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Varices Gastroesofagicas

Las varices esofagicas son colaterales
porto-sistémicas, es decir, canales
vasculares que unen la circulacion venosa
portal con la sistemica. Se forman
preferentemente en la submucosa del
esofago inferior como consecuencia de la

hipertension  portal (una complicacion

progresiva de la cirrosis).



Varices Gastroesofagicas

La ruptura y el sangrado de las varices son
complicaciones mayores de la hipertension
portal y se asocian con tasa elevada de
mortalidad. ElI 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)
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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.
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Causas del aumento de la presion portal

Presinusoidal
Prehepatico
v Trombosis de la vena esplénica
v’ Trombosis de la vena porta
v’ Transformacion cavernosa de la vena
v Compresion extrinseca de la vena

porta

Intrahepatico
v Cirrosis biliar primaria en el estadio
precirrotico
v" Colangitis esclerosante primaria

v Sarcoidosis

v' Esquistosomiasis

Sinusoidal
Intrahepatico
v Cirrosis
v Hepatitis alcohdlica
v/ Hiperplasia nodular regenerativa

v Toxicidad por vitamina A

Posthepatica
v Sindrome de Budd-Chiari
v Enfermedad veno-oclusiva
v Pericarditis constrictiva
v Enfermedad valvular tricuspidea

v’ Cardiomiopatia congestiva severa
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- Para que se formen varices esofagicas el
gradiente de presion portal debe elevarse por

encima de 10 mmHg.

- 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 plaguetas, respectivamente).
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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.



Diagnostico

Pruebas de laboratorio

Los esofagogramas de bario
Ultrasonido con flujometria doppler
Angiografia de los vasos mesenteéricos
Tomografia computarizada

Resonancia magnética

Biopsia de higado

A. Hepdtica Izq. Y Der. A. Hepatica Derecha
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Endoscopia

Esophageal varices




CLASIFICACION DE CHILD-PUGH

S — e ——— [ Una puntuacién total
[ Ascitis Ausente | Moderada
Bilirrubina, mg/dL </=2 >3
L Albumina, g/dL >3,5 <28
Tiempo de protrombina
* Segundos sobre el control 1-3 4-6 >6
* INR | <18 1,8-2.3 >2,3
Encefalopatia No rGrado 1-2 Grado 3-4
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Régimen Dosis Duracién Seguimiento

Vasoconstrictor

Terapia farmacologica El bolo se puede repetir

a la hora si el sangrado

variceal no se controla;

si el resangrado ocurre
durante la terapia,

1 Vasoconstrictores esplacnicos considerar TIFS.

2 mg EV cada 4 horas por Si el resangrado ocurre
Terlipresina 48 horas y luego Tmg EV 2-5 dias durante la terapia,
cada 4 horas considerar TIPS.

» Vasopresina (analogos: Lipresina, Desmopresina y El bolo se puede repetir

Bolo de 250 pg seguido a la hora si el sangrado
variceal no se controla;

: : Somatostati de infusién d 2-5di :
Terlipresina) omatestating | e o e s |5 ol resangrado ocurre

durante la terapia,
considerar TIPS.

50 pg en bolo seguido de

Qcteotride 50 pgrh en infusién

2 a 5 dias

Bolo EV de 50 pg seguido Si hay resangrado,

« Somatostatina (analogos: Octreotida, Lanreotida y  Y*®=™ | deinfusiondesopgh | >4 considerar TIPS.

Pasireotida)

Régimen Dosis Objetivo Duracidén Seguimiento

Aumentar hasta la dosis maxima Evaluar el pulso
. tolerable o hasta tener una - en cada visita; no
Propanolol dosis de 20 mg . . B Indefinido . o
frecuencia cardiaca de 55 latidos requiere endoscopia de
VO cada 12 horas

* B bloqueantes no cardioselectivos por minclo. zeguimiento.

Comenzar con

Aumentar hasta la dosis maxima Evaluar el pulso
Comenzar con tolerable o hasta tener una en cada visita; no
Nadolol 40 mg VO cada - - . Indefinido . ‘e
frecuencia cardiaca de 55 latidos requiere endoscopia de

24 horas

por minuto. seguimiento.




Venodilatadores
* Nitratos

10 mg VO en
la noche, con
un incremento
escalonado a una
dosis maxima de
20 mg 2 veces
al dia

Asegurar el cumplimiento
de la medicacién
en cada visita; no
necesita endoscopia de
seguimiento.

Aumentar hasta la
dosis maxima tolerada, .
) o Indefinido
manteniendo la presién
arterial en >95 mmHg

Mononitrato de
isosorbide en
asociacion con un
betabloqueador

Vasoconstrictores y vasodilatadores

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



ESCLEROTERAPIA




Endoscopia

Estomago



Clasificacion de Forrest

Clasificacion Hallazgo Endoscopico Recidiva
Hemorragia activa
la Hemorragia en Jet (Chorro) 55%
Ib Hemorragia en babeo
Hemorragia reciente
lla Vaso Visible 43%
lIb Coagulo Adherido 22%
lic Punto de Hematina %

Ausencia de signos de sangrado

1l Base de fibrina




Enteroscopia de balones

1. Compatibilidad con 7. Revestimien‘tio iFterior
enteroscopios de 200 cm eslizante
de longitud y 9,1-9,5 mm

de didmetro

6.Empunaduras
ergonémicas

2. Acoplador de cierre
sencillo

3. Punta de transicion 4. Espirales que facilitan 5. Sobretubo Vari-flex
redondeada lainsercién

Seccion 11.2.1.2. Figura 4. Imagen o esquema del enteroscopio en espiral.

L

Seccion 1.1.4. Figura 3. Tubos de exploracion de los enteroscopios con sistema monobalon y de doble balén.



Capsula Endoscopica




(Banding)

Ligas




Ligas (Banding)

Seccion 1.2.1. Figura 11. Reseccion mucosa utilizando un colonoscopio de doble canal (pinzas y asa de diatermia).



Hemoclips

Albertinen-Krankenhaus
Hamburg www.endoskopiebilder.de

i

endoscopiaerapeutica.com




Coagulacion con Argon de plasma




Coagulacion con Argon de plasma

Seccion 1.2.1. Figura 9. Tratamiento mediante coagulacion con argon de los bordes tras reseccion endoscopica para disminuir la
posibilidad de recidiva.



