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SANGRADO VARICEAL AGUDO Y RESANGRADO 

EN NIÑOS CON HIPERTENSIÓN PORTAL: 

ABORDAJE MÉDICO Y ENDOSCÓPICO 

 

 

Resumen 
 

Introducción: El sangrado variceal es causa de muerte en 

pacientes con hipertensión portal. En niños no existen 

directrices claras de tratamiento. Objetivo: reportar el 

abordaje médico-endoscópico en niños con hipertensión portal 

y sangrado variceal agudo y resangrado. Pacientes y 

Métodos: Estudio prospectivo, descriptivo, transversal (julio 

2017-julio 2022). Variables: edad, sexo, patología de base, 

tratamiento (médico, farmacológico, endoscópico), falla al 

tratamiento agudo, resangrado temprano o tardío. 

Resultados: 24 niños, edad 6 ± 3,69 años (rango: 1–12); 

12(50%) varones y 12(50%) niñas. Cavernomatosis de la porta 

18/24(75%) y Cirrosis hepática 6/24(25%). Várices esofágicas 

II-III y esofagogástricas tipo 1, fueron prevalentes. Gastropatía 

hipertensiva 22/24 niños. Todos, antibioticoterapia profiláctica, 

inhibidores de bomba, sucralfato/gelfoam y 22/24(91.67%) 

hemoderivados. Ligadura con bandas de várices esofágicas 

11/24(45,83%), escleroterapia 7(29,16%) y mixta 6(25%); 

2(8,33%) escleroterapia de várices gástricas. Falla al 

tratamiento 2/24(8,33%), uno nueva esclerosis de várices 

esofagogástricas, el otro, medidas generales con 

hemoderivados. Tratamiento incompleto de 

octeotride/somatostaina 5/24(20.83%). En 2/5 fue un factor de 

riesgo para sangrado, RA%= 94,74%. Todos egresaron con 

propanol. Resangrado temprano 6/24(25%), un promedio 

19,12 ± 13,48 días (rango: 14-42), se repite tratamiento 

endoscópico. No se encontró asociación entre la patología de 

base y el riesgo de aparición de sangrado temprano, RR= 1. 

Resangrado tardío, 16/24(66,67%), un promedio 24,53 ± 27,64 

meses (rango: 2-108), tratamiento farmacológico-endoscópico 

instaurado en 13/16 y 3/16 con cirrosis, tratamiento 

conservador (hemoderivados, agentes vasoactivos, vitamina 

K). Fallece un paciente con cirrosis descompensada. 

Conclusión: el abordaje del sangrado agudo variceal y 

resangrado en niños con hipertensión portal requiere una 

estandarización, la conducta adoptada está basada en 

tratamientos recomendados en adultos. 

Palabras clave: sangrado variceal, resangrado variceal, 

varices esofagogástricas, várices esofágicas, octeotride, 

ligadura con bandas. 

 

ACUTE VARICEAL BLEEDING AND 

REBLOODING IN CHILDREN WITH PORTAL 

HYPERTENSION: MEDICAL AND ENDOSCOPIC 

APPROACH 

 

Summary 
 

Background: Variceal bleeding is a cause of death in patients 

with portal hypertension. There are no clear treatment 

guidelines in children Objective: to report the medical-

endoscopic approach in children with portal hypertension and 

acute variceal bleeding and rebleeding. Patients and Method: 

Prospective, descriptive, cross-sectional study (July 2017-July 

2022). Variables: age, sex, underlying pathology, treatment 

(medical, pharmacological, endoscopic), failure of acute 

treatment, early or late rebleeding. Results: 24 children, age 6 
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± 3.69 years (range: 1–12); 12(50%) boys and 12(50%) girls. 

Portal cavernomatosis 18/24(75%) and liver cirrhosis 

6/24(25%). Esophageal varices II-III and type 1-

esophagogastric varices were prevalent. Hypertensive 

gastropathy 22/24 children. All, prophylactic antibiotic therapy, 

pump inhibitors, sucralfate/gelfoam and 22/24 (91.67%) blood 

products. Band ligation of esophageal varices 11/24(45.83%), 

sclerotherapy 7(29.16%) and mixed 6(25%); 2(8.33%) 

sclerotherapy of gastric varices. Treatment failure 2/24 

(8.33%), one new sclerosis of esophagogastric varices, the 

other, general measures with blood products. Incomplete 

treatment of octeotride/somatostaine 5/24(20.83%). In 2/5 it 

was a risk factor for bleeding, AR%= 94.74%. All were 

discharged with propanol. Early rebleeding 6/24 (25%), an 

average 19.12 ± 13.48 days (range: 14-42), repeat endoscopic 

treatment. No association was found between the underlying 

pathology and the risk of early bleeding, RR= 1. Late 

rebleeding, 16/24 (66.67%), an average of 24.53 ± 27.64 

months (range: 2-108), pharmacological-endoscopic treatment 

established in 13/16 and 3/16 with cirrhosis, conservative 

treatment (blood products, vasoactive agents, vitamin K). A 

patient with decompensated cirrhosis died. Conclusion: the 

approach to acute variceal bleeding and rebleeding in children 

with portal hypertension requires standardization, the behavior 

adopted is based on recommended treatments in adults. 
 

Keywords: variceal bleeding, variceal rebleeding, 

esophagogastric varices, esophageal varices, octeotride, band 

ligation. 

 

Introducción  

 

El sangrado variceal en niños con hipertensión portal (HTP) se 

ha asociado a una alta morbilidad y variable tasa de mortalidad 

dependiendo de si existe enfermedad crónica hepática o 

trombosis de la vena porta. En niños con cirrosis la mortalidad 

por sangrado variceal oscila entre 2% y 19%, a diferencia de 

los que presentan la trombosis portal sin enfermedad hepática 

que es menor al 2%.1-3 También se ha reportado una tasa de 

64% de complicaciones después del primer sangrado que 

incluyen: ascitis, infecciones, complicaciones respiratorias, 

ingreso a cuidados intensivos, resangrado y falla en el control 

del sangrado.4 

En la cavernomatosis de la porta (CP) al menos un episodio de 

hemorragia digestiva alta se ha presentará en 

aproximadamente el 80% de los pacientes (5) y el 30% de los 

pacientes con CIH y várices, en ausencia de un tratamiento 

adecuado, sufrirá́ un episodio de sangrado dentro de los 

primeros 2 años posteriores al diagnóstico de cirrosis.6-7  Se 

estima que los pacientes que sobreviven a este primer 

sangrado tienen un mayor riesgo de volver a sangrar, 

especialmente durante las primeras 6 semanas después del 

evento inicial. En general, se señala que un segundo episodio 

de hemorragia 

por várices se presenta en aproximadamente el 60 % de este 

grupo en un plazo de 2 años. 8-10  

La atención del adulto con HTP por CIH está bien 

documentada y ha sido empleado como guía para el abordaje 

de niños con HTP, cirrosis y sangrado variceal. En el caso de 

CP, la situación es menos estandarizada. Sin embargo, 

existen diferencias fisiopatológicas entre adultos y niños o 

adolescente por lo que la instauración de tratamientos debe 

hacerse con precaución. Los niños responden con taquicardia 

a la hipovolemia, de allí la controversia del uso de prevención 

primaria de sangrado con betabloqueantes no selectivos. No 

obstante, el riesgo-beneficio debe ser considerado a pesar de 

no haber estudios controlados en pediatría.11 

En el mismo sentido, la profilaxis primaria con terapia 

endoscópica debe ser considerada en alto riesgo de sangrado 

por várices grado 2 o 3 o signos rojos.12  

La ligadura con bandas o esclerosis es empleada ampliamente 

en la práctica gastroenterológica pediátrica, pero la revisión 

sistemática en 2020 por el grupo hepatobiliar de Cochrane, 

señala que no encontraron argumentos de estudios 

controlados basados en evidencia que permitan soportar o 

rechazar este tipo de profilaxis primaria en niños con CIH o 

CP3. Otros consensos, con estudios observacionales y 

seguimiento de 16 meses, reportaron buena evolución con 

ligadura de várices en niños con CIH en la prevención del 

primer episodio de sangrado.12 

En forma paralela, en el sangrado agudo variceal, también 

existen medidas de resucitación hemodinámica, con 

hidratación y hemoderivados, empleo de antibióticos 

profilácticos y uso de sustancias vasoactivas que son 

implementadas en la atención de estos pacientes.13-18. Por 

todo lo expuesto, el objetivo del trabajo fue reportar el abordaje 

médico-endoscópico en niños con hipertensión portal y 

sangrado variceal agudo y resangrado. 

 

Pacientes y Métodos 

 

Estudio prospectivo, descriptivo, transversal, no aleatorizado, 

de 5 años de duración, en el periodo comprendido de julio 

2017 a julio 2022. La población estuvo compuesta por 

pacientes de 1 año a 12 años, con hipertensión portal y 

sangrado variceal agudo y resangrado atendidos en la Unidad 

de Gastroenterología y Nutrición Pediátrica, Hospital General 

Dr. Miguel Pérez Carreño. La muestra quedo comprendida por 

los pacientes que cumplieron los siguientes criterios: 

Criterios de inclusión 

1. Todos los pacientes pediátricos de ambos sexos a los que 

se les realizó abordaje médico y endoscópico ante sangrado y 

resangrado variceal. 

2. Pacientes con registro completo en la historia clínica de 

causa de sangrado variceal, tiempo de sangrado y resangrado, 

tratamiento y patologías asociadas. 

3. Consentimiento o asentimiento informado aceptado por los 

representantes y pacientes. 
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Criterios de exclusión: 

1. Pacientes sin registro en la historia clínica de datos 

estudiados. 

2. Paciente cuyos padres no autorizaron el consentimiento 

informado o el asentimiento. 

Las variables estudiadas fueron: edad, sexo, patología de 

base, tratamiento (médico, farmacológico, endoscópico), falla 

al tratamiento agudo, resangrado temprano o tardío. 

El tratamiento del paciente con hemorragia aguda por várices 

esofágicas consiste en medidas generales, farmacológicas 

(Octreótido /Somatostatina), y endoscópicas. 

En las medidas generales según el protocolo de la Unidad, se 

indica antibioticoterapia profiláctica con Cefotaxime 100 

mg/kg/día, inhibidores de la bomba de protones 2 mg/kg/día, 

sucralfato con gelfoam 5-10 ml cada 6 horas por 5 días (se 

omite dosis antes de la endoscopia) y administración de 

hemoderivados como concentrado globular a 5 ml/kg/dosis y 

crioprecipitado según las necesidades del paciente, vitamina 

K1: 0,1 mg/kg/dosis, máximo de 10 mg. Concentrado 

plaquetario en caso de trombocitopenia < 30.000/mm. 3 

El esclerosante empleado fue el etoxisclerol 5 mg/ml. 

Definiciones empleadas basadas en la literatura: 19-22  

1. Sangrado agudo desde el momento del ingreso hasta 120 

horas (5 día del ingreso). 

2. Falla del tratamiento: ausencia de control del sangrado o 

nuevo episodio dentro de los primeros 5 días posterior al 

tratamiento farmacológico y endoscópico. 

3. Resangrado: evidencia clínica de sangrado (hematemesis o 

melena) shock o disminución de 3 gr. durante 24 horas 

después del 5to día de tratamiento o muerte. 

Dentro de las seis semanas. Se puede dividir en resangrado 

temprano o tardío. 

4. Resangrado temprano: entre 120 horas y 6 semanas. 

5. Resangrado tardío el que se presenta después de las 6 

semanas. 

La clasificación de Paquet y Sarin fueron empleadas para 

estudiar al paciente con varices esofágicas y gástricas 

respectivamente (Figura 1 y 2). 

Análisis estadístico: los datos fueron transferidos al programa 

Microsoft Excel 2010, posteriormente analizados con el 

programa EPI-INFO, realizando el análisis cuantitativo, que 

consistió en la determinación de las frecuencias absolutas 

(cantidad) y relativas (porcentajes) de las mismas y 

determinación de riesgo atribuible y riesgo relativo. 

 

 

 

 

Resultados 

 

Se evaluaron 24 niños que ingresaron al hospital con sangrado 

variceal agudo. Una mediana de edad de 6 ± 3,6968 años 

(rango: 1-12), los preescolares el grupo más numeroso 11 

(45,83%) y no hubo predomino de sexo, cada uno con 12 

pacientes. La etiología más frecuente de la HTP fue la 

cavernomatosis de la porta 18/24 niños (75%). Los niños con 

enfermedad hepática, 5/6 tenía cirrosis secundaria a atresia de 

vías biliares, y un caso de Hepatitis autoinmune. Comorbilidad 

asociada 18(75%) con desnutrición crónica de grado variable 

(Tabla 1). 
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En la tabla 2, se muestra el hallazgo de várices esofágicas, 

gástricas y la gastropatía hipertensiva en la primera 

endoscopia realizada a los pacientes una vez estabilizados del 

sangrado agudo. Aunque las várices esofágicas grado II-III 

fueron las más prevalentes en 9 pacientes (37,50%), la 

sumatoria de las várices más grandes III y IV represento 

similar porcentaje (37,49%), la mayoría con puntos rojos o 

estigmas de sangrado, para un total de 74,99% de niños con 

várices grandes y medianas. Seguidas de las esófago-

gástricas tipo 1(VEG 1) tanto en pacientes con CP y cirrosis 

hepática. Se observó gastropatía hipertensiva en 22/24 niños.  

 

 Las medidas generales se cumplieron en todos los pacientes, 

los cuales recibieron restitución de volemia con hidratación 

parenteral, antibioticoterapia profiláctica, inhibidores de 

secreción gástrica, sucralfato con gelfoam y la administración 

de hemoderivados (concentrado globular) se cumplió en 22/24 

niños, (91.67%). No ameritaron administración de 

crioprecipitado, plasma fresco congelado (PFC) y concentrado 

plaquetario (Figura 3) 

              

 

Figura 3. Tratamiento médico en el abordaje de sangrado agudo 

variceal y resangrado en niños con hipertensión portal.  

El tratamiento farmacológico con octeotride o somatostatina se 

cumplió durante 5 días en 19/24 (79.17%) y fue incompleto en 

5/24 (20.83%), cumplido en 4 niños por 3 días y en un 

paciente por 4 días. Siete pacientes recibieron como terapia 

coadyuvante el ácido tranexámico para el control del sangrado 

(Tabla 3). 

 

La terapia endoscópica empleada más frecuente fue la 

ligadura con bandas en 11/24 (45,83%). En 7/24 (29,17%) se 

realizó ligadura con bandas en esófago y escleroterapia en 

várices esofagástricas tipo 2; escleroterapia en 4 niños de 2 

años de edad y el resto por no disponiblidad de bandas (Tabla 

4).   

 

Alteraciones en las pruebas de coagulación se observaron en 

la mitad de los pacientes tanto en CP como en CIH, 9 y 3 

respectivamente. En la tabla 5, se observa el rango de 

alteración de tiempo protrombina/índice internacional 

normalizado (PT/INR) >1.20 seg 5/24 (20,83%), del tiempo de 

tromboplastina (PTT) > 6 seg, 7/24 (29,17%) y fibrinógeno 

<200mg/dl 3/24 (12,50%), ninguno amerito la administración 

de crioprecipitado ni PFC. Las plaquetas estuvieron bajas, en 

11/24 (45,83%), un promedio de 89.000/mm3 3 (rango: 69.000 

– 120.000), tampoco se empleó concentrado plaquetario. 
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En la figura 4 se evidencia la respuesta de sangrado variceal 

posterior al tratamiento médico, farmacológico y endoscópico. 

La falla se presentó en 2/24 (8,33%) pacientes con CP, con 

hematemesis y posteriormente melena con descenso de 2 gr 

de hemoglobina, este resangrado se presentó a los 2 y 4 días 

posterior a la ligadura con bandas y no recibieron el 

tratamiento completo de octeotride. Uno de ellos amerito 

nueva esclerosis de várices esofagogástricas tipo 2, el otro 

paciente se manejó con medidas generales y concentrado 

globular. Ninguno de los dos niños tenía coagulopatía ni 

trombocitopenia de riesgo en ese momento. La proporción de 

riesgo atribuible (RA%) para la falla al tratamiento en pacientes 

con terapia incompleta con agentes vasoactivos con respecto 

a los que si lo recibieron y no sangraron fue de 94,74%, es 

decir el tratamiento farmacológico incompleto es un factor de 

riesgo para sangrar posterior al tratamiento endoscópico. 

 

 

Figura 4. Sangrago variceal agudo en niños con hipertensión 

portal: falla al tratamiento y resangrado. 

 

El resangrado temprano posterior al tratamiento se presentó 

en 6/24 niños (25%), un promedio de 19,12 días ± 13,48 

(rango: 14-42). Dos tenían CIH y 4 con CP. A estos pacientes 

se realizó nueva endoscopia y se repite tratamiento con 

ligadura con bandas en las várices esofágicas, junto a 

medidas generales y farmacológicas. No se encontró 

asociación entre la patología de base y el riesgo de aparición 

de sangrado temprano, RR= 1. 

El resangrado tardío espontáneo se registró en 16/24 

(66,67%), un promedio de 24,53 meses ± 27,6402 (rango: 2-

108), 4 niños con CIH y 12 con CP, a pesar de sesiones 

programadas de terapia endoscópico (bandas o esclerosis), 

algunas no cumplidas por la pandemia de Covid-19, en este 

grupo de niños. El tratamiento farmacológico y endoscópico 

fue instaurado en 13/16, los otros 3 pacientes con CIH fueron 

manejados de manera conservadora con hemoderivados, 

agentes vasoactivos y vitamina K.  Fallece un paciente con 

cirrosis descompensada, Child Pugh C. 

Todos los pacientes egresaron con propanol después de la 

hospitalización. Se mantuvo el aporte de vitamina K según la 

alteración del tiempo de protrombina PT. A los 6 niños con 

CIH, se les indicó de acuerdo con su evolución el siguiente 

tratamiento, 4 de ellos descontaminación intestinal con 

rifaximina, 6 con ácido ursodeoxicólico, 4 con espironolactona 

y 5 con tratamiento combinado de furosemida con 

espironolactona, Child Pugh B dos niños, uno con Child Pugh 

C y 2 con CP y ascitis (Figura 5). 

 

 

 

Figura 5. Tratamiento médico de mantenimiento en niños con 

hipertensión portal y sangrado agudo y resangrado. 

 

La figura 6, muestra la comparación entre el estado de las 

várices y la gastropatía hipertensiva antes y después del 

tratamiento endoscópico. Se evidencia la erradicación de las 

várices en 7 niños con CP, y disminución del grado de las 

varices en 14 pacientes y 3 con varices grado III, de difícil 

control. Gastropatía hipertensiva sin cambios.  Nueve en 

espera de la derivación. 
 

 

Figura 6. Comparación de las várices esofágicas, gástricas y 

gastropatía hipertensiva antes y después del tratamiento 

endoscópico 
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Discusión 

 

La mayoría de los niños evaluados con sangrado variceal 

agudo tenían trombosis de la vena porta. Esta es la causa más 

frecuente de hemorragia en niños con HTP no cirrótica23-24. En 

este trabajo la edad media de los pacientes con sangrado fue 

de 6 años. En el caso de CP se ha descrito una presentación 

bimodal para debutar con sangrado, 3 años cuando la causa 

fue cateterismo umbilical u onfalitis y 8 años e incluso en la 

adultez temprana cuando la CP fue por infecciones 

intraabdominales o idiopáticas25. 

Otra observación con respecto a la edad, tiene que ver con la 

condición socioeconómica, en países desarrollados la 

presentación clínica es a 3 años incluso antes del sangrado, 

mientras que en los países en desarrollo hay un retardo en el 

diagnóstico, la edad oscila entre 6,3 y 9,3 años, con una 

presentación predominante de hemorragia por várices (77-

84%) con una media de 1,8 a 3,1 episodios hemorrágicos por 

niño en el momento de la presentación y el resto se manifiesta 

como esplenomegalia asilada (16%-23%)24. En relación con la 

cirrosis, en los niños con antecedentes de atresia de las vías 

biliares, la incidencia de hemorragia por várices esofágicas 

ocurre en un 17 a 29% en los primeros 5 a 10 años26. Datos 

similares a los reportados en este trabajo. 

La desnutrición estuvo presente en 70,83% de los niños, 

independientemente de la patología de base. En CP se 

observó retraso del crecimiento hasta en 54%. La duración y la 

gravedad de la hipertensión portal determinan el crecimiento 

del niño. Se propone como teoría malabsorción por 

enteropatía portal, suministro insuficiente al hígado, anemia 

crónica y factores hormonales14-19. 

Se considera de alto riesgo para el sangrado las várices 

esofágicas grado 2 o 3 con marcas rojas o várices gástricas. 

En la endoscopia realizada en el sangrado agudo se evidenció 

que el 74,99% de los niños presentaban várices medianas y 

grandes, y puntos rojos, tanto en niños con CP y cirrosis. Un 

estudio de 1300 niños con HTP, encontraron que 246 

sangraron espontáneamente, 182 se sometieron a profilaxis 

primaria, el 96% de ellos presentaban várices de alto riesgo, 

con una diferencia significativa con respecto al hallazgo de 

várices de riesgo en el 11% de los niños que no sangraron sin 

profilaxis primaria (p <0,001), independientemente de la causa 

de la hipertensión portal27. Lo cual se ajusta a lo reportado en 

la revisión de Baveno V, que niños con CIH atresia de vías 

biliares, con ese tipo de várices también tienen semejante 

riesgo de sangrado22. Adicionalmente, las probabilidades de 

supervivencia a 10 años sin hemorragia después de la 

profilaxis primaria en niños con várices de alto riesgo fueron 

del 96 % para causas no cirróticas y del 72 % para cirrosis27. 

En la misma endoscopia, también se observaron GEV 1 como 

las más frecuentes. Un estudio con 274 niños con CP, el 70 % 

tenía várices gástricas al momento de la presentación, de los 

cuales el 97 % eran GVE 1 y el 3% VGA 124. 

La atención de los pacientes con las medidas generales de 

resucitación hemodinámica con fluidos o hemoderivados y uso 

farmacológico, se ajustó a las recomendaciones referidas en la 

literatura14-19. Se encontró que la falla al tratamiento 

endoscópico estuvo asociado al cumplimiento incompleto de 

las drogas vasoactivas. La recomendación en Baveno V y VII, 

es el empleo de fármacos vasoactivos lo antes posible ante la 

sospecha de hemorragia por várices (terlipresina, 

somatostatina, octreótido) y continuarse durante 2 a 5 días19-

22, su uso se asoció con una mayor probabilidad de control del 

sangrado y con una tasa de mortalidad a los 7 días más baja 

que en los pacientes no tratados13. En los dos casos 

señalados, hubo retardo en el inicio de la medicación, así 

como un cumplimiento incompleto.  

En este estudio se realizó profilaxis secundaria con ligadura de 

várices con banda (EVL) o escleroterapia de várices 

endoscópica (EVE). En la actualidad se aceptan ambos 

tratamientos endoscópicos, con menores complicaciones con 

la EVL (26-29). Comparando EVL con EVE, se reportó menor 

número de sesiones 3,9 frente a 6,1, así como menores tasas 

de resangrado, 4 % frente a 26 %24. 

La profilaxis primaria con tratamiento endoscópico ha sido 

recomendada para pacientes con cirrosis o con trombosis de 

la vena porta desde el consenso Baveno VI30 y la EVL es la 

terapia preferida para profilaxis secundaria del sangrado por 

várices esofágicas en niños con cirrosis y puede realizarse 

cada 2 o 4 semanas sesiones de erradicación y prevención del 

resangrado22. Sin embargo, se presentó resangrado temprano 

en el 25%, son pacientes de domicilio lejano, con dificultades 

en el acceso al centro y bajo nivel educativo. Factores que 

deben ser considerados en el abordaje de los pacientes. Se 

instauro igual tratamiento médico, farmacológico y 

endoscópico en estos casos, sin encontrarse asociación del 

resangrado temprano y la patología de base. Todos estos 

niños se encontraban bajo tratamiento con betabloqueantes. A 

pesar de que no hay datos suficientes sobre el uso de estos 

fármacos después de hemorragia varicosa, bien sea como 

monoterapia o como complemento de EVL22, en la práctica se 

continúan indicando. 

En el 29,16% se hizo tratamiento combinado de ELV para 

várices esofágicas y EVE para gástricas. Se menciona que 

cuando el sangrado agudo es por várices gástricas aisladas y 

várices GEV2 que se extiende más allá del cardias, se debe 

tener en cuenta la escleroterapia o la terapia endoscópica con 

adhesivo tisular30. Este último recurso no disponible en el 

hospital. Recientemente, ha surgido una terapia con bobina 

guiada por ultrasonido endoscópico (EUS-coil) como una 

opción prometedora debido a su superioridad terapéutica 

sobre la inyección endoscópica de pegamento para la 

hemostasia primaria y secundaria del sangrado por várices 

gástricas y resultará en un cambio de paradigma30. 

Se observó episodios se resangrado tardío en el 66,67%, aun 

cuando se les indico terapia con betabloqueantes y tratamiento 

endoscópico programado.  Estos pacientes presentan cambios 

en la presión del sistema portal, coagulopatía e infecciones, y 

en los pacientes cirróticos puede aparecer descompensación. 

Se ha determinado en CP que la tasa de crecimiento de las 

várices varía entre diferentes individuos24. Un estudio con 174 
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pacientes con trombosis portal y una media de seguimiento de 

49 meses, observaron un crecimiento de las várices 

esofágicas pequeñas en 13 %, 40 % y 54 % a 1, 3 y 5 años, 

respectivamente y los pacientes que recibieron profilaxis 

primaria, la probabilidad de sangrado fue del 9%, 20% y 32% a 

1, 3 y 5 años, respectivamente31. En cirrosis hepática una 

hemorragia recurrente se puede observar a una tasa de hasta 

el 60 % por año, dependiendo del estado de la enfermedad32. 

Finalmente, se obtuvo mejoría del tamaño de las várices 

esofágicas en 58,33% y erradicación en 29,16%. Así como 

desaparición de varices gástricas en algunos niños. Después 

de la erradicación de las várices esofágicas, las várices 

gástricas pueden desaparecer o persistir o desarrollarse de 

nuevo. La desaparición se observa con más frecuencia a lo 

largo de la curvatura menor del estómago que en la curvatura 

mayor24. En pediatría no hay consenso con respecto a los 

tratamientos en hemorragia variceal, se concluye, que el 

abordaje del sangrado agudo variceal y resangrado en niños 

con hipertensión portal requiere una estandarización, la 

conducta adoptada está basada en tratamientos 

recomendados en adultos. 
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