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RESUMEN

La cirrosis hepatica en estadio avanzado representa un
desafio clinico debido a sus multiples complicaciones y
su elevada morbimortalidad. Este trabajo presenta el ana-
lisis de un caso clinico de un paciente con cirrosis clase
C segun Child-Pugh, que desarroll6 hemorragia digesti-
va alta secundaria a vérices esofagicas, acompafiada de
descompensacion hemodinamica y fallo multiorganico. Se
abordan aspectos diagnoésticos clave, el abordaje tera-
péutico multidisciplinario y la evolucion clinica del pacien-
te. La gestion eficaz de estos casos requiere una rapida
estabilizacion hemodinamica, intervencion endoscopica
oportuna, y manejo integral de las disfunciones sistémi-
cas asociadas. Asimismo, se reflexiona sobre el prondsti-
co reservado en estos escenarios, y la necesidad de una
evaluacion temprana para trasplante hepatico como unica
opcion curativa. Este caso ilustra la gravedad de las com-
plicaciones en cirrosis descompensada y destaca la im-
portancia de protocolos clinicos estandarizados.
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ABSTRACT

Advanced-stage liver cirrhosis presents a significant cli-
nical challenge due to its multiple complications and high
morbidity and mortality rates. This paper analyzes a clini-
cal case of a patient with Child-Pugh class C cirrhosis who
developed upper gastrointestinal bleeding secondary to
esophageal varices, along with hemodynamic decompen-
sation and multiorgan failure. Diagnostic considerations,
multidisciplinary therapeutic management, and the pa-
tient’s clinical evolution are thoroughly examined. Effective
management requires prompt hemodynamic stabilization,
timely endoscopic intervention, and comprehensive treat-
ment of associated systemic dysfunctions. The case also
underlines the poor prognosis in such settings and empha-
sizes the importance of early evaluation for liver transplan-
tation as the only curative option. This report illustrates the
severity of complications in decompensated cirrhosis and
reinforces the relevance of standardized clinical protocols.
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Liver cirrhosis, gastrointestinal bleeding, multiorgan failure,
Child-Pugh C, clinical management.
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INTRODUCCION

La hemorragia digestiva alta (HDA) es una de las compli-
caciones mas graves en pacientes con cirrosis hepatica,
representando una causa significativa de morbimorta-
lidad en esta poblacion. Se define como la pérdida de
sangre proveniente del tracto gastrointestinal superior, es
decir, proximal al angulo de Treitz, y su presentacion clini-
ca mas comun incluye hematemesis, melena o, en casos
severos, inestabilidad hemodinamica por hipovolemia
(Bosch et al., 2015).

En el contexto de la cirrosis hepética, la principal etiologia
de la HDA es la ruptura de varices esofagicas o gastricas
secundarias a la hipertension portal, que afecta aproxi-
madamente al 50% de los pacientes con cirrosis avanza-
da (Lee, 2010). La hipertension portal, consecuencia de
una combinacion de aumento de la resistencia intrahepa-
tica y flujo portal incrementado, promueve el desarrollo
de colaterales portosistémicas, siendo las varices esofa-
gicas las mas propensas a romperse debido a su estruc-
tura vascular delgada vy a la falta de soporte muscular(De
Franchis et al., 2015)

Ademas de las varices, otras causas de HDA en cirréticos
incluyen la gastropatia hipertensiva portal, Ulceras pépti-
cas, lesiones de Dieulafoy y desgarros de Mallory-Weiss.
Sin embargo, el prondstico es marcadamente peor cuan-
do el sangrado es de origen variceal, dada la mayor difi-
cultad para lograr hemostasia y la alta tasa de recurrencia
(Thabut et al., 2017).

El sangrado en la cirrosis no solo se explica por la ruptura
de varices. La disfuncién hepatica subyacente provoca
una alteracion profunda en la coagulacion. Lejos de la
idea tradicional de que estos pacientes presentan Unica-
mente una tendencia al sangrado, se ha demostrado que
también poseen un estado procoagulante debido a la re-
duccion de los factores anticoagulantes dependientes del
higado, lo que da lugar a una coagulopatia reequilibrada
pero altamente inestable (Tripodi & Mannucci, 2011). Esta
dualidad dificulta el manejo, ya que los pacientes pueden
alternar entre episodios de hemorragia y trombosis.

La hipertension portal, piedra angular en la fisiopatolo-
gia de la HDA en cirréticos, conduce a la formacion de
colaterales venosas fragiles, particularmente varices
esofagicas y gastricas, que son propensas a la ruptura
(Garcia-Tsao et al., 2008). Sin embargo, mas alla de las
varices, se ha identificado que la gastropatia hipertensiva
portal y las lesiones vasculares gastricas antrales (GAVE,
por sus siglas en inglés) también desempefian un papel
importante en el sangrado no variceal en estos pacientes
(Lageju et al., 2022).

Adicionalmente, la disfuncién hepatica provoca una al-
teracion profunda en la homeostasis de la coagulacion,
donde la disminucion de factores de coagulacion de-
pendientes del higado, combinada con la trombocitope-
nia secundaria al hiperesplenismo, genera un equilibrio

hemostatico fragil y paradojico (Tripodi & Mannucci,
2011). Esta “coagulopatia reequilibrada” hace que los
pacientes cirréticos sean igualmente susceptibles tanto
al sangrado como a la trombosis, lo que complica aun
mas su manejo clinico (Caldwell et al., 2006). En este sen-
tido, la evaluacion precoz del estado de la coagulacion
y la identificacion de factores prondsticos desfavorables,
como la insuficiencia renal aguda y la disfuncién multior-
ganica, resultan esenciales para guiar el tratamiento y
mejorar el desenlace clinico de los pacientes (Jalan et
al., 2015).

El diagndstico inicial de la HDA requiere una evaluacion
clinica rapida y precisa. La endoscopia digestiva alta es
el estandar de oro, idealmente realizada dentro de las
primeras 12 horas tras la estabilizacion hemodinamica.
Este procedimiento no solo permite identificar la fuente
del sangrado, sino que también ofrece la oportunidad de
realizar intervenciones terapéuticas inmediatas, como la
ligadura elastica de varices esofagicas o la esclerotera-
pia, reduciendo la mortalidad y el riesgo de resangrado
(Villanueva et al., 2013).

El manejo de la HDA en cirréticos se basa en tres pilares
esenciales: la resucitacion hemodinamica, la terapia far-
macoldgica y el tratamiento endoscopico. La administra-
cién de vasopresores esplacnicos, como la terlipresina u
octredtido, ayuda a reducir el flujo portal, disminuyendo
asi el sangrado activo. Paralelamente, la profilaxis antibio-
tica es crucial, ya que hasta el 50% de los pacientes con
HDA cirrética desarrollan infecciones bacterianas duran-
te la hospitalizacion, lo que duplica la mortalidad si no se
aborda de manera preventiva (Bernard et al., 1999).

A pesar de los avances en el manejo de la HDA, la mor-
talidad hospitalaria en pacientes cirréticos sigue siendo
elevada, oscilando entre el 15% y el 20%, dependiendo
de la gravedad de la hepatopatia y las complicaciones
sistémicas presentes (Lee et al., 2020). Por ello, la identi-
ficacion temprana de factores prondsticos desfavorables,
como el modelo MELD elevado, la presencia de insufi-
ciencia renal aguda o la coagulopatia severa, resulta vital
para mejorar los resultados clinicos (Jalan et al., 2014).

Este panorama subraya la importancia de un enfoque
integral y multidisciplinario en la HDA en cirrosis hepa-
tica. La combinacion de estabilizacion hemodinamica,
intervencion endoscopica temprana y manejo preventivo
de complicaciones ha demostrado ser la estrategia mas
efectiva para reducir la mortalidad y mejorar la sobrevida
a largo plazo en estos pacientes complejos (Bosch et al.,
2008).

DESARROLLO

Se presenta el caso de un paciente masculino de 65
afios con antecedentes de cirrosis hepatica Child-Pugh
C secundaria a consumo crénico de alcohol, accidente
cerebrovascular (ACV) con secuelas motoras y episodios
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previos de hemorragia digestiva alta (HDA). Acude a
consulta por hematemesis en ocho ocasiones y melena,
acompanfnado de estupor y signos de hipovolemia. Al in-
greso, el examen fisico evidencié taquicardia (130 Ipm),
palidez mucocutanea, frecuencia respiratoria de 36 rpm,
tension arterial de 144/73 mmHg y temperatura de 36°C.
El paciente se encontraba en estado estuporoso, diaforé-
tico, con mucosas secas y pélidas. La exploracion neu-
rolégica reveld hemiparesia izquierda residual del ACV
previo, mientras que el abdomen se encontraba blando,
depresible y sin signos de irritacion peritoneal ni masas
palpables.

El perfil hematolégico mostré anemia severa (hemoglobi-
na de 6.3 g/dL y hematocrito de 19.2%), trombocitopenia
(plaguetas: 91,000), y coagulopatia con TP prolongado
de 35.3 segundos e INR de 3.49. El estudio de electroli-
tos reveld sodio de 147 mEg/L y potasio de 4.07 mEg/L.
Ademas, el cultivo de orina fue positivo para Candida
albicans con 60,000 UFC, indicando infeccion urinaria
fungica.

La tomografia axial computarizada mostré una lesion hipo-
densa frontal compatible con encefalomalacia post-ACV.
La endoscopia digestiva alta revelo varices esofagicas de
gran tamafio con alto riesgo de sangrado, sin evidencia
de hemorragia activa en el momento del procedimiento.

Se considero la gastropatia hipertensiva portal, descarta-
da por la ausencia de cambios tipicos en la mucosa gas-
trica durante la endoscopia. Asimismo, se descarté una
lesion ulcerativa no variceal al no evidenciarse Ulceras ni
signos de infeccion por Helicobacter pylori. La coagulo-
patia secundaria a hepatopatia crénica se valoro, pero se
concluyé que la HDA se explicaba principalmente por la
hipertension portal y no por una coagulopatia aislada.

El manejo inicial consistié en reanimacion con soluciones
cristaloides, transfusién de dos paquetes globulares y
plasma fresco congelado, y administracion de octredti-
do en infusién continua. Se inicié profilaxis antibacteriana
con ceftriaxona para prevenir infecciones bacterianas se-
cundarias. Posteriormente, se realizé ligadura endosco-
pica de las varices esofagicas y se implementd soporte
nutricional enteral mediante gastrostomia.

El enfoque multidisciplinario incluyd el seguimiento por
gastroenterologia, medicina interna y nutricion, con el ob-
jetivo de controlar las complicaciones sistémicas y me-
jorar la calidad de vida del paciente. Se enfatizé en la
necesidad de optimizar el tratamiento de la hepatopatia
subyacente, controlar la hipertension portal y prevenir fu-
turos episodios de sangrado.

La hemorragia digestiva alta (HDA) en pacientes cirro-
ticos es una complicacion critica, y su manejo continda
siendo motivo de debate en la literatura cientifica. Segun
Garcia-Tsao et al. (2008), la ruptura de varices esofagicas
sigue siendo la causa mas frecuente de HDA en cirrosis,
afectando aproximadamente al 30% de estos pacientes.

De acuerdo con Bosch et al. (2015), la mortalidad tras un
primer episodio de sangrado puede alcanzar el 20%, y el
riesgo de resangrado sin tratamiento adecuado supera el
60% en las primeras semanas.

El manejo inicial es clave para mejorar el pronéstico.
Villanueva et al. (2013), destacan que la reanimacion con
soluciones cristaloides debe ser controlada para evitar la
sobrecarga de volumen, dado que la expansion excesiva
puede aumentar la presion portal y favorecer mas san-
grado. Ademas, Zuckerman et al. (2020), reconocen la
importancia de mantener la hemoglobina entre 7 y 8 g/dL,
ya que transfundir mas alla de este umbral se asocia con
mayor recurrencia del sangrado.

En cuanto al tratamiento farmacoldgico, De Franchis et
al. (2015), sefialan que los analogos de la somatostatina,
como el octredtido, reducen el flujo sanguineo portal y
controlan la hemorragia en mas del 80% de los casos.
Ademas, Bernard et al. (1999), enfatizan la necesidad de
profilaxis antibidtica temprana, dado que las infecciones
bacterianas son frecuentes en estos pacientes y aumen-
tan significativamente la mortalidad. Su metaanalisis mos-
tré que la ceftriaxona reduce las infecciones hasta en un
50% y mejora la supervivencia a corto plazo.

El tratamiento endoscopico es el pilar fundamental para lo-
grar la hemostasia. Segun Garcia-Pagan & Bosch (2005),
la ligadura elastica es mas eficaz que la escleroterapia,
reduciendo la recurrencia y las complicaciones esofagi-
cas. En su revision, concluyen que la ligadura debe ser
la primera opcion, reservando la escleroterapia para los
casos en los que la ligadura no sea técnicamente viable.

Por otro lado, la correccion de la coagulopatia en ci-
rréticos sigue siendo controvertida. Tripodi & Mannucci
(2011), sostienen que los pacientes con cirrosis no pre-
sentan una verdadera “tendencia al sangrado”, sino una
coagulopatia reequilibrada, donde tanto los factores pro-
coagulantes como los anticoagulantes estan reducidos.
Este equilibrio fragil explica por qué la administracion de
plasma fresco congelado o plagquetas no mejora significa-
tivamente los resultados hemostaticos, como sugieren los
metaanalisis recientes de Jalan et al. (2015).

Un aspecto relevante en este caso es la presencia de in-
feccion urinaria fungica por candida albicans. Kullberg &
Arendrup (2015), mencionan que las infecciones fungi-
cas en pacientes cirréticos hospitalizados, aunque poco
frecuentes, suelen asociarse con inmunodepresion, uso
previo de antibiéticos de espectro amplio y cateterismos
prolongados. Sugieren que el tratamiento con fluconazol
es la primera opciéon en pacientes estables, mientras que
las equinocandinas son preferibles en pacientes criticos
O COn sepsis.

A todo esto, es importante la suma de la profilaxis anti-
bidtica temprana para prevenir infecciones bacterianas,
dado que hasta el 50% de los pacientes cirréticos con
HDA desarrollan infecciones durante la hospitalizacion,
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incrementando la mortalidad si no se trata a tiempo
(Fernandez et al., 2018). deteccion de infecciones fungi-
cas, aunque menos frecuente, requiere especial atencion
en pacientes con inmunosupresion secundaria a cirrosis
avanzada, ya que complican la evolucion clinicay aumen-
tan la estancia hospitalaria. Siendo asi, la combinacion
de estos enfoques, junto con la intervencion endoscopica
oportuna vy la vigilancia estrecha de infecciones oportu-
nistas, sigue siendo crucial para mejorar el prondstico de
estos pacientes complejos.

Finalmente, el prondstico de los pacientes con HDA y
cirrosis depende de multiples factores. Zanneto et al.
(2019), proponen que la combinacién de insuficiencia
hepatica avanzada (Child-Pugh C), insuficiencia renal y
encefalopatia hepéatica predice mal pronéstico. Ademas,
Jalan et al. (2014), plantean que el puntaje CLIF-C ADs
(Chronic Liver Failure-Consortium Acute Decompensation
Score) es una herramienta mas precisa que el MELD
para predecir mortalidad hospitalaria en cirréticos
descompensados.

CONCLUSIONES

La hemorragia digestiva alta (HDA) en pacientes con
cirrosis hepatica descompensada representa una emer-
gencia médica de manejo complejo. El abordaje inicial
con reanimacion hemodinamica controlada, transfusio-
nes estratégicas y el uso de octredtido demuestran ser
efectivo para estabilizar al paciente sin agravar la hiper-
tension portal. La profilaxis antibidtica con ceftriaxona fue
clave para prevenir infecciones bacterianas secundarias,
alineandose con las guias clinicas actuales.

La endoscopia digestiva alta temprana permitio identifi-
car varices esofagicas de alto riesgo y realizar la ligadura
elastica, logrando la hemostasia. Esta intervencion sigue
siendo el estandar terapéutico mas efectivo, con menor
tasa de recurrencia en comparacion con la escleroterapia.

La deteccion de una infeccion urinaria fungica por candi-
da albicans resalta la importancia de la vigilancia activa
ante infecciones oportunistas en pacientes cirréticos hos-
pitalizados, especialmente aquellos con coagulopatia e
inmunosupresion. El manejo antifingico precoz es funda-
mental para evitar complicaciones sistémicas.

Por tanto, el prondstico de los pacientes con cirrosis
avanzada sigue condicionado por la gravedad de la he-
patopatia subyacente y la presencia de complicaciones
multisistémicas. La integracion de un enfoque multidisci-
plinario, combinando tratamiento farmacolégico, endos-
copico y el control riguroso de infecciones, es esencial
para optimizar la supervivencia y mejorar la calidad de
vida de estos pacientes.
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