+Model
RGMX-1065; No. of Pages 23

Revista de Gastroenterologia de México XXX (XXXX) XXX—XXX

2% REVIST
$@ REVSTAD:

REVISTA DE ’ ke -
GASTROENTEROLOGIA il
DE MEXICO

www.elsevier.es/rgmx

GUIAS Y CONSENSOS

Consenso mexicano sobre abordaje y tratamiento
de la hemorragia variceal aguda

F. Higuera-de-la-Tijera?, A. Noble-Lugo®, J. Crespo®, A. Albillos?, A.J. Montafo-Loza®,
A.D. Cano-Contreras’, G.E. Castro-Narro¢, L.F. De Giau-Triulzi®, E.S. Garcia-Jiménez",
N.J. Fernandez-Pérez', J.M. Aldana-Ledesma", O.E. Trujillo-Benavides’,

J. Cerna-Cardona¥, Y.M. Velasco-Santiago?, E. Cerda-Reyes', D.K. Tapia-Calderén",

A. Bautista-Santos™, J.L. Pérez-Hernandez?, R. Moreno-Alcantar™

y J.A. Velarde-Ruiz Velasco""*

a Servicio de Gastroenterologia y Hepatologia, Hospital General de México «Dr. Eduardo Liceaga», Ciudad de México, México

b Servicio de Gastroenterologia, Hospital Espafiol, Ciudad de México, México

¢ Servicio de Gastroenterologia y Hepatologia, Grupo de Investigacion Clinica y Traslacional en Enfermedades Digestivas, Instituto
de Investigacion Valdecilla (IDIVAL), Hospital Universitario Marqués de Valdecilla, Santander, Cantabria, Espafa

d Servicio de Gastroenterologia y Hepatologia, Hospital Universitario Ramén y Cajal, Universidad de Alcald, Instituto Ramén y
Cajal de Investigacion Sanitaria (IRYCIS), Madrid, Espafa; Centro de Investigacion Biomédica en Red de Enfermedades Hepdticas y
Digestivas (CIBERehd), Instituto Salud Carlos Ill, Madrid, Espana

¢ Division of Gastroenterologia y Unidad de Higado, University of Alberta Hospital, Edmonton, Alberta, Canada

f Instituto de Investigaciones Médico-Biolégicas, Universidad Veracruzana, Veracruz, México

¢ Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricidn «Salvador Zubirdn», Ciudad de México, México

h Servicio de Gastroenterologia, Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde, Guadalajara, Jalisco, México

1 Hospital Christus Muguerza Altagracia, Leén, Ciudad de México, México

i Hospital General de Zona 42, IMSS, Puerto Vallarta, Jalisco, México

k Servicio de Endoscopia, Hospital Judrez de México, Ciudad de México, México

' Departamento de Investigacién, Hospital Central Militar, Ciudad de México, México

™ Servicio de Gastroenterologia, Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional Siglo XXI, Ciudad de México, México

" Departamento de Clinicas Médicas, Centro Universitario de Ciencias de la Salud, Universidad de Guadalajara, Guadalajara,
Jalisco, México

Recibido el 16 de enero de 2025; aceptado el 31 de marzo de 2025

PALABRAS CLAVE Resumen

Hemorragia variceal; Introduccion: La hipertension portal (HTP) es la principal consecuencia de la cirrosis, y la causa
Cirrosis hepatica; de la mayoria de sus complicaciones como: ascitis, hemorragia variceal y encefalopatia hepa-
Ligadura de varices tica (EH). El desarrollo de estas complicaciones define la transicion de cirrosis compensada a
esofagicas; descompensada, esta Ultima con un pobre pronodstico. Alrededor del 50% de los pacientes con
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cirrosis tienen varices gastroesofagicas. La hemorragia variceal aguda (AVB) es una urgencia
que conlleva una elevada mortalidad, siendo del 15 al 25% a las 6 semanas. El manejo de la
AVB ha cambiado en los Ultimos afos con la nueva evidencia sobre la reanimacion hidrica y el
soporte transfusional, la implementacion de nuevas técnicas de endoscopia, el uso de protesis
esofagicas y la colocacion de derivacion portosistémica intrahepatica transyugular (TIPS).
Objetivo: El objetivo de este consenso fue establecer recomendaciones basadas en la mejor
evidencia disponible y en la opinion de expertos nacionales en gastroenterologia para el diag-
nostico, el manejo y el tratamiento de la AVB en los pacientes con HTP, con el fin de mejorar
la toma de decisiones clinicas, reducir la mortalidad asociada, y estandarizar los protocolos de
actuacion en los distintos niveles de atencion médica en México.

Material y métodos: Para lo anterior, se integraron 5 mesas de trabajo con participacion de 17
expertos nacionales y 3 internacionales, se abordaron 5 ejes tematicos: 1) evaluacion inicial,
2) resucitacion y terapia farmacologica inicial, 3) papel de la endoscopia, 4) estrategias en la
falla de control de la hemorragia y 5) recomendaciones de profilaxis secundaria. El consenso
fue elaborado mediante el proceso RAND/UCLA con el método Delphi modificado.

Resultados: El resultado de este documento generé un total de 28 enunciados. Se generan reco-
mendaciones especificas sobre la reanimacion hidrica inicial y la estrategia de transfusiones.
Destaca la importancia sobre el uso de vasopresores, el papel de la endoscopia y la profilaxis
de la AVB.

Conclusiones: El Primer Consenso Mexicano sobre Hemorragia Variceal Aguda establece reco-
mendaciones practicas para estandarizar su manejo en los pacientes con cirrosis en México,
desde la evaluacion inicial hasta la profilaxis secundaria, destacando la importancia de estra-
tegias especificas, y sentando bases para futuras investigaciones.

© 2025 Asociacion Mexicana de Gastroenterologia. Publicado por Masson Doyma México S.A.
Este es un articulo Open Access bajo la licencia CC BY-NC-ND (http://creativecommons.org/
licenses/by-nc-nd/4.0/).

Mexican consensus on the approach to and treatment of acute variceal bleeding

Abstract

Introduction and aims: Portal hypertension is the main consequence of cirrhosis and the cause
of most of its complications, such as ascites, variceal bleeding, and hepatic encephalopathy.
The development of those complications marks the transition from compensated cirrhosis to
decompensated cirrhosis, and the latter is associated with poor prognosis. Approximately 50%
of cirrhotic patients have gastroesophageal varices. Acute variceal bleeding (AVB) is a medical
emergency with high mortality rates ranging from 15 to 25% within 6 weeks. AVB management
has evolved in recent years due to new evidence on fluid resuscitation and transfusion support,
advances in endoscopic techniques, esophageal stent use, and transjugular intrahepatic por-
tosystemic shunt (TIPS) placement. This consensus aimed to establish recommendations based
on the best available evidence and expert opinion from Mexican specialists in gastroenterology
for the diagnosis, management, and treatment of AVB in patients with portal hypertension. The
goal was to improve clinical decision-making, reduce the associated mortality, and standardize
care protocols across the different levels of medical care in Mexico.

Material and methods: Seventeen national and 3 international experts were divided into five
working groups to address five thematic areas: 1) initial evaluation, 2) fluid resuscitation and
initial pharmacologic therapy, 3) the role of endoscopy, 4) strategies for managing failed blee-
ding control, and 5) secondary prophylaxis recommendations. The consensus was developed
utilizing the RAND/UCLA process, with a modified Delphi method.

Results: A total of 28 statements were produced, with specific recommendations on initial fluid
resuscitation and transfusion strategy, and highlighting the importance of vasopressor use, the
role of endoscopy, and AVB prophylaxis.

Conclusions: This first Mexican Consensus on Acute Variceal Bleeding establishes practical
recommendations for standardizing AVB management in patients with cirrhosis in Mexico, from
the initial evaluation to secondary prophylaxis, emphasizing the importance of specific strate-
gies and laying the groundwork for future research.

© 2025 Asociacion Mexicana de Gastroenterologia. Published by Masson Doyma México S.A. This
is an open access article under the CC BY-NC-ND license (http://creativecommons.org/licenses/
by-nc-nd/4.0/).
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Vision general del problema

La cirrosis hepatica es una condicion cronica con elevada
mortalidad, siendo la 14,2 causa de muerte en los adultos
a nivel mundial'. Se clasifica en 2 estadios prondsticos:
cirrosis compensada (CC) y cirrosis descompensada (CD). La
hipertension portal (HTP) es la principal consecuencia de la
cirrosis hepatica, y la causa de la mayoria de sus complica-
ciones como: ascitis, hemorragia variceal y encefalopatia
hepatica (EH)?, el desarrollo de estas complicaciones define
la transicion de CC a CD?, con un importante impacto en
el prondstico ya que la supervivencia media varia desde
12 anos en los pacientes con CC, hasta menos de 2 anos
cuando se presenta un episodio de descompensacion
clinica®.

Dentro de la CC, también denominada enfermedad hepa-
tica cronica avanzada compensada (compensated advanced
chronic liver disease [Cacld]) definida como una medi-
cion de la rigidez hepatica (liver stiffness measurement
[LSM]) > 15kPa en la elastografia transitoria controlada por
vibracion o VCTE (FibroScan®; Echosens, Paris, Francia), se
pueden identificar 2 etapas pronosticas distintas, de acuerdo
con la presencia o ausencia de hipertension portal clini-
camente significativa (HPCS), que puede determinarse de
forma no invasiva mediante la LSM y predice el riesgo de
desarrollar descompensaciédn clinica®®.

La descompensacion clinica definida como el desarro-
llo de cualquier complicacién derivada de la HTP (ascitis,
hemorragia variceal, EH o ictericia), es la variable mas
importante en la estratificacion del pronéstico en cirrosis
hepatica, sin embargo, la clasificacion universalmente acep-
tada de 2 estadios clinicos (CC y CD) puede sobre-simplificar
el curso de la enfermedad hepatica, dentro de la cual se
engloban diversos subgrupos con distintos prondsticos de
acuerdo al tipo y nimero de descompensaciones'®.

El primer intento de caracterizar el curso de la des-
compensacion clinica fue realizado por D’Amico et al.
describiendo 5 estadios clinicos distintos, los 2 primeros
definiendo la CC en: estadio 1 (sin varices esofagicas), esta-
dio 2: (con varices esofagicas), y el resto de acuerdo al tipo
de descompensacion: estadio 3 (descompensacion solo con
hemorragia variceal aguda o acute variceal bleeding (AVB),
estadio 4 (cualquier descompensacion distinta a la hemorra-
gia) y estadio 5 (al menos 2 descompensaciones) con una
mortalidad a 5 afos del 20, 30 y 88%, respectivamente®.
Posteriormente se propuso un estadio de descompensacion
tardio que ahora se conoce como descompensacion ulterior
el cual se define en la tabla 1, esta progresion de la enfer-
medad ocurre en hasta el 60% de los pacientes y aumenta
de forma significativa la mortalidad'"-'2.

Se ha propuesto que la descompensacion en la cirrosis
ocurre de 2 formas, la descompensacion no aguda (NAD), la
forma de descompensacion inicial mas frecuente y se carac-
teriza por el desarrollo de ascitis grado 2 y/o EH grados 1
0 2 que no requieren hospitalizacién y la descompensacion
aguda (DA) definida como el desarrollo agudo de hemorragia
gastrointestinal, EH grados 3 o 4, ascitis grado 3 y/o asci-
tis complicada con peritonitis bacteriana espontanea y/o
lesion renal aguda o acute kidney injury (AKI) que requieren
ingreso hospitalario’.

Con los resultados de 2 estudios prospectivos (CANONIC
y PREDICT), se ha descrito que los pacientes con DA pue-
den ser clasificados de forma retrospectiva en 6 subgrupos:
cirrosis descompensada estable (CDE) o stable decompensa-
ted cirrhosis (SDC), cirrosis descompensada inestable (CDI)
o unstable decompensated cirrhosis (UDC), Pre-ACLF (pre-
falla hepatica aguda sobreimpuesta en dafo crénico) es
decir si desarrolla ACLF en los siguientes 3 meses y los
3 grados de ACLF'-6,

Con el advenimiento de nuevas terapias farmacologicas
dirigidas a la disminucion de la fibrosis, se ha introducido
el concepto de recompensacion que describe a aquellos
pacientes con retiro, supresion o cura de la etiologia pri-
maria de la cirrosis hepatica y resolucion de la ascitis (sin
requerir el uso de diuréticos), EH (sin requerir tratamiento
con lactulosa/rifaximina), y ausencia de hemorragia variceal
recurrente durante al menos 12 meses, asi como una mejo-
ria estable de las pruebas de funcion hepatica (albumina,
indice internacional normalizado [INR], bilirrubina)''.

Alrededor del 50% de los pacientes con cirrosis hepatica
tienen varices gastroesofagicas'’, en los pacientes con CC la
prevalencia de varices gastroesofagicas varia del 30 al 40%
con una tasa de desarrollo anual del 7 al 8%'®'?, mientras
que en los pacientes con CD (Child-Pugh B o C) la prevalencia
de varices aumenta desde el 71.9 al 85%°.

La hemorragia variceal es la segunda descompensacion
clinica mas frecuente, es una urgencia que a pesar de los
avances en los tratamientos médicos de la ultima década
conlleva un importante aumento en la mortalidad, siendo
del 15 al 25% a las 6 semanas'’. Algunos factores de riesgo
asociados con el riesgo de sangrado son el tamano de las
varices, presencia de puntos rojo cereza, estadio de la
enfermedad hepatica (Child-Pugh B o C)*°.

El manejo de la AVB ha cambiado en los Ultimos afios con
la nueva evidencia sobre la reanimacioén hidrica y soporte
transfusional, la implementacion de nuevas técnicas de
endoscopia, el uso de prdtesis esofagicas y la colocacion
de derivacion portosistémica intrahepatica transyugular
(TIPS)'"21,22_En la tabla 1 se describen las definiciones clave
sobre la HTP.

El objetivo de este consenso fue establecer recomen-
daciones basadas en la mejor evidencia disponible y en la
opinion de expertos nacionales en gastroenterologia para el
diagnostico, manejo y tratamiento de la hemorragia variceal
en los pacientes con HTP, con el fin de mejorar la toma de
decisiones clinicas, reducir la mortalidad asociada, y estan-
darizar los protocolos de actuacion en los distintos niveles
de atencion médica en México. Este objetivo se enfoca en la
implementacion de guias practicas y adaptadas a las nece-
sidades especificas del sistema de salud mexicano.

Metodologia

Por iniciativa de la mesa directiva y del comité cienti-
fico de la Asociacion Mexicana de Gastroenterologia A.C.
(AMG) se designaron 3 coordinadores generales: Alejandra
Noble Lugo (ANL), José Antonio Velarde Ruiz Velasco (JAVRV)
y Fatima Higuera de la Tijera (FHT), que contribuyeron
equitativamente a la concepcion del presente manuscrito.
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Tabla 1

Definiciones clave en el contexto de la hemorragia variceal

Episodio de sangrado agudo

Primeros 5 dias de la hemorragia variceal

Hemorragia variceal refractaria

Fracaso en el control de la hemorragia o hemorragia
persistente

Fracaso en la prevencion del resangrado o hemorragia
variceal recurrente

Sangrado clinicamente significativo

Respondedor a betabloqueador

Enfermedad hepatica cronica avanzada compensada
(cACLD)
Hipertension portal clinicamente significativa

Fracaso en el control de la hemorragia o al fracaso en la
prevencion del resangrado

Muerte o necesidad de modificar el tratamiento al
presentarse cualquiera de las siguientes: 1)
hematemesis fresca en <2 h después del inicio del
tratamiento, o la realizacion de la terapia endoscopica,
o en aquellos pacientes con sonda nasogastrica, la
aspiracion de > 100 ml de sangre fresca, 2) un descenso
en la hemoglobina >3 g o del 9% en el hematocrito en
un periodo de 24h y 3) el desarrollo de choque
hipovolémico, considerando los primeros 5 dias como el
episodio de sangrado agudo

Cualquier episodio de resangrado (secundario a
hipertension portal) clinicamente significativo después
del 5.° dia

Presencia de melena recurrente o hematemesis que
resulte en ingreso hospitalario, hemotransfusion,
descenso de 3 g en la hemoglobina o muerte en las
siguientes 6 semanas

Disminucion del HVPG > 20% del HVPG basal o a

<12 mmHg

ET con LSM > 15 kPa

HVPG > 10 mmHg o ET con LSM > 25 kPa en pacientes con
cACLD por hepatitis viral, MASLD sin obesidad
(IMC <30kg/m?) y EHA

cACLD: enfermedad hepatica cronica avanzada compensada; CC: cirrosis compensada; CD: cirrosis descompensada; CH: cirrosis hepatica;
EH: encefalopatia hepatica; EHA: enfermedad hepatica relacionada con el consumo de alcohol; ET: elastografia transitoria; HPCS:
hipertension portal clinicamente significativa; HTP: hipertension portal; HVPG: gradiente de presion venosa hepatica; LSM: medicion de
la rigidez hepatica; PFC: plasma fresco congelado; SSM: medicion de la rigidez esplénica; TIPS: derivacion portosistémica intrahepatica

transyugular; VCTE: elastografia de transicion a vibracion controlada.

Se integraron 5 mesas de trabajo con participacion de
17 expertos nacionales y 3 internacionales. El consenso fue
elaborado mediante el proceso RAND/UCLA? con el método
Delphi modificado, para lo cual se desarrollaron las siguien-
tes fases:

1. Elaboracion de lista de problemas: Por parte de los coor-
dinadores generales y coordinadores de mesas de trabajo
basado en un listado de problemas a resolver con gene-
racion de preguntas PICO, por el acrénimo en inglés:
paciente o problema, intervencion, comparacion y resul-
tado (outcome).

2. Revision de la evidencia cientifica: Se realizd por los
coordinadores generales y coordinadores de mesa la
busqueda, clasificacion de articulos y creacion de una
biblioteca virtual. Posteriormente, cada mesa de tra-
bajo se coordind para iniciar la sintesis de la evidencia
cientifica existente y finalmente, en base a las pregun-
tas PICO elaboradas se generaron las recomendaciones
propuestas. Todos los integrantes del panel tuvieron
acceso a la biblioteca virtual. Los coordinadores gene-
rales coordinaron la revision de la bibliografia utilizando
como criterios de busqueda las palabras «hemorragia
digestiva» en combinacion con los siguientes tér-
minos: «variceal», «valoracidn», «cirrosis», «aguda»,

«abordaje», «tratamiento», «vasopresores», «ligadura»,

«mortalidad», «varices esofagicas», «varices gastricas»;

asi como sus términos equivalentes en inglés. La bUs-

queda se realizd en PubMed®, Google ®académico,

Scopus®, Medline®, Embase®, Science Direct®, TRIP

Database® se consideraron publicaciones en el periodo

comprendido entre enero de 2010 a junio de 2024. Se

incluyeron todas las publicaciones en inglés y espanol.

Se dio preferencia a los consensos, guias, revisiones sis-

tematicas y metaanalisis, ensayos clinicos, estudios de

cohorte, pero no se limitd a este tipo de articulos. Tam-

bién se realizaron blUsquedas electronicas y manuales

complementarias en los archivos de la Revista bE GasTRo-
ENTEROLOGIA DE MEXico y en todas las publicaciones que los
coordinadores consideraron relevantes hasta junio de

2024.

. Integracion de los panelistas: Los panelistas se seleccio-

naron con los criterios de experiencia clinica, reconocido
prestigio en la comunidad cientifica, y ausencia de con-
flictos de interés sobre este tema. Se integraron en 5
mesas de trabajo con un coordinador con los siguientes
ejes tematicos definidos:

- Mesa 1: Evaluacion inicial

- Mesa 2: Resucitacion y terapia farmacoldgica inicial

- Mesa 3: Papel de la endoscopia
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Tabla 2 Evaluacion mediante el sistema GRADE e integra- Resultados
cion de la evidencia
De acuerdo al método Delphi el panel de experto elaboré un
Calidad de la evidencia Codigo total de 28 enunciados, los cuales se presentan de acuerdo
Alta A a cada eje tematico como sigue:
Moderada B
Baja C
Muy baja D Mesa 1. Evaluacion inicial
Fuerza de la recomendacion Codigo
Fuerte a favor de la intervencion 1
Débil a favor de la intervencion 2
Débil en contra de la intervencion -2 . .
RiEreE e e d (8 ieneneEn _1 Enunciado 1: En los pacientes con sospecha de enfer-

GRADE: Grading of Recommendations, Assessment, Develop-
ment and Evaluation.

- Mesa 4: Estrategias en la falla de control de la
hemorragia

- Mesa 5: Recomendaciones de profilaxis secundaria

4. Método Delphi: Se realizaron 2 rondas anoénimas y
virtuales y una presencial abierta. Los coordinadores
elaboraron 33 enunciados los cuales se sometieron a la
primera votacion andnima via electrénica cuya finalidad
fue evaluar la redaccion y el contenido de los enuncia-
dos. Los participantes del consenso emitieron su voto
considerando las siguientes respuestas: a) totalmente
de acuerdo, b) parcialmente de acuerdo, c) incierto,
d) parcialmente en desacuerdo, y e) totalmente en
desacuerdo. Terminada la primera votacion, los coordi-
nadores realizaron las modificaciones correspondientes.
Los enunciados que alcanzaron un acuerdo total >75%
se mantuvieron y los que tuvieron un desacuerdo total
>75% se eliminaron. Los enunciados que tuvieron <75%
de acuerdo total y <75% desacuerdo total se revisaron
y reestructuraron. Después de la revision y reestructu-
racion de enunciados, un total de 31 se sometieron a
una segunda votacién anénima por via electronica. De
acuerdo a los comentarios en esta segunda votacion se
sometieron para una tercera votacion presencial.

5. Retroalimentaciéon de expertos internacionales: Pos-
teriormente, se envido el documento al comité de
retroalimentacion de expertos que evaluaron el docu-
mento de consenso para validacion.

6. Evaluacion mediante sistema Grading of Recommenda-
tions, Assessment, Development and Evaluation (GRADE)
e integracion de la evidencia: En la evaluacion GRADE
de los enunciados se tomaron en cuenta las siguientes
definiciones:

- Calidad de la evidencia: indica hasta qué punto nues-
tra confianza en la estimacion de un efecto permite
apoyar una recomendacion.

- Fuerza de la recomendacion: indica hasta qué punto
confiar si el poner en practica la recomendacion con-
llevara mas beneficios que riesgos.

La evaluacion se realizo por parte de los coordinadores
de cada mesa y se revisé por parte de los coordinadores
generales (tabla 2)%*.

medad hepatica avanzada que cursan un primer
episodio de hemorragia digestiva superior se reco-
mienda realizar historia clinica y exploracion fisica
enfocada en la busqueda de datos clinicos, bioqui-
micos y paraclinicos de HTP, sin que esto retrase el
inicio de manejo médico, farmacolégico y estudio
endoscopico

Totalmente de acuerdo: 100%

Calidad de evidencia: B; Fuerza de recomendacion: 1

En todo paciente con hemorragia digestiva se debe
realizar una historia clinica completa enfocada en la iden-
tificacion de factores de riesgo para enfermedad hepatica
cronica y en los pacientes con cirrosis hepatica ya cono-
cida se debe realizar el interrogatorio dirigido a la historia
de descompensaciones clinicas para determinar el origen de
la hemorragia (variceal o no variceal). La HTP es la prin-
cipal consecuencia de la cirrosis hepatica y la causa de la
mayoria de sus complicaciones, incluyendo la hemorragia
variceal. Se estima que entre el 30 al 40% de los pacientes
con CC y hasta el 85% de los pacientes con CD tienen varices
esofagicas'® 1922,

A la par de la historia clinica, la sospecha se debe fun-
damentar en los datos clinicos de HTP como la presencia
de esplenomegalia (longitud del bazo > 13cm), circulacion
colateral, ascitis, telangiectasias faciales, edema de extre-
midades inferiores, entre otros. El estandar de oro para
la evaluacion de la presion portal es la medicion del gra-
diente de presion venosa hepatica (HVPG) que representa
el gradiente entre la presion de la red capilar sinusoi-
dal hepatica y la presion de la vena suprahepatica libre?.
Cuando el HVPG es > 10mmHg aumenta el riesgo de desa-
rrollar varices esofagicas, descompensacion clinica (ascitis,
hemorragia variceal o EH) y carcinoma hepatocelular por lo
que se considera como HPCS>-¢. Sin embargo, se trata de una
técnica invasiva de elevado costo y poca disponibilidad®?,
por lo que su realizacion en la practica clinica habitual
resulta poco eficiente, esto ha llevado a la implementacion
de métodos no invasivos para determinar la presencia de
HPCS. La elastografia transitoria (TE) o VCTE (FibroScan®;
Echosens, Paris, Francia) es una técnica no invasiva que mide
la dureza de los tejidos?®. Se ha demostrado que la LSM
mediante ET es util para diagnosticar HPCS, con un valor
>25kPa predice HPCS en el 90% de los pacientes?’, valores
entre 20 a 25 kPa en conjunto con un recuento de plaquetas
<150 x 10°/1 0 una LSM entre 15 a 20kPa y conteo plaque-
tario <110 x 10°/1 determina al menos un 60% de riesgo de
HPCS en la mayoria de las etiologias de la cirrosis?®.
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La HTP conduce al desarrollo de congestion esplénica
pasiva, que aunada al aumento del aflujo arterial conse-
cuencia de la vasodilatacion esplacnica, hiperactivacion del
tejido linfoide esplénico, fibrogénesis y angiogénesis, lle-
van a un aumento en la dureza esplénica?’. La medicion de
la rigidez esplénica o spleen stiffness measurement (SSM)
refleja tanto el componente fijo como el componente dina-
mico de la HTP?, por lo que. a diferencia de la LSM, no
se ve afectada por la etiologia de la enfermedad hepatica,
congestion hepatica, inflamacion, infiltracion o colestasis?’.

La SSM ha demostrado ser un buen predictor de la pre-
sencia de varices esofagicas, reportando valores predictivos
positivos de hasta el 91 y 93.4% con puntos de corte de
>40.8 y 46.4kPa, respectivamente®’, el modelo NICER que
incluye la SSM ademas de la LSM, conteo plaquetario e IMC,
ha demostrado ser superior al modelo ANTICIPATE + NASH
para predecir HPCS en los pacientes con cACLD de distintas
etiologias (AUC: 0.906 [0.864-0.946] vs. 0.863 [0.810-0.916];
p=0.012), estos hallazgos respaldan la inclusion de la SSM
en la practica clinica®'.

Los estudios de imagen como la ecografia en modo B y
doppler pulsado pueden revelar datos sugestivos de HPCS
como esplenomegalia, recanalizacion de la vena umbilical,
colaterales portosistémicas y disminucion de la velocidad
de la vena porta (<12cm/s)?%3%, asi como la presencia de
trombosis venosa portal (TVP), un evento frecuente en los
pacientes con cirrosis hepatica, con una prevalencia de
hasta el 13.92%*. Los pacientes con TVP tienen una mayor
prevalencia de hemorragia variceal en comparacion con los
pacientes sin trombosis (47.33 vs. 19.63%; p <0.001), inde-
pendientemente si la trombosis es aguda o crdnica (49.35
vs. 43.82%; p=0.43)*, ademas se ha demostrado que la
TVP esta asociada con un aumento en el riesgo de mor-
talidad (OR: 1.12; p<0.001), AKI (OR: 1.75; p<0.001) y
sindrome hepato-renal (OR: 1.62; p<0.001)*. Es por esto
por lo que se recomienda realizar ecografia doppler color
en todo paciente que se presente con hemorragia digestiva
aguda variceal, una vez que se haya logrado la estabilizacion
hemodinamica y remision de la hemorragia. Las determina-
ciones antes descritas no deben retrasar el inicio del manejo
médico farmacologico ni la realizacién de la endoscopia
diagnéstica/terapéutica’®.

Enunciado 2: En el manejo inicial de un paciente con
cirrosis y sospecha de hemorragia digestiva variceal,
se recomienda evaluar el estado hemodinamico, neu-
rolégico y asi valorar si se requiere la proteccion de la
via aéreay transfusion de hemoderivados bajo un cri-
terio restrictivo e iniciar tan pronto como sea posible
agentes vasoactivos y profilaxis con antibiéticos
Totalmente de acuerdo: 69%; parcialmente de acuerdo:
31%

Calidad de evidencia: C; Fuerza de recomendacion: 1

La AVB es una urgencia médica con alto riesgo de mor-
talidad, cuyo pronostico esta relacionado con el estadio
de la cirrosis hepatica determinado mediante el puntaje
de Child-Turcotte-Pugh (CTP), el Modelo para la Enferme-
dad Hepatica en Estadio Terminal (MELD) y el HVPG. Se ha
demostrado que un HVPG>20mmHg y estadio CTP C>10

puntos se asocian con fracaso al tratamiento y riesgo de
recurrencia del sangrado. Con respecto a la mortalidad hos-
pitalaria, la puntuacion de MELD > 19 predice mortalidad del
20% y puntuacion <11 predice mortalidad menor al 5%,

El manejo inicial de un paciente con cirrosis hepatica
y hemorragia variceal debe estar centrado en la estabiliza-
cion hemodinamica con la finalidad de mantener la perfusion
tisular, lograr niveles dptimos de hemoglobina y prevenir las
infecciones y la EH. La administracion de farmacos vasoac-
tivos debe de iniciarse tan pronto como se sospeche de
hemorragia digestiva variceal en combinacion con la rea-
lizacion de endoscopia en las primeras 12 h posteriores al
ingreso®.

Mesa 2. Resucitacion y terapia farmacolégica
inicial

Enunciado 3: Se recomienda la reposicion del volu-
men intravascular con una estrategia de resucitaciéon
restrictiva, con soluciones cristaloides balanceadas,
ya que esto se ha asociado con una disminucion de
los eventos adversos y la mortalidad

Totalmente de acuerdo: 94%; Parcialmente de acuerdo:
6%

Calidad de evidencia: B; Fuerza de recomendacion: 1

En el primer contacto con el paciente, se deben obte-
ner accesos venosos de adecuado calibre y funcionalidad
con el objetivo de corregir la hipovolemia. La reposicion del
volumen intravascular debe llevarse a cabo de forma tem-
pranay a una velocidad de infusion adecuada. La reposicion
del volumen considerada como dptima es controvertida, ya
que se deben tomar en cuenta diversos factores que pue-
den modificar las consecuencias de la intervencion. Se tiene
como objetivo la restitucion suficiente de liquidos. EL prin-
cipio de no hacer dafio a través de la restitucion, se basa en
la tolerancia a los fluidos. La sobrereposicion puede causar
deterioro de la funcién respiratoria, exacerbar el sangrado,
aumento en la presion portal, deprivacion de oxigeno, tras-
tornos en la coagulacion e hipotermia. Se cree que esto
es debido a modificaciones en los mecanismos naturales de
compensacion, lo que causa vasodilatacion, dilucion de fac-
tores de coagulacion, aumento en la presion de pulso de
los vasos sanguineos, incapacidad para formar coagulos, lle-
vando a un estado de hemodilucion y coagulopatia. Por ello,
la reposicion de volumen restrictiva ofrece mayores benefi-
cios. Algunos parametros tradicionales que se han utilizado
para medir el éxito de la resucitacion son el volumen urina-
rio, la presion arterial sistolica y la presion venosa central.
El ultrasonido en el punto de atencién o POCUS puede uti-
lizarse como una herramienta dinamica y Gtil, siempre que
no represente un retraso significativo en el manejo urgente
y puede ser aplicado de forma eficiente en varios momen-
tos de la resucitacion. En la estrategia restrictiva, se buscan
valores de hipotension permisiva (presion arterial sistolica
80-90 mmHg o presion arterial media 50-60 mmHg) y volu-
men urinario de > 40 ml/h, ademas de presion venosa central
entre 5-12 mmHg*%-42,
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La eleccion del tipo de solucion intravenosa se basa en
su composicion en comparacion con la del plasma. Las solu-
ciones cristaloides balanceadas (p. ej., Lactato de Ringer
Hartmann, Plasmalyte®) tienen la ventaja sobre la solucion
de cloruro de sodio al 0.9% al causar con menor frecuencia la
AKI, necesidad de terapia renal sustitutiva, acidosis metabo-
lica hiperclorémica o muerte**. Los coloides han mostrado
mayores tasas de efectos adversos como AKI, necesidad de
terapia renal sustitutiva y de transfusion de hemoderiva-
dos, pero sin impacto en la mortalidad. Su uso en AVB,
se limitaria a aquellos pacientes que cursan con AKI o
sindrome hepatorenal que requieran manejo especifico de
dichas complicaciones*.

Enunciado 4: La reposicion de volumen con solucio-
nes intravenosas es una medida inicial y temporal
que puede complementarse en caso necesario con
la administracion de hemoderivados

Totalmente de acuerdo: 82%; Parcialmente de acuerdo:
6%; Parcialmente en desacuerdo: 6%; Totalmente en
desacuerdo: 6%

Calidad de evidencia: C; Fuerza de recomendacion: 2

Los objetivos del manejo inicial en el contexto de
hemorragia digestiva aguda son: corregir la hipovolemia,
controlar la hemorragia, prevenir recurrencia de la hemorra-
gia, asi como las complicaciones asociadas y la muerte®.
Esto se logra a través de la preservacion de la perfusion
tisular. Por ello cada etapa del tratamiento es de suma
importancia como parte de un manejo global. Se debe tomar
en cuenta que el primer contacto ocurre en momentos varia-
bles desde el inicio de la hemorragia, por lo tanto, las
consecuencias se identifican en diferentes etapas. Parte de
la complejidad de la restitucion de volumen radica, precisa-
mente, en que es una medida inmediata y urgente al primer
contacto con el paciente. Esta estrategia debe acompanarse
del resto de medidas encaminadas a los objetivos previa-
mente mencionados. La mejor manera de evitar los efectos
adversos de la administracion de soluciones intravenosas es
la contencion de la hemorragia y la reposicion de volumen
con componentes sanguineos capaces de cumplir funciones
de hemostasia o perfusion tisular. Una vez que se cuente
con hemocomponentes, la resucitacion debe incluirlos de
acuerdo a los requerimientos individuales y a las metas bio-
quimicas y hemodinamicas. Es importante destacar, que las
transfusiones no deben basarse solamente en los niveles de
hemoglobina, sino en el comportamiento del volumen y la
hemorragia, sobre todo en los pacientes con inestabilidad
hemodinamica o transporte inadecuado de oxigeno'".

Enunciado 5: La estrategia de transfusion de
paquetes globulares debe realizarse de forma con-
servadora, con meta de Hb de 7-8 g/dl|

Totalmente de acuerdo: 81%; Parcialmente de acuerdo:
19%

Calidad de evidencia: B; Fuerza de recomendacion: 1

Una vez que se decide la transfusion de concentrados de
eritrocitos, esta se debe realizar al cruzar un umbral res-
trictivo de hemoglobina <7 g/dl. El Unico contexto general
en el que el umbral de hemoglobina debe ser mas elevado
en los pacientes con sindrome coronario agudo (<8g/dl),
enfermedad cardiovascular subyacente o inestabilidad que
justifique objetivos mayores. La meta de mantenimiento de
los niveles de hemoglobina es de 7-8g/dl. En el contexto
de hemorragia digestiva alta, comparada con la estrategia
de transfusion liberal, la transfusion restrictiva se asocia a
mejores tasas de supervivencia y menores eventos adversos.
En los pacientes con cirrosis Child-Pugh A y B, el beneficio
de la mortalidad se incrementa significativamente, no asi
en los pacientes con estadio Child-Pugh C. En el estudio
que demostré dichos hallazgos se mostro, ademas, que el
numero de unidades transfundidas fue menor en el grupo
con estrategia restrictiva'’-2"4647,

Enunciado 6: La administracion de plaquetas se debe
decidir de acuerdo a casos individuales ya que el
conteo de plaquetas no se ha asociado al riesgo de
hemorragia variceal o falla en el control o recurren-
cia de la hemorragia

Totalmente de acuerdo: 81%; Parcialmente de acuerdo:
19%

Calidad de evidencia: C; Fuerza de recomendacion: 1

La trasfusion sistematica de plaquetas no esta indicada,
algunos autores sugieren su utilizacion cuando sus nive-
les descienden por debajo de 50,000/ml, la intencion de
esta estrategia va dirigida a lograr la hemostasia a tra-
vés de la correccion de la coagulopatia. Sin embargo, la
coagulopatia no se corrige efectivamente con esta medida,
aunado a que se puede propiciar sobrecarga de volumen y
aumento en la presion portal®. No se cuenta con eviden-
cia suficiente para recomendar la transfusion de plaquetas
en el contexto de AVB, y ademas esta intervencion no ha
mostrado beneficios. Se considera que niveles de plaquetas
> 50,000/ml son suficientes para mantener la generacion de
trombina. Ademas, los pacientes con cirrosis tienen niveles
aumentados de factor de von Willebrand, que incrementa la
capacidad adhesiva de las plaquetas y por lo tanto su mayor
efectividad®.

Enunciado 7: La administracion de plasma fresco
congelado (PFC) o crioprecipitados se debe decidir
individualmente, ya que los niveles de fibrinégeno
o INR no se han asociado al riesgo de hemorra-
gia variceal, falla en el control de la hemorragia o
recurrencia de la hemorragia

Totalmente de acuerdo: 75%; Parcialmente de acuerdo:
25%

Calidad de evidencia: C; Fuerza de recomendacion: 1

El INR no ha demostrado ser un marcador del estado de
hemostasia en el contexto de AVB. A pesar de ser un marca-
dor del funcionamiento organico en la cirrosis, su correccion
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no tiene impacto en el estado de coagulacion. Por ello, la
transfusion de PFC de forma sistematica ante la identifica-
cion de esta alteracion bioquimica, no esta indicada. Su uso
puede propiciar la sobrecarga de volumen y aumento en la
presion portal sin corregir la coagulopatia'’“8.

La generacion de trombina o ETP (potencial endogeno
de trombina) se considera una prueba mas confiable que
el INR, tiempo de protrombina (TP) o tiempo de trombo-
plastina parcial activada (TTPa) para reflejar el balance de
la coagulacion, la administracion de PFC en los pacientes
con cirrosis hepatica y coagulopatia definida como una rela-
cion TP/INR > 1.5 mejora los parametros de INR, TP y TTPa
enun 33.7, 23.5 y 16.6%, respectivamente (p <0.0001), sin
embargo, a pesar de esta mejoria en los parametros de
coagulacion convencionales, la administracion de PFC solo
mejora los niveles de ETP en un 5.7% y mas del 90% de estos
pacientes tienen trombina basal, evaluada mediante el test
de trombomodulina (ETP-TM), en rangos normales™.

De forma similar, no se ha demostrado que los niveles
de fibrinégeno se correlacionen con fracaso en el control de
la hemorragia o recurrencia de la hemorragia'"*. A pesar
de que los niveles bajos de fibrindgeno (100 mg/dl) puedan
reflejar la gravedad de la enfermedad, su correcciéon con
crioprecipitados no afecta la supervivencia ni las complica-
ciones relacionadas a la hemorragia, aunque en los pacientes
con AVB refractaria debe considerarse reponer fibrindgeno
si los valores son inferiores a 100 mg/dl°".

El uso de PFC como agente expansor de volumen, no
ha mostrado superioridad sobre otros expansores (cristaloi-
des y coloides)**, ademas su administracion en el contexto
AVB se ha asociado con aumento de la mortalidad a los 42
dias (OR: 9.41; IC 95%: 3.71-23.90), fracaso en el control
de la hemorragia en los primeros 5 dias (OR: 3.87; IC 95%:
1.28-11.70) y estancia hospitalaria mayor a 7 dias (OR: 1.88;
IC 95%: 1.03-3.42)°2. La tabla 3 resume las indicaciones de
hemocomponentes en hemorragia de tubo digestivo alto.

Enunciado 8: En esta etapa, la reanimacion debe cen-
trarse en metas a diferentes niveles:

a) Metas clinicas y hemodinamicas: se recomienda
corregir la hipovolemia, detener la hemorragia lo
antes posible, mantener la presion arterial sistolica
>90 mmHg y la frecuencia cardiaca < 100 [pm

b) Metas laboratoriales: se recomienda mantener la
hemoglobina entre 7-8g/dl y el lactato en valores
normales

Totalmente de acuerdo: 82%; Parcialmente de acuerdo:
12%; Parcialmente en desacuerdo: 6%

Calidad de evidencia: C; Fuerza de recomendacion: 1

Los parametros clinicos, hemodinamicos y laboratoriales
deben evaluarse de forma constante y adaptar las estrate-
gias terapéuticas a la evolucion del cuadro. La resucitacion
con fluidos, el soporte transfusional y la administracion de
farmacos vasoactivos son las medidas iniciales ademas de la
endoscopia temprana (primeras 12 a 24 h) para realizar una
terapia endoscopica oportuna y detener la hemorragia.

Los parametros hemodinamicos pueden ser un marca-
dor de respuesta al tratamiento, aunque se debe considerar
el uso de betabloqueantes que pueden modificar la pre-
sion arterial y frecuencia cardiaca, uno de los objetivos es
mantener la presion arterial sistdlica > 90 mmHg y una fre-
cuencia cardiaca < 100 latidos por minuto, en conjunto con
parametros de laboratorio como la hemoglobina“. Los nive-
les de lactato incrementados se han asociado a desenlaces
desfavorables como extension de la estancia hospitalaria,
ingreso a la unidad de terapia intensiva y muerte. Espe-
cificamente en AVB, los niveles mas elevados de lactato
se asocian a menor supervivencia, mayor tasa de admision
a terapia intensiva, riesgo de recurrencia de hemorragia
y requerimiento de transfusiones. Su medicion es acce-
sible y puede identificarse como un parametro dinamico
en la toma de decisiones al ser un surrogado de hipoxia
tisular’?.

Enunciado 9: La administracion de farmacos vasoac-
tivos (terlipresina u octre6tido) mejora los parame-
tros relacionados con el control y la recurrencia de
la hemorragia, los requerimientos transfusionales y
la mortalidad

Totalmente de acuerdo: 88%; Parcialmente de acuerdo:
6%; Parcialmente en desacuerdo: 6%

Calidad de evidencia: A; Fuerza de recomendacion: 1

En el objetivo de contencion de la hemorragia, la admi-
nistracion de farmacos vasoactivos de forma concomitante
al resto del manejo representa una pieza crucial en el tra-
tamiento de la AVB. El grado de sospecha de este origen,
debe ser suficiente para la utilizacion de estos farmacos y
puede estar dado por el antecedente comprobado o referido
de cirrosis con HTP o los datos clinicos propios de enferme-
dad hepatica. Una vez sospechada dicha etiologia, se debe
instaurar el tratamiento de forma oportuna para controlar
de forma eficaz la presion portal y de las varices, logrando
la hemostasia y disminuyendo el riesgo de mortalidad en
conjunto con la terapia endoscopica®. La tasa de recurren-
cia de la hemorragia también se disminuye a través de la
administracion de estos farmacos®. La duracion del trata-
miento debe ser de 2-5 dias y combinarse con estrategias de
hemostasia mecanicas como la ligadura con bandas elasti-
cas o inyeccion con agentes esclerosantes. Una vez realizada
la terapia endoscopica, la extensién de la terapia farmaco-
logica hasta 5 dias es debatida y no muestra superioridad
sobre ciclos mas cortos, en especial en los pacientes con
funcion hepatica 6ptima y sin factores de riesgo de recurren-
cia, en quienes podria considerarse la utilizacion de ciclos
cortos®>*, las dosis de los farmacos vasoactivos mas frecuen-
temente utilizados se describen en la figura 1.

Al comparar octredtido con terlipresina, se observa que
las tasas de control de la hemorragia, recurrencia de la
hemorragia y mortalidad son similares. Sin embargo, los
eventos adversos relacionados son mas frecuentes con el uso
de terlipresina (dolor toracico, dolor abdominal, diarrea,
hiponatremia).
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Tabla 3 Hemocomponentes en HTDA variceal

Hemocomponente Indicaciones

Umbral

Consideraciones y evidencia

Paquetes globulares Transfusion ante hemorragia

digestiva

Transfusion ante
coagulopatia

Plaquetas

Transfusion ante
coagulopatia

Plasma fresco congelado

Transfusion ante
coagulopatia

Crioprecipitados

Hemoglobina
<7g/dl

< 50,000 ml

INR alterado

Fibrinogeno
<100 mg/dl

Umbral elevado en el sindrome
coronario agudo o enfermedad
cardiovascular (<8g/dl).

Meta de mantenimiento de 7-8g/dl.
Estrategia restrictiva asociada a
mejor supervivencia y menos eventos
adversos.

Beneficio en cirrosis Child-Pugh Ay B.
Coagulopatia no se corrige
efectivamente.

Riesgo de sobrecarga de volumen y
aumento en hipertension portal.

Sin evidencia suficiente.

Aumento en el factor de von
Willebrand en cirrosis mejora la
efectividad de plaquetas.

EL INR no es un marcador de
hemostasia en la hemorragia variceal
aguda.

Su correccion no impacta la
coagulacion, ni mejora el estatus
clinico.

Puede causar sobrecarga de volumen
y aumentar hipertension portal.

No se correlacionan fibrinogeno con
falla en el control de hemorragia.
Niveles bajos pueden reflejar
gravedad, pero su correccion no
afecta la supervivencia.

No se asocia con reduccion de
complicaciones relacionadas con
hemorragia.

HTDA: hemorragia de tubo digestivo alto; INR: indice internacional normalizado.

Enunciado 10: Al corroborar el origen variceal de la
hemorragia, el uso de inhibidores de la bomba de
protones no proporciona beneficios adicionales a la
terapia estandar

Totalmente de acuerdo: 100%

Calidad de evidencia: C; Fuerza de recomendacion: 2

Dentro del manejo inicial de la hemorragia de tubo diges-
tivo alto, se deben utilizar farmacos que modifiquen el curso
natural de la enfermedad. Como en cualquier paciente con
hemorragia de tubo digestivo alto, el uso de inhibidores
de bomba de protones esta indicado. Independientemente
de la documentacion previa de enfermedad hepatica con
HTP, ya que hasta 30% de las hemorragias digestivas en ese
escenario, son por causas no variceales. Por ello, el manejo
farmacoldgico inicial, debe contener inhibidor de la bomba
de protones. Una vez que se documente que el origen de
la hemorragia digestiva es de origen variceal, se debe sus-
pender el uso de inhibidores de la bomba de protones ya

que no aporta beneficios adicionales y se asocian a eventos
adversos en los pacientes con cirrosis®’.

Enunciado 11: La profilaxis con antibi6ticos dismi-
nuye la tasa de infecciones bacterianas y mejora la
supervivencia

Totalmente de acuerdo: 94%; Parcialmente de acuerdo:
6%

Calidad de evidencia: A; Fuerza de recomendacion: 1

A pesar de los avances en las estrategias de tratamiento,
tales como la resucitacion adecuada de fluidos, uso de
farmacos vasoactivos y terapia endoscopica, la tasa de mor-
talidad a 6 semanas después de un episodio de AVB es de
15-25%, debido a diversos factores, directa o indirectamente
relacionados con la hemorragia'’. De forma simultanea a la
correccion de la hipovolemia y control de la hemorragia,
se deben de prevenir la recurrencia de la hemorragia, las
complicaciones asociadas a la hemorragia y el dano orga-
nico hepatico y extrahepatico. En esta fase del manejo, los
factores predictivos de desenlaces fatales incluyen la gra-
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Algoritmo sobre el abordaje y el tratamiento de la hemorragia variceal aguda.
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vedad de la hemorragia, hemorragia activa o recurrente a
pesar de tratamiento, gravedad de la enfermedad hepa-
tica, lesion renal, deterioro cardiorespiratorio y presencia
de infeccidon®. La profilaxis con antibiéticos, instaurada tan
pronto como sea posible al sospechar hemorragia de origen
variceal, ha demostrado reducir las infecciones bacterianas,
recurrencia de hemorragia y mortalidad*8-%° sobre todo
en los pacientes con cirrosis hepatica en estadio Child-Pugh
C*¢1, El antibidtico de eleccion es la ceftriaxona (1g/cada
24h), la duracion del tratamiento debe ser corta y no sobre-
pasar los 7 dias, se debe considerar suspender el antibiotico
una vez que se haya resuelto la hemorragia y se haya sus-
pendido el agente vasopresor, su uso no debe extenderse
posterior al egreso del paciente*®, en un reciente estudio
de cohorte retrospectivo no se encontré diferencia signi-
ficativa en cuanto a mortalidad, re-sangrado y peritonitis
bacteriana, por lo que se ha sugerido que un abordaje
mas individualizado considerando la funcion hepatica, el
tratamiento endoscopico empleado y las resistencias bacte-
rianas locales podria ser mas adecuado®. Existen esquemas
basados en norfloxacino de acuerdo a disponibilidad, con
resultados similares a los de la ceftriaxona.

Enunciado 12: La administracién de vitamina K no
mejora los parametros relacionados con la mortali-
dad, el control o la recurrencia de la hemorragia ni
el requerimiento transfusional

Totalmente de acuerdo: 94%; Parcialmente en desa-
cuerdo: 6%

Calidad de evidencia: C; Fuerza de recomendacion: 1

Los trastornos en la coagulacion de los pacientes con
cirrosis son complejos y multifactoriales (infeccion, hepa-
rinoides endodgenos, dano renal, disfuncion endotelial y
absorcion inadecuada de vitaminas liposolubles). La vita-
mina K es necesaria para que se produzca la activacion de
los factores de la coagulacion, lo que la vuelve un poten-
cial agente en la correccion de los trastornos coagulatorios.
A pesar del aparente silogismo que esto representa, los
pacientes con cirrosis guardan un balance peculiar entre un
estado alterado de la coagulacion y uno protrombotico. La
administracion de vitamina K en el contexto de hemorragia
de origen variceal no ha mostrado beneficios en los objeti-
vos del tratamiento de la hemorragia, tales como control,
prevencion de recurrencia, muerte o requerimiento trans-
fusional. En lugar de eso, el estudio LIVER-K mostré que los
pacientes que recibieron vitamina K requirieron mayor tasa
de transfusiones; presentaron mayores datos de mal pro-
nostico para sangrado en la endoscopia requiriendo terapia
endoscopica; mayor tasa de admision a terapia intensiva,
mayor estancia hospitalaria y recurrencia de la hemorragia.
La causalidad no esta establecida, debido a la naturaleza
retrospectiva del estudio. Se cree que los pacientes que
recibieron vitamina K tenian enfermedad mas grave y por
ello se explica lo observado en los desenlaces. Sin embargo,
lo que si se confirma es que no modifica de alguna manera
la respuesta al tratamiento y abre la posibilidad de que la
pueda empeorar®.
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Enunciado 13: La administracién de farmacos como
factores de coagulacion, etamsilato o acido tranexa-
mico no mejora los parametros relacionados con la
mortalidad, el control y la recurrencia de la hemorra-
gia ni los requerimientos transfusionales

Totalmente de acuerdo: 94%; Parcialmente en desa-
cuerdo: 6%

Calidad de evidencia: B; Fuerza de recomendacion: 1

En el estudio HALT-IT, que incluyé en buena proporcion a
los pacientes con enfermedad hepatica (> 40% por grupo), se
comparo6 la administracion de acido tranexamico contra pla-
cebo en hemorragia gastrointestinal (altay baja). Se observé
que el uso de este farmaco no modificé el curso de la enfer-
medad ni la mortalidad, aumentando ademas el riesgo de
tromboembolismo venoso®:.

Un reciente ensayo clinico aleatorizado unicentro demos-
tro que la administracion de acido tranexamico disminuye el
fracaso en el control de la hemorragia al dia 5 en compa-
racion con placebo (6.3 vs. 13.3%; p=0.006) y fracaso en
la prevencion del resangrado entre el dia 5 y las 6 sema-
nas al prevenir el sangrado del sitio de la ligadura (12 vs.
21.3%; p=0.002), aunque sin una diferencia significativa en
los requerimientos de transfusion de componentes sangui-
neos y sin impacto en la mortalidad a los 5 dias o 6 semanas
en los pacientes con cirrosis hepatica descompensada (Child-
Pugh B y C) y hemorragia gastrointestinal®*.

La evidencia para la utilizacion de factor VII recom-
binante activado es heterogénea, los beneficios en la
modificacion del curso de la enfermedad son marginales y
debido a su asociacién con eventos tromboticos y sus altos
costos no se justifica su uso en AVB . No existe evidencia
respecto al uso de etamsilato en el manejo de hemorragia
digestiva, por lo que su uso no se recomienda en general.

Mesa 3. Papel de la endoscopia

Clasificacion de varices esofagicas

Enunciado 14: Se recomienda documentar las varices
esofagicas de acuerdo con la clasificacion de Baveno
por ser la mas simple y con mayor aceptacion
Totalmente de acuerdo: 94%; Parcialmente de acuerdo:
6%

Calidad de evidencia: A; Fuerza de recomendacion: 1

En 1964, Brick y Palmer llevaron a cabo el primer
intento de clasificacion de las varices esofagicas mediante
visualizacion directa utilizando esofagoscopia rigida y cate-
gorizandolas como leves (<3mm), moderadas (3-6mm) y
graves (>6mm)®. A este intento inicial le siguieron varios
esfuerzos por mejorar la clasificacion de las varices eso-
fagicas. En 1980, la Sociedad Japonesa de Hipertension
Portal establecio reglas generales, unificando las descrip-
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ciones de los hallazgos endoscopicos y proporcionando una
evaluacion macroscopica mas detallada®’. Finalmente, en
1990, se decidié mantener un sistema de clasificacion simple
para el diagndstico de las varices esofagicas, dividiéndo-
las en pequefnas (<5mm) y grandes (>5mm), habiéndose
determinado como relevante la presencia o ausencia de
signos rojos®®. Se favorecié la medicidn semicuantitativa
basada solo en la apariencia (varices esofagicas aplanadas
por insuflacion/confluentes) en lugar de una clasificacion
cuantitativa (milimétrica mediante pinza de biopsia)®’, lo
que permite una mejor estimacion de su prevalencia, mejo-
res acuerdos y una evaluacion mas adecuada del tratamiento
a seguir.

Se ha demostrado que los pacientes Child-Pugh C que pre-
sentan varices grandes y manchas rojas, tienen el mayor
riesgo de sangrado dentro del aho siguiente a la endosco-
pia. El tamafo de las varices esofagicas determina el riesgo
de sangrado, que es aproximadamente del 2% en los pacien-
tes sin varices y se incrementa hasta el 15% en aquellos con
varices de tamafo mediano a grandes’®’". De esta manera,
la probabilidad de sangrado se puede determinar mediante
los indicadores de riesgo: tamano de las varices (pequefas o
grandes), presencia de puntos rojos y gravedad de la cirrosis
(Child A frente a B-C)"".

Clasificacion varices gastricas

Enunciado 15: Se recomienda utilizar la clasificacion
de Sarin para clasificar las varices gastricas en el
informe de la endoscopia

Totalmente de acuerdo: 100%

Calidad de evidencia: C; Fuerza de recomendacion: 1

Las varices gastricas representan una compleja coleccion
de derivaciones vasculares entre el sistema venoso portoes-
plénico y las venas sistémicas abdominales?', se clasifican
de acuerdo con la clasificacion de Sarin, ya que es simple
y se correlaciona con el tipo de colateralizacion portosisté-
mica desarrollada por el paciente. Esta clasificacion divide
a las varices gastricas en 4 categorias dependiendo de su
localizacion en la cavidad gastrica’?73:

- Varices gastroesofagicas tipo 1 (GOV-1): Extension de
varices esofagicas a través del cardias hacia la curvatura
menor gastrica

- Varices gastroesofagicas tipo 2 (GOV-2): Extension de
varices esofagicas a través del cardias hacia la curvatura
mayor gastrica hacia el fondo gastrico

- Varices gastricas aisladas tipo 1 (IGV-1): varices fUndicas
que no se continlan con esofagicas

- Varices gastricas aisladas tipo 2 (IGV-2): varices localiza-
das en cualquier parte del estomago excluyendo cardias
y fondo gastrico

Las GOV-1 son el tipo mas frecuente (aproximadamente el
75% de los casos); sin embargo, las varices cardio-fundicas
(IGV-1 y GOV-2) tienen una mayor incidencia de hemorra-
gia incluso con presiones portales inferiores en comparacion
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con las varices esofagicas o las GOV1 debido a la presencia
de derivaciones porto-sistémicas espontaneas (gastrorenal
o esplenorenal) y la circulacion izquierda consecuente’> 74,

Tiempo de realizar endoscopia en hemorragia
variceal aguda

Enunciado 16: Se recomienda realizar una esofa-
gogastroduodenoscopia idealmente dentro de las
primeras 12 h de presentacion del paciente, una vez
que se haya logrado una adecuada estabilizacion
hemodinamica

Totalmente de acuerdo: 82%; Parcialmente de acuerdo:
12%; Parcialmente en desacuerdo: 6%

Calidad de evidencia: B; Fuerza de recomendacion: 1

Una vez alcanzadas las metas clinicas, hemodinamicas y
laboratoriales debe realizarse una endoscopia diagndstica,
el momento de su realizacion es aun controversial debido a
que la mayoria de los estudios que lo evalGan son observacio-
nales y difieren en cuanto a las definiciones de endoscopia
«temprana» o «tardia». Una reciente revision sistematica y
metaanalisis reporté una reduccion significativa en la mor-
talidad de los pacientes que se sometieron a endoscopia en
las primeras 12 h tras su presentacion clinica (OR: 0.56; IC
95%: 0.33-0.95; p=0.03)">. En contraste, otra revision sis-
tematica y metaanalisis reportaron una mortalidad general
comparable (OR: 0.72; IC 95%: 0.36-1.46; p=0.36) y una
tasa de recurrencia de hemorragia similar (OR: 1.21; IC 95%:
0.76-1.93; p=0.41)’% en los pacientes sometidos a endo-
scopias urgentes y no urgentes. Asimismo, un estudio de
cohorte que incluyo a 3,319 pacientes no encontré diferen-
cias significativas en el pronostico entre aquellos sometidos
a endoscopia en las primeras 6-12h y los que la recibieron
dentro de las primeras 24 h”’. Las guias internacionales mas
recientes recomiendan que la endoscopia se realice dentro
de las primeras 12h'"71.787° " pero en algunas circunstancias
se puede considerar prudente que se realice dentro de las
primeras 24 h, haciendo énfasis en lograr una adecuada esta-
bilidad hemodinamica del paciente antes de ser sometido a
la evaluacion endoscopica.

Tratamiento de hemorragia aguda por varices
esofagicas

Enunciado 17: Se recomienda la hemostasia con
ligadura con bandas elasticas como tratamiento
endoscoépico de eleccion en la hemorragia aguda por
varices esofagicas

Totalmente de acuerdo: 94%; Parcialmente de acuerdo:
Calidad de evidencia: A; Fuerza de recomendacion: 1

El diagndstico endoscopico de la AVB se establece al
observar una varice con sangrado activo o con signos de
hemorragia reciente (signo del pezon o tapdn de fibrina);
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también se puede inferir este diagnostico si se detecta san-
gre en el estdmago sin otra causa identificable’®. Una vez
que se ha determinado el origen del sangrado como variceal
es necesario realizar una terapia endoscopica de acuerdo
con el tipo de varices, en AVB por varices esofagicas, la liga-
dura con bandas elasticas (EBL) es la terapia de eleccion
seguida de la escleroterapia endoscépica'’’"78:80,

La EBL tiene una eficacia del 95.7% en el control inicial
de la hemorragia y una tasa de fracaso a 5 dias del 7.1%%", es
superior a la escleroterapia en cuanto a la erradicacion de
varices (RR: 1.06; IC 95%: 1.01-1.12) y se asocia con menor
riesgo de hemorragia recurrente (RR: 0.68; IC 95%: 0.57-
0.81) y complicaciones (RR: 0.28; IC 95%: 0.13-0.58), aunque
sin diferencias significativas en la mortalidad (RR: 0.95;
IC 95%: 0.77-1.17)%2. En contraste con este ultimo resul-
tado, una revision sistematica y metaanalisis mas reciente
demostré que la EBL se asocia con una menor mortalidad
(9 ECA, RR: 0.72; IC 95%: 0.54-0.97) en comparacion con la
escleroterapia®’.

Se ha demostrado ademas que con la EBL se requieren
menos sesiones para lograr la obliteracion de las varices (2.2
sesiones menos, IC 95%: 0.9-3.5)’%. La EBL es una terapia
segura, solo el 2.6% de los pacientes llegan a presentar san-
grados relacionados con el procedimiento, incluso cuando
las plaquetas se encuentran por debajo de 50 x 10°/l o
cuando el INR esta elevado (> 1.5)%.

Durante el procedimiento, debe colocarse la primera
banda elastica en el sitio del sangrado, si este logra identifi-
carse, colocando el resto de las bandas en forma helicoidal
y ascendente, con un maximo de 5 a 10 bandas’®, la coloca-
cion de bandas posterior al colapso de las varices se asocia
con un aumento en el riesgo de sangrado recurrente, proce-
dimientos mas prolongados y mayor nimero de bandas mal
colocadas®#. Algunos factores asociados al fracaso del tra-
tamiento endoscopico son: una edad > 60 afos, puntuacion
MELD > 15 puntos, Clase C de Child-Pugh, presencia de car-
cinoma hepatocelular y presion arterial sistolica menor a
90 mmHg?’.

Tratamiento de hemorragia aguda por varices
gastricas

Enunciado 18: Se recomienda hemostasia endos-
copica utilizando obliteracion con adhesivo tisular
(cianoacrilato) de las varices gastricas tipo IGV-1 e
IGV-2 y las GOV-2. En la hemorragia por GOV-1 se
recomienda la ligadura con bandas elasticas
Totalmente de acuerdo: 94%; Parcialmente de acuerdo:
6%

Calidad de evidencia: A; Fuerza de recomendacion: 1

El tratamiento de eleccion en AVB por varices gastroeso-
fagicas de la curvatura menor (GOV-1) es la EBL ya que su
aporte vascular es similar al de las varices esofagicas, en
cambio, en la AVB por varices cardiofundicas (GOV-2 e IGV-
1), que tienen un aporte vascular distinto y habitualmente
un diametro mayor, es la obliteracion con adhesivo tisular
(N-butil-2 cianoacrilato), que también puede ser una opcion

en AVB por varices gastricas distales (IGV-2), en esta ultima,
la trombosis esplénica es un evento comun, por lo que debe
realizarse un estudio de imagen para clasificar la anatomia
vascular subyacente?!.

El éxito de la obliteracién con adhesivo tisular esta
influenciado por la formulacion del cianoacrilato utilizado,
ya sea de 4 carbonos (butil) con una polimerizacion rapida
o de 8 carbonos (octil) con polimerizacion mas lenta, la
aplicacion de N-butil-2 cianoacrilato puede estar asociada
a la administracion de agentes lipidicos como el lipiodol con
el objetivo de retardar la polimerizacién, sin embargo, su
administracion de asocia a riesgo de embolizacion (0.7%),
por lo que no es recomendable. Otras complicaciones aso-
ciadas pueden ser: embolizacion del trombo de adhesivo,
trombosis portal, infeccion, atrapamiento del inyector en la
varice o sangrado profuso al momento de la extrusion del
adhesivo?" 88,

La tasa de hemostasia es superior con la inyeccion de
cianoacrilato en comparacion con la EBL (93.9 vs. 79.5%)
(p=0.032; IC 95%: 1.14-17.30), con un OR de 4.44 (IC 95%:
1.14-17.30)%°. Estos resultados han sido demostrados en otro
metaanalisis, con una tasa de hemostasia efectiva superior
(OR: 2.32; 1C 95%: 1.19-4.51) y un periodo libre de hemorra-
gia recurrente mas largo (HR: 0.37; IC 95%: 0.43-1.02), sin
necesidad de un mayor nimero de sesiones para llegar a la
obliteracion °°. Ademas, al compararla con otras técnicas
endoscopicas, la inyeccion de cianoacrilato se asocia con un
menor riesgo de mortalidad (RR: 0.59; IC 95%: 0.36-0.98) y
de hemorragia recurrente (RR: 0.49; IC 95%: 0.35-0.68), con
una tasa de eventos adversos similar®'.

Una vez que se ha realizado la terapia endoscopica se
debe realizar una endoscopia de control cada 2-4 semanas
hasta la obliteracién total de las varices gastricas?®’.

Enunciado 19: Ante la presencia de varices gastri-
cas con hemorragia activa, en caso de no contar con
adhesivo tisular, se recomienda realizar ligadura con
bandas elasticas inicamente cuando sea posible suc-
cionar la varice por completo dentro del capuchén
del barril ligador y posteriormente obliterarlas en
cuanto se tenga disponible el adhesivo tisular
Totalmente de acuerdo: 75%; Parcialmente de acuerdo:
25%

Calidad de evidencia: C; Fuerza de recomendacion: 2

En el caso de que la terapia de inyeccion de cianoacrilato
no se encuentre disponible, la EBL constituye una opcion de
manejo temporal ante esta urgencia médica’®°2. Un ensayo
clinico reporto6 tasas de éxito similares en cuanto al con-
trol agudo de la hemorragia, sin embargo, la recurrencia
de la hemorragia fue significativamente mayor en el grupo
con EBL (p=0.044)%. En contraste con estos resultados, un
metaanalisis que incluy6d 7 ensayos clinicos observaciona-
les aleatorizados, reportd que la inyeccion de cianoacrilato
es superior a la EBL en cuanto al control de la hemorragia
aguda (OR: 2.32; IC 95%: 1.19-4.51) y con un periodo libre
de recurrencia de la hemorragia mayor (HR: 0.37; IC 95%:
0.24-0.56), sin reportar diferencias significativas en cuanto
a riesgo de mortalidad y complicaciones®™.
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Enunciado 20: Se recomienda realizar la hemosta-
sia endoscopica para la obliteraciéon de las varices
gastricas con adhesivo tisular (cianoacrilato), coils
o con ambos métodos, guiando la puncién mediante
ecoendoscopia

Totalmente de acuerdo: 75%; Parcialmente de acuerdo:
25%

Calidad de evidencia: C; Fuerza de recomendacion: 2

El ultrasonido endoscépico (USE), permite la visuali-
zacion de las varices esofagogastricas y otras colaterales
venosas (paraesofagicas, periesofagicas y venas perforan-
tes), la obliteracion de varices gastricas por USE ha mostrado
ser eficaz, logrando altas tasas de erradicacion, bajas tasas
de recurrencia y eventos adversos. Actualmente es la téc-
nica de eleccion en los pacientes con AVB o con estigmas de
alto riesgo (diametro >20mm, puntos rojos cereza), utili-
zando cianoacrilato, coils o la combinacién de ambos™.

Si se coloca un coil en una varice por medio de USE y
posteriormente se inyecta cianoacrilato, este se adhiere a
las fibras sintéticas del coil, evitando que el cianoacrilato
produzca embolizacion®.

Ademas, el USE permite confirmar la adecuada obli-
teracion de las varices y del vaso nutricio, reduce
notablemente el riesgo de embolia ectdpica, aumenta la
tasa de embolizacion vascular completa, disminuye la nece-
sidad de procedimientos repetidos y la recurrencia de la
hemorragia® .

Kouanda et al. realizaron un estudio observacional uni-
céntrico (N=80) en los pacientes con varices gastricas y
estigmas de alto riesgo (tamano medio de 22.5 +4mm y pun-
tos rojo cereza) sin hemorragia previa a los que se realizd
USE con colocacion de coils combinados con cianoacrilato.
El éxito técnico se logré en el 100%; de estos, el 96.7%
tuvo confirmacion de obliteracion de la varice por USE y
hasta el 67.7% solo requirieron una sesion para lograr la
obliteracion®’.

Robles-Medranda et al. realizaron estudio observacio-
nal, descriptivo y prospectivo que evalud el papel del USE
(coils + cianoacrilato) en 30 pacientes con varices gastricas,
donde se alcanzé el éxito técnico en 26 de 30 pacientes, la
media de coils usados fue de 2 (1-3) y la media de volumen
de cianoacrilato de 1.8 ml (1.2-2.4ml)%.

La evidencia actual demuestra que el USE con aplica-
cion de coils asociada a cianoacrilato, es una herramienta
costo-efectiva en el tratamiento de las AVB por varices gas-
tricas o con estigmas de alto riesgo, provee una alta tasa de
éxito técnico, clinico y eventos adversos poco frecuentes.
En los centros donde se cuente con el recurso, deberia ser
la conducta terapéutica inicial.

La gastropatia hipertensiva portal (PHG) hace referencia
a una mucosa gastrica con aspecto de patron de mosaico
o piel de serpiente, que se observa frecuentemente en los
pacientes con cirrosis e HTP. La presencia de hemorragia
subepitelial asociada, diferencia a la gastropatia hiperten-
siva grave de la leve’"**'%, Se ha reportado que la PHG
tiene una prevalencia del 49% hasta el 80% de los pacientes
con cirrosis, su principal manifestacion clinica es la anemia
cronica’®’-1%3,

Enunciado 21: Se recomienda utilizar como primera
opcion de hemostasia endoscopica la electroful-
guracion con argon plasma en los pacientes con
hemorragia activa por gastropatia hipertensiva por-
tal. La hemostasia a través de crioterapia con
nitrégeno liquido o de polvos hemostaticos puede
considerarse cuando no se cuente con argon plasma
o como terapia de rescate

Totalmente de acuerdo: 87.5%; Parcialmente de
acuerdo: 12.5%

Calidad de evidencia: B; Fuerza de recomendacion: 1

En el caso de hemorragia por PHG, el tratamiento de
eleccion es la electrofulguracion con argon plasma (APC)
con una tasa de éxito de hasta del 81% y una media de 1-3
sesiones'®. Un estudio prospectivo demostré que la tasa de
hemostasia exitosa vario de acuerdo con la distribucion de
la PHG (OR: 1.65; p=0.004), la mayor tasa de respuesta se
consiguio en pacientes con afectacion exclusiva del cuerpo
gastrico (68%), seguida del 60% en aquellos con compromiso
fundico y del 40% en casos de afectacidon pangastrica'®. Se
ha reportado que los polvos hemostaticos pueden ser de uti-
lidad en caso de no contar con argon plasma o como medida
de rescate'®'%7, Otra terapia endoscopica con reportes de
casos exitosos es la crioterapia con nitrégeno liquido; sin
embargo, su escasa disponibilidad (no disponible en nuestro
pais) y la evidencia clinica limitada, restringen su uso'0"%,

Enunciado 22: Se recomienda realizar hemosta-
sia endoscépica de la ectasia vascular gastrica
antral (GAVE) mediante electrofulguracion con argon
plasma (APC) o con bandas elasticas, segun disponi-
bilidad

Totalmente de acuerdo: 81%; Parcialmente de acuerdo:
19%

Calidad de evidencia: B; Fuerza de recomendacion: 1

La ectasia vascular gastrica antral (GAVE) es una lesion
vascular que se caracteriza por presencia de puntos rojos
que pueden conformarse en estrias o bandas con localiza-
cion proximal al piloro confluyendo en él y dando un aspecto
de «estomago en sandia»'’". Es una importante causa de
anemia cronica que se presenta hasta en el 3-26% de los
pacientes con cirrosis, aunque también puede manifestarse
como hemorragia aguda'®'"°,

El tratamiento de eleccion es la APC, que ha demostrado
tener una tasa de éxito de hasta el 86% con una media de
3.5 sesiones, logrando menos episodios de anemia y reduc-
cion en la necesidad de transfusiones, sin presentar efectos
adversos''"""2 una alternativa a la APC es la EBL que alcanza
una tasa de éxito de hasta el 90% con una media de 2.28
sesiones'’®. Un reciente metaanalisis compard la EBL con
terapias ablativas térmicas (APC y ablacion por radiofre-
cuencia) reportando un mejor control del sangrado OR: 4.48;
IC 95%: 1.36-14.77; p=0.01, y menor nimero de sesiones
(—1.44; 1C 95%: —2.54 a —0.34; p=0.01) con la EBL""“.
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A pesar de la buena efectividad de la APC y la EBL, apro-
ximadamente 15% de casos de GAVE seran refractarios al
tratamiento, en estos casos podria ser de utilidad la abla-
cion por radiofrecuencia, con una tasa de éxito del 90% y una
media de 2 sesiones, presentando eventos adversos leves,
como sangrado y Ulceras superficiales, sin embargo, se trata
de una herramienta de alto costo y poca accesibilidad''>.

Otras opciones de tratamiento en los pacientes con GAVE
refractario son la reseccion de mucosa endoscopica y la
antrectomia quirirgica que podria tener un papel en los
pacientes con CC que sean buenos candidatos a manejo
quirdrgico''¢-118,

Mesa 4. Estrategias en la falla de control de la
hemorragia

Enunciado 23: En los pacientes con hemorragia vari-
ceal persistente dentro de los 5 dias posteriores a
la terapia hemostatica inicial puede realizarse un
segundo intento de tratamiento endoscopico o la
colocacion de TIPS de rescate/salvamento
Totalmente de acuerdo: 94%; Parcialmente de acuerdo:
6%

Calidad de evidencia: A; Fuerza de recomendacion: 1

La AVB refractaria es secundaria al fracaso en el con-
trol de la hemorragia o al fracaso en la prevencion del
resangrado'”®. El fracaso en el control de la hemorragia o
hemorragia persistente se define como la muerte o la nece-
sidad de modificar el tratamiento al presentarse cualquiera
de las siguientes: 1) hematemesis fresca en <2h después
del inicio del tratamiento o la realizacion de la terapia
endoscopica o en aquellos pacientes con sonda nasogas-
trica, la aspiracion de > 100 ml de sangre fresca, 2) descenso
en la hemoglobina >3g o del 9% en el hematocrito en un
periodo de 24h o 3) el desarrollo de choque hipovolémico,
considerando los primeros 5 dias como el episodio de san-
grado agudo. Por otro lado, el fracaso en la prevencion
del resangrado (hemorragia variceal recurrente) se define
como cualquier episodio de resangrado (secundario a HTP)
clinicamente significativo después del 5.° dia, el sangrado
clinicamente significativo hace referencia a la presencia de
melena recurrente o hematemesis que resulte en ingreso
hospitalario, hemotransfusion, descenso de 3 g en la hemo-
globina o muerte en las siguientes 6 semanas'?’.

La hemorragia persistente ocurre en aproximadamente
12 al 23% de los pacientes con AVB lo cual conlleva a una
elevada mortalidad'?'. Definir de forma adecuada cuando
el tratamiento endoscopico ha fallado es importante para
escalar a una terapia de rescate/salvamento, las cuales
incluyen: el taponamiento con balén, la colocacion de pro-
tesis metalica autoexpandible y la realizacion de TIPS'?2.

La realizacion de TIPS es la terapia de eleccion
en los pacientes con fracaso al tratamiento médico y
endoscopico'’, implica la creacion de un shunt con guia
radiolégica mediante una protesis que direcciona el flujo
portal directamente a la vena hepatica a través del higado
lo cual disminuye la presidn portal'”®. Se prefiere la coloca-
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cion de protesis cubiertas de politetrafluoroetileno (PTFE)
ya que han demostrado disminuir el riesgo de EH y man-
tener la permeabilidad en comparacion con las protesis no
cubiertas'?. La tasa de resangrado tras la colocacién de un
TIPS de salvamento es de alrededor del 15%'%*, siendo el
grado de la falla hepatica aguda sobre cronica (ACLF) un
factor de riesgo de resangrado importante (OR: 1.699; IC
95%: 1.056-1.663; p=0.040)"%.

La supervivencia posterior a la colocacion de un TIPS de
salvamento en los pacientes de bajo riesgo (MELD <15y lac-
tato <2.5mmol/l) es del 86% a las 6 semanas y del 78% al
afno'?. Sin embargo, la supervivencia global contin(ia siendo
baja a pesar de la implementacion de la EBL en lugar de la
escleroterapiay el uso de protesis cubiertas. En una reciente
revision sistematica y metaanalisis se reportd que la morta-
lidad a corto (4-6 semanas) y largo plazo (un ano) es del
33 y 46%, respectivamente'”, para lograr una mejoria en
el pronostico se requiere optimizar la profilaxis secundaria
incluyendo la colocacion de TIPS preventivo en los pacientes
de alto riesgo'?.

Se ha demostrado que el estadio de la enfermedad hepa-
tica evaluado por Child-Pugh predice la mortalidad a las 6
semanas (OR: 1.304; IC 95%: 1.076-1.580; p=0.007) y 12
meses (OR: 1.396: IC 95%: 1.147-1.698; p=0.001) en los
pacientes con hemorragia refractaria que son sometidos
a TIPS de salvamento'”, en los pacientes con Child-Pugh
C > 14 puntos o un MELD > 30 puntos y lactato > 12 mmol/l,
la colocacion de TIPS podria ser fatil a menos que exista la
posibilidad de realizar un trasplante hepatico a corto plazo,
con una tasa de mortalidad a las 6 semanas superior al 90%
en este grupo de pacientes'?> ',

Si el paciente se encuentra hemodindmicamente estable
se puede intentar realizar una segunda terapia endosco-
pica, si las varices son susceptibles a la terapia y no hay
complicaciones locales evidentes de tratamientos endosco-
picos previos. Esto es especialmente aplicable si la terapia
inicial fue considerada subdptima (p. €j., si fue realizada
en circunstancias no ideales o por un endoscopista poco
experimentado). La decision de realizar una terapia endos-
copica adicional debe individualizarse, ya que no existen
ensayos controlados que proporcionen datos concretos sobre
el valor de estas modalidades en el contexto de hemorragia
persistente'? 122,

Enunciado 24: En los pacientes con alto riesgo de
hemorragia variceal recurrente se recomienda valo-
rar la posibilidad de colocar un TIPS preventivo en las
72 h después de la hemostasia endoscopica exitosa
Totalmente de acuerdo: 100%

Calidad de evidencia: A; Fuerza de recomendacion: 1

Previo a la realizacion de TIPS debe tomarse en cuenta
la funcion hepatica y priorizar a los pacientes Child-Pugh C
(< 14 puntos) y Child-Pugh B con hemorragia activa durante
la endoscopia gastrointestinal alta inicial para la implan-
tacion preventiva de TIPS dentro de las 72 h posteriores al
evento de hemorragia, ya que este enfoque mejora sig-
nificativamente la supervivencia'?®. En caso de que, por
razones logisticas u otros motivos, no sea factible la coloca-
cion de TIPS preventivo dentro de esta ventana de tiempo,
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un reciente metaanalisis sugiere que el beneficio sobre la
supervivencia se mantiene hasta los 16 dias en los pacien-
tes con Child C y hasta 6 dias en pacientes con Child B que
presentan sangrado activo'?. La escasa evidencia existente
sugiere que la estrategia de TIPS preventivo puede aplicarse
en los pacientes con sangrado por varices gastricas'*°.

Enunciado 25: Se recomienda la colocacion de
prétesis metalica autoexpandible (SEMS) en caso
de hemorragia variceal persistente y no debe
retirarse antes de la colocacion de un TIPS de res-
cate/salvamento debido al alto riesgo de hemorragia
recurrente

Totalmente de acuerdo: 75%; Parcialmente de acuerdo:
18%; Parcialmente en desacuerdo: 7%

Calidad de evidencia: C; Fuerza de recomendacion: 2

Las guias de practica clinica actuales recomiendan el
stent metalico autoexpandible (SEMS) o, si no esta dispo-
nible, el taponamiento con balén como tratamiento puente
hasta la colocacién de un TIPS o tratamiento definitivo. En
el estudio de Pfisterer et al., que incluy6 34 pacientes, 12
(35.3%) tuvieron un fracaso del tratamiento farmacologico
y endoscopico antes de la implantacion de la SEMS. La SEMS
controlo la hemorragia aguda en 27 (79.4%) de los pacientes.
Trece pacientes fallecieron con el SEMS in situ. Después del
retiro del stent de manera exitosa (20 pacientes), se pre-
sentd una recurrencia en 7 pacientes (35%), 10 (29.4%) no
presentaron ningln episodio de hemorragia en las 6 sema-
nas posteriores al retiro del stent. Concluyendo que casi la
mitad de los pacientes presentaron mortalidad relacionada
con la hemorragia dentro de las 6 semanas, debido a que no
se coloco un TIPS temprano después de la colocacion de la
SEMS™3',

Un metaanalisis que incluyo un total de 155 pacientes
mostré que el éxito del tratamiento (definido como la ausen-
cia de sangrado dentro de las 24 h posteriores a la colocacion
de SEMS) fue consistentemente elevado en todos los estudios
analizados. La tasa agrupada de éxito clinico fue del 96% (IC
95%: 0.90-1.00), reportada en los 12 estudios incluidos. No
obstante, 5 estudios informaron un control ineficaz del san-
grado, con imposibilidad de lograr la hemostasia dentro de
las primeras 24 h, siendo la tasa de éxito clinico mas baja
del 78%'32. Otro metaanalisis reportd una tasa agrupada esti-
mada para el fracaso del control del sangrado de 0.18 (IC 95%
0.11-0.29) y de resangrado posterior al retiro de la protesis
de 0.16 (IC 95%: 0.04-0.48)"33.

El taponamiento con balén con sonda de Sengstaken-
Blakemore (SB) originalmente descrita en 1950 por
Sengstaken y Blakemore'**, es una opcion de tratamiento
en hemorragia por varices esofagicas o gastricas subcardia-
les (GOV1-GOV2). La sonda cuenta con 2 balones (gastrico
y esofagico), el primero para ser impactado en el cardias y
el segundo para comprimir directamente las varices esofa-
gicas. El balon gastrico se infla con 200 cc de aire (4 jeringas
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de 50cc), posteriormente se tracciona suavemente hasta
quedar impactado en el cardias. Posteriormente, el balon
esofagico se debe inflar con cantidades progresivas de aire
(habitualmente 40 ml iniciales y posteriormente en cantida-
des de 10ml en 10ml) comprobando la presion tras cada
cantidad de aire que se agrega hasta alcanzar una pre-
sion entre 50 y 60 mmHg, con monitorizacion continua de
la presion para evitar perforacion esofagica. Posterior a su
colocacion es necesario verificar la presion cada hora por el
riesgo de fugas de aire que puedan generar pérdida de pre-
sion; en estos casos se deben agregar cantidades pequenas
de aire hasta recuperar la presion necesaria. Esta sonda no
requiere traccion, se debe fijar a dispositivos faciales. Es
importante realizar una radiografia de control para verifi-
car la localizacion correcta del dispositivo. La eficacia de
este tipo de sonda varia del 70 al 90% en la hemostasia pri-
maria, aunque casi en 50% de los casos presentan recidiva
al desinflar el balon, por esto se recomienda utilizar esta
herramienta Unicamente como medida transitoria con una
temporalidad menor a 24 h, para posteriormente realizar un
tratamiento definitivo. La sonda de SB debe ser colocada por
personal con experiencia para evitar complicaciones como
perforacion esofagica o neumonia por aspiracion'#133,

Choi et al. en 2018 reportaron 66 casos a quienes se les
colocé la sonda SB; la tasa general de éxito de la hemostasia
inicial fue de 75.8%, los factores independientes asociados
al control de la hemorragia fueron: la falta de apoyo venti-
latorio mecanico previo a la colocacion de la sonda (OR: 8.5;
p=0.007) y un Child-Pugh <11 puntos (OR: 8.5). La tasa de
resangrado fue del 22%y se present6 perforacion esofagica
en un 6.1%, con una mortalidad a 30 dias del 42.4%"%.

Escorsell et al. realizaron un ensayo controlado y alea-
torizado en donde se compard la colocacion de sonda de SB
(n=15) y la protesis Danis SX-ELLA (n=13) en los pacien-
tes con cirrosis y hemorragia variceal masiva o refractaria;
teniendo como desenlace primario el éxito del tratamiento,
definido como la supervivencia al dia 15 con control del san-
grado y sin eventos adversos graves, reportando una mayor
tasa de éxito en el grupo de proétesis en comparacion con el
taponamiento con balén SB (66 vs. 2%; p=0.025). El control
del sangrado fue mayor (85 vs. 47%; p=0.037) y los even-
tos adversos menores (15 vs. 47%; p=0.077) en el grupo
de protesis esofagica. No hubo diferencia significativa en
la supervivencia a las 6 semanas (54 vs. 40%; p=0.46), la
neumonia por aspiracion fue el evento adverso asociado al
taponamiento con balén mas frecuente'’.

Las protesis metalicas esofagicas cubiertas y autoexpan-
dibles son mas eficaces que el taponamiento con balén para
el control temporal de la hemorragia variceal masiva o
refractaria con una menor tasa de eventos adversos. Ambos
procedimientos son una opcion en los centros hospitalarios
en donde no se tenga acceso rapido para la colocacion de
un TIPS'¥, A pesar de que la colocacion de protesis esofa-
gica es una opcion mas efectiva y segura, el taponamiento
con balon es un recurso util para el control de la hemorra-
gia recurrente en sitios donde no se cuente con métodos
endoscopicos o protesis esofagicas.
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Mesa 5. Recomendaciones de profilaxis
secundaria

Enunciado 26: En profilaxis secundaria la estrategia
de primera linea es una combinacion de beta-
bloqueador no selectivo mas ligadura endoscopica
Totalmente de acuerdo: 93%; Parcialmente de acuerdo:
7%

Calidad de evidencia: A; Fuerza de recomendacion: 1

Se ha demostrado que la terapia combinada como profi-
laxis secundaria posterior a un episodio de AVB es superior
a la monoterapia, en el estudio realizado por Lo GH y cols,
la hemorragia recurrente por varices esofagicas ocurrié en
el 43% en el grupo de beta-bloqueador no selectivo (BBNS)
como monoterapia, en comparacion con el 26% en el grupo
BBNS asociado a EBL (p=0.07), con resultados similares
en AVB por varices gastroesofagicas (p=0.05), aunque sin
impacto en la mortalidad'3®.

Estos resultados fueron confirmados por un metaanalisis
de datos individuales posterior, donde la terapia combinada
(BBNS + EBL) disminuyo el riesgo de resangrado en todos
los estadios de la enfermedad hepatica (Child-Pugh A-C)
en comparacion con la EBL como monoterapia, ademas en
aquellos pacientes en estadios B y C, la terapia combinada
disminuyé de forma significativa el riesgo mortalidad (tasa
de incidencia: 0.46; IC 95%: 0.25-0.85; p=0.013)"*’.

A diferencia de la monoterapia con EBL, el tratamiento
betabloqueante disminuye la presion portal y previene el
desarrollo de complicaciones distintas al resangrado, aque-
llos pacientes con respuesta hemodinamica (disminucion
del HVPG >20% del HVPG basal o a <12mmHg) sin asci-
tis al momento de la hemorragia tienen menor riesgo de
desarrollar ascitis y EH (OR: 0.35; IC 95%: 0.22-0.56), esta
disminucion del riesgo de desarrollar otras complicaciones
también se observo en los pacientes con ascitis, con una
disminucion significativa en el riesgo de ascitis refractaria,
peritonitis bacteriana espontanea y sindrome hepatore-
nal (OR: 0.27; IC 95%: 0.16-0.43), ademas el tratamiento
betabloqueante también disminuye el riesgo de muerte y
necesidad de trasplante hepatico'*.

El carvedilol es mas potente en la reduccion del HVPG
que los betabloqueantes tradicionales'*', logrando res-
puesta hemodinamica en cerca del 75% de los casos,
ademas alcanza sus efectos maximos sobre la presion
portal con dosis bajas (12.5mg al dia) que son mejor
toleradas que las dosis efectivas requeridas con otros
BBNS. Debido a estas ventajas, es el beta-bloqueante mas
ampliamente utilizado'#, la dosis inicial recomendada es
de 3.125mg/2 veces al dia, titulada hasta 6.25mg/2 veces
al dia (12.5mg/dia), evitando o descontinuando su uso
en los pacientes con ascitis que desarrollen hipotension
arterial y/o disfuncion renal'*. Ademas de la mayor efec-
tividad de carvedilol en la prevencion del resangrado, su
administracion ha demostrado ser superior al propranolol
en la disminucion del riesgo de otras descompensaciones
como desarrollo o empeoramiento de la ascitis™" %4,

Enunciado 27: La colocacion de un cortocircuito por-
tosistémico transyugular intrahepatico (TIPS) debe
ser considerada en los pacientes que fallan a la pro-
filaxis secundaria de primera linea (beta-bloqueador
no selectivo mas ligadura endoscopica)

Totalmente de acuerdo: 81.3%; Parcialmente de
acuerdo: 18.8%

Calidad de evidencia: A; Fuerza de recomendacion: 1

En un estudio con seguimiento medio de 23 meses, que
incluyo pacientes no seleccionados con cirrosis que recibie-
ron hemostasia endoscopica exitosa para sangrado variceal,
el TIPS cubierto fue superior a la LEV mas BBNS para reducir
la recurrencia de hemorragia variceal (0 vs. 29%; p=0.001),
pero no mejoro la supervivencia. El TIPS se asocid con tasas
mas altas de EH temprana (35 vs. 14%; p=0.035), pero esta
diferencia disminuyd durante el seguimiento a largo plazo
(38 vs. 23%; p=0.121)"*,

Los principales factores de riesgo para desarrollar EH
incluyen edad > 65 anos, puntaje de Child-Pugh>12, EH pre-
via, colocacion de un stent de gran diametro (>10mm) y
bajo gradiente de presion porto-sistémico (PPG <5 mmHg).
El riesgo de EH puede superar el beneficio potencial del pro-
cedimiento en los pacientes que poseen estos factores de
riesgo'“.

La colocacion de un TIPS esta indicado para prevenir la
recurrencia de hemorragia variceal y para tratar la asci-
tis refractaria; en donde ademas, reduce la incidencia de
eventos de descompensacion adicional en comparacion con
el tratamiento estandar y aumenta la supervivencia en los
pacientes altamente seleccionados’.

Enunciado 28: En los los pacientes con varices
gastricas y contraindicaciones para el implante de
TIPS, como episodios espontaneos de encefalopatia
hepatica, la obliteracion retrégrada transvenosa con
oclusion con balén (BRTO) puede considerarse como
opcién de tratamiento en los pacientes seleccionados
Totalmente de acuerdo: 81.3%; Parcialmente de
acuerdo: 18.8%

Calidad de evidencia: C; Fuerza de recomendacion: 2

Se consideran contraindicaciones absolutas para coloca-
cion de TIPS las siguientes: EH grados Ill o IV de West Haven
(WH), bilirrubina sérica >5mg/dl, septicemia o infeccion
bacteriana no controlada, hipertension pulmonar severa
(presion arterial pulmonar media [mPAP] > 45 mmHg), insufi-
ciencia cardiaca derecha o insuficiencia cardiaca congestiva
con fraccion de eyeccion <40%, enfermedad valvular car-
diaca en especial estenosis adrtica, colestasis obstructiva.
Se consideran contraindicaciones relativas las siguientes:
EH grado | o Il de WH, bilirrubina sérica entre 3-5mg/dl,
hipertension pulmonar moderada (mPAP: 35-45 mmHg), coa-
gulopatia (cociente internacional normalizado [INR]>5,
plaquetas <20,000/ml), carcinoma hepatocelular'?,
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La obliteracion retrégrada transvenosa con oclusion con
balén (BRTO) es un procedimiento de minima invasion que
se basa en la esclerosis de varices gastricas, esta técnica
tiene la ventaja de ser factible y exitosa en p los acientes
con reserva funcional hepatica pobre o diatesis hemorra-
gica. La oclusion del shunt esplenorenal podria aumentar la
presion portal y el riesgo de complicaciones asociadas dis-
tintas a la hemorragia variceal como ascitis. Una importante
desventaja es que la BRTO es una modalidad de tratamiento
relativamente nueva que aln no ha sido ampliamente imple-
mentada y puede no estar siempre disponible'®.

Conclusiones

Este primer Consenso Mexicano sobre Hemorragia Variceal
Aguda, elaborado mediante el proceso RAND/UCLA y con el
apoyo de la metodologia Delphi, ha generado un conjunto
de recomendaciones practicas con el objetivo de estandari-
zar el manejo de esta urgencia en los pacientes con cirrosis
hepatica en México. Este consenso brinda informacion sobre
abordaje y tratamiento de esta condicion y enfatiza el papel
crucial de una evaluacion temprana y exhaustiva de los
pacientes, asi como la implementacion de estrategias de
manejo especificas en cada etapa del tratamiento, desde
la resucitacion inicial hasta el manejo endoscépico y la pro-
filaxis secundaria (fig. 1).

Este consenso representa un avance significativo en la
estandarizacion del manejo de la hemorragia variceal en
México y sienta las bases para futuras investigaciones dirigi-
das a mejorar los resultados clinicos y la calidad de vida de
los pacientes con cirrosis y complicaciones de HTP.

Financiacién

No se recibi6 ningln tipo de financiacion externa. Los recur-
sos para el desarrollo de esta publicaciéon fueron otorgados
enteramente por la AMG.

Consideraciones éticas

Proteccion de personas y animales. En este estudio
de investigacion no se llevaron a cabo experimentos en
animales o en humanos.

Confidencialidad de datos. Se han seguido todos los
protocolos de nuestro centro de trabajo cuidando en todo
momento la privacidad y confidencialidad de los sujetos que
participaron en el mismo, Se ha preservado el anonimato
de los datos de los sujetos evaluados.

Derecho de la privacidad y consentimiento informado.
Por la naturaleza del manuscrito no se incluyeron pacientes,
ni sujetos por lo que otorgar consentimiento informado no
fue requerido.
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