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1 Várices esofágicas - Introducción 

Las várices esofágicas son colaterales porto-sistémicas — es decir, canales vasculares 
que unen la circulación venosa portal con la sistémica. Se forman preferentemente en 
la submucosa del esófago inferior como consecuencia de la hipertensión portal (una 
complicación progresiva de la cirrosis). La ruptura y el sangrado de las várices son 
complicaciones mayores de la hipertensión portal y se asocian con tasa elevada de 
mortalidad. El sangrado varicoso es responsable de entre 10 y 30% de todos los casos 
de sangrado gastrointestinal alto. 

1.1 Cascadas de la WGO – enfoque según la disponibi lidad de 
recursos 

En las regiones y los países en los que se dispone de todas las opciones diagnósticas y 
terapéuticas para el manejo de las várices esofágicas se puede aplicar un enfoque de 
“patrón oro”. Sin embargo, son muchos los países en los que esos recursos no se 
encuentran disponibles. Con sus Cascadas Diagnósticas y Terapéuticas, las Guías de 
la WGO brindan un enfoque sensible a los recursos. 
 

Cascad a: conjunto jerárquico de opciones alternativ as diagn óstic as, terap éutic as y 
de gestión para lidiar con el riesgo y la patología  – calificados según los recursos 

disponibles . 
 

1.2 Epidemiología 
Si bien las várices se pueden formar a cualquier nivel a lo largo del tubo digestivo, lo 
más frecuente es que aparezcan en los últimos centímetros distales del esófago. 
Aproximadamente 50% de los pacientes con cirrosis presentan várices 
gastroesofágicas. Las várices gástricas se encuentran presentes en 5–33% de los 
pacientes con hipertensión portal. 
La frecuencia de várices esofágicas varía entre 30% y 70% de los pacientes con 
cirrosis (Tabla 1), y 9–36% de los pacientes presentan lo que se conoce como várices 



WGO Practice Guideline Esophageal Varices 3 

© Organización Mundial de Gastroenterología, 2013 

de “alto riesgo”. En los pacientes con cirrosis, las várices esofágicas aparecen a una 
tasa anual de 5–8%, pero tienen un tamaño suficiente como para plantear riesgo de 
sangrado solo en 1–2% de los casos. Aproximadamente 4–30% de los pacientes con 
várices pequeñas pasarán a tener várices de gran tamaño cada año, por lo que estarán 
en riesgo de sangrado. 
 
Tabla 1 Epidemiología de las várices esofágicas y c orrelación con la enfermedad 
hepática 

Epidemiología 
• En el momento del diagnóstico de su cirrosis, aproximadamente 30% de los 

pacientes cirróticos tienen várices esofágicas, alcanzando 90% tras alrededor 
de 10 años 

• Si bien el sangrado cesa espontáneamente en hasta 40% de los pacientes,1 el 
sangrado de las várices esofágicas tiene una tasa de mortalidad - por lo 
menos 20% a las 6 semanas 

• La hemorragia varicosa es la complicación fatal más frecuente de la cirrosis 
 
Correlación entre la presencia de várices y la gravedad de la enfermedad hepática 
• Pacientes con Child–Pugh A: 40% tienen várices 
• Pacientes con Child–Pugh C: 85% tiene várices 
• Algunos pacientes pueden presentar várices y hemorragia al principio de la 

enfermedad, aun en ausencia de cirrosis 
• Pacientes con hepatitis C y fibrosis en puente: 16% tiene várices esofágicas 

 
La presencia de várices gastroesofágicas se correlaciona con la gravedad de la 
enfermedad del hígado. La gravedad de la cirrosis puede clasificarse usando el 
sistema de clasificación de Child–Pugh (Tabla 2). 
 
Tabla 2 Clasificación de Child-Pugh de la gravedad de la cirrosis  

 1 punto 2 puntos 3 puntos 

Encefalopatía Ausente Grado 1–2 
Grado 3–4 
(crónico) 

Ascitis Ausente 
Leve / moderada 
(responde a los 
diuréticos) 

Tensa 

Bilirrubina (mg/dL) < 2 2–3 > 3 
Albúmina (g/dL) > 3.5 2.3–3.5 < 2.8 
TP (prolongado segundos) < 4 4–6 > 6 
INR < 1.7 1.7–2.3 > 2.3 
La clase de la cirrosis se basa en 
la puntuación total – el pronóstico 
está directamente relacionado con 
la puntuación 

Clase A: puntuación total 5 o 6 
Clase B: puntuación total 7 – 9 
Clase C: puntuación total 10 o superior 

 
 
INR, relación internacional normalizada; TP, tiempo  de protrombina. 

1.3 Historia natural  
Si un paciente con cirrosis no presenta várices es porque todavía no ha desarrollado 
hipertensión portal, o porque su presión portal todavía no es suficientemente alta 
como para desarrollar várices. A medida que la presión portal aumenta, pueden 
aparecer várices pequeñas. Con el tiempo, y a medida que la circulación 
hiperdinámica aumenta, el flujo de sangre por las várices también aumenta, elevando 
así la tensión sobre la pared. La hemorragia varicosa producida por la ruptura ocurre 
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cuando la fuerza en expansión supera la tensión parietal máxima. Si no se modifica la 
tensión parietal, aumenta el riesgo de recurrencia. 
 
Tabla 3 – Pronóstico en pacientes con várices esofá gicas 

• Aproximadamente 30% de los pacientes con várices esofágicas sangra en el correr 
del primer año del diagnóstico. La mortalidad derivada de los episodios de sangrado 
depende de la gravedad de la enfermedad hepática de base 

• La mortalidad derivada de los episodios de sangrado puede ir de < 10% en pacientes 
cirróticos bien compensados con un grado A de Child–Pugh hasta > 70% en los que 
tienen un estado cirrótico avanzado Child–Pugh C. El riesgo de la repetición del 
sangrado es elevado, alcanzando 80% en el correr del primer año 

• Los pacientes que presentan un gradiente de presión venosa hepática (GPVH) 
> 20 mmHg en el correr de las primeras 24 h de la hemorragia varicosa tienen un 
mayor riesgo de sangrado recurrente dentro de la primera semana de ingreso 
comparado con los de presión más baja; puede también ser más difícil controlar su 
sangrado (83% vs. 29%) y tienen una mayor tasa de mortalidad al año (64% vs. 20%) 

• Aproximadamente 60% de los pacientes no tratados presenta “repetición tardía del 
sangrado” dentro del primer año o los 2 años de la hemorragia índice 

 

 
Figura 1 – Historia natural de várices y hemorragia  en pacientes con cirrosis 2  
 

Ausencia de várices  
• GPVH normal/<10 mmHg 

���� 
Várices pequeñas – Ausencia de hemorragia  

• GPVH ≥10 mmHg 
• Tasa de aparición de várices de 8% por año 

���� 

Várices  grandes – Ausencia de  hemorragia  
• Circulación hiperdinámica 
• Progresión de pequeña a grande 8% por año2 

���� 

Hemorragia varicosa  
• Presión > tensión de la pared de la várice 
• Hemorragia esofágica 5-15% por año 
• Se describe sangrado en los pacientes con várices 

gástricas en aproximadamente 25% en 2 años (mayor 
para VGA1 y GOV2)3. 

���� 

Hemorragia r ecurrent e 
• Persistencia de presión portal y estado de las várices 

 
GPVH = gradiente de presión venosa hepática; VGA = várices gástricas aisladas en 
ausencia de várices esofágicas en el fondo gástrico ; GOV2 = várices gastroesofágicas 
que se extienden a lo largo de la curvatura mayor h acia el fondo gástrico 

1.4 Factores de riesgo 
Una relación internacional normalizada (INR) > 1.5, un diámetro de la vena porta 
> 13 mm, y la presencia de trombocitopenia han probado ser predictivos de la 
probabilidad de que un cirrótico presente várices. Se estima que según se cumplan 
ninguna, una, dos o las tres condiciones, las probabilidades de que los pacientes 
presenten várices serán < 10%, 20–50%, 40–60%, y > 90%, respectivamente. La 
presencia de una o más de esas condiciones representa una indicación de endoscopía, 
para buscar várices y realizar profilaxis primaria contra el sangrado en los pacientes 
cirróticos (Tabla 4). 
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Tabla 4 – Factores de riesgo para várices esofágica s y hemorragia 

Aparición de várices  
• Presión elevada de la vena porta: GPVH >10 

mmHg en pacientes que no presentan várices en 
el tamizaje endoscópico inicial 
Progresión de várices pequeñas a grandes  

• Cirrosis descompensada (Child-Pugh B/C) 
• Cirrosis alcohólica 
• Presencia de marcas rojas tipo latigazo en la 

endoscopía basal (= vénulas dilatadas 
longitudinales con aspecto de marcas de latigazos 
en la superficie de la várice) 

Episodio inicial de sangrado varicoso  
• Várices de gran tamaño (>5 mm) con señales de 

color rojo 
• Puntuación CTP o MELD elevadas 
• Consumo continuo de alcohol 
• GPVH alto >16 mm Hg 
• Coagulopatía 

 

2 Diagnóstico presuntivo y diferencial 

La esofagogastroduodenoscopía es el patrón oro para el diagnóstico de várices 
esofágicas. Si no se cuenta con el patrón oro, se puede proceder a otros pasos 
diagnósticos, como ecografía con Doppler de la circulación sanguínea (no 
ecoendoscopía). Si bien ésta no es una buena opción, es cierto que puede mostrar la 
presencia de várices. Otras alternativas posibles son la radiografía baritada del 
esófago y estómago, y la angiografía de la vena porta y manometría. 
 
Es importante valorar la ubicación (esófago o estómago) y el tamaño de las várices, 
signos de inminencia de un primer sangrado agudo, o de su recurrencia, y (si 
corresponde) considerar la causa y la gravedad de la enfermedad hepática. 
 
Tabla 5 – Guías para el diagnóstico de várices esof ágicas 

1 En todo paciente con diagnóstico de cirrosis se r ecomienda hacer valoración con 
esofagogastroduodenoscopía (EGD) para descartar la presencia de várices esofágicas y gástricas 

2 Se recomienda realizar endoscopías de control de acuerdo al nivel de cirrosis y la presencia y el 
tamaño de las várices: 

 Pacientes con Y Repetir EGD 
 

Cirrosis compensada 
No hay várices Cada 2–3 años 

 Várices pequeñas Cada 1–2 años 
 Cirrosis descompensada  Intervalos anuales 
3 La progresión de las várices gastrointestinales p uede determinarse utilizando la clasificación por 

tamaño en el momento del EGD. En la práctica, con l a clasificación de los tres tamaños, las 
recomendaciones para las várices medianas son las m ismas que para las várices grandes en la 
clasificación que considera solo dos tamaños: 

 Tamaño de la várice Clasificación de dos 
tamaños 

Clasificación de tres tamaños  

 Pequeña < 5 mm Venas mínimamente elevadas por encima de 
la superficie mucosa esofágica 

 Mediana – Venas tortuosas que ocupan menos de un 
tercio de la luz esofágica 

 Grande > 5 mm Ocupa más de un tercio de la luz esofágica 
4 La hemorragia varicosa se diagnostica de acuerdo uno de los siguientes hallazgos endoscópicos: 
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 • Sangrado activo de una várice 
• “Pezón blanco” sobre una várice 
• Coágulos sobre una várice 
• Várices sin ninguna otro foco posible de sangrado 

 

2.1 Diagnóstico diferencial de las várices esofágic as/hemorragia 
El diagnóstico diferencial de la hemorragia varicosa incluye todas las etiologías de 
sangrado gastrointestinal (alto). Las úlceras pépticas son también más frecuentes en 
los individuos cirróticos. 
 
Tabla 6 – Diagnóstico diferencial de várices esofág icas/hemorragia 

• Esquistosomiasis 
• Insuficiencia cardíaca congestiva severa 
• Hemocromatosis 
• Enfermedad de Wilson  
• Hepatitis autoinmune 
• Trombosis de la vena porta/esplénica 
• Sarcoidosis 
• Síndrome de Budd–Chiari 
• Pancreatitis crónica 
• Hepatitis B 
• Hepatitis C 
• Cirrosis alcohólica 
• Cirrosis biliar primaria (CBP) 
• Colangitis esclerosante primaria (CEP) 

 

Nota:  todas estas patologías llevan a la aparición de vá rices esofágicas como 
resultado de la hipertensión portal. 

2.2 Ejemplo de África  — várices esofágicas provoca das por 
esquistosomiasis 

La esquistosomiasis es la causa más común de várices en los países en desarrollo — 
en Egipto o Sudán, por ejemplo. En cifras absolutas, puede ser una causa más 
frecuente que la cirrosis hepática. En Sudan hay aldeas en las que más del 30% de la 
población tiene várices. Su función hepática se mantiene en buenas condiciones. Rara 
vez se descompensan y no desarrolla carcinoma hepatocelular (CHC). El sangrado 
varicoso es la principal causa de muerte en estos pacientes. Si se erradican las várices 
los pacientes pueden sobrevivir más de 25 años. 

2.3 Otras consideraciones 
 
Tabla 7 - Consideraciones sobre diagnóstico, preven ción y manejo de las várices 
esofágicas y las hemorragias varicosas 

Esofagogastroduodenoscopía (EGD) de tamizaje en pac ientes cirróticos 
• La presencia de várices de alto grado o marcas rojas como de latigazo pueden ser una 

indicación para la colocación profiláctica de bandas 
• Muchos individuos que se someten a EGD de tamizaje no tienen várices o no requieren terapia 

profiláctica 
• Caro; requiere sedación 
• Se puede evitar en pacientes cirróticos con β-bloqueantes no selectivos para tratamiento de 

hipertensión arterial u otras razones 
Marcadores no cruentos  — por ejemplo: recuento plaquetario , FibroTest, tamaño del bazo , 
diámetro de la vena porta, elastografía transitoria  
• La exactitud predictiva sigue sin ser satisfactoria 
Terapia β bloqueante   
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• Forma costo efectiva de terapia profiláctica4 
• No impide el desarrollo o el crecimiento de várices pequeñas o grandes 
• Tiene efectos colaterales importantes 
• Los pacientes que reciben un β bloqueante selectivo (metoprolol, atenolol) por otras razones 

debería pasar a recibir un β bloqueante no selectivo (propranolol, nadolol, o carvedilol5) 

 

3 Manejo de las várices y de la hemorragia 

Las siguientes opciones de tratamiento están disponibles en el manejo de las várices 
esofágicas y la hemorragia (Tablas 8 y 9). Si bien son efectivas para detener el 
sangrado, ninguna de las medidas, excepto la terapia endoscópica, ha demostrado 
afectar la mortalidad. 
 
Tabla 8 – Terapia farmacológica 

Vasoconstrictores esplácnicos 
• Vasopresina (análogos) 
• Somatostatina (análogos) 
• β bloqueantes no cardioselectivos 

La farmacoterapia con somatostatina (análogos) es efectiva para detener la hemorragia, por 
lo menos pasajeramente, en hasta 80% de los pacientes. La somatostatina puede ser 
superior a su análogo, la octreotida.  
Aun con una adecuada posología, alrededor de 30% de los pacientes no responden a los β 
bloqueantes con una reducción del gradiente de presión venosa hepática (GPVH). Estos 
sujetos que no responden se pueden detectar solo mediantes medidas cruentas del GPVH. 
Además, los β bloqueantes pueden provocar efectos colaterales como fatiga e impotencia, 
que puedan alterar el cumplimiento (especialmente en los pacientes jóvenes de sexo 
masculino), o pueden estar contraindicados por otras razones. 

Venodilatadores 
• Nitratos 

No se recomienda administrar nitratos solos. El 5-mononitrato de isosorbida reduce la 
presión portal, pero su uso en los pacientes cirróticos está limitado por sus efectos 
vasodilatadores sistémicos, a menudo llevando a una mayor disminución de la presión 
arterial y potencialmente a un deterioro de la función renal (pre renal). 

Vasoconstrictores y vasodilatadores 
• La terapia combinada tiene un efecto sinérgico en la reducción de la presión portal 

La combinación del 5-mononitrato de isosorbida con β bloqueantes no selectivos ha 
demostrado tener efectos aditivos en la disminución de la presión portal y ser 
particularmente efectivo en pacientes que no responden a la terapia inicial con β 
bloqueantes solos. Sin embargo, estos efectos beneficiosos pueden verse anulados por los 
efectos deletéreos sobre la función renal y la mortalidad a largo plazo, especialmente en los 
mayores de 50. Por lo tanto, no se recomienda el uso rutinario de la terapia combinada. 

 

• El uso de fármacos vasoactivos puede ser seguro y efectivo cuando no se dispone 
fácilmente de terapia endoscópica y se asocia con menos eventos adversos que la 
escleroterapia de emergencia.6 

 
Tabla 9 – Terapia endoscópica 

Terapias l ocales  
• Ligadura endoscópica de las várices (LEV) o escleroterapia 
• No tiene efecto sobre el flujo porta o la resistencia 

Terapia de derivación 
• Quirúrgica o radiológica (Puente portosistémico intrahepático transyugular, DPIT) 
• Reduce la presión portal 
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• La escleroterapia endoscópica y la ligadura de las várices con bandas son medidas 
eficaces para detener el sangrado en hasta 90% de los pacientes. La LEV es más 
efectiva que la escleroterapia varicosa endoscópica (EVS), ofreciendo un mayor 
control de la hemorragia, poca repetición del sangrado, y eventos adversos 
menores pero sin diferencias en la mortalidad.7, 8 Sin embargo, la ligadura 
endoscópica con bandas puede ser más difícil de aplicar que la escleroterapia en 
pacientes con sangrado activo severo 

• Una derivación portosistémica intrahepática transyugular (DPIT) es una buena 
alternativa cuando fracasan el tratamiento endoscópico y la farmacoterapia. 

• El uso del taponamiento con balón disminuye, ya que existe un alto riesgo de 
repetición del sangrado después de desinflar el globo y un riesgo de 
complicaciones mayores. Sin embargo, el taponamiento con balón es eficaz para 
detener la hemorragia por lo menos temporariamente, y se lo puede utilizar en 
regiones del mundo en las que es difícil conseguir EGD y DPIT. Puede ayudar a 
estabilizar al paciente para ganar tiempo hasta que se pueda hacer EGD y/o DPIT. 

• El tratamiento combinado endoscópico y farmacológico ha demostrado lograr un 
mejor control del sangrado agudo que el tratamiento endoscópico solo.9 

3.1 Práctica clínica 
En las siguientes figuras se presenta el enfoque para los pacientes con cirrosis y 
diferentes etapas de las várices o la hemorragia. 
 
Figura 2 - Pacientes con cirrosis pero sin várices.  EGD, esofagogastroduodenoscopía 

No tiene 
várices � 

Los β bloqueantes 
no previenen las 
várices 

� 
Repetir 
EGD a los 3 
años 

� 
EGD inmediatamente ante la 
aparición de una 
descompensación hepática 

 
 
Figura 3 - Pacientes con cirrosis y várices pequeña s, pero sin hemorragia.  

Mayor riesgo de hemorragia:  
Child B/C o presencia de 
marcas rojas como latigazo  

� 
β bloqueantes no selectivos 
para la prevención de la 
primera hemorragia varicosa 

  

     

No tienen aumento del riesgo  � 

Se pueden utilizar β 
bloqueantes – no se han 
establecido los beneficios a 
largo plazo 

  

     

No están recibiendo  
β bloqueantes  � 

Repetir EGD  
en 2 años � 

En caso de 
descompensación 
hepática: EGD 
inmediatamente; 
repetir anualmente 

     
Pacientes que reciben  
β bloqueantes  

� No es necesario hacer EGD 
de control* 

  

 
*Dado que muchos pacientes no responden al tratamie nto con β bloqueantes o a la 
profilaxis del sangrado, se recomienda repetir el E GD tras 2 años (como en los que no 
reciben β bloqueantes). 
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Figura 4 - Pacientes con cirrosis y várices mediana s o grandes, pero sin hemorragia. 
LEV, ligadura endoscópica de las várices. 

Hemorragia de alto riesgo: 
Child B/C o marcas varicosas 
rojas con forma de latigazo  

� 

Se recomiendan β 
bloqueantes (propranolol, 
nadolol, o carvedilol) o LEV 
para prevención de la 
primera hemorragia 
varicosa 

  

     

No están en mayor riesgo:  
pacientes Child A y sin 
marcas rojas  

� 
Se prefieren β bloqueantes 
no selectivos (propranolol, 
nadolol, o carvedilol)   

� 

En caso de 
contraindicaciones, 
intolerancia, no 
cumplimiento: considerar 
LEV 

 

• β bloqueantes no cardioselectivos (propranolol, nadolol, o carvedilol), 
comenzando a dosis bajas, de ser necesario aumentando la dosis paso por paso 
hasta que la frecuencia cardíaca de reposo se reduzca 25%, pero no menos de 55 
latidos/min. 

• En comparación con los β bloqueantes, la ligadura endoscópica de las várices dio 
muestras de reducir de forma importante los episodios de sangrado y los eventos 
adversos severos, pero no tuvo ningún efecto sobre la tasa de mortalidad. 

 

 
Figura 5 – Pacientes con cirrosis y hemorragia vari cosa aguda. 

ESQUEMA DE EMERGENCIA 
si se suspende la hemorragia varicosa   Próximas 12-24 hrs  

�  � 
Medidas de reanimación  
• Reposición de volumen IV 
• Transfusión sanguínea 
Profilaxis antibiótica (hasta 7 días) 
• Norfloxacina oral (400 mg 2 veces al día) 
• O ciprofloxacina IV 
• O ceftriaxona IV (1g/día) en cirrosis avanzada 
Terapia farmacológica – continúa 2-5 días después 
de confirmar el diagnóstico 10 
• Terlipresina11 (2 mg cada 4 hrs) 
• O somatostatina (u octreotida, vapreotida) 

 Dentro de las 12 horas:  
• Confirmar el diagnóstico con EGD 
• Tratar HV con LEV o escleroterapia 
Si recidiva el sangrado o es incontrolable:  
• Indicación de DPIT 
Si el sangrado es incontrolable mientras 
que espera la DPIT o la terapia 
endoscópica:  
• Taponamiento con balón como medida 

transitoria para ganar tiempo, durante un 
máximo de 24 horas  

 
EGD, esofagogastroduodenoscopía; LEV, ligadura endo scópica de las várices; IV, 
intravenoso; DPIT, derivación portosistémica intrah epática transyugular; HV, 
hemorragia varicosa. 

La terlipresina se encuentra actualmente disponible  en gran parte de Europa, India, 
Australia, y los E.A.U., pero no en Estados Unidos de América o Canadá. 
 

• La hemorragia varicosa aguda a menudo se asocia con infección bacteriana debida 
a una translocación intestinal y trastornos de la motilidad. La antibioticoterapia 
profiláctica ha demostrado reducir las infecciones bacterianas y la repetición del 
sangrado varicoso12, y aumentar la tasa de supervivencia13. 

• En el sangrado varicoso agudo o masivo, la intubación traqueal puede ser de 
extrema utilidad para evitar la aspiración de la sangre. 

• En los pacientes con hemorragia varicosa en el fondo gástrico se prefiere hacer 
una obliteración endoscópica de las várices utilizando adhesivos tisulares (como 
cianoacrilato); la segunda opción es LEV. 
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• Debe considerarse el uso de DPIT en casos de sangrado incontrolable de várices 
en el fondo gástrico o si hay recurrencia pese a la terapia combinada 
farmacológica y endoscópica. 

• La escleroterapia de emergencia no es mejor que la terapia farmacológica para los 
casos de sangrado agudo de várices en individuos con cirrosis. 

• La terlipresina reduce la imposibilidad de controlar el sangrado y la mortalidad,14 
y debería ser la primera elección para terapia farmacológica cuando esté 
disponible. Si no se dispone de terlipresina, se puede usar somatostatina, 
octreotida, y vapreotida. 

• Si bien tratar el sangrado esofágico con análogos de somatostatina no parece 
reducir las muertes, puede sí reducir la necesidad de transfusiones de sangre. 

 
Figura 6 – Pacientes con cirrosis que se han recupe rado de una hemorragia varicosa 
aguda. 
 

Profilaxis secundaria  � 
Β bloqueantes no 
selectivos más 
LEV 

� 

Ajustar β 
bloqueante a la 
dosis máxima 
tolerada 

� 

Repetir LEV cada 1-
2 semanas hasta la 
obliteración con 
EGD a los 1-3 
meses 

       
En pacientes Child 
A/B con hemorragia 
recurrente pese a la 
terapia de 
combinación  

� 

Considerar 
derivación 
quirúrgica en los 
pacientes Child A 

� 
Derivar a centro 
de trasplante 
para evaluación 

  

 

 

• El control endoscópico a largo plazo y la colocación de bandas o escleroterapia de 
las várices recurrentes cada 3–6 meses (en muchos lugares del mundo en 
desarrollo solo se dispone de escleroterapia). Si no se puede hacer ligadura 
endoscópica con bandas o si esa técnica está contraindicada, se puede administrar 
β bloqueantes no cardioselectivos (propranolol, nadolol, o carvedilol) 
comenzando con una posología baja, y de ser necesario aumentando la dosis poco 
a poco hasta que la frecuencia cardíaca de reposo se reduzca 25%, pero no 
llegando a menos de 55 latidos/min. 

• En pacientes más jóvenes con una cirrosis menos avanzada (Child–Pugh A), se 
puede considerar el agregado de 5-mononitrato de isosorbida (comenzando a 
2 × 20 mg al día y aumentando a 2 × 40 mg al día) si fracasan la escleroterapia o 
la farmacoterapia. Debe considerarse el uso de DPIT, especialmente en candidatos 
a trasplante de hígado. En casos seleccionados (pacientes con función hepática 
preservada, enfermedad hepática estable), se puede considerar un injerto en H 
calibrado o una derivación esplenorrenal distal (derivación de Warren). 

• Las derivaciones portosistémicas presentan menores tasas de repetición del 
sangrado varicoso comparado con la escleroterapia/banding, pero aumentan la 
incidencia de encefalopatía hepática.15 

• En pacientes con un grado B o C de la clasificación de Child–Pugh siempre se 
debe considerar el trasplante. 

 
Recomendaciones para el manejo de primera línea de pacientes cirróticos 
en cada etapa de la historia natural de las várices (Fig. 7) 
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Figura 7 – Recomendaciones para el manejo de primer a línea. 
 

Ausencia de várices  
Repetir la endoscopía en 2-3 años 

� 
Várices pequeñas – Ausencia de hemorragia  

Repetir endoscopía en 1-2 años 
� 

Várices medianas/grandes - Sin hemorragia  
Β bloqueantes (propranolol, nadolol, o carvedilol) 

LEV si no se toleran los β bloqueantes 
� 

Hemorragia varicosa  
Tratamiento específico: fármaco vasoactivo seguro + LEV 

� 
Hemorragia recurrente  

Β bloqueantes +/- MNIS o LEV 
β bloqueantes + LEV 

 
LEV, ligadura endoscópica de las várices; MNIS, 5-m ononitrato de isosorbida. 

3.2 Cascada de tratamiento 
Una cascada es un conjunto jerárquico de técnicas diagnósticas o terapéuticas para la 
misma patología, catalogadas según los recursos disponibles. 
Tal como se subrayara más arriba, varias opciones terapéuticas son efectivas en la 
mayoría de las situaciones clínicas que involucran hemorragias varicosas agudas, así 
como en la profilaxis secundaria y primaria y su prevención. La terapia óptima en 
condiciones individuales depende mucho de la facilidad relativa de la disponibilidad 
local de estos métodos y técnicas. Es probable que varíe ampliamente en diferentes 
partes del mundo. 
En caso de sospecha de sangrado de várices, si resultara difícil realizar una 
endoscopía se debe recurrir a la farmacoterapia — por ejemplo: en pacientes con 
hematemesis y signos de cirrosis. De similar manera, la terapia farmacológica podría 
administrarse en circunstancias como profilaxis primaria en un paciente cirrótico con 
signos de hipertensión portal (esplenomegalia, trombocitopenia) y/o con función 
hepática alterada, y como profilaxis secundaria en un paciente cirrótico con 
antecedentes de sangrado gastrointestinal alto. 
Si tampoco se dispone de farmacoterapia y se sospecha sangrado varicoso, se debe 
recurrir a medidas de reanimación general y transportar al paciente lo antes posible a 
una institución en la que se disponga de los medios diagnósticos y terapéuticos 
necesarios; el taponamiento con balón podría ser extremadamente útil en dicha 
situación. 
 
Figura 8 – Cascada para el tratamiento de la hemorr agia aguda de várices esofágicas.  
 

Nivel de recursos   
   

Patrón oro  
Ligadura con bandas + terapia con fármacos vasoacti vos IV:  

octreotida o terlipresina  
�   

Normal  Ligadura con banda  
�   

Medio  Escleroterapia  
�   

Bajo  Terapia con globo  
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IV, intravenoso. 

 
Nota:  La combinación de la ligadura con bandas y esclero terapia no se utiliza de rutina 
excepto cuando el sangrado es demasiado profuso e i mpide identificar el vaso para 
colocar las bandas. En tales casos, se puede realiz ar la escleroterapia para controlar el 
sangrado y despejar el campo lo suficiente como par a poder luego colocar las bandas. 
 
Advertencia:  Hay muchas afecciones que pueden provocar várices esofágicas. 
También hay muchas opciones de tratamiento, dependi endo de los recursos 
disponibles. Por un enfoque terapéutico sensible a los recursos en África, por 
ejemplo, se puede consultar a Fedail (2002). 

 

3.3 Ejemplo de África  — várices esofágicas y esqui stosomiasis 
 
Tabla 10 – Tratamiento de las várices esofágicas provocadas por esquistosomiasis 

• Resucitar y dar soporte de volumen intravenoso y transfusión sanguínea (advertencia: 
existe el riesgo de excederse en la transfusión) 

• Realizar taponamiento con balón — por ejemplo: con una sonda de Sengstaken — 
aun si no se dispone de servicios endoscópicos para el diagnóstico de várices 

• Transferir al paciente al hospital de distrito más cercano 
• Realizar endoscopía y escleroterapia 
• El agente más barato es el oleato de etanolamina, que puede prepararse en la 

farmacia del hospital 
• Propranolol (de por vida) y ferroterapia a demanda 
• Las ligaduras con banda varían en precio; probablemente el método más barato es 

recargar las ligaduras de goma para reutilizarlas 
• El histoacril es el producto preferido en muchos países africanos. Se dispone de 

productos baratos de la India, donde se utiliza aceite de sésamo estéril en vez de 
Lipiodol 

Nota:  la terapia con fármacos vasoactivos no es realista  en la mayoría de los países en 
desarrollo. En Sudán, por ejemplo, 1 mg de terlipre sina (Glypressin) cuesta el 
equivalente de 25% del salario de un médico de fami lia y alrededor del mismo como un 
salario de un año para un empleado de gobierno. 
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