
Arch Argent Pediatr 2010;108(4):337-342  /  337 

RESUMEN
La hemorragia por várices esofágicas es la com-
plicación más grave de la hipertensión portal y 
su tratamiento debe hacerse en centros con la 
complejidad y capacitación que requiere. El trata-
miento con fármacos vasoactivos, especialmente 
el octreótido, asociado a la ligadura o esclerosis 
endoscópica de las várices es eficaz en el 90% 
de los casos. Los tratamientos de rescate, como 
TIPS (derivación portosistémica intrahepática 
transyugular) o cirugía, deben estar disponibles 
inmediatamente para aquellos pacientes en los 
que el sangrado no se detiene o presentan vári-
ces de difícil manejo.
Palabras clave: hipertensión portal, niños, hemo-
rragia, tratamiento.

SUMMARY
Bleeding from esophageal varices is the most 
severe complication of portal hypertension, and 
should be managed in specially trained centers. 
Vasoactive drugs, mainly octreotide, plus en-
doscopic treatment are able to control bleeding 
in 90% of the cases. Rescue treatments like TIPS 
and surgery should be immediately available for 
those who do not stop bleeding or have varices 
difficult to manage.
Key words: portal hypertension, children, bleeding, 
treatment.

La hemorragia por 
várices esofágicas

Las várices esofágicas una vez for-
madas tienden a crecer y, cuando la 

tensión parietal excede un valor críti-
co, se produce la ruptura con el con-
siguiente sangrado. La ley de Laplace 
predice que la tensión parietal es di-
rectamente proporcional a la presión 
intravascular y al radio del vaso, e in-
versamente proporcional al espesor de 
la pared. Esto se traduce endoscópica-
mente en un mayor riesgo de ruptura 
para las várices grandes y con signos 
rojos (áreas de pared vascular muy 
delgada)1,2 (Figura 1).

El tratamiento de la hemorragia 
digestiva por várices esofágicas re-
conoce tres contextos diferentes: la 
hemorragia aguda, la prevención pri-
maria (antes del primer sangrado) y 
la prevención secundaria (prevención 
del resangrado).

Hemorragia aguda
La hemorragia por várices consti-

tuye una emergencia médica con una 
mortalidad que puede alcanzar el 25% 
a seis semanas, por lo que debe ser ma-
nejada en un ámbito apropiado, con 
capacidad para responder a las diver-
sas alternativas que pueden plantearse 
durante la evolución del cuadro.
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Figura 1. Aspecto endoscópico de diferentes tipos de várices esofágicas
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A. Várices pequeñas. 

B. Várices grandes, con signos rojos (flechas).
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En ausencia de tratamiento, en aproximada-
mente la mitad de los pacientes la hemorragia se 
detiene en forma espontánea, pero el 60% resangra 
dentro de las cinco semanas siguientes (resangra-
do precoz).3 El riesgo de falla en el control de la 
hemorragia es mayor cuando existe deterioro de la 
función hepatocelular reflejado en un aumento de 
la bilirrubina sérica y del tiempo de protrombina, 
cuando hay una infección bacteriana, o se obser-
va sangrado activo al momento de la endoscopia.4

La base del tratamiento es mantener la he-
modinamia compensada, mediante transfusión 
de glóbulos rojos para mantener la Hb en torno 
a 8 g%, con un uso juicioso de hemoderivados 
(plaquetas, plasma fresco congelado), evitando 
sobrecargar la volemia para reducir el riesgo de 
resangrado. El Factor VII recombinante no ha 
mostrado utilidad en este contexto, por lo que no 
debería indicarse.5 Mantener al paciente bien oxi-
genado y con buena diuresis es parte de las medi-
das generales imprescindibles en todo caso crítico.

El uso de antibióticos endovenosos en pacien-
tes cirróticos, habitualmente una cefalosporina 
de 3ª generación o una quinolona, ha demostrado 
mejorar las cifras de supervivencia. No existe con-
senso sobre la duración del tratamiento, pero se 
recomienda mantenerlos entre cinco y siete días.5

Los fármacos vasoactivos y el ataque directo 
de las várices por vía endoscópica constituyen el 
tratamiento específico.

Fármacos vasoactivos
La utilización de fármacos vasoactivos es con-

ceptualmente atractiva dada su amplia disponibili-
dad, facilidad de implementación y eficacia superior 
al 80% en la mayoría de las series publicadas.6

La vasopresina fue el primer fármaco emplea-
do por su capacidad de inducir vasoconstricción 
arterial. Infundido por vía endovenosa produce re-
ducción del flujo sistémico y esplácnico, con la con-

siguiente caída en la presión portal. Sin embargo, 
su eficacia se ve limitada por los frecuentes efectos 
indeseables que presenta (isquemia). La disponibili-
dad de un análogo sintético en años recientes (terli-
presina) ha permitido mejorar el perfil de seguridad 
con resultados inicialmente promisorios, aunque su 
uso en pacientes pediátricos es anecdótico.7

La somatostatina, en cambio, antagoniza el 
efecto de los péptidos vasodilatadores esplácnicos 
como el glucagón, péptido intestinal vasoactivo y 
substancia P, por lo que logra reducir el flujo (y 
consecuentemente la presión) en el sistema porta, 
sin afectar la circulación sistémica, lo cual reduce 
la tasa de complicaciones.

El octreótido es un análogo sintético de la so-
matostatina de semivida más prolongada y efica-
cia similar. Utilizado por vía endovenosa a una 
dosis de 2-5 µg/kg/h, precedido por un bolo de  
2-5 µg/kg logra detener la hemorragia en el 80-90%  
de los episodios. El tratamiento debe mantener-
se por 3-5 días, para prevenir el resangrado en el 
período de mayor riesgo.5,8

La eficacia del tratamiento farmacológico en 
la hemorragia por várices ha sido demostrada en 
distintos escenarios. Es particularmente atractivo 
durante las primeras horas, junto con otras medi-
das generales tendientes a estabilizar al paciente. 
Sin embargo, los mejores resultados se obtienen 
al asociar un tratamiento directo sobre los cordo-
nes venosos con la intención de erradicarlos, con 
lo que no sólo se logra la hemostasia sino que se 
previene el resangrado.9

Tratamiento endoscópico
La inyección de un químico irritante en el in-

terior de las várices se conoce desde hace más de 
60 años y se denomina escleroterapia. El procedi-
miento busca producir la trombosis del vaso y su 
consiguiente reemplazo por una cicatriz fibrosa. 
Se realiza bajo visión directa durante la endosco-
pia, en dosis de 3-4 ml en cada cordón venoso. Las 
sesiones se repiten cada 2-3 semanas hasta la erra-
dicación de todas las várices en los 4-5 centíme-
tros distales del esófago. Las complicaciones más 
comunes son hemorragia, perforación y estenosis 
esofágica, con una frecuencia variable de acuerdo 
a la experiencia del operador.10

En 1988, Stiegmann y cols. comunicaron la 
utilización de bandas elásticas que, colocadas a 
través de un dispositivo especial montado en el 
extremo del endoscopio, permitían estrangular los 
cordones varicosos (Figura 2), interrumpir el flujo 
y provocar la necrosis y posterior cicatriz fibrosa 
en un plazo de 2-3 semanas.11 Esta técnica, cono-

Figura 2. Ligadura elástica de várices (flecha)
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cida como ligadura elástica, permite la erradica-
ción de las várices en menor número de sesiones 
y con menos complicaciones que la ET, por lo que 
su uso se extendió rápidamente hasta ser acepta-
do en la actualidad como el tratamiento de elec-
ción para várices esofágicas.12

A pesar de la aparente superioridad, la ligadu-
ra elástica es difícil de implementar en pacientes 
pequeños y durante el sangrado activo, por lo que 
ambos procedimientos, escleroterapia y ligadura, 
deberían considerarse como complementarios. 
Sería deseable que el endoscopista esté familiari-
zado con las dos técnicas y disponga de ambas al 
momento del tratamiento.13-16

Falla en el control 
de la hemorragia aguda

A pesar de todos los esfuerzos terapéuticos, 
en un 10% de pacientes no se logra detener la 
hemorragia. Esta situación acarrea una elevada 
mortalidad y requiere la aplicación urgente de un 
tratamiento de rescate.5

En este contexto, la utilización del balón de 
Sengstaken es la primera opción que suele imple-
mentarse, aunque la disponibilidad de este ba-
lón en tamaños para uso pediátrico es limitada. 
El principio de su funcionamiento se basa en la 
compresión directa de las várices a través de la 
insuflación con aire de un balón esofágico y otro 
gástrico, que se mantienen en posición por medio 
de tracción externa. La técnica de colocación es re-
lativamente engorrosa, exige experiencia y se re-
quieren controles permanentes durante el tiempo 
que se implementa, para evitar todas las compli-
caciones relacionadas. Por ello, la mayor utilidad 
la ofrece como puente temporario hasta un trata-
miento definitivo, como TIPS o cirugía.

TIPS
Consiste en la creación de una comunicación 

entre una rama de la vena porta y una vena supra-
hepática (tributaria de la vena cava inferior), a tra-
vés del parénquima hepático, de ahí el acrónimo 
que deriva del inglés Transjugular Intrahepatic Por-
tosistemic Shunt. El procedimiento se realiza por 
vía endovascular, desde la vena yugular interna y, 
desde el punto de vista funcional, es equivalente 
a la construcción de una derivación portosistémi-
ca quirúrgica, por lo que la eficacia terapéutica es 
comparable en ambos casos.17,18

La ventaja principal del TIPS radica en la au-
sencia de manipulación dentro de la cavidad pe-
ritoneal, lo que facilita un potencial trasplante en 
ese paciente. 

El procedimiento es muy difícil de implemen-
tar en niños pequeños y sólo unos pocos centros 
de alta complejidad disponen de personal entre-
nado y equipo apropiado para llevar adelante con 
éxito esta práctica.19

El problema de la obstrucción casi inevitable 
de la comunicación después de unos meses se ha 
solucionado en la actualidad con el uso de próte-
sis recubiertas, cuya permeabilidad a largo plazo 
ha reavivado el interés en el TIPS y ampliado sus 
indicaciones, como algunos casos de trombosis 
portal o el síndrome de Budd-Chiari.17

Cirugía
El tratamiento quirúrgico de la HP compren-

de dos posibilidades: un procedimiento de de-
rivación o, en casos seleccionados, el trasplante 
hepático.20

Existe una gran variedad de procedimientos de 
derivación llamados anastomosis portosistémicas. 
En todos los casos, se construye una comunicación 
directa, más o menos selectiva, del flujo portal hacia 
la circulación sistémica (vena cava inferior o sus ra-
mas). Estos procedimientos son muy exitosos para 
resolver el problema de la hipertensión portal, pe-
ro pueden presentar complicaciones graves, como 
encefalopatía hepática, especialmente en pacientes 
cirróticos, por lo que generalmente se utilizan en 
pacientes con hipertensión portal prehepática en los 
que fracasa el tratamiento endoscópico. La deriva-
ción de la mayor parte de la sangre venosa esplácni-
ca al sistema cava, sin pasar por el hígado, también 
aumenta el riesgo de complicaciones hepatopulmo-
nares. Los dos procedimientos más comúnmente 
comunicados en pediatría son la anastomosis esple-
norrenal distal y mesocava látero-lateral “en H”.21

En años recientes, De Ville de Goyet y cols. des-
cribieron una nueva técnica para el tratamiento de 
la trombosis portal, que consiste en construir un 
puente venoso entre la mesentérica superior y la 
rama izquierda de la vena porta a nivel del receso 
de Rex, por lo que se lo conoce como “Meso-Rex”.22 
Como no se trata de una derivación portosistémica 
sino de una verdadera recanalización del flujo en 
sentido fisiológico, que saltea la obstrucción y le de-
vuelve al hígado la irrigación natural, ofrece por pri-
mera vez la oportunidad de una verdadera solución 
del problema. Los resultados iniciales han sido muy 
alentadores, pero su aplicación se restringe a pacien-
tes con vasos permeables (particularmente la vena 
porta intrahepática izquierda) y de calibre suficien-
te para realizar la anastomosis. Cuando este proce-
dimiento es exitoso se observa la normalización de 
la coagulopatía previa, probablemente relacionada 
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ces esofágicas.25 Es menos frecuente que sangren, 
pero cuando lo hacen se asocian a cuadros graves, 
de difícil control debido a que la escleroterapia 
convencional y la ligadura elástica no suelen ser 
eficaces. En 1986, Soehendra y cols. comunicaron 
el uso de cianoacrilato intravaricoso, con excelen-
te resultado, y desde entonces se ha convertido en 
el tratamiento de elección.26,27 La práctica requie-
re un cuidadoso apego a la técnica correcta para 
evitar complicaciones. Su empleo en pediatría ha 
sido comunicado anecdóticamente, con resultados 
aceptables a corto plazo.28

Várices ectópicas: son aquellas que se desarro-
llan fuera del esófago y estómago y ocasionan 
el 1-5% de los sangrados por HP, aunque con el 
advenimiento de nuevas técnicas diagnósticas, 
como la enterocápsula, su prevalencia puede al-
canzar el 8%.29

con la restitución del flujo sanguíneo normal al pa-
rénquima hepático.23 Será necesario reunir más ex-
periencia con mayor número de casos, seguidos por 
más tiempo, antes de que podamos adoptar conclu-
siones sobre su verdadera utilidad en el tratamiento 
de la hipertensión portal prehepática.24

En la Figura 3 se propone un diagrama de trata-
miento de la hemorragia por várices que combina 
las diferentes opciones disponibles. Es importante 
prever la necesidad de avanzar hacia el siguiente 
paso cuando el sangrado no puede controlarse.

Várices de difícil manejo
Várices gástricas: la prevalencia de várices gás-

tricas en pacientes con hipertensión portal es 
variable, de alrededor del 30%; aumenta en las 
formas prehepáticas y en aquellos pacientes que 
han recibido tratamiento endoscópico de las vári-

Figura 3. Diagrama de decisión en el tratamiento de la hemorragia por várices

a.	 Control de la vía aérea.
-	 Hemodinamia compensada.
-	 Hb entre 8 y 9 g%.
-	 Antibióticos (en cirróticos).

b.	 Octreótido es la 1ª elección.
c.	 Ligadura (1ª elección) o escleroterapia según el tipo de paciente.
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heterogéneos.33,34 Por el momento, la decisión de 
iniciar tratamiento b-bloqueante en pacientes pe-
diátricos se basa en criterios individuales. El de-
sarrollo de métodos que permitan predecir la 
presencia de várices de manera no invasiva podría 
contribuir a seleccionar mejor estos pacientes.35

Maksoud-Filho y cols. comunicaron el resul-
tado de la escleroterapia endoscópica en sus pa-
cientes con hipertensión portal prehepática; 32/82 
pacientes de esa cohorte recibieron escleroterapia 
sin haber experimentado episodio previo algu-
no de sangrado (profilaxis primaria). La profi-
laxis fue eficaz en todos los niños, medida como 
ausencia de sangrado, tras un tiempo promedio 
de seguimiento mayor a nueve años. Los autores 
concluyen que la escleroterapia es un método se-
guro y eficaz para la profilaxis primaria y secun-
daria del sangrado por várices esofágicas en niños 
con hipertensión portal prehepática.16

Empero, es probable que la ligadura endoscó-
pica sea el método preferido para pacientes muy 
seleccionados con várices de alto riesgo que re-
quieran profilaxis primaria, debido a la menor 
tasa de complicaciones que presenta en relación 
a la escleroterapia.12,36

CONCLUSIÓN
La hipertensión portal es responsable de com-

plicaciones graves que ponen en peligro la vida 
de los pacientes. En los niños existen dos formas 
bien diferenciadas que se reparten en proporcio-
nes similares: prehepática e intrahepática.

En el primer caso, la hipertensión portal es el 
problema, especialmente el control de los episo-
dios hemorrágicos; en la enfermedad intrahepá-
tica, en cambio, la hipertensión portal es parte de 
un problema que a largo plazo estará sujeto a la 
evolución de la función hepática como principal 
determinante de la morbimortalidad.

Los avances diagnósticos y terapéuticos de 
los últimos años permiten disponer de una gran 
variedad de recursos que deben seleccionarse de 
acuerdo al particular contexto en que correspon-
de actuar, de modo de obtener el mejor resultado 
posible en cada paciente individual.18 n
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