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RESUMEN

	 Se	 define	 la	 hipertensión	 portal	 como	 el	 aumento	
por encima de 5 mmHg del gradiente de presión venoso 
hepático (GPVH) que consiste en la diferencia de presiones 
entre la vena porta y las venas suprahepáticas. Hablamos 
de	 hipertensión	 portal	 clínicamente	 significativa	 cuando	
ésta	 supera	 los	 10	mmHg	 la	 cual	 se	 asocia	 complicaciones	
como		ascitis,	encefalopatía	hepática	y	aparición	de	várices	
gastroesofágicas. Pese a que se relaciona habitualmente con 
la	 cirrosis,	 puede	 verse	 en	 ausencia	 de	 ella,	 como	 son	 los	
casos del síndrome de Budd-Chiari o la hipertensión portal 
idiopática (IPH). El sangrado por várices esofágicas es la 
consecuencia	más	temida	de	la	hipertensión	portal,	con	una	
mortalidad	a	las	6	semanas	del	episodio	agudo	de	un	20%.	
La clave para lograr un buen resultado será la combinación 
de	 tratamiento	médico	 y	 endoscópico,	 tanto	 en	 el	 episodio	
agudo como en su prevención y recurrencia. En esta revisión 
hablaremos	del	cribado,	la	prevención	primaria,	secundaria	
y	 tratamiento	 del	 sangrado	 por	 várices,	 atendiendo	 a	 los	
últimos	cambios	en	el	último	foro	de	especialistas	que	tuvo	
lugar	en	Baveno	(Italia)	en	2015.
Palabras clave: Várices esofágicas, Hemorragia digestiva alta; 
TIPS; Terlipresina

ABSTRACT 

	 Portal	hypertension	is	defined	as	an	increase	above	
5 mmHg in the hepatic venous pressure gradient (HVPG) 
consisting of the difference in pressure between the portal 
vein	 and	 suprahepatic	 veins.	 Clinically	 significant	 portal	
hypertension	 is	 defined	 when	 it	 exceeds	 10	mmHg	 and	 is	
associated	complications	as	ascites,	hepatic	encephalopathy	
and appearance of gastroesophageal varices. Although it is 
usually	related	to	cirrhosis,	it	can	be	present	in	the	absence	
of it as in cases of Budd-Chiari syndrome or idiopathic portal 

hypertension (HPI). Bleeding from esophageal varices is 
the	most	 feared	 consequence	 of	 portal	 hypertension,	 with	
a	mortality	of	 20%	whiting	6	weeks	of	 acute	 episode.	The	
key to achieve a good outcome is the combination of medical 
and	 endoscopic	 treatment,	 both	 in	 the	 acute	 episode	 and	
in	 prevention	 and	 recurrence	 of	 bleeding.	 In	 this	 review,	
we	 describe	 screening,	 primary	 prevention,	 secondary	
prevention	 and	 treatment	 of	 variceal	 bleeding,	 following	
recent	changes	in	the	last	specialist	forum	in	Baveno,	Italy,	
in	2015.	
Key words: Esophageal varices, Upper gastrointestinal blee-
ding, TIPS, telipressin

CRIBADO Y PREVENCIÓN DEL PRIMER EPISODIO DE 
SANGRADO

 El cribado de várices esofágicas se define como 
la búsqueda activa de várices en pacientes con enfermedad 
hepática, ya sea compensada o descompensada, con riesgo de 
desarrollo de estas. Pese al avance de técnicas no invasivas, el 
cribado de várices esofágicas sigue siendo invasivo en la mayoría 
de pacientes y se realiza con una endoscopía digestiva alta. La 
aparición de várices esofágicas está íntimamente relacionada con 
el aumento del gradiente de presión venoso hepático (GPVH), 
que consiste en la diferencia de presiones entre la vena cava y 
las suprahepáticas. Este puede aumentar por causa prehepática, 
hepática o posthepática.
 Se considera hipertensión portal al aumento del GPVH 
por encima de 5 mmHg y clínicamente significativo cuando este 
supere los 10 mmHg. Es en este momento cuando hay riesgo 
de aparición de las complicaciones propias de ella, como la 
ascitis, la encefalopatía hepática y las várices gastroesofágicas. 
Por definición, los pacientes sin hipertensión portal clínicamente 
significativa (GPVH <10 mmHg) no están en riesgo de desarrollar 
varices esofágicas y por ello no debe realizarse cribado de estas 
activamente. La eliminación de la causa de enfermedad hepática 
(abstinencia enólica, respuesta viral sostenida en hepatopatía por 
virus, cambio de hábitos en NASH) puede reducir el GPVH, por 
lo que deberá ser el objetivo final en estos pacientes. No se ha 
demostrado que el uso de betabloqueantes no selectivos (BBNS) 
reduzca el riesgo de aparición de várices en esta población por lo 
que su uso no está recomendado en ellos.
 En pacientes con hipertensión portal clínicamente 
significativa (HTPCS) pero con una enfermedad hepática 
compensada, con >150.000 plaquetas y una elasticidad hepática 
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realizada por Fibroscan® menor de 20 Kpa, el riesgo de 
desarrollo de várices es muy bajo y por ello tampoco deberá 
realizarse cribado activo de estas ni tratamiento con BBNS para 
evitar su aparición. En el resto de pacientes deberá realizarse 
cribado activo mediante una endoscopía digestiva alta en 
el momento del diagnóstico de la enfermedad hepática. Se 
distinguirá el hallazgo de várices pequeñas, grandes y con/sin 
signos de riesgo (Tabla 1 y Figura 1). 

ha sido resuelta y sin factores de riesgo deberá repetirse el 
cribado endoscópico en dos años.
 4) En pacientes compensados con várices pequeñas, 
pero en los que la causa de su hepatopatía no ha sido resuelta 
deberá repetirse el cribado endoscópico en un año.
 5) En pacientes con várices pequeñas, pero con signos de 
riesgo (puntos rojos) o con enfermedad hepática descompensada 
(Child-Pugh C) se debe iniciar tratamiento profiláctico primario 
con BBNS.
 6) En pacientes con varices grandes (>5 mm de 
diámetro horizontal) se deberá iniciar profilaxis primaria, bien 
sea farmacológica (BBNS) o con ligadura endoscópica (LEB) 
(Figura 2). El uso de una u otra dependerá de la tolerancia del 
paciente a los BBNS y de la disponibilidad y experiencia del 
centro con la LEB. 
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Clasificación	de	Baveno Clasificación	de	
Beppu

Pequeñas (< 5 mm de 
tamaño horizontal)

• F1: várices pequeñas rectas que 
desaparecen con la insuflación 
de aire.

Grandes (> 5 mm de tamaño 
horizontal)

• F2: várices tortuosas que ocupan 
menos de un tercio de la luz eso-
fágica y que no desaparecen con 
la insuflación de aire.

• F3: várices grandes que ocupan 
más de un tercio de la luz esofá-
gica y que no desaparecen con la 
insuflación de aire.

Tabla 1. Principales clasificaciones de várices esofágicas

Figura 1. Várices esofágicas grandes, con signos rojos

Según el resultado se actuará de una manera u otra:
 1) En pacientes sin várices en los que la causa de su 
hepatopatía ha sido resuelta y si tienen factores de riesgo deberá 
repetirse el cribado endoscópico en tres años.
 2) En pacientes sin várices, pero en los que la causa 
de su hepatopatía no ha sido eliminada (enolismo activo, no 
curación del virus, obesidad u otros factores de riesgo para la 
NASH) deberá repetirse el cribado endoscópico en dos años.
 3) En pacientes compensados con várices pequeñas (<5 
m de diámetro horizontal) en los que la causa de su hepatopatía 

Figura 2. Tratamiento endoscópico con bandas elásticas

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

 El tratamiento farmacológico para la prevención del 
sangrado por várices consiste en el uso de betabloqueantes no 
selectivos (BBNS), en concreto el propranolol y el nadolol 
que han demostrado reducir el GPVH y por tanto reducir la 
progresión y riesgo de sangrado de las várices. El carvedilol, un 
alfa-antagonista, ha demostrado reducir de forma más intensa el 
GPVH, pero no ha sido comparado contra los BBNS en estudios 
clínicos suficientemente relevantes por lo que su uso no puede 
recomendarse sobre los demás. Su uso vendrá determinado 
por la tolerabilidad de sus efectos secundarios, en especial la 
hipotensión y la bradicardia.
 El efecto de los BBNS se puede medir con la 
reducción del GPVH, considerándolo relevante cuando su 
uso crónico venga acompañado de una reducción del GPVH 
o bien >10%, o bien con un descenso por debajo o igual de 
los 12 mmHg. El efecto relevante tendrá un impacto directo 
sobre el riesgo de sangrado y la progresión de las várices. 
Igualmente lo podremos medir con la medición directa del 
GPVH tras la administración de propranolol endovenoso, 
tomando en cuenta los mismos criterios mencionados.
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En pacientes no respondedores a los BBNS clásicos puede in-
tentarse el tratamiento con carvedilol.
 En pacientes con enfermedad hepática avanzada, en es-
pecial los que presentan ascitis refractaria, peritonitis bacteriana 
espontánea o insuficiencia renal su uso puede estar contraindica-
do, debiendo o bien reducir su dosis o bien suspenderlo. En caso 
de no poder reiniciarlos por persistencia de dichas condiciones, 
se deberá seguir con la profilaxis primaria endoscópica (LEB).

TRATAMIENTO ENDOSCÓPICO

 La ligadura con bandas endoscópica es un método 
válido de profilaxis primaria, en especial en pacientes 
intolerantes a los BBNS. Su uso vendrá determinado por su 
disponibilidad y la experiencia en el centro. Deberá realizarse 
periódicamente, dejando de dos a tres semanas para cicatrizar 
las heridas producidas, hasta lograr la erradicación de estas. Una 
vez lograda la erradicación habrá que realizar una endoscopía de 
control a los 3 meses, y si no hay realizar nuevo control a los 6 y 
12 meses para confirmar su erradicación.

SANGRADO AGUDO POR VÁRICES ESOFÁGICAS

 En ausencia de tratamiento, las várices esofágicas au-
mentan a un ritmo de un 5%/año hasta su ruptura, produciéndose 
en ese momento un sangrado digestivo alto por várices. Dicha 
complicación acarrea una importante mortalidad, bien sea por el 
shock hipovolémico que se produce, como por la descompensa-
ción de la hepatopatía de base asociada al episodio de sangrado. 
Deberá considerarse que todo sangrado digestivo alto en pacien-
te con hepatopatía crónica será consecuencia de la hipertensión 
portal hasta que se demuestre lo contrario.

TRATAMIENTO

 Dada la alta mortalidad debida tanto al propio shock 
hipovolémico como a las complicaciones secundarias al episo-
dio de sangrado (en especial infecciosas en forma de traqueo-
bronquitis/neumonía, translocación bacteriana con peritonitis 
bacteriana espontánea e insuficiencia renal), es importante tanto 
la prevención de éstas como el tratamiento del propio sangrado.
 El tratamiento específico del episodio agudo de 
sangrado será tanto médico con fármacos vasoconstrictores 
esplácnicos como endoscópico. Se deberá iniciar el primero 
incluso antes que el segundo.
 Así pues, habrá que recordar los siguientes puntos en 
todo paciente en que se sospeche de hemorragia digestiva alta 
secundaria a la hipertensión portal (Figs. 3 y 4):
 1) Protección de la vía aérea si hay disminución del 
nivel de consciencia o vómitos copiosos de sangre roja para 
evitar broncoaspiraciones y facilitar el tratamiento endoscópico.
 2) Estabilización hemodinámica del paciente, buscando 
TAS >100 mmHg para asegurar una perfusión periférica 
suficiente.
 3) Uso racional de las trasfusiones de hemoderivados, 
buscando una Hb sérica entre 70 y 80 gr/L. Un estudio comparó 
el efecto de una política racional de transfusiones (buscando Hb 
entre 70-80 gr/L) y liberal (Hb >90gr/L), observando que en el 

grupo liberal existía mayor índice de resangrado a los 5 días, 
probablemente por el efecto paradójico de aumento de presión 
portal por hipervolemia. No obstante habrá que tener en cuenta 
las otras comorbilidades del paciente, como la cardiopatía 
isquémica, para poder definir mejor el objetivo transfusional.
 4) El tiempo de protrombina no es una medición 
efectiva de la coagulopatía del paciente con hepatopatía 
crónica, dado el desbalance tanto de factores protrombóticos 
como antitrombóticos en estos pacientes. Atendiendo los datos 
actuales no se puede realizar una recomendación en cuanto a la 
corrección de la coagulopatía en el episodio de sangrado agudo, 
aunque se podría tratar cuando haya <50.000 plaquetas o el 
INR sea >1,5 teniendo en cuenta el riesgo/beneficio de dicha 
corrección.

1. Protección de la via aerea (Intubación)

• Disminución del nivel de consciencia 
• Vómitos hemáticos copiosos

2. Estabilización hemodinámica

• Buscar TAS > 100 mmHg

• Transfusión de hemoderivados para obtener una 
Hb sérica entre 7 y 9 gr/L*

3.	Transfusión

• Plaquetas > 50.000
• INR > 1.5 

4. Corrección de la coagulopatía**

• Somatostatina 
• Octeotride
• Terlipresina

5. Drogas vasoconstrictoras

6. Antibioticoterapia

• Ceftriaxona 1gr

7. Prevención de la EH

• Rifaximina/ Lactulosa

8.	Tratamiento	endoscópico

• Ligadura endoscópica
• Balón sengskaten
• Stent esofágico 

9. Ingreso en UCI

Figura 3. Algoritmo de tratamiento en sala de urgencias 

• Buscar niveles > 9 Hb en cardiopatía isquémica
• Bajo nivel de evidencia

www.experienciamedicahp.com.arREVISIÓN
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 5) Como se ha mencionado previamente, todo sangrado 
digestivo alto en paciente con hepatopatía crónica conocida 
deberá considerarse secundario a la hipertensión portal hasta 
demostrarse lo contrario. Por ello deberá iniciarse tratamiento 
vasoconstrictor esplácnico específico incluso antes de realizar la 
endoscopía digestiva alta que confirme el origen del sangrado. 
Dicho tratamiento se realizará o bien con somatostatina, 
octreotido o terlipresina (Tabla 2):

54-59

Bolus inicial

Somatostatina

Octeotride

DuraciónMantenimiento

Terlipresina

 

250 mcgr/h en 
perfusión*

2 mg/4h en 
bolus

50 mcgr/h en 
perfusión

1-5 días

2 días seguido 
de 3 días a 1 
mg/4h

1-5 días

2 mgr

50-100 mcgr

250 mcgr

Tabla 2. Principales fármacos vasoconstrictores

Tratamiento endoscópico con 
Bandas Elásticas 

      
          Control

Alto riesgo de resangrado:
Child B con hemorragia activa

Child C < 13 puntos

Considerar TIPS precoz 

Mantener drogas 
vasoconstrictoras de 3-5 días
Iniciar Profiláxis secundaria  

Valorar medidas 
temporales 

(balon/stent)

Hemorragia grave

Repetir endoscopía 

Hemorragia leve 

      Fracaso          Éxito

TIPS Mantener drogas 
vasoconstrictoras de 

3-5 días
Iniciar profilaxis 

secundaria

TIPS 

      
           Fracaso

Figura 4. Algoritmo del tratamiento de sangrado agudo por várices esofágicas. Medidas temporales: Balón Sengstaken/Stent esofágico
  

•	 Somatostatina: antagonista del glucagón que produce una 
intensa vasoconstricción esplácnica y por tanto reduce el 
flujo portal, reduciendo el GPVH. Se iniciará con un bolus de 
250 mcgr seguido de una perfusión continua a 250 mcgr/h, 
pudiendo doblar la velocidad de perfusión ante sospecha 
de persistencia del sangrado. Dicha perfusión se mantendrá 
entre 3 y 5 días. Sus principales efectos secundarios serán 
náuseas, vómitos e hiperglucemias.

•	 Octreotido: análogo de la somatostatina con una vida media 
más larga. Se iniciará con un bolus de 50-100 mcgr y se 
mantendrá una perfusión continua a 50 mcgr/h de 3 a 5 
días. Como principal inconveniente presenta taquifilaxia de 
forma precoz.

•	 Terlipresina: análogo sintético de la vasopresina, produce 
también vasoconstricción del territorio esplácnico. Presenta 
un perfil de tolerabilidad mayor a la somatostatina, con 
menos efectos secundarios, mayor especificidad para el 
territorio esplácnico y una liberación lenta que permite su 
administración en bolus. Se iniciará con un bolus de 2 mg 
seguido de 2 mg/4h las primeras 48 horas y 1 mg/4h las 
siguientes 72 horas. Se ha observado que puede producir 
hiponatremia por lo que será necesario realizar una 
monitorización electrolítica minuciosa.

 6) Dadas las complicaciones infecciosas previamente 
mencionadas, la profilaxis antibiótica es una parte integral del 
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 Se considera fallo del tratamiento al resangrado por 
várices tras el inicio del tratamiento combinado endoscópico y 
farmacológico. Si sucede en los primeros cinco días se podría 
intentar realizar tratamiento endoscópico de nuevo. El balón de 
Sengstaken consiste en un balón expandible que recubre toda 
la superficie esofágica y cardial y que puede ayudar a controlar 
el fallo de tratamiento endoscópico primario o sangrados 
esofágicos masivos donde no sea posible el tratamiento con 
bandas elásticas. Se puede usar como tratamiento puente a 
la colocación de TIPS y se puede mantener hasta 24 horas. 
Presenta un riesgo de complicaciones muy elevado, en 
especial broncoaspiración, neumonía y perforación esofágica. 
Recientemente han aparecido stents de malla auto-expandibles 
esofágicos que podrían presentar un mejor perfil de seguridad 
que el balón de Sengstaken. En los demás casos la colocación de 
TIPS es el tratamiento más adecuado.

PREVENCIÓN SECUNDARIA DEL SANGRADO POR VA-
RICES ESOFÁGICAS
 
 El riesgo de presentar un nuevo episodio de resangrado 
es sumamente elevado sin una profilaxis secundaria adecuada 
de por vida. Numerosos estudios han demostrado que la terapia 
combinada farmacológica y endoscópica (BBNS + LEB) pre-
senta mejores resultados que la monoterapia. Por ello en todo 
paciente con un episodio de sangrado por várices esofágicas 
habrá que erradicar endoscópicamente las várices esofágicas 
y mantener tratamiento farmacológico de por vida con BBNS. 
Únicamente se planteará la monoterapia endoscópica con LEB 
cuando el paciente presente intolerancia/contraindicación al tra-
tamiento médico con BBNS y contraindicación para un TIPS. 
Dado que el carvedilol no ha sido comparado con los BBNS 
en estos pacientes, actualmente no puede recomendarse como 
profilaxis secundaria del sangrado por várices esofágicas.
 Recordar que en pacientes con enfermedad 
hepática avanzada y ascitis refractaria habrá que realizar una 
monitorización minuciosa de la presión arterial, sodio sérico y 
creatinina. Una tensión arterial sistólica menor de 90 mmHg, 
una natremia menor a 130 mEq/L o la aparición de insuficiencia 
renal deben obligarnos a parar el tratamiento médico. Si 
ha habido un desencadenante claro habrá que reiniciar el 
tratamiento con BBNS una vez resuelto el mismo. En caso de 
intolerancia habrá que reiniciar el BBNS a su dosis mínima para 
retitular la dosis idónea para el paciente. Si el paciente sigue 
presentando intolerancia a ello y es un candidato apropiado a la 
implantación de TIPS deberá considerarse su colocación como 
profilaxis secundaria.
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tratamiento en el episodio de hemorragia digestiva alta y deberá 
iniciarse en la admisión del paciente en el centro hospitalario. 
Hay que tener en cuenta tanto la epidemiología como los 
aislamientos anteriores. El tratamiento con norfloxacino es 
una opción válida siempre que el paciente no presente factores 
de riesgo para gérmenes resistentes a quinolonas ni realice 
profilaxis con ellas para peritonitis bacteriana espontánea. En 
pacientes con cirrosis avanzada (bilirrubina >3 mg/dL, ascitis 
o encefalopatía hepática), en situación de riesgo (shock), o con 
riesgo de gérmenes resistentes a quinolonas, se beneficiarán más 
con un tratamiento con ceftriaxona, 1 gr endovenoso.
 7) Estudios recientes han demostrado que tanto la 
rifaximina como la lactulosa podrían prevenir la aparición de 
encefalopatía hepática en el episodio de sangrado agudo por 
várices, aunque serán necesarios más estudios para determinar el 
riesgo/beneficio de su administración y qué pacientes se pueden 
beneficiar más de ello.
 8) Siempre que se sospeche de un sangrado digestivo 
alto secundario a la hipertensión portal, deberá realizarse una 
endoscopia digestiva alta. Esta se realizará una vez estabilizado 
el paciente e iniciado el tratamiento vasoconstrictor específico y 
antibiótico, en las primeras 12 horas desde la admisión en el cen-
tro hospitalario. Previo a ello es recomendable la administración 
de 250 mg endovenosos de eritromicina, de 30 minutos a 120 
antes de la prueba, para estimular el vaciamiento gástrico, siem-
pre que no haya contraindicaciones para ello (QT largo, etc.). 
Se considerará un sangrado por várices si se encuentran várices 
con sangrado activo (a chorro o en babeo), tetón de fibrina sobre 
una variz o várices con ausencia de otros puntos de sangrado en 
el tracto digestivo superior. El tratamiento endoscópico de elec-
ción para el sangrado por várices esofágicas será la ligadura con 
bandas endoscópica (LEB) que es superior a la escleroterapia.
 9) Es recomendable ingresar a dichos pacientes en uni-
dades de cuidados intensivos para una monitorización estrecha.

TIPS PRECOZ

 El TIPS (transjugular intrahepatic portosystemic 
shunt) consiste en un stent que crea un shunt artificial entre 
la circulación portal y sistémica, reduciendo drásticamente el 
gradiente de presión venosa hepática (GPVH), al crear un bypass 
entra la vena porta y una suprahepática. Actualmente los stents 
cubiertos de politetraflueroetilo (PTFE) son una opción segura y 
eficaz para lograr tal cometido. El TIPS precoz es la colocación 
de un TIPS en las primeras 72 horas tras el control del episodio 
agudo de sangrado por várices esofágicas en pacientes con alto 
riesgo de fallo del tratamiento. Son necesarios más estudios 
para definir mejor cuál es esta población de riesgo, aunque se 
acepta actualmente que pueda corresponder a pacientes con 
un Child-Pugh C de entre 10 y 13 puntos y Child-Pugh B con 
sangrado activo en el momento de la endoscopía). En un estudio 
observacional de 2010 se concluyó que la colocación de un 
TIPS precoz reducía drásticamente el índice de resangrado y 
aumentaba la supervivencia en este grupo de pacientes de riesgo 
sin aumentar el riesgo de encefalopatía u otras complicaciones 
relacionadas con el TIPS.

FALLO DEL TRATAMIENTO
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