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Resumen
La hemorragia digestiva alta variceal es una de las

complicaciones más graves en la hepatopatía crónica.

El objetivo de este trabajo es identificar variables que

predicen mortalidad hospitalaria. Material y méto-

dos: 106 internaciones por esta patología desde octubre

de 2001 hasta abril de 2006 en diseño de cohortes. Se

confrontó mortalidad hospitalaria con edad, sexo, etio-

logía de la hepatopatía, score APACHE II al ingreso,

dimensión de las várices evaluada endoscópicamente,

severidad de la insuficiencia hepática evaluada por

clases de Child Pugh, antecedente de hemorragia vari-

ceal, fracaso de la terapia endoscópica inicial, fracaso

hemostático en las primeras 48hs y resangrado posterior

a 48hs. Para identificar predictores independientes de

mortalidad se seleccionaron todas las variables que co-

rrelacionaron significativamente con muerte hospitala-

ria. Para la variable cuantitativa score APACHE II de

ingreso se consideró el valor que mejor discriminó mor-

talidad. Resultados: los predictores independientes de

muerte hospitalaria fueron: el fracaso de la terapia en-

doscópica inicial (p=0,005), el fracaso hemostático en

las primeras 48hs (p=0,012) y la clase C de Child

Pugh (p=0,024). Si bien en el sexo masculino el score

APACHE II al ingreso y el resangrado con posteriori-

dad a las 48hs también correlacionaron con mortali-

dad, no calificaron como predictores independientes.

Conclusión: en portadores de hepatopatía crónica con

hemorragia digestiva alta variceal y primera línea de

tratamiento endoscópico, resultaron predictores inde-

pendientes de muerte hospitalaria: 1) el fracaso de la

terapia endoscópica hemostática inicial, 2) el fracaso

hemostático en las primeras 48hs, y 3) la clase C de

Child Pugh al ingreso.

Palabras claves: hemorragia variceal, cirrosis hepáti-

ca, predictores de mortalidad, hepatopatía crónica.

Predictors of intrahospitalary mortality
in the upper gastrointestinal variceal
bleeding due to chronic liver disease
treated endoscopically
Summary
Upper gastrointestinal variceal bleeding is one of the

most serious complications in patients with chronic li-

ver disease. The aim of this trial is to identify in hospi-

tal mortality predictors in this illness. Material and

methods: 106 hospitalizations due to this disease from

October 2001 to April 2006 in cohort design. In hos-

pital mortality was confronted with age, sex, liver di-

sease etiology, Apache II score at admission, variceal se-

verity, severity of the hepatic failure evaluated accor-

ding to the Child Pugh’s classes, a history of variceal

bleeding, initial endoscopic treatment failure, haemos-

tatic failure within the first 48 hours, and rebleeding

after 48 hours from admission. In order to identify in-
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dependent mortality predictors, all the variables corre-

lated significantly with hospital mortality were selected.

For the quantitative variable APACHE II score at ad-

mission, the best mortality discrimination value was

chosen. Results: independent in hospital mortality pre-

dictors were: initial endoscopic treatment failure (p =

0,005), haemostatic failure in the first 48 hours (p =

0,012), and Child Pugh C class (p = 0,024). Although

male sex, Apache II score at admission and rebleeding

after 48 hours were also significantly related to morta-

lity by univaried model, they did not qualify as inde-

pendent predictors. Conclusions: the independent pre-

dictors of intrahospitalary mortality in patients with

variceal bleeding due to chronic liver disease, and first-

line of endoscopic treatment were: 1) Initial haemosta-

tic endoscopic treatment failure, 2) Haemostatic failu-

re in the first 48hs, and 3) Child Pugh C class hepatic

failure at admission.

Key words: variceal bleeding, hepatic cirrhosis, mor-

tality predictors. chronic liver disease.

La hemorragia digestiva alta variceal (HDAV) es

una de las complicaciones más temidas en los pa-

cientes con hipertensión portal por hepatopatía cró-

nica y várices esofagogástricas. La primera línea de

tratamiento es la reanimación hemodinámica, la he-

mostasia endoscópica y la profilaxis antibiótica. Las

posibilidades terapéuticas desarrolladas en las últi-

mas dos décadas han hecho descender la mortalidad

hospitalaria por esta entidad desde aproximadamen-

te 45% a 15%.1

En 1980 se reportó a la esclerosis endoscópica co-

mo terapéutica eficaz para lograr hemostasia en esta

patología 2 y 8 años más tarde se comunicó la facti-

bilidad y utilidad de la ligadura endoscópica de las

várices sangrantes con el mismo objetivo.3 Ambas

tienen similar eficacia aunque algunos reportes se-

ñalan a la ligadura como superior.4-5

De los fármacos administrados por vía sistémica

para el control de la hemorragia variceal los más usa-

dos son el Octeotride 6-7 y la Terlipresina.8-9 Con res-

pecto a la Somatostatina algunos autores la refieren

como de eficacia no superior al placebo10-12 y otros

como comparable a la Terlipresina.13

No se han demostrado ventajas en cuanto a mor-

talidad hospitalaria cuando se comparó el trata-

miento endoscópico con el farmacológico usados

como monoterapia.14-19 La terapéutica que combina

ambas medidas logró beneficios en el control de la

hemorragia y una tendencia a la disminución de la

mortalidad que no alcanzó significación estadística

en las series de pacientes reportados.20-26

La profilaxis antibiótica en el corto plazo disminu-

yó las infecciones y mortalidad por esta entidad.1,27-29

El objetivo de este trabajo es identificar predicto-

res independientes de mortalidad hospitalaria en he-

patópatas crónicos con hemorragia digestiva alta va-

riceal que reciben tratamiento hemostático endos-

cópico.

Material y métodos
Se analizaron todas las internaciones del Hospital

de Gastroenterología de la Ciudad de Buenos Aires

por hemorragia digestiva a causa de várices esofago-

gástricas en pacientes con hepatopatías crónicas tra-

tados endoscópicamente desde octubre de 2001 a

abril de 2006 en un estudio de cohortes. En nuestro

hospital es norma que esta patología sea internada

en Terapia Intensiva (UTI). Los datos de los pacien-

tes fueron actualizados diariamente en una base de

datos diseñada a tal fin a lo largo de la totalidad de

su internación en UTI. Los pacientes que sobrevi-

vieron fueron incluidos en profilaxis secundaria y

seguidos por el Servicio de Hepatología. Se trató de

106 internaciones que provinieron de 73 pacientes.

La cirrosis hepática se definió por hallazgos biópsi-

cos, criterios clínicos, de laboratorio e imágenes. La

presencia de várices esofagogástricas en todos los pa-

cientes fue criterio excluyente como evidencia clíni-

ca de hipertensión portal. 

Se consideró hemorragia digestiva alta variceal a

aquella en que la endoscopía efectuada hasta 24hs

de la hematemesis y/o melena mostraba: 1) hemo-

rragia variceal activa, 2) coágulo fresco sobre la su-

perficie variceal, 3) presencia de tapón de fibrina so-

bre la várice, 4) sangre fresca en estómago en presen-

cia de várices esofagogástricas sin otra lesión san-

grante identificable.30 La extensión y dimensión de

las várices se evaluó endoscópicamente siguiendo los

criterios de la Japanese Research Society for Portal Hy-

pertension.31 Todos los pacientes fueron categoriza-

dos según score APACHE II 32 y clase de Child

Pugh 33-34 al ingreso a Terapia Intensiva. Se efectuó

reanimación según norma, profilaxis antibiótica con

ciprofloxacina endovenosa y terapéutica endoscópi-

ca del sangrado variceal con esclerosis o ligadura al

ingreso al hospital, esta última hasta 2 veces conse-

cutivas en caso de fracaso del primer intento.

Se consideró fracaso del tratamiento endoscópico
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hemostático inicial toda vez que éste no pudo dete-

ner el sangrado, objetivado por signos de hemorra-

gia digestiva persistente y, de manera excluyente,

por la presencia de parámetros clínicos de inestabi-

lidad hemodinámica, como imposibilidad de incre-

mentar la presión sistólica en 20mmHg o más, o

mantener una presión sistólica superior a 80mmHg

dentro de las 6hs de efectuado el procedimiento a

pesar de una adecuada reanimación con fluidos, en

ausencia de insuficiencia cardíaca y/o shock séptico. 

Se consideró resangrado a la presencia de cual-

quiera de las siguientes variables luego de las prime-

ras seis horas: 1) nueva hematemesis, 2) inestabili-

dad hemodinámica con caída de tensión arterial sis-

tólica mayor de 20mmHg en dos mediciones sepa-

radas por 1 hora con respecto a las primeras 6 ho-

ras. Este resangrado fue considerado fracaso, eva-

luado analíticamente dentro de las 48hs y luego de

las 48hs. Ante el fracaso de la terapéutica endoscó-

pica se procedió al taponamiento hemostático con

balón de Sengstaken Blakemore,35 procediéndose a

su descompresión a las 24hs y ante la persistencia

del sangrado a un nuevo intento endoscópico cuan-

do las condiciones clínicas lo permitieron. En caso

de éxito hemostático y posterior resangrado se pro-

cedió a nueva endoscopía terapéutica, y en caso de

fracaso de ésta, a taponamiento

con balón. 

Se contabilizaron todos los fra-

casos hemostáticos dividiéndolos

en: 1) fracaso hemostático endos-

cópico inicial dentro de las pri-

meras 6hs del ingreso, 2) fracaso

dentro de las primeras 48hs des-

de el ingreso, incluyendo en este

grupo los fracasos iniciales eva-

luados a las 6 horas del ingreso y

los resangrados entre las 6 y las

48hs, y 3) fracasos posteriores a

las 48hs.

Se confrontó muerte hospita-

laria con variables de presenta-

ción y evolutivas. Las variables

de presentación que se confron-

taron con mortalidad hospitala-

ria fueron la edad, el sexo, la

etiología de la hepatopatía, la

severidad de la insuficiencia he-

pática evaluada por las clases de

Child Pugh, el score APACHE II

al ingreso, la gradación endos-

cópica de dimensión de las várices esofágicas y el

antecedente de hemorragia digestiva variceal. Las

variables evolutivas confrontadas con muerte hos-

pitalaria fueron: 1) el fracaso de la terapéutica en-

doscópica de ingreso, 2) el fracaso hemostático

dentro de las primeras 48hs desde el ingreso, y 3) el

resangrado con posterioridad a las 48hs de la admi-

sión. (Figura 1)

Con el propósito de identificar predictores inde-

pendientes, todas las variables que correlacionaron

con muerte hospitalaria en el modelo invariado fue-

ron analizadas con regresión logística, tomando co-

mo variable dependiente a la muerte. Para el score

APACHE II se tomó el valor de corte que mejor dis-

criminó muerte hospitalaria. 

Se utilizaron los siguientes métodos estadísticos:

1) para relacionar muerte y score APACHE II de

ingreso el test de Student para muestras indepen-

dientes, 2) para analizar la relación entre variables

cualitativas y muerte se utilizaron los test de Chi

Cuadrado y exacto de Fisher, 3) para calcular los

puntos de corte del score APACHE II se usó la

curva Reciever Operator Characteristics (ROC), y

4) para analizar los factores predictores de muerte

se usó la regresión logística binomial por pasos ha-

cia adelante.

- Sexo.

- Edad.

- Etiología de la hepatopatía.

- Severidad de la insuficiencia 
hepática.

- Score APACHE II.

- Dimensión de las várices esofágicas
(evaluadas endoscópicamente).

- Antecedentes de hemorragia 
digestiva alta variceal.

Variables de  presentación
(al ingreso del paciente u hora 0)

Variables evolutivas
(a las 6hs del ingreso,a las 48hs, 

y ulteriormente)

- Fracaso de la terapéutica endoscópica 
inicial evaluada a las 6hs.

- Fracaso hemostático dentro de las 
primeras 48hs desde ingreso.

- Fracaso hemostático a partir de  las 
48hs desde el ingreso.

48 hs

6 hs

hora
0

Figura 1. Variables de presentación y evolutivas analizadas para correlacio-

nar con muerte hospitalaria.

Predictores de mortalidad en hemorragia digestiva variceal Julio Berreta y col



46#

Resultados
De 106 ingresos 105 eran cirróticos y 1 portador

de hepatopatía crónica por sarcoidosis, 89 fueron

hombres y 17 mujeres con edad 51±12 años. La

etiología de la hepatopatía crónica fue: alcohólica en

65 (61,3%) y no alcohólica en 41 (38,7%), (tabla

1). 18 pertenecían a clase A de Child Pugh (17%),

48 a clase B (45,3%), y 40 a clase C (37,7%); 80 te-

nían antecedentes de hemorragia digestiva alta vari-

ceal previa (75,5%). El score APACHE II de ingreso

fue de 13,5±4. Las várices fueron grado I en 2 casos

(1,9%), grado II en 62 (58,5%), grado III en 39

(36,8%), y grado IV en 3 (2,8%). El tratamiento

endoscópico inicial fue con ligadura con bandas

elásticas en 50 pacientes (47,2%) y esclerosis en 56

(52,8%). En 13 pacientes la terapéutica endoscópi-

ca inicial fracasó (12,3%). Ocurrió fracaso hemostá-

tico dentro de las primeras 48hs desde el ingreso en

22 pacientes (20,7%), en 13 de ellos por fracaso de

la terapéutica endoscópica inicial y en 9 por resan-

grado en este período de tiempo. Luego de las 48hs

resangraron 22 pacientes (20,7%). (Tabla 2) 

La mortalidad hospitalaria global fue 19,8% (21

pacientes), todos hombres p=0,016 (Tabla II), 13

fallecieron de hemorragia incoercible, 7 por insufi-

Alcohol
Criptogénica
Autoinmune
Sarcoidosis
Alcohol + Hepatopatía crónica a virus B
Alcohol + Hepatopatía crónica a virus C
Hepatopatía crónica a virus B
Hepatopatía crónica a virus C
Hepatopatía crónica a virus B + C
Cirrosis biliar primaria
TOTAL

65
9
6
1
2
10
5
1
1
6

106

61.3%
8.5%
5.7%
0.9%
1.9%
9.4%
4.7%
0.9%
0.9%
5.7%
100%

Etiología de las hepatopatías

Etiología Cantidad Porcentaje

Tabla 1. Etiología de las hepatopatías crónicas ana-

lizadas.

Casos analizados

Edad

Etiología

Sexo

Child Pugh

HDAV previa

Dimensión endoscópica de las várices

n=

Rango
Media ± DE

Alcohólica
No alcohólica

Masculino
Femenino

A n (%)
B n (%)
C n (%)

Si n (%)
No n (%)

Grado I n (%)
Grado II n (%)
Grado III n (%)
Grado IV n (%)

Score APACHE II de ingreso  Media ± DE
Fracaso hemostático endoscópico inicial n (%)
Fracaso hemostático dentro de las primeras 48hs n (%)
Resangrado posterior a las 48hs n (%)

Fallecidos Antes de las 48hs n (%)
Después de las 48hs n (%)
Total

106

19 a 75 años
51 ± 12 años

65 (61,3%)
41(38,7%)

89 (84%)
17 (16%)

18 (17%)
48 (45,3%)
40 (37,7%)

80 (75,5%)
26 (24,5%)

2 (1,9%)
62 (58,5%)
39 (36,8%)
3 (2,8%)

13,5  ± 4
13 (12,3%)
22 (20,7%)
22 (20,7%)

9 (42,9%)
12 (57,1%)
21 (19,8%)

Tabla 2. Características de presentación y evolutivas en la población analizada.

HDAV: hemorragia digestiva alta variceal. DE: desvío estándar.
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ciencia hepática refractaria y posterior disfunción de

múltiples órganos y 1 por neumopatía aspirativa. El

tiempo desde el ingreso hasta el fallecimiento tuvo

un rango de 1 a 46 días, con una mediana de 3 días,

modo de 1 día y desvío estándar de 10 días.

La etiología de la cirrosis, la edad, la dimensión de

las várices evaluada endoscópicamente, el anteceden-

te de sangrado variceal y la modalidad de tratamien-

to endoscópico inicial (esclerosis o ligadura) no corre-

lacionaron estadísticamente con muerte hospitalaria.

En los fallecidos el score APACHE II de ingreso

fue de 21,9±2.9, mientras que en los sobrevivientes

fue de 12,5±3,4 p< 0,001. (Tabla 3)

Ningún paciente en clase A de Child Pugh falleció,

en clase B fallecieron 5 de 48 (10,4%), y en clase C

fallecieron 16 de 40 (40%). A vs C y B vs C p <

0.001. A vs B: p no significativa. A+B vs C p<

0,001. (Tabla 4)

De los 13 pacientes en que fracasó la terapéutica

hemostática inicial, fallecieron 7 (53,8%) y de los

93 en quienes tuvo éxito fallecieron 14 (15%)  p =

0,001. (Tabla 5)

De los 22 pacientes en los que fracasó la terapéu-

tica hemostática en las primeras 48hs desde ingreso

fallecieron 11 (50%), y de los 84 en que tuvo éxito

fallecieron 10 (11,9%) p < 0,001. (Tabla 6)

De los 21 pacientes que resangraron luego de

48hs fallecieron 7 (33.3%) y de los 76 restantes fa-

llecieron 5 (6,6 %)  p =0,001. (Tabla 7)

La Curva ROC generada a partir del score APA-

CHE II de ingreso y muerte (Figura 2) mostró un

Fallecidos

Score APACHE II (ingreso) 21,9 ± 9,2 12,5 ± 3,4

Tabla 3. Score APACHE II de ingreso y mortalidad.

t de Student para muestras independientes: p<0,001.

No Fallecidos

A
B
C

TOTAL

18
48
40
106

0
5
16
21

Cantidad de 
ingresos

Clases de 
Child Pugh

Tabla 4. Clase de Child Pugh y mortalidad. Chi cuadra-

do y Test exacto de Fisher: A vs C p <0,001; B vs C p <

0,001; A + B vs C p < 0,001; A vs B p no significativa.

Cantidad de pacientes 
fallecidos

Fracaso
Éxito
TOTAL

13
93
106

6
79
85

Total
Resultado de la terapéutica
endoscópica inicial

Tabla 5. Resultado hemostático de la terapéutica endos-

cópica inicial y mortalidad. Chi cuadrado: p = 0,001. 

Muerte
NoSi

7
14
21

Fracaso 22
84
106

11
74
85

Total
Fracaso hemostático dentro
de las primeras 48hs

Tabla 6. Fracaso hemostático dentro de las primeras

48hs del ingreso y mortalidad. Chi cuadrado: p < 0,001. 

Muerte
NoSi

11
10
21

Si
No

Resangrado 21
76
97

14
71
85

Total
Resangrado luego de las 48hs

Tabla 7. Resangrado luego de 48hs y mortalidad. Chi

cuadrado: p=0,001. 

Muerte
NoSi

7
5
12

Si
No
Total

,

Se
ns

ib
ili

da
d

1,0

,8

,5

,3

0,0
0,0 ,3

1 - especificidad

,5 ,8 1,0

Figura 2. Curva ROC construida a partir del score

APACHE II de ingreso y muerte. Area bajo la curva

(AUC 0,81). El punto de corte 15 predice muerte con

sensibilidad 0,71 y especificidad 0,82. 

Predictores de mortalidad en hemorragia digestiva variceal Julio Berreta y col
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área bajo la curva de 0,81 que es considerada buena,

y el punto de corte 15 fue el que mejor discriminó

predicción de muerte con sensibilidad 0,71 y espe-

cificidad 0,82. 

Del análisis con regresión logística de todas las

variables cualitativas que correlacionaron con

muerte hospitalaria (sexo masculino, clase C de

Child Pugh, fracaso de la terapéutica endoscópica

inicial, fracaso hemostático dentro de las 48hs des-

de el ingreso y resangrado luego de 48hs de la ad-

misión), y del score APACHE II de ingreso mayor

que 15, tomando como variable dependiente a la

muerte, calificaron como predictores independien-

tes de mortalidad hospitalaria: 1) el fracaso de la te-

rapéutica endoscópica inicial, Odds ratio 19,5 (2,5-

154,9)  p=0,005. 2) el fracaso hemostático a las

48hs del ingreso, Odds ratio 9,2 (1,6-51,6)

p=0,012. y 3), la clase C de Child Pugh, Odds ratio

11 (1,4-87,2) p= 0,024. Las tres variables citadas

dan cuenta del 90,7% de la predicción global de

muerte. (Tabla 8) 

El riesgo relativo de muerte para el fracaso de la te-

rapéutica endoscópica inicial fue de 3,6 (1,8-7,2), pa-

ra el fracaso hemostático a las 48hs fue de 4,2 (2-8,6),

y para la clase C de Child Pugh fue de 5,3 (2,1-13,3).

Discusión
La población analizada en este trabajo es la de

pacientes con hemorragia digestiva variceal diagnos-

ticada y tratada endoscópicamente sin adición de

drogas adyuvantes del tipo de Somatostatina,

Octetride o Terlipresina. Algunos hepatópatas cró-

nicos con esta complicación pueden morir antes de

acceder a su atención. En unos pocos, aun con diag-

nóstico endoscópico, el operador puede no efectuar

terapéutica por dificultades que se deriven de la ubi-

cación de las várices en zonas de difícil acceso, com-

plicaciones del método y estado del paciente al

tiempo de efectuar el procedimiento. 

La mortalidad hospitalaria por HDAV reportada

en una Unidad de Cuidados Intensivos con base de

datos actualizada durante las últimas 2 décadas del

siglo XX, descendió desde 42,6% en 1980 hasta

14,5% en 2000, y se ha señalado a la terapia endos-

cópica y farmacológica del sangrado y a la profilaxis

antibiótica como elementos destacados en esta

mejoría.1 No obstante, la mortalidad hospitalaria

reportada a partir de 1995 en estudios de interven-

ción y observacionales es tan variada como del 12.1

al 50%.1,6,13,36-42 Nuestra mortalidad hospitalaria fue

de 19,8% y está dentro del rango reportado.

Se han descripto como factores predictores de

mortalidad hospitalaria en esta entidad al volumen

de ethanolamine inyectado durante la esclerosis, las

múltiples transfusiones de sangre, el score de coma

de Glasgow, el INR para test de protrombina, la pre-

sencia de shock circulatorio al momento de la admi-

sión en la UTI,43 el score de Child Pugh, la imposibi-

lidad de obtener hemostasia definitiva, la presencia

de carcinoma hepatocelular, el desarrollo de encefa-

lopatía y la infección bacteriana,44 el diagnóstico

luego de un primer sangrado, un mayor desorden de

la función hepática evaluada por mayor hiperbili-

rrubinemia, más prolongado tiempo de protrombi-

na con mayor INR y el desorden de la función

renal.45 También se abordó el tema en busca de pre-

dictores de sobrevida describiéndose como tales al

menor score de Child-Turcotte-Pugh, a la ausencia de

shock hipovolémico, al uso de endoscopía terapéuti-

ca, a la profilaxis antibiótica y a la presentación del

evento a edades menores.1

Nosotros hemos encontrado correlación estadísti-

ca en el modelo univariado entre la muerte hospita-

laria por esta entidad y las siguientes variables: el

sexo masculino, el score APACHE II de ingreso, la

clase C de Child Pugh, el fracaso de la terapéutica

endoscópica inicial, el fracaso hemostático dentro

de las primeras 48hs desde el ingreso y el resangra-

do luego de las 48hs de la admisión. Todas estas

variables son cualitativas excepto el score APACHE

II de ingreso. Se buscó entonces el punto de corte de

este último que mejor discriminara muerte con

Fracaso inicial
Fracaso dentro de 
las primeras 48hs
Child A+B vs C
APACHE II ingr >15

19,5

9,2

11
6

0,005

0,012

0,024
0,052

Odds

Tabla 8. Valores de la regresión logística binomial en el

paso 4. Llegaron al paso 4 de la regresión logística: 1) el

fracaso inicial a la terapéutica endoscópica, 2) el fracaso

hemostático dentro de las 48hs de ingreso, 3) la clase C de

Child Pugh, y 4) el score APACHE II de ingreso mayor

que 15. El score APACHE II de ingreso superior a 15 que-

dó descartado en este paso como predictor independiente de

muerte. El sexo y el resangrado luego de 48hs fueron dese-

chados en pasos previos.

I.C. 95.0%
SuperiorInferior

2,5

1,6

1,4
0,987

154,9

51,6

87,2
36,9

Significación
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curva ROC construida a partir del valor de score

APACHE II de ingreso y mortalidad hospitalaria, y

se demostró que el mismo era 15. De las 6 variables

que correlacionaron con muerte hospitalaria, la

regresión logística seleccionó como predictores

independientes de muerte al fracaso de la terapéuti-

ca endoscópica inicial, al fracaso hemostático en las

primeras 48hs desde el ingreso y a la Clase C de

Child Pugh. La gravedad del cuadro clínico de pre-

sentación evaluada al ingreso por el score APACHE

II fue eliminada como predictor independiente de

muerte en el último paso de la regresión logística.

Dada nuestra disponibilidad de endoscopía las

24hs con operadores hábiles en terapéutica, este es

el tratamiento hemostático de primera elección. En

centros hospitalarios sin esta disponibilidad es

imprescindible la terapéutica farmacológica a la

espera de realizar el tratamiento endoscópico.

Respecto al régimen que combina drogas más

endoscopía demostró beneficios en el control de la

hemorragia y puede considerarse como la terapéuti-

ca más adecuada, aunque no se demostró que dis-

minuya la mortalidad en las series reportadas.19-25

Como conclusión, en portadores de hepatopatía

crónica con hemorragia digestiva alta variceal, y uti-

lizando como primera línea de tratamiento la endos-

copía terapéutica, resultaron predictores indepen-

dientes de muerte hospitalaria: 1) el fracaso de la

terapia endoscópica hemostática inicial, 2) el fraca-

so hemostático en las primeras 48hs desde el ingre-

so, y 3) la insuficiencia hepática clase C de Child

Pugh al ingreso.
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