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RESUMEN

Introduccién: el tratamiento de la hemorragia digestiva alta
por rotura de varices esoféagicas y/o géstricas en pacientes con ci-
rrosis hepatica debe estar dirigido al control inicial de la hemorra-
gia —sin alterar mas una funcion hepatica ya deteriorada—, y a la
prevencion de la recidiva hemorrégica precoz. Métodos endosco-
picos, farmacoldgicos y quirdrgicos forman el conjunto de alterna
tivas terapéuticas.

Material y métodos: estudio prospectivo de los resultados ob-
tenidos tras el seguimiento de 90 episodios hemorragicos de un to-
tal de 54 pacientes, 35 hombres y 19 mujeres, con una edad media
de 58 afios (32-77), sobre los que se aplicé un protocolo terapéuti-
co de la hemorragia aguda secundaria a la hipertension portal, du-
rante un periodo de 22 meses. La clasificacion segin Child-Pugh al
ingreso fue 57% Child A, 34% Child By 9% Child C.

Resultados: la estancia media hospitalaria fue de 9 dias (2-
50). De los 90 episodios hemorragicos, se registraron 15 recidi-
vas hemorrégicas precoces (16,7%). Murieron 12 pacientes (mor-
talidad del 22,2% por pacientes y del 13,4% por episodios
hemorrégicos). Se realizaron 12 intervenciones de urgencias por
persistencia de la hemorragia. El 41% de los pacientes reingresa-
ron por recidiva de la hemorragia al menos una vez durante el pe-
riodo de seguimiento.

Conclusiones: el tratamiento de la hemorragia digestiva alta
por varices es6fago-géstricas con cirrosis hepética, requiere un
conjunto de diferentes tratamientos para obtener la maxima efica-
cia en el episodio hemorragico agudo y poder abarcar todas las
posibles repercusiones a posteriori; dicho tratamiento deberia ser
realizado en un centro hospitalario que disponga de material y
personal especializado en esta patologia. En nuestra experiencia,
la cirugia de urgencias, como tratamiento de rescate de la hemo-
rragia persistente o recidivante a corto plazo, sélo tendria lugar en
algunos pacientes con una buena funcidn hepatica dada su alta
morbi/mortalidad.
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INTRODUCCION

LaHDA por rotura de varices esofagicas es unade las
complicaciones méas graves y frecuentes de |os pacientes
con cirrosis hepaticae HTP (1), y representa la causa de
muerte en el 40% de estos pacientes (2-4). Los principales
condicionantes de esta elevada mortalidad son: el grado
de insuficiencia hepatica (Child-Pugh) y la presentacion
de larecidiva hemorrégica precoz (tiempo comprendido
entre el episodio hemorragico y los 5 dias posteriores) con
unaincidenciadel 30-50% (2,3). El reingreso por recidiva
delaHDA tras el primer episodio se sitla en el 50-80%
de aquéllos que sobreviven durante el primer afio (5,6).
Alrededor de un 70% de los pacientes con varices esof &gi-
cas secundarias ala HTP mueren en €l transcurso de un
ano tras el primer episodio de HDA (7).

Laexistencia de varices en pacientes cirréticos al canza
casi €l 60% en e momento del diagnostico de su enfer-
medad. De ellos, el 50% presentaran un episodio de san-
grado durante los primeros 2 afios de seguimiento, sobre-
todo s las varices son grado I11-1V (5,8). En Espafia se
estima que cada afio hay unos 6.000 ingresos hospitala
riosy unas 1.800 muertes debidas a esta causa.

El tratamiento de la hemorragia por varices esofagi-
cas debe estar dirigido al control inicial delamismay la
prevencion de larecidiva precoz (1). En la actualidad, |a
escleroterapia endoscopica urgente es el tratamiento de
eleccidn, ya que permite iniciar un tratamiento hemost&
tico especifico durante el mismo procedimiento diag-
nastico, tiene una elevada eficacia en el control de la
hemorragiay previene el desarrollo de la recidiva he-
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morragica precoz (9). Sin embargo, |os resultados de-
penden de la experiencia del endoscopista, desarrollan-
dose complicaciones en & 20-40% de los pacientes
(6,10). Laligadura endoscopica de varices esofagicas
permite controlar la hemorragia en un porcentaje equi-
valente al de |la escleroterapia endoscopica, las indica-
ciones son superponiblesy se utiliza tanto en lafase
aguda como de forma profilactica de la HDA por vari-
ces esofagicas o gastricas con menor niimero de compli-
caciones (6,7,11-13).

En e tratamiento de la HDA por varices esofagicas,
ademés de |a escleroterapia endoscopica, se asocian dife-
rentes farmacos como la vasopresina, somatostatinay de-
rivados que reducen la presion portal (1,14). Una presion
elevada en |as varices es un factor importante en la pato-
génesis de lahemorragia (15).

El taponamiento con balén de Sengstaken-Blakemore
y el tratamiento quirdrgico de urgencias (transeccion eso-
fagica, desconexion acigos-portal y cirugia derivativa)
deben quedar limitados a aquellos pacientes que no res-
pondan alaesclerosis endoscépicay/o a tratamiento far-
macol égico (persistencia o recidiva a corto plazo) por su
elevada morbi-mortalidad (16-18). El tratamiento quirdr-
gico es mas eficaz en e control de la hemorragia que los
tratamientos no quirdrgicos, pero esto no se asocia a una
mayor supervivencia del episodio hemorragico (19). El
TIPSS tiene una eficacia similar a las anastomosis porto-
cavas quirdrgicas pero comportan una menor morbi-mor-
talidad; sin embargo, la utilizacion de este procedimiento
en condiciones de urgenciay fuera de centros de referen-
ciaesdificil (19,20).

Lacomplejidad en el mangjo de este tipo de pacientes,
requiere € traslado a un centro hospitalario de tercer ni-
vel eingreso en una unidad con material y personal espe-
cializados, con aplicacion de manera estricta de un proto-
colo terapéutico.

MATERIAL Y METODOS

Desde e 1 de enero de 1998 hasta el 31 de octubre de
1999 se recogieron prospectivamente un total de 90 epi-
sodios hemorrégicos consecutivos en 54 pacientes, si-
guiendo estrictamente nuestro protocolo terapéutico so-
brelaHDA secundariaala HTP (Fig.1).

A los pacientes ingresados de urgencias por cuadro de
HDA con hepatopatia crénica conocida o sospechada, se
les realizG: analitica general; administracién de bolus de
somatostatina de 250 pg e inicio de la perfusion continua
de somatostatina a dosis de 3 mg/250 ml de suero fisiol 6gi-
co/12 horas durante 5 dias; profilaxis antibiéticade la PBE
con ceftriaxona 1 g/24 hiiv; omeprazol 40 mg/24 hiv; tra
tamiento de soporte (sueroterapia, enemas de limpieza con
lactulosay control delafuncién rena) y clculo de laesca
la Child-Pugh. No se les colocé sonda nasogastrica.

En los pacientes hemodinamicamente estables y sin
signos de hemorragia activa, se realizé la endoscopia du-
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rante las primeras 24 horas del ingreso, mientras que en
situacion de inestabilidad hemodinamica o con signos de
sangrado activo, se practicd de manera inmediata. A los
pacientes que fueron derivados de otros centros con ba
I6n Sengstaken colocado y con efectividad de esta medi-
da hemostética, se les realizd endoscopia a las 24 horas
delaretiradadel bal6n; si éste no era efectivo, también se
realiz6 endoscopia de manerainmediata.

En nuestro algoritmo terapéutico las varices esofagicas
0 géstricas se tratan por igua farmacol égicamente, res-
pecto a la esclerosis endoscépica depende de la decision
del endoscopista, ya que las varices gastricas son técnica
mente mas dificiles de esclerosar.

Con el diagnéstico endoscopico de hemorragia activa,
se practicd escleroterapia con 20 ml de etoxiesclerol a
1% si la causade HDA fueron varices esofgicas y/o gas-
tricas. En los pacientes en los que se objetivaron varices
esof &gicas y/o gastricas mas otra lesion responsable de la
HDA, no se redliz6 esclerosis y se excluyeron del proto-
colo, pasando a un tratamiento convencional de HDA con
soporte especifico por su hepatopatia.

En los casos de hemorragia no activa 'y con estigmas
de sangrado (sangre 0 poso de café a nivel gastro-duode-
nal) se siguié la misma actuacion que en el apartado ante-
rior. En caso de no objetivar estigmas de sangrado, en
presencia de varices esofagicas y/o géstricas y sin otras
lesiones que justificaran el cuadro clinico, se esclerosa-
ron s e paciente habia presentado hematemesis o poso
decafé.

Tras €l cese de la HDA, se siguié €l tratamiento con
somatostatina en perfusion continua durante 5 dias. Al
inicio de ladieta, se cambi6 la profilaxis antibiéticade la
PBE a norfloxacina 400 mg/12 h vo. Todos los pacientes
en los que no estuviera contraindicado recibieron a ata
tratamiento oral con propanolol y mononitrato de isosor-
bide. La presencia de varices esofégicas indico la entrada
en programa de escleroterapia ambulatoria. En los pa
cientes con varices gastricas y segundo episodio de HDA
se realizo cirugia programada o Tipss, segun la clasifica
¢ion de Child-Pugh.

En los casos de recidiva hemorrégica precoz durante
el ingreso, se repitio el bolus de somatostatina de 250
ny. Serealizd una nueva endoscopia mas reesclerosis
si_habian transcurrido mas de 48 horas de la primeray
no serepitié si larecidiva se produjo antes, pasandose
a un segundo escal én de tratamiento segun la clasifica-
cién de Child (cirugia urgente o balén Sengstaken o
Tipss).

Cuando la hemorragia fue persistente y no se pudo
controlar con escleroterapia, en los pacientes Child Ay B
seindico cirugiaurgente, Tipss o baldn Sengstaken segiin
la situacion hemodinamica del paciente y la disponibili-
dad del servicio de arteriografia. En los pacientes Child C
nunca se indico cirugia.

Los reingresos por recidivas hemorragicas, se trataron
de igual forma que € primer episodio hemorragico, si-
guiendo el mismo algoritmo terapéutico.
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HDA
]
Medidas generales

I

Hepatopatia

No hepatopatia

No sonda nasogéstrica
Somatostatina: bolusy perfusion
Profilaxis antibiética PBE

Céculo Child-Pugh
1

Estable hemodinémicamente
Endoscopia <24 horas

I nestable hemodinamicamente
Endoscopia urgente

Endoscopia

Varices esofégicas o gastricas
HDA por otro tipo de lesién

HDA activax varices
esoféagicas o gastricas

HDA no activax varices
esofé&gicas o géstricas

Escleroterapia endoscopica

CONTROL HDA

PERSISTENCIA HD
1

Mononitrato de isosorbide

i - Child C:
No recidiva Recidiva Child A y B: cirugia 3
vs Tipss vs Sengstaken balén Sengstaken
vs Tipss
Al dta: -
Propranolol Bolus somatostatina

Endoscopia més reesclerosis

Valoracion:

programa de esclerosis

cirugia programada, CONTROL HDA

PERSISTENCIA HDA

Tipss, trasplante hepético

Child A y B: cirugia
vsTipss
vs Sengstaken

Child C:
bal6n Sengstaken
vs Tipss

Fig. 1.- Protocolo terapéutico del HDA por varices esofagogastricas.

RESULTADOS

De los 90 episodios hemorrégicos e 61% fueron hom-
bres (55/90) y & 39% muijeres (35/90), con una edad me-
dia de 58 afios (32-77). En cuanto al tipo de clasificacion
Child-Pugh a ingreso el 57% eran Child A (51/90), 34%
Child B (31/90) y 9% Child C (8/90).
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A pesar de una estricta aplicacién del tratamiento mé-
dico de la HDA por HTP, existieron pacientes que no
cumplieron la totalidad del protocolo; asi respecto al bo-
lus de somatostatina lo recibieron el 86% (77/90); hubie-
ron 13 episodios hemorragicos alos que no se le prescri-
bi6, ya que fueron trasladados de otros centros en los
cuales se habia iniciado la perfusién continua de soma-
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Tabla I. Clasificacion de los episodios hemorragicos segun la clasificacion Child-Pugh al ingreso

Child A Child B Child C Total

Episodios HDA 51 31 8 90
Hombres 25/51 (49%) 22/31 (71%) 8/8 (100%) 55/90 (61%)
Mujeres 26/51 (51%) 9/31 (29%) 0 35/90 (39%)
HDA persistente 2/51 (4%) 3/31 (10%) 0 5/90 (6%0)
Recidiva precoz 7/51 (14%) 5/31 (16%) 3/8 (38%) 15/90 (17%)
Cirugia urgente 7151 (14%) 5/31 (16%) 0 12/90 (13%)
Mortalidad 3/51 (6%) 6/31 (19%) 3/8 (38%) 12/90 (13%)

tostatina. La perfusion continua de somatostatina y la
profilaxis antibiética dela PBE lasiguieron el 98% delos
ingresos (88/90); los 2 pacientes que no llegaron arecibir
ninguno de estos 2 tratamientos fueron éxitus antes de las
primeras 24 horas del ingreso.

Respecto al resultado de la endoscopia a ingreso, san-
graron estrictamente por varices esofagicas 19/90 y por
gastricas 17/90, en €l resto de episodios | os resultados fue-
ron diversos. varices esofégicas y/o gastricas sin sangrado
activo con o sin estigmas de sangrado reciente, afiadién-
dose en algunas situaciones gastropatia hipertensiva.

De los 90 episodios hemorragicos hubo 5 HDA persis-
tentes (5,6%). Respecto al Child, 2 de 5 (40%) eran Child
Ay 3 de5 (60%) Child B al ingreso. La endoscopia de
urgencias informo de 2 pacientes con HDA por varices
esofagicas que se esclerosaron y 3 pacientes con HDA
por varices géstricas (de los cuales solo se esclerosaron
2). El tratamiento que se les aplicé fue un Tipss de urgen-
cias en un paciente portador de una desconexion acigos-
portal previay cirugia urgente en 4 pacientes (practican-
dose 4 desconexiones acigos-porta mas esplenectomia,
con transeccién esofagica en 3 de ellos), faleciendo 3 de
los 4 pacientes que se intervinieron por complicaciones
secundarias alacirugia o por insuficiencia hepatica seve-
ra, los cuales eran Child B a ingreso.

Seregistraron 15 recidivas hemorrégicas precoces de
los 90 episodios hemorragicos durante €l ingreso (16,7%),
deloscuales 7 de 15 (46,7%) eran Child A al ingreso, 5
de 15 (33,4%) Child B y 3 de 15 (20%) Child C (cabe des-
tacar que 3 pacientes llevaban colocado un balén Sengsta-
ken desde otro centro). La endoscopia a ingreso objetivo
4 HDA por varices esof agicas que se esclerosaron, 4 HDA
por varices gastricas (esclerosandose Unicamente 2), 3 pa-
cientes con varices esof &gicas mas gastropatia hipertensi-
va causante de laHDA que no se esclerosaron, 2 pacientes
con varices esof agicas y/o gastricas sin sangrado activo
pero con estigmas de sangrado reciente que se esclerosa
ron y 3 pacientes con varices esofégicas sin estigmas de
los cuales sOlo se esclerosd uno. Lamedia del tiempo
transcurrido desde el ingreso alarecidivafue de 57 horas
y lamediana de 48 horas (10-144 h). De los 15 pacientes,
8 tuvieron que intervenirse, practicandose 7 shunt porto-
cavay una desconexion acigos-portal con esplenectomia
mas transeccion esofégica, de los cuales 5 fueron éxitus

por complicaciones postquirurgicas o insuficiencia hepati-
casevera. Los 7 pacientes restantes siguieron un trata-
miento no quirdrgico (baldn Sengstaken vs reesclerosis
endoscopicavs Tipss), de los cuaes falecieron 2. Lamor-
talidad de las 15 recidivas hemorrégicas precoces fue del
46,7% (7/15) delos cuaes el 42,8% eran Child A a ingre-
so (3/7), 40% Child B (2/5) y 66,7% Child C (2/3); ade-
mas cabe destacar que & 57% presentaban HDA por vari-
ces gastricas en la endoscopia de urgencias.

En nuestro centro hospitalario existe unatendencia a
colocar el balon Sengstaken en contradel Tipss de urgen-
cias, sabiendo a priori que uno es un método hemostético
temporal y el otro no; esto es debido a que realizar un
Tipss de urgencia, implicamovilizar todo €l equipo de ar-
teriografia de guardia (no de presencia en €l hospital). Por
contra se colocan mas Tipss de forma programada en el
seguimiento de los pacientestras el episodio hemorrégico.

La estancia media hospitalaria fue de 9,3 dias (rango:
2-50). Durante €l ingreso se practicaron un total de 12 in-
tervenciones de urgencias (un 13% de los 90 episodios
hemorragicos), 4 en HDA persistentes y 8 en recidivas
hemorrégicas precoces.

La mortalidad global de los 54 pacientes ingresados
fue del 22,2% y del 13,4% del total de episodios hemo-
rrégicos. La media de concentrados de hematies requeri-
dos fue de 3,4 por episodio hemorréagico.

El periodo de seguimiento a lo largo de los 22 meses
del estudio presenta un rango amplio desde 22 mesesa 7
dias, segiin  momento en €l que el paciente seincluiaen
€l estudio. En cuanto a los reingresos por recidiva de la
HDA, reingresaron una vez € 41% de los pacientes, dos
veces € 19% vy tres veces € 7% durante e seguimiento
(Tablall).

Tabla Il. Estratificacion de las recidivas hemorragicas
a lo largo del periodo de seguimiento

Periodo de tiempo respecto al Ultimo ingreso  Pacientes

<1 semana 1 paciente

<1 mes 8 pacientes
< 6 meses 14 pacientes
<1 afio 4 pacientes
> 1 afio 9 pacientes

Rev Esp ENFERM DiG 2001; 93(7): 433-438
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Durante el control en consultas externas por cirujanos
generales y digestdlogos, fueron sometidos a programa
de esclerosis endoscopica €l 48% de los pacientes, €
66% siguieron un tratamiento con beta-bloqueantes y un
53% con nitratos. Se les practicd una intervencién pro-
gramada a 5 pacientes y un trasplante hepatico a 2 pa
cientes.

DISCUSION

El paciente con cirrosis hepatica que ingresa de urgen-
cias por un cuadro de HDA secundario aHTP, presentaun
estado hemodinamicamente labil que requiere un control
inmediato de dicha hemorragiaafin de evitar un empeora
miento de su funcidn hepaticay los toxicos derivados de la
absorcidn de la sangre del tubo digestivo. Esto requiere un
tratamiento intensivo y enérgico con unavigilancia estre-
cha por un personal y material especializado, necesitando
ocasionalmente una unidad de cuidados intensivos paraes-
tabilizar € estado hemodinamico del paciente.

Lamortalidad durante el ingreso en estos pacientes es
del 30-40% (2,3,5,21,22), siendo los factores determi-
nantes: la recidiva hemorrégica precoz durante la primera
semana del ingreso (30-50%) y €l grado de insuficiencia
hepatica segun la clasificacion Child-Pugh (2,3). En nues-
tra serie {amortalidad global de los 54 pacientes fue del
22,2% (12/54) y del 13,4% respecto a total del nimero de
episodios hemorragicos (12/90). En nuestro estudio ade-
mas de confirmar como factor de mal prondstico e Child-
Pugh a ingreso, mortalidad del 5,9% (3/51) en pacientes
Child A, 19,3% (6/31) Child B 'y 37,5% (3/8) Child C-y la
incidencia de la recidiva hemorragica precoz con unamor-
talidad del 46,7%, objetivamos como factores de mal pro-
nastico la hemorragia persistente (con una mortalidad del
60%) y € resultado de la endoscopia de urgencias, siendo
laHDA por varices gastricas €l de peor prondstico inde-
pendientemente del Child a ingreso, ya que setratade va
rices técnicamente dificiles de esclerosar.

Creemos que los resultados obtenidos respecto a la
mortalidad global durante €l ingreso y la recidiva hemo-
rrégica precoz, son debidos a un tratamiento conjunto,
coordinado y enérgico de los diferentes métodos terapéu-
ticos existentes en e tratamiento de laHDA secundariaa
la HTP; por ello, esimportante que € personal sanitario
de hospitales de 2° y 1= nivel tenga presente la compleji-
dad de estos pacientes, priorizando una serie de medidas
basicas como: la estabilizaciéon hemodinamica, aplicar
bolus de somatostatina e iniciar su perfusion continua,
ademas de contactar con un centro especializado donde
dispongan, entre otras medidas, de un endoscopista de
guardialas 24 horas.

A pesar de la existencia de trabajos sobre farmacos va
soactivos en solitario, como la somatostatina o la glipre-
sina, con unos indices de eficaciaen el control delaHDA
por varices esofagicas (periodo libre de hemorragia >24
horas) en torno a 80% (23,24), —comparandose incluso
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como alternativaalaescleroterapia (25) o al taponamien-
to esofagico (26)—, creemos que el tratamiento de la
HDA secundaria a la HTP sigue siendo multifactorial,
existiendo pacientes en los que la hemorragia sera dificil
de controlar y requeriran otros planteamientos terapéuti-
cos no disponibles en centros no especializados.

La estancia media hospitalaria de 9,3 dias estuvo rela
cionada con €l bajo indice de recidiva hemorragica pre-
coz durante €l ingreso; ello conllevé un menor nimero de
complicacionesy aunamejoriaen la€ficienciadelages
tion hospitalaria.

El nimero de reingresos por recidiva de la HDA se-
cundariaalaHTP, en laactualidad ha sufrido un aumento
progresivo. Creemos que esto es debido al descenso en la
mortalidad durante el ingreso de los pacientes Child B o
C. El 66% de los reingresos se produjeron antes de los 6
meses del episodio previo de HDA. El nimero de rein-
gresostras el primer episodio se situd en el 41%; otras se-
ries presentan unaincidencia alrededor del 50-80% (5,6).

En cuanto a nimero de intervenciones quirdrgicas de
urgencias, la tendencia en nuestra unidad es la disminu-
cién progresiva debido a laimportante morbi-mortalidad
que presenta la cirugia en estos pacientes, sobre todo en
aquellos con peor funcidn hepética. Asi, durante €l afio
1999 sblo se realizaron 5 intervenciones de urgencias de
49 episodios hemorrégicos (10,2%).

El control de un paciente que presenta un episodio de
HDA secundario a HTP requiere un abanico de plantea-
mientos terapéuticos necesarios para obtener la maxima
eficacia 'y poder abarcar todas las posibles complicacio-
nes. Ademas debe seguir un riguroso control a posteriori
con un tratamiento preventivo (propanolol, mononitrato
de isosorbide y programa de esclerosis) valorando alter-
nativas terapéuticas como cirugia programada, Tipss o
trasplante hepético.
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