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La hemorragia digestiva por ruptura variceal es la
complicacién mds dramdtica que puede afectar al
paciente hipertenso portal, particularmente a aquel
portador de una cirrosis hepdtica. La evolucién des-
favorable de este episodio (falla en el control del san-
grado, re-sangrado temprano y muerte) ha sido aso-
ciada a los siguientes pardmetros: severidad del san-
grado inicial, insuficiencia renal, infeccién bacteria-
na, sangrado activo durante la endoscopfa, insufi-
ciencia hepdtica, presién portal, complicaciones del
tratamiento endoscdpico, etiologfa alcohdlica de la
cirrosis, trombosis portal y presencia de hepatocar-
cinoma.' Sin embargo, no obstante la gravedad del
cuadro y la presencia casi invariable de alguno de es-
tos pardmetros predictivos, la mortalidad ha dismi-
nuido notablemente en las dltimas décadas: desde
un 42% reportado por Graham & Smith en 1981
hasta el 15-20% observado actualmente.”” Esta me-
joria es consecuencia de estudios de investigacion
clinica y experimental que, racionalmente aplicados
al drea terapéutica, explican el incremento de la so-
brevida y justifican la consideracién de ciertas pau-
tas terapéuticas como normas insoslayables.

El sangrado variceal agudo debe ser tratado en una
Unidad de Cuidados Intensivos por un equipo mé-
dico experimentado que incluya personal de enfer-
meria capacitado, hepatblogos clinicos, endoscopis-
tas, radidlogos intervencionistas y cirujanos. La ca-
rencia de esta infraestructura en recursos humanos
exige la inmediata derivacién del paciente.®
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Los aspectos generales del tratamiento estdn diri-
gidos a corregir la hipovolemia y a prevenir las com-
plicaciones asociadas al sangrado (infecciones bacte-
rianas, descompensacién hepdtica e insuficiencia re-
nal). La resucitacién inicial debe seguir el esquema
cldsico (4, B y C correspondientes a Airway, Breat-
hing and Circulation).’ El objetivo principal de este
esquema es mantener el metabolismo aerébico, ase-
gurando una oferta apropiada de O, a nivel tisular.
La via aérea debe asegurarse de inicio, especialmen-
te en presencia de encefalopatia porto-sistémica, de-
bido al riesgo de bronco-aspiracién que estd exacer-
bado por los procedimientos endoscépicos. El pa-
ciente deberd ser intubado ante la menor duda acer-
ca de la seguridad de la via aérea.

Es importante disponer de una via periférica y
otra central. La correccién de la volemia debe co-
menzar precozmente con expansores plasmdticos
para mantener una presién arterial sist6lica de alre-
dedor de 100 mmHg. La hipotensién prolongada
predispone a infecciones, al desarrollo de insuficien-
cia renal y al deterioro de la funcién hepdtica, los
cuales a su vez condicionan un mayor riesgo de re-
sangrado y muerte."” El volumen a administrar es
importante, dado que la expansién puede causar un
rebote en la presién portal, con potencial riesgo de
re-sangrado."™ Un objetivo razonable es mantener
el hematocrito entre 21% y 24% (Hb de 7 a 8 g/L).
Se ha observado que la administracién de drogas va-
soactivas (andlogas a la vasopresina/somatostatina)
bloquean el incremento de la presién portal induci-
do por la expansién de volemia."*" En consecuen-
cia, su administracién (ver mds adelante) justificaria
una actitud mds flexible con la reposicién. Las trans-
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fusiones de plaquetas son necesarias para mejorar la
hemostasia primaria y pueden utilizarse ocasional-
mente.! Ademds, los pacientes cirrdticos presentan
con frecuencia trastornos en la cascada coagulatoria,
siendo el déficit de factor VII el mds pronunciado.
Sin embargo, 2 estudios que analizaron los efectos
de la administracién de factor VIla recombinante a
cirréticos sangrantes no mostraron resultados que
aconsejen su utilizacién formal.'s”

La infeccién es un pardmetro predictivo trascen-
dental en la hemorragia variceal. El 20% de los pa-
cientes ingresa infectado y un 50% adicional desa-
rrolla infecciones intra-hospitalarias,” siendo las
mds frecuentes: peritonitis bacteriana espontdnea
(50%), infecciones urinarias (25%) y neumonia
(25%). Los gérmenes involucrados son habitual-
mente aerobios Gram (-). La administracién de an-
tibiéticos ha demostrado reducir de manera signifi-
cativa los riesgos de re-sangrado” y muerte.” Por lo
tanto, deben administrarse a todos los pacientes des-
de la admisién. Los mds utilizados son las quinolo-
nas,”’ aunque en pacientes de alto riesgo (con shock
hipovolémico, ascitis, ictericia y malnutricién) la
ceftriaxona EV ha demostrado ser superior a las qui-
nolonas administradas por via oral.?

El sangrado variceal puede desencadenar encefalo-
patia porto-sistémica. Si bien no hay datos que ava-
len la administracién sistemdtica de lactulosa con
cardcter profildctico, en pacientes encefalopdticos
ésta puede administrarse por via oral o por sonda
nasogdtrica (5-15 mL ¢/6 horas).!

El tratamiento hemostdtico de la hemorragia vari-
ceal consta de una etapa inicial basada en la combi-
nacién de drogas vasoactivas y terapia endoscdpica.
La segunda etapa (ante el fracaso de la precedente)
incluye terapias de rescate: el taponamiento con ba-
160 y los shunts porto-sistémicos (TIPS o cirugfa).

La droga vasoactiva de primera eleccién es la ter-
lipresina, mientras que el octreotide, la somatostati-
nay el vapreotide estdn en la segunda linea.”

La terlipresina es un andlogo de la vasopresina de
accién prolongada con menos efectos colaterales.
Ante la sospecha de sangrado variceal debe adminis-
trarse precozmente (2mg c¢/4 horas durante 48 ho-
ras) y luego continuar con 1mg c¢/4 horas hasta
cumplir 5 dias de tratamiento, para prevenir el re-
sangrado temprano.” Los efectos adversos serios (is-
quemia periférica o miocdrdica) se observan en me-
nos del 3% de los pacientes.” Es significativamente
superior al placebo para el control del sangrado y
disminuir la mortalidad,” y tan efectiva como la es-

cleroterapia endoscépica, aunque es mds segura que
ésta.”? La eficacia global para controlar el sangrado
es del 75% al 80% a las 48 horas® y del 67% a los
5 dias.*

La somatostatina se administra por via EV en for-
ma de bolo (250 pg), seguido de infusién continua
(250 pg/hora). El bolo inicial puede repetirse hasta
3 veces en la primera hora si el sangrado no es con-
trolado. La infusién debe mantenerse durante 5 dfas
para prevenir el re-sangrado temprano.” Bolos de
500pg tienen un mayor efecto hipotensor portal y
serfan de mayor beneficio terapéutico en ciertos ca-
sos (por ejemplo, ante sangrado activo durante la
endoscopia).” Efectos adversos menores (nduseas,
vémitos e hiperglicemia) ocurren en hasta un 30%
de los pacientes.” La somatostatina es superior al
placebo para el control del sangrado®* y similar a la
terlipresina en relacién a la falla para control del
sangrado, re-sangrado, mortalidad e incidencia de
efectos adversos.”

El octreotide es un andlogo de la somatostatina,
pero de mayor vida media. Se administra un bolo
EV inicial (50pg) seguido de una infusién continua
(50pg/hora) durante 5 dias.”* La eficacia es discuti-
ble y el tnico estudio controlado de octreotide vs
placebo como terapia inicial no mostré beneficios.”
Sin embargo, ha demostrado efectividad para preve-
nir el re-sangrado temprano cuando se asocia a la es-
cleroterapia endoscépica,” circunstancia que deriva-
ria de su capacidad para prevenir el incremento
post-prandial de la presién portal.”’ Comparado con
otras drogas vasoactivas el octreotide demostré ser
superior a la vasopresina y equivalente a la terlipre-
sina,” hechos que sugieren cierto valor terapéutico
en su utilizacién.

La endoscopia diagndstica deberd realizarse lo an-
tes posible tras la admisién (dentro de las 12 horas
posteriores), especialmente en pacientes con sangra-
do significativo o en aquellos a quienes se presuma
cirrdticos.' La terapia endoscépica, ya sea mediante
la escleroterapia o con la colocacién de ligaduras
(bandas eldsticas), es muy util para el control del san-
grado variceal. Ambas técnicas han sido comparadas
en varios estudios, y del meta-andlisis de los mismos
surge que las ligaduras son mds efectivas para el con-
trol inicial del sangrado y se asocian a menos efectos
adversos y a menor mortalidad.® Por otra parte, la es-
cleroterapia puede inducir un aumento sostenido de
la presién portal, no observado con ligaduras.® Por
lo tanto, la ligadura es la terapéutica endoscépica de
eleccién durante el sangrado variceal agudo. La escle-
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roterapia es aceptable si aquélla no estd disponible o
es técnicamente dificultosa. El procedimiento tera-
péutico debe realizarse, idealmente, en el momento
de la endoscopia diagnéstica.

En sintesis, actualmente se recomienda la combi-
nacién terapéutica. Comenzar con drogas vasoacti-
vas precozmente (incluso durante el traslado al hos-
pital) y realizar ligaduras (o escleroterapia) tras la re-
sucitacién inicial, una vez que el paciente estd esta-
ble y el sangrado ha cesado o disminuido. Esta reco-
mendacién surge de estudios controlados en los que
se demuestra que la administracién temprana de
una droga vasoactiva facilita la endoscopfa, mejora
el control del sangrado y disminuye el re-sangrado
dentro de los 5 dias.?** Las drogas también mejoran
la eficacia del tratamiento endoscépico si su admi-
nistracién se inicia tras el procedimiento de esclero-
terapia o ligadura.”* El tratamiento farmacoldgico
debe ser mantenido durante 2-5 dias.'

Las terapias de rescate son aplicables al 10-20% de
los pacientes que no responden al tratamiento far-
macolégico/endoscépico inicial. Si el sangrado es le-
ve y el paciente estd estable, puede hacerse un segun-
do intento terapéutico endoscépico, pero si éste fa-
lla o el sangrado es severo, debe ofrecerse un trata-
miento alternativo. El taponamiento con balén per-
mite lograr hemostasia en un 60-90% de los casos,”
pero el sangrado recurre en la mitad de los casos al
desinflar el balén y las complicaciones asociadas son
severas. El uso de stents recubiertos pudiera ser de
mayor utilidad en sangrados severos.*® El TIPS y los
shunts quirtrgicos son muy utiles para controlar el
sangrado variceal (efectividad cercana al 95%), pero
aplicados a pacientes con insuficiencia hepdtica
avanzada conllevan una elevada incidencia de ence-
falopatia porto-sistémica y mortalidad.**?

En un estudio publicado en este nimero de Acza
se analizan variables relacionadas a la mortalidad
observada en 73 pacientes cirréticos, predominante-
mente alcohdlicos, admitidos por 106 episodios de
hemorragia variceal durante un periodo aproximado
de 54 meses. Los autores concluyen, en su andlisis
retrospectivo, que el fracaso de la terapia endoscépi-
ca inicial, el fracaso hemostdtico en las primeras 48
horas y un score C de Child-Pugh fueron predictores
de muerte hospitalaria.

Es importante considerar que las admisiones se
produjeron entre los anos 2001-20006, periodo en el
cual algunos conceptos referidos a definicién meto-
doldgica, aspectos diagndsticos y terapéuticos en el
drea de la hemorragia variceal, estaban claramente

delineados y mayoritariamente consensuados."

Uno de estos conceptos corresponde a la mortalidad
atribuible al episodio de sangrado: "cualquier muer-
te dentro de las 6 semanas del tiempo 0 estd relaciona-
da al sangrado, cualquiera sea su modalidad"* Estas
muertes no deben ser, de manera excluyente, intra-
hospitalarias. La "mortalidad hospitalaria” referida
en este estudio es, aparentemente, aquella observada
en la Unidad de Terapia Intensiva y no considerarfa
la estancia hospitalaria post-UTI, habitual en estos
casos. Si el porcentaje de mortalidad [19.8% (21
ébitos en 106 admisiones) pero 28.8% (21 Gbitos
en 73 pacientes)] sélo corresponde al observado ex-
clusivamente en la UTT, es licito suponer una subes-
timacién de la mortalidad auténticamente relacio-
nada al sangrado variceal. Finalmente, y a conse-
cuencia del breve periodo de observacidn, seria la no
mencién puntual de la insuficiencia renal y/o las in-
fecciones, complicaciones frecuentes, no necesaria-
mente emergentes durante la estancia en la UTT e
indicadores de mal prondstico en la evolucién del
cirrético sangrante.'

Un aspecto llamativo del estudio, no atribuible a
los autores, es que el 76% de las admisiones (80 de
106) correspondid a pacientes previamente sangran-
tes. Este elevado porcentaje de re-sangrado es equi-
parable al de pacientes no tratados para prevenir el
re-sangrado alejado de las vdrices” y pudiera estar
reflejando ausencia de tratamiento y/o escasa adhe-
rencia al mismo, de haber estado correctamente in-
dicado.

Finalmente, el tratamiento especifico del sangrado
variceal debe incluir la administracién de drogas va-
4% cuya administracién debe comenzar
precozmente, incluso antes del procedimiento en-
doscépico. La ausencia (inexplicada) de firmacos
determind que se definiese arbitrariamente el fraca-
so del tratamiento inicial (incompleto) y se adopta-
se precoz (y quizds innecesariamente) una terapia
considerada de rescate (balén de taponamiento) an-
te el fracaso de una terapéutica convencional par-
cialmente aplicada.

En sintesis, el tratamiento integral de la hemorra-
gia digestiva variceal exige un abordaje multidisci-
plinario en centros con plena disponibilidad de los
elementos que hacen a su adecuada terapéutica y
con recursos humanos capacitados para la correcta
utilizacién de los mismos. Esto permitird adaptarse
a normas actualmente vigentes para su tratamiento
y, simultdneamente, unificar criterios de éxito/fraca-
SO para actuar en consecuencia.

soactivas
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