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tic patients in the Hospital General de Mexico

Gretel Berenice Casillas-Guzmán,1 Mariel Saraiba-Reyes,2 Fátima Higuera-De la Tijera,1 Aurora Serralde-Zuñi-
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Resumen

Introducción: Las várices esofágicas (VE), várices gástricas (VG) y gastropatía hipertensiva 

portal (GHP) son manifestaciones endoscópicas de la hipertensión portal que acompaña a la 

cirrosis. 

Objetivo: Conocer su frecuencia en nuestra población de pacientes cirróticos, evaluar su 

asociación con el grado de insuficiencia hepática y conocer la incidencia de hemorragia seis 

meses después de la endoscopia basal. 

Métodos: Estudio transversal, descriptivo. Se analizaron los expedientes de pacientes de la 

Clínica de Hígado de marzo de 2007 a abril de 2010. Se analizaron: edad, género, estadio 

Child-Pugh, MELD, presencia y grado de VE, VG y GHP, presencia de hemorragia en los 

seis meses posteriores al estudio endoscópico basal. 

Resultados: Se incluyeron 295 pacientes; 88.1% tuvieron datos de hipertensión portal, 83% 

tuvieron VE (78% en Child-Pugh A, 83% en Child-Pugh B y 87% en Child-Pugh C; p = 

NS). La GHP se presentó en 43% de los pacientes. Las VG se presentaron en 12.5%. La he-

morragia durante los seis meses siguientes al estudio basal fue de 1.6%. 

Conclusiones: Evidenciamos una frecuencia de VE mayor a la señalada en la bibliografía 

para pacientes con insuficiencia hepática crónica Child-Pugh A. Es importante el estudio 

endoscópico al momento del diagnóstico ya que esto permite iniciar de forma oportuna la 

profilaxis y reducir el riesgo de hemorragia.
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 ❱ Introducción

En México, las enfermedades del hígado ocupan la 
cuarta causa de muerte general.1 La insuficiencia 
hepática crónica o cirrosis representa el estadio fi-
nal de las enfermedades hepáticas crónicas, en ésta 
se presentan dos síndromes principales: a) síndrome 
de hipertensión portal y b) síndrome de falla hepá-
tica per se.2 La hipertensión portal se define como un 
incremento en la presión del sistema portal por arri-
ba de 5 mmHg, es una complicación inevitable de 
la insuficiencia hepática crónica y es responsable  
de la formación de várices gastroesofágicas, gastropa-
tía hipertensiva portal, ascitis, síndrome hepatorrenal 
y encefalopatía hepática.2,3 

Varices esofágicas: Las várices son colaterales porto-
sistémicas formadas de canales vasculares preexisten-
tes que se dilatan por la hipertensión portal, desviando 
de 80% a 90% del flujo portal; para su formación se 
requiere un gradiente de presión venoso portal (GVP 
= diferencia entre la presión de la vena porta y la pre-
sión de la vena hepática mayor a 10 mmHg), y san-
gran cuando el GVP excede los 12 mmHg.3,4 

Las VE están presentes al menos en la mitad de 
los pacientes con cirrosis al momento del diagnós-
tico.5-7 Se ha señalado que sólo 40% de los pacien-
tes con Child-Pugh A las presentan, mientras que 
85% de los pacientes Child-Pugh C las presentan; 
ésto en población europea y estadounidense. Otros 

autores lo refieren como presentes en 30% de los pa-
cientes con cirrosis compensada y 60% en pacientes 
con cirrosis no compensada8. 

La hemorragia variceal se asocia a alta mortali-
dad y morbilidad: más de 20% de los episodios de 
hemorragia variceal inicial son fatales y más de 70% 
de los sobrevivientes tienen recurrencia del sangrado 
a un año.9-11 La mortalidad a las seis semanas en cada 
episodio de hemorragia es de 15 a 20.12-14 

Clasificación: En nuestro hospital se utilizan la 
Clasificación de Dagradi y Clasificación de Baveno. 
La primera tiene una finalidad más descriptiva de la 
morfología variceal y la segunda para normar con-
ducta de acuerdo a las guías internacionales. 

Clasificación de Dagradi:

•฀ Grado I. Trayectos rectos, rosados poco ingur-

gitados.

•฀ Grado II. Trayectos tortuosos, rosados e in-

gurgitados.

•฀ Grado III. Trayectos violáceos, rectos, ingur-

gitados.

•฀ Grado IV. Trayectos violáceos, tortuosos, in-

gurgitados en racimos.

•฀ Grado V. Presencia de manchas hematoquísti-

cas, “várice sobre várice”.

Clasificación de Baveno:

•฀ Pequeñas (£ 5 mm)

•฀ Grandes (> 5 mm)

Keywords: Esophageal varices, gastric varices, portal hypertensive gastropathy, portal hypertension, Mexico.

Abstract

Introduction: Esophageal varices (VE), gastric varices (VG) and portal hypertensive gastropathy 

(GHP) are endoscopic manifestations of portal hypertension that accompanies cirrhosis. 

Objective: The objective was to determine their frequency in our population of cirrhotic patients, assess 

their association with the degree of liver failure, and determine the incidence of bleeding 6 months after 

baseline endoscopy. 

Methods: Cross-sectional, descriptive. We analyzed the records of patients from the Liver Clinic March 

2007 to April 2010. Were analyzed: age, gender, stage Child-Pugh, MELD, presence and degree of 

VE, VG and GHP, presence of bleeding within 6 months after baseline endoscopy. 

Results: We included 295 patients, 88.1% had portal hypertension data, 83% had VE (78% in Child-

Pugh A, 83% in Child-Pugh B and 87% in Child-Pugh C, p = NS). The GHP was presented in 43% 

of patients. The VG occurred in 12.5%. The bleeding during the 6 months to study baseline was 1.6%. 

Conclusions: We found a frequency of VE greater than that reported in the literature for patients with 

chronic liver diseases stage Child-Pugh A. Endoscopic examination is important at diagnosis as this enables 

you to start prophylaxis in a timely manner and reduce the risk of bleeding.
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Várices gástricas: La prevalencia de várices gástri-
cas se reporta de 5% a 33% en pacientes en quienes 
tienen hipertensión portal, con una incidencia total 
de hemorragia de 3% a 30%.15-17 La mortalidad aso-
ciada con la hemorragia de várices gástricas es 30% a  
53% con una tasa de re-sangrado de 30%. La hemo-
rragia por várices gástricas, especialmente las fúndi-
cas, es más severa, requiere más transfusiones y tiene 
mayor mortalidad que la hemorragia por várices eso-
fágicas.17,18 La clasificación que se recomienda para las 
várices gástricas es la de Sarín, dividiéndolas en GOV 
1 cuando se continúan de las esofágicas hacia curva-
tura menor, y GOV2 cuando se continúan hacia la 
curvatura mayor.

Gastropatía hipertensiva portal: Este término se 
utiliza para describir la apariencia endoscópica de la 
mucosa gástrica caracterizada por tres patrones: 1) as-
pecto moteado fino rojo de la mucosa gástrica 2) he-
morragia subepitelial de la mucosa especialmente en 
los pliegues gástricos, y más frecuentemente 3) la pre-
sencia de patrón en mosaico con puntos rojos cereza 
o puntos café obscuro (apariencia de “piel de serpien-
te”) en el fondo o cuerpo gástrico.4,19 De acuerdo con 
Baveno IV se debe describir como “leve” y “severa”. 
La GHP es una causa poco frecuente de hemorragia 
digestiva significativa. La presentación más común 
es hemorragia crónica leve, que produce anemia por 
deficiencia de hierro20 que se presente con una in-
cidencia de 10% a 15% a los tres años. En un estu-
dio, la hemorragia aguda por GHP se observó sólo en 
2.5% de los pacientes. Con una incidencia de hemo-
rragia aguda menor a 3% en tres años, y mortalidad 
de 12.5%.21 

El escrutinio con esofagogastroduodenosco-
pia (EGD) para el diagnóstico de várices esofágicas, 
gástricas y la presencia de gastropatía hipertensiva 
portal se recomienda en todos los pacientes con in-
suficiencia hepática crónica al momento del diagnós-
tico4,5,14,15,20,22. El objetivo de la EGD es detectar la 
presencia y grado de VE, VG y GHP para determinar 
el tipo de terapia que recibirá el paciente2,15,20 ya que 
la hemorragia variceal es potencialmente fatal y debe 
ser prevenida. La prevalencia estimada de VE, VG y 
GHP es elevada; sin embargo, no existen estudios de 
la frecuencia de dichas complicaciones en la pobla-
ción del Hospital General de México.

 ❱ Objetivo

Conocer la frecuencia de VE, VG y GHP en los pa-
cientes con insuficiencia hepática crónica que acuden 

a consulta externa de la CAPRA (Clínica de Apo-
yo para los Problemas Relacionados con el Alcohol y 
Enfermedades Hepáticas), evaluar si existe asociación 
entre su presencia y el grado de insuficiencia hepática 
de acuerdo a Clasificación de Child-Pugh, Model for 
End-Stage Liver Disease (MELD) y a la etiología de la 
insuficiencia hepática, además de conocer si existió 
hemorragia variceal seis meses después de la endosco-
pia inicial en aquellos pacientes que recibieron profi-
laxis (primaria o secundaria) para VE.

 ❱ Métodos

Estudio transversal, descriptivo en el cual se obtu-
vieron los datos de una cohorte de pacientes de la  
CAPRA de forma retrolectiva. Se analizaron los expe- 
dientes de los pacientes que acudieron a la Clínica de 
Hígado del Hospital General de México de marzo  
de 2007 a abril de 2010 con diagnóstico de insufi-
ciencia hepática crónica de cualquier etiología (alco-
hólica, Virus C, Virus B, esteatohepatitis no alcohóli-
ca –NASH-, hepatopatía crónica asociada a fármacos, 
criptogénica, cirrosis biliar primaria), hepatitis auto-
inmune y hemocromatosis); se incluyó a los pacien-
tes con estudio endoscópico basal y estadificación 
de Child-Pugh. Se excluyeron aquellos pacientes en 
quienes no se contó con los registros anteriores com-
pletos. Se analizaron las siguientes variables: sexo, 
edad, etiología de la insuficiencia hepática, estadio en 
Child-Pugh, calificación del MELD, presencia y gra-
do de VE de acuerdo a la Clasificación de Baveno IV, 
presencia y grado de VG de acuerdo a Clasificación de 
Sarin, presencia y grado de GHP de acuerdo a Cla-
sificación de Baveno IV. Se obtuvieron los registros 
de seguimiento de aquellos pacientes que presentaron 
VE y requirieron terapia profiláctica primaria o se-
cundaria y se documentó si existió hemorragia den-
tro de los siguientes seis meses a la endoscopia inicial. 

Se utilizó el paquete SPSS Versión 12.0 para el 
análisis estadístico utilizando la prueba de t de Stu-
dent para las variables continuas y la prueba Ji cuadrada 
para las variables cualitativas. El nivel de significancia 
se consideró en <0.05. 

 ❱ Resultados

Se revisaron 350 expedientes, se excluyeron 55 pa-
cientes por no contar con los datos completos, que-
dando 295 pacientes, (160 hombres, 54.2% y 135 
mujeres, 45.8%). La edad promedio fue de 54.5 años 
(rango 18 a 83 años). Las etiologías de insuficiencia 
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hepática crónica más frecuentes fueron alcohólica y 
por virus C como lo muestra la Tabla 1. Entre los 295 
pacientes estudiados, 104 fueron Child-Pugh Clase 
A (35.3%), 110 fueron Child-Pugh clase B (37.3%) 
y 81 fueron Clase Child-Pugh C (27.5%). Treinta y 
cinco pacientes (10.8%) presentaron estudio endos-
cópico inicial sin datos de hipertensión portal (VE, 
VG o GHP) y 260 pacientes presentaron algún dato 
de hipertensión portal (88.1%). 

Várices esofágicas: De los 295 pacientes estudiados, 
246 pacientes presentaron VE (83.3%). Noventa y 
dos pacientes (37.3%) presentaron VE pequeñas y 154  
pacientes (62.6%) presentaron VE grandes. La frecuen- 
cia de VE por estadio de Child-Pugh tuvo la siguiente 
distribución: 78.8% en Child-Pugh A (n = 82), 83.6% 
en Child-Pugh B (n = 92) y 87.6% en Child-Pugh C 
(n = 72) (Figura 1). No existió diferencia estadística-
mente significativa entre los grupos. La distribución en 
el tamaño de las várices esofágicas tampoco tuvo signi-
ficancia estadística al compararse por estadio de Child-
Pugh, siendo muy similar en los tres grupos como lo 
muestra la Figura 2. Al hacer análisis de asociación, no 
existió asociación de la presencia y grado de varices con 
MELD ni con etiología de la enfermedad. 

Várices gástricas: Las VG (GOV1 y GOV2) se pre-
sentaron en 37 pacientes (12.54%) siendo 8.13% (n = 
24) GOV1 y 4.4% GOV2 (n = 13). La distribución de 
acuerdo a Child-Pugh se muestra en la Figura 3, no 
hubo diferencia estadísticamente significativa entre 
los grupos de Child-Pugh y la presencia y grado de 
las VG. En cuanto a la presencia de VG y MELD no 
existió asociación entre ambas. 

Gastropatía hipertensiva portal: La GHP se encon-

tró en 43% de los pacientes (n = 127). La distri-

bución de acuerdo a Child-Pugh se muestra en la 

Figura 4. Cuarenta por ciento (n = 109) del total 

de los pacientes estudiados presentaron GHP leve y 

solamente 6% (n = 18) presentó GHP severa. No 

existió diferencia estadística entre los diferentes  

grados de Child-Pugh y la presencia de GHP. Tam-

poco se encontró asociación entre MELD y presen-

cia y severidad de GHP.

Presencia de hemorragia seis meses posteriores a la en-

doscopia inicial. A los 295 pacientes con manifestacio-

nes endoscópicas de hipertensión portal se les inició 

manejo profiláctico de hemorragia variceal (primaria 

o secundaria). Ciento treinta y cuatro pacientes se 

mantuvieron sin hemorragia dentro de los siguientes 

seis meses posteriores a la endoscopía inicial y en 112 

pacientes no se cuenta con ese dato por falta de segui-

miento o por no haberse cumplido aún el plazo de 

seis meses desde la primer endoscopia. Solamente en 

cinco pacientes (1.69%) se encontró algún evento de 

hemorragia en el lapso mencionado, de los cuales, tres 

no recibían terapia profiláctica ya que eran intoleran-

tes al propranolol y sólo dos pacientes tuvieron hemo-

rragia a pesar del tratamiento profiláctico (0.06%).

 ❱ Discusión

Los resultados de este estudio son interesantes e in-

esperados, ya que se esperaría que a mayor gravedad 

de la insuficiencia hepática crónica encontráramos 

mayor frecuencia de manifestaciones de hipertensión 
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 ❱ Figura 1. Presencia de VE en la población estudiada de acuerdo a 

Child-Pugh.
 ❱ Tabla 1. Etiología de la Insuficiencia Hepática en los pacientes estudiados.

Número de pacientes Porcentaje 

Etílica 164 55.6

Virus C 37 12.5

Virus B 2 0.7

NASH 27 9.2

Fármacos 2 0.7

En estudio 48 16.3

CBP 7 2.4

Hepatitis autoinmune 7 2.4

Hemocromatosis 1 0.3

Total 295 100
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 ❱ Figura 2. Distribución del grado de VE en los diferentes grupos según 

Child-Pugh. La proporción de VE grandes fue similar entre los grupos.

 ❱ Figura 3. Distribución de VG por grupos según Child-Pugh. Como 

se observa, no hubo diferencia estadísticamente significativa entre los 

grupos.

de VE, sin evaluar a la población de cirróticos en 
general y qué proporción de éstos presentan VE. 
En cuanto a la proporción de várices esofágicas 
pequeñas/grandes, esperábamos encontrar mayor 
frecuencia de VE grandes en pacientes con cirrosis 
estadios B/C comparados con aquellos en estadio 
A; sin embargo, se observa que la frecuencia de VE 
grandes es parecida en los tres grupos (51.9% para 
Child A, 54.5% para Child B y 49.3% en Child C, 
p = NS).23

En cuanto a las VG, en la bibliografía se evidencia 
una prevalencia de 5% a 33%15-17 y en nuestro estudio 
se encontró una frecuencia de 12.5%, de las cuales, 
8.1% fueron GOV 1 y 4.4% fueron GOV2, lo ante-
rior concuerda con lo reportado previamente en la li-
teratura. En este estudio se presupone que todas éstas 
son várices primarias ya que se trata de la endoscopia 
inicial y ningún paciente había recibido terapia en-
doscópica previa. 

Con respecto a la GHP, la frecuencia encontrada 
en nuestro estudio fue de 43%, cuando en la literatu-
ra biomédica se señala de 50% a 80% de los pacientes 
con cirrosis hepática;19,24 es decir, nuestra frecuencia 
de GHP fue concordante con lo reportado en la li-
teratura, con una mayor presentación de gastropa-
tía hipertensiva portal leve comparada con la severa 
(40% y 6% respectivamente). Probablemente esta 
frecuencia discretamente menor que la reportada en 
la literatura se deba a que son pacientes que aún no 
recibían tratamiento endoscópico, ya que como sabe-
mos, el recibir tratamiento endoscópico incrementa 
la frecuencia de GHP. 

portal; sin embargo, en los tres grupos de Child-Pugh 
la frecuencia de éstas manifestaciones fue similar. 
Como podemos observar, en cada grupo hubo una 
cantidad de paciente parecida, evitando así el sesgo 
de selección. Aunque existió una discreta tendencia a 
incrementar la frecuencia de las VE al incrementar el 
grado de Child-Pugh, esta tendencia no fue estadísti-
camente significativa.

En el 2007, Kovak y colaboradores publicaron los 
resultados de la base nacional de endoscopias. Encon-
traron 1688 estudios endoscópicos realizados con la 
finalidad de tamizaje en pacientes cirróticos, de los 
cuales 52% de los pacientes presentaron várices eso-
fágicas, estando presentes en 42% de los pacientes 
con Child-Pugh A y 71.9% en pacientes Chid-Pugh 
B/C, con diferencia estadísticamente significativa en-
tre los grupos; sin embargo, este estudio tuvo como 
limitante la incapacidad para conocer el número total 
de pacientes cirróticos atendidos en cada centro in-
cluido en el estudio. Es decir, no permite conocer la 
frecuencia real de la presencia de várices en la pobla-
ción de cirróticos.6

Un estudio similar se realizó en el Servicio de 
Endoscopia de nuestra institución donde Lujano y 
colaboradores publicaron los resultados de 88 estu-
dios endoscópicos de tamizaje en paciente cirróti- 
cos encontrando una frecuencia de VE de 72% para 
pacientes con Child-Pugh A (n = 13/18), 88% en pa- 
cientes con Child-Pugh B (n = 22/25) y 97% para 
pacientes con Chid-Pugh C (n = 44/45) con p 
<0.001; sin embargo, nuevamente en ese estudio, 
sólo se evalúan a los pacientes sometidos a tamizaje 
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Se trató de encontrar la incidencia de hemorragia 
durante los seis meses posteriores al estudio inicial y 
una vez iniciada la profilaxis indicada en cada caso 
(primaria o secundaria) y, aunque sólo se obtuvieron 
registros de 139 pacientes (47%), de éstos sólo cinco 
presentaron hemorragia en el periodo descrito (1.6%) 
y ésta fue atribuida a várices esofágicas, es decir, no 
hubo datos de hemorragia por VG ni por GHP. 
Como se comentó anteriormente, tres de los pacien-
tes que tuvieron hemorragia no recibían tratamiento  
profiláctico por intolerancia al beta-bloqueador, sien-
do sólo dos pacientes los que recibían tratamiento 
profiláctico y aun así tuvieron hemorragia (0.6%); es 
decir, el estudio endoscópico disminuyó considera-
blemente el riesgo de hemorragia al permitir iniciar 
tratamiento profiláctico. 

Una limitante de nuestro estudio es que se trata 
de un estudio retrospectivo; sin embargo, puede ser 
la base para continuar un estudio prospectivo y te-
ner una cohorte mayor de pacientes. Otra limitante 
es que los pacientes incluidos en el estudio solamen- 
te fueron pacientes ambulatorios de la CAPRA, por 
lo que sería importante incluir también a aquellos pa-
cientes cirróticos vistos en otras especialidades como 
Medicina Interna e Infectología (pacientes con insu-
ficiencia hepática por Virus B o C). 

 ❱ Conclusiones

Las VE, VG y GHP son manifestaciones de la hiper-
tensión portal que acompaña a la insuficiencia hepá-
tica crónica, cuya complicación es potencialmente  
fatal. Las VE tienen una frecuencia de presentación en 

nuestra población mayor a la reportada en la literatura,  
incluso en aquellos pacientes con estadios iniciales 
de la insuficiencia hepática crónica (Child-Pugh A). 
Aunque se recomienda la endoscopia de escrutinio a 
todos los pacientes cirróticos al momento del diag-
nóstico, hay que hacer énfasis en nuestra población ya 
que un estadio Child-Pugh A no disminuye el riesgo 
de presentar várices esofágicas, gástricas o gastropatía 
hipertensiva portal. Una vez hecho el diagnóstico en-
doscópico de hipertensión portal, el inicio de la tera-
pia profiláctica disminuye la incidencia de sangrado.
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 ❱ Figura 4. Distribución de GHP en los diferentes grupos según Child-

Pugh. Como se observa, no hubo diferencia significativa entre los  

grupos.


