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INTRODUCCIÓN

La hemorragia de tubo digestivo alto (HTDA) se clasifi ca 
en hemorragia no variceal (HTANV) y hemorragia variceal 
(HTDAV). Esta última representa un tercio de las hospita-
lizaciones por HTDA y se asocia a una mortalidad de hasta 
20%, así como al desarrollo de complicaciones graves.1,2 

Los pacientes que sobreviven a una HTDAV tienen un riesgo 
de hasta 70% de presentar recurrencia de la hemorragia; 
cuando esto sucede, la mortalidad asociada se estima en-
tre 25-50% en los próximos dos años.3-5

Aunque existen etiologías no hepáticas de hipertensión 
portal (HTP), aquella asociada a enfermedad hepática 
terminal es la principal causa de HTDAV.6 La descompen-
sación de la enfermedad hepática se asocia a disfunción 
circulatoria hiperdinámica que conduce a vasodilatación, 
remodelado vascular y neovascularización a nivel 
de la circulación esplácnica, así como a disminución de 
la presión arterial media y de las resistencias vasculares 
periféricas a nivel de la circulación sistémica; estos cam-
bios provocan HTP clínicamente signifi cativa (HTPCS) y la 
subsecuente aparición de gastropatía hipertensiva portal, 
várices esofágicas (VE), gástricas (VG) y/o ectópicas.7

El consenso de Baveno VI sugiere que el tratamiento 
de la  HTDA asociado a HTP debe incluir administración de 
antibióticos y análogos de somatostatina antes de la en-
doscopia, la cual debe realizarse de manera oportuna (≤12 
h) junto con técnicas hemostáticas apropiadas (ej. liga-
dura como terapia primaria para las várices esofágicas).8,9 

Existe poca adherencia a éstas y otras guías de manejo por 
causas diversas como disponibilidad tecnológica, políticas 
de salud y limitaciones propias de cada país e institución. 
Aun y cuando el cumplimiento de las guías y la adhesión a 
las métricas de calidad puede no reducir el riesgo de mor-
talidad, sí mejora otros desenlaces de la HTDA asociado a 
HTP.10-12

En junio de 2017 la Asociación Mexicana de Endoscopia 
Gastrointestinal (AMEG) convocó a un grupo de gastroen-
terólogos, hepatólogos y endoscopistas para revisar los 
avances en el manejo de la HTDA asociada a HTP, con la 
fi nalidad de evaluar de manera crítica la evidencia cien-
tífi ca y proponer estrategias de diagnóstico y tratamiento 
mediante un consenso y establecer guías de manejo. La 
presente guía se enfoca en el origen, abordaje, tratamien-
to y seguimiento de la HTDA asociada a HTP en pacientes 

con cirrosis de acuerdo con lineamientos internacionales y 
a la disponibilidad de recursos humanos y tecnológicos en 
nuestro país, basándose en la evidencia científi ca disponi-
ble en la actualidad.

MATERIAL Y MÉTODOS

Para preparar y realizar la elaboración de las presentes 
guías se utilizó el método Delphi.13 Se crearon cuatro me-
sas de trabajo y a cada una se le asignó un tema específi co 
que representa cada una de las secciones de la presente 
guía. Se realizó una búsqueda en la base de datos Pub Med 
de artículos publicados a manera de resumen o artículo 
completo en los idiomas inglés y español. Se dio preferen-
cia a revisiones sistemáticas, metaanálisis, consensos, en-
sayos clínicos controlados y cohortes, aunque no se limitó 
a este tipo de manuscritos.

Una vez concluida la búsqueda, la bibliografía se en-
vió a los coordinadores de cada mesa quienes elaboraron 
enunciados sobre el tema asignado. Posteriormente en una 
reunión presencial en las ofi cinas de la AMEG los coordina-
dores de mesa y de las guías revisaron el contenido, per-
tinencia y relevancia de cada uno de los enunciados. Los 
coordinadores asignaron de manera aleatoria uno o más de 
estos enunciados a cada uno de los participantes para que, 
de acuerdo con el tipo de evidencia que los apoya, fueran 
califi cados, además de desarrollar el texto que lo sustenta. 
Este material fue enviado al coordinador de mesa previo a 
la reunión presencial.

Para califi car la evidencia se utilizó el sistema GRADE 
(Grading of Recommendations, Assessment, Development 
and Evaluation) modifi cado para califi car la calidad de la 
evidencia publicada y seleccionar los artículos más rele-
vantes sin importar si los resultados eran positivos o ne-
gativos.14

Con la fi nalidad de homogeneizar la forma de evaluación 
y que cada participante conociera el método, se les pidió y 
envió un enlace electrónico para concluir el curso en línea 
gratuito Up to Date del sistema GRADE. Este sistema tiene 
el objetivo de mejorar la evaluación de la calidad de la evi-
dencia y la fuerza con la que ésta se recomienda. En este 
sistema, la graduación de la calidad no se basa en el tipo 
de estudio (diseño y metodología), se consideran también 
los desenlaces (pertinencia, relevancia, etc.), así como las 
preguntas elaboradas para estudiar dicho desenlace.

Tabla 1. Evaluación GRADE.

Niveles de calidad Defi nición

Alto  Alta confi anza en la coincidencia entre el efecto real y el estimado.

Moderado  Moderada confi anza en la estimación del efecto. Hay posibilidad de 

   que el efecto real esté alejado del efecto estimado. 

Bajo  Confi anza limitada en la estimación del efecto. 

   El efecto real puede estar lejos del estimado. 

Muy bajo  Poca confi anza en el efecto estimado. 

   El efecto verdadero probablemente sea diferente del estimado. 
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De tal forma que, aun y cuando la evidencia de ma-
yor calidad se origina en revisiones sistemáticas, ensayos 
clínicos, etc., el sistema GRADE clasifi ca la calidad tanto 
con base en el diseño y métodos utilizados para evaluar 
los desenlaces preseleccionados o responder una pregunta 
tipo PICO (Población o Pacientes, Intervención o Indicador, 
Control o Comparación y O de desenlace por su traducción 
de Outcome) elaborada con anterioridad y con fi nes espe-
cífi cos. Esto permite que evidencia de menor calidad (ej. 
casos y controles, estudios transversales, series de casos) 
pueda ser considerada.15

La calidad de la evidencia puede ser ALTA cuando la se-
guridad o confi anza en los desenlaces o efectos estimados 
no puede o no podría ser modifi cada por investigaciones 
subsecuentes. Se considera MODERADA cuando investiga-
ciones posteriores podrían modifi car los efectos o desen-
laces y, por lo tanto, nuestra confi anza en la información 
actual disminuye. La calidad es BAJA cuando es muy pro-
bable que la información actual se modifi que con estudios 
ulteriores, y MUY BAJA cuando los desenlaces o efectos en 
estudio conocidos en la actualidad son extremadamente 
inciertos (Tabla 1).

La calidad y fuerza de recomendación (débil o fuerte) 
se expresan como letras mayúsculas de la A a la D (que 
indican la calidad de evidencia; A para muy alta calidad y 
D para muy baja calidad) y números (que indican la fuerza 
de recomendación a favor o en contra; 1 Fuerte y 2 Débil) 
(Tabla 2).

Durante la reunión presencial a la que asistieron to-
dos los autores, los enunciados junto con la califi cación 
y grado de recomendación GRADE, así como el texto que 
los apoya fueron presentados por los coordinadores a los 
miembros de sus mesas, quienes nuevamente revisaron el 
contenido y redacción de los mismos, efectuando modifi -
caciones en conjunto, además de discutir la pertinencia 
o necesidad de eliminar o agregar otros enunciados. Los 
enunciados fi nales fueron presentados por cada coordina-
dor al total de participantes de la guía. Se votó en acuerdo 
o en desacuerdo para cada enunciado. Cuando el acuerdo 
era mayor a 75% se concluyó que el enunciado permane-
cería sin modifi caciones, y cuando el acuerdo era menor a 
75% se realizaron modifi caciones en contenido y redacción, 
sometiéndose nuevamente a votación y así sucesivamente 
hasta llegar a un acuerdo mayor a 75%. Aquellos enuncia-
dos con desacuerdo mayor de 75%, repetidos o redundan-
tes fueron eliminados del proceso. Posterior a la reunión 
cada coordinador y los miembros de cada mesa desarrolla-
ron y editaron los comentarios y consideraciones fi nales a 
cada enunciado, además de revisar y determinar el nivel 
y calidad de evidencia que lo apoya, así como la fortaleza 
de la recomendación, basados en el sistema modifi cado de 
GRADE antes mencionado (Tabla 3).

I. GENERALIDADES DE LA HEMORRAGIA POR 
HIPERTENSIÓN PORTAL EN CIRRÓTICOS

I.1. Defi nición y Epidemiología

I.1.a. La HTDA asociada a HTP se defi ne como la 
pérdida sanguínea proximal al ámpula de 
Váter secundaria a hipertensión portal en el 
paciente cirrótico.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Bajo (GRADE 
1C).

En el paciente con cirrosis, el incremento progresivo de 
la presión portal da lugar a la formación de colaterales ve-
nosas entre la circulación portal y la sistémica denominadas 
colaterales porto-sistémicas, las cuales se pueden desarro-
llar en cualquier porción del sistema venoso portal. Las 
colaterales más relevantes clínicamente son las que se de-
sarrollan a través de la vena coronaria y/o las venas gástri-
cas cortas que dan lugar a las várices esofagogástricas.16,17 
Al momento del diagnóstico, aproximadamente 50% de los 
pacientes cirróticos tienen várices esofágicas (VE) y a lo 
largo de la enfermedad las desarrollan hasta 90%, mientras 
que 25% de pacientes tendrán várices gástricas (VG) y 18% 
várices esofagogástricas (VEG). Una minoría de pacientes 
puede presentar várices ectópicas en duodeno.18 Aproxi-
madamente 30% de los pacientes con VE presentará hemo-
rragia con una mortalidad estimada entre 7-20%. Los pa-
cientes que sobreviven a un evento de hemorragia tienen 
riesgo alto de recurrencia de la hemorragia y muerte.19 La 
incidencia de hemorragia por VG se estima entre 10 a 30%, 
y representa un evento grave con alta mortalidad; 25% de 
las hemorragias ocurre dentro de los dos años después de 
haberse documentado su presencia, teniendo mayor riesgo 
las VG fúndicas.20,21

I.1.b. La probabilidad de hemorragia por várices 
esofagogástricas depende de la gravedad 
de la enfermedad hepática, etiología activa, 
tamaño de las várices y presencia de pun-
tos rojos. 

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Moderado 
(GRADE 1B).

La historia natural de la cirrosis se caracteriza por una 
etapa compensada seguida de una etapa descompensada. 
La descompensación inicia cuando se presenta cualquiera 
de las siguientes complicaciones: Hemorragia por várices, 
ascitis, encefalopatía e ictericia.22 Se han identifi cado cua-
tro estadios de cirrosis, cada uno con características clíni-
cas y pronóstico distintos. Cada etapa se defi ne por la pre-
sencia o ausencia de complicaciones. El estadio 1 incluye 
pacientes compensados, sin várices, con una mortalidad a 
un año de 1%. El estadio 2 comprende pacientes compen-
sados con várices (sin hemorragia), con una mortalidad de 
3% al año. El estadio 3 conjunta pacientes con ascitis (con 
o sin várices), pero sin hemorragia variceal, en quienes la 
mortalidad a un año aumenta a 20%. El estadio 4 agrupa a 
pacientes con hemorragia por várices, con una mortalidad 
alta de 57% a un año.23,24 Las etapas 1 y 2 corresponden a 
pacientes con cirrosis compensada mientras que las eta-
pas 3 y 4 se refi eren a cirrosis descompensada. De acuerdo 
con la clasifi cación de Child Pugh, los pacientes en estadio 
Child A se consideran compensados y los Child B-C descom-
pensados. 

Los pacientes con cirrosis compensada desarrollan vári-
ces a una tasa de 7 a 8% por año y la progresión de peque-
ñas a grandes ocurre a una tasa de 10 a 12% por año.25 De 
acuerdo con el consenso de Baveno, las VE se clasifi can en 
grandes (> 5 mm) y pequeñas (< 5 mm). La hemorragia va-
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Tabla 3. Síntesis de las recomendaciones.

I.  GENERALIDADES DE LA HEMORRAGIA POR HIPERTENSIÓN PORTAL EN CIRRÓTICOS.

I.1. Defi nición y epidemiología.

  • I.1.a. La HTDA asociada a HTP se defi ne como la pérdida sanguínea proximal al ámpula de Váter secundaria a hipertensión 

   portal en el paciente cirrótico (GRADE 1C).

  • I.1.b. La probabilidad de hemorragia por várices esofagogástricas depende de la gravedad de la enfermedad hepática, etio-

   logía activa, tamaño de las várices y presencia de puntos rojos (GRADE 1B).

I.2. Bases anatómicas y papel de la medición del gradiente de presión portal en venas suprahepáticas.

  • I.2.a. El gradiente de presión en venas suprahepáticas (GPSH = presión enclavada menos presión libre) debe ser utilizado 

   para defi nir hipertensión portal (HTP = GPSH > 5 mmHg) y estratifi car el riesgo de desarrollo y sangrado variceal 

   (GRADE 1A).

  • I.2.b. La medición del GPSH tiene valor pronóstico y evalúa la efi cacia de la profi laxis secundaria (GRADE 1A).

  • I.2.c. En la evaluación inicial de paciente con hipertensión portal se recomienda la utilización de métodos no invasivos 

(pará-

   metros clínicos, laboratorio, imagen y endoscópicos) (GRADE 1A).

I.3. Detección de várices.

  • I.3.a. La esófago-gastro-duodenoscopia (EGD) debe realizarse en todo paciente con diagnóstico reciente de cirrosis para  

   identifi cación de várices (GRADE 1B).

I.4. Manejo inicial de la hemorragia aguda secundaria a hipertensión portal (HAHP): Restitución de volumen, transfusión e 

  intubación orotraqueal.

  • I.4.a. El primer paso en el manejo de la HTDA aguda asociada a HTP es evaluar el estado hemodinámico, la restitución 

   adecuada de volumen con soluciones cristaloides balanceadas y la protección de la vía aérea (GRADE 1B).

  • I.4.b. En pacientes con hemorragia variceal aguda se recomienda una conducta de transfusión restrictiva (nivel meta de  

   hemoglobina de 7-8 g/dL) (GRADE 1B).

I.5. Manejo médico inicial de la HAHP aguda asociada a HTP: Terlipresina, octreótida y antibióticos profi lácticos.

  • I.5.a. La administración intravenosa de fármacos vasoactivos (somatostatina, terlipresina, octreótida) en todos los pacientes 

   con sospecha de HTDA aguda asociada a HTP se asocia a una reducción de la mortalidad y requerimientos 

   transfusionales (GRADE 1A).

  • I.5.b. En pacientes con cirrosis y HTDA aguda asociada a HTP se recomienda la administración rutinaria de antibióticos 

   profi lácticos para disminuir el desarrollo de infecciones, recurrencia de la hemorragia y mortalidad (GRADE 1A).

  

II.  DIAGNÓSTICO Y MANEJO ENDOSCÓPICO DE LA HEMORRAGIA AGUDA DE TUBO DIGESTIVO SECUNDARIA A VÁRICES 

  ESOFÁGICAS (HAVE).

II.1.  Todo paciente con cirrosis debe someterse a vigilancia endoscópica para detección de várices esofágicas (VE) y profi laxis pri-

maria. La periodicidad e inicio de tratamiento depende de las características endoscópicas de las VE (GRADE 1B).

II.2.  La ligadura y/o beta-bloqueadores no selectivos son el tratamiento de elección en la prevención de hemorragia por VE 

  (GRADE 1A).

II.3.  El riesgo de hemorragia por VE depende de la gravedad de hepatopatía y presencia de datos endoscópicos de mal pronóstico 

  (ej. puntos rojos, tamaño mediano/grande) (GRADE 1B).

II.4.  El tratamiento de elección del sangrado agudo por VE es la ligadura (GRADE 1A).

II.5.  Durante una hemorragia por VE, la EGD debe realizarse durante las primeras 12 h de ingreso hospitalario, una vez que el paciente 

esté hemodinámicamente estable (GRADE 1A).

II.6.  La recurrencia de hemorragia de VE durante los primeros cinco días puede tratarse endoscópicamente y en caso de falla se 

recomienda la realización de una derivación transyugular porto-sistémica (TIPS) (GRADE 2B).
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II.7. La escleroterapia, sonda de balones, endoprótesis metálicas autoexpandibles (SEMS) y otras técnicas hemostáticas durante la 

  hemorragia refractaria por VE deben considerarse terapia de rescate y puente para TIPS (GRADE 2B).

II.8. Todos los pacientes con hemorragia por VE deben recibir profi laxis secundaria. La combinación de ligadura y BBNS es la estra-

tegia de elección (GRADE 1A).

III. DIAGNÓSTICO Y MANEJO DE LA HEMORRAGIA POR HIPERTENSIÓN PORTAL NO ESOFÁGICA.

III.1.  La clasifi cación de Sarin debe emplearse para describir la localización y seleccionar el tratamiento de las várices gástricas 

  (GRADE 1A).

III.2.  En várices gástricas la profi laxis primaria con beta-bloqueadores no selectivos puede ser empleada (GRADE 2B).

III.3.  Los adhesivos tisulares (cianoacrilato) son la terapia endoscópica de elección en la hemorragia aguda por várices gástricas 

  (GRADE 1B).

III.4.  La terapia endovascular guiada por ultrasonido endoscópico es una alternativa efectiva y segura en el manejo de hemorragia 

aguda por várices gástricas fúndicas (GRADE 1B).

III.5.  El uso de adhesivos tisulares y beta-bloqueadores son los tratamientos recomendados en profi laxis secundaria de várices gás-

tricas fúndicas (GRADE 1B).

III.6. La gastropatía hipertensiva debe ser diagnosticada y clasifi cada por EGD (GRADE 1A).

III.7. En caso de hemorragia activa asociada a gastropatía hipertensiva portal son útiles los fármacos que disminuyen la hipertensión 

portal, así como los procedimientos endoscópicos (profi laxis secundaria) (GRADE 1A).

III.8. En el manejo de várices ectópicas es necesario conocer la localización anatómica y el tratamiento debe ser multidisciplinario 

  (GRADE 2C).

IV.  OTRAS ALTERNATIVAS DE TRATAMIENTO.

IV.1. Un valor de gradiente de GPSH > 20 mmHg en el episodio de hemorragia aguda es un factor de mal pronóstico  (GRADE 1B).

IV.2. La medición del GPSH tiene valor pronóstico en profi laxis secundaria (GRADE 1A).

IV.3. En pacientes con hemorragia aguda refractaria la sonda de balones de Sengstaken-Blakemore es una medida transitoria útil 

  previo a la colocación de TIPS (GRADE 1C).

IV.4. En hemorragia variceal refractaria, la SEMS esofágica totalmente cubierta es más efi caz y segura que la sonda de balones 

  (GRADE 1B).

IV.5. La colocación de TIPS temprano (< 72 h) se recomienda en pacientes con Child-Pugh B con hemorragia variceal activa o 

  Child-Pugh C (< 14 puntos) (GRADE 1A).

IV.6. Comparado con otras terapias de profi laxis secundaria el TIPS disminuye el riesgo de recurrencia de la hemorragia en VE y 

  mejora la sobrevida a largo plazo (GRADE 1A).

IV.7. El TIPS es la mejor opción en la hemorragia variceal refractaria dentro de los primeros cinco días (GRADE 1A).

IV.8. En el tratamiento de la hemorragia recurrente de várices fúndicas o ectópicas asociadas a derivación esplenorrenal no 

  candidatos a TIPS está indicada la embolización retrógrada transvenosa con balón (ERTB) (GRADE 1C).

IV.9. El trasplante hepático debe considerarse en la hemorragia variceal, asociada a otras complicaciones y MELD > 15, así como 

  en la hemorragia variceal refractaria (GRADE 1A).
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riceal ocurre alrededor de 10 a 15% por año y está directa-
mente relacionada con el tamaño de la várice, por lo que 
la presencia de várices grandes es un predictor del primer 
evento de hemorragia, mientras que el aumento de la pre-
sión dentro de la várice y el adelgazamiento de su pared 
son los principales determinantes de su ruptura.25-27

Las várices pequeñas no se consideran de alto riesgo de 
hemorragia salvo que presenten los signos clásicos como: 
Puntos rojos, hematoquistes y manchas rojo cereza. La 
obesidad y el consumo de alcohol son condiciones aso-
ciadas a peor pronóstico, pues incrementan la fi brosis y 
el riesgo de descompensación independientemente de la 
etiología de la hepatopatía.28,29

I.2. Bases anatómicas y papel de la medición del gra-
diente de presión portal en venas suprahepáticas.

I.2.a. El gradiente de presión en venas suprahe-
páticas (GPSH = presión enclavada menos 
presión libre) debe ser utilizado para defi nir 
hipertensión portal (HTP = GPSH > 5 mmHg) 
y estratifi car el riesgo de desarrollo y san-
grado variceal.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Alto (GRADE 
1A).

La hemorragia variceal masiva es la complicación más 
importante de la hipertensión portal (HTP). El diagnósti-
co de hipertensión portal clínicamente signifi cativa (HPCS) 
con gradiente de presión de venas suprahepáticas (GPSH) 
se considera el método estándar de oro y los mejores re-
sultados se obtienen cuando se realiza en centros espe-
cializados; sin embargo, su disponibilidad y aplicabilidad 
son limitadas, por lo que se recomienda que los centros 
de atención dispongan de otros métodos confi ables que 
permitan realizar un escrutinio de HTP a la población en 
riesgo.30-35

Un GPSH ≥ 10 mmHg se asocia a descompensación he-
pática (ascitis, encefalopatía y hemorragia variceal). Los 
pacientes sin HPCS no tienen VE y a cinco años tienen  bajo 
riesgo de desarrollarlas. En pacientes con cirrosis hepática 
descompensada, los valores de GPSH > 20 mmHg son pre-
dictores de mal pronóstico. 

El GPSH se ha asociado con diferentes desenlaces de la 
hemorragia variceal (HV). En un grupo de pacientes con 
cirrosis hepática y HV a quienes se les midió el GPSH se 
encontró que la presión ≥ 20 mmHg se asocia con ma-
yor número de días de estancia en UTI, hospitalizacio-
nes prolongadas, requerimientos transfusionales y menor 
sobrevida.36,37 En otro estudio de pacientes con cirrosis 
hepática se observó que a mayor GPSH el tamaño de las 
várices, el riesgo de hemorragia de VE, la presencia de as-
citis, así como la gravedad de la enfermedad hepática, de 
acuerdo con el estadio de Child-Pugh era mayor.38

Estos hallazgos sugieren que un GPSH ≥ 20mmHG en 
pacientes ingresados por HV aguda identifi ca aquellos con 
peor pronóstico, y que requerirán un manejo más agresi-
vo como colocación de un TIPS temprano que en diversos 
estudios ha demostrado incrementar la sobrevida y tener 
menos fallas terapéuticas en comparación con tratamiento 
farmacológico y/o endoscópico.39

Se ha identifi cado un subgrupo de pacientes con en-
fermedad hepática avanzada sin HV, pero con un GPSH 
> 20 mmHg en quienes la estrategia de tratamiento y 
prevención no está bien defi nida.

I.2.b. La medición del GPSH tiene valor pronós-
tico y evalúa la efi cacia de la profi laxis se-
cundaria. 

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Alto (GRADE 
1A).

Un estudio mostró que la medición del GPSH en los pa-
cientes con profi laxis secundaria puede identifi car a los 
pacientes con buena respuesta a la administración de beta 
bloqueadores no selectivos (BBNS), que se defi ne como una 
disminución del GPSH > 20% del valor basal, o bien, un 
GPSH < 12 mmHg después de iniciado el tratamiento. Un 
estudio reportó que aquellos pacientes vigilados mediante 
GPSH presentan menos recurrencia de la hemorragia en 
comparación a aquellos en que el GPSH no se utiliza; asi-
mismo, el GPSH identifi có adecuadamente a los no respon-
dedores a quienes se les realizó tratamiento endoscopio 
mediante ligadura. 

Esta estrategia demostró ser costo-efectiva, útil y segu-
ra en la evaluación de la respuesta hemodinámica farma-
cológica y el riesgo de recurrencia de la hemorragia.40,41

I.2.c. En la evaluación inicial de paciente con hi-
pertensión portal se recomienda la utiliza-
ción de métodos no invasivos (parámetros 
clínicos, laboratorio, imagen y endoscópi-
cos). 

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Alto (GRADE 
1A).

La medición de la rigidez hepática mediante elastogra-
fía es un método no invasivo y de fácil aplicación en pa-
cientes con enfermedad hepática avanzada y compensada 
(EHA-C). La elastografía hepática permite la identifi cación 
temprana de pacientes con riesgo de HPCS. Los valores < 
10 kPa descartan EHAc-C, mientras que aquellos entre 10 y 
15 kPa sugieren EHA-C, pero requieren pruebas de confi r-
mación. Los valores > 15 kPa son indicativos de EHA-C.

Los pacientes con una elastografía hepática con valores 
< 20 kPa y cuenta plaquetaria > 150,000 x mm3 tienen un 
riesgo bajo de presentar VE con criterios de tratamiento, 
mientras que los valores > 20-25 kPa se asocian a HPCS y 
son estos pacientes los candidatos a revisión endoscópica, 
pues tienen riesgo elevado de presentar várices con datos 
de mal pronóstico tributarios a tratamiento.42-47

I.3. Detección de várices.

I.3.a. La esófago-gastro-duodenoscopia (EGD) 
debe realizarse en todo paciente con diag-
nóstico reciente de cirrosis para identifi ca-
ción de várices (Figura 1).

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Moderado 
(GRADE 1B).
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La EGD es el estándar de oro para el diagnóstico de vá-
rices gastrointestinales y debe realizarse en todo paciente 
con cirrosis de reciente diagnóstico. Las várices esofago-
gástricas (VEG) están presentes en 50% de los pacientes 
con cirrosis, con una tasa de progresión de crecimiento 
anual de 8-10%. La EGD inicial permite establecer la con-
ducta de tratamiento y seguimiento endoscópico.18,27,37

La EGD permite la observación directa de las várices así 
como la identifi cación de factores de riesgo para el desa-
rrollo de hemorragia.

Los factores asociados con un alto riesgo de hemorragia 
variceal y no variceal son: Várices de localización intra-
gástrica (IGV1) > gastroesofágica (GOV2) > GOV 1; tama-
ño > 2 cm, grado de insufi ciencia hepática (las VG están 
presentes en 85% de los pacientes que son Child C > B >), 
la presencia de puntos rojos (mancha rojo cereza, puntos 
rojos, hematoquiste), hemorragia activa o reciente (signo 
de pezón blanco, coágulo superpuesto), así como la pre-
sencia de várices esofágicas, enfermedad concomitante 
como carcinoma hepatocelular, presencia de gastropatía 
hipertensiva portal.48-52

Se debe puntualizar que el tratamiento profi láctico con 
BBNS no es necesario en el paciente cirrótico sin várices, 
pero el seguimiento endoscópico es obligatorio.27,37,53,54 Un 
estudio aleatorizado controlado de pacientes con cirrosis e 
hipertensión portal mínima (GPVH 6 mmHg) y seguimiento 
de 54.9 meses no encontró diferencias en la frecuencia de 
desarrollo de várices entre timolol y placebo (39 vs. 40%, 
respectivamente; p = 0.89); sin embargo, se reportaron 
más eventos adversos en el grupo de Timolol (18 vs. 6%, 
p = 0.06). Así, aunque los BBNS disminuyen la presión por-
tal, parecen no tener efecto alguno sobre el desarrollo de 
várices.55 El tratamiento de la causa de la cirrosis debe 
iniciarse con prontitud, pues puede prevenir el desarro-
llo de HTP o reducir la gravedad de ésta, lo que puede 
retrasar el desarrollo de várices y descompensación de la 
cirrosis.53,54,56

I.4. Manejo inicial de la hemorragia aguda secundaria 
a hipertensión portal (HAHP): Restitución de volu-
men, transfusión e intubación orotraqueal.

I.4.a. El primer paso en el manejo de la HTDA 
aguda asociada a HTP es evaluar el estado 
hemodinámico, la restitución adecuada de 
volumen con soluciones cristaloides balan-
ceadas y la protección de la vía aérea.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Moderado 
(GRADE 1B).

La HTDA aguda asociada a HTP es una emergencia mé-
dica que requiere manejo multidisciplinario. La reanima-
ción hemodinámica debe iniciarse inmediatamente des-
pués de garantizar una vía aérea protegida y estimar la 
pérdida sanguínea. La intubación endotraqueal puede ser 
considerada en pacientes con choque, alteración del es-
tado mental, hemorragia masiva continua y compromiso 
ventilatorio. La estabilización hemodinámica del paciente 
con HTDA aguda asociada a HTP, corrige la hipovolemia, 
restaura la perfusión a tejidos y previene la falla múltiple 
de órganos.57-62

En el 2004, un estudio en 72 pacientes evaluó los re-
sultados de la resucitación intensiva con cristaloides en 
pacientes con HTDA comparados con un grupo control (36 
en cada grupo). Se observó que el grupo que recibió re-
sucitación hídrica intensiva temprana tuvo menos días de 
estancia en Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), menor 
frecuencia de infarto de miocardio, menor necesidad de 
intervención quirúrgica y mortalidad. Aunque no se iden-
tifi caron diferencias en la cantidad total de días hospita-
larios, las unidades de sangre transfundidas y recurrencia 
de hemorragia.63

Los cristaloides balanceados (solución Hartmann o Lac-
tato Ringer [no disponible en México]) se prefi eren sobre 
la solución salina. Un análisis retrospectivo de 50,000 pa-
cientes en UCI demostró una menor mortalidad hospitala-
ria (19.6 vs. 22.8%, p < 0.01) en aquellos que recibieron 
cristaloides balanceados comparado con los que recibieron 
solución salina; esta última se ha asociado a lesión renal y 
mayor mortalidad.64

I.4.b. En pacientes con hemorragia variceal agu-
da se recomienda una conducta de transfu-
sión restrictiva (nivel meta de hemoglobina 
de 7-8 g/dL).

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Moderado 
(GRADE 1B).

La transfusión sanguínea en pacientes con HTDA aguda 
asociada a HTP está indicada en pacientes con hemorra-
gia activa y datos de inestabilidad hemodinámica, pero  
conservadora. Diversos estudios sugieren una estrategia 
restrictiva con una meta de hemoglobina entre 7-8 g/dL, 
dependiendo de las comorbilidades, edad, estado hemodi-
námico y gravedad y estado de la hemorragia.65-67

Un metaanálisis reciente y diversos estudios han repor-
tado que la estrategia de transfusión restrictiva se asocia a 
menor mortalidad (RR 0.65, IC 95%: 0.44-0.97, p = 0.03) y 
menor riesgo de recurrencia de la hemorragia (RR 0.58, IC 
95%: 0.40-0.84, p = 0.004) sin que se identifi quen diferen-
cias signifi cativas en la presencia de eventos isquémicos 
en la estrategia restrictiva y no restrictiva.68 La sobrevida 
a seis semanas es mayor en la estrategia restrictiva que en 
la estrategia liberal (95 vs. 91%, HR 0.55, IC 95%: 0.33 a 
0.92, p: 0.02), y la cantidad de efectos adversos es mayor 
en la estrategia liberal 48 vs. 40% (p: 0.02).69,70

La transfusión liberal parece favorecer el incremento de 
la presión portal y el riesgo de hemorragia, por lo que la 
estrategia de transfusión restrictiva parece ser superior a 
la estrategia liberal, además de ser costo-efectiva.27,52,65,67

I.5. Manejo médico inicial de la HTDA aguda asociada 
a HTP: Terlipresina, octreótida y antibióticos pro-
fl ácticos.

I.5.a. La administración intravenosa de fármacos 
vasoactivos (somatostatina, terlipresina, 
octreótida) en todos los pacientes con sos-
pecha de HTDA aguda asociada a HTP se 
asocia a una reducción de la mortalidad y 
requerimientos transfusionales. 

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Alto (GRA-
DE 1A).
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La hemorragia aguda por VEG se asocia a una mortali-
dad de 15 a 20% a las seis semanas. Aunque 40-50% de las 
hemorragias variceales se detienen espontáneamente, las 
terapias disponibles actualmente incrementan el control 
de la hemorragia en más de 80% de los casos; sin embargo, 
hasta 40% de los casos presenta recurrencia de la hemo-
rragia en los primeros cinco días (recurrencia temprana) y 
otro porcentaje signifi cativo lo presentará en las primeras 
seis semanas.49,54

Los objetivos del tratamiento son controlar la hemorra-
gia, reducir el riesgo de recurrencia temprana, prevenir 
complicaciones relacionadas con la hemorragia (infección, 
encefalopatía hepática y lesión renal aguda) y prevenir la 
mortalidad a las seis semanas (mortalidad temprana).27,52

Los fármacos vasoactivos (ej. vasopresina, terlipresina, 
octreótida) logran hemostasia al disminuir la presión y el 
fl ujo sanguíneo dentro de las várices. La recomendación 
actual es iniciar fármacos vasoactivos tan pronto como sea 
posible (en el traslado del paciente al hospital, al momen-
to de admisión o antes de la EGD) ante la sospecha de 
hemorragia variceal o en el paciente cirrótico con hemo-
rragia digestiva alta. 

Los fármacos disponibles y efectivos son terlipresina 
(análogo de vasopresina), somatostatina y sus análogos, 
como la octreótida.37,52,54

La vasopresina está en desuso debido a sus efectos se-
cundarios signifi cativos como infarto al miocardio o isque-
mia mesentérica. La terlipresina presenta menos efectos 
secundarios y su vida media es mayor. Ésta se administra 
en bolos intravenosos, causa vasoconstricción sistémica, 
reduciendo el flujo sanguíneo portal, el flujo colateral 
porto-sistémico y la presión de las várices, logrando con-
trolar la hemorragia, además de reducir los requerimientos 
transfusionales y la mortalidad a seis semanas. La soma-
tostatina y octreótida causan vasoconstricción esplácnica 
selectiva y reducen el fl ujo portal, por lo que controlan la 
HTDA aguda asociada a HTP en más de 80% de los pacien-
tes; adicionalmente, la somatostatina bloquea el aumento 
posprandial del fl ujo sanguíneo portal y la presión portal. 
Éstas se administran inicialmente en bolo intravenoso y 
posteriormente en infusión continua, que debe mantener-
se por cinco días para prevenir la recurrencia temprana de 
la hemorragia.49,52,54,71

Aunque inicialmente se pensó que la terlipresina era su-
perior a la somatostatina y octreotida, un metaanálisis de-
mostró que los tres fármacos son igualmente efi caces en el 
control de la hemorragia variceal aguda, los tres disminu-
yen signifi cativamente la recurrencia temprana, la morta-
lidad a siete días y los requerimientos transfusionales.72,73

Existen factores predictivos de falla al tratamiento a 
los cinco días: Presión arterial sistólica < 100 mmHg, crea-
tinina sérica elevada, hemorragia activa al momento de la 
EGD, hemorragia de várices gástricas y estadio Child Pugh 
C.74

Así, el manejo de la HTDA aguda asociada a HTP pue-
de ser con octreótida o terlipresina a las dosis y du-
ración comentadas en combinación con tratamiento 
endoscópico27,32,72(Tabla 4). Los BBNS no deben ser utiliza-
dos durante la HTDA aguda asociada a HTP y deben suspen-
derse en aquellos pacientes que los tomaban.

I.5.b. En pacientes con cirrosis y HTDA aguda 
asociada a HTP se recomienda la adminis-
tración rutinaria de antibióticos profi lácti-
cos para disminuir el desarrollo de infeccio-
nes, recurrencia de la hemorragia y mortali-
dad.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Alto (GRADE 
1A).

Las alteraciones en la integridad de la barrera del co-
lon, el sobrecrecimiento bacteriano y la translocación bac-
teriana presentes en pacientes cirróticos son responsables 
hasta de 35% de infecciones nosocomiales, porcentaje que 
incrementa durante los eventos de hemorragia.75-77

El uso de uso de antibióticos profi lácticos comparado 
con placebo reduce la mortalidad total (RR 0.79, IC del 
95%: 0.63-0.98), la mortalidad por infección bacteriana 
(RR 0.43, IC del 95%: 0.19-0.97), las infecciones bacte-
rianas (RR 0.35, IC del 95%: 0.26-0.47), la recurrencia 
de la hemorragia (RR 0.53, IC del 95% 0.38-0.74) y los 
días de hospitalización (días menos: -1.91, IC del 95% 
-3.80 - 0.02).78,79

Lo antibióticos con mejores resultados son las cefalos-
porinas de tercera generación sobre las quinolonas. Aun y 
cuando se ha reportado que la norfl oxacina induce efectos 
inmunomoduladores que implican la reducción de la sinta-
sa de óxido nítrico inducible proinfl amatoria, la ciclooxige-
nasa-2 y NF-κβ, así como la regulación positiva de la ex-
presión de heme-oxigenasa 1 e IL-10, se ha detectado un 
mayor número de infecciones bacterianas con resistencia 
a quinolonas, por lo que se han buscado otras alternativas 
terapéuticas.77 La probabilidad de desarrollar infecciones, 
bacteriemia o peritonitis bacteriana espontánea, parece 
ser mayor en pacientes que han recibido norfl oxacina com-
parados con aquellos que reciben ceftriaxona (33 vs. 11%, 
p = 0.003; 26 vs. 11%, p = 0.03; 12% vs. 2%, p = 0.03, res-
pectivamente).

Además del uso de norfloxacina, los requerimientos 
transfusionales elevados y falla en el control de la he-
morragia son predictores independientes de infección, 
mientras que la puntuación de Rockall y la recurrencia de 
hemorragia son factores predictivos de la mortalidad hos-
pitalaria (la sobreviva parece reducirse signifi cativamente 
en los pacientes descompensados). 

II. DIAGNÓSTICO Y MANEJO ENDOSCÓPICO DE 
LA HEMORRAGIA AGUDA DE TUBO DIGES-
TIVO SECUNDARIA A VÁRICES ESOFÁGICAS 
(HAVE)

II.1.  Todo paciente con cirrosis debe someterse a vigi-
lancia endoscópica para detección de várices eso-
fágicas (VE) y profi laxis primaria. La periodicidad 
e inicio de tratamiento depende de las característi-
cas endoscópicas de las VE.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Moderado 
(GRADE 1B).

La aparición de VE en pacientes con cirrosis hepática 
suele ocurrir en etapas avanzadas; su presencia confi e-
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re un riesgo de hemorragia de 20 a 35% en los siguientes 
dos años de su aparición y un riesgo de muerte asociado 
a hemorragia variceal de hasta 50%.80,81 Su identifi cación 
y tratamiento oportunos son de suma importancia, por lo 
que se recomienda realizar una EGD de tubo digestivo alto 
como escrutinio para VE y gástricas a todos los pacientes al 
momento del diagnóstico de cirrosis hepática.

La periodicidad de la vigilancia endoscópica es determi-
nado por el tamaño de las várices, así como la evolución 
de la enfermedad. En pacientes sin VE durante la primera 
EGD y con cirrosis compensada, se debe realizar vigilancia 
endoscópica cada 2-3 años y en aquellos casos con cirrosis 
descompensada debe ser anual.

En pacientes con várices pequeñas se recomienda el 
uso de BBNS; no se recomienda la profi laxis primaria con 
ligadura variceal (LVE) y la vigilancia endoscópica debe 
ser anual. En pacientes con várices medianas a grandes se 
debe realizar profi laxis primara con BBNS y/o LVE.82

II.2. La ligadura y/o beta-bloqueadores no selectivo 
son el tratamiento de elección en la prevención de 
hemorragia por VE.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Alto (GRADE 
1A).

El uso de BBNS o la LVE en la prevención primaria de 
sangrado variceal debe considerar la experiencia, recursos, 
preferencia del paciente, características clínicas, así como 
las contraindicaciones y los posibles efectos adversos.83

Los BBNS son los únicos fármacos que han demostrado 
reducir el riesgo de sangrado variceal, tanto como profi -
laxis primaria y secundaria. 

Las dosis efectivas de beta-bloqueador reducen el gasto 
cardiaco, el fl ujo a la vena porta y el gradiente de presión 
de la vena hepática. Al disminuir el gradiente de presión de 
la vena hepática a ≤ 12 mmHg, o bien, lograr una reducción 
global ≥ 20% de los valores basales se disminuye el riesgo de 
sangrado, así como la mortalidad. No todos los pacientes se 
benefi cian de los efectos hemodinámicos de los BBNS, pues 
un porcentaje signifi cativo presenta sangrado variceal a pe-
sar de estar con dosis adecuadas.84

La LVE puede realizarse al mismo tiempo que se reali-
za la EGD de escrutinio y sus contraindicaciones, riesgo y 
complicaciones asociadas son pocas. La comparación del 
uso de BBNS y LVE en pacientes con várices de alto riesgo 

demostró que la LVE es signifi cativamente mejor que los 
BBNS al disminuir la incidencia del primer sangrado vari-
ceal, pero sin que existan diferencias en la mortalidad. 
Aunque la LVE ofrece menos eventos adversos (4 vs. 13%), 
éstos son de mayor importancia clínica (ej. úlceras por 
ligadura).85,86

II.3. El riesgo de hemorragia por VE depende de la gra-
vedad de hepatopatía y presencia de datos endos-
cópicos de mal pronóstico (ej. puntos rojos, tama-
ño mediano/grande).

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Moderado 
(GRADE 1B).

Se han identifi cado datos clínicos y morfológicos de las 
várices asociados a mayor riesgo de hemorragia como: co-
loración violácea o rojiza de las várices (P < 0.001), puntos 
rojos (P < 0.0001), hematoquistes (P < 0.001) e incremento 
en el tamaño de las várices (P < 0.0001).87,88 El riesgo de 
progresión o incremento de tamaño de las VE es mayor en 
sujetos con hepatopatía crónica de origen alcohólico (P = 
0.00002), estadio Child-Pugh B o C (P = 0.002) y en aque-
llos con presencia de puntos rojos en las VE (P = 0.001). 

II.4. El tratamiento de elección del sangrado agudo por 
VE es la ligadura.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Alta (GRADE 
1A).

Existen diferentes opciones de tratamiento para la HTDA 
asociado a VE, como LVE, inyección endoscópica de escle-
rosantes (etanol o polidocanol) o adhesivos tisulares (ej. 
cianoacrilato). Un ensayo clínico aleatorizado que compa-
ró la LVE y la inyección con cianoacrilato (IC) no encontró 
diferencias en la frecuencia de erradicación variceal (90 
vs. 72%, P = 0.39), mortalidad (55 vs. 56%, P = 0.52) y com-
plicaciones mayores (5 vs. 17%, P = 0 0.32); sin embargo, la 
IC se asoció a mayor dolor torácico con disfagia (55.6% vs. 
10%, P = 0.004) y mayor recurrencia variceal (33 vs. 57%, 
P = 0.04).89

Similar a estos resultados, la comparación de inyección 
endoscópica de esclerosantes (IEE) y LVE reportó que am-
bas técnicas son igualmente efectivas en la erradicación 
variceal (91.7 vs. 94.6%, respectivamente; P = 0.67), aun-

Tabla 4. Fármacos vasoactivos en el manejo de HAHP.37,49,52,54,71

Fármaco Dosis Duración 
  

 Terlipresina Bolo inicial 1-2 mg, 2 a 5 días

  Mantenimiento: 1 mg iv cada 4-6 horas

 

Octreótida Bolo inicial de 50 μg iv 4 días

  y continuar con infusión continúa 

  a 25-50 µg/hora

Somatostatina Bolo inicial de 250 μg iv 5 días

  y continuar con infusión continúa a

  250-500 µg/hora
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que la LVE requiere menor número de sesiones para lograr-
la (3.7 vs. 7.7; P < 0.0001), además de asociarse a menor 
recurrencia de hemorragia (2.7 vs. 19.4%; P = 0.028) y me-
nor porcentaje de complicaciones mayores (2.7 vs. 22.2%; 
P = 0.014) comparada con la IEE, respectivamente.90 Tanto 
la LVE y la IEE elevan signifi cativamente el gradiente de 
presión venosa hepática (GPVH) (de 18.1 mm Hg ± 4.5 DS 
pretratamiento a 20.7 mmHg ± 4.4 post-tratamiento) pero 
este efecto parece ser transitorio en la LVE y persistente 
en la IEE; mediciones 48 h después del tratamiento han 
demostrado que el GPVH regresa a niveles basales en pa-
cientes tratados con LVE y no en aquellos con IEE, mante-
niéndose elevado al menos 120 días (P < 0.0001).

Esta elevación transitoria del GPVH en la LVE puede ex-
plicar la menor frecuencia de recurrencia de hemorragia 
(RR = 0.68, IC 95%: 0.57 - 0.81), mayor erradicación (RR = 
1.06, IC 95%: 1.01 – 1.12) y menor número de complicacio-
nes (RR = 0.28, IC 95%: 0.13 – 0.58) observado en compara-
ción con la IEE que provoca una elevación persistente del 
GPVH, aunque la mortalidad en ambas técnicas es similar 
(RR 0.95,IC 95% 0.77 – 1.17).91,92

II.5. Durante una hemorragia por VE, la EGD debe rea-
lizarse durante las primeras 12 h de ingreso hospi-
talario, una vez que el paciente esté hemodinámi-
camente estable. 

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Alto (GRADE 
1A).

El tiempo óptimo de una EGD son las primeras 12 h de 
ingreso hospitalario, posterior a una reanimación y terapia 
farmacológica adecuadas. Los pacientes con hemorragia 
variceal aguda deben de hospitalizarse preferentemen-
te en unidades monitorizadas (ej. terapia intensiva).93 El 
diagnóstico de hemorragia variceal se establece al encon-
trar una o más várices sangrando o estigmas de sangrado 
reciente. En aquellos pacientes que se presenten con al-
teración neurológica debe realizarse intubación endotra-
queal previo a la EGD.37

II.6. La recurrencia de hemorragia de VE durante 
los primeros cinco días puede tratarse endos-
cópicamente y en caso de falla se recomienda la 
realización de una derivación transyugular por-
tosistémica (TIPS).

Recomendación Débil. Nivel de evidencia Moderado 
(GRADE 2B).

Aun y cuando más de 20% de las hemorragias varicea-
les pueden ser refractarias al tratamiento estándar y se 
asocian a una mayor mortalidad, los eventos de sangrado 
recurrente pueden manejarse con una nueva sesión de te-
rapia endoscópica. Las derivaciones transyugulares porto-
sistémicas (TIPS) se recomiendan como terapia de rescate 
en aquellos pacientes con hemorragia recurrente a pesar 
de la combinación de LVE y BBNS,39 aunque existe eviden-
cia que apoya su uso temprano (menos de 72 h) en pacien-
tes seleccionados (ej. aquellos con alto riesgo de falla al 
tratamiento estándar, Child-Pugh B con sangrado activo en 
la EGD, Child-Pugh C 1 con niveles plasmáticos de creatini-
na al ingreso ≥ 1mg/dL, MELD ≥ 19).27,94

II.7.  La escleroterapia, sonda de balones, endoprótesis 
metálicas autoexpandibles (SEMS) y otras técni-
cas hemostáticas durante la hemorragia refracta-
ria por VE deben considerarse terapia de rescate y 
puente para TIPS. 

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Moderado 
(GRADE 2B).

Debido a las complicaciones asociadas y baja disponibi-
lidad de material, el uso de escleroterapia y la sonda de 
balones ha disminuido considerablemente; han dejado de 
ser tratamientos primarios o de elección del sangrado por 
VE, siendo reemplazados por la LVE y agentes vasoactivos 
(ej. octreotide y vasopresina). En situaciones de urgencia 
cuando técnicamente no se logra realizar LVE, la esclerote-
rapia y/o colocación de sonda de balones por menos de 24 
h son métodos hemostáticos efi caces, pero considerados 
de rescate.

El uso de sonda de balones en hemorragia severa y re-
fractaria ha reportado una sobrevida de 59% en el evento 
agudo y de 41% durante el primer año, permitiendo la rea-
lización de TIPS hasta en 70% de los pacientes.95

Las SEMS se han utilizado en hemorragia como puente 
para TIPS. Un metaanálisis sobre el uso de SEMS reportó 
complicaciones como recurrencia de hemorragia al retirar 
la prótesis de 0.16% y migración de 0.28%, mientras que la 
mortalidad a un mes en pacientes que fueron llevados a 
TIPS fue de 40%; sin embargo, es necesario identifi car facto-
res que ayuden a seleccionar tempranamente aquellos casos 
que se benefi ciaran de la realización de TIPS.96,97

II.8.  Todos los pacientes con hemorragia por VE deben 
recibir profi laxis secundaria. La combinación de 
ligadura y BBNS es la estrategia de elección.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Alto (GRADE 
1A).

Considerando que la mortalidad a un año de los pacien-
tes que no reciben profilaxis secundaria después de un 
evento de hemorragia llega a ser de 30-50%, la profi laxis 
secundaria deberá de iniciarse como máximo seis días pos-
teriores al evento inicial.98,99 Un metaanálisis reportó índi-
ces de hemorragia por VE de 39 y 42% en pacientes some-
tidos a monoterapia con LVE o BBNS, respectivamente;1,100 

la combinación de LVE y BBNS ha demostrado ser la mejor 
elección en el manejo de la profi laxis secundaria para evi-
tar la recurrencia de la hemorragia, aunque no reduce la 
mortalidad.101 Agregar nitrato de isosorbide al BBNS a redu-
ce la recurrencia de hemorragia y efectos secundarios.102

III. DIAGNÓSTICO Y MANEJO DE LA HEMORRA-
GIA POR HIPERTENSIÓN PORTAL NO ESO-
FÁGICA

III.1.  La clasifi cación de Sarin debe emplearse para des-
cribir la localización y seleccionar el tratamiento 
de las várices gástricas.

Recomendación Fuerte. Nivel de la evidencia Alto (GRA-
DE 1A).
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La clasifi cación de Sarin ayuda a estratifi car el riesgo y 
seleccionar el tratamiento de las várices gástricas (VG).20 

Este sistema ha sido recomendado por diferentes asocia-
ciones  internacionales, ya que es fácil de usar, tiene una 
buena correlación con la fi siopatología y guía la terapéu-
tica. 

De acuerdo con su ubicación y asociación con VE, las 
VG se denominan várices gastroesofágicas (GOV) y várices 
gástricas aisladas (IGV).

Las GOV pueden ser GOV1, cuando se extienden 2-5 cm 
por debajo de la unión gastroesofágica a lo largo de la cur-
vatura menor y GOV2 cuando se extienden por debajo de 
la unión esofagogástrica hacia el fórnix gástrico y curvatu-
ra mayor. 

Las IGV se presentan en ausencia de VE y se clasifi can 
en IGV1 cuando se localizan en el fundus e IGV2 cuando se 
localizan fuera del fundus como el cuerpo y/o antrogástri-
cos, píloro y duodeno (Figura 2).

Las GOV1 son las más frecuentes, representan 75% de 
todas las VG y tienen un bajo riesgo de hemorragia. Las 
várices cardiofúndicas (GOV2 e IGV1) tienen un riesgo mu-
cho mayor de hemorragia y están asociadas con una mayor 
mortalidad.103 El tratamiento endoscópico de las várices 
GOV1 suele ser con ligadura, aunque algunos investigado-
res recomiendan el uso de adhesivos tisulares.104 Exper-
tos coinciden en que la terapia endoscópica con adhesi-
vos tisulares, principalmente cianoacrilato, es la terapia 
de elección para el sangrado agudo de IGV1 y GOV2. Si el 
adhesivo tisular no está disponible, la ligadura parece ser 
benéfi ca y útil en las várices GOV2.105

III.2.  En várices gástricas la profi laxis primaria con beta-
bloqueadores no selectivos puede ser empleada.

Recomendación Débil. Nivel de evidencia Moderado 
(GRADE 2B).

Son pocos los estudios con adecuada metodología que 
hayan estudiado el perfi l de seguridad, efectividad a largo 
plazo y que justifi quen el tratamiento preventivo de la he-
morragia (profi laxis primaria) de várices fúndicas.

Un estudio prospectivo, aleatorizado comparó tres gru-
pos de tratamiento (I = escleroterapia con cianoacrilato, 
II = beta-bloqueadores, y III = no tratamiento) en várices 
gástricas GOV2 (con erradicación de VE) e IGV1.106

Posterior a una mediana de seguimiento de 26 meses las 
frecuencias de hemorragia fueron de 10, 38 y 53%, respec-
tivamente. En el grupo I, el éxito técnico fue de 100%, el 
cual se asoció con reducción en el tamaño de las várices 
en 100% de los casos comparado con un incremento en 38 y 
43% en los grupos II y III. El GPVH no mejoró en los grupos I 
y III, mientras que en el grupo II (BBNS) sólo en 34% se ob-
servó reducción del GPVH ≥ 20% o < 12 mmHg (responde-
dores), de los cuales, 40% presentó hemorragia secundaria 
a GOV2 y una mediana de disminución del GPVH 21%. La 
tasa de supervivencia actuarial a 26 meses fue de 90, 85 
y 72% (grupo I, II y III, respectivamente), encontrando que 
la puntuación MELD ≥17 (IC 95% 0.010-0.499, P = 0.008) y 
hemorragia por VG (IC 95% 0.006-0.783, P = 0.031) son fac-
tores asociados independientemente a mortalidad.106

Un par de estudios analizaron el perfi l de seguridad y 
efectividad a largo plazo de la erradicación con cianoacri-
lato. Éstos reportaron un éxito técnico de 100% con tasas 
de erradicación entre 95-100%, recurrencia 10-14% y he-
morragia de la várice índice de 5-8% durante el seguimien-
to. La mayoría de las complicaciones observadas fueron 
menores (dolor epigástrico), presentándose en aproxima-
damente 15% de los casos con una sola fatalidad, atribui-
ble a bacteriemia.107,108

Así, la profi laxis primaria de VG aún es motivo de con-
troversia; sin embargo, en casos seleccionados de várices 
cardiofúndicas (GOV2 con VE erradicadas y várices IGV1) 

Figura 2. Localización de várices gástricas. VP: vena porta. VSM: vena superior mesentérica. VE: vena esplénica. VGI: vena 
gástrica izquierda. VGP: vena gástrica posterior. VGC: vena gástrica corta.
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con datos de mal pronóstico si se dispone de material y 
experiencia, la profi laxis primaria con cianoacrilato es una 
opción adecuada. Por otra parte, el uso de BBNS ha de-
mostrado ser efi caz y su uso en casos de VG y coexistencia 
de VE está justifi cado. El tipo de profi laxis primaria en VG 
deberá ser individualizado considerando disponibilidad de 
recursos, experiencia y preferencia del paciente.

III.3.  Los adhesivos tisulares (cianoacrilato) son la te-
rapia endoscópica de elección en la hemorragia 
aguda por várices gástricas.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Moderado 
(GRADE 1B).

El uso de cianoacrilato ha mejorado signifi cativamen-
te los desenlaces de la hemorragia por VG, observándose 
porcentajes de éxito en hemostasia de 89-100%, así como 
reducción en recurrencia de hemorragia a tasas < 30%.108

El cianoacrilato comparado con escleroterapia con 
alcohol en pacientes con várices gástricas (IGV1 75% y 
GOV2 con VE erradicadas 25%) ha demostrado mejores ta-
sas de obliteración con (100 vs. 44%, p < 0.05) y control 
de hemorragia (89 vs. 62%).109 Resultados similares se han 
obtenido al comparar la inyección de cianoacrilato con 
la ligadura en hemorragia por VG siendo el cianoacrilato 
más efectivo en lograr hemostasia inicial (87 - 100% vs. 
45 - 100%) y asociarse a menos recurrencia de hemorragia 
(22 - 31% vs. 44 - 72%), incluso el tratamiento con la li-
gadura endoscópica se ha considerado un factor de riesgo 
independiente para recurrencia de hemorragia (RR 2.660, 
IC 95% 1.167-6.061, p = 0.020).110-112

La comparación de diferentes tratamientos (cianoacri-
lato, alcohol y ligadura) en casos de hemorragia por VG 
encontró que la terapia con cianoacrilato es superior a la 
ligadura en términos de prevención de recurrencia de he-
morragia (18% vs. 29.9%), observando diferencias estadísti-
camente signifi cativas entre grupos (RR 0.60; IC 95% 0.41-
0.88). No obstante, debido a la calidad de los estudios 
analizados, el reducido número de pacientes, heterogenei-
dad de las muestras e inclusión de todo tipo de várices gás-
tricas hacen que las conclusiones emitidas por este estudio 
no cuenten con un sustento metodológico adecuado.113

En el único metaanálisis que compara cianoacrilato vs. 
ligadura en hemorragia por várices gástricas reportó mejor 
control de hemorragia (93.9 vs. 79.5%, p = 0.032; OR 4.44, 
IC 95% 1.14-17.30) en el grupo de cianoacrilato. En relación 
con la recurrencia de hemorragia, no hubo diferencias entre 
cianoacrilato y ligadura en caso de várices GOV2 (35.7 vs. 
34.8%, p = 0.895) y fue menor con el uso de cianoacrilato en 
casos de várices GOV1 e IGV1 (26.1 vs. 47.7%, p = 0.035 y 
17.6% vs. 85.7%, p = 0.015 respectivamente); con respecto a 
la recurrencia de várices gástricas el cianoacrilato fue me-
jor que la ligadura (36.0 vs. 66.0%, p = 0.002).114

Por lo tanto, debido a la elevada tasa de hemostasia 
primaria, baja de recurrencia de hemorragia y baja fre-
cuencia de complicaciones mayores mediante el empleo 
de una técnica estandarizada y personal capacitado, la 
terapia mediante escleroterapia con cianoacrilato se reco-
mienda como primera línea de tratamiento endoscópico en 
caso de hemorragia por várices cardiofúndicas.115

III.4.  La terapia endovascular guiada por ultrasonido 
endoscópico es una alternativa efectiva y segu-
ra en el manejo de hemorragia aguda por várices 
gástricas fúndicas. 

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Moderado 
(GRADE 1B).

Ya se ha comentado que la inyección de cianoacrila-
to es la terapia endoscópica de primera línea en la he-
morragia aguda por várices gástricas, logrando una alta 
tasa de hemostasia (> 90%) y baja tasa de recurrencia 
de hemorragia (~10%).21,116 El ultrasonido endoscópico 
(USE) mediante la utilización de Doppler color concede 
una mejor visualización de las várices gástricas (incluso 
en casos con mala visión endoscópica por la presencia 
de restos hemáticos y/o alimentarios), y permite una 
aplicación dirigida de cianoacrilato al interior de la vá-
rice, así como confi rmación de la ausencia de fl ujo vas-
cular.117

Un estudio retrospectivo comparó la aplicación de 
cianoacrilato con inyección por EGD convencional con 
la inyección guiada por USE. La tasa de recurrencia de 
hemorragia tardía (> 48 h) fue significativamente menor 
en el grupo de USE (19 vs. 45% p = 0.005).118 Además de 
la inyección de cianoacrilato, el USE permite la aplica-
ción de espirales metálicas (coils) dentro de las várices, 
generando disminución del flujo vascular y trombosis.119 
Un estudio multicéntrico comparó la aplicación de cia-
noacrilato por USE con la aplicación de coils por USE. 
No se encontraron diferencias en la tasa de obliteración 
de las várices gástricas (coils 91 vs. cianoacrilato 95%), 
pero sí una tendencia hacia un menor número de sesio-
nes para lograr obliteración de las várices gástricas con 
el uso de coils. La tasa de complicaciones fue mayor 
con el uso de cianoacrilato, particularmente embolismo 
pulmonar.120 El uso combinado de coils y cianoacrilato 
parece ser mejor; tiene una tasa de éxito de 96% y la 
cantidad de cianoacrilato utilizado suele ser menor.121,122 
A pesar de no contar con ensayos clínicos aleatorizados, 
los datos actuales sugieren que la terapia endovascular 
guiada por USE es segura y efectiva en el tratamiento 
de la hemorragia aguda por várices gástricas, por lo que 
puede ser una herramienta adicional cuando el trata-
miento endoscópico convencional falla.

III.5.  El uso de adhesivos tisulares y beta-bloqueadores 
son los tratamientos recomendados en profi laxis 
secundaria de várices gástricas fúndicas.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Moderado 
(GRADE 1B).

La tasa de recurrencia después de un evento de hemo-
rragia aguda por VG fúndicas (VGF) es de hasta 53%, por lo 
que se recomienda profi laxis secundaria endoscópica y/o 
farmacológica.123

Debido a la elevada tasa de recurrencia de hemorragia 
la escleroterapia y ligadura endoscópicas han sido aban-
donadas dejando a la inyección con cianoacrilato como la 
terapia de primera línea.111,113,124-126
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El protocolo utilizado para erradicación de las VGF con 
cianoacrilato consiste en revisión periódica cada dos a cua-
tro semanas e inyección de 1 a 2 mL de cianoacrilato por 
sesión hasta lograr la obliteración de las mismas.127

La inyección con cianoacrilato comparada con el uso 
de BBNS como profi laxis secundaria ha demostrado tener 
menores tasas recurrencia de hemorragia (15 vs. 55%, 
p = 0.004) y menor mortalidad a largo plazo (3 vs. 25%, 
p = 0.026).128 No existen diferencias en recurrencia de 
hemorragia ni en mortalidad cuando se compara la pro-
filaxis secundaria con inyección de cianoacrilato sola 
con terapia combinada (cianoacrilato asociado a beta 
bloqueador).129

A pesar de la efectividad y superioridad de la inyección 
de cianoacrilato sobre los BBNS en profi laxis secundaria de 
VGF, se sigue recomendando el uso de estos últimos debido 
a benefi cios adicionales como disminución de translocación 
bacteriana, peritonitis bacteriana espontánea; un grupo es-
pecial que se benefi cia de profi laxis secundaria combinada 
son los pacientes con cirrosis y coexistencia de VE y VG.130

III.6.  La gastropatía hipertensiva debe ser diagnostica-
da y clasifi cada por EGD.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Alto (GRADE 
1A).

Aunque el desarrollo de gastropatía hipertensiva portal 
(GHP) se correlaciona con la duración de la enfermedad, 
gravedad de la HTP, presencia y tamaño de las várices y 
antecedentes de escleroterapia, ésta puede presentarse 
a cualquier edad, con una frecuencia variable entre 20-
80%. De acuerdo con un estudio con seguimiento de 18 me-
ses, la GHP puede seguir un curso estable (29%), agravarse 
(23%), presentar hemorragia aguda (2.5%) o crónica (11%) 
con una mortalidad asociada a recurrencia de hemorragia 
de hasta 12.5%.131

El diagnóstico suele realizarse durante la endoscopia de 
tamizaje en pacientes asintomáticos con cirrosis o durante 
la evaluación de hemorragia; el aspecto endoscópico inclu-
ye un patrón en mosaico o eritema difuso y reticular o piel 
de serpiente en la mucosa gástrica del fondo y cuerpo gás-
tricos (rara vez en el antro); otras características incluyen 
un aspecto reticular en empedrado o pseudopólipos con 
centro blanco deprimido > 2 mm.132,133

Un metaanálisis reportó que el patrón en mosaico tiene 
una sensibilidad de 98% (93 - 100%) y especifi cidad 38% (7 - 
94%) con una precisión diagnóstica de 78% (63 - 98%).134 La 
clasifi cación de la GHP considera la presencia de eritema, 
congestión o patrón mosaico y la severidad de los cambios, 
pudiendo ser leve o grave de acuerdo con la intensidad de 
los mismos. Las calcifi caciones más recomendadas son la 
de NIEC y la de McCormack135,136 (Tabla 5).

III.7. En caso de hemorragia activa asociada a gastro-
patía hipertensiva portal son útiles los fármacos 
que disminuyen la hipertensión portal, así como 
los procedimientos endoscópicos (profi laxis se-
cundaria).

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Alto (GRADE 
1A).

El tratamiento de la GHP debe dirigirse a reducir la pre-
sión portal y reducir el gradiente de presión < 12 mmHg o 
en 20% del basal, pues esto se ha asociado con disminución 
de recurrencia de hemorragia y mortalidad.137

La profi laxis secundaria con BBNS ha demostrado dismi-
nuir signifi cativamente la recurrencia a los 12 y 30 meses 
de seguimiento comparados con placebo, y se considera la 
primera línea de tratamiento especialmente en aquellos 
con hemorragia crónica.138

En los casos de hemorragia aguda el manejo inicial es 
similar al de todos los pacientes con hemorragia, siendo 
importante descartar otras causas de hemorragia como 
hemorragia originada en VE o VG. Es primordial lograr la 
estabilidad hemodinámica, posteriormente pueden usar-
se medicamentos vasoactivos como terlipresina, que ha 
demostrado lograr control de la hemorragia en más de 
80% de los casos u octreótida, el cual logra hemostasia en 
100% de los pacientes.139,140

La endoscopia terapéutica tiene un papel limitado debi-
do a que la hemorragia es en capa o difusa. Se recomienda 
termo coagulación o aplicación de polvos hemostáticos. 
Estos últimos son fáciles de usar, cubren áreas grandes de 
la mucosa y como monoterapia en hemorragia aguda lo-
gran detener la hemorragia en un porcentaje elevado de 
pacientes.141,142 Algunas series de casos han utilizado crio-
terapia como medida alternativa durante la hemorragia 
aguda con control del sangrado en 100% de los casos.143

Los TIPS pueden considerarse en pacientes con sangra-
do crónico y con dependencia de terapia transfusional, en 
quienes los BBNS y/o terapia endoscópica ha fallado; los 
TIPS mejoran la apariencia de la mucosa a las dos semanas 
de su colocación.144

En el tratamiento de la GPH, el objetivo principal es 
reducir la presión portal con el uso de BBNS y la EGD queda 
limitada a pacientes con hemorragia aguda; los resulta-
dos de los métodos provienen de series de casos utilizando 
crioablación o polvos hemostáticos.

III.8. En el manejo de várices ectópicas es necesario 
conocer la localización anatómica y el tratamiento 
debe ser multidisciplinario. 

Recomendación Débil. Nivel de evidencia Bajo (GRADE 
2C).

Las várices ectópicas tienen dos etiologías generales, 
hipertensión portal global y oclusión venosa esplácnica 
(mesocaval). Los mecanismos son diversos: Trombosis de 
la vena esplénica, cortocircuito gastrorrenal espontáneo 
(posterior a obliteración transvenosa retrógrada con balón 
o alteraciones anatómicas condicionadas por intervencio-
nes quirúrgicas y adherencias (gastrectomía o ileostomía). 

Las várices ectópicas pueden localizarse en cualquier 
sitio del tracto gastrointestinal, siendo la ubicación duo-
denal (en la primera y segunda porción) la más frecuen-
te; éstas se consideran porto-portales o porto-sistémicas 
e involucran a las venas pancreático-duodenales, císticas, 
mesentérica superior, gastroduodenal y pilórica.145

Las várices ectópicas suelen diagnosticarse mediante 
endoscopia; son responsables de 2 a 5% de sangrados por 
HTP y tienen cuatro veces más riesgo de sangrado compa-
radas con las VE y se asocian a una mortalidad de 40%.146-148 
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La tomografía computarizada (TAC) con medio de contras-
te es crucial para planear el manejo de várices ectópicas, 
pues informa sobre la permeabilidad de las venas porta, 
esplénica, mesentérica y sus tributarias, identifi cando las 
colaterales.146,147

Como tratamiento inicial se recomienda el uso de oc-
treótide o terlipresina; éstos ayudan a obliterar o disminuir 
el fl ujo sanguíneo. En casos de hemorragia, el tratamiento 
endoscópico mediante inyección directa de trombina, N-bu-
til-cianoacrilato, ligadura y/o escleroterapia es útil, aunque 
la tasa de recurrencia de la hemorragia es alta.149 El manejo 
quirúrgico en casos de refractariedad a tratamiento médico 
y endoscópico consiste en la resección y devascularización 
del segmento involucrado y ligadura de plexos venosos. 

La obliteración transvenosa (OTV) con esclerosante es 
exitosa en la mitad de los casos. Ofrece una alternativa en 
pacientes con VG, particularmente aquellos con encefalo-
patía concomitante, pues han demostrado resolverla o dis-
minuir su gravedad hasta en 100% de los casos, además de 
redireccionar el fl ujo sanguíneo hacia el hígado y mejorar 
la función hepática, lo que le da ventaja sobre los TIPS que 
están contraindicados en disfunción hepática.150-155

El éxito de estos sistemas de descompresión porto sis-
témica (quirúrgica o transyugular) depende del gradiente 
de presión y si se acompañan o no de embolización selec-
tiva.156

IV. OTRAS ALTERNATIVAS DE TRATAMIENTO

Gradiente de presión de vena suprahepática (GPSH)

Limitaciones técnicas, así como su naturaleza invasiva, 
han hecho que el gradiente de presión de vena suprahe-
pática (GPSH) no se determine de manera rutinaria; sin 
embargo, éste ha demostrado ser capaz de identifi car, es-
tratifi car los riesgos, además de asociarse a diferentes des-
enlaces clínicos en la hemorragia asociada a HTTP.40

IV.1.  Un valor de gradiente de GPSH > 20 mmHg en el 
episodio de hemorragia aguda es un factor de mal 
pronóstico.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Moderado 
(GRADE 1B).

La hemorragia variceal masiva es la complicación más 
importante de la HTP. Ya fue comentado que un valor de 
GPSH > 20 mmHg en pacientes con cirrosis hepática se 
asocia a más días de estancia en UTI, hospitalizaciones 
prolongadas, mayor requerimiento transfusional y menor 
sobrevida,36 además de tener una relación directamente 
proporcional con el tamaño de las VE y la gravedad e in-
tensidad de la hemorragia, así como con la presencia de 
ascitis y un mayor puntaje en la escala de Child-Pugh.38

Lamentablemente, en la práctica clínica la medición 
del GPSH no se realiza rutinariamente, pero aquellos casos 
en los que se ha medido durante la HV aguda, un valor ≥ 
20 mmHG puede seleccionar aquellos que se benefi ciarán 
de un abordaje y tratamiento más agresivo como coloca-
ción de TIPS temprano.39 La utilidad y valor del GPSH > 20 
mmHg en enfermedad hepática avanzada y sin hemorragia 
variceal es incierto.

IV.2. La medición del GPSH tiene valor pronóstico en 
profi laxis secundaria.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Alto (GRADE 1A).

El GPSH en los pacientes con profi laxis secundaria ha 
demostrado ser capaz de identifi car a los pacientes con 
una buena respuesta, la cual se defi ne como una disminu-
ción del GPVH > 20% de su valor basal o un valor total < 12 
mmHG después de iniciado el tratamiento con BBNS. Estos 
valores se asocian a menor recurrencia de la hemorragia y 
ayudan a identifi car a los no respondedores que se benefi -
ciarán de LVE, mejorando así la utilización de recursos.157

Tabla 5. Clasifi cación de la gastropatía hipertensiva portal.

  Categoría Consenso de McCormarck  NIEC  TANOUE
   Baveno VI

  Leve Patrón en mosaico Patrón escarlatiforme Patrón en mosaico. Grado 1. Hiperemia leve.
    Hiperemia superfi cial Leve: areola difusa. Mucosa congestiva.
    Patrón de piel de Moderado: punto rojo     
   serpiente. plano en el centro.  
     Severa: areola roja.
      Grado 2. Hiperemia
      severa con patrón
      reticular con áreas de
      mocosa sobre-elevada.

  Severa Patrón en mosaico Manchas rojo-cereza Marcas rojas, Grado 3. Lo anterior  
  con signos rojos o confl uentes o no lesiones rojas de  más puntos
   manchas negras. Hemorragia difusa. tamaño variable, sangrantes.   
    planas, elevadas,  
     discretas
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IV.3.  En pacientes con hemorragia aguda refractaria la 
sonda de balones de Sengstaken-Blakemore es 
una medida transitoria útil previo a la colocación 
de TIPS. 

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Bajo (GRADE 
1C).

En casos de hemorragia incontrolable se puede colocar 
la sonda de balones hasta por 24 h como medida temporal 
en espera de un tratamiento defi nitivo como la colocación 
de TIPS.41

La colocación de la sonda de balones se realiza sin guía 
radiológica en la sala de Urgencias o de Terapia Intensiva. 
El balón gástrico se infl a con 150 a 200 mL de agua y se 
tracciona suavemente de forma continua; el balón esofá-
gico se infl a con aire a una presión de 40 a 50 mmHg. La 
presión del balón se revisa cada 2 h y debe desinfl arse a 
las 24 h.158 Se recomienda la realización de una radiografía 
de tórax para corroborar la posición de la sonda previo a la 
insufl ación de los balones.

La efectividad del taponamiento de la sonda de balones 
para mantener la hemostasia oscila entre 80 y 91%; sin em-
bargo, el desarrollo de nuevos tratamientos y los riesgos 
asociados a su colocación (ej. erosión y perforación esofá-
gica) han disminuido su uso, convirtiéndola en una medida 
de salvamento.37

IV.4.  En hemorragia variceal refractaria, la SEMS eso-
fágica totalmente cubierta es más efi caz y segura 
que la sonda de balones.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Moderado 
(GRADE 1B).

Aunque el taponamiento con sonda de balones es alta-
mente efectivo en el control temporal de la hemorragia, 
se asocia a complicaciones graves y sólo se puede man-
tener colocada durante 24 h, además de que se asocia a 
una elevada incidencia de recurrencia de la hemorragia al 
momento de su retiro.51

Las SEMS totalmente cubiertas representan una alterna-
tiva que permite el control de la hemorragia con una baja 
incidencia de complicaciones graves en pacientes con san-
grado variceal refractario. Al comparar las SEMS esofágicas 
con la sonda de balones en hemorragia de VE refractaria 
el éxito terapéutico defi nido como sobrevida al día 15, con 
control del sangrado y sin complicaciones serias, las SEMS 
esofágica fue más exitosa (66 vs. 20%; p = 0.025), logró con 
mayor frecuencia el control de la hemorragia (85 - 100% 
vs. 47%; p = 0.037), con un menor número de paquetes glo-
bulares transfundidos (2 vs. 6; p = 0.08), menor número de 
complicaciones (15 vs. 47%; p = 0.077) y menor recurrencia 
(13%) con una incidencia de migración de 21 - 63%. Otra 
ventaja de los SEMS es que se pueden mantener colocados 
por más de 24 h (media de cinco días, intervalo 0 a 12). A 
pesar de la superioridad de los SEMS, no se ha observado 
una diferencia signifi cativa en la sobrevida a seis semanas 
(54 vs. 40%; p = 0.46).150-162 

IV.5. La colocación de TIPS temprano (< 72 h) se reco-
mienda en pacientes con Child-Pugh B con hemo-
rragia variceal activa o Child-Pugh C (< 14 pun-
tos).

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Alto (GRADE 1A).

Se estima que hasta 10 a 20% de los pacientes con he-
morragia variceal activa no se logrará control hemostático 
mediante la EGD inicial.82,163 La colocación de un TIPS en 
pacientes con hemorragia variceal no controlada o con re-
currencia de la misma se ha evaluado en varios estudios 
clínicos.164,165

La colocación de TIPS temprano (dentro de las primeras 
72 h) en pacientes con hemorragia variceal y alto riesgo de 
falla al tratamiento (Child-Pugh B con hemorragia activa 
durante la EGD o Child-Pugh C < 14 puntos) después de 
tratamiento farmacológico y endoscópico comparado con 
aquellos que recibieron tratamiento endoscópico y farma-
cológico únicos se asoció a menor recurrencia de la hemo-
rragia, así como una mayor supervivencia a un año. Estos 
resultados se replicaron cuando analizaron los casos de la 
práctica clínica habitual.39,166 

IV.6.  Comparado con otras terapias de profi laxis secun-
daria el TIPS disminuye el riesgo de recurrencia 
de la hemorragia en VE y mejora la sobrevida a 
largo plazo.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Alto (GRADE 1A).

La profilaxis secundaria en pacientes con hemorragia 
variceal esofágica se realiza habitualmente con ligadura 
endoscópica y terapia farmacológica; sin embargo, la co-
locación de TIPS ha demostrado ser una terapia alternativa 
efi caz.167

En un estudio multicéntrico y dos metaanálisis se en-
contró que la colocación de un TIPS durante los cinco días 
posteriores al evento de hemorragia variceal esofágica 
fue superior al tratamiento endoscópico para reducir el 
riesgo de recurrencia de la hemorragia a un año (RR 0.28; 
95%CI 0.-0.4; p < 0.001). Asimismo, se encontró mejor so-
brevida global a un año (RR 0.68; 95% CI 0.46-0.96; p = 
0.03) sin que se encontraran diferencias en mortalidad, 
pero con resultados opuestos en relación con la inciden-
cia de encefalopatía hepática, durante el primer año de 
seguimiento.167-169

El TIPS ha demostrado ser superior a terapia farmaco-
lógica, LVE endoscópica o terapia combinada en reducir 
mortalidad asociada a hemorragia y disminuir recurrencia 
de la misma; sin embargo, el grado de invasión, costos y 
disponibilidad limitan su uso.

IV.7.  El TIPS es la mejor opción en la hemorragia vari-
ceal refractaria dentro de los primeros cinco días.

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Alto (GRADE 
1A).

El tratamiento farmacológico y endoscópico falla en 
10 a 20% de los pacientes con hemorragia variceal aun 
y cuando un segundo intento de tratamiento endoscó-
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pico puede considerarse, cuando hay persistencia de 
la hemorragia después de 2 EGD terapéuticas en HTDA 
por VE o después de una sesión terapéutica para VG, la 
inserción de TIPS debe considerarse,58,170 así como en 
pacientes con contraindicación de BBNS que tienen he-
morragia a pesar de recibir ligadura y en aquellos con 
trombosis no tumoral de la vena porta.

El TIPS no debe aplicarse en pacientes con hiperten-
sión porto pulmonar, insufi ciencia cardiaca y mal apego al 
tratamiento médico.38 El uso de TIPS en la hemorragia re-
fractaria secundaria a hipertensión portal está limitado a 
la categoría de terapia de rescate, y debe llevarse a cabo 
después que han fallado los tratamientos farmacológicos y 
endoscópicos habituales.

IV.8.  En el tratamiento de la hemorragia recurrente de 
várices fúndicas o ectópicas asociadas a deriva-
ción esplenorrenal no candidatos a TIPS está indi-
cada la embolización retrógrada transvenosa con 
balón (ERTB).

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Baja (GRADE 
1C).

La ERTB es una terapia a considerar en la hemorragia 
recurrente de várices fúndicas o ectópicas que realiza el 
radiólogo intervencionista en casos no candidatos a TIPS 
y en que los vasos sean accesibles a través de un deri-
vación esplenorrenal. En pacientes con función hepática 
muy deteriorada o inaccesibilidad al territorio de la vena 
porta, esta modalidad es muy efectiva en el control de 
la hemorragia, pero no existen estudios controlados y la 
información disponible proviene de series de casos.152,171,172 
La potencial y deletérea complicación del ERTB es la redis-
tribución del fl ujo portal y aumento de fl ujo hacia várices 
esofágicas. Algunos grupos sugieren colocar TIPS si el GPSH 
post ERTB es > 12 mmHg.

IV.9.  El trasplante hepático debe considerarse en la 
hemorragia variceal, asociada a otras complica-
ciones y MELD > 15, así como en la hemorragia 
variceal refractaria. 

Recomendación Fuerte. Nivel de evidencia Alto (GRADE 
1A).

Un paciente con cirrosis que presenta hemorragia vari-
ceal, generalmente se acompañará de otras complicacio-
nes de la cirrosis que disminuyen la sobrevida, lo cual es 
considerado una indicación para iniciar la evaluación de 
trasplante hepático.173 En algunos casos el TIPS se ha uti-
lizado como puente. Los pacientes que se benefi cian de 
trasplante hepático son aquellos que presentan MELD de 
15 o más.22,174

CONCLUSIONES

Esta guía puede y deberá ser revisada y editada periódi-
camente de acuerdo con la necesidad de incorporar cam-
bios y avances tecnológicos, así como información nueva y 
relevante. Las recomendaciones presentadas y fuerza de 
las mismas se basan en la revisión de la evidencia científi -

ca disponible al momento de su elaboración, así como en 
la discusión y evaluación de los riesgos y benefi cios hecha 
por los participantes de la guía. Es importante recordar 
que ésta como todas las guías, presenta información que 
pretende ayudar a los involucrados en el cuidado de pa-
cientes y no deben considerarse reglas ni estándares de 
cuidado inmodifi cables, puesto que las decisiones clínicas 
deben individualizarse y suelen ser resultado de un análi-
sis detallado de la situación clínica del paciente y recur-
sos disponibles que pudieran o no estar en acuerdo con 
este documento.
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