientes con
varices pequefas aunque es bajo, no es nulo, especialmente
si estas tienen puntos rojos. Asi, de acuerdo a la estimacion
de riesgo de hemorragia del indice NIEC, la incidencia anual
de hemorragia en un paciente con varices pequefas y signos
de elevado riesgo de sangrado es de un 10% en pacientes
Child A y aumenta hasta un 26% en pacientes Child C. Este
Ultimo nivel de riesgo es semejante al de un paciente Child A
con varices grandes y signos de riesgo (28% segun el NIEC) o
al de un paciente Child B con varices grandes y sin signos de
riesgo (24% anual)''*. A pesar de no existir estudios especifi-
camente dirigidos a evaluar este hecho, los datos disponibles
sugieren que los pacientes con varices pequenas y factores
de riesgo sobreanadidos (Child C y signos rojos) deberian
ser tratados de manera profilactica. De otra parte, un estu-
dio demostrd que el tratamiento con nadolol disminuye de
forma significativa el riesgo de progresion del tamaino de
las varices y por lo tanto el riesgo de hemorragia?*. En
este estudio, una vez que los pacientes desarrollaban vari-
ces grandes, se les administraba B-bloqueantes de manera
independiente a su asignacion inicial a los diferentes grupos
de tratamiento. El nadolol se mostr6 eficaz disminuyendo
la progresion de las varices de pequefas a grandes (20%
frente a 51% a los 5 anos) y el nimero final de hemorra-
gias fue mayor en el grupo inicialmente tratado con placebo
ya que los pacientes de este grupo en ocasiones sangra-
ron antes de que se detectara la progresion de sus varices.
Ello apoya utilizar B-bloqueantes en los pacientes con vari-
ces de pequeno tamano, si bien estos resultados deben ser
confirmados. Una actitud racional podria ser recomendar el
tratamiento con B-bloqueantes a todos aquellos pacientes
con varices pequenas con buena tolerancia al tratamiento
y que no deseen entrar en un programa endoscopico de
seguimiento'"®.
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Seleccion de pacientes para profilaxis primaria

- Deben tratarse todos los pacientes con:
Varices grandes
Varices pequenas con signos de elevado riesgo de
sangrado o en pacientes en grado C de Child-Pugh
- Se deben considerar para el tratamiento los pacien-
tes grado B de Child-Pugh con varices pequenas.

Pacientes con varices esofagicas grandes

Tratamientos empleados en la profilaxis primaria

En la actualidad, Unicamente el tratamiento farmacologico
(B-blogueantes no cardioselectivos, BBNS) y el tratamiento
endoscopico (ligadura de varices esofagicas, LEB) estan
aceptados universalmente para la prevencion de la primera
hemorragia por varices. La escleroterapia y la cirugia deri-
vativa estan contraindicadas en este escenario debido a que
ofrecen pocos beneficios para los pacientes e incluso se aso-
cian a menor supervivencia®®116,

Tratamiento farmacolégico

La profilaxis farmacologica en este contexto se basa en un
abordaje fisiopatoldgico ya que un descenso prolongado de
la presion portal reduce el riesgo de hemorragia por rotura
de varices esofagicas. La intensidad de la respuesta de
la presion portal al tratamiento se correlaciona con su efi-
cacia en la prevencion de la hemorragia. Una adecuada
reduccion del riesgo de hemorragia requiere que el gra-
diente de presion portal disminuya por debajo del valor
umbral de 12 mmHg o al menos un 20% de su valor basal'"”
(respuesta Optimay correcta, respectivamente). La adminis-
tracion de BBNS se puede realizar de manera independiente
del tamano de las varices o del grado de deterioro de la
funcion hepatica.

B-bloqueantes no cardioselectivos

Estos incluyen el propranolol, el nadolol, que son los farma-
cos mas empleados, y mas recientemente el carvedilol, que
se diferencia de los anteriores por tener ademas actividad
vasodilatadora por ser anti-alfa-adrenérgico y aumentar la
liberacion de 6xido nitrico'®. El timolol es un BBNS, pero
solo se ha utilizado en un estudio.

La eficacia del propranolol y nadolol en la profilaxis
primaria se ha evaluado en 12 estudios controlados de
distribucidn aleatoria comparados con placebo''®. El meta-
analisis de estos estudios, con un seguimiento mediano de
aproximadamente 2 afos, ha mostrado claramente que los
B-bloqueantes disminuyen de forma significativa el riesgo de
hemorragia (desde un 25% en el grupo sin tratamiento activo
al 15% en los pacientes que recibian B-bloqueantes''®. Este
efecto sobre el riesgo de hemorragia se acompand de un des-
censo (no estadisticamente significativo) en la mortalidad
(desde el 27 al 23%), y de un descenso significativo en la mor-
talidad relacionada con episodios de hemorragia. El efecto
favorable del tratamiento beta-bloqueante se obtuvo en los
pacientes tratados, independientemente de la presencia de
ascitis y de la funcién hepatica'®. En un estudio ulterior se
ha confirmado este efecto protector de los B-bloqueantes a
largo plazo (8 afos), constatandose igualmente un descenso

de hasta un 50% en la incidencia de primera hemorragia en
los pacientes respondedores al tratamiento (90 vs 45%)'2°.

Prevencion de la primera hemorragia por varices.
Tratamiento farmacolégico

- Eltratamiento farmacoldgico con propranolol o nado-
lol reduce en un 45% la incidencia de la primera
hemorragia por varices (GR: A).

Es posible que el carvedilol, con mayor capaci-
dad para reducir la presion portal, sea mas eficaz,
pero ello debe demostrarse en estudios comparativos
cara-a-cara contra propranolol o nadolol.

En la actualidad no existen datos para el uso de otras
alternativas farmacologicas, incluyendo espironolac-
tona y mononitrato de isosorbida.

El efecto beneficioso del propranolol y nadolol se limita
al periodo de administracion, por lo que una vez iniciado el
tratamiento, este debe mantenerse indefinidamente''. La
interrupcion del tratamiento hace que se pierda cualquier
proteccidn, y aumenta el riesgo de sangrado. Por este motivo
es prudente aconsejar que no se interrumpa el tratamiento
y, si ello fuera necesario, se recomienda un descenso pro-
gresivo de las dosis pare evitar el riesgo de fenomenos de
«rebote», si bien estos nunca se han demostrado.

El propranolol y el nadolol son los B-bloqueantes
no cardio-selectivos mas ampliamente utilizados sin que
existan ventajas de uno sobre el otro. La dosis de B-
bloqueantes debe ser cuidadosamente individualizada para
cada paciente. La dosis inicial de propranolol suele ser de
40 mg/dia en 2 tomas (dependiendo de la frecuencia car-
diaca y presion arterial del paciente, asi como del grado de
insuficiencia hepatica). En general, esta dosis se incrementa
cada 2-3 dias hasta alcanzar una dosis suficiente para redu-
cir la frecuencia cardiaca a 60-55 pulsaciones por minuto
o hasta la aparicién de efectos secundarios'??, llegando a
un maximo de 320 mg/dia. El nadolol se administra con una
dosis inicial de 40mg una vez al dia llegando a una dosis
maxima de 160 mg/dia. El objetivo de alcanzar una reduc-
cion del 25% de la frecuencia cardiaca basal como diana
terapéutica, no debe utilizarse ya en la actualidad, ya que
no existe correlacién entre la reduccion de la frecuencia
cardiaca y la reduccion de la presion portal, y a que se ha
demostrado que mayores dosis de beta-bloqueante consi-
guen una mayor proporcion de respuesta hemodinamica. No
obstante, la frecuencia cardiaca debe intentar mantenerse
por encima de 50-55 lpm ya que por debajo de estas cifras
el tratamiento no suele ser bien tolerado.

La dosis 6ptima de carvedilol no esta todavia establecida.
En el Unico estudio con end-points clinicos la dosis inicial fue
de 6,25 mg/24 horas, que se aumentod a 12,5mg/24 horas en
caso de buena tolerancia.

Ajuste de dosis de los B-bloqueantes.

- Las dosis de B-bloqueantes deben ser cuidadosa-
mente individualizadas.
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- Los B-blogueantes se administraran a la maxima dosis
tolerada hasta alcanzar una frecuencia cardiaca de
50-55 lpm.

- La dosis maxima aconsejada es de 320 mg/dia de
propranolol, repartidos en 2 tomas, y 160 mg/dia de
nadolol, en una sola toma.

Aproximadamente el 15% de los pacientes presentan
contraindicaciones al tratamiento betabloqueante. Las mas
frecuentes son hiperreactividad bronquial, enfermedad pul-
monar obstructiva croénica, bloqueo auriculo-ventricular de
2.°y 3.° grado, valvulopatia adrtica, claudicacion intermi-
tente y psicosis grave. La bradicardia sinusal y la diabetes
insulinodependiente son contraindicaciones relativas. Res-
petando estas contraindicaciones, la incidencia de efectos
adversos, casi siempre leves, es escasa, apareciendo en
cerca del 15% de los pacientes. Los mas frecuentes son fatiga
muscular, disnea de esfuerzo, insomnio, cansancio muscular,
impotencia y apatia. Estos efectos secundarios desapare-
cen con la disminucion de la dosis del beta-bloqueante,
aunque en aproximadamente el 5% de casos, los efectos
adversos obligan a la retirada el tratamiento. Es esencial
la monitorizacion estrecha del paciente durante el periodo
de titulacion para detectar precozmente los efectos secun-
darios y favorecer el cumplimiento terapéutico’?3.

Otros farmacos

La asociacion de 5- mononitrato de isosorbida al tratamiento
con B-bloqueantes logra reducir el gradiente de presion
portal mas del 20% del valor basal o por debajo de 12 mmHg
en una proporcion de pacientes superior a la administracion
aislada de propranolol'®. Asi, se plante6 la hipotesis de
que la asociacion de nitratos a los B-bloqueantes podria
dar lugar a un mejor resultado clinico en el contexto de
profilaxis primaria. Esta hipotesis ha sido evaluada en
3 estudios aleatorizados y controlados''®2>126 Si bien
en 2 estudios se sugirio que la asociacion podria ofrecer
un efecto beneficioso''®'?, este posible beneficio no se
confirmé en un amplio estudio multicéntrico doble ciego en
el que se incluyeron 349 pacientes'?. Asimismo el analisis
combinado de los 3 estudios (incluyendo un total de 552
pacientes) no apoya el uso del tratamiento farmacologico
combinado en la profilaxis primaria'®.

Igualmente la utilizacion de 5-mononitrato de isosorbida
de forma aislada tampoco esta recomendada en la profila-
xis primaria. Esta ha sido evaluada en 3 estudios en los que
se incluyeron un total de 276 pacientes. El analisis combi-
nado de estos 3 estudios mostré un incremento, aunque no
significativo, de la incidencia de hemorragia y de muerte
en los pacientes tratados con 5-mononitrato de isosorbida
frente a los tratados con propranolol'®. Ademas un estu-
dio doble ciego que evalué la eficacia de 5-mononitrato de
isosorbida frente a placebo en pacientes con intolerancia
o contraindicaciones a B-bloqueantes descarté completa-
mente la utilidad de este farmaco administrado de forma
aislada'?’.

El tratamiento continuado con espironolactona dis-
minuye el gradiente de presion portal en pacientes
cirréticos'?®. La asociacién de este farmaco con nadolol

no ha mostrado ser superior a nadolol administrado de
forma aislada en la prevencion de la primera hemorra-
gia en un estudio que incluyo 100 pacientes cirrdticos
compensados'?’.

Otros farmacos y combinaciones farmacologicas que se
han mostrado muy eficaces logrando un marcado descenso
de la presion portal, como la clonidina, el prazosin'3%'3',
o el propranolol asociado a prazosin'3? entre otros, no han
sido evaluados clinicamente por el momento. Es probable
que combinaciones de farmacos con un perfil de seguridad
aceptable, tales como las estatinas'*'34 o antioxidantes'>,
que aumentan la reduccion del GPVH, puedan anadirse al
tratamiento con BBNS.

Monitorizacién del tratamiento beta-bloqueante con la
medicion del gradiente de presiéon venosa hepatica

La determinacion del GPVH merece una especial atencion
en la evaluacion y seguimiento del tratamiento de la hiper-
tension portal. Una vez desarrolladas las varices esofagicas
tributarias de tratamiento (varices de riesgo), cuando se
constata una buena respuesta hemodinamica, definida como
una reduccion del GPVH >20% respecto de su valor basal
6 por debajo de <12 mmHg, el riesgo de primera hemorra-
gia disminuye de forma considerable, con tasas inferiores al
10% a los 2 afos de seguimiento’ 136, Ademas, se ha consta-
tado en estos pacientes que una reduccion superior al 15%
se asocia a una menor incidencia de peritonitis bacteriana
espontanea (PBE)'?°. A pesar de estos datos, la baja inciden-
cia de primera hemorragia tras el tratamiento farmacoldgico
(inferior al 15% a los 2 anos) y la necesidad de una segunda
determinacion del GPVH para evaluar la respuesta al trata-
miento, representan un inconveniente en la practica clinica
para efectuar rutinariamente determinaciones del GPVH'¥’,
Recientemente se ha constatado que el test de respuesta
aguda a la administracion de B-bloqueantes durante el cate-
terismo basal tiene valor prondstico en la prediccién de la
hemorragia a largo plazo. Una reduccion del GPVH >10% a los
15 min de la administracion i. v. de propranolol (0,15 mg/kg)
permite identificar precozmente a los pacientes responde-
dores y no respondedores'?”:38, Esta estrategia es atractiva
dado que permitiria intentar el «rescate» de los no respon-
dedores anadiendo «a la carta» otros farmacos, como 5-
mononitrato de isosorbida o simvastatina, o bien cambiando
el BBNS por carvedilol, o asociaciando ligadura endoscopica.

Ligadura endoscopica con bandas elasticas

La ligadura endoscopica con bandas elasticas (LEB) es el
Unico método endoscopico aceptado para la prevencion de
la primera hemorragia varicosa; consiste en la colocacion
de bandas elasticas sobre las varices con la finalidad de
provocar isquemia, necrosis y cicatrizacion de la misma,
con su ulterior desaparicion. Para su realizacion es nece-
sario que la variz sea suficientemente grande para poder
aspirarla dentro del dispositivo de la ligadura, por lo que
es dificilmente aplicable a pacientes con varices pequenas.
El objetivo del tratamiento endoscdpico es la erradicacion
de las varices esofagicas, de forma que se deben repe-
tir sesiones de ligadura a intervalos de 2-4 semanas hasta
comprobarse su erradicacion (ausencia de varices o vari-
ces demasiado pequefas para ser aspiradas). Después de
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constatarse su erradicacion, deben realizarse endoscopias
de seguimiento; la primera a los 3 meses, y posteriormente,
cada 6-12 meses. La reaparicion de varices es la regla y
obliga a nuevas sesiones de LEB, por lo que la vigilancia
endoscopica se debe mantener de por vida'*°.

La ligadura endoscopica ha sido comparada al tra-
tamiento beta-bloqueante (propranolol o nadolol) en 17
estudios aleatorizados en profilaxis primaria. De estos estu-
dios, tan solo 11 de ellos han sido publicados de forma
completa'#-13°, Se han publicado varios meta-analisis com-
parando el tratamiento con B-bloqueantes y la ligadura
endoscopica en el contexto de la profilaxis primaria que sugi-
rieron una ventaja a favor de la ligadura'" 32, Sin embargo,
en los meta-analisis publicados de mayor calidad, es decir
aquellos estudios en los que se describia el control de sesgos,
publicados en revistas con revision por pares (excluyendo
los que solo fueron publicados en formato de resumen) y
aquellos que tenian un seguimiento prolongado, superior
a 20 meses'>" se observd que el efecto beneficioso a
favor de la ligadura desaparecia. En definitiva, las supues-
tas ventajas de la LEB se observaron solo en estudios de
poca calidad, corto seguimiento y publicados sin revision
por pares.

Recientemente, el carvedilol, BBNS con accion anti-alfa1
adrenérgica y potente reductor de la presion portal, ha
demostrado ser mas eficaz que la LEB en la prevencion
de primera hemorragia'»®. En un reciente estudio se inclu-
yeron 152 pacientes con cirrosis compensada que fueron
aleatorizados a recibir ligadura endoscopica o carvedilol.
Por diferentes motivos, 25 pacientes de cada grupo no
completaron el seguimiento. En un analisis por intencion
de tratamiento, hubo una menor incidencia de hemorra-
gia digestiva por varices (incluyendo en su definicion la
hemorragia por Ulceras posligadura) en los pacientes alea-
torizados a carvedilol (13,4% frente a 24%). Nuevos estudios
en curso deben confirmar o descartar esta supuesta superio-
ridad del carvedilol.

Profilaxis de la primera hemorragia por varices. Tra-
tamiento con ligadura endoscopica

- El objetivo del tratamiento es erradicar las varices y
evitar su reaparicion. Se recomiendan sesiones cada
2-4 semanas hasta la erradicacion de las varices con
controles cada 6-12 meses posteriormente con carac-
ter permanente.

La ligadura endoscopica reduce la incidencia de
la primera hemorragia por varices grandes, sin
embargo, en un pequeno porcentaje de pacientes, el
tratamiento da lugar a hemorragia por Ulceras posli-
gadura.

Existen dudas acerca del beneficio de la ligadura
endoscopica en la prevencion de la primera hemorra-
gia. Por otra parte, dado el mayor nimero y gravedad
de los efectos adversos y su mayor coste, se reco-
mienda reservar la ligadura para aquellos pacientes
con varices grandes y contraindicacion o intolerancia
a los B-bloqueantes no cardioselectivos

Es de destacar que mientras la seguridad de los
B-bloqueantes esta bien establecida, esto no es asi para la
ligadura endoscopica. La mayoria de estudios publicados en
la profilaxis primaria no recogen especificamente la inciden-
cia de hemorragia en relacion con la ligadura. En el estudio
de Schepke et al'*®, hasta el 7% de los pacientes presenta-
ron una hemorragia en relacién con el procedimiento. En
mas de la mitad de los casos la hemorragia fue grave y un
paciente falleci6 debido a la hemorragia por ulcera posliga-
dura. De forma similar, Lo et al.'®® comunican una incidencia
de hemorragia en relacion con el procedimiento endoscopico
en el 5% de los casos, y uno de los pacientes fallecio a conse-
cuencia de la hemorragia. En definitiva, cuando se usa LEB
existe un riesgo (aunque pequeno) de hemorragia en rela-
cion con el procedimiento, y de muerte por hemorragia, lo
que jamas se ha constatado en los estudios con BBNS. Esto
favoreceria la eleccion, como primer escalon, de la profilaxis
con propranolol o nadolol. Con los datos actuales la ligadura
endoscopica se puede recomendar como primera eleccion
en pacientes con varices grandes que presenten intoleran-
cia o contraindicaciones a los B-bloqueantes. Finalmente,
dentro de los factores a tomar en consideracion a la hora de
elegir entre B-bloqueantes y ligadura endoscdpica, se deben
considerar las preferencias del paciente una vez este es cla-
ramente informado y entiende las ventajas y desventajas
de cada opcién terapéutica'. Asimismo, se debe tener en
cuenta que la LEB tiene un coste econdmico muy superior
que los BBNS (miles de veces mayor), y se asocia a muchas
otras complicaciones menos graves; las mas frecuentes son
dolor retroesternal y odinofagia los dias siguientes a cada
sesion y la aparicion de Glceras. Un estudio aleatorizado ha
demostrado que el uso concomitante de inhibidores de la
bomba de protones puede disminuir el tamaiio de las Ulceras
posligadura'®.

Se ha sugerido que la administracion concomitante de
BBNS asociados a ligadura endoscopica podria obtener
resultados mejores que ambos tratamientos por separado
en el contexto de la profilaxis primaria. Esta hipotesis fue
evaluada en 2 estudios (evaluando LEB + propranolol frente
a LEB™, y nadolol frente a nadolol + LEB'™® sin obser-
varse diferencias significativas en cuanto a la incidencia
de primera hemorragia y mortalidad entre ambos grupos de
tratamiento, mientras que hubo una mayor incidencia de
efectos adversos en el grupo de tratamiento combinado
con ligadura endoscopica y B-bloqueantes'®®. Atendiendo a
estos resultados, en la actualidad no puede recomendarse
esta asociacion terapéutica en la profilaxis primaria.

Pacientes con varices gastricas

La clasificacion de las VG aceptada en la actualidad es la
de Sarin et al.’®, que las divide segun su localizacién y
su relacion con las varices esofagicas en varices gastro-
esofagicas (GOV1: prolongacion de las varices esofagicas
hacia el estdmago por la curvatura menor; GOV2: prolonga-
cion de las varices esofagicas hacia el fundus gastrico) y VG
aisladas (IGV1: las localizadas en el fundus gastrico; IGV2:
las localizadas en otras areas del estdbmago como el antro,
duodeno...). Segln su origen se subdividen en VG prima-
rias y secundarias (las formadas tras la obliteracion de las
varices esofagicas®. El Unico aspecto diferencial recae en
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los pocos pacientes que presentan VG aisladas, frecuente-
mente en el fundus gastrico. Las VG que son continuacion
de varices esofagicas se tratan igual que las esofagicas en la
actualidad.

Las VG aisladas primarias son mucho mas frecuentes en
pacientes con hipertension portal prehepatica que en la
cirrosis (20 vs 5%). Las varices fundicas tienen menor pro-
babilidad de rotura o hemorragia que las varices esofagicas
y son poco frecuentes. Por ello, existen muy pocos estu-
dios prospectivos dirigidos a valorar de manera especifica
la utilidad de la profilaxis primaria en este contexto. En el
momento actual se recomienda la realizacion de profilaxis
con B-bloqueantes a los pacientes con VG2, Estos pacien-
tes no deben recibir tratamiento profilactico con medidas
endoscopicas.

En el sudeste Asiatico, donde es mucho mas frecuente
la hipertension portal pre-hepatica que en Europa, diver-
sas series sugieren que podria ser util el tratamiento de
obturacion endoscopica de las VG mediante la inyeccion
de adhesivos tisulares (cianoacrilato, bucrilato). Se precisa
una mayor experiencia con este tratamiento antes de poder
hacer ninguna recomendacion sobre su uso en profilaxis pri-
maria.

Hemorragia aguda por varices
esofago-gastricas

La mortalidad de la hemorragia aguda por varices en pacien-
tes con cirrosis ha disminuido en los Ultimos 20 afos
del 40 al 20%, fundamentalmente como resultado de la
estandarizacion del empleo de los farmacos vasoactivos,
la terapia endoscopica y la antibioterapia profilactica, asi
como por los avances en el cuidado al paciente critico®. Esta
disminucion se ha acompanado de un cambio en las causas
de muerte. A principio de la década de los 80, la mayoria
de los pacientes fallecian de la propia hemorragia, mientras
que ahora ha aumentado proporcionalmente la mortalidad
por las complicaciones derivadas de la hemorragia, como
insuficiencia hepatica, infeccion bacteriana e insuficiencia
renal. Por este motivo, la prevencion de estas complicacio-
nes es hoy dia tan relevante en el manejo de esta entidad
como aplicar un tratamiento hemostatico efectivo.

El tratamiento de la hemorragia aguda por varices com-
prende 3 aspectos: a) Manejo general, que incluye las
medidas de reanimacion y de proteccion de la via aérea, y
la prevencion de las complicaciones, como la infeccion bac-
teriana, b) Tratamiento hemostatico primario, constituido
por la medicacion vasoactiva y la terapia endoscopica, y
c) Tratamiento de rescate, generalmente en forma de deri-
vacion portosistémica percutanea intrahepatica (DPPI), en
los pacientes en los que falla el tratamiento endoscopico y
médico.

Factores pronésticos del episodio agudo de
hemorragia

La hemorragia por varices cesa espontaneamente en el
40-50% de los pacientes?'. La recidiva hemorragica es uno
de los hechos mas caracteristicos del curso de esta enti-
dad, alcanzando el 30-40% en las primeras 6 semanas. El
mayor riesgo se observa en los 5 primeros dias, en los que

acontecen el 40% de los episodios de resangrado. Un 5-8% de
las hemorragias son de caracter exanguinante e incontrolado
y causan la muerte inmediata del paciente.

El fracaso del tratamiento inicial, entendiendo por tal el
periodo de 5 dias que siguen a la hemorragia, es un factor
fuertemente relacionado con el riesgo de muerte, por lo que
alcanzar aquel se asocia a una mejoria en el pronéstico. La
mortalidad por cualquier causa durante las 6 semanas que
siguen a la hemorragia es también un punto clave a consi-
derar. El riesgo de muerte es mayor los primeros dias tras la
hemorragia, para reducirse después de forma paulatinay ser
a las 6 semanas equivalente al existente antes del episodio
de hemorragia''e.

Los datos pronosticos de los que disponemos son en
su mayoria derivados de estudios heterogéneos, a menudo
retrospectivos, con diferentes definiciones de fracaso e
incluso de pautas de tratamiento alejadas de los estandares
actuales. Ello podria explicar las diferencias en la proporcion
de fracaso terapéutico, que oscilan entre un 6 y un 40%, y en
las variables prondsticas identificadas'® ¢, Ello no es dbice
para que algunas variables prondsticas se hayan identificado
de forma constante en multiples estudios. Ademas, hay que
tener en cuenta que los factores predictores de fracaso en
los 5 primeros dias y de mortalidad a las 6 semanas pueden
ser diferentes y deben de analizarse separadamente.

Un GPVH, evaluado como la diferencia entre la presion
suprahepatica enclavada y libre, superior o igual a 20 mmHg
y un mayor deterioro de la funcion hepatica (evaluada por
la clasificacion de Child-Pugh) son las variables asociadas
con mas frecuencia a fracaso del tratamiento en los 5 pri-
meros dias. Estas 2 variables junto con una presion arterial
sistolica inferior a 100 mmHg y la etiologia no alcohdlica
de la cirrosis predijeron de forma independiente el fracaso
del tratamiento en los 5 primeros dias en el Unico estudio
publicado en la que todos los pacientes recibieron el trata-
miento actualmente recomendado®. Otras variables que han
sido identificadas como posibles predictoras de pronostico
en los 5 primeros dias son: la hemorragia activa (chorro o
babeo) en la endoscopia diagndstica, la presencia de infec-
cion bacteriana, el aumento de la AST, los requerimientos
transfusionales y la existencia de trombosis portal.

La gravedad de la insuficiencia hepatica, evaluada por la
clasificacion de Child-Pugh o por alguno de sus componentes,
ha mostrado también capacidad para predecir la mortalidad
a las 6 semanas. Otras variables que en relacion a ello se han
identificado en otros estudios son: el fracaso en el control
de la hemorragia o su recidiva precoz, la presencia de shock
al ingreso, un GPVH elevado y la presencia de carcinoma
hepatocelular?:30,33,161-165,

Medidas generales de tratamiento

Las medidas iniciales de tratamiento son la reanimaciony la
proteccion de la via aérea, la reposicion de la volemia y la
prevencion de complicaciones potenciales como la infeccién
bacteriana.

Reanimacion y proteccion de la via aérea

El objetivo de la reanimacion inicial es preservar la oxigena-
cion tisular, cuidando la permeabilidad de la via aérea y la
ventilacion pulmonar y corrigiendo la hipovolemia. El logro
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de este objetivo reduce el riesgo de las complicaciones que
se asocian a la hemorragia digestiva en la cirrosis, como son
la infeccion bacteriana, el fracaso renal y la insuficiencia
hepatica. A su vez, la aparicion de complicaciones, como la
infeccion bacteriana y la insuficiencia renal, es un factor de
riesgo de resangrado y de mortalidad3'-166-168,

El cuidado de la via aérea incluye el empleo de oxigenote-
rapia, la aspiracion de sangre y secreciones de la orofaringe
y la intubacion orotraqueal, si hay sospecha de compromiso
de la via aérea. En estos pacientes el riesgo de neumonia
aspirativa aumenta por la presencia de sangre en el esto-
mago, los procedimientos endoscopicos y la encefalopatia.
En consecuencia, la intubacion orotraqueal para prevenir la
neumonia por aspiracion esta indicada especialmente en los
enfermos con hemorragia masiva o con encefalopatia.

Correccion de la hipovolemia y de la anemia

La reanimacion inicial ha de mantener un equilibrio entre
el riesgo de dafio parenquimatoso por la hipoxia y el de
perpetuar la hemorragia por sobreexpansion. A su vez, el
adecuado aporte de oxigeno a los tejidos depende de la
Sa0,, del gasto cardiaco y de la concentracion de hemoglo-
bina. La reposicion de volumen ha de iniciarse rapidamente
con el objetivo de mantener la presion arterial sistélica en
90-100 mmHg y la frecuencia del pulso en 100 lpm. Las solu-
ciones de eleccion para esta reanimacion son los coloides,
preferentemente aquellos a base de gelatina o de almidon,
pues se asocian a menos alteraciones de la hemostasia y
reacciones anafilacticas que los dextranos. No obstante, un
analisis sistematico no ha demostrado mayor eficacia o segu-
ridad de uno u otro tipo de solucion expansora.

La transfusion sanguinea es un elemento esencial para
preservar el aporte de oxigeno a los tejidos. El nivel
de hemoglobina a alcanzar es controvertido. En mode-
los experimentales de hipertension portal y hemorragia,
la reposicion total de la pérdida de sangre se asocia a
un aumento de la presion portal y de la mortalidad'®'7°,
Un Unico estudio aleatorizado realizado en 214 pacientes
cirréticos con hemorragia digestiva ha demostrado que,
comparada con la estrategia convencional (objetivo de
hemoglobina, 9-10g/dl), la transfusion restrictiva (objetivo
de hemoglobina, 7-8 g/dl) se asocia a reduccidn significativa
del fracaso terapéutico (16 vs 28%) y no significativa de la
mortalidad (11 vs 16%)'"". A pesar de que este estudio sus-
tenta una politica transfusional restrictiva, la decision en el
paciente individual ha de tomar también en consideracion
factores tales como la edad, la presencia de comorbilidades,
el estado hemodinamico y la actividad de la hemorragia.

Correccion de los defectos en la hemostasia

El 50-65% de los pacientes con cirrosis presentan tromboci-
topenia, pero raramente un recuento plaquetario inferior
a 30.000-40.000/mm3. Investigaciones recientes indican
que la generacion de trombina en los pacientes cirroti-
cos estables es similar a la de los individuos normales con
recuentos plaquetarios similares'’2. Por tanto, la tromboci-
topenia grave al reducir el nimero de unidades formadoras
de trombina puede favorecer la tendencia al sangrado,
hecho que aporta la base racional para transfundir pla-
quetas en pacientes cirrdticos con trombocitopenia grave
y hemorragia activa. Carecemos de estudios controlados

que establezcan cuando transfundir plaquetas en pacientes
con cirrosis y hemorragia digestiva, pero parece razona-
ble mantener un recuento superior a 50.000/ il mientras la
hemorragia esté activa.

La patogenia del defecto en la coagulacion de los pacien-
tes con cirrosis es compleja, pues coexisten los defectos en
la sintesis de los factores procoagulantes, excepto los facto-
res viiy de von Willebrand, y también de los anticoagulantes,
como las proteinas C y S'3. Las pruebas de coagulacion
convencionales, como el tiempo de protrombina/INR, solo
valoran la actividad procoagulante del sistema, y por tanto
no evallan adecuadamente el estado de la coagulacion y el
riesgo de hemorragia y no sirven para guiar el empleo de
plasma y otros factores procoagulantes'’#. No disponemos
de ensayos que hayan estudiado la eficacia y la cuantia de
plasma fresco congelado necesario para prevenir o tratar
la coagulopatia de la cirrosis. Aun asi, es frecuente utilizar
productos sanguineos derivados del plasma en los pacientes
cirréticos con INR prolongado, a pesar de la escasa eviden-
Cia que apoya este uso y de sus riesgos evidentes (sobrecarga
de volumen, infeccion trasmitida por la sangre, dafo pulmo-
nar por transfusion). Ademas, la cuantia de plasma que se
emplea habitualmente suele ser insuficiente para corregir la
coagulopatia, pues 1 litro de plasma incrementa en solo un
10% los factores de la coagulacion'”. La evidencia disponi-
ble no sustenta el uso de factor vi recombinante activado
en pacientes cirrdticos con hemorragia variceal'’®'77,

Prevencién y tratamiento de las complicaciones

infeccién bacteriana

La infeccion bacteriana complica el curso del 40% de los
pacientes cirréticos con hemorragia, una cifra mayor que
el 35 y el 5% observados, respectivamente, en pacientes
cirréticos hospitalizados sin hemorragia y en la poblacion
general'®”'7®, La importancia de la infeccién bacteriana
radica en su asociacion con fracaso terapéutico a los 5 dias
y con mortalidad a las 6 semanas>'-167:168,179

Las infecciones mas frecuentes en los pacientes cirroti-
cos con hemorragia son la peritonitis bacteriana espontanea
(50%), las del tracto urinario (25%) y la neumonia (25%)3'-1¢7.
Hasta fechas recientes los gérmenes aislados con mas fre-
cuencia eran los bacilos Gram-negativos. Sin embargo, el
espectro de bacterias aisladas en los pacientes con cirrosis
ha variado debido al aumento en el empleo de procedimien-
tos invasivos y de profilaxis a largo plazo con norfloxacino.
En un estudio prospectivo realizado entre 1998 y 2000, los
gérmenes Gram-positivos fueron los responsables del 53% de
las infecciones nosocomiales, especialmente en pacientes
ingresados en la unidad de cuidados intensivos o sometidos
a procedimientos invasivos como tratamiento endoscopico
de las varices, y un 37% de los gérmenes Gram-negativos
aislados eran resistentes a quinolonas'’8.

El metaanalisis de los 8 ensayos controlados comparando
los antibioticos con el no tratamiento/placebo demuestra
que aquellos reducen significativamente el riesgo de infec-
cion bacteriana (57%) y de muerte (18%)'%”. En estos estudios
las quinolonas fueron el tipo de antibiotico mas utilizado,
sin que existiesen diferencias entre los ensayos que utiliza-
ban quinolonas orales (3 ensayos) o quinolonas intravenosas
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seguidas de quinolonas orales (4 ensayos), lo que indica que
estas Ultimas siguen siendo la mejor opcion.

El aumento en la incidencia de infecciones por gérmenes
Gram-positivos y resistentes a quinolonas en la cirrosis ha
motivado la busqueda de alternativas. En este sentido, un
ensayo aleatorizado reciente ha comparado la norfloxacina
oral (400 mg cada 12 horas) con la ceftriaxona intravenosa
(1¢ al dia) durante 7 dias en la profilaxis de la infeccion
en pacientes cirréticos con insuficiencia hepatica avanzada
(definida por >2 de ascitis, malnutricion grave, encefa-
lopatia, bilirrubina >3 g/dl)'”®. La ceftriaxona intravenosa
resultd significativamente mas efectiva para prevenir las
infecciones probadas o posibles (11 vs 33%), aunque la mor-
talidad no vario significativamente (15 vs 11%). La diferencia
probablemente se debe mas a la escasa eficacia del norfloxa-
cino en una poblacion en la que la incidencia de resistencia a
quinolonas es alta que al uso de la via parenteral. De hecho,
la tasa de infeccion del 33% en el grupo tratado con qui-
nolonas es similar a la que se observaba en la era anterior
a la profilaxis. Ademas, la aplicabilidad de los resultados
de este estudio es limitada, pues los pacientes incluidos
representan solo un 9% de los evaluados, siendo la ausen-
cia de insuficiencia hepatica avanzada la principal causa de
exclusion.

Teniendo en cuenta los datos y consideraciones antedi-
chas, las quinolonas orales durante 5-7 dias siguen siendo
los farmacos de eleccion en la profilaxis de la infeccion bac-
teriana en pacientes cirrdticos con hemorragia digestiva. El
ciprofloxacino intravenoso se puede utilizar en los pacien-
tes en los que via oral no esté disponible, mientras que la
ceftriaxona intravenosa es preferible en los pacientes con
cirrosis gravemente descompensada y en aquellos que se
encuentren en profilaxis con quinolonas, asi como en ambi-
tos con prevalencia alta de resistencia a quinolonas.

Insuficiencia renal y ascitis
La insuficiencia renal complica el curso de aproximada-
mente un 10% de los episodios de hemorragia digestiva en la
cirrosis'®18  cifra que contrasta con el 1% observado en los
pacientes sin cirrosis'®3. Esta forma de insuficiencia renal es
progresiva en el 60% de los casos, se correlaciona con la gra-
vedad de la hemorragia y de la hipovolemia y con la funcion
hepatica basal y es un factor independiente de muerte'®3.
Para reducir el riesgo de insuficiencia renal se requiere
realizar una reposicion de volumen adecuada, y evitar far-
macos que empeoren la hipovolemia (como diuréticos) o que
sean nefrotoxicos (como los AINE o los aminoglucésidos).
La paracentesis puede aliviar a algunos pacientes, pues la
ascitis tensa contribuye a la disnea y a los vomitos. La para-
centesis de gran volumen reduce la presion portal y el flujo
porto-colateral, pero puede causar insuficiencia renal en un
18% de los pacientes aunque se infunda albumina. Una alter-
nativa en los pacientes con ascitis tensa es la paracentesis de
menor volumen (2-3 1), que reduce la presion intraabdominal
y conlleva un riesgo escaso de disfuncion posparacentesis.
Por Ultimo, prevenir la infeccion bacteriana es una forma de
proteger la funcion renal, pues aquella es un factor de riesgo
de insuficiencia renal. Para ello es obligado administrar pro-
filaxis antibiotica, y excluir sistematicamente la peritonitis
bacteriana espontanea, la infeccion mas frecuente, en los
pacientes con ascitis y hemorragia digestiva.

Encefalopatia hepatica

La hemorragia digestiva es un precipitante de encefalopatia
hepatica. Los disacaridos no absorbibles son los farmacos
mas utilizados para su prevencion o tratamiento, sin que
ningun ensayo haya evaluado cual de estas dos opciones es
la mas adecuada.

Tratamiento hemostatico primario

La combinacion de medicacién vasoactiva y de terapia
endoscopica es el tratamiento hemostatico primario de elec-
cion, con una eficacia para el control inicial de la hemorragia
y del resangrado precoz cercana al 90%'77,181,182,

Tratamiento endoscopico

La finalidad de la endoscopia es diagnosticar la lesion san-
grante y aplicar terapia hemostasica.

Diagnostico y cronologia de la endoscopia. La endoscopia
con fines diagnosticos es esencial en los pacientes con cirro-
sis y hemorragia digestiva, pues la lesion sangrante puede
ser de origen no variceal hasta en un 30% de los pacientes.
Se considera que las varices son el origen de la hemorragia
cuando presentan sangrado activo o signos de hemostasia
reciente («pezoén» de fibrina, coagulo adherido), o cuando
existe sangre en el estdbmago en ausencia de otras lesiones
potencialmente sangrantes'®:.

En general, se recomienda realizar una endoscopia oral
en las primeras 12 horas del ingreso de los pacientes
cirréticos con hemorragia digestiva. Esta recomendacion
es independiente de la gravedad del sangrado, pues en
cualquier caso aporta informacion sobre el prondstico, que
es peor cuando el origen son las varices, y permite apli-
car terapia hemostatica, cuya utilizacion precoz ha de ser
beneficiosa. Si la hemorragia es activa y causa compromiso
hemodinamico, es conveniente efectuar la endoscopia en las
primeras 6 horas del ingreso, tras estabilizar al paciente.
Conviene mencionar que estas recomendaciones no estan
avaladas por ninglin estudio controlado que haya evaluado
la cronologia de la endoscopia en los pacientes cirroticos
con hemorragia. Una revision retrospectiva de 210 pacien-
tes hospitalizados por una hemorragia variceal que no les
causaba compromiso hemodinamico observé que las tasas
de hemostasia eran similares entre la endoscopia realizada
antes o después de las 12 primeras horas'®*. Sin embargo, en
este estudio la tasa de hemostasia fue del 97%, y probable-
mente estos resultados no son extensibles a una poblacion de
alto riesgo. De hecho, un estudio mas reciente realizado en
311 pacientes cirréticos ingresados por hemorragia variceal
ha objetivado que el retraso en mas de 15 horas en realizar
la endoscopia fue un factor independiente de mortalidad
hospitalaria'®.

Optimizacién de la endoscopia. La colocacion de una sonda
nasogastrica y la administracion de procinéticos son 2 medi-
das que pueden facilitar la endoscopia oral. La aspiracion y
el lavado del estdmago con sonda nasogastrica informa sobre
la actividad de la hemorragia y limpia la cavidad gastrica
de sangre, facilitando la endoscopia. En un estudio contro-
lado en pacientes con hemorragia digestiva alta el lavado
del contenido gastrico mejoro la visualizacion del fundus,
pero se desconoce si ello se traduce en mejores resultados
globales. En este estudio las complicaciones derivadas de la
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colocacion de la sonda nasogastrica fueron similares en
pacientes con y sin cirrosis, por lo que el miedo a danar
las varices con aquella es infundado.

La segunda maniobra que puede contribuir a limpiar de
sangre la cavidad gastrica es la eritromicina intravenosa.
Comparada con placebo/no tratamiento en pacientes con
hemorragia digestiva de cualquier origen, un bolo de eritro-
micina antes de la endoscopia reduce la necesidad de repetir
la endoscopia y acorta el tiempo de hospitalizacion. En el
Unico estudio realizado en pacientes cirréticos con hemorra-
gia variceal, la eritromicina (125mg i. v. 30 min antes de la
endoscopia) aumenta el porcentaje de pacientes con esto-
mago limpio en la endoscopia, reduciendo la necesidad de
repetir esta y acortando su duracion, y disminuye el tiempo
de hospitalizacion y el riesgo de neumonia por aspiracion
(0 vs 6%). Por tanto, si bien la evidencia es escasa, parece
que la infusion de eritromicina previa a la endoscopia faci-
lita la realizacion de esta, y puede utilizarse en pacientes
en los que es probable que la cavidad gastrica esté llena de
sangre por presentar hematemesis reciente o activa, sangre
en el aspirado gastrico o inestabilidad hemodinamica.
Procedimiento endoscdpico. La terapia endoscopica,
mediante ligadura con bandas o inyeccion de esclerosante,
persigue la oclusiéon tromboética de la variz sangrante.
Su eficacia en el control inicial de la hemorragia es del
80-90%, y reduce ademas el riesgo de recidiva hemorragica
precoz'®. El metaanalisis muestra que la ligadura es
mas eficaz que la escleroterapia en el control inicial de
la hemorragia (RR 0,53, 1C95% 0,28-1,01), causa menos
efectos adversos y reduce la mortalidad. Por tanto, la
ligadura con bandas es la terapia endoscopica de eleccion
en pacientes con hemorragia variceal aguda, reservando la
inyeccion de esclerosante para los casos en los que aquella
no sea técnicamente posible.

Medicacién vasoactiva

Varios ensayos controlados han demostrado que la adminis-
tracion precoz de farmacos vasoactivos mejora el control
inicial de la hemorragia, facilitando la realizacion de
la endoscopia y disminuyendo el riesgo de resangrado
precoz'6>186.187 A sy vez, la terapia endoscépica incre-
menta la eficacia de la medicacion vasoactiva, tanto en
los pacientes de bajo como de alto riesgo de hemorragia
persistente'®2,

Junto a su alta eficacia hemostasica, los farmacos vasoac-
tivos tienen la ventaja de no requerir personal especializado
para su administracion y que esta puede iniciarse desde
el momento en el que el paciente ingresa en el hospital.
Los farmacos vasoactivos disponibles para el tratamiento
de la hemorragia por varices pertenecen a 2 categorias:
terlipresina y somatostatina y sus analogos, especialmente
octreotido.

La terlipresina es el farmaco del que se dispone de una
evidencia clinica y hemodinamica mas sélida, con una efica-
cia hemostasica del 80%, relativamente uniforme entre los
diferentes estudios, y con el que incluso se ha demostrado
un incremento en la supervivencia''®. La eficacia hemosta-
sica de la somatostatina como agente Unico se sustenta en
los ensayos controlados que la han comparado con otras for-
mas de tratamiento activo, y que la cifran en un 60-80%'"6.

En relacion al octredtido, los ensayos controlados demues-
tran que su eficacia hemostasica solo supera a la del placebo
cuando se administra como adyuvante de la terapia endosco-
pica, pero no cuando se utiliza como agente (nico''®'®, La
eficacia de otro analogo de somatostatina, vapreotido, solo
se ha demostrado en un Unico estudio en el que se utilizaba
concomitantemente al tratamiento endoscépico'®.

Pautas de administracion

La terlipresina se administra a una dosis de 2mg i. v. cada
4 horas (1,5mg si el peso del paciente es entre 50-70 kg
y 1,0mg si es menor de 50kg). La dosis se reduce a 1 mg
cada 4 horas tras el control del episodio agudo, general-
mente a las 48 horas del inicio de la hemorragia. La pauta
habitual de somatostatina consiste en una infusion continua
de 250 pg/h, precedida por un bolus de 250 pg, que puede
repetirse hasta 3 veces con una frecuencia horaria en caso
de persistir la hemorragia. Dosis mas elevadas de somatos-
tatina (500 p.g/h) producen un mayor descenso en la presion
portal, lo que podria traducirse en un mayor efecto hemosta-
tico y en una menor mortalidad en pacientes con hemorragia
activa en la endoscopia diagndstica'. Octredtido y vapred-
tido suelen administrarse en forma de infusion intravenosa
continua de 50 ng/h, precedida de un bolus de 50 p.g.

La recomendacion actual es iniciar la administracion de la
medicacion vasoactiva lo mas precozmente posible, incluso
antes de realizar la endoscopia diagnostica en pacientes
en los que se sospecha un origen variceal de la hemorra-
gia por estar diagnosticados o presentar signos de cirrosis,
y mantenerla durante un periodo minimo de 48 horas, que
puede extenderse hasta los 5 dias, para prevenir la recidiva
hemorragica precoz.

Terapia de rescate de la hemorragia refractaria o
recidivante al tratamiento estandar

El 10% de los pacientes con hemorragia variceal son refracta-
rios al tratamiento médico y endoscépico estandar, bien por
fracaso en el control inicial de la hemorragia o por recidiva
precoz'”7-'8", Es conveniente realizar una segunda endosco-
pia para filiar el origen del sangrado y valorar el aplicar una
nueva sesion de tratamiento endoscopico. Si este no es posi-
ble o no es eficaz, se debe optar por una terapia alternativa,
que actualmente es la DPPI. El taponamiento esofagico con
balén puede emplearse en algunos casos de sangrado masivo
como puente para realizar una DPPI.

Taponamiento esofagico con balén y prétesis
metalicas autoexpandibles

El taponamiento esofagico con sonda-balén de Sengstaken-
Blakemore posee una eficacia hemostatica alta (90%), pero
es mal tolerado por los pacientes y se asocia a complicacio-
nes frecuentes y graves, como Ulceras esofagicas y neumonia
aspirativa hasta en un 20%. Por este motivo, es conveniente
intubar a los pacientes en los que se utilice y mantenerlo Uni-
camente el tiempo indispensable para alcanzar la estabilizar
hemodinamica y aplicar el tratamiento definitivo.

Para obviar estos inconvenientes de la sonda-balén de
Sengstaken-Blakemore se han propuesto como alternativa
en los ultimos anos las protesis metalicas recubiertas
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autoexpandibles. Hasta el momento se han publicado
2 series de 34 y 10 pacientes con hemorragia variceal
refractaria. La protesis se insertd con éxito y controld la
hemorragia en la mayoria de los pacientes (>90%), y la causa
principal de fracaso fue la hemorragia por VG. En los pacien-
tes que sobrevivieron a la hemorragia, la protesis se retird
entre 5y 9 dias después de su insercion, causando Unica-
mente Ulceras esofagicas leves. Su futuro papel en el manejo
del paciente con hemorragia variceal se debe establecer
mediante ensayos apropiados.

Derivacién portosistémica percutanea
intrahepatica

En los pacientes refractarios al tratamiento estandar, la
terapia de rescate se individualizara segln la gravedad de
la recidiva y el grado de insuficiencia hepatica. El trata-
miento derivativo, mediante DPPI o anastomosis quirurgica,
controla el 95% de los casos de hemorragia refractaria al
tratamiento estandar’®. Pese a ello, la mortalidad de estos
pacientes es muy elevada, pues habitualmente su funcion
hepatocelular es mala. Actualmente la DPPI ha desplazado a
la cirugia como la terapia derivativa de eleccion en la mayor
parte de los centros por diversos motivos. En primer lugar,
el elevado riesgo quirirgico de los pacientes con insuficien-
cia hepatica avanzada. En segundo lugar, en los pacientes
con cirrosis compensada la eficacia de la DPPI usando pro-
tesis no recubiertas para prevenir la recidiva hemorragica
es semejante a la de la cirugia derivativa, a expensas de un
numero mayor de reintervenciones para tratar la disfuncion
de la protesis. Este ultimo inconveniente se ha solventado
usando protesis recubiertas de PTFE, cuya incidencia de dis-
funcion, de necesidad de reintervencion y de recidiva clinica
es menor que las de las protesis recubiertas, por lo que son
hoy de eleccion.

Individualizar el tratamiento al riesgo de fracaso
terapéutico

Demorar la implantacion de la DPPI en pacientes con
hemorragia no controlada solo ahonda el deterioro hemodi-
namico y de la funcion hepatica del paciente e incrementa
su riesgo de complicaciones.

Dos estudios recientes han mostrado que la implanta-
cién precoz (en las primeras 24 horas en la mayoria de los
casos) de una DPPI en pacientes con alto riesgo de fracaso
terapéutico, identificados por un GPHV >20 mmHg'®* o por
datos clinicos (pacientes Child-C hasta 13 puntos o Child
B con hemorragia activa en la endoscopia diagnéstica)'”’
reduce la incidencia de fracaso terapéutico y la mortalidad
en comparacion con los pacientes en los que la DPPI se uti-
liz6 como rescate ante el fracaso del tratamiento estandar.
Estos resultados sustentan el uso precoz de la DPPI con pré-
tesis recubiertas en los pacientes cirréticos con hemorragia
variceal en los que existe un riesgo elevado de fracaso del
tratamiento estandar.

En los pacientes en los que la recidiva hemorragica es
leve y no causa compromiso hemodinamico o en aquellos con
grados muy avanzados de insuficiencia hepatica (Child-Pugh
igual o mayor de 14) en los que la DPPI esta contraindicada,
puede intentarse el control de la hemorragia aumentando la

dosis de medicacion vasoactiva y con una segunda sesion de
terapia endoscopica.

Casos especiales

Varices gastricas

Las VG causan el 5-10% de los episodios de hemorragia en
pacientes con hipertension portal. La prevalencia de VG pri-
marias es mayor en los pacientes con hipertension portal no
cirrética (20%) que cirrética (5%).

Las varices localizadas en la curvatura menor gastrica
como extension de las varices esofagicas (GOV1) tienen una
patogenia y una respuesta a los tratamientos farmacologicos
o endoscopicos similares a los de las varices esofagicas, y de
hecho es frecuente que desaparezcan al tratar estas. Son las
varices findicas, en continuidad con las varices esofagicas
(GOV2) o aisladas (IGV1), las que requieren de consideracio-
nes especificas, pues suelen nutrirse de las venas gastricas
cortas y posterior y asociarse a un shunt esplenorrenal, san-
gran con menor aumento del gradiente de presion portal'® y
presentar mayor recidiva hemorragica y mortalidad que las
esofagicas, siendo su tratamiento mas complejo.

El tratamiento general de la hemorragia por VG es
similar al de las esofagicas en cuanto a medidas de rea-
nimacioén, farmacos vasoactivos y antibidticos, difiriendo
el tratamiento endoscopico segln el tipo de VG. En gene-
ral, el tratamiento endoscopico convencional (ligadura o
esclerosis) aplicado a las varices findicas logra una tasa
menor de hemostasia y mayor de recidiva precoz y de fra-
caso del tratamiento'®3-% que la inyeccidon de pegamentos
acrilicos'%197-200 En caso de hemorragia aguda, los adhe-
sivos tisulares son el tratamiento hemostatico de eleccion
en pacientes con hemorragia por rotura de varices flun-
dicas, tanto gastroesofagicas (GOV2) o gastricas aisladas
(IGV1). En 2 ensayos controlados recientes, el adhesivo tisu-
lar, N-butyl-2-cianoacrilato, ha demostrado mayor eficacia
hemostatica que la ligadura en el primero (87 vs 45%) pero
no en el segundo (93 vs 93%), y mayor eficacia para pre-
venir la recidiva hemorragica con menos efectos adversos
(Ulcera sangrante) en ambos estudios'¥®20!, Las varices eso-
fagicas que se extienden a la curvatura menor del estomago
(GOV1) suelen tratarse con ligadura, reservando la inyec-
cion de pegamento para los casos en que no se consiguen
encararlas adecuadamente con el endoscopio. El N-butyl-
2-cianoacrilato es el adhesivo tisular mas utilizado hoy dia
por tener un tiempo de polimerizacion mayor que el cianoa-
crilato y estar aprobado por la UE para uso intravascular.
Diferentes series de casos también han comunicado el con-
trol de las VG sangrantes con inyeccion de trombina o de
pegamento de fibrina.

Al igual que en las varices esofagicas, la DPPI es la
opcion optima de rescate de los pacientes con hemorra-
gia refractaria o recidivante por varices fundicas. La DPPI
se recomienda como primera opciéon cuando el centro no
dispone o carece de experiencia en los tratamientos endos-
copicos antes mencionados. La eficacia de la DPPI en el
control de la hemorragia activa y en la prevencion del
resangrado por varices fundicas es similar al descrito para
las varices esofagicas con una tasa de control inicial de
la hemorragia cercana al 90%'92202-205 Qcasionalmente las
varices fndicas no desaparecen o incluso resangran pese al
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adecuado funcionamiento de la DPPI, por lo que se reco-
mienda embolizar los vasos colaterales que las irrigan, al
mismo tiempo que se implanta la DPPI.

Hemorragia por varices en pacientes con hipertension
portal prehepatica

El pronostico de la hemorragia aguda por varices en pacien-
tes con hipertension portal prehepatica es mejor que en los
pacientes con cirrosis con una mortalidad <2%2%. De forma
general, en este grupo de pacientes se deben seguir las
mismas directrices que en la cirrosis. En caso de hemorra-
gia refractaria al tratamiento farmacologico y endoscopico
estandar, es fundamental disponer de una prueba de imagen
(angio-resonancia magnética o arteriografia) que establezca
la extension de la trombosis y permita individualizar el tra-
tamiento. La extension de la trombosis determinara si es
posible un tratamiento derivativo, mediante DPPI o ciru-
gia. En pacientes con varices gastroesofagicas secundarias
a trombosis de la vena esplénica, la esplenectomia es cura-
tiva.

Hemorragia por varices ectopicas

Las varices ectopicas, es decir, aquellas no localizadas en
el eso6fago o estdbmago, son responsables de entre un 1y
5% de los episodios de hemorragia por varices?®”. Las mas
frecuentes son las varices periostomales (26%), seguidas de
las duodenales (17%), yeyunoileales (17%), coldnicas (8%),
rectales (8%) y peritoneales (9%)%. Las varices duodena-
les suelen ser una complicacién de la hipertension portal
prehepatica, mientras que las varices ectdpicas de otras
localizaciones en su mayoria ocurren en pacientes con hiper-
tension portal intrahepatica con intervenciones quirirgicas
abdominales previas. Las varices ectopicas suelen diagnos-
ticarse mediante endoscopia, reservandose la angiografia
para los casos no accesibles a la endoscopia. No existen
estudios aleatorizados que evallen diferentes modalida-
des terapéuticas en estos pacientes. El tratamiento debe
ser individualizado, y depende de la experiencia y de los
recursos locales. En caso de hemorragia aguda se adminis-
traran farmacos vasoconstrictores y, si se dispone de un
endoscopista con experiencia, se puede intentar la terapia
endoscopica. El tratamiento local (ligadura, escleroterapia,
embolizacion) logra controlar la hemorragia en la mayoria
de los casos2®®-2'0; pero se asocia a una alta tasa de resan-
grado debido a la persistencia de la hipertension portal. En
los casos de hemorragia refractaria, la DPPI con o sin emboli-
zacion de colaterales es una opcion razonable, si lo permite
la permeabilidad de la vena porta®''. La embolizacién de
colaterales sin descomprimir el sistema portal se acompana
generalmente de recidiva de las varices y de la hemorragia.
Si la DPPI no es posible se debe considerar, dependiendo de
la permeabilidad del eje esplenoportal, la cirugia derivativa
o la ligadura quirdrgica de las colaterales responsables.

Gastropatia de la hipertension portal

La gastropatia de la hipertension portal (GHP) es una enti-
dad con una prevalencia en la cirrosis del 80%, pero con
una incidencia baja de sangrado, que alcanza el 2,5% para
la hemorragia aguda y el 12% para la crénica. Comparada
con la hemorragia por varices, la hemorragia aguda por GHP

presenta una menor mortalidad (10%) y, como aquella, se
caracteriza por una alta tasa de recidiva (80% a los 2 afos)*.

Los farmacos que se han empleado en el tratamiento
de la hemorragia aguda por GHP y en la prevencion de
la recidiva se basan en su capacidad para reducir el flujo
sanguineo gastrico: somatostatina, octreotido, vasopresina,
terlipresina, propranolol y estrogenos?'?-2"7, Hasta la fecha,
un Unico estudio controlado ha evaluado la eficacia de la
somatostatina en el tratamiento de la hemorragia aguda por
GHP, obteniendo la hemostasia en todos los pacientes?'®.
La coagulacion endoscopica con plasma de argon puede ser
Gtil para lograr la hemostasia de lesiones localizadas que
sangran persistentemente?'®. ELl Unico estudio controlado
realizado hasta la fecha demuestra una eficacia del pro-
pranolol del 50% para reducir la recidiva hemorragica??°.
La terapia derivativa mediante DPPI esta indicada en los
pacientes con episodios repetidos de hemorragia aguda o
que precisan de transfusiones frecuentes por sangrado croé-
nico pese al tratamiento con propranolol??'. En caso de
decidir la implantacion de una DPPI, es importante descartar
la ectasia vascular gastrica como origen de la hemorragia,
pues esta entidad, a diferencia de la GHP, no responde a
la terapia derivativa??'. La ectasia vascular del antro es
una patologia infrecuente en la cirrosis, y se diferencia de
la GHP por las lesiones elementales que la componen, su
localizacidn en el estdmago vy su histologia???.

Hemorragia aguda por varices esofagicas: manejo
general
Proteger la via area:

e Aspirar sangre y secreciones de la orofaringe
e Intubacion orotraqueal si compromiso del nivel de
conciencia

Corregir la hipovolemia, la anemia y la trombopenia:

o Coloides de gelatina o almidon para mantener la pre-
sion arterial sistolica en 90-100 mmHg y el pulso en
100 lpm

e Concentrados de hematies para mantener Hb en 7-
8g/dl

e Transfundir plaquetas si <50.000 /pl y hemorragia
activa

Profilaxis de la infeccion:

e Quinolonas orales durante 5-7 dias

e Ceftriaxona intravenosa durante 5-7 dias, si cirro-
sis gravemente descompensada, prevalencia alta de
resistencia a quinolonas, profilaxis previa con quino-
lonas o sospecha de aspiracion broncopulmonar

Profilaxis de la insuficiencia renal:
e Corregir la hipovolemia

o Evitar diuréticos y farmacos nefrotoxicos
o Evitar la paracentesis terapéutica de gran volumen
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Hemorragia aguda por varices esofagicas: trata-
miento hemostatico
Tratamiento hemostatico primario: combinar farma-
cos vasoactivos y procedimiento endoscopico
Farmacos vasoactivos:

e Administracion precoz, antes de la endoscopia, y
durante 2-5 dias

e Somatostatina: infusion i. v. continua de 250 ug/h
(500 pg/h si hemorragia activa) precedida de bolus
de 250 p.g

e Terlipresina: 2mg/4h i. v., reducir a 1mg/4h 24h
después de la hemostasia

e Octredtido: infusion i. v. continua de 50 ug/h prece-
dida de bolus de 50 pg

Terapia endoscopica:

e Preferiblemente en las primeras 12 h del ingreso

e Ligadura con bandas como técnica endoscopica de
eleccion

o Considerar procinético: eritromicina 125mg iv en
bolus 30 min antes

Tratamiento de rescate:

e Taponamiento esofagico con balon si hemorragia
masiva

o Considerar una segunda sesion de terapia endosco-
pica

e DPPI como rescate si fracasa el tratamiento hemos-
tatico primario

DPPI precoz, en las primeras 48 horas y después
de aplicar el tratamiento hemostatico primario, en
pacientes Child C

Prevencion de la recidiva hemorragica:
profilaxis secundaria

Si no se efectlia ninglin tratamiento especifico después de
una hemorragia por varices esofagicas, el riesgo de recidiva
hemorragica es superior al 60% a los 2 anos, con una mortali-
dad de alrededor del 30%2"""¢, por lo que estd ampliamente
aceptado que se debe indicar tratamiento para prevenir la
recidiva?%°8, Habitualmente, se recomienda iniciar el tra-
tamiento electivo inmediatamente después de concluir el
tratamiento de la hemorragica aguda, habitualmente a los
5 dias del ingreso®1%:%8,

Tanto el tratamiento farmacoldgico, dirigido a prevenir
la recidiva reduciendo la presion portal, como el endosco-
pico que pretende prevenirla erradicando las varices, son
opciones de primera eleccidon'®3223,

Tratamiento endoscopico

La escleroterapia mostré una reduccion del riesgo de reci-
diva hemorragica hasta tasas de alrededor de un 50% vy
una mejoria significativa de la supervivencia, pero se ha

abandonado casi totalmente desde la introduccion de la
ligadura endoscépica??%. La ligadura endoscopica de vari-
ces esofagicas se introdujo para erradicar las varices, con
menos complicaciones que la esclerosis??4. El metaanali-
sis de los estudios comparativos en la profilaxis secundaria
de la hemorragia por varices, confirma que la ligadura
endoscopica reduce la incidencia de recidiva hemorragica
y de complicaciones respecto a la esclerosis, y mejora la
supervivencia'®2%, Sin embargo, la ligadura se asocia a una
mayor tasa de reformacion de varices, por lo que es de gran
importancia mantener una vigilancia endoscopica perpétua.

Se ha evaluado si la combinacion de ligadura mas escle-
roterapia de las varices pequefas no tratables con ligadura
(pues no se pueden succionar adecuadamente en el disposi-
tivo de ligadura) ofrece mejores resultados que la ligadura
aislada. Sin embargo, el metaanalisis de los estudios con-
trolados muestra que la combinacion de estas 2 técnicas
endoscopicas no mejora la eficacia obtenida empleando uni-
camente ligadura, mientras que aumenta la incidencia de
estenosis esofagica??6:27’,

Prevencion de la recidiva hemorragica. Recomenda-
ciones

e Todos los pacientes que sobreviven a una hemorra-
gia por varices deben recibir tratamiento preventivo,
que debe iniciarse inmediatamente tras el control
del episodio hemorragico (GR: A).

e La combinacion de tratamiento farmacologico con B-
bloqueantes no selectivos y la ligadura endoscopica
es de eleccion. La eficacia de los B- blogueantes
puede mejorar al combinarlos con mononitrato de
isosorbida (GR: A).

e Los pacientes en los que los B-bloqueantes consi-
guen reducir la presion portal mas del 20% o por
debajo de 12 mmHg tienen muy buen prondstico y
no requieren asociacion de tratamiento endoscopico.
Los pacientes no respondedores tienen mal pronds-
tico, y el tratamiento 6ptimo para ellos no esta bien
establecido.

o La derivacion portosistémica percutanea intrahepa-
tica (TIPS) es el tratamiento de rescate de eleccion
cuando fracasan las anteriores opciones (GR: C).
En pacientes con buena funcion hepatica el shunt
espleno-renal distal tiene una eficacia similar al TIPS
y puede considerarse si se dispone de un equipo qui-
rdrgico con experiencia en esta intervencion (GR:
A).

o Debe considerarse el trasplante hepatico en todos
los pacientes Grado B y C de Child-Pugh.

Tratamiento farmacologico

Los B-bloqueantes no cardioselectivos (BBNS), como el pro-
pranolol o el nadolol, son los indicados para el tratamiento
cronico de la hipertension portal por su capacidad para dis-
minuir la presién portal mediante la reduccion del flujo
sanguineo esplacnico como consecuencia tanto del bloqueo
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de los receptores -1 como de los 3-28. El metaanalisis de los
estudios controlados muestra que los B-bloqueantes logran
una reduccion significativa del riesgo de recidiva hemorra-
gica que decrece cerca del 40% a los 2 anos, lo que se asocia
a una mejoria de la supervivencia que se aproxima a la sig-
nificacion estadistica'®2%8,

La asociacién de vasodilatadores al tratamiento con
B-bloqueantes consigue un mayor descenso de la pre-
sion portal, al atenuar el aumento de resistencia vascular
ocasionado por estos, hecho en el que se basa el tra-
tamiento farmacolégico combinado'?#?2°, La combinacidn
de B-bloqueantes y mononitrato de isosorbida ha sido la
mas evaluada hasta la actualidad®. En estudios comparati-
vos, esta combinacion terapéutica aumenta la eficacia de
los B-bloqueantes en cuanto a la prevencion de recidiva
hemorragica sin mejorar la supervivencia?®. La combinacién
de BBNS y mononitrato de isosorbida consigue mayor efica-
cia en la prevencion de hemorragia recurrente, disminuye
la incidencia de complicaciones y tiende a mejorar la super-
vivencia respecto a la escleroterapia’. En la actualidad,
la combinacion B-bloqueantes y mononitrato de isosorbida
puede considerarse el tratamiento farmacoldgico de elec-
cion en profilaxis secundaria.

Mas recientemente se ha propuesto el uso de carvedi-
lol, BBNS con accion vasodilatadora intrinseca, que también
consigue mayor reduccion de la presion portal que los BBNS
aislados. No existen estudios por el momento que muestren
su superioridad frente al tratamiento estandar.

Tratamiento farmacolégico con p-bloqueantes +
nitratos vs ligadura endoscépica o DPPI

El tratamiento farmacoldgico asociando (-bloqueantes y
mononitrato de isosorbida ha sido comparado con la
ligadura endoscopica de varices en distintos estudios
controlados'-23'-235, El metaanalisis de 6 estudios que
incluyé 698 pacientes mostré una tasa conjunta de reci-
diva hemorragica similar con ambos tratamientos, que fue
del 39% con ligadura y del 40% con farmacos?*. El trata-
miento farmacoldgico combinado mostré tendencia a una
mejor supervivencia que la ligadura endoscépica??¢. El
seguimiento a largo plazo (mediana de 82 meses) de los
pacientes incluidos en uno de estos estudios mostré una
mejoria significativa de la supervivencia con el tratamiento
farmacologico?>’. El metaanalisis incluyendo este estudio
muestra una supervivencia significativamente mejor con tra-
tamiento farmacoldgico combinado que con ligadura, con
una tasa conjunta de mortalidad del 33% con ligadura y
del 26% con farmacos (RR= 1,25, IC 95%= 1,01-1,55)%3%. La
incidencia de complicaciones resulta similar con ambos tra-
tamientos, aunque la ligadura se asocia a mayor tasa de
complicaciones graves?36.238,

En un estudio controlado, el tratamiento farmacoldgico
con B-bloqueantes y mononitrato de isosorbida mostro una
eficacia similar a la obtenida usando cirugia derivativa (en
Child A o B) o escleroterapia (en Child C)?*°. En otro estu-
dio, el tratamiento farmacolégico combinado resulté menos
efectivo que la DPPI en cuanto a la prevencion de recidiva,
pero se asocid con una menor incidencia de encefalopatia y
consigui6 una supervivencia similar?4,

Tratamiento combinado asociando ligadura
endoscopica y B-bloqueantes

Desde un punto de vista tedrico la asociacion de tratamiento
endoscopico con ligadura y tratamiento farmacologico con
B-bloqueantes+nitratos puede resultar la mejor opcién para
prevenir la recidiva hemorragica, ya que con esta asociacion
el tratamiento farmacologico podria evitar la recidiva hasta
conseguir la obliteracion de las varices con ligadura, y pos-
teriormente podria evitar la recurrencia de las varices?*'.
Hasta la fecha 9 estudios controlados han evaluado dicha
asociacion terapéutica de ligadura endoscopica con tra-
tamiento farmacoldgico con B-bloqueantes=nitratos?#2-247,
Cinco de estos estudios evaluaron si dicha asociacion
podia mejorar los resultados obtenidos empleando solo
ligadura?®>24-244_ E|l metaandlisis de estos estudios, que
incluye un total de 476 pacientes, muestra una tasa conjunta
de recidiva significativamente inferior con el tratamiento
combinado con ligadura y farmacos respecto a la obser-
vada empleando solo ligadura (17 vs 31%)%¢. La mortalidad
también se reduce con el tratamiento combinado (tasa
conjunta de 10 vs 16%) aunque la diferencia no alcanza sig-
nificacion estadistica (OR= 0,58, IC 95%= 0,33-1,03)%¢ y la
tasa global de complicaciones aumenta con el tratamiento
combinado.

Por otra parte, 4 estudios evaluaron si la asocia-
cion de ligadura y farmacos podia mejorar los resultados
obtenidos empleando solo B-bloqueantes y mononitrato
de isosorbida?324-247  E| metaanalisis de estos estudios,
que ha incluido un total de 409 pacientes, muestra una
clara tendencia a una menor tasa conjunta de recidiva
con el tratamiento combinado respecto a la observada
empleando Unicamente farmacos (29 vs 37%; OR= 0,68,
IC 95%= 0,44-1,03), que es significativa al considerar solo
la recidiva de origen varicoso. Sin embargo la inciden-
cia de complicaciones aumenta significativamente con el
tratamiento combinado y entre ellas aumenta la inci-
dencia de hemorragia por Ulcera esofagica iatrogénica
(OR= 5,51; IC 95%= 1,45-20,9), que ocurre en el 6% de
los casos. La supervivencia no mejora al anadir liga-
dura al tratamiento farmacoloégico (OR= 1,31, IC 95%= O,
83-2,08).

En funcion de estos resultados comentados, se considera
que la combinacién de tratamiento farmacologico con B-
blogueantest+mononitrato de isosorbida junto con ligadura
endoscopica, representa en la actualidad el tratamiento
de primera eleccion para la prevencion de recidiva de
hemorragia por varices esofago-gastricas. Si bien esto es
incuestionable en lo que hace referencia a la compara-
cion de tratamiento combinado farmacologico + ligadura
endoscopica frente solo a ligadura, es mas cuestionable la
mejoria que la asociacion de ligadura ofrece al tratamiento
farmacoldgico aislado con B-bloqueantes y mononitrato de
isosorbida, ya que aunque se reduce la recidiva hemorra-
gica, ello no alcanza la significacion estadistica, y aumenta
significativamente la tasa de complicaciones, mientras que
la supervivencia no mejora. Es posible que nuevos avances
en el tratamiento médico (por ejemplo, la asociacion de
estatinas)'3* permita mejorar su eficacia y limite el uso de
tratamiento endoscopico a los pacientes con mayor riesgo
de resangrado.
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Monitorizacion hemodinamica

La dosis de los farmacos empleados en el tratamiento de
la hipertension portal se suele ajustar en funcion de para-
metros de facil accesibilidad clinica como la tolerancia al
tratamiento, la frecuencia cardiaca y la tension arterial®'®.
Sin embargo, no existe correlacion entre la eficacia del tra-
tamiento y estos parametros clinicos®. Por el contrario, hay
evidencia solida indicando que existe una relacion estricta
entre la respuesta hemodinamica al tratamiento, mediante
la determinacion de los cambios el GPVH, y el riesgo de
hemorragia varicosa'*'*. Cuando el GPVH disminuye por
debajo de 12mmHg (ya sea como consecuencia del trata-
miento farmacologico o bien sea de forma espontanea), el
riesgo de hemorragia es practicamente nulo*. Sin embargo,
un descenso de esta magnitud ocurre en menos del 15% de
los pacientes tratados con BBNS y en menos del 30% de
los tratados con BBNS y nitratos'>'8. De otra parte, incluso
cuando no se consigue una descenso de esta envergadura,
una reduccion del GPVH > 20% del valor basal el riesgo de
hemorragia por varices se sitGa por debajo del 10%'>'8231,
Se consigue una reduccion de esta magnitud en alrededor
del 30% de pacientes tratados con BBNS y en un 40 a 50%
de los tratados con BBNS y nitratos'> 823, Asi, se consi-
dera que existe una buena respuesta hemodinamica cuando
el GPVH disminuye a cifras < 12mmHg o en > 20% del
valor basal'*'3¢. Los respondedores hemodinamicos presen-
tan ademas una probabilidad inferior de desarrollar ascitis,
sindrome hepatorenal y peritonitis bacteriana espontanea.
Igualmente tienen menor probabilidad de requerir trans-
plante hepatico y, lo que es mas destacable, mejora de
forma significativa su supervivencia?¥.

Por tanto, la monitorizacion hemodinamica selecciona
con fiabilidad los pacientes con un alto riesgo de evolucion
desfavorable. Los pacientes sin respuesta hemodinamica a
BBNS pueden ser tratados con BBNS y nitratos?*. Esta por
establecer si la ligadura endoscopica puede ser Gtil para
prevenir la hemorragia en los no-respondedores hemodi-
namicos, ya que se han observado resultados discrepantes
en distintos estudios?*>24:20_ | a combinacion de BBNS y
prazosina, o el uso de carvedilol puede recuperar una pro-
porcion significativa de no-respondedores hemodinamicos
a BBNS y nitratos?3¢27, También se ha sugerido que la
DPPI puede ser util para rescatar a estos no-respondedores
hemodinamicas?>°, pero esta por establecer cual es la mejor
opcion para mejorar el pronostico de los no respondedores,
asi como si la informacion que proporciona la monitorizacion
hemodinamica puede traducirse en un mejor tratamiento.

Derivacién portosistémica percutanea
intrahepatica

Distintos estudios controlados evaluando la DPPI frente al
tratamiento endoscopico han mostrado que la DPPI es mas
efectiva en la prevencion de recidiva hemorragica?®'-2°2. Sin
embargo, la incidencia de encefalopatia hepatica aumenta
significativamente con la DPPI, mientras que la superviven-
cia es similar con ambos tratamientos?"252, También se ha
sugerido que la DPPI ofrece peores resultados en pacientes
con insuficiencia hepatica avanzada'®. Por ello se consi-
dera que la DPPI debe usarse solo en caso de fracaso del

tratamiento estandar con BBNS y ligadura endoscopica.
Estos resultados deben reconsiderarse, pues los estudios
comparativos se realizaron en la época de protesis no
recubiertas, con significativamente mayor incidencia de
disfuncion?*%%4, y menor eficacia clinica. Igualmente, esta
por establecer si el uso de DPPI en grupos de alto riesgo
puede mejorar el prondstico de los pacientes tratados para
prevenir la recidiva hemorragica.

Las derivaciones portosistémicas quirtrgicas son rara-
mente empleadas desde la aparicion de la DPPI. En un
estudio controlado la DDPI y el shunt esplenorenal distal
mostraron similar eficacia como tratamiento derivativo de
rescate en pacientes con aceptable funcion hepatica (Child
A/B)?%. Ambos tratamientos obtuvieron similar tasa de reci-
diva, de encefalopatia y de supervivencia a 2 y 5 afos?>.
Los pacientes tratados con DPPI requirieron mas reinter-
venciones, si bien se emplearon proétesis no-recubiertas?®.
Estos resultados indican que las derivaciones portosistémi-
cas quirurgicas pueden ser una alternativa a la DPPI en
pacientes con buena funcion hepatica, aunque Unicamente
en los pocos centros que cuentan con cirujanos suficiente-
mente experimentados.

Varices gastricas

El tratamiento de las varices esofago-gastricas subcardia-
les no varia substancialmente del de las esofagicas dado
su similar comportamiento®. En cuanto a las varices fun-
dicas, existen escasos estudios controlados, lo que impide
establecer recomendaciones solidas. En un reciente estu-
dio controlado la obliteracion variceal con cianoacrilato ha
resultado mas eficaz que los B-bloqueantes para prevenir
la recidiva hemorragica por varices fundicas, mejorando
incluso la supervivencia?®. En otro estudio controlado
la DPPI ha resultado tan efectiva como la obliteracion
variceal con cianoacrilato, con menor tasa de recidiva,
pero con mayor incidencia de encefalopatia y similar
supervivencia?®®. En funcién de estos resultados, tanto la
inyeccion endoscopica de pegamentos acrilicos como la DPPI
son opciones de eleccion para la prevencion de recidiva
hemorragica por VG fundicas.
Areas y prioridades que requieren estudio

* Tratamiento de rescate en los no respondedores hemodi-
namicos.

* Valor de la monitorizacion hemodinamica para mejorar el
tratamiento preventivo de recidivas.

* Posibilidades no invasivas de monitorizar el tratamiento.

* Definicion de subgrupos que puedan beneficiarse de tra-
tamientos especificos.

* Papel de otros tratamientos farmacoldgicos con efec-
tividad hemodinamica como carvedilol, combinacion
de B-bloqueantes y simvastatina, o combinaciéon de
B-bloqueantes y prazosina.

* Nuevos tratamientos farmacologicos.

* Nuevos tratamientos endoscopicos.

* Papel de la DPPI con protesis recubiertas.

* Tratamiento de VG: farmacos vs glue vs DPPI (protesis
recubiertas).
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* Influencia de tratamientos etioldgicos de la hepatopatia
(como antivirales o abstinencia endlica) en la planificacion
terapéutica.
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