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Simposio: Hemorragia digestiva

Hemorragia digestiva por várices esófago - gástricas

HermesVelásquez Chamochumbi

Gastroesophageal variceal bleeding

RESUMEN

El sangrado gastrointestinal superior masivo por ruptura de varices
esófago-gástricas, es la principal complicación de la hipertensión
portal y representa una causa frecuente de muerte o transplante
de hígado en pacientes con cirrosis. La formación de várices es
una complicación casi segura en cirrosis hepática. Ya desde el
momento del diagnostico, las várices están presentes en el 40%
de los pacientes compensados asintomáticos. Esta incidencia se
incrementa hasta el 90% de pacientes con seguimiento a largo
plazo. El sangrado por várices es el último paso en una cadena de
eventos que es iniciada por el incremento de la presión portal,
seguido del crecimiento y desarrollo de las varices y éstas
finalmente sangran. En la Unidad de Hemorragia Digestiva del
Hospital Rebagliati, de 8 365 pacientes admitidos por episodio
agudo, el 18% fueron por ruptura de várices esofágicas. Las
opciones terapéuticas para detener un sangrado por varices se
dividen en medidas generales y específicas. La terapia
farmacológica esta dirigida para reducir la resistencia intrahepática
incrementada, asi como el flujo sanguíneo. La terlipresina ha
demostrado efectos con resultrado.similares a los obtenidos por
métodos endoscopicos, al igual que la somatostatina y su análogo
sintético el octreotide. El uso de la sonda de Sengstaken-Blackmore
es útil aun en el presente siglo, especialmente en medios que no
cuentan con especialistas ni centros endoscópicos. La
escleroterapia de las várices esófago-gástricas (EVE) que la
realizamos desde 1982, sigue siendo en nuestro medio la terapia
endoscópica de primera línea (96% cesan el sangrado) y la
prevención de la recurrencia (10%). La endoligadura de várices
esofágicas (ELVE) es también el método de elección para detener
el sangrado por várices, con menos complicaciones que la
escleroterapia. Finalmente el éxito en el tratamiento del sangrado
por várices dependerá de la disponibilidad de un equipo medico-
quirúrgico que tome decisiones en situaciones de “alerta roja”.
Palabras clave: várices, hemorragia gastrointestinal, endoscopia.

ABSTRACT

Massive upper gastrointestinal bleeding from ruptured
gastroesophageal varices is the main complication of portal
hypertension and represents a frequent cause of death and of
liver transplantation in cirrhotic patients. Formation of varices
is an almost unavoidable complication in cirrhosis. Varices are
already present in about 40% of compensated asymptomatic
patients at diagnosis, and the incidence increases to 90% of
patients during long-term follow up. Variceal bleeding is the last
step in a chain of events that starts with portal hypertension,
followed by the development and growth of the varices, until
they eventually bleed. In the Hospital Nacional Edgardo
Rebagliati’s gastrointestinal bleeding unit, 18% of 8 365 admitted
patients presented variceal rupture. The therapeutic options to
stop the bleeding are divided into general and specific. The
pharmacological therapy is addressed to reducing the increased
intrahepatic resistance and blood flow. Terlipresin has
demonstrated similar efficacy as endoscopic methods, and also
as somastatin or octreotide. Sengstaken-Blackmore tubes are
still helpful, mainly where no specialists are available.
Sclerotherapy for esophageal varices, used since 1982 at our
institution, is still the first line endoscopic therapy (96% of
success in stopping bleeding). Esophageal varices Stents are the
therapeutic option of choice to stop the bleeding, and they
produce fewer complications than sclerotherapy. Success in
treating bleeding esophageal varices will depend on the readiness
of a specialized surgical-medical team that can take decisions in
high alert situations.
Key words: varicose veins, gastrointestinal bleeding,
Endoscopy.

INTRODUCCIÓN

La hemorragia digestiva alta (HDA) es quizá una de las
indicaciones mas frecuentes para realizar un estudio
endoscópico y es también una de las áreas donde la
utilización de la misma ha demostrado un mayor impacto.
Es también una causa frecuente de consulta de urgencia
y en general existen amplias variaciones en cuanto a su
etiología y frecuencia por lo que un consenso en su
manejo puede tener un gran impacto por su aplicabilidad
generalizada.

La incidencia por HDA se encuentra entre 40 a 150 casos
por 100 000 personas/año1-3. Ademas la incidencia de

eventos clinicamente significativos aumentan con la edad,
particularmente en mayores de 60 años y en especial en
varones.

La mortalidad generalmente también se asocia con la edad
avanzada y la presencia de enfermedades concomitantes,
como neoplasias, cirrosis, enfermedad obstructiva crónica,
etc, de tal manera que sólo una tercera parte de las muertes
asociadas a episodios de HDA se deben a la hemorragia
misma4

El sangrado por várices esófago-gástricas es una
emergencia en gastroenterología, la cual se caracteriza y
valora no sólo por la magnitud de la hemorragia, sino
también por las consecuencias inmediatas sobre la
homeostasis que esta produce.
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Propanolol - nadolol:

Son bloqueadores β no selectivos. Son efectivos
en reducir y prevenir el riesgo del primer sangrado
en 40 – 50% (profilaxis primaria), así como el
resangrado, especialmente en los cirróticos. Actúan
en los receptores β adrenérgicos de la vasculatura
esplácnica y él tracto portal. Su dosis óptima varía
entre 40 a 160 mg/día tomando como referencia las
variociones en la presión arterial y pulso, debiendo
ser reducidas al 25% de sus valores basales. Sus
efectos secundarios son como desvanecimiento,
as ten ia , asma, encefa lopa t ía , insuf ic ienc ia
cardiaca, hipotensión y bradicardia.

El tratamiento con bloqueadores β no selectivos
parece igualmente efectivo como la escleroterapia.

Mononitrato de isorbide:

A la dosis de 40mg 2 veces al dia puede ser utilizado como
alternativa al propranolol. Un estudio encontró que el
mononitrato de isosobide asociado a betabloqueadores
fue mas efectivo que la escleroterapia17. La combinación
de betabloqueadores con escleroterapia parece ser superior
a la escleroterapia sola.

TERAPIA MECÁNICA

El balón taponante de las várices esofágicas ha sido
ampliamente usado desde que originalmente fue descrito
por Sengstaken y Blackmore en 1 950. Este consta de un
balón esofágico que soporta presiones de 60 a 80 cc. de
aire y un balón gástrico de 120 a 250 cc. Con una
permanencia entre 24 y 36 horas el éxito es del 40% al
60% en el control temporal de la hemorragia por várices
esofágicas para estabilizar al paciente para otra terapia
definitiva.

Reciente reportes de casos, en grupos pequeños, valoran
el uso de prótesis metálicas autoexpandibles con
aparente buenos resultados.

TERAPIA ENDOSCÓPICA

Rol de la endoscopía

La endoscopia es útil para identificar la presencia de
várices en pacientes con cirrosis y distinguir el grupo
con características de “alto riesgo”, asociado a su riesgo
incrementado de sangrado. La endoscopia de urgencia
también identifica la causa del sangrado y permite su
intervención terapéutica.

El riesgo del sangrado esta relacionado a la severidad
de la enfermedad hepática utilizando los criterios de
Child´s, la presencia de estigmas de signos rojos y el
tamaño de las várices. Algunos sistemas de
puntuación ha sido propuesto para su clasificación.
La clasificación más simple varía del Grado I al IV,
dependiendo de su oclusión del lumen esofágico o
pequeñas, medianas y grandes. Figura 2.
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TERAPIA FARMACOLÓGICA

Los esfuerzos farmacológicos para el manejo terapéutico de la
hipertensiónportalyelsangradodelasváricesesófago-gástricas,
debe estar dirigido tanto hacia reducir el flujo sanguíneo
incrementadoenelsistema portocolateral,comohacia disminuir
laresistenciaintrahepáticaincrementada,deesemodo,reducimos
la presión en la várice y su radio.

• Drogas vasoconstrictoras

Vasopresina:

Es una hormona peptídica de la glándula pituitaria posterior
que en dosis farmacológicas constituye un potente
vasoconstrictor esplénico. Esta respuesta causa
disminución del flujo y presión portal.

La dosis EV es de 0,1 a 1,0 U/min. (bolo en 20 a 30 min. o
en infusión continua con 500 cc de dextrosa al 5% por 24
horas). Dosis mayores puede provocar efectos no
deseables incluyendo isquemia miocárdica, bradicardia y
hemorragia cerebral. El valor porcentual de la vasopresina
en controlar el sangrado por várices esófago-gástricas
varía entre el 50% - 80% de los pacientes tratados. Un
análogo sintético él triglycyl lysine vasopresina (Glypresin)
presenta menos efectos colaterales y resultados
comparables a la somatostatina o escleroterapia15.

La administración conjunta de vasopresina con
nitroglicerina (EV, transdermal o sublingual) ha mostrado
disminuir los efectos secundarios. Tambien se ha utilizado
el terlipressin que es un análogo de la vasopresina16

Somatostatina:

Aislada y descrita por Guillermin en 1973 causa una
vasoconstricción esplécnica selectiva a nivel de los
receptores del músculo liso, disminuyendo el flujo colateral
y presión portal. La dosis usual para la aplicación en bolo es
de 250 µgr y 250 µgr/hora por infusión continua. La falta de
efectos colaterales representa su mejor ventaja. A pesar de
su perfil biológico este péptido natural tiene una corta vida
media siendo la infusión endovenosa mandatoria.

Octreotide:

Sin te t izado en 1982 , es un aná logo de la
somatostatina (octapéptido cíclico) con una vida
media biológica mayor (1-5 horas). La dosis en bolo
es de 1 cc. en 19 cc. de dextrosa al 5% en 20 min.
Lluego 6 cc. en 500 cc. de dextrosa al 5% en infusión
continua por 48 a 72 horas. Los resultados obtenidos
son demostradamente efectivos en el control del
sangrado agudo por várices esófago-gástricas y en
la gastropatía hipertensiva portal.

Metoclopramida, domperidona y cisaprida:
Incrementan la presión a nivel del esfínter esofágico
inferior, reduciendo el flujo de sangre en el plexo
venoso submucoso del esófago y por lo tanto en las
várices esofágicas.
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Figura 1. A) várices pequeñas, B) várices medianas, C) várices grandes y D) sangrado activo de várice esofágica

Figura 2. A) para-várices, B) habon post-EVE , C) EVE intra-várice y D) discreto sangrado post-
EVE. Recuadro inferior derecho: dibujo estilizado describiendo la EVE

Endoligadura de várices
esofágicas (ELVE)

Figura 3. Dibujo estilizado describiendo la ELVE
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Escleroterapia de várices esofágicas:

La EVE es la terapia endoscopía de primera línea
para el tratamiento de la hemorragia aguda por
várices y la prevención de la recurrencia. Todavía
se considera controversial su uso como terapia
profiláctica. La EVE es una alternativa que permite el
cese del sangrado por ruptura de várices en hasta el
95%. En la Unidad de Hemorragia Digestiva del Hospital
Rebagliati fue el 90% (intrahemorrágica). Otro objetivo
es reducir y desaparecer las várices, aplicando sustancias
esclerosantes como el oleato de etanolamina al 5%,
polidocanol al l%, y alcohol absoluto. Su administración
es intravárice o paravárice y está indicada en aquellos
pacientes con gran riesgo quirúrgico, recidiva de
hemorragia en los operados, grupo etario infantil y con
signos endoscópicos de sangrado por várices reciente.
Figuras 2 y 5.

Las complicaciones pueden ser inmediatas como
dolor torácico, fiebre, hemorragia posterior a la
EVE, aspiración, perforación, etc., y complicaciones
mediatas como derrame pleural, ulcera esofágica,
hemorragia por caida de la escara, fibrosis y
estrechez esofágica.

El tratamiento de las várices de fondo gástrico requiere
de aplicación de adhesivos tisulares N-butil-2-
cianoacilato (Histoacryl) o isobutil-1-cianoacrilato
(Burilato) combinados con Lipiodol que al contacto
con la sangre polimerizan y solidifican en 20
segundos, deteniendo de esta manera el sangrado
desde la várice.

Endoligadura de várices esofágicas (ELVE):

La ligadura de bandas elásticas para las várices
esofágicas fue reportada por Stiegman y colaboradores
en 1986, siendo en la actualidad el método de elección
para el tratamiento de las várices esofágicas. Según
algunos estudios, la ligadura con bandas tiene menores
complicaciones comparada con la escleroterapia, el uso
de un aplicador múltiple ha disminuido aún más éstas
complicaciones. La estrangulación del canal varicoso por
una banda elástica lleva a la trombosis y ulceración
superficial que cicatriza entre 14 a 21 días. La ELVE es tan
efectiva como al EVE en el control de la hemorragia
variceal aguda así como en la forma electiva y aun
profiláctica.

Stiegman y colaboradores han planteado que la
combinación de ambas técnicas puede generar una
obliteración variceal más rápida, por los efectos aditivos
de la estasis mecánica (ligadura) y del daño de la intima
(escleroterapia).

Finalmente debemos mencionar que el tratamiento médico
del sangrado por várices no es aislado ni único y la
sobrevida, a este maremoto sanguíneo, dependerá de la
disponibilidad de un equipo médico-quirúrgico, altamente
entrenado que decida con criterio las acciones a tomar en
estas situaciones de “alerta roja”.
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