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1 Introduccion

Las varices esofdgicas son vasos colaterales porto sistémicos — es decir, canales
vasculares que unen la circulacion venosa porta y la sistémica. Se forman como
consecuencia de la hipertension portal (una complicacion progresiva de la cirrosis),
preferencialmente en la submucosa del es6fago inferior. La ruptura y el sangrado de
las vérices esofagicas son complicaciones mayores de la hipertension portal y se
acompafian de una alta tasa de mortalidad. El sangrado varicoso representa 10-30%
de todos los casos de sangrado gastrointestinal alto.
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2 Metodologia, revision bibliografica, y fundamentos

Puntos clave:

e La guia tiene que ser aplicable a nivel mundial y no solo en los paises
desarrollados.

e La guia debe considerar los diferentes niveles de recursos.

e Las estrategias de blisqueda son precisas, mas que sensibles.

e La guia es un documento vivo que se ird actualizando a medida que surja nueva
informacion.

e La guia va acompanada de un sistema de evidencias calificado que de puede
utilizar para rastrear nueva evidencia a medida que surja.

2.1 Metodologia

Las Guias de la Organizacion Mundial de Gastroenterologia (OMGE) no son
revisiones sistematicas basadas en una revision exhaustiva de toda la evidencia y
guias disponibles — lo que es campo de revisiones sistematicas y de la Colaboracion
Cochrane. Por el contrario, las guias de la OMGE resumen lo sabido y lo publicado en
las revisiones sistematicas existentes, guias basadas en la evidencia, y ensayos de alta
calidad, y esta informacién luego se configura para adaptarla y hacerla accesible en lo
posible a nivel mundial. Habitualmente, esto significa que se creen “cascadas” —
diseniando diferentes enfoques para lograr el mismo fin. Se utilizan diferentes
enfoques en los diferentes niveles de la cascada, porque se busca tener en cuenta las
caracteristicas de cada pais - sus recursos, preferencias culturales, y politicas.

Una vez relevado un inventario completo de toda la evidencia de alta calidad
publicada en la Biblioteca Cochrane, en Medline, Embase, y la National Guidelines
Clearinghouse, asi como los sitios web de las sociedades, se redacta una guia mundial
que distingue especificamente entre las regiones que tienen diferentes recursos y/o
diferentes epidemiologias, y luego se traduce la guia a varios idiomas para facilitar su
acceso y la aplicacion de las recomendaciones que contiene.

Documento vivo y evidencia graduada. Desde 2006, las guias de la OMGE han sido
“documentos vivos” que se publican en la Web y con acceso gratuito en el punto de
uso. Cada guia publicada se acompafia de un servicio aparte de evidencia graduada,
que permite a los lectores hacer el seguimiento a medida que aparecen nuevas
evidencias sobre cada tema.

El sistema de evidencia graduada de la OMGE fue establecido para ayudar a las
sociedades gastroenteroldgicas de los paises y a todos aquellos interesados en el
ejercicio de la profesion y a la investigacion en el campo de la gastroenterologia,
facilitandoles el seguimiento de la literatura sobre los temas cubiertos por las guias de
la OMGE. La mayoria de las guias se basan en evidencia que ya es antigua al
momento que se publican; la latencia entre la recoleccion de la evidencia y la
publicacion algunas veces puede llegar hasta los 3—4 afios. El sistema de evidencias
graduado de la OMGE salva esa brecha. Las guias de la OMGE se revisan
constantemente, y se hace una compilacion de las actualizaciones cada vez que surge
nueva informacion.

Estas actualizaciones de la evidencia se basan en busquedas regulares en Medline, y
los resultados son luego tamizados por un especialista en gastroenterologia. Se hace
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una seleccion de estas busquedas en base a la evidencia y a la pertinencia para la guia
en cuestion. La evidencia calificada para cada guia de la OMGE puede consultarse en:
http://www.worldgastroenterology.org/graded-evidence-access.html.

2.2 Revision bibliogréficay fundamentos

Esta guia fue redactada por el equipo de revision luego de una serie de busquedas
bibliograficas realizadas para establecer qué habia cambiado desde la primera
declaracion de posicion de la OMGE sobre el tema de vérices esofagicas, publicado
en mayo de 2003.

Se busco la evidencia existente utilizando una sintaxis mas precisa que sensible
para cada plataforma investigada. Se buscaron las guias pertinentes en la plataforma
de National Guidelines Clearinghouse: www.ngc.org y en los sitios web de las
principales sociedades de gastroenterologia y hepatologia. Asimismo, se realizaron
otras busquedas en Medline y Embase en la plataforma Dialog-Datastar desde 2003
en adelante.

3 Fisiopatologia

La cirrosis, el estadio terminal de la hepatopatia crénica, es la causa mas comun de
hipertension portal. La presiéon venosa portal (P) es el producto de la resistencia
vascular (R) y el flujo sanguineo (Q) en el lecho de la vena porta (ley de Ohm; Fig. 1).
En la cirrosis hay un aumento tanto de la resistencia vascular intrahepatica como del
flujo porta.

La hipertension portal lleva a la formacion de colaterales porto-sistémicas. Sin
embargo, debido a su mayor resistencia y mayor flujo aferente venoso porta, estas
colaterales no logran disminuir la hipertension. La mejor manera de evaluar la
hipertension portal (indirectamente) es utilizando la medicion de la presion venosa
hepatica enclavada (PVHC). Para que se formen las varices se necesita una diferencia
de presion entre la circulacion portal y sistémica (gradiente de la presion venosa,
GPVH) de 10-12 mmHg (aunque no es suficiente). La GPVH normal es 3—5 mmHg.
Las mediciones Unicas sirven para determinar el prondstico de la cirrosis compensada
y descompensada, mientras que las mediciones repetidas son utiles para hacer el
seguimiento de la respuesta a la terapia farmacologica y la progresion de la
enfermedad hepatica.
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Fig. 1 Fisiopatologia de las varices esofagicas.

Si la tension aumenta demasiado se produce la ruptura de las varices. La
probabilidad que una varice se rompa y sangre crece al aumentar el tamafo /didmetro
de la varice y al aumentar la presioén varicosa, que también es proporcional a GPVH.
A la inversa, las varices no sangran si GPVH es inferior a 12 mmHg. El riesgo de que
se repita el sangrado disminuye significativamente al reducir GPVH mas que 20% del
nivel basal. Los pacientes cuyo GPVH disminuye a < 12 mmHg, o por lo menos 20%
de los niveles basales, tienen una menor probabilidad de presentar recurrencia de la
hemorragia varicosa, y también tienen un menor riesgo de ascitis, peritonitis
bacteriana espontanea, y muerte.

4 Epidemiologia

Si bien las varices se pueden formar en cualquier ubicacién a lo largo del tracto
gastrointestinal tubular, lo mas frecuente es que aparezcan en los Ultimos centimetros
distales del es6fago. Aproximadamente 50% de los pacientes con cirrosis presentan
varices gastro-esofagicas. Las vdarices gastricas estdn presentes en 5-33% de los
pacientes con hipertension portal.

La frecuencia de las varices esofdgicas varia entre 30% y 70% en pacientes con
cirrosis (Tabla 1), y 9-36% tienen lo que se conoce como varices de “alto riesgo”. Las
varices esofagicas aparecen en pacientes con cirrosis a una tasa anual de 5-8%, pero
las varices son suficientemente grandes como para plantear un riesgo de sangrado en
solo 1-2% de los casos. Cada afio, aproximadamente 4-30% de los pacientes con
varices pequefias presentara varices grandes y por lo tanto estara en riesgo de sangrar.
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Tablal Epidemiologia de las varices esofagicas y correlacion con la
hepatopatia

Epidemiologia

e En el momento del diagnodstico, aproximadamente 30% de los pacientes
cirréticos tienen varices esofagicas, alcanzando 90% después de
aproximadamente 10 afos

e El sangrado procedente de varices esofagicas conlleva una tasa de mortalidad
de por lo menos 20% a las 6 semanas, si bien el sangrado cesa
espontaneamente en hasta 40% de los pacientes

e La hemorragia varicosa es la complicacién mas comunmente fatal de la
cirrosis

Correlacion entre la presencia de vérices y severidad de la hepatopatia

e Pacientes Child—Pugh A: 40% tienen varices

e Pacientes Child—Pugh C: 85% tienen varices

o Algunos pacientes pueden presentar varices y hemorragia en las primeras
etapas de la enfermedad, aun en ausencia de cirrosis

o Los pacientes con hepatitis C y fibrosis en puente: 16% tienen varices
esofagicas

La presencia de varices gastroesofagicas se correlaciona con la gravedad de la
enfermedad hepdtica. La severidad de la cirrosis puede clasificarse utilizando el
sistema de clasificacion de Child—Pugh (Tabla 2).

Tabla 2 Clasificaciéon de Child—Pugh de la severidad de la cirrosis

1 punto 2 puntos 3 puntos

Encefalopatia Ausente Grado 1-2 Grago_ 34
(crénico)
Ascitis Ausente Leve/modergda . Tensa
(responde a la diuresis)

Bilirrubina (mg/dL) <2 2-3 >3
Albumina (g/dL) >3.5 2.3-3.5 <28
TP (prolongado unos segundos) <4 4-6 >6
INR <17 1.7-2.3 >2.3

La clase de cirrosis se basa en la puntuacion total:
e Clase A: puntuacion total 5 0 6

e Clase B: puntuacién total 7-9

e Clase C: puntuacion total 10 o mas

El pronéstico esta directamente relacionado con la puntuacion.

INR, cociente normalizado internacional; TP, tiempo de protrombina.

5 Historia natural (Tabla 3, Fig. 2)

Un paciente cirrético que ain no presente varices todavia no ha desarrollado
hipertension portal, o su presion portal todavia no es suficientemente elevada como
para que aparezcan varices. A medida que la presion portal aumenta, el paciente
puede pasar a presentar pequenas varices. Con el tiempo, y a medida que aumenta la
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circulacion hiperdindmica, aumenta el flujo sanguineo a través de las vdrices,
elevando asi la tensién sobre la pared. La hemorragia varicosa producida por la
ruptura ocurre cuando la fuerza de expansion supera la tension parietal méxima. Si no
se modifica la tension de la pared habra un alto riesgo de recurrencia.

Tabla 3 Prondstico en pacientes con varices esofagicas

e Aproximadamente 30% de los pacientes con varices esofagicas presentaran sangrado
dentro del primer afio siguiente al diagndstico. La mortalidad derivada de los episodios
de sangrado depende de la severidad de la hepatopatia subyacente

e La mortalidad resultante de cualquier episodio de sangrado puede variar entre < 10% en
pacientes cirroticos bien compensados con un grado A de Child—Pugh hasta > 70% en
los que tienen un estadio de cirrosis avanzada Child—Pugh C. El riesgo de repeticion del
sangrado es elevado, alcanzando 80% en el primer afio

e Al comparar los pacientes que presentan un gradiente de presién venosa hepatica
> 20 mmHg dentro de las 24 horas de hemorragia varicosa, con los que tienen presién
inferior, se ve que los primeros estan en mayor riesgo de sangrado recurrente dentro de
la primera semana de admision, o de fracaso en el control de sangrado (83% contra
29%) y tienen una mayor tasa de mortalidad al afio (64% contra 20%)

o Aproximadamente el 60% de los pacientes no tratados presentan “repeticion tardia del
sangrado” dentro del primer y segundo afio de la hemorragia indice

No hay varices
GPVH normal/<10 mmHg

4L

Varices pequeiias sin hemorragia
Circulacion hiperdindmica
Velocidad de desarrollo de las vérices 8% por afio

4L

Varices medianas/grandes sin hemorragias
Circulacion hiperdindmica
Progresion de pequefia a grande 8% por ailo

J L

| |
| |
| |
{ Hemorragia varicosa }
| |

Presion > tension de la pared de la varice (>10-12 mmHg)
Hemorragia esofagica 5%-15% anual
Hemorragia gastrica: se describe sangrado en pacientes con varices gastricas en aproxidamente 25% en 2
afios (mas alto para varices del fundus

J L

Hemorragia recurrente
Persistencia de la presion portal y condicion varicosa
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Fig. 2 Historia natural de las varices y hemorragias en pacientes con

cirrosis.
GPVH, gradiente de presién venosa hepatica.

6 Factores de riesgo

Una puntuacion del INR (Cociente Normalizado Internacional) > 1.5, un didmetro de
la vena porta de > 13 mm, y la trombocitopenia han demostrado ser predictivos de la
probabilidad de la presencia de varices en los pacientes cirrdticos. Si no se cumple
ninguna, una, dos, o tres de estas condiciones, se estima entonces que tienen varices
< 10%, 20-50%, 40-60%, y > 90% de los pacientes, respectivamente. La presencia de
una o mas de estas condiciones representa una indicacion para endoscopia para
investigar varices y realizar profilaxis primaria contra el sangrado en los pacientes
cirréticos (Fig. 3).

Aparicion de las varices

e Presion elevada de la vena porta: GPVH > 10 mmHg en pacientes
que no tienen varices en el tamizaje endoscoépico inicial

Progresion de pequefias a grandes varices

e Cirrosis descompensada (Child-Pugh B/C)

e Cirrosis alcohdlica

e Presencia de marcas rojas en la endoscopia basal (=vénulas
dilatadas longitudinales que simulan marcas de latigazo en la
superficie de la varice)

Episodio inicial de sangrado varicoso

¢ Mala funcionalidad hepatica

e Continua el consumo de alcohol
e Ascitis

Reflujo acido

Hemorragia varicosa

e Tamafo de las varices — mayor riesgo de primera hemorragia (15%
por afo) en pacientes con varices grandes

e Cirrosis descompensada (Child-Pugh B&C)

e Presencia de marcas rojas en la endoscopia

Fig. 3 Factores de riesgo para varices esofagicas y hemorragia.
GPVH, gradiente de presion venosa hepatica.

7 Diagnostico y diagnostico diferencial (Tabla 4)

La esofagogastroduodenoscopia es el patron oro para el diagnodstico de varices
esofagicas. Si no se dispone de patron oro, otros posibles pasos diagnosticos serian la
ecografia con Doppler de la circulacion sanguinea (no la ecografia endoscépica). Si
bien es una mala segunda opcion, ciertamente puede demostrar la presencia de
varices. Entre otras alternativa, se puede utilizar la radiografia baritada (con ingestion
de bario) del es6fago y estobmago, y angiografia y manometria de la vena porta.
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Es importante valorar la ubicacion (es6fago u estdbmago) y el tamafio de las varices,
los signos de sangrado inminente, que puede ser un primer sangrado agudo, o
recurrente, y (si corresponde) debe considerarse la causa y la gravedad de la
hepatopatia.

Tabla 4 Guia para el diagnéstico de varices esofagicas

1 Cuando se hace el diagnéstico de cirrosis se recomienda hacer un tamizaje con
esofagogastroduodenoscopia (EGD) para descartar la existencia de varices esofagicas y
gastricas

2 Se recomienda hacer vigilancia endoscdpica segun el nivel de cirrosis y la presencia y el
tamafo de las varices:

Pacientes con Y Repetir EGD
L Sin varices Cada 2-3 afos
Cirrosis compensada - - ~
Varices pequefas Cada 1-2 afios
Cirrosis descompensada A intervalos anuales

3 Puede determinarse la progresion de las varices gastrointestinales en base a la clasificacion
de tamano en el momento de EGD. En la practica, las recomendaciones para las varices de
tamafio mediano en la clasificacion de tres tamafios son las mismas que para las varices
grandes en la clasificacion de dos tamafos:

Tamafio de las varices Clasificacion de dos  Clasificacion de tres tamafios
tamafos
Pequefas <5mm Venas minimamente elevadas sobre la

superficie mucosa esofagica

Medianas - Venas tortuosas que ocupan menos de
un tercio de la luz esofagica

Grandes >5mm Venas que ocupan mas de un tercio de
la luz esofagica

4 Lahemorragia por varices se diagnostica en base a uno de los siguientes hallazgos
endoscépicos:
e  Sangrado activo de una varice
e  “Pezdn blanco” sobre una varice
e  Coagulos sobre una varice
e  Varices sin ninguna otra fuente que explique un sangrado
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7.1 Diagnostico diferencial de varices esofagicas/hemorragia
(Tabla 5)

El diagnostico diferencial de hemorragia varicosa incluye todas las etiologias de
sangrado gastrointestinal (alto). Las ulceras pépticas también son mas frecuentes en
los pacientes portadores de cirrosis.

Tabla5 Diagndstico diferencial de varices esofagicas/hemorragia

Esquistosomiasis

Insuficiencia cardiaca congestiva severa
Hemocromatosis

Enfermedad de Wilson

Hepatitis autoinmune

Trombosis de la vena porta/esplénica
Sarcoidosis

Sindrome de Budd—Chiari

Pancreatitis Cronica

Hepatitis B

Hepatitis C

Cirrosis alcoholic

Cirrosis biliar primaria (CBP)
Colangitis esclerosante primaria (CEP)

Nota: todos estos producen aparicion de varices esofagicas como resultado de hipertension
porta.

7.2 Un ejemplo de Africa — vérices esofagicas provocadas por
esquistosomiasis

La esquistosomiasis es la causa mas comun de varices en los paises en desarrollo —
en Egipto o en Sudén, por ejemplo. En cifras absolutas, puede ser una causa mas
comun que la cirrosis hepatica. En algunas aldeas de Sudan mas de 30% de la
poblacion tiene varices, pero su funcion hepética esta bien conservada. Es raro que se
descompensen y no desarrollan carcinoma hepatocelular (HCC). El sangrado de las
varices es la causa principal de muerte en estos pacientes. Si se erradican las varices,
esos pacientes pueden sobrevivir mas de 25 afios.

© World Gastroenterology Organisation, 2008
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7.3 Otras consideraciones

Tabla 6 Consideraciones sobre el diagndstico, prevencion y manejo de las
varices esofagicas y la hemorragia varicosa

La esofagogastroduodenoscopia (EGD) de tamizaje en pacientes cirréticos

e La presencia de varices de alto grado o marcas rojas pueden ser una indicacion de
banding profilactico

e Los B-bloqueantes evitan el sangrado en > 50% de los pacientes con varices
medianas/grandes — esto ocurre en 15-25% de los pacientes, lo que significa que
muchos de los pacientes sometidos a EGD no tienen varices o no precisan tratamiento
profilactico

e  Es caro; requiere sedacion

e Puede evitarse en los pacientes cirréticos que estan recibiendo tratamiento 8-
bloqueante no selectivo para hipertension arterial u otras razones

Marcadores no invasivos — ej., recuento plaquetario, FibroTest, tamafo del bazo, diametro
de la vena porta, elastografia pasajera
e La exactitud predictiva todavia no es satisfactoria

Terapia B-bloqueante

e Es una forma costo-efectiva de terapia profilactica en comparacion con la escleroterapia
y la cirugia de derivacion

e No evita las varices

e Tiene importantes efectos colaterales

¢ Los pacientes que reciben un B-bloqueante selectivo (metoprolol, atenolol) por otras
razones deberian pasarse a un 3-bloqueante no selectivo (propranolol, nadolol)

8 Manejo de las varices y la hemorragia

Las siguientes opciones de tratamiento estan disponibles para el manejo de las varices
y la hemorragia esofagica (Tablas7 y 8). Si bien son eficaces para detener el
sangrado, ninguna de estas medidas, a excepciéon de la terapia endoscoépica, ha
demostrado afectar la mortalidad.

Tabla 7 Terapia farmacolégica

Vasoconstrictores esplacnicos

e Vasopresina (analogos)

e  Somatostatina (analogos)

e  [B-bloqueantes no cardioselectivos

La farmacoterapia con somatostatina (analogos) es eficaz para detener la hemorragia (por lo
menos transitoriamente) en hasta 80% de los pacientes. La somatostatina puede ser superior
a su analogo octreotida.

A pesar de emplearse en dosis adecuadas, alrededor de 30% de los pacientes no responden
a B-bloqueantes con una reduccion en el gradiente de presion venosa hepatica (GPVH).
Estos no respondedores solo pueden detectarse mediante mediciones invasivas GPVH.
Ademas, los B-bloqueantes pueden provocar efectos colaterales tales como fatiga e
impotencia, que podrian disminuir la adherencia al tratamiento (especialmente con los
varones jovenes), o pueden estar contraindicados los 3-bloqueantes por otras razones.

Venodilatadores

o Nitratos

Los nitratos solos no estan recomendados. El 5 mononitrato de isosorbide reduce la presién
porta, pero su uso en los pacientes cirréticos esta limitado por sus efectos vasodilatadores
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sistémicos, que a menudo llevan a una mayor disminucion arterial y potencialmente podrian
producir trastornos de la funcion renal (prerrenal).

Vasoconstrictores y vasodilatadores

e Laterapia de combinacion lleva a un efecto sinérgico en reducir la presion porta

Se ha demostrado que la combinacion de 5 mononitrato de isosorbide con B-bloqueantes no
selectivos tiene efectos aditivos al reducir la presion porta y es particularmente eficaz en
pacientes que no responden a la terapia inicial con B-bloqueante solo. Sin embargo, estos
efectos beneficiosos pueden verse contrarrestados por los posibles efectos deletéreos sobre
la funcién renal y la mortalidad a largo plazo, especialmente en los pacientes mayores de 50
afos. Por lo tanto no se recomienda el uso de rutina del tratamiento combinado.

Tabla 8 Terapia endoscopica

Terapias locales
e  Escleroterapia o ligadura endoscopica de las varices (EVL)
o No tiene efecto sobre el flujo o la resistencia porta

Terapia de derivacion
e Quirurgica o radioldgica (derivacion portosistémica intrahepatica transyugular, TIPS)
e Reduce la presion porta

La escleroterapia endoscopica y la ligadura varicosa logran interrumpir el sangrado
en hasta 90% de los pacientes. La ligadura endoscopica con banda es una
escleroterapia eficaz, pero se acompana de menos efectos colaterales. Sin embargo
esta técnica puede ser mas dificil de aplicar que la escleroterapia en los pacientes con
sangrado activo severo.

La derivacién portosistémica intrahepatica transyugular (TIPS) es una buena
alternativa cuando fracasan el tratamiento endoscopico y la farmacoterapia.

El uso de taponamiento con balon esta disminuyendo ya que existe un alto riesgo de
resangrado después de desinflar el balon y hay un riesgo de complicaciones mayores.
Sin embargo, el taponamiento con balon logra detener la hemorragia por lo menos
temporalmente en la mayoria de los casos, y puede ser utilizado en regiones del
mundo donde no se disponga facilmente de EGD y TIPS. Puede ayudar a estabilizar
al paciente para ganar tiempo y acceder a EGD y/o TIPS mas adelante.

8.1 Practica clinica (Fig. 4a—e)

Sin varices Los B-bloqueantes Repetir EGD GD inmediatamente si aparece
no evitan las en 3 afios descompensacion hepatica
varices

Fig. 4 El abordaje en los pacientes con cirrosis y en los diferentes estadios

de las varices/hemorragia. a Pacientes con cirrosis pero sin varices.
EGD, esofagogastroduodenoscopia.
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Aumento del riesgo de hemorragia: B-bloqueantes no selectivos para evitar la
Child B/C o presencia de marcas rojas primera hemorragia varicosa

No hay aumento Se pueden utilizar B-bloqueantes- no se
de riesgos han establecido sus beneficios a
largo plazo

No esta Repetir EGD En caso de EGD inmediatamente;
ecibiendo f3- en 2 afos descompensacion repetir anualmente
bloqueantes hepatica

Pacientes que No es necesario hacer EGD
reciben p- de seguimiento
bloqueantes

Fig. 4b Pacientes con cirrosis y varices pequenas, pero sin hemorragia.
Como muchos pacientes no responden al tratamiento con B-bloqueantes o a
la profilaxis del sangrado, se recomienda repetir la EGD después de 2 afos
(igual que para los que no reciben B-bloqueantes).

Alto riesgo de hemorragia: Child Se recomienda B-bloqueantes (propanolol o
B/C o marcas nadolol) o EVL para prevencion de la
rojas varicosas primera hemorragia varicosa
No el mayor riesgo: Child referible f-bloqueantes no En caso de
A sin electivos (propranolol, ontraindicaciones/intolerancia/ no
marcas rojas nadolol) cumplimiento: considerar EVL

Fig. 4c Pacientes con cirrosis y varices medianas o grandes pero sin

hemorragia.
EVL, ligadura endoscopica de las varices.
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e [(-bloqueantes no cardioselectivos (propranolol o nadolol), comenzando a
dosis bajas; si es necesario, se puede aumentar la dosis paso a paso
hasta lograr una reduccién de la frecuencia cardiaca en reposo de 25%,
pero no inferior a 55 latidos/min.

e En comparacion con los B-bloqueantes, la ligadura endoscopica de las
varices redujo los episodios de sangrado y los eventos severos adversos
de manera significativa, pero no tuvo efecto sobre la tasa de mortalidad.

ESQUEMA DE EMERGENCIA Siguientes 12-14 horas
Si se sospecha hemorragia varicosa
4 . . )
Medidas de reanimacion Dentro de las 12 horas:
Soporte con volumen IV Confirmar diagnostico con EGD
Transfusion sanguinea Tratar HV con EGD o
Corregir déficits severos de la escleroterania
coagulacion/plaquetas
- J
- ~N El sangrado es incontrolable o
Profilaxis antibiética (hasta 7 dias): norfloxacina recurrente: se indica TIPS
oral (400 mg dos veces por dia) o ciprofloxacina ~ g
IV (400 mg dos veces por dia) o ceftriaxona
(1¢o/dia) en cirrosis avanzada
\. J
En el sangrado incontrolable
mientras que se espera para TIPS o
s N terapia endoscopica: taponamiento
Terapia farmacologica: continuar 3-5 dias luego con baldén como medida
de confirmado el diagndstico contemporizadora durante 24 horas
Somatostatina (terlipresina u ocreotide, vapreotide COMO MAXimo
\ J - J

Fig. 4d Pacientes con cirrosis y hemorragia varicosa aguda.

BID, dos veces por dia; EGD, esofagogastroduodenoscopia; EVL, ligadura varicosa
endoscopica; IV, intravenoso; TIPS, derivacion portosistémica intrahepatica transyugular; VH,
hemorragia varicosa.

La hemorragia aguda de las varices a menudo se acompafia de infeccion bacteriana
debido a translocacion intestinal y trastornos de la motilidad. La antibioticoterapia
profilactica ha demostrado aumentar la tasa de sobrevida.

e En sangrado masivo o agudo de las vérices, la intubacioén traqueal puede ser
sumamente util para evitar el aspirado bronquial de sangre.

e En pacientes con hemorragia varicosa en el fundus géstrico: se prefiere la
obturacion endoscopicas de las varices utilizando adhesivos de tejido (como
cianoacrilato); la segunda opcion es EVL.

e Se puede considerar TIPS en sangrado de varices fundicas incontrolables o en la
recurrencia de sangrado a pesar del uso de terapia farmacoldgica y endoscdpica
combinada.

e La escleroterapia de emergencia en el es6fago con analogos no es mejor que el
tratamiento farmacologico para el sangrado agudo de las vérices en la cirrosis.

e El tratamiento del sangrado en el es6fago con andlogos de somatostatina no
parece reducir las muertes, pero puede reducir la necesidad de transfusiones
sanguineas.

© World Gastroenterology Organisation, 2008

13



WGO Practice Guidelines Esophageal varices

Profilaxis B_bloqueantes no Ajustar B-bloqueantes Repetir EVL cada 1-2
secundaria selectivos a dosis maxima _ semanas hasta
, tolerada obliteracion con EGD a
mas EVL 1-3 meses
En pacientes Child A/B con Considerar derivacion Referir a centro de
hemorragia recurrente a pesar quirtrgica en transplante para
de la terapia combinada pacientes Child A evaluacion

Fig. 4e Pacientes con cirrosis que se han recuperado de una hemorragia
varicosa aguda.

e Control endoscépico a largo plazo y banding o escleroterapia de varices
recurrentes cada 3—6 meses (en muchos lugares del mundo en desarrollo solo se
dispone de escleroterapia). Si no se dispone de banding endoscépico o si el
procedimiento esta contraindicado, indicar P-bloqueantes no selectivos
(propranolol o nadolol), comenzando a una dosis baja, y de ser necesario
aumentar la dosis paso a paso hasta lograr una reduccién de la frecuencia

cardiaca en reposo de 25%, pero no inferior a 55 latidos/min.

e En pacientes mas jovenes con cirrosis menos avanzada (Child—Pugh A) puede
considerarse el agregado de 5-mononitrato de isosorbide (comenzando a
2 x 20 mg por dia y aumentando a 2 X 40 mg por dia) si fracasan la escleroterapia
o la farmacoterapia. Puede considerarse TIPS, especialmente en candidatos a
transplantes hepaticos. En casos seleccionados (pacientes con funcionalidad
hepéatica conservada, hepatopatia estable), puede considerarse un injerto en H

calibrado o una derivacion espleno-renal distal (derivacion de Warren).

e Las derivaciones portosistémicas tienen tasas mas bajas de repeticion de sangrado
varicoso en comparacion con la escleroterapia/banding, pero aumentan la

incidencia de encefalopatia hepatica (Khan y col. 2006).

e Siempre debe considerarse el transplante hepatico si el paciente tiene grados B o

C de Child—Pugh.
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Recomendaciones para el manejo de primera linea de los pacientes
cirrgticos en cada etapa de la historia natural de las vérices (Fig. 5)

Sin varices
Repetir endoscopia en 2-3 afios

1!

Varices pequeiias - sin hemorragia
Repetir endoscopia en 1-2 afios

1!

Varices medianas/grandes — sin hemorragia
B-bloqueantes (propanolol, nadolol)
EVL si no se toleran los B-bloqueantes

1!

Hemorragia varicosa
Terapia especifica: droga vasoactiva segura +
EVL

1!

Hemorragia recurrente
B-bloqueantes +/- ISMM o EVL
B-bloqueantes + EVL

Fig. 5 Recomendaciones para manejo de primera linea.
EVL, ligadura endoscodpica varicosa; ISMN, 5-mononitrato de isosorbide.

8.2 Cascada de tratamiento (Fig. 6)

Una cascada es un conjunto jerarquico de técnicas diagndsticas o terapéuticas para la
misma enfermedad, calificadas segtn los recursos disponibles.

Como se subrayo anteriormente, hay varias opciones terapéuticas eficaces en la
mayoria de las situaciones clinicas que involucran hemorragia varicosa aguda, asi
como en la profilaxis secundaria y primaria contra la hemorragia. La terapia optima
en una situacion individual varia mucho dependiendo de la facilidad relativa de la
disponibilidad local de estos métodos y técnicas. Es probable que varie ampliamente
en diferentes partes del mundo.

Si no se dispone facilmente de endoscopia, debe recurrirse a la farmacoterapia en
cualquier caso de sospecha de sangrado varicoso — por ejemplo en pacientes con
hematemesis y signos de cirrosis. De similar manera puede administrarse terapia
farmacoldgica en circunstancias tales como la profilaxis primaria en un paciente
cirrotico con signos de hipertension portal (esplenomegalia, trombocitopenia) y/o
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alteracion de la funcion hepatica, y como profilaxis secundaria en un paciente
cirrético con antecedentes de sangrado gastrointestinal alto.

Si no se dispone de farmacoterapia y se sospecha sangrado varicoso, debe recurrirse
a medidas generales de reanimacion y transportar al paciente lo antes posible a una
institucion donde se disponga de los medios diagnoésticos y terapéuticos necesarios; el
taponamiento con balén podria ser extremadamente util en ese tipo de situaciones.

Banding + terapia farmacoldgica IV vasoactiva:
ocreotide o terlipresin

~
[ Banding
~
[ Escleroterapia
~
[ Terapia con balon

Fig. 6 Cascada para el tratamiento de la hemorragia aguda por varices
esofagicas. 1V, intravenoso.

Nota: La combinacion de banding y escleroterapia no se utiliza de rutina,
excepto cuando el sangrado es demasiado abundante como para poder
identificar un vaso. En esos casos se puede realizar la escleroterapia para
controlar el sangrado y limpiar el campo lo suficiente como para hacer el
banding posteriormente.

Alerta: Hay muchas afecciones que pueden producir varices esofagicas.
También hay muchas opciones de tratamiento, dependiendo de los recursos
disponibles. Para un abordaje que tenga en cuenta los costos del tratamiento
en Africa, por ejemplo, se puede consultar a Fedail (2002).

© World Gastroenterology Organisation, 2008



WGO Practice Guidelines Esophageal varices

8.3 Un ejemplo de Africa — vérices esofégicas y esquistosomiasis

Tabla9 Tratamiento de varices esofagicas provocadas por
esquistosomiasis

e Reanimar y dar un soporte intravenoso y transfusién sanguinea (precaucioén: existe el
riesgo de excederse en la transfusion)

e Realizar taponamiento con balén — por €j. con tubo de Sengstaken — aun si no se
dispone de instalaciones endoscopicas para diagnosticar varices

o Trasladar al paciente al hospital de distrito mas cercano que cuente con equipos
endoscoépicos

o Realizar endoscopia y escleroterapia

e El agente mas barato es el oleato de etanolamina, que se puede preparar en la farmacia
del hospital

e  Propranolol (de por vida) y ferroterapia a demanda

e Las ligaduras para el banding varian de precio; el método mas barato probablemente
sea volver a cargar las ligaduras de Cook y usarlas nuevamente

e  Histoacril es el producto preferido en muchos paises de Africa. Hay productos baratos
de India, donde se utiliza el aceite de sésamo en vez de Lipiodol

Nota: el tratamiento con farmacos vasoactivos no es realista en la mayoria de los paises en
desarrollo. En Sudan, por ejemplo, 1 mg de terlipresin (Glypressin) cuesta el equivalente de
25% del salario de un médico residente y casi el salario de un afio de un funcionario publico.

9 Guias, lecturas adicionales y sitios web

9.1 Busquedas automaticas y evidencia graduada

Estas cuatro secciones (9.1-9.4) en conjunto dan las mejores opciones para mayor
informacion y ayuda en el tratamiento de las varices esofagicas. PubMed/Medline, en
www.pubmed.org, es la mejor fuente para mantenerse al dia con las nuevas
evidencias.

Los enlaces 1 y 2 a continuacion son blisquedas automaticas preprogramadas en
PubMed para la literatura basada en la evidencia en las varices esofagicas de los
ultimos 3 afos (link 1) y de los ultimos 3 meses (enlace 2). Simplemente pulse en los
enlaces.

e Link 1: varices esofagicas en los ultimos 3 afios:
Link 2: varices esofagicas en los tltimos 3 meses
Link 3: evidencia graduada para varices esofagicas:
www.worldgastroenterology.org/graded-evidence-access.html#gl8

9.2 Guias y declaraciones de consenso

La mejor fuente general para las directrices es la National Guideline Clearinghouse,
disponible en www.ngc.org. Dispone de suscripciones gratuitas por las que se puede
solicitar el envio de un aviso ante la aparicion de una nueva guia de varices esofagicas
basada en la evidencia.

e American Association for the Study of Liver Diseases (AASLD)/ American
College of Gastroenterology (ACG) practice guideline (este es el “patron oro”):
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94 Sitios web

e American Association for the Study of Liver Diseases:
www.aasld.org/

e International Association for the Study of the Liver:
http://www.iaslonline.com/

e European Association for the Study of the Liver:
www.easl.ch

e  American College of Gastroenterology:
http://www.acg.gi.org

e American Gastroenterological Association:
http://www.gastro.org/

e American Society for Gastrointestinal Endoscopy:
WWW.asge.org

e MedlinePlus (la mejor fuente de informacion sobre varices esofagicas para
pacientes y consumidores):
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/
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