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RESUMEN

La hipertension portal en el paciente cirrético condiciona no solamente
una serie de cambios fisiolgicos, humorales y hemodindmicos, sino
tambien fenémenos mecénicos asociados a la arquitectura hepdtica rigida
y nodular. La formacién de circulaciéon colateral particularmente en la
submucosa del es6fago distal, conocida como varices esofdgicas es una
complicacién comin, cuya importancia radica en la altisima mortalidad
asociada a su ruptura. El grado de prominencia de la vérice y su proba-
bilidad de ruptura correlacionan con el estadio clinico de la cirrosis.
Se cuenta en la actualidad con farmacos eficaces en el escenario de una
hemorragia aguda por vdrices, conjuntamente con técnicas de hemosta-
sia endoscdpica como la escleroterapia o endoligadura o derivaciones
portosistémicas radioldgicas (TIPS) como modalidad de rescate. Por
otro lado, la probabilidad de prevenir el primer sangrado o el resangrado
del paciente que ya tuvo la primera hemorragia (profilaxis primaria y
secundaria respectivamente) son de sumo interés para el médico que se
enfrenta al paciente cirrético. Estos temas serdn revisados extensamente
en este articulo.

Palabras clave: vérices esfagogdstricas, hipertensién portal, clasifi-
cacidn de Child, escleroterapia, endoligadura de vérices, somatostatina,
octredtido, propranolol, shunt intrahepdtico transyugular portosistémico

(TIPS)

ABSTRACT

Portal hypertension in the cirrhotic patient is associated not only to phy-
siologic, humoral and hemodynamic changes, but also with mechanical
phenomena associated to the rigid and nodular liver architecture. The
formation of collateral circulation particularly in the submucosa of the
distal esophagus, known as esophageal varices is a common complica-
tion, and its importance relies on the very high mortality associated with
its rupture. The degree of variceal prominence and the probability of
rupture correlates with the clinical stage of cirrhosis. Currently we count
with efficacious drugs in the scenario of an acute variceal hemorrhage,
along with endoscopic hemostatic techniques like sclerotherapy and
variceal ligation or radiologically placed portosystemic shunts (TIPS)
as a rescue modality. On the other hand, the probability of preventing
the first bleeding or the rebleeding in the patient who already had a first
hemorrhage (primary and secondary prophylaxis respectively) are of
extreme interest for the physician caring for a cirrhotic patient. This
article extensively reviews those important issues.

Key words: gastro-esophageal varices, portal hypertension, Child’s
classification, sclerotherapy, endoscopic variceal ligation, somatostatin,
octreotide, propranolol, transjugular intrahepatic portosystemic shunt
(TIPS)

DEFINICION

Las vérices son un conjunto de venas longitudinales y
tortuosas situadas preferentemente en el tercio inferior
del es6fago, que cursan a través de varios niveles desde
la lamina propia hasta la submucosa profunda, pueden
progresar hacia la parte superior del eséfago o hacia
el estdbmago', estas se comunican por medio de venas
perforantes con una circulacién colateral paraesofagica
extensa y se forman como consecuencia de hipertensién
portal.

Sinénimos y términos relacionados

Virices gastro-esofégicas, vérices de la unién cardioeso-
fagica, varices es6fagogastricas, varices en el fondo y
esofago, varices de la unién gastroesofagica.

Conceptos previos

Se desarrolla hipertensién portal en practicamente todos
los pacientes con cirrosis®. La ruptura y sangrado de las
vérices son una complicaciéon mayor de la hipertension
portal y conlleva una alta mortalidad. El sangrado por vé-

Jefe de Servicio del Aparato Digestivo. Unidad de Higado
Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins- ESSALUD

Acta Med Per 24(1) 2007

rices es aproximadamente el 10 a 30% de las hemorragias
digestivas del tracto superior.

CLASIFICACION VARICES ESOFAGICAS

Se han propuesto diversas clasificaciones para las dife-
rentes varices esofdgicas, siendo la mads utilizada es la
clasificacién de Paquet®:

e Grado I: minima protrusién en la pared esofagica,
usualmente rectas,en un solo cuadrante o telangiectasias
e hipervascularizacién capilar

e Grado II: presencia de nédulos o cordones moderada-
mente protruidos que ocupan dos cuadrantes, rectos o en
rosario, calibre pequefio o mediano.

e Grado III: vérices ocupan tres cuadrantes, tortuosas,
tamafio mediano o grande, protrusiéon compromete hasta
la mitad de la luz esofagica, pueden tener signos de color
rojo.

e Grado IV: vérices ocupan cuatro cuadrantes tortuosos,
grandes, gruesos que ocupan mds de la mitad de la luz
esofdgica y usualmente tienen signos de color rojo.

47



Varices esofagogastricas

CLASIFICACION VARICES GASTRICAS

Clasificadas en dos grupos, segiin Sarin*y recomendado
segin consenso de Baveno III, Figuras 1 y 2:

* Tipo I: varices esofagogastricas (VEG)
* Tipo II: vérices gastricas aisladas. (VGA)

Las virices gastricas (VG) son menos comunes que V-
rices esofagicas (VE) en 20% de todos los pacientes con
hipertension portal.

Las vdrices es6fagogastricas siempre estan asociadas a
vérices esofdgicas y se subdividen en:

Tipo VEG - 1: aparecen como una continuacién de
las vérices esofagicas y que se extienden hasta 2 a 5
cm por debajo de la unién gastroesofagica solo en la
curvatura menor del estomago.

Tipo VEG - 2: se extienden hacia el fondo del es-
tomago.

Mientras tanto las varices gastricas aisladas o VGA se
subdividen:

Tipo VGA - 1: se localizan sélo en el fondo en
ausencia de vdrices esofagicas

Tipo VGA -2: se localizan en cualquier lugar del
estémago.

Varices gastroesofagicas WGE}

AYIRY

VGE -1 VGE -2

Varices gastricas aisladas {VGA]

D D

VGA -1 VGA -2

Las vérices géstricas se presentan en hipertension portal
de diversos origenes. Las vdrices gastricas aisladas se
producen en alteracién segmentaria del lado izquierdo
(trombosis o estenosis de la vena esplénica).
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Patofisiologia

La obstruccién al flujo venoso portal, independientemente
de su etiologia, resulta en un incremento en la presion de la
vena porta. La presion portal esta directamente relacionada
al flujo venoso portal y al grado de resistencia al flujo; esto
puede ser expresada en términos de la ley de Ohm como
sigue®:

Presién portal = flujo venoso portal (Q) x resistencia al flujo (R)

Larespuesta a este incremento en la presién (>10 mm Hg)
es el desarrollo de una circulacién colateral que deriva el
flujo a las venas sistémicas. Estas colaterales portosisté-
micas se forman por la apertura y dilatacién de canales
vasculares preexistentes que conectan el sistema venoso
portal y las venas cavas superior e inferior.

La alta presion portal es la causa principal del desarrollo
de los colaterales portosistémicos, sin embargo otros
factores pueden estar comprometidos. Las anastomosis
portosistémicas mas importantes son las colaterales
gastroesofdgicas que drenan hacia la vena 4cigos y esta a
la cava superior y que son responsables para la principal
complicacion de la hipertension portal: hemorragia masiva
del tracto gastrointestinal superior.

Estudios recientes han demostrado roles importantes
para la endotelina 1 (ET-1) y el 6xido nitrico (NO) en la
patogénesis de la hipertensién portal y varices esofagi-
cas. La ET-1 es un poderoso vasoconstrictor y el NO es
una sustancia vasodilatadora producidos por las células
endoteliales de los sinusoides. En la cirrosis la ET-1 esta
incrementada y el NO esta disminuido.

Causas

Las vérices gastroesofagicas tienen dos vias de alimen-
tacion; la primera es la vena géstrica izquierda o vena
coronaria. La otra proveniente del hilio esplénico a través
de las venas géstricas cortas.

Estudios sobre microcirculacién hepética han identificado

algunos mecanismos que pueden explicar el incremento

de laresistencia vascular intrahepética. Estos mecanismos

pueden ser sumarizados como sigue:

* Unareduccién del calibre sinusoidal debido al aumento
de tamaiio de los hepatocitos.

* Compresion de vénulas hepaticas por nddulos de rege-
neracion.

* Lesiones de la vena central causada por fibrosis peri-
venosa.

* Cambios veno-oclusivos.

* Bloqueo perisinusoidal por inflamacién portal, fibrosis
portal y necrosis en sacabocado.

CUADRO CLINICO

- Edad: trombosis portal y cirrosis biliar secundaria son
comunes en nifios; en adultos la cirrosis es la causa mas
frecuente.

- Sexo: en ambos sexos.

- Historia : debilidad, cansancio, malestar general, hipo-
rexia, hemorragia repentina y masiva con shock, ndusea y
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vomito, baja de peso, dolor abdominal generalmente en
hipocondrio derecho y epigastrio, ictericia y coluria, edema
y distensién abdominal, prurito, sangrado espontdneo en las
encias o epixtasis, sintomas de encefalopatia, impotencia y
disfuncion sexual, calambres musculares.

- Sintomas: las varices esofagicas no producen dolor ni
molestias, excepto cuando sangran. El sangrado por vérices
es una complicacion grave del dafio hepdtico crénico y
puede manifestarse de las siguientes maneras:

e Voémitos con sangre ( hematemesis)

* Deposiciones de color negro y mal olor ( melena)

* Lipotimia o desmayo

* Anemia crénica, en casos de pequefios sangrados por
gastropatia hipertensiva portal.

-Examen fisico

» Palidez, presién arterial baja, incremento de pulso y
cambios en la presiéon sanguinea postural sugieren
pérdida de sangre.

* Disnea y taquipnea.

¢ Puede presentar ictericia por insuficiente funcién he-
patica.

» Telangiectasias, ginecomastia, eritema palmar, ascitis,
edema, atrofia testicular.

* Venas dilatadas radiales hacia afuera desde el ombligo
(cabeza de medusa). Circulacién colateral en abdo-
men.

* Higado puede ser de pequefio tamafio, esplenomegalia.

e Tacto rectal presenta melena.

- Diagnostico y diagnostico diferencial: la radiografia
contrastada de es6fago no siempre muestra las varices
esofagicas. En la préctica, solo un 40% de las varices se
manifiestan radiolégicamente®. El cuadro tipico muestra
una forma en panal de abejas producida por la capa de
bario que rodea las protusiones venosas. El método diag-
noéstico de eleccidn es la endoscopia alta y todo paciente
con cirrosis deberfa ser sometido a una endoscopia de rutina
para la deteccion de virices. El intervalo 6ptimo entre los
examenes es desconocido, pero algunos centros establecen
un despistaje endoscdpico cada 2 a 3 afos’.

La endoscopia muestra claramente el tipo de vérices. Estas
son facilmente compresibles y no ofrecen resistencia al
paso del endoscopio. La presencia de una erosién en la
superficie de la mucosa con un codgulo sanguineo adherido
significa la presencia de una hemorragia reciente (signo
rojo). Es muy frecuente que los sujetos que presentan
varices esofagicas también muestren varices gastricas, en
particular en el fondo del estémago.

El diagnéstico diferencial incluye todas las etiologias de
sangrado digestivo. Debe de hacerse notar que las tlceras
pépticas también se presentan en cirréticos y por lo tanto
el diagnéstico requiere del examen endoscépico.
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Tratamiento de las varices esofagogistricas®
El tratamiento debe considerar tres importantes aspectos

1. Tratamiento de la hemorragia activa.

2. Prevencion de un primer sangrado por varices (profi-
laxis primaria)

3. Tratamiento profilactico en prevencion de resangrado
(profilaxis secundaria)

- Segiin el momento podriamos utilizar

e Terapia farmacolégica (ej, octreotide )

* Sonda de Senkstaken B. para taponamiento de vérices,

* Escleroterapia endoscépica con esclerosantes y Cia-
noacrilato en vdrices géstricas

» Ligadura de vérices con bandas elésticas

o TIPS (zransjugular intrafepatic portacaval shuni)

* Shunt quirdrgico portosistémico.

TRATAMIENTO DE LA HEMORRAGIA
ACTIVA

Dada la gravedad de la hemorragia esofagica, su tratamien-
to sélo es posible en unidades de cuidado especializado.
Los pacientes con hipertension portal a menudo desarrollan
una alteracidn significativa del estado mental por una en-
cefalopatia hepética, y debe considerarse la protecciéon de
las vias aéreas por medio de la intubacién endotraqueal. En
medios donde existen dificultades para realizar endoscopia
o radiologfa intervencionista el uso del taponamiento con
balén ( sonda de Senkstaken Blakemore) puede utilizarse
para disminuir o parar el sangrado y dar tiempo para que
el paciente pueda llegar a un centro mas especializado. A
menudo es necesaria la transfusién de plaquetas y plasma
fresco congelado para la correccién de una coagulopatia,
junto con eritrocitos centrifugados para contrarrestar el défi-
cit de volumen. Cuando los pacientes tienen buen volumen
urinario, presion arterial estable, mejoria de la taquicardia,
perfusion periférica adecuada y hematocrito en el espectro
del 25% al 30%, la administracién de liquidos puede redu-
cirse a los niveles de mantenimiento® 1,

En resumen, se recomienda seguir el siguiente esquema
en hemorragia por varices:

1. Medidas de resucitacién general

2. Comenzar con farmacoterapia €j. octreotide 50 ug iv
bolo seguidos por 50ug /h IV por 3-5 dias.

3. Administrar antibiéticos: quinolonas o cefalosporina
de 3ra generacion.

4. Endoscopia de emergencia para verificar diagndstico y para
realizar ligadura con bandas elasticas o escleroterapia.

5. En caso de resangrado temprano: repetir terapia endos-
cOpica una vez més si es posible.

6. Hemorragia recurrente, no controlada o falla del tra-
tamiento endoscépico colocar balén de Sengstaken y
considerer TIPS.
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TRATAMIENTO ENDOSCOPICO

Las finalidades en el manejo de sangrado activo son la
resucitaciéon hemodindmica, prevencion y tratamiento
de otras complicaciones y controlar la hemorragia. La
resucitacion hemodindmica requiere administrar sangre
y cristaloides. Debe de cuidarse mucho el evitar la sobre
transfusién, debido a que la hipertension portal de rebote
puede llevar a resangrados tempranos, generalmente es
conveniente mantener el hematocrito un 30% del rango
normal. Se necesita también determinar como estan los
factores de coagulacién. La transfusion de plaquetas debe
de reservarse para una plaquetopenia debajo de 50 000 /
ml en un paciente que sangra activamente',

La endoscopia es la base del tratamiento de la hemorragia
digestiva’*y es una modalidad tanto diagndstica como
terapéutica. Una vez que se ha identificado que el origen
del posible origen de la hemorragia son vérices esofégicas,
las opciones endoscépicas para el tratamiento son:

1.- Lainyectoterapia con substancias esclerosantes' (olea-
to de etanolamina al 5%, morruato de sodioal 5%., sulfato
de tetradecil sédico al 1 % a 3%, polidocanol al 0,5% a 1 %)
que es inyectado dentro de una vdrice bajo vision directa, las
inyecciones pueden ser dirigidas hacia las venas (inyeccién
intravaricosa) o hacia la pared esofagica contigua a los cana-
les varicosos (inyeccion paravaricosa). El volumen 6ptimo
de esclerosante que debe inyectarse durante una sola sesién
de ETE es tema de controversia. Normalmente, se utilizan
2 ml del esclerosante por inyeccion y los voliimenes totales
suelen ser de 10 a 15 ml. Para las varices gastricas se ha
utilizado con buen resultado adhesivos como el N-Butil-2
cianoacrilato, esto causa edema y compresién mecénica
seguida por inflamacién, trombosis por varices, fibrosis y
finalmente obliteracién'®. La escleroterapia endoscdpica
lleva asociada una variedad de complicaciones menores,
como dolor toracico, disfagia transitoria, fiebre y pequefios
derrames pleurales. Si bien se observan tlceras esofagicas
en la mayoria de los pacientes, por lo general no son compli-
cadas. Se ven estrecheces esofagicas que llevan a la disfagia
en alrededor del 15% de los casos.

2.- La ligadura con bandas elasticas de las vérices'®",
estas bandas son colocadas alrededor de las vérices usando
un dispositivo colocado en la punta del endoscopio. Tam-
bién se produce necrosis isquémica, trombosis y fibrosis
que erradica las vérices.

La profilaxis antibi6tica® por corto tiempo ha mejorado la
sobrevida en pacientes cirréticos que sufren hemorragia
por varices. La terapia farmacoldgica puede ser usada
como adyuvante a la terapia endoscpica.

Cuando la endoscopia no esta disponible o cuando no es posible
realizarla, los agentes farmacoldgicos pueden jugar un importante
rol para alterar el curso de un episodio de hemorragia.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Vasopresina: (Pitresin)?' La vasopresina es un potente
vasoconstrictor, controla aproximadamente el 70% de los
episodios de sangrado por varices. Disminuye significa-
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tivamente la presion de las vérices esofagicas. El efecto
vasoconstrictor de la vasopresina no se limita al territorio
esplacnico, sino que se manifiesta también en la circulacién
sistémica, ocasionando un aumento de la presién arterial y
un descenso del gasto cardiaco, del flujo sanguineo coro-
nario y de la frecuencia cardiaca. Estos efectos sistémicos
son causa de numerosas complicaciones cardiovasculares, 1o
que constituye el principal inconveniente de la vasopresina.
El tratamiento esta contraindicado en pacientes cardiacos
o hipertensos. Recientemente se ha demostrado que la ad-
ministracién simultdnea de nitroglicerina, permite reducir
los efectos adversos de la vasopresina. Este agente no se
encuentra disponible en nuestro medio

Somatostatina®*: provoca también un notable descenso
del flujo sanguineo de la vena 4cigos. La somatostatina
se emplea en forma de perfusién intravenosa continua, a
razén de 250-500 ug/h, en periodos de 24-48 h. La per-
fusién debe estar precedida por la inyecciéon de un bolo
intravenoso de 250 ug, que es aconsejable repetir hasta
conseguir la hemostasia, lo que se logra en alrededor del
80% de los casos. La mayor ventaja de la somatostatina
reside en la virtual ausencia de complicaciones, lo cual
permite administrarla muy precozmente, incluso antes de
la endoscopia de urgencia, y mantener el tratamiento du-
rante periodos mas prolongados (5 dias), a fin de prevenir
la recidiva precoz de la hemorragia por vérices. Estudios
recientes muestran que la somatostatina es tan eficaz como
la escleroterapia de urgencia y entrafia menos complica-
ciones. Este farmaco ha sido recientemente introducido
en el mercado peruano.

Octreoctido (Sandostatin)?: es un andlogo sintético de
la somatostatina de larga accién, inhibe la produccién de
hormonas vasodilatadoras (glucagén), que indirectamen-
te causa vasoconstriccion esplacnica y disminucion del
flujo portal. Una infusién de octreotide debe de iniciar el
tratamiento, en la mayor parte de estudios una carga de
50 microgramos en bolo fue iniciada y seguida por una
infusién de 50 microgramos / hora. El tratamiento debe de
continuarse hasta el quinto dia del inicio del sangrado. Es el
farmaco mas utilizado en nuestro medio hospitalario.

OTROS TRATAMIENTOS

El shunt transyugular intrahepatico portosistémico
(TIPS)*2: es una terapia de tercera linea y es indicada solo
en pacientes en quienes tienen una hemorragia aguda que
no puede ser controlada o en quienes la hemorragia recurre
a pesar de terapia endoscépica o farmacoldgica.

El TIPS es un shunt creado angiograficamente entre las
venas hepaticas y portales, entre los cuales se coloca una
prétesis metdlica. Esta efectivamente descomprime el sis-
tema portal, controlando la hemorragia por vérices variceal
activa por encima del 90% y alcanzando un porcentaje de
mortalidad de menos del 10% aun en pacientes criticos. Este
tratamiento tiene también riesgos tales como: encefalo-
patia, insuficiencia hepdatica, hemolisis, estenosis, edema
pulmonar, hematomas, ruptura de capsula hepatica. Si el
sangrado persiste, dependiendo de la experiencia local y de
la condicién del paciente deberia realizarse de emergencia
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un tratamiento quirdrgico (injerto en H calibrado entre
la vena porta o la mesenterica superior y la vena cava
inferior, shunt esplenorenal distal, transeccién esofagica
y devascularizacién del estomago, shunt portocava o
transplante hepético)?.

Desvascularizacion selectiva?’: la simple ligadura varicosa
quirdrgica con la transeccién esofagica es una forma eficaz
de controlar una hemorragia aguda, pero la hemorragia
frecuentemente recurre debido al desarrollo de varices
adicionales. Se ha informado un mejor control en el largo
plazo de la hemorragia con la operacién de Sugiura, un
procedimiento mas extenso que consiste en la desvasculari-
zacién paraesofdgica transtoracica, la transeccion esofagica,
la esplenectomia, la la desvascularizacién eséfagogastrica,
una piloroplastia y una vagotomia.

Transplante de higado?’: el transplante de higado cura
la hipertensién portal y, por lo tanto controla de forma
definitiva la hemorragia varicosa. Sin embargo, debido a
la disponibilidad limitada de 6rganos para el transplante,
la morbilidad y el costo del mismo, asi como la necesidad
de un tratamiento inmunosupresor hacen que esta solucién
se reserve para casos de hepatopatias terminales con o sin
complicaciones hemorragicas.

PROFILAXIS

Profilaxis primaria?®32: la mayoria de pacientes con
hipertension portal tienen cirrosis, en aquellos con ci-
rrosis compensada (sin ascitis, encefalopatia o ictericia
severa) el 30% tiene vdrices esofdgicas, comparadas
al 60 % de aquellos con cirrosis descompensada. El
riesgo de un primer episodio de sangrado por varices
esofdgicas es mayor entre pacientes con cirrosis que tienen
una severa disfuncion hepética y grandes vérices con sig-
nos rojos identificados endoscépicamente. Los pacientes
con cirrosis pueden sangrar debido a gastropatia hiper-
tensiva portal que es evidenciada por endoscopia.

La mortalidad debida a sangrado entre estos pacientes es
alta: entre 30 a 50% alrededor de las seis semanas del
primer episodio de sangrado.

La terapia que previene el primer episodio de sangrado
por vérices es considerada profilaxis primaria, la farmaco-
terapia tiene la finalidad de reducir la gradiente de presién
venosa y asi reducir el flujo de sangre a las colaterales ( si
la presion de HVPG es menos de 12 mm las varices tienen
menos potencialidad de sangrar) la terapia de eleccion
son los beta bloqueadores adrenérgicos no selectivos®*-’
(propranolol —inderal- y nadolol —corgard-) reducen la
presion portal, la dosis de beta bloqueadores es ajustada
para disminuir el 25% del pulso de la linea de base (pero
nunca mas bajo de 55 x minuto), ya no se recomienda
descompresion portal quirdrgica ni escleroterapia para esta
etapa. En los que por alguna razén no pueden ser tratados
con estos bloqueadores, existe la alternativa de ligadura
de vérices (endoligadura primaria).

Profilaxis secundaria: un paciente que ha sobrevivido aun
episodio de hemorragia por vérices sin terapia adicional, tiene
un alto riesgo de resangrado (70% al afio). La prevencién de
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la hemorragia recurrente que lleva a descompensacion hepa-
tica y muerte es clave para la sobrevivencia en un paciente
con vdrices.

El esquema recomendado para profilaxis secundaria para
varices esofagicas es:

1.- Seleccionar pacientes cuyo sangrado ha sido estabilizado

2.-Erradicacion de las vérices por ligadura endoscépica
(cada 7 a 14 dias hasta que las varices sean erradicadas,
luego un control cada 3 a 6 meses).

3.-Si la ligadura endoscépica no fuera posible o este
contraindicada instalar beta bloqueadores (propanolol
o nadolol).

4.- Si la escleroterapia o terapia farmacoldgica fallan con-
siderar TIPS, especialmente en candidatos a transplante
hepético, en casos seleccionados (funcién hepatica
mejor preservada o una enfermedad hepética estable)
puede considerarse un injerto calibrado en H 6 un shunt
esplenorenal distal (Warren).

5.-Siempre considerar transplante hepatico en pacientes
con Child Pugh B o C.
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