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RESUMEN
La hemorragia digestiva variceal es una de las principales complicaciones de la hipertensión 
portal en pacientes con cirrosis. Afecta a pacientes con cirrosis descompensada, y su 
aparición marca un punto de inflexión en la evolución de la enfermedad hepática. Pese 
a los avances terapéuticos, persisten desafíos en el manejo integral, especialmente en 
escenarios con recursos limitados. El tratamiento busca controlar el sangrado activo, prevenir 
el resangrado temprano y reducir la mortalidad. Esta revisión resume la evidencia reciente 
sobre fisiopatología, diagnóstico y manejo actualizado de la hemorragia digestiva variceal, 
incluyendo estrategias emergentes como la terapia vasoactiva precoz, el uso racional de 
transfusiones, la profilaxis antibiótica y el papel clave de la endoscopía oportuna; además 
de destacar la importancia de identificar la hipertensión portal clínicamente significativa 
para prevenir complicaciones y mejorar los desenlaces clínicos.
Palabras clave: Hemorragia Gastrointestinal; Hipertensión Portal; Cirrosis Hepática; Varices 
Esofágicas y Gástricas (fuente: DeCS Bireme).

ABSTRACT
Variceal gastrointestinal bleeding is one of the main complications of portal hypertension 
in patients with cirrhosis. It affects those with decompensated cirrhosis, and its occurrence 
marks a turning point in the progression of liver disease. Despite therapeutic advances, 
challenges remain in comprehensive management, particularly in resource-limited settings. 
Treatment aims to control active bleeding, prevent early rebleeding, and reduce mortality. 
This review summarizes recent evidence on the pathophysiology, diagnosis, and updated 
management of variceal gastrointestinal bleeding, including emerging strategies such as 
early vasoactive therapy, rational use of transfusions, antibiotic prophylaxis, and the key role 
of timely endoscopy. It also highlights the importance of identifying clinically significant 
portal hypertension to prevent complications and improve clinical outcomes.
Keywords: Gastrointestinal Hemorrhage; Portal Hypertension; Liver Cirrhosis; Esophageal 
and Gastric Varices (source: MeSH NLM).
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Introducción

La hemorragia digestiva variceal (HDV) representa una 
de las complicaciones más temidas de la hipertensión 
portal en pacientes con cirrosis, y constituye una 
emergencia médica de riesgo de vida. Se estima que las 
varices gastroesofágicas aparecen en 75% de pacientes 
con cirrosis, 40% en cirrosis compensada y 85% en 
cirrosis descompensada (1). La ruptura de las varices de 
esófago ocurre por incremento de la resistencia vascular 
intrahepática y la circulación hiperdinámica y marca la 
transición de cirrosis compensada a descompensada, así 
como la ascitis y encefalopatía (2), se estima que el 25-
35% de personas con varices presentará un episodio de 
sangrado (3). A pesar de los avances terapéuticos en las 
últimas décadas, la HDV mantiene una tasa de mortalidad a 
6 semanas entre 15% y el 25%, especialmente en pacientes 
con disfunción hepática avanzada o sin acceso oportuno a 
intervenciones especializadas (4).

El objetivo del tratamiento de la HDV es triple: lograr 
la hemostasia del sangrado activo, prevenir el resangrado 
temprano (dentro de los primeros cinco días del episodio 
índice) y reducir la mortalidad a las seis semanas (5). Esta 
revisión tiene como objetivo sintetizar la evidencia más 
relevante publicada en los últimos cinco años sobre la 
fisiopatología, el abordaje terapéutico y las estrategias 
emergentes para optimizar el manejo y los resultados 
clínicos en pacientes con hemorragia digestiva variceal.

Fisiopatología de la hipertensión portal
En la hipertensión portal existen cambios estructurales 
y funcionales en los sinusoides hepáticos: activación de 
las células esteladas y macrófagos, con acumulación de 
colágeno en la matriz extracelular. Este proceso quiebra la 
conexión entre los hepatocitos y los sinusoides, llevando a 
la formación de nódulos y fibrosis, causando aumento de 
la presión portal (2). 

La injuria crónica ocasiona aumento de vasoconstrictores 
como endotelina -1 y reduce la biodisponibilidad de 
óxido nítrico, exacerbando la vasoconstricción (6). Esto 
incrementa la resistencia vascular intrahepática elevando 
la presión portal, expresada por la gradiente de presión 

portal (HVPG). Un gradiente HVPG ≥ 10 mmHg define la 
hipertensión portal clínicamente significativa, mientras que 
un valor HVPG ≥ 20 mmHg se correlaciona con sangrado 
refractario y elevada mortalidad (7) (ver Tabla 1)

Las varices gastroesofágicas se desarrollan como 
colaterales portosistémicas, derivando el flujo de sangre del 
sistema portal a la circulación venosa sistémica (8). El factor 
angiogénico similar al factor de crecimiento endotelial 
(VEGF) y el factor de crecimiento derivado de plaquetas 
(PDGF) promueven la neovascularización (9). La ruptura 
de varices ocurre cuando la tensión de la pared excede la 
integridad estructural de acuerdo con la ley de Laplace.

Los estresores hemodinámicos (ej. sobrecarga de 
volumen, infección) y la erosión de mucosa incrementan el 
riesgo de ruptura de las varices (10). (Figura 1)

Hipertensión portal clínicamente significativa 
La cirrosis hepática se presenta en dos fases clínicas 
claramente diferenciadas. La cirrosis compensada se 
caracteriza por la ausencia de complicaciones clínicas 
y una expectativa de sobrevida que puede alcanzar los 
12 años  (11). En cambio, la cirrosis descompensada se 
manifiesta con eventos como hemorragia variceal, ascitis 
o encefalopatía hepática, y se asocia con una sobrevida 
significativamente reducida, estimada entre 1.5 y 2 
años  (12,13). La hemorragia variceal corresponde al estadio 
3 según D'Amico (7).

El paso de cirrosis compensada a descompensada es 
causado principalmente por la aparición de Hipertensión 
Portal Clínicamente Significativa (HTCS) (14). La HTCS se 
define como un gradiente venoso portal mayor o igual a 10 
mm Hg (normal <5 mm Hg) (15), pero también por métodos 
indirectos, como la presencia de várices en endoscopía, 
colaterales portosistémicas en imágenes o la combinación 
de la rigidez hepática y plaquetopenia. (Ver Tabla 1).

Todos los pacientes con varices tienen HTCS. Debido a 
que las presiones portales no se miden de forma rutinaria, 
se recomienda realizar una prueba para detectar varices en 
pacientes con cirrosis cada año si están descompensados o 
cada 2 a 3 años si están compensados (16). 

Tabla 1. Estadios clínicos de la cirrosis hepática.

Cirrosis compensada Cirrosis descompensada

Estadío 0 Estadío 1 Estadío 2 Estadío 3 Estadío 4

Principal 
característica No varices No varices Varices Sangrado de varices 

esofágicas
Primera descompensación 
no relacionada a sangrado

GPVH ≥6mmHg:
Hipertensión portal

≥10mmHg: Hipertensión portal
clínicamente significativa ≥12mmHg: Incremento del riesgo de ruptura de varices

GPVH. Gradiente de presión venosa hepática
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El estudio PREDESCI concluyó que los beta 
bloqueadores disminuyen el riesgo de descompensación 
en 49% comparado con placebo (17). Por lo tanto, pacientes 
con diagnóstico de HTCS deben iniciar terapia con 
betabloqueadores, no sólo para disminuir el riesgo de 
sangrado variceal, sino de cualquier otra descompensación.

Manejo inicial

a)	Resucitación: Se debe hospitalizar a los pacientes 
en una unidad de cuidados intensivos o unidad que 

cuente con monitorización hemodinámica, colocar 
una vía periférica o catéter venoso central e iniciar 
fluidoterapia y/o inotrópicos con el objetivo de 
mantener perfusión sistémica adecuada sin empeorar 
la hipertensión portal. 

b)	Protección de vía aérea: Los pacientes con hematemesis 
activa y/o alteración del estado de conciencia deben ser 
intubados previo a la endoscopia. Una vez cohibido el 
sangrado se debe intentar la extubación tan pronto sea 
posible (18).

Figura 1. Fisiopatología de la hipertensión portal. Mediadores clave: sustancias vasoactivas (angiotensina II y prostaglandinas). La activación del sistema 
renina-angiotensina-aldosterona, junto con la liberación de óxido nítrio y endotelinas promueve la vasocontricción intrahepática, aumentando la resistencia al flujo 
sanguíneo hepático. La desregulación de citocinas proinflamatorias (TNF-alfa), contribuye a la fibrosis hepática, incrementando la resistencia vascular y aumentando 
la presión portal.
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c)	Transfusión de hemoderivados: Para no incrementar 
la hipertensión portal, se recomienda la transfusión 
restrictiva, con nivel de hemoglobina entre 7-8gr/dl, 
excepto en pacientes con enfermedad cardiovascular, 
edad avanzada, o sangrado masivo con inestabilidad 
hemodinámica (15). ESGE y Baveno VII no recomiendan 
transfusión de plaquetas para lograr un valor mínimo 
previo a la endoscopia. La transfusión será decidida 
en caso de no lograr hemostasia. No está indicado la 
transfusión de plasma fresco congelado, colocación 
de vitamina K, ni factor recombinante VIIa (19). El ácido 
tranexámico puede reducir el riesgo de sangrado 
continuo y resangrado, sin embargo, no reduce 
la mortalidad y se asocia con un mayor riesgo de 
acontecimientos tromboembólicos (20)

d)	Antibioticoprofilaxis: El sangrado de varices 
incrementa el riesgo de translocación bacteriana y 
de desarrollo de infecciones. El uso de Ceftriaxona 
EV (1 g/dia) profiláctico por 5 días o hasta el alta; se 
asocia con menor mortalidad, infecciones bacterianas 
y resangrado  (21). La elección del antibiótico debería 
provenir de estudios de resistencia bacteriana locales. 

e)	Inhibidor de bomba de protones: No se recomienda 
el uso rutinario de inhibidores de bomba de protones 
(IBPs) para prevención o tratamiento de las úlceras 
post endoligadura de varices de esófago y deben ser 
suspendidos al confirmar HDV (15,19). 

f)	 Exámenes auxiliares: Al ingreso, realizar el cálculo de 
los puntajes de Child Pugh y MELD/MELD-Na. Luego, 
solicitar ecografía de abdomen y doppler eje espleno 
portal y/o tomografía/resonancia abdomen trifásica o 
en búsqueda de trombosis portal, tumores hepáticos y 
evaluar colaterales sistémicas, para una potencial terapia 
endovascular.

g)	Fármaco Procinético: La sangre o coágulos en 
estómago o esófago disminuye la visibilidad y aumenta 
la probabilidad de una endoscopia incompleta. No se 
sugiere la colocación de sonda nasogástrica, pero si 
un fármaco procinético (15), de elección eritromicina 
endovenosa 30 minutos antes de la endoscopia. Como 
alternativa, utilizar metoclopramida 10 mg endovenoso 
de 30-120 minutos antes del examen (19).

h)	Manejo de Encefalopatía hepática: La sangre en 
el lumen intestinal puede precipitar episodios de 

encefalopatía, por lo cual se debe utilizar lactulosa, vía 
oral o en enemas para evitarlos (15). 

i)	 Fármacos vasoactivos: Se sugiere iniciar terapia 
vasoactiva (octreotide o terlipresina) lo antes posible y 
continuarlo por 5 días (19,22). La terlipresina es de elección 
y mejora significativamente el control del sangrado y 
disminuye la mortalidad hospitalaria (23). (Ver Tabla 2)

j)	 Nutrición: Una vez que se logre hemostasia endoscópica, 
la nutrición vía oral debe ser reiniciada inmediatamente 
para evitar desnutrición. La desnutrición se asocia al 
incremento de reacciones adversas en pacientes con 
cirrosis y sangrado variceal agudo (15).

Terapia endoscópica
Ante la sospecha de HDV, la AASLD recomienda realizar 
una endoscopía oportuna dentro de las primeras 12 horas 
tras la presentación del sangrado, una vez completada la 
resucitación hemodinámica, con el objetivo de identificar 
la fuente del sangrado e iniciar terapia específica (24). En el 
Perú, la guía de práctica clínica de EsSalud 2024 sugiere 
realizar la endoscopía durante la hospitalización o en la 
unidad crítica, sin un límite de tiempo estricto, basándose 
en limitaciones del sistema de salud y en la falta de 
evidencia de un claro beneficio en mortalidad con una 
endoscopía muy temprana (25). En todos los casos, si el 
paciente permanece hemodinámicamente inestable a pesar 
de la resucitación inicial, la endoscopía deberá realizarse 
tan pronto como sea clínicamente seguro, priorizando la 
estabilidad del paciente antes del procedimiento.

A. Sangrado de várices esofágicas (VVEE)
La evaluación endoscópica de las várices esofágicas se basa 
en características descriptivas: permiten valorar su tamaño 
(várices pequeñas: < 5 mm y grandes: >= 5 mm), riesgo 
de sangrado (signo de latigazo, puntos rojos tipo cereza, 
hematoquistes y signo del pezón) (24) así como en sistemas 
de clasificación estandarizados para guiar el manejo clínico 
(clasificación Child-Pugh). 

Endoligadura de varices esofágicas: Se debe asumir 
como hemorragia variceal: Sangrado activo de várice 
esofágica, estigma de sangrado reciente (coágulo en varice 
o signo del pezón) o varices esofágicas sin ninguna otra 
causa de hemorragia digestiva. La terapia de elección es la 
ligadura de varices de esófago (ELVE) (26,27) o escleroterapia 
como alternativa.

Tabla 2. Fármacos vasoactivos para el manejo del sangrado variceal.

Dosis Duración

Terlipresina 2 mg ev. cada 4 -6 horas por 24 – 48 horas, luego 1 mg EV cada 4 -6 horas o infusión continua 2 mg/día máximo 12 mg/día 2-5 días

Octreótide Bolo de 50 microgramos seguido por 50 microgramos/hr ev 2-5 días

Somatostatina Bolo de 250 microgramos y luego infusión continua a 250-500 microgramos/hora 2-5 días
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Derivación portosistémica intrahepática transyugular 
(TIPS) temprano: Este procedimiento es “preventivo”, 
indicado en pacientes con alto riesgo de resangrado 
temprano: Child-Pugh C 10-13 o Child–Pugh B > 7 con 
sangrado activo variceal al momento de la endoscopía, 
en los que se logró la hemostasia endoscópica inicial. Se 
realiza dentro de las primeras 72 horas del sangrado y está 
asociado con mejora de la sobrevida a las 6 semanas (28). 
(Figura 2)

B. Sangrado de várices gástricas
El sangrado de várices gástricas es menos frecuente que el 
de VVEE, aunque puede ocurrir con un valor de gradiente de 
presión portal más baja y suelen ser de mayor severidad  (29,30).

Clasificación: 

a.	 En tomografía o angiografía: aplicar la clasificación 
vascular de Saad-Caldwell, la cual describe los diferentes 

ELVE, Endoligadura de varices esofágicas; TIPS, Derivación portosistémica intrahepática transyugular

Figura 2. Algoritmo para manejo de várices esofágicas.

Sospecha de hemorragia variceal
Evaluar antecedentes y signos clínicos

Endoscopía digestiva alta temprana
¿Confirmación de diagnóstico de hemorragia variceal?

TIPS de salvataje
Luego de la falla de ELVE

TIPS preventivo

Continuar drogas vasoactivas
Entre 2-5 días

¿Resangrado temprano?
¿Dentro de los primeros 5 días?

Betabloqueadores
Carvedilol/propranolol

TIPS de rescate vs 2do
ELVE

Si

Si

Si

No

No

Endoligadura de varices esofágicas
(ELVE)

¿Alto riesgo de sangrado?

¿Control de sangrado?

Manejo inicial y resucitación
a) Monitorización hemodinámica
b) Transfusión de hemoderivados
c) Inicio de drogas vasoactivas
d) Antibioticoprofilaxis
e) Fármacos procinéticos
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patrones de derivaciones portosistémicas y drenaje 
venoso de las várices gástricas (31). (Tabla 3).

b.	 Endoscópicamente: utilizar la clasificación de Sarín, 
donde se dividen en dos principales grupos según su 
localización: varices gastro-esofágicas y várices gástricas 
aisladas (32). 

	 Independientemente de la clasificación usada, lo 
más importante para elegir una terapia vascular, es la 
dinámica de flujo observada en el mismo procedimiento (33).

Terapia variceal:

a.	 Varices tipo GOV 1: ELVE o terapia endoscópica con 
adhesivos tisulares, en nuestro país se utiliza el N-butil-
2-cianoacrilato (34).

b.	 Várices tipo IGV o GOV 2: Terapia de primera línea con 
adhesivos tisulares, TIPS u Obliteración transvenosa 
retrógrada (RTO): Se obliteran directamente las várices 
gástricas o ectópicas, accediendo desde las venas 
sistémicas por un shunt gastro renal o gastrocava (esta 
terapia no tiene ningún efecto sobre el gradiente de 
presión venosa hepática. Redirecciona el flujo hacia el 
hígado y puede aumentar la gradiente) (31).

Ultrasonografía endoscópica (EUS): Confiere ventajas 
sobre la terapia endoscópica ya que mejora la precisión 
de inyección, provee feedback en tiempo real sobre el 
flujo sanguíneo y tiene la posibilidad de utilizar coils 
hemostáticos (35).

Fracaso de tratamiento:

Definición: Ausencia del control de sangrado o resangrado 
dentro de los primeros 5 días, caracterizado por uno de los 
siguientes criterios (15):

-	 Hematemesis o aspiración de sangre fresca ≥100ml ≥2h 
después del inicio de terapia endoscópica/ vasoactivo.

-	 Shock hipovolémico.

-	 Caída de 3 gramos de hemoglobina (9% de hematocrito) 
dentro de las 24 horas, si no se realizó transfusión 
sanguínea.

Existen las siguientes opciones dependiendo de la 
disponibilidad en cada centro. 

Temporales:

a.	 Sonda de Sengstaken Blackmore (SGB): Colocar a través 
de fosa nasal, inflar balón gástrico con 250-300 cc de aire 
y balón esofágico a una presión de 30-45 mmHg. Debe 
ser retirada máximo a las 24 horas post colocación (36).

b.	 Stent esofágico autoexpandidle: Tiene mayor eficacia y 
menor tasa de complicaciones que la sonda SGB. Puede 
quedar in situ por 7 días (37).

Definitivas:

a.	 TIPS de salvataje: se realiza en aquellos pacientes con 
hemorragia digestiva no controlada a pesar de terapia 
endoscópica y médica.

b.	 TIPS de rescate: en aquellos pacientes que presentan un 
re -sangrado temprano (dentro de los primeros 5 días 
de la hemorragia índice).

De no contar con TIPS, realizar un segundo intento de 
terapia endoscópica, si en la primera endoscopia tuvo una 
insuficiente visualización (38). (Figura 3)

Profilaxis secundaria
Son medidas para evitar el resangrado variceal. Los pacientes 
que sobreviven a un episodio de sangrado variceal tienen alto 
riesgo de resangrado (60%) y muerte (33%) en el primer año (22).

A. Endoligadura de varices de esófago (ELVE): Reduce 
el riesgo de sangrado recurrente en comparación con la 
escleroterapia y se asocia con menos eventos adversos y 
una mayor tasa de erradicación de várices (39).

Tabla 3. Clasificación vascular de várices gástricas de Saad-Caldwell.

Subtipo Correlación endoscópica Manejo

Tipo 1

1a sin shunt gastrorenall 
Se consideran extensiones de várices esofágicas. Correlaciona con GOV1 EVL ± TIPS 

1b con shunt gastrorenal

Tipo 2

2a sin shunt gastrorenal

Correlaciona con los tipos IGV1 y GOV2 de Sarín, predominando IGV1

ECI, ATO

2b con shunt gastrorenal RTO ± ATO

Tipo 3
3a sin shunt gastrorenal

Correlaciona con las GOV2 e IGV1, predominando las GOV2.

TIPS, ECI, ATO

3b con shunt gastrorenal RTO ± ATO, EVL ± TIPS

EVL, ligadura endoscópica de varices; TIPS, Derivación portosistémica intrahepática transyugular; ATO, obliteración transvenosa anterógrada; ECI, inyección endoscópica de cianoacrilato; 
GOV, varices gastroesofágicas; IGV, varices gástricas aisladas; RTO, obliteración transvenosa retrógrada
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B. Betabloqueadores no selectivos: El carvedilol es 
la terapia de elección y combina β-bloqueo con un 
antagonista alfa para mejorar respuesta en la gradiente de 
presión venosa hepática, además de presentar una tasa de 
de resangrado menor en comparación a propranolol (40,41). 
(ver Tabla 4)

C. Terapia combinada: La recomendación es combinar 
carvedilol y terapia endoscópica (ELVE/obturación) 

cada 2-6 semanas. Disminuye significativamente la 
recurrencia de sangrado en comparación a la ELVE solo 
y farmacoterapia sola (42). En el caso de intolerancia o 
contraindicación para uso de betabloqueadores, sólo se 
realizaría la terapia endoscópica (15). 

Falla de profilaxis secundaria
Es un solo episodio clínicamente significativo de resangrado 
después del 5to día, que cumpla con uno de los siguientes 

Figura 3. Algoritmo para manejo de varices gástricas.

RTO, Obliteración o embolización transvenosa retrógrada; TIPS, Derivación portosistémica intrahepática transyugular

Sospecha de hemorragia digestiva por varices gástricas

Inyección de cianoacrilato
Idealmente guiada por US endoscópico

¿Sangrado controlado? Continuar con sesión de cianocrilato 
con o sin betabloqueadores

¿Resangrado?Terapia endovascular

RTO y TIPS
sin contraindicaciones

TIPS
no posible o contraindicado

RTO
no posible o contraindicado

TIPS + consideración de 
embolización

¿Buena función hepática,
várices esofágicas asociadas?

Si

Si

Si

No

No

TIPS RTO

RTO

Manejo inicial y resucitación
a) Monitorización hemodinámica
b) Transfusión de hemoderivados
c) Inicio de drogas vasoactivas
d) Antibioticoprofilaxis
e) Fármacos procinéticos
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criterios (15): admisión hospitalaria, transfusión sanguínea, 
caída de 3 gramos de hemoglobina y/o muerte dentro de 
las 6 semanas.

TIPS electivo: Indicado en pacientes con episodios de 
sangrado variceal a pesar de la terapia combinada, que 
recurren dentro de las primeras 6 semanas (24,43). Iniciar 
rifaximina 550 mg c/12h, 14 días previo al TIPS y continuar 
por 6 meses para disminuir el riesgo de encefalopatía  (33).
Una gradiente de presión ≥ 20 mmHg está asociado 
a un riesgo aumentado de resangrado y muerte (44). A 
pesar de que el TIPS disminuye la presión portal, no se 
ha demostrado que mejore la sobrevida en estos casos (45). 

Un score MELD >18–20 se asocia a mayor riesgo de 
mortalidad y complicaciones post-procedimiento. Antes 
de indicarlo, se recomienda evaluación multidisciplinaria: 
comorbilidades, etiología de cirrosis, y otros factores como 
sarcopenia, hiponatremia o disfunción renal (24,46).

RTO: En el caso de várices gastro fúndicas (GOV 2 e 
IGV1) cuando se tiene alguna contraindicación para la 
colocación de TIPS (cardiopatía, hipertensión pulmonar, 
encefalopatía no controlada), o como complemento 
cuando hay persistencia de várices después de la colocación 
de TIPS  (35). (Figura 3)

Conclusiones
La hemorragia digestiva variceal es una de las principales 
causas de morbimortalidad en pacientes con cirrosis 
hepática, especialmente en estadios avanzados. A pesar 
del conocimiento de su fisiopatología y disponibilidad 
de múltiples estrategias terapéuticas, su manejo sigue 
representando un reto clínico, sobre todo en contextos de 
recursos limitados.

La detección temprana de hipertensión portal 
clínicamente significativa y la implementación oportuna 
de intervenciones como la terapia vasoactiva, endoscopía 
diagnóstica y terapéutica, y la profilaxis antibiótica son 
fundamentales en el tratamiento inicial. Asimismo, el uso 
de TIPS precoz en pacientes seleccionados y la aplicación 
adecuada de la profilaxis secundaria han demostrado 
mejorar los desenlaces clínicos.

Es crucial promover un enfoque multidisciplinario y 
protocolizado, adaptado a la realidad local, para optimizar 
la atención de los pacientes con hemorragia variceal y 
reducir su impacto clínico y económico
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