VARICES ESOFAGO GASTRICAS

Las varices esofagicas son colaterales porto-sistémicas, es decir, canales vasculares que unen la circulacion
venosa portal con la sistémica. Se forman preferentemente en la submucosa del es6fago inferior como
consecuencia de la hipertensién portal (una complicacion progresiva de la cirrosis). La ruptura y el sangrado
de las vérices son complicaciones mayores de la hipertension portal y se asocian con tasa elevada de
mortalidad. El sangrado varicoso es responsable de entre 10 y 30% de todos los casos de sangrado

gastrointestinal alto. (Guias mundiales de la Organizacion Mundial de Gastroenterologia, 2015)

Las varices esofégicas son frecuentes en la cirrosis hepética; estan ya presentes en cerca del 50% de los
casos en el momento del diagndstico de cirrosis. Los pacientes sin varices en la primera endoscopia se hallan
expuestos a desarrollarlas mas adelante, lo que ocurre en el 85% de los casos, con una incidencia anual de
alrededor del 6%.

La hipertension portal (HTP) es la principal responsable del desarrollo de las complicaciones mas severas
de la cirrosis hepatica, que incluyen: ascitis, encefalopatia hepatica y hemorragia digestiva secundaria a

varices esofago gastricas.

La presencia de varices gastroesofagicas se correlaciona con la gravedad de la enfermedad del higado. La

gravedad de la cirrosis puede clasificarse usando el sistema de clasificacion de Child—Pugh.

Fisiopatologia

Normalmente la presién portal es de 5 a 10 mmHg y la diferencia de T

Higado
/— Vena gastrica

presion entre la vena porta y el territorio de la vena cava inferior varia
entre 1 y 4 mmHg, relacion a la cual se le denomina gradiente de
presién venoso hepéatico (GPVH). La hipertension portal se define
como un GPVH mayor de 6 mmHg, una presién intraesplénica
superior de 15 mmHg o una presién directa de la vena porta mayor
de 21 mmHg determinada durante una cirugia. La hipertension portal
se caracteriza por un aumento en la presion de la vena porta como
resultado de obstruccidn al flujo portal. EI aumento en la resistencia
al flujo sanguineo portal puede ocurrir a cualquier nivel dentro del - e ~ Intestino grueso

Intestino —/

sistema venoso portal, clasificando la hipertension portal como delgado

prehepatica, intrahepética o poshepatica, de acuerdo con el sitio donde se ubique dicha obstruccion.



Causas del aumento de la presion portal ‘

Presinusoidal Sinusoidal
Prehepatico Intrahepético
v Trombosis de la vena esplénica v Cirrosis
v Trombosis de la vena porta v Hepatitis alcohdlica

v Transformacion cavernosa de lavena v Hiperplasia nodular regenerativa

v Compresion extrinseca de la vena v Toxicidad por vitamina A

porta
Posthepatica
Intrahepatico v Sindrome de Budd-Chiari
v Cirrosis biliar primaria en el estadio v Enfermedad veno-oclusiva
precirrético v Pericarditis constrictiva
v Colangitis esclerosante primaria v Enfermedad valvular tricuspidea
v’ Sarcoidosis v" Cardiomiopatia congestiva severa

v" Esquistosomiasis

Para que se formen varices esofégicas el gradiente de presidn portal debe elevarse por encima de 10 mmHg.
No todos los pacientes con un gradiente de presion portal superior a 10 mmHg tienen varices; sin embargo,
los que no las presentan tienen un elevado riesgo de desarrollarlas en el futuro. El segundo factor que lleva
a la aparicion de colaterales portosistémicas es un proceso angiogénico activo dependiente de VEGF y de
PDGF (factores de crecimiento vascular derivado de endotelio y plaquetas, respectivamente). El blogueo de
estos factores angiogénicos previene en mas de un 50% la formacion de circulacion colateral en modelos

experimentales, por lo que pueden representar una diana terapéutica en el futuro préximo

La formacion de varices esofégicas esté favorecida por factores anatomicos: en la union gastroesofagica la
circulacion venosa del eséfago confluye y sigue un trayecto submucoso; ello, junto con la ausencia de tejido
de sostén, la presion negativa intratoracica (que aumenta en la inspiracion) y la existencia de venas
perforantes que comunican las varices con las colaterales periesofagicas, facilita que las colaterales se

conviertan en venas varicosas.

Una vez formadas, las varices crecen por dos factores: por el aumento de la presion en su interior y por el
mantenimiento de un elevado flujo sanguineo. La dilatacion de las varices desempefia un papel critico al
aumentar el riesgo de hemorragia. El riesgo de las varices pequefias de pasar a medianas/grandes se estima

de un 12% anual.



La hemorragia variceal es una complicacion mayor de la
hipertension portal resultante de la cirrosis, siendo responsable
del 10 al 30% de todos los casos de sangrado del tracto
gastrointestinal superior. En nuestro medio, alrededor del 90%
de los pacientes que se presentan con varices sangrantes tienen

una cirrosis hepatica como enfermedad de base. La hemorragia

variceal se produce en el 25 al 35% de los pacientes con
cirrosis y justifica el 80 al 90% de los episodios de sangrado en estos pacientes. La hemorragia variceal se
asocia con una morbilidad y mortalidad mayor que las otras causas de sangrado gastrointestinal, asi como

con un mayor costo hospitalario.

Mecanismo de rotura de las varices: tensidn de la pared de la variz

Los datos disponibles sugieren que el principal mecanismo que conduce a la rotura de las varices es el
incremento de la presidn intravariceal (directamente dependiente de la presion portal). Mdltiples estudios
han demostrado que el GPP debe elevarse por encima de 12 mmHg para que se produzca la hemorragia.
Este concepto es importante porgue identifica un objetivo claro en la terapéutica farmacolégica: en efecto,
si se logra disminuir la presion portal por debajo de 12 mm Hg, se elimina el riesgo de hemorragia por
varices. Una reduccion de esta magnitud puede prevenir también otras complicaciones de la hipertension

portal, como la aparicion de ascitis y la misma formacion de varices esofégicas.

La tension de la pared es el principal factor asociado con la ruptura y el desarrollo de sangrado digestivo.
Cuando la vérice crece, la pared se adelgaza, el didmetro se incrementa y la presién de la pared aumenta,
generando la ruptura. Si consideramos que las varices estan a igual presion, las méas largas tienen mayor
probabilidad de romperse que las mas cortas. Luego de la tension, la gradiente de presion es el otro factor
gue determina la ruptura. Las varices no sangran si el gradiente de la presion venosa hepética (GPVH) es
inferior a 12 mmHg. El riesgo de resangrado disminuye significativamente si logramos bajar la presién a

menos de 12 mmHg, o por lo menos logramos disminuirla a menos 20% de la basal.

La hemorragia variceal es una complicacion mayor de la hipertensidn portal resultante de la cirrosis, siendo
responsable del 10 al 30% de todos los casos de sangrado del tracto gastrointestinal superior. En nuestro
medio, alrededor del 90% de los pacientes que se presentan con varices sangrantes tienen una cirrosis
hepatica como enfermedad de base. La hemorragia variceal se produce en el 25 al 35% de los pacientes con
cirrosis y justifica el 80 al 90% de los episodios de sangrado en estos pacientes. La hemorragia variceal se
asocia con una morbilidad y mortalidad mayor que las otras causas de sangrado gastrointestinal, asi como

con un mayor costo hospitalario.



Diagnostico

Las varices esofagicas practicamente siempre estan asociadas con hallazgos de la enfermedad hepatica de
base, que son aparentes a partir de la historia y del examen fisico. Estos hallazgos incluyen una historia de
alcoholismo, hepatitis o cirrosis conocida; y signos visibles de enfermedad hepatica: telangiectasias faciales,
nevus en arafia, eritema palmar, ascitis, signos de feminizacién, o de hipertension portal, especialmente

esplenomegalia y venas periumbilicales dilatadas.

Las pruebas de laboratorio de alteracion en las pruebas funcionales del higado en un paciente con

hemorragia digestiva deben plantear la posibilidad de una hepatopatia subyacente.

La mejor manera de diagnosticar el origen de una hemorragia digestiva alta es mediante la visualizacién
directa del punto de sangrado, utilizando la endoscopia. Es recomendable realizar la endoscopia en forma
inmediata a la estabilizacién hemodinamica del paciente con hemorragia digestiva alta. Se coloca una sonda
nasogastrica, se realiza un lavaje aspirativo del estbmago hasta obtener liquido claro, e inmediatamente se
realiza la endoscopia. Esta permite un diagnéstico de certeza, realizando a continuacion un tratamiento
apropiado del episodio de sangrado. El retraso en la realizacion de una endoscopia solamente se justifica en
pacientes con sangrado masivo rapido, asi como en aquéllos con encefalopatia hepéatica grave o insuficiencia

circulatoria o respiratoria aguda.

El estudio endoscopico permite diferenciar dos grandes grupos de pacientes: aquéllos que no presentan
varices esofagicas y en los cuales habitualmente se reconoce otra causa de sangrado; y los pacientes con
varices esofagicas o esofagogastricas. Estos ultimos pueden a su vez se divididos en tres grupos, aungque
ello puede ser dificil de establecer en el contexto de una hemorragia activa. Estos grupos son: a) pacientes
con sangrado activo por una varice; b) pacientes que han tenido un sangrado por varices que se ha detenido,
el cual se supone a partir de la presencia de un coagulo de sangre sobre el sitio de sangrado o por la presencia
de varices, sangre en el estbmago y ninguna otra causa reconocible de hemorragia; y c) pacientes que

presentan varices pero que han sangrado por otra lesion evidente.

Los esofagogramas de bario son buenos predictores en presencia de varices grandes con una sensibilidad
de 91%, pero éstas deben medir al menos 3 mm para poder visualizarlas; sin embargo, con frecuencia en la

endoscopia se encuentra que las varices son de mayor grado en comparacion con el estudio con bario.

En ausencia de hemorragia digestiva el ultrasonido con flujometria Doppler es el estudio inicial de
eleccion para el estudio y documentacion de laHPT, debido a su bajo costo y su capacidad para proporcionar

informacion refinada, como aumento de la ecogenicidad hepética, dilatacion de la vena porta, oclusion



trombotica y transformacidn cavernomatosa de la misma; ademas proporciona informacién en cuanto a su

direccion y velocidad del flujo venoso portal, presencia de colaterales, etc.

La angiografia de los vasos mesentéricos provee informacién anatémica detallada; la esplenoportografia
ofrece la definicion més precisa del sistema venoso portal y se indica como estudio preoperatorio obligado
para determinar la viabilidad de los procedimientos terapéuticos, como las derivaciones vasculares

quirdrgicas.

La tomografia computarizada con inyeccion de medio de contraste ofrece informacion no sélo de los
vasos esplacnicos sino también iméagenes del paréngquima hepatico y posibles enfermedades, asi como el

estado de las venas suprahepaticas y paraesofagicas.

La resonancia magnética ofrece una excelente descripcion de los vasos sanguineos y puede utilizarse de

una forma similar a la angiografia desde un enfoque digital.

La biopsia de higado es un método diagndstico que casi siempre se requiere antes de iniciar el manejo
terapéutico; por ejemplo, en pacientes que padecen hemocromatosis antes de iniciar la flebotomia y en
pacientes con enfermedad de Wilson antes de iniciar la quelacion con cobre. Hay tres métodos para obtener

la biopsia de higado: percutanea, transyugular y laparoscopica.

Pronostico
El grado de insuficiencia hepatocelular, valorado por la clasificacién de Child-Pugh, se correlaciona también

con el riesgo y severidad de hemorragia.

La mortalidad del episodio hemorragico es de
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cerca del 20%. La mortalidad es 1 2 3
- - Ascitia Ausente Leve Moderada
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hepatocelular, sepsis, insuficiencia renal o una hepatitis alcohélica) o cuando el paciente desarrolla una
recidiva hemorragica precoz (dentro de la primera semana del ingreso), lo que sucede en un 30% de los

Casos.

El sangrado variceal contribuye enormemente a la mortalidad de los pacientes afectados. Alrededor del 5 al
8% de los pacientes que sangran por varices gastroesofagicas mueren dentro de las 48 horas por una
hemorragia incontrolada. Los predictores de riesgo de muerte mas importantes son la severidad de la

enfermedad hepética, la presencia de insuficiencia renal y la persistencia o recurrencia del sangrado.

El objetivo general de la terapéutica farmacoldgica del sangrado variceal es reducir la presién portal y,
consecuentemente, la presién intravariceal, prevencién del episodio hemorrégico inicial, el control de la
hemorragia aguda y la prevencion de la hemorragia variceal recurrente, todo con la minima morbilidad y

sin entorpecer un futuro trasplante de higado en los pacientes candidatos.

Terapia farmacoldgica
® Vasoconstrictores esplacnicos
* Vasopresina (analogos: Lipresina, Desmopresina y Terlipresina)
» Somatostatina (analogos: Octreotida, Lanreotida y Pasireotida)

* B bloqueantes no cardioselectivos

La farmacoterapia con  somatostatina - : = =
Régimen Dosis Duracién Seguimiento
(andlogos) es efectiva para detener la Vasaconstrictor
. . El bolo se puede repetir
hemorragla, por lo menos pasajeramente, en a la hora si el sangrado
. . Octeotride | 20 1B eN bolo .se_gu[c’!o de a5 dias v._lricea| no se contro.|a;
hasta 80% de los pacientes. La somatostatina 50 pg/h en infusién si el resangrado ocurre
' durante la terapia,
. L, . id TIPS.
puede ser superior a su analogo, la octreotida. ——
2 mg EV cada 4 horas por Si el resangrado ocurre
Terlipresina | 48 horas y luego 1mg EV 2-5dfas durante la terapia,
cada 4 horas considerar TIPS.
. El bol d, i
Aun con una adecuada posologfa, alrededor de , alahors & ¢l sangiado
Bolo de 250 pg seguido iceal no s rola:
. Somatostatina de infusién de 2-5 dias variceal no se controla,
30% de los pacientes no responden a los P 250.500 pgh si el resangrado ocurre
- ng/ durante la terapia,
., . iderar TIPS.
bloqueantes con una reduccién del gradiente de e
. Bolo EV de 50 g seguido p Si hay resangrado,
presion venosa hepatica (GPVH). Estos sujetos Yaprestie | deiusiondeSopgh | 04 considerar TIPS.

gue no responden se pueden detectar solo mediantes medidas cruentas del GPVH.

El empleo de B bloqueantes no selectivos (propranolol, nadolol, carvedilol o timolol) es la terapéutica de
eleccion en pacientes con varices de tamafio medio a grande que no han sangrado. La dosis de B bloqueantes

debe ser ajustada para lograr una reduccién del 25% en la frecuencia cardiaca basal o hasta un maximo



tolerable, hasta un minimo de 55

Régimen Dosis Objetivo Duracién Seguimiento . .
Aumentar hasta la dosis méxima Evaluar el pulso latidos por minutos. El
b Lol c({:or?ze;zgrocon tolerable o hasta tener una Indefinid en cada visita; no ropranolol debe ser
ropanclo V(:?de 812 hmg frecuencia cardiaca de 55 latidos ndetimdo requiere endoscopfa de prop
B por minuto seguimierto administrado dos veces por diay
Aumentar hasta la dosis méxima Evaluar el pulso
Comenzar con tolerable o hasta tener una en cada visita; no | nadolol | timolol
Nadolol 40 mg VO cada . 2 cardiaca de 55 Jatid Indefinido tere endosconia d €l nadolol y el umaolol en una
24 horas recuencia cardiaca e 55 latidos requiere endoscopia de
por minuto. seguimiento. sola toma diaria.

Ademas, los B bloqueantes pueden provocar efectos colaterales como fatiga e impotencia, que puedan alterar
el cumplimiento (especialmente en los pacientes jovenes de sexo masculino), o pueden estar contraindicados

por otras razones.

® Venodilatadores
* Nitratos
No recomienda

administrar

Sse
10 mg VO en
la noche, con
un incremento

escalonado a una

dosis maxima de
20 mg 2 veces
al dia

Asegurar el cump[imiento
de la medicacién
en cada visita; no
necesita endoscopl’a de
seguimiento.

nitratos

Aumentar hasta la
dosis maxima tolerada,
manteniendo la presién
arterial en >95 mmHg

Mononitrato de
isosorbide en
asociacion con un
betablogueador

) Indefinid
solos. El 5-mononitrato neemco

de isosorbida reduce la

presion portal, pero su uso en los pacientes cirr6ticos esta limitado por sus efectos vasodilatadores
sistémicos, a menudo llevando a una mayor disminucion de la presion arterial y potencialmente a un

deterioro de la funcién renal (pre renal).

® Vasoconstrictores y vasodilatadores

* La terapia combinada tiene un efecto sinérgico en la reduccion de la presion portal

La combinacion del 5-mononitrato de isosorbida con B bloqueantes no selectivos ha demostrado tener
efectos aditivos en la disminucion de la presion portal y ser particularmente efectivo en pacientes que no
responden a la terapia inicial con B bloqueantes solos. Sin embargo, estos efectos beneficiosos pueden verse
anulados por los efectos deletéreos sobre la funcion renal y la mortalidad a largo plazo, especialmente en

los mayores de 50. Por lo tanto, no se recomienda el uso rutinario de la terapia combinada.

El uso de farmacos vasoactivos puede ser seguro y efectivo cuando no se dispone facilmente de terapia

endoscdpica y se asocia con menos eventos adversos que la escleroterapia de emergencia

Terapia endoscopica
® Terapias locales
* Ligadura endoscopica de las varices (LEV) o escleroterapia

* No tiene efecto sobre el flujo porta o la resistencia



Realizar la primera

Hasta lograr endoscopia de
Ligadura Cada?aa la obliteracién seguimiento 1-3
endoscépica Obliterar vdrices de las vérices meses después de la
semanas
de vérices ° (usualmente de obliteracién, luego
2 a 4 sesiones) cada 6 a 12 meses

indefinida mente.|

® Terapia de derivacion
* Quirtrgica o radioldgica (Puente portosistémico intrahepatico transyugular, DPIT)

* Reduce la presion portal

La escleroterapia endoscépica y la ligadura de las varices (banding) con bandas son medidas eficaces para
detener el sangrado en hasta 90% de los pacientes. La LEV es mas efectiva que la escleroterapia varicosa
endoscdpica (EVS), ofreciendo un mayor control de la hemorragia, poca repeticion del sangrado, y eventos

adversos menores pero sin diferencias en la mortalidad.7, 8 Sin embargo, la ligadura endoscépica con

bandas puede ser mas dificil de Usadﬂ;uand‘q no
. i Escleroterani Al momento del Soloen la Continuar con ligaduras € p”rﬁ e[;e‘e ‘ém
apllcar que la eSCIerOterap|a en “; em’(?la[:m diagnéstico por endoscopia hasta que se asegure la J,L_J.nar |gRa ura ) ©
. . € varices endoscopia diagndstica obliteracién. \?I:BZTCO?ELELZ:H
pacientes con Sangrado activo experiencia.

Severo.

Una (DPIT) derivacion portosistémica intrahepatica transyugular (shunt) es una buena alternativa

cuando fracasan el tratamiento endoscépico y la farmacoterapia.

El taponamiento con la sonda de balones Sengstaken-Blakemore se reserva para los pacientes cuyo
sangrado agudo no es controlado por la terapia endoscépica (menos de 10%). Esto requiere un apego al
protocolo y la sonda no debe dejarse mas tiempo del estrictamente necesario, ya que la presion prolongada
sobre la mucosa esofagica da lugar a lesion adjunta y mayor riesgo de sangrado recurrente. La sonda detiene
el sangrado en mas de 85% de los pacientes con hemorragia variceal aguda, pero el riesgo de sangrado

recurrente tras la descompresion de ésta es mayor de 50%.

Sin embargo, el taponamiento con bal6n es eficaz para detener la hemorragia por lo menos temporariamente,
y se lo puede utilizar en regiones del mundo en las que es dificil conseguir EGD y DPIT. Puede ayudar a

estabilizar al paciente para ganar tiempo hasta que se pueda hacer EGD y/o DPIT.

El tratamiento combinado endoscopico y farmacolégico ha demostrado lograr un mejor control del

sangrado agudo que el tratamiento endoscopico solo.



Profilaxis antibiotica
Hasta 20% de pacientes con hemorragia presenta alguna infeccion bacteriana al momento de la
hospitalizacion. En estos, el riesgo de infeccion bacteriana nosocomial es de casi 50% en comparacion con

el riesgo de 5 a 7% observado en la poblacion general.

Los antibidticos evaluados en los estudios han sido fluoroquinolonas, amoxicilina/ clavulanico, ceftriaxona,

impenem, entre otros.

Debe administrarse profilaxis antibiotica en todo paciente con cirrosis y hemorragia digestiva alta desde su
hospitalizacion.
® La profilaxis antibiotica debe dirigirse a bacilos gramnegativos y cocos
grampositivos.
® Los consensos recomiendan el uso de ceftriaxona en pacientes con enfermedad hepética severa, en
especial si han estado recibiendo quinolonas de manera profilactica. De lo contrario, también se
puede considerar la administracion de norfloxacino oral o ciprofloxacino endovenoso.

Antibidtico

Usado en pacientes

No requiere antibiético

con enfermedad

Ceftriaxona 1 gr EV cada 24 horas 5-7 dias o a largo plazo a menos hepitica avar?z.ada
hasta el alta que ocurra peritonitis o alta probabilidad
bacteriana espontdnea. de resistencia a
quinclona, o ambas.
Usado en pacientes
No requiere antibiético con enfermedad
. 400 mg VO cada 5-7 dias o a |a|go p|azo a menos hepitica avanzada
Norfloxacino

o alta probabilidad
de resistencia a
qllinD[Dﬂﬁ, (o] ﬂrﬂbﬂs.

12 horas hasta el alta que ocurra peritonitis

bacteriana espontinea.

Tratamiento de la hipovolemia

La reposicion de la volemia requiere colocar un catéter para medir la presion venosa central y una canula
intravenosa de grueso calibre, que permita la transfusion réapida si ésta es necesaria. Se debe contactar con
el banco de sangre para que disponga de 4 unidades de sangre o concentrado de hematies, con pruebas
cruzadas ya determinadas, preparadas para ser transfundidas en cualquier momento. muy restrictiva en la
transfusion de sangre. Actualmente se recomienda transfusion para mantener un valor hematocrito entre el
21% y el 24% (hemoglobina entre 7 y 8 gdL), a menos que el paciente tenga una cardiopatia isquémica o
presente una hemorragia exanguinante. Se aconseja la perfusion simultanea de expansores plasmaticos
(coloides) para mantener una presion arterial sist6lica superior a 90 mmHg, una frecuencia cardiaca inferior
a 100 lat/min y una presion venosa central por encima de 5 cm H20. Una reposicion excesiva de la volemia
puede agravar la hipertension portal y reanudar la hemorragia si ésta se habia detenido. No existen

evidencias de que transfundir plasma fresco o concentrado de plaquetas mejore el prondstico.



Prevencidn de las complicaciones
Las principales complicaciones de la hemorragia por varices son: la neumonia por broncoaspiracion, la
encefalopatia hepatica, las infecciones por microrganismos de origen entérico y la alteracion de la funcion

renal o del balance electrolitico, que a su vez puede precipitar o aumentar la presencia de ascitis.

La broncoaspiracion de sangre o contenido gastrico es especialmente frecuente en pacientes con
encefalopatia hepatica. La aspiracidn puede ocurrir en cualquier momento, pero el riesgo es mucho mayor
durante una hematemesis, en el curso de la endoscopia, del taponamiento esofagico con balén o durante la
aplicacion de técnicas endoscdpicas con fines terapéuticos. Para prevenir esta complicacion es
imprescindible proceder a la intubacion orotragueal en los pacientes comatosos y aspirar el contenido
gastrico mediante la colocacién de una sonda nasogastrica. La colocacion de una sonda nasogastrica es una

medida de uso no generalizado.

La encefalopatia hepatica es una complicacion frecuente tras un episodio de hemorragia en el enfermo
cirrético con hipertensién portal. La isquemia hepética secundaria a la propia hemorragia, el aporte de
elevadas concentraciones de nitrégeno a la luz intestinal y la elevada incidencia de infecciones constituyen
claros factores precipitantes Por este motivo est4 indicada la administracion profilactica de lactulosa o

lactitol por la sonda nasogastrica y el empleo de enemas de limpieza.

Las infecciones graves son complicaciones frecuentes de la hemorragia digestiva en la cirrosis y pueden
estar ya presentes en el momento del ingreso. Ademas de la neumonia por aspiracion, estos pacientes son
propensos a desarrollar infecciones sistémicas y peritonitis bacteriana espontanea debida a microorganismos

de origen entérico.

La funcion renal debe mantenerse mediante una correcta reposicion de fluidos y electrolitos (en lo posible
deben evitarse las soluciones salinas). En todos los casos es crucial evitar la administracion de farmacos

nefrotdxicos, especialmente aminoglicdsidos y antiinflamatorios no esteroideos.

Falla en el tratamiento de la hemorragia digestiva variceal aguda
La presencia de un nuevo episodio de sangrado dentro de las 120 horas siguientes al episodio inicial se

define como falla del tratamiento.

Ello genera la necesidad de cambiar de terapia cuando se cumple uno de los siguientes criterios:
® Hematemesis fresca o aspiracion por sonda nasogastrica de sangre fresca mayor a 100 ml luego de 2
horas de iniciar el tratamiento médico especifico o la terapia endoscopica.

® Desarrollo de shock hipovolémico posterior al tratamiento inicial.



® Descenso de hemoglobina de 3 g (hematocrito 9%) en un periodo de 24 horas sin administracion de

transfusiones.

Prevencion del resangrado
Los pacientes que presentan sangrado variceal inicial tienen una alta tasa de recurrencia si no son tratados,

por tanto, son candidatos a recibir tratamiento a largo plazo posterior al alta hospitalaria.
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