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RESUMEN

INTRODUCCION: normalmente existen colaterales entre el sistema venoso portal
y la circulacidon sistémica. En circunstancias normales el flujo se dirige desde las
colaterales hasta la porta; sin embargo, ante la presencia de hipertension portal este
se invierte dando lugar a la aparicion de varices esofagogastricas. El gold estandar para
el diagndstico es la endoscdpica digestiva y todo paciente con cirrosis debe realizarse
el procedimiento dentro de los 12 meses siguientes al diagndstico de cirrosis y en un
periodo no superior a 3 meses, si presenta una cirrosis descompensada. Las varices
se clasifican como pequefias (< 5 mm) o grandes (> 5 mm) en funcién del tamanio,
debe reportarse la presencia de puntos rojos en su pared, puesto que esta informacion,
ademas del célculo del Child Pugh Turcotte, es indispensable para la estratificacion del
riesgo y la definicion de la necesidad en el uso de profilaxis frente a las hemorragias
varicosas.

Los betabloqueantes no selectivos, y la ligadura endoscoépica con bandas son los dos
tratamientos actualmente aceptados para la prevencion de la hemorragia varicosa. La
eleccién de cada método dependera de las caracteristicas del paciente y de los recursos
disponibles. Durante la hemorragia aguda el tratamiento esta dirigido a la restitucion de
la volemia, la prevencién de las complicaciones y el uso de vasoconstrictores asplacnicos
que disminuyan el flujo de las colaterales portosistémicas. En los casos de hemorragia
refractaria la derivacidon portosistémica intrahepatica (DPPI) y los shunt portosistémicos
quirdrgicos pueden ser de utilidad, pero su uso es limitado dado que estos tratamientos
solo se encuentran disponibles en centros hospitalarios de alta complejidad. Rev.cienc.
biomed. 2015;6(2):381-389
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SUMMARY

Usually there are collaterals between the portal venous system and the systemic
circulation. In normal circumstances the blood circulation is directed from collaterals
to the portal vein; however, in the presence of portal hypertension, this is reversed
resulting in the appearance of esophageal and gastric varices. The standard diagnostic
is practiced with digestive system endoscopy and every patient with cirrhosis should
be checked with this procedure within the twelve months following the diagnosis in a
period not exceeding three months if presents a decompensated cirrhosis. The varices
can be classified like small (< 5 mm) or big (< 5 mm) based on their size, likewise
must report the presence of red spots in the wall because this information, also the
Child Pugh Turcotte test, are essential for risk stratification and defining the need for
the use of prophylaxis in the variceal bleeding.

The nonselective beta blockers and endoscopic elastic band ligation are the two
treatments currently accepted to prevent the variceal hemorrhage. The choice of
method depends on each patient characteristics and the available resources. During
the acute hemorrhage the treatment has as a goal to restore the volemia, prevent the
complications and the use of splanchnic vasoconstrictors to diminish the portosystemic
collaterals circulation. In case of refractory bleeding, the intrahepatic portosystemic
derivation and surgical portosystemic shunt can be used, but they use is limited
because these treatments are only available in advanced hospitals. Rev.cienc.
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INTRODUCCION

La cirrosis hepatica es la principal causa de
hipertensién portal en el mundo occidental.
La hipertension portal se define como el in-
cremento del gradiente de presién venosa
hepatica por encima de 5 mmHg, es el punto
de partida para que aparezcan las complica-
ciones de la cirrosis hepatica (1, 2). Inicial-
mente, la presion se incrementa por una re-
sistencia mecanica al flujo ocasionada por la
distorsién de la histoarquitectura hepatica;
adicionalmente, existe un componente fun-
cional ocasionado por la disminucion de la
produccion de oxido nitrico intrahepatico vy
la contraccién de las células estrelladas que
condicionan un incremento de aproximada-
mente el 20-30% de la resistencia hepatica
total (3).

Por otra parte, en el lecho vascular esplac-
nico existe un aumento de la produccién de
oxido nitrico que genera vasodilatacién y
aumento del flujo en este territorio vascu-
lar, ocasionando un estado de circulacién hi-
perdindmica que, finalmente, incrementa la
presion portal.

Normalmente existen colaterales entre el
sistema venoso portal y la circulacion sisté-
mica, en circunstancias normales el flujo se
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dirige desde las colaterales hasta la porta;
no obstante, ante la presencia de hiperten-
sion portal este se invierte dando lugar a la
aparicion de varices en el esofagogastricas.

En pacientes con cirrosis el riesgo de desa-
rrollar varices esofagicas de novo es de apro-
ximadamente 7-8% al afio (4, 5) y el riesgo
de sangrado es de un 15% anual en pacien-
tes sin historia previa de sangrado (6). En
algunos pacientes este se incrementa hasta
en un 60% después del primer episodio de
hemorragia por hipertensién portal (7) (ver
Figura N© 1).

varices esofagicas
No varices esofagicas
& 78%
Varices sin sangrado
& 15%
Sangrado varicoso
& 60%

Sangrado recurrente

Figura No. 1. Historia natural de las varices esofagicas.
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El adecuado manejo de las varices eséfago
gastricas depende del grado de hipertensién
portal y comprende la tamizacion en pacien-
tes que aun no las hayan desarrollado, la
profilaxis primaria, el tratamiento del evento
hemorragico agudo y la prevencion del re-
sangrado o profilaxis secundaria (8).

TAMIZACION DE VARICES ESOFAGICAS

Las varices esofagicas pueden encontrarse
en aproximadamente el 50% de los pacien-
tes con cirrosis, su aparicién depende en
gran parte del estadio de la enfermedad y su
prevalencia puede variar desde un 40% en
pacientes Child A, hasta un 85% en pacien-
tes Child C (9).

El cribado sistematico se recomienda para
evitar el sangrado variceal, esta es una de
las complicaciones mas temidas de las cirro-
sis por su elevada mortalidad. Aproxima-
damente un 20% de los pacientes fallecen
dentro de las seis semanas posteriores al
episodio agudo (10).

El gold estandar para el diagnostico es la en-
doscopica digestiva (8) y todo paciente con
cirrosis debe realizarse el procedimiento den-
tro de los 12 meses siguientes al diagnosti-
co de cirrosis y en un periodo no superior a
tres meses si presenta una cirrosis descom-
pensada (11). Las varices se clasifican como
pequefias (< 5 mm) o grandes (> 5mm) en
funcién del tamafio, de igual manera debe re-
portarse la presencia de puntos rojos en la
pared esofagica o gastrica, dado que esta
informacidén es indispensable para la estratifi-
cacion del riesgo y la definicion del uso de la
profilaxis frente a la hemorragia varicosa (8).

Las recomendaciones actuales estratifican
a los pacientes en funcion del riesgo hemo-
rragico, teniendo en cuenta el estadio de Ia
enfermedad y el control del agente etiold-
gico para establecer los intervalos de tiem-
po idéneos para la blusqueda sistematica de
varices en pacientes que no las hayan desa-
rrollado a lo largo del seguimiento (12) (ver
Figura NO2).

De esta manera, en pacientes en los que no
se haya objetivado varices esofagicas en la
endoscopia inicial y presenten una enferme-
dad descompensada se debe realizar una

CRIBADO DE VARICES ESOFAGICAS

CIRROSIS HEPATICA

| |
COMPENSADA DESCOMPENSADA

Factor etioldgico -
e e Endoscopia anual

——

st NO

|
Endoscopia
en 2 anos

|
Endoscopia
en 5 anos

Figura No. 2. Intervalos de cribado de varices en
funcién del estadio de la enfermedad.

endoscopia anual. El intervalo puede incre-
mentarse a 24 meses en sujetos con enfer-
medad compensada en los cuales no se haya
controlado el agente etioldgico causal (con-
sumo de alcohol, virus hepatotropos, sin-
drome metabdlico, etc.) y hasta 36 meses
cuando la causa de la enfermedad hepatica
crénica haya sido eliminada (12).

En pacientes Child A con varices pequefas
y con ausencia de puntos rojos, el riesgo de
sangrado es bajo, en estos casos puede op-
tarse por continuar realizando endoscopias
de cribado para vigilar el crecimiento de las
varices. En estos casos, si el paciente se en-
cuentra compensado y el agente etioldgico
no, se recomienda la realizacidon de una en-
doscopia anual y cada dos afios la aplicaciéon
de un tratamiento etioldgico efectivo (8, 12)
(ver Figura N©° 3).

CRIBADO DE VARICES ESOFAGICAS

CIRROSIS COMPENSADA CON
VARICES PEQUENAS

Factor etiologico

controlado
[ |
st NO
I I
Endoscopia Endoscopia
en 2 afios anual

Figura No. 3. Intervalos de vigilancia endoscdpica
para el crecimiento de las varices en pacientes con
enfermedad compensada y varices pequeias.
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Por otra parte, el consenso de Baveno ha
identificado a un grupo de pacientes en los
cuales puede evitarse de forma segura la
endoscopia digestiva por medio de la elas-
tografia transitoria y el recuento plaqueta-
rio, sugiriendo que en aquellos sujetos con
una elastografia transitoria < 20 Kpa y un
recuento plaquetario > 150.000 puede evi-
tarse la realizacion de la endoscopia por la
baja probabilidad de presentar varices que
requieran tratamiento. Estos pacientes de-
ben seguirse anualmente y si la elastografia
se incrementa (> 20 Kpa) o el recuento pla-
quetario disminuye debe realizarse el proce-
dimiento sin dilaciones (12).

PROFILAXIS PREPRIMARIA

La profilaxis pre-primaria se practica con el
fin de evitar el desarrollo de varices en el
paciente con cirrosis y en aquellos que aln
no la presentan.

El tratamiento con betabloqueadores no selec-
tivos ha fallado en mostrar beneficio en estos
pacientes (5, 8, 12). Un estudio publicado en
2005 evalud el efecto del uso de timolol en
pacientes con cirrosis e hipertension portal so-
bre el desarrollo de varices esofagicas de novo
(5). Doscientos trece pacientes fueron aleato-
rizados para recibir timolol o placebo durante
un tiempo mediano de 55 meses. El 39% de
los pacientes que recibieron timolol desarro-
llaron varices esofagicas frente a un 40 % de
los pacientes que recibieron placebo (p=ns),
aunque se observd un incremento significati-
vo en los efectos secundarios en los pacientes
asignados al grupo de tratamiento. Este es-
tudio aporta informacion sélida sobre el papel
actual de los betabloqueantes en la profilaxis
pre-primaria y su base racional mas importan-
te, por la cual no se recomienda su uso en este
grupo de pacientes.

PROFILAXIS DE SANGRADO VARICEAL

El riesgo de sangrado por varices esofagogas-
tricas varia ampliamente en un rango que va
desde el 6% hasta el 76 % anual (6). La he-
terogeneidad del riesgo de sangrado en estos
pacientes ha motivado la busqueda de carac-
teristicas que nos permitan identificar a aque-
llos que se beneficien del inicio de la profilaxis
frente a la hemorragia varicosa. Existen tres

caracteristicas que permiten clasificar a los
pacientes en funcion del riesgo de sangra-
do: tamano de varices, clasificacion del Child
Pugh Turcotte y la presencia de puntos rojos
en la pared de la variz, donde el tamafio es la
caracteristica mas determinante de sangrado
(1, 2). De este modo un paciente con varices
grandes, Child C y punto rojo tendra un ries-
go anual de sangrado del 76 %, contra un 6
% de sangrado anual para un paciente con
varices pequefias, Child A y sin puntos rojos.

PROFILAXIS PRIMARIA

Existen dos tipos de terapia para la profilaxis
primaria de sangrado variceal: terapia far-
macoldgica con betabloqueadores no selec-
tivos o ligadura endoscépica de las varices.
Las dos terapias son igualmente efectivas en
la prevencion del primer sangrado. Algunos
estudios sugieren que los pacientes mane-
jados con ligadura tienen menor riesgo de
sangrado que los pacientes manejados con
betabloqueadores, pero esto no se traduce
en beneficio de mortalidad (13, 14). Igual-
mente los betabloqueadores disminuyen el
riesgo de desarrollar ascitis por reduccion de
la hipertensidn portal y también el riesgo de
peritonitis bacteriana espontanea por dismi-
nuir la translocacién bacteriana (15, 16).

El consenso de Baveno (12) clasifica los pa-
cientes de acuerdo al riesgo de sangrado en
los siguientes grupos (Tabla N°1):

TABLA N° 1.
PROFILAXIS DEL PRIMER SANGRADO
VARICEAL
Situacion Maneio Seguimiento con
clinica ] EDS
No varices Ninguno Cada tres afios
‘. Cada dos
Varices ~ .
~ . afos si hay
pequefias Ninguno -,
. descompensacién
aisladas . .
de la cirrosis.
Varices
pequefias, .
con punto | Betabloqueadores No r_qulere
. seguimiento
rojo y/o
ChildB - C
- ngadl,Jr.a Cada seis meses
Varices endoscopica .
No requiere
grandes con bandas o sequimiento
betabloqueadores 9
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Varices pequefas en paciente Child Ay
sin punto rojo: estos pacientes tienen el
menor riesgo de sangrado y podria solo ha-
cerse seguimiento endoscopico para evaluar
la aparicién de puntos rojos o el crecimiento
de las varices.

Varices pequefias en pacientes Child
B/C y/o con punto rojo: estos pacientes
deben recibir profilaxis de sangrado con be-
tabloqueadores no selectivos (propranolol o
carvedilol). Si el paciente no tolera los be-
tabloqueadores se debe hacer profilaxis con
ligadura endoscopica.

Varices medianas y grandes: los pacien-
tes tienen el mayor riesgo de sangrado. De-
ben recibir profilaxis con betabloqueadores
no selectivos o ligadura endoscépica. Al-
gunos reportes sugieren que la ligadura es
mas efectiva que los betabloqueadores en
profilaxis, por lo que algunos la recomien-
dan como primera opcidon para estos pa-
cientes (17).

éComo utilizar los betabloqueadores en
el tratamiento de la cirrosis? La meta del
tratamiento farmacoldgico es disminuir en
flujo venoso portal.

[A] Propranololes: es un betabloqueador
no selectivo. La dosis de este se titula de
acuerdo a la frecuencia cardiaca del pacien-
te. Se inicia con bajas dosis (20 mg cada
12 horas) y se aumenta con la meta de una
frecuencia cardiaca entre 55 y 60 latidos
por minuto.

[B] Carvedilol: es un potente betabloquea-
dor que también tiene leve bloqueo de la
actividad alfa adrenérgica. Es una alterna-
tiva a los betabloqueadores no selectivos
para la profilaxis de sangrado. Sin embar-
go, puede generar caidas mas pronuncia-
das de la presién arterial que pueden ser
mal toleradas en pacientes con cirrosis. Es-
tos efectos son mas intensos en pacientes
Child B y C por la disminucién del meta-
bolismo hepatico del medicamento. Por lo
que la dosis recomendada en 12.5 mg cada
12 horas para pacientes Child Ay 6.25 mg
cada 12 horas para pacientes Child B y
Child C

MANEJO DEL SANGRADO VARICEAL
AGUDO

El sangrado por varices esofdgicas repre-
senta el 85% de las causas de sangrado di-
gestivo en los pacientes con cirrosis, y oca-
siona el 30% de las muertes relacionadas
con cirrosis hepatica. El resultado depende
del adecuado manejo y de la prevencién de
las complicaciones asociadas con el sangra-
do. Las primeras 48 a 72 horas son las de
mayor riesgo y el 50 % de todos los episo-
dios de resangrado precoz ocurren dentro
de los primeros 10 dias. Después de seis se-
manas del episodio, la mortalidad de estos
pacientes es equivalente a la de pacientes
con igual Child y que nunca han sangrado
(18).

Los factores asociados al resangrado tem-
prano son: edad mayor de 60 afios, etiolo-
gia alcohdlica de la cirrosis, sangrado inicial
severo ( hemoglobina menor de 8 gr/dL ),
sangrado activo al momento de la endosco-
pia, varices grandes y con puntos rojos, gra-
diente de presion de venosa hepatica mayor
de 20 mmHg, trombosis de la vena porta,
hepatocarcinoma, trombocitopenia, encefa-
lopatia, ascitis (19, 20).

Existen tres objetivos principales en el mane-
jo: reanimacion hemodinamica, tratamiento
de la hemorragia y manejo de las complica-
ciones (Tabla N°2).

e Reanimacion hemodinamica

Restauracion del volumen intravascular por
via intravenosa periférica de gran calibre o
por linea central. La meta es lograr una PAM
mayor de 70 mmHg para garantizar la perfu-
sion renal y de otros drganos. Se debe evi-
tar la sobrecarga de volumen, ya que esto
puede aumentar la hipertensién portal y el
riesgo de resangrado (20). La meta de la he-
moglobina es entre 7 y 8 gr/dL con el fin de
evitar el incremento de la presion portal.

Un ensayo clinico controlado publicado en
2013 con 921 pacientes y que incluyd 277
cirréticos demostré que una estrategia res-
trictiva (transfundir al paciente cuando al-
canza una hemoglobina menor de 7 gr/dL)
mejora significativamente los resultados en
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TABLA N° 2,
OBJETIVOS A CUMPLIR EN EL MANEJO DE
SANGRADO VARICEAL

MANEJO DE SANGRADO VARICEAL

- Reanimacion:
PAM: 70 mmHg. Hemoglobina: 7 - 8 gr/
dL

- Endoscopia digestiva con ligadura de
varices:
En las primeras 12 horas

- Vasoconstrictor: El que esté disponible.
Somatostiantina: 250 mcg 1.V en bolo.
Seguir 250 mcg/hora por 5 dias
Octreotide: 50 mcg 1.V en bolo. Seguir 25
a 50 mcg/hora por 5 dias
Terlipresina: 2 mg I.v en bolo. Seguir 1
mg 1.V cada 6 horas por 5 dias

- Profliaxis de PBE e infeccion:
Si tolera v.oral: Norfloxacina 400 mg oral
cada 12 horas por 7 dias
Si no tolera v.oral: Cefalosporina de 3ra
generacién o cubrimiento de bacilos
gramnegativos entéricos dependiendo de
la microbiologia local

- Sangrado refractario a las medidas
anteriores:
Considerar remision a centro de mayor
nivel para colocacion de TIPS (*)
Baldon de Sengstaken-Blakemore
Cirugia de salvamento, desvascularizacion
gastrica

(*) TIPS: Shunt portosistémico transyugular

pacientes con sangrado digestivo superior
incluyendo sobrevida y tasa de transfusiones
(21).

La correcciéon de coagulopatia con transfu-
sion de plaquetas y plasma fresco congelado
solo estd indicada para los procedimientos
invasivos. La ligadura endoscdpica en el con-
texto del sangrado recurrente, a pesar de un
tratamiento adecuado, presenta un recuento
plaguetario menor de 50.000 o un INR ma-
yor de 1.5.

El factor VIIa recombinante se considera en
los casos que no se logra corregir la coagulo-
patia, a pesar de plasma fresco y plaquetas.
Sin embargo, al menos dos ensayos clinicos
controlados y un metaanalisis no han de-
mostrado un claro beneficio del factor VIIa
recombinante sobre la supervivencia en la
hemorragia aguda, por lo que su uso en la
actualidad no se recomienda (22-24).

e Tratamiento de la hemorragia

El uso de vasoconstrictores y la ligadura en-
doscépica de las varices son la piedra angu-
lar del control del sangrado.

Vasoconstrictores

Somatostatina, octreotide y terlipresina son
los vasoconstrictores utilizados para el con-
trol del sangrado. Estos tres medicamentos
fueron comparados con las dosis descritas
en la Tabla 2; en un ensayo clinico contro-
lado que incluyé 780 pacientes todos los
pacientes fueron llevados a endoscopia con
ligadura de varices (25). No se encontré nin-
guna diferencia en el éxito de hemostasia,
tasa de resangrado o mortalidad. Por lo que
la eleccion del vasoconstrictor depende de la
disponibilidad y familiaridad con cualquiera
de los tres medicamentos.

Ligadura endoscopica de varices con
bandas

Es el procedimiento de eleccion para el con-
trol de varices sangrantes. Es superior a la
escleroterapia en la tasa de hemostasia y
se debe realizar en las primeras doce horas
después del ingreso del paciente.

e Prevencion y tratamiento de las
complicaciones

Las complicaciones relacionadas con el san-
grado y el tratamiento para la hemorragia
contribuyen sustancialmente a la mortalidad
por hemorragia activa. Mientras se logra la
hemostasia muchos pacientes sucumben a
las complicaciones que se desarrollan tras
la admisién. Por lo tanto, la prevencion, la
vigilancia y el tratamiento son de vital im-
portancia. Las principales complicaciones
gue causan la muerte son la neumonia por
aspiracién, sepsis, encefalopatia hepatica,
insuficiencia renal y el desarrollo de una falla
hepatica aguda sobrecrénica.

Las infecciones bacterianas se presentan
hasta en el 20% de los pacientes con cirro-
sis que son hospitalizados con hemorragia
gastrointestinal y estos pacientes tienen au-
mento de la mortalidad. Los sitios mas co-
munes son las infecciones del tracto urinario,
peritonitis bacteriana espontanea, las infec-
ciones respiratorias y la bacteriemia espon-
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tanea. Mdltiples estudios avalan la utilizacién
de antibioticos profilacticos en estos pacien-
tes, con reduccidn significativa de la mortali-
dad y del resangrado cuando se compara con
placebo (Tabla 2) (26).

PROFILAXIS SECUNDARIA

El riesgo de resangrado durante los dos pri-
meros afnos después de un episodio hemo-
rragico agudo es aproximadamente del 60%
en individuos no tratados, con una mortali-
dad cercana al 33% (7). Por ende, la profi-
laxis secundaria debe iniciarse de forma pre-
coz y previa al alta hospitalaria.

La combinacién de betabloqueadores no
selectivos y la ligadura endoscdpica con
bandas es actualmente la estrategia mas
aceptada en este escenario clinico (1, 8,
12). Dos ensayos clinicos controlados y un
metaandlisis han demostrado una reduc-
cién del riesgo absoluto de resangrado de
aproximadamente un 25% al comparar el
tratamiento combinado (nadolol + LEB)
frente al tratamiento endoscépico aislado
(27-29). Por ello no se recomienda la reali-
zacion de LEB separado del uso de betablo-
queantes en la profilaxis secundaria, salvo
en el caso que existan contraindicaciones
o intolerancia para la utilizacién de estos
farmacos.

La dosis de betabloqueantes debe ser ajus-
tada a la maxima tolerada, las sesiones de
ligadura deben repetirse cada 4-6 semanas
hasta la obliteracion de las varices, una en-
doscopia de control entre 1 y 3 meses des-
pués de su desaparicion y posteriormente,
cada afio para vigilar la reaparicion de las
mismas (8).

El sangrado recurrente a pesar del tratamien-
to de primera linea indicaria la colocacion de
una derivacion portosistémica percutanea
intrahepatica (DPPI — TIPS por sus siglas en
inglés) en pacientes seleccionados con bue-
na funcién hepatica (Child A -B) (8). La DPPI
consiste en la colocacion de una proétesis por
via transyugular que conecta la vena porta
con una vena suprahepatica reduciendo la
presion en el territorio esplacnico de forma
rapida y a su vez, disminuyendo el riesgo de
resangrado.

Un metaanalisis que compard la colocacion
de una DPPI con la LEB como terapias de
primera linea frente al resangrado varicoso
(30) observé una disminucién del sangrado
en el primer grupo a expensas de un mayor
riesgo de presentar encefalopatia hepatica y
sin beneficios, sobre la supervivencia de los
pacientes. En la actualidad la colocacién de
la DPPI se recomienda Unicamente en la pro-
filaxis secundaria cuando falla el tratamiento
combinado de betabloqueantes y LEB.

Los shunts portosistémicos quirdrgicos son
también muy efectivos en la prevencion del
resangrado, con un perfil de eficacia y segu-
ridad muy similar al ser comparados con la
DPPI después del fallo de la terapia estandar.
La eleccion del tipo de tratamiento derivativo
dependera de la experiencia y de los recur-
sos locales disponibles (31).

CASO CLINICO

Varén de 58 afos con obesidad morbida vy
diabetes mal controlada, diagnosticado con
higado graso desde hace aproximadamen-
te 10 afios consultd por dolor abdominal y
tinte ictérico de mucosas. Bajo la sospecha
de colecistitis se realiz6 una ecografia ab-
dominal que mostré higado de bordes lobu-
lados y superficie micronodular. Se descar-
taron las etiologias virales, autoinmunes y
enfermedades de depdsito por enfermedad
hepatica croénica, y se realizé un diagndstico
de cirrosis por esteatohepatitis no alcoholi-
ca en estadio Child Pugh A. Se realizd una
endoscopia inicial que no mostrd presencia
de varices, luego se programaron revisiones
ecograficas y analiticas cada seis meses.

Durante el seguimiento posterior el paciente
presento deterioro de la funcién hepatica (Child
Pugh B) y desarrollé varices grandes sin puntos
rojos, por lo que se inicié tratamiento profilac-
tico. Tres afios después de la aparicion de las
varices el paciente presentd su primer episodio
hemorragico que se tratd con ligadura y octeo-
tride con lo que se obtuvo buena evolucion.
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