
RESUMEN

Introducción: el tratamiento de la hemorragia digestiva alta
por rotura de varices esofágicas y/o gástricas en pacientes con ci-
rrosis hepática debe estar dirigido al control inicial de la hemorra-
gia —sin alterar más una función hepática ya deteriorada—, y a la
prevención de la recidiva hemorrágica precoz. Métodos endoscó-
picos, farmacológicos y quirúrgicos forman el conjunto de alterna-
tivas terapéuticas.

Material y métodos: estudio prospectivo de los resultados ob-
tenidos tras el seguimiento de 90 episodios hemorrágicos de un to-
tal de 54 pacientes, 35 hombres y 19 mujeres, con una edad media
de 58 años (32-77), sobre los que se aplicó un protocolo terapéuti-
co de la hemorragia aguda secundaria a la hipertensión portal, du-
rante un periodo de 22 meses. La clasificación según Child-Pugh al
ingreso fue 57% Child A, 34% Child B y 9% Child C.

Resultados: la estancia media hospitalaria fue de 9 días (2-
50). De los 90 episodios hemorrágicos, se registraron 15 recidi-
vas hemorrágicas precoces (16,7%). Murieron 12 pacientes (mor-
talidad del 22,2% por pacientes y del 13,4% por episodios
hemorrágicos). Se realizaron 12 intervenciones de urgencias por
persistencia de la hemorragia. El 41% de los pacientes reingresa-
ron por recidiva de la hemorragia al menos una vez durante el pe-
riodo de seguimiento.

Conclusiones: el tratamiento de la hemorragia digestiva alta
por varices esófago-gástricas con cirrosis hepática, requiere un
conjunto de diferentes tratamientos para obtener la máxima efica-
cia en el episodio hemorrágico agudo y poder abarcar todas las
posibles repercusiones a posteriori; dicho tratamiento debería ser
realizado en un centro hospitalario que disponga de material y
personal especializado en esta patología. En nuestra experiencia,
la cirugía de urgencias, como tratamiento de rescate de la hemo-
rragia persistente o recidivante a corto plazo, sólo tendría lugar en
algunos pacientes con una buena función hepática dada su alta
morbi/mortalidad.
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INTRODUCCIÓN 

La HDA por rotura de varices esofágicas es una de las
complicaciones más graves y frecuentes de los pacientes
con cirrosis hepática e HTP (1), y representa la causa de
muerte en el 40% de estos pacientes (2-4). Los principales
condicionantes de esta elevada mortalidad son: el grado
de insuficiencia hepática (Child-Pugh) y la presentación
de la recidiva hemorrágica precoz (tiempo comprendido
entre el episodio hemorrágico y los 5 días posteriores) con
una incidencia del 30-50% (2,3). El reingreso por recidiva
de la HDA tras el primer episodio se sitúa en el 50-80%
de aquéllos que sobreviven durante el primer año (5,6).
Alrededor de un 70% de los pacientes con varices esofági-
cas secundarias a la HTP mueren en el transcurso de un
año tras el primer episodio de HDA (7).

La existencia de varices en pacientes cirróticos alcanza
casi el 60% en el momento del diagnóstico de su enfer-
medad. De ellos, el 50% presentarán un episodio de san-
grado durante los primeros 2 años de seguimiento, sobre-
todo si las varices son grado III-IV (5,8). En España se
estima que cada año hay unos 6.000 ingresos hospitala-
rios y unas 1.800 muertes debidas a esta causa.

El tratamiento de la hemorragia por varices esofági-
cas debe estar dirigido al control inicial de la misma y la
prevención de la recidiva precoz (1). En la actualidad, la
escleroterapia endoscópica urgente es el tratamiento de
elección, ya que permite iniciar un tratamiento hemostá-
tico específico durante el mismo procedimiento diag-
nóstico, tiene una elevada eficacia en el control de la
hemorragia y previene el desarrollo de la recidiva he-
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morrágica precoz (9). Sin embargo, los resultados de-
penden de la experiencia del endoscopista, desarrollán-
dose complicaciones en el 20-40% de los pacientes
(6,10). La ligadura endoscópica de varices esofágicas
permite controlar la hemorragia en un porcentaje equi-
valente al de la escleroterapia endoscópica, las indica-
ciones son superponibles y se utiliza tanto en la fase
aguda como de forma profiláctica de la HDA por vari-
ces esofágicas o gástricas con menor número de compli-
caciones (6,7,11 - 1 3 ) .

En el tratamiento de la HDA por varices esofágicas,
además de la escleroterapia endoscópica, se asocian dife-
rentes fármacos como la vasopresina, somatostatina y de-
rivados que reducen la presión portal (1,14). Una presión
elevada en las varices es un factor importante en la pato-
génesis de la hemorragia (15).

El taponamiento con balón de Sengstaken-Blakemore
y el tratamiento quirúrgico de urgencias (transección eso-
fágica, desconexión ácigos-portal y cirugía derivativa)
deben quedar limitados a aquellos pacientes que no res-
pondan a la esclerosis endoscópica y/o al tratamiento far-
macológico (persistencia o recidiva a corto plazo) por su
elevada morbi-mortalidad (16-18). El tratamiento quirúr-
gico es más eficaz en el control de la hemorragia que los
tratamientos no quirúrgicos, pero esto no se asocia a una
mayor supervivencia del episodio hemorrágico (19). El
TIPSS tiene una eficacia similar a las anastomosis porto-
cavas quirúrgicas pero comportan una menor morbi-mor-
talidad; sin embargo, la utilización de este procedimiento
en condiciones de urgencia y fuera de centros de referen-
cia es difícil (19,20).

La complejidad en el manejo de este tipo de pacientes,
requiere el traslado a un centro hospitalario de tercer ni-
vel e ingreso en una unidad con material y personal espe-
cializados, con aplicación de manera estricta de un proto-
colo terapéutico.

MATERIAL Y MÉTODOS

Desde el 1 de enero de 1998 hasta el 31 de octubre de
1999 se recogieron prospectivamente un total de 90 epi-
sodios hemorrágicos consecutivos en 54 pacientes, si-
guiendo estrictamente nuestro protocolo terapéutico so-
bre la HDA secundaria a la HTP (Fig.1).

A los pacientes ingresados de urgencias por cuadro de
HDA con hepatopatía crónica conocida o sospechada, se
les realizó: analítica general; administración de bolus de
somatostatina de 250 µg e inicio de la perfusión continua
de somatostatina a dosis de 3 mg/250 ml de suero fisiológi-
co/12 horas durante 5 días; profilaxis antibiótica de la PBE
con ceftriaxona 1 g/24 h iv; omeprazol 40 mg/24 h iv; tra-
tamiento de soporte (sueroterapia, enemas de limpieza con
lactulosa y control de la función renal) y cálculo de la esca-
la Child-Pugh. No se les colocó sonda nasogástrica.

En los pacientes hemodinámicamente estables y sin
signos de hemorragia activa, se realizó la endoscopia du-

rante las primeras 24 horas del ingreso, mientras que en
situación de inestabilidad hemodinámica o con signos de
sangrado activo, se practicó de manera inmediata. A los
pacientes que fueron derivados de otros centros con ba-
lón Sengstaken colocado y con efectividad de esta medi-
da hemostática, se les realizó endoscopia a las 24 horas
de la retirada del balón; si éste no era efectivo, también se
realizó endoscopia de manera inmediata. 

En nuestro algoritmo terapéutico las varices esofágicas
o gástricas se tratan por igual farmacológicamente, res-
pecto a la esclerosis endoscópica depende de la decisión
del endoscopista, ya que las varices gástricas son técnica-
mente más difíciles de esclerosar.

Con el diagnóstico endoscópico de hemorragia activa,
se practicó escleroterapia con 20 ml de etoxiesclerol al
1% si la causa de HDA fueron varices esofágicas y/o gás-
tricas. En los pacientes en los que se objetivaron varices
esofágicas y/o gástricas más otra lesión responsable de la
HDA, no se realizó esclerosis y se excluyeron del proto-
colo, pasando a un tratamiento convencional de HDA con
soporte específico por su hepatopatía. 

En los casos de hemorragia no activa y con estigmas
de sangrado (sangre o poso de café a nivel gastro-duode-
nal) se siguió la misma actuación que en el apartado ante-
rior. En caso de no objetivar estigmas de sangrado, en
presencia de varices esofágicas y/o gástricas y sin otras
lesiones que justificaran el cuadro clínico, se esclerosa-
ron si el paciente había presentado hematemesis o poso
de café. 

Tras el cese de la HDA, se siguió el tratamiento con
somatostatina en perfusión continua durante 5 días. Al
inicio de la dieta, se cambió la profilaxis antibiótica de la
PBE a norfloxacina 400 mg/12 h vo. Todos los pacientes
en los que no estuviera contraindicado recibieron al alta
tratamiento oral con propanolol y mononitrato de isosor-
bide. La presencia de varices esofágicas indicó la entrada
en programa de escleroterapia ambulatoria. En los pa-
cientes con varices gástricas y segundo episodio de HDA
se realizó cirugía programada o Tipss, según la clasifica-
ción de Child-Pugh.

En los casos de recidiva hemorrágica precoz durante
el ingreso, se repitió el bolus de somatostatina de 250
µg. Se realizó una nueva endoscopia más reesclerosis
si habían transcurrido más de 48 horas de la primera y
no se repitió si la recidiva se produjo antes, pasándose
a un segundo escalón de tratamiento según la clasifica-
ción de Child (cirugía urgente o balón Sengstaken o
Ti p s s ) .

Cuando la hemorragia fue persistente y no se pudo
controlar con escleroterapia, en los pacientes Child A y B
se indicó cirugía urgente, Tipss o balón Sengstaken según
la situación hemodinámica del paciente y la disponibili-
dad del servicio de arteriografía. En los pacientes Child C
nunca se indicó cirugía.

Los reingresos por recidivas hemorrágicas, se trataron
de igual forma que el primer episodio hemorrágico, si-
guiendo el mismo algoritmo terapéutico.
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RESULTADOS

De los 90 episodios hemorrágicos el 61% fueron hom-
bres (55/90) y el 39% mujeres (35/90), con una edad me-
dia de 58 años (32-77). En cuanto al tipo de clasificación
Child-Pugh al ingreso el 57% eran Child A (51/90), 34%
Child B (31/90) y 9% Child C (8/90).

A pesar de una estricta aplicación del tratamiento mé-
dico de la HDA por HTP, existieron pacientes que no
cumplieron la totalidad del protocolo; así respecto al bo-
lus de somatostatina lo recibieron el 86% (77/90); hubie-
ron 13 episodios hemorrágicos a los que no se le prescri-
bió, ya que fueron trasladados de otros centros en los
cuales se había iniciado la perfusión continua de soma-
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HDA

Medidas generales

No hepatopatíaHepatopatía

No sonda nasogástrica
Somatostatina: bolus y perfusión

Profilaxis antibiótica PBE
Cálculo Child-Pugh

Estable hemodinámicamente
Endoscopia <24 horas

Inestable hemodinámicamente
Endoscopia urgente

Endoscopia

Varices esofágicas o gástricas
HDA por otro tipo de lesión

HDA activa x varices
esofágicas o gástricas

HDA no activa x varices
esofágicas o gástricas

Escleroterapia endoscópica

CONTROL HDA PERSISTENCIA HDA

RecidivaNo recidiva

Al alta:
Propranolol

Mononitrato de isosorbide

Valoración:
programa de esclerosis
cirugía programada,

Tipss, trasplante hepático

CONTROL HDA PERSISTENCIA HDA

Bolus somatostatina
Endoscopia más reesclerosis

Child A y B: cirugía
vs Tipss vs Sengstaken

Child A y B: cirugía
vs Tipss

vs Sengstaken

Child C:
balón Sengstaken

vs Tipss

Child C:
balón Sengstaken

vs Tipss

Fig. 1.- Protocolo terapéutico del HDA por varices esofagogástricas.



tostatina. La perfusión continua de somatostatina y la
profilaxis antibiótica de la PBE la siguieron el 98% de los
ingresos (88/90); los 2 pacientes que no llegaron a recibir
ninguno de estos 2 tratamientos fueron éxitus antes de las
primeras 24 horas del ingreso.

Respecto al resultado de la endoscopia al ingreso, san-
graron estrictamente por varices esofágicas 19/90 y por
gástricas 17/90, en el resto de episodios los resultados fue-
ron diversos: varices esofágicas y/o gástricas sin sangrado
activo con o sin estigmas de sangrado reciente, añadién-
dose en algunas situaciones gastropatía hipertensiva.

De los 90 episodios hemorrágicos hubo 5 HDA persis-
tentes (5,6%). Respecto al Child, 2 de 5 (40%) eran Child
A y 3 de 5 (60%) Child B al ingreso. La endoscopia de
urgencias informó de 2 pacientes con HDA por varices
esofágicas que se esclerosaron y 3 pacientes con HDA
por varices gástricas (de los cuales sólo se esclerosaron
2). El tratamiento que se les aplicó fue un Tipss de urgen-
cias en un paciente portador de una desconexión ácigos-
portal previa y cirugía urgente en 4 pacientes (practic á n-
dose 4 desconexiones ácigos-portal más esplenectomía,
con transección esofágica en 3 de ellos), falleciendo 3 de
los 4 pacientes que se intervinieron por complicaciones
secundarias a la cirugía o por insuficiencia hepática seve-
ra, los cuales eran Child B al ingreso.

Se registraron 15 recidivas hemorrágicas precoces de
los 90 episodios hemorrágicos durante el ingreso (16,7%),
de los cuales 7 de 15 (46,7%) eran Child A al ingreso, 5
de 15 (33,4%) Child B y 3 de 15 (20%) Child C (cabe des-
tacar que 3 pacientes llevaban colocado un balón Sengsta-
ken desde otro centro). La endoscopia al ingreso objetivó
4 HDA por varices esofágicas que se esclerosaron, 4 HDA
por varices gástricas (esclerosándose únicamente 2), 3 pa-
cientes con varices esofágicas más gastropatía hipertensi-
va causante de la HDA que no se esclerosaron, 2 pacientes
con varices esofágicas y/o gástricas sin sangrado activo
pero con estigmas de sangrado reciente que se esclerosa-
ron y 3 pacientes con varices esofágicas sin estigmas de
los cuales sólo se esclerosó uno. La media del tiempo
transcurrido desde el ingreso a la recidiva fue de 57 horas
y la mediana de 48 horas (10-144 h). De los 15 pacientes,
8 tuvieron que intervenirse, practicándose 7 s h u n t p o r t o-
cava y una desconexión ácigos-portal con esplenectomía
más transección esofágica, de los cuales 5 fueron éxitus

por complicaciones postquirúrgicas o insuficiencia hepáti-
ca severa. Los 7 pacientes restantes siguieron un trata-
miento no quirúrgico (balón Sengstaken vs r e e s c l e r o s i s
endoscópica v s Tipss), de los cuales fallecieron 2. La mor-
talidad de las 15 recidivas hemorrágicas precoces fue del
46,7% (7/15) de los cuales el 42,8% eran Child A al ingre-
so (3/7), 40% Child B (2/5) y 66,7% Child C (2/3); ade-
más cabe destacar que el 57% presentaban HDA por vari-
ces gástricas en la endoscopia de urg e n c i a s .

En nuestro centro hospitalario existe una tendencia a
colocar el balón Sengstaken en contra del Tipss de urg e n-
cias, sabiendo a priori que uno es un método hemostático
temporal y el otro no; esto es debido a que realizar un
Tipss de urgencia, implica movilizar todo el equipo de ar-
teriografía de guardia (no de presencia en el hospital). Por
contra se colocan más Tipss de forma programada en el
seguimiento de los pacientes tras el episodio hemorrágico.

La estancia media hospitalaria fue de 9,3 días (rango:
2-50). Durante el ingreso se practicaron un total de 12 in-
tervenciones de urgencias (un 13% de los 90 episodios
hemorrágicos), 4 en HDA persistentes y 8 en recidivas
hemorrágicas precoces. 

La mortalidad global de los 54 pacientes ingresados
fue del 22,2% y del 13,4% del total de episodios hemo-
rrágicos. La media de concentrados de hematíes requeri-
dos fue de 3,4 por episodio hemorrágico. 

El periodo de seguimiento a lo largo de los 22 meses
del estudio presenta un rango amplio desde 22 meses a 7
días, según el momento en el que el paciente se incluía en
el estudio. En cuanto a los reingresos por recidiva de la
HDA, reingresaron una vez el 41% de los pacientes, dos
veces el 19% y tres veces el 7% durante el seguimiento
(Tabla II). 
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Tabla I. Clasificación de los episodios hemorrágicos según la clasificación Child-Pugh al ingreso

Child A Child B Child C Total

Episodios HDA 51 31 8 90

Hombres 25/51 (49%) 22/31 (71%) 8/8 (100%) 55/90 (61%)

Mujeres 26/51 (51%) 9/31 (29%) 0 35/90 (39%)

HDA persistente 2/51 (4%) 3/31 (10%) 0 5/90 (6%)

Recidiva precoz 7/51 (14%) 5/31 (16%) 3/8 (38%) 15/90 (17%)

Cirugía urgente 7/51 (14%) 5/31 (16%) 0 12/90 (13%)

Mortalidad 3/51 (6%) 6/31 (19%) 3/8 (38%) 12/90 (13%)

Tabla II. Estratificación de las recidivas hemorrágicas 
a lo largo del periodo de seguimiento

Periodo de tiempo respecto al último ingreso Pacientes

< 1 semana 1 paciente
< 1 mes 8 pacientes
< 6 meses 14 pacientes
< 1 año 4 pacientes
> 1 año 9 pacientes



Durante el control en consultas externas por cirujanos
generales y digestólogos, fueron sometidos a programa
de esclerosis endoscópica el 48% de los pacientes, el
66% siguieron un tratamiento con beta-bloqueantes y un
53% con nitratos. Se les practicó una intervención pro-
gramada a 5 pacientes y un trasplante hepático a 2 pa-
cientes.

DISCUSIÓN

El paciente con cirrosis hepática que ingresa de urg e n-
cias por un cuadro de HDA secundario a HTP, presenta un
estado hemodinámicamente lábil que requiere un control
inmediato de dicha hemorragia a fin de evitar un empeora-
miento de su función hepática y los tóxicos derivados de la
absorción de la sangre del tubo digestivo. Esto requiere un
tratamiento intensivo y enérgico con una vigilancia estre-
cha por un personal y material especializado, necesitando
ocasionalmente una unidad de cuidados intensivos para es-
tabilizar el estado hemodinámico del paciente.

La mortalidad durante el ingreso en estos pacientes es
del 30-40% (2,3,5,21,22), siendo los factores determi-
nantes: la recidiva hemorrágica precoz durante la primera
semana del ingreso (30-50%) y el grado de insuficiencia
hepática según la clasificación Child-Pugh (2,3). En nues-
tra serie –la mortalidad global de los 54 pacientes fue del
22,2% (12/54) y del 13,4% respecto al total del número de
episodios hemorrágicos (12/90). En nuestro estudio ade-
más de confirmar como factor de mal pronóstico el Child-
Pugh al ingreso, mortalidad del 5,9% (3/51) en pacientes
Child A, 19,3% (6/31) Child B y 37,5% (3/8) Child C– y la
incidencia de la recidiva hemorrágica precoz con una mor-
talidad del 46,7%, objetivamos como factores de mal pro-
nóstico la hemorragia persistente (con una mortalidad del
60%) y el resultado de la endoscopia de urgencias, siendo
la HDA por varices gástricas el de peor pronóstico inde-
pendientemente del Child al ingreso, ya que se trata de va-
rices técnicamente difíciles de esclerosar.

Creemos que los resultados obtenidos respecto a la
mortalidad global durante el ingreso y la recidiva hemo-
rrágica precoz, son debidos a un tratamiento conjunto,
coordinado y enérgico de los diferentes métodos terapéu-
ticos existentes en el tratamiento de la HDA secundaria a
la HTP; por ello, es importante que el personal sanitario
de hospitales de 2º y 1er nivel tenga presente la compleji-
dad de estos pacientes, priorizando una serie de medidas
básicas como: la estabilización hemodinámica, aplicar
bolus de somatostatina e iniciar su perfusión continua,
además de contactar con un centro especializado donde
dispongan, entre otras medidas, de un endoscopista de
guardia las 24 horas.

A pesar de la existencia de trabajos sobre fármacos va-
soactivos en solitario, como la somatostatina o la glipre-
sina, con unos índices de eficacia en el control de la HDA
por varices esofágicas (periodo libre de hemorragia >24
horas) en torno al 80% (23,24), —comparándose incluso

como alternativa a la escleroterapia (25) o al taponamien-
to esofágico (26)—, creemos que el tratamiento de la
HDA secundaria a la HTP sigue siendo multifactorial,
existiendo pacientes en los que la hemorragia será difícil
de controlar y requerirán otros planteamientos terapéuti-
cos no disponibles en centros no especializados.

La estancia media hospitalaria de 9,3 días estuvo rela-
cionada con el bajo índice de recidiva hemorrágica pre-
coz durante el ingreso; ello conllevó un menor número de
complicaciones y a una mejoría en la eficiencia de la ges-
tión hospitalaria. 

El número de reingresos por recidiva de la HDA se-
cundaria a la HTP, en la actualidad ha sufrido un aumento
progresivo. Creemos que esto es debido al descenso en la
mortalidad durante el ingreso de los pacientes Child B o
C. El 66% de los reingresos se produjeron antes de los 6
meses del episodio previo de HDA. El número de rein-
gresos tras el primer episodio se situó en el 41%; otras se-
ries presentan una incidencia alrededor del 50-80% (5,6). 

En cuanto al número de intervenciones quirúrgicas de
urgencias, la tendencia en nuestra unidad es la disminu-
ción progresiva debido a la importante morbi-mortalidad
que presenta la cirugía en estos pacientes, sobre todo en
aquellos con peor función hepática. Así, durante el año
1999 sólo se realizaron 5 intervenciones de urgencias de
49 episodios hemorrágicos (10,2%).

El control de un paciente que presenta un episodio de
HDA secundario a HTP requiere un abanico de plantea-
mientos terapéuticos necesarios para obtener la máxima
eficacia y poder abarcar todas las posibles complicacio-
nes. Además debe seguir un riguroso control a posteriori
con un tratamiento preventivo (propanolol, mononitrato
de isosorbide y programa de esclerosis) valorando alter-
nativas terapéuticas como cirugía programada, Tipss o
trasplante hepático.
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