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TRATAMIENTO MéDICO DE LA hIPERTENSIóN PORTAL

TRATAMIENTO FARMACOLóGICO y ENDOSCóPICO

DE LA hIPERTENSIóN PORTAL

Este capítulo esta dividido en dos partes. La primera sección se refiere al tratamiento farmacológico y endoscópico. Ha sido dividido el tema

teniendo en cuenta si se trata de la profilaxis de la hemorragia por varices, si el sangrado es activo y que debe hacerse con el resangrado. En la

segunda parte se trata el tema del Shunt portosistémico intrahepático transgugular. 

Dr. Fernando Galindo - Director de Cirugía Digestiva.

El tratamiento de la hipertensión portal puede dividirse
básicamente en tres etapas: la prevención del primer san-
grado (profilaxis), el tratamiento del episodio agudo y las
medidas tendientes a la prevención del resangrado (pre-
vención secundaria). Las distintas opciones terapéuticas se
resumen en el Cuadro Nro. 1.

PROFILAXIS PRIMARIA DEL SANGRADO POR
VARICES ESOFAGICAS

El sangrado por várices esofágicas es una complicación
frecuente y severa de los pacientes con cirrosis hepática e
hipertensión portal. Estudios prospectivos han mostrado
que la probabilidad de desarrollar várices esofágicas en
pacientes con cirrosis es del orden del 35- 80% y que el 25-
40% de los mismos experimentarán un episodio de sangra-
do variceal116. La alta tasa de mortalidad en cada episodio de
sangrado depende de la magnitud de la pérdida sanguínea
(que a menudo es masiva), del grado de suficiencia hepáti-
ca (que frecuentemente se deteriora como consecuencia del
sangrado), y de la aparición de complicaciones (infección,
falla multiorgánica). La mortalidad inmediata debido a una
hemorragia incontrolable es del 8% en las primeras 24-48
hs. Dentro de las 6 semanas 40% de los pacientes experi-
mentarán un episodio de resangrado que aumenta hasta el
70% a los 6 meses19. Debido a ello es importante realizar
una terapia para prevenir el primer episodio de sangrado y
evitar también las complicaciones que se desarrollan en los
pacientes cirróticos después de una hemorragia por várices
esófago-gástricas.

Uno de los mayores problemas para realizar una terapéu-
tica racional radica en la falta de elementos predictivos de
la ruptura variceal para poder tratar sólo a aquellos enfer-
mos de alto riesgo. Sin embargo, existen algunos signos clí-
nicos, endoscópicos y hemodinámicos asociados a una
mayor incidencia de sangrado.

Estudios prospectivos demostraron que tanto la enfer-
medad hepática avanzada, determinada por la clasificación
de Child-Pugh, como la presencia de ascitis, son indicado-
res de alto riesgo. Los pacientes con ascitis tendrían en con-
diciones basales una presión variceal mas elevada y esta
baja cuando se realiza una paracentesis evacuadora67.

Los signos endoscópicos guardan una buena correlación
con el riesgo de sangrado, siendo el tamaño de las varices
el más importante. Los pacientes con várices grandes
(grado II-III ) son más propensos a sangrar, sin embargo,
las várices chicas (grado I) pueden sangrar hasta en un 10%
de los casos. Otro signo endoscópico a tener en cuenta
como factor de riesgo son los puntos rojos118 y dentro de
ellos se observó que la presencia de "red wale marking"
(signo del látigo) tiene una mayor asociación con la hemo-
rragia variceal que los otros signos endoscópicos. Los fac-
tores hemodinámicos relacionados con el riesgo de sangra-
do son varios, siendo uno de los más importantes y mejor
evaluados hasta el momento la presión portal. Se demostró
que se requiere un gradiente de presión portal (GPVH) 12
mmHg para que las várices esofágicas sangren (gradiente
umbral). Sin embargo superado éste umbral no hay corre-
lación entre el grado de hipertensión portal y el sangrado
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Cuadro Nro. 1.- Tratamiento de la hipertensión portal

Profilaxis del primer Sangrado variceal Prevención del 
sangrado agudo resangrado

Beta-bloqueantes Tratamiento farmacológicoTratamiento farmacológico
5MNI y endoscópico y endoscópico 

Banding Shunt quirúrgicos, TIPS

TIPS Trasplante Hepático
Shunt quirúrgicos  
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variceal53. En la profilaxis primaria no es obligatorio medir
la respuesta de la presión portal mediante cateterismo
suprahepático. El riesgo de presentar un primer sangrado
es menor que el de resangrado. Se considera que un pacien-
te esta protegido si la presión portal esta por debajo de 12
mmHg. o más de 20% de los valores basales. Se ha visto
que el 60% de los pacientes que no sangran no alcanzan
este objetivo33.

Otros factores de riesgo descriptos son: la presión de las
várices y la tensión de la pared variceal, pero hasta el
momento no se ha demostrado que tengan un valor pre-
dictivo de sangrado superior a la presión portal.

Luego de diagnosticada la cirrosis la incidencia de desa-
rrollo de várices es del 5% por año, aumentando de
pequeñas a grandes con una tasa del 10%-15% por año
.Con respecto a las várices pequeñas (menores de 5 mm) y
sin signos rojos, por el momento se recomienda no tratar-
las dado que su riesgo de sangrado es menor a 10% a los
dos años, y repetir endoscopias de control cada 1 a 2 años
para evaluar su crecimiento. Los pacientes sin várices no
deben ser tratados y deben controlarse cada 2 a 3 años33.
Las várices grado II-III, que son las más propensas a san-
grar y a las que se debe tratar, se desarrollaron en sólo un
4% de los pacientes sin várices y en un 25 % de los pacien-
tes con várices pequeñas después de seis años88.

TRATAMIENTO FARMACOLóGICO

Diferentes agentes farmacológicos han mostrado ser
efectivos en reducir la presión portal en estudios hemo-
dinámicos, pero sólo los beta-bloqueantes no selectivos:
propranolol y nadolol, han sido extensamente evaluados en
ensayos clínicos randomizados y controlados.

BETA-BLOqUEANTES NO SELECTIVOS

Los beta-bloqueantes no selectivos poseen acciones
cardíacas y extracardíacas que son las responsables de la
reducción de la presión portal. 

Estos fármacos disminuyen el gasto cardíaco y la fre-
cuencia cardiaca (efecto 1) e inducen una vasoconstricción
arteriolar esplácnica con disminución del flujo sanguíneo
esplácnico (efecto 2) y la consiguiente reducción del flujo
sanguíneo portal y de la presión portal. El objetivo del tra-
tamiento farmacológico es reducir la presión portal a valo-
res 12 mmHg o en un 20% de los valores basales53. 

La efectividad de los beta-bloqueantes no selectivos (pro-
panolol, nadolol) versus placebo en varios estudios118- 27. El
meta-análisis de estos estudios mostró un efecto beneficio-
so en la prevención del primer sangrado variceal, y una
mejoría en la supervivencia de estos pacientes y una reduc-
ción de la mortalidad que no fue significativa en la mayoría
de los trabajos52. (Cuadro Nro. 2)

La reducción del riesgo de sangrado y de la mortalidad

asociada al sangrado por varices también se observa en
pacientes con ascitis o severa enfermedad hepática31.

No todos los pacientes son candidatos a la terapia con
beta-bloqueantes. Se han descrito diferentes efectos adver-
sos atribuibles al uso de estos fármacos. En general estos
no son graves y desaparecen al suspender la terapia.
Asimismo existen algunas contraindicaciones relativas tales
como Insuficiencia cardíaca congestiva, enfermedad pul-
monar obstructiva crónica y diabetes insulino dependiente.
El porcentaje de efectos adversos con beta -bloqueantes
fue menor al 25%, siendo reportado que el 3 al 27% de los
pacientes debieron suspender el tratamiento118-27. En
pacientes con intolerancia o contraindicación para el uso de
beta-bloqueantes, otra opción farmacológica son los vaso-
dilatadores (Dinitrato de isosorbide, 5-mononitrato de iso-
sorbide), que tienen un efecto predominantemente venodi-
latador. Un reciente estudio de la Unidad de Barcelona
demuestra que el uso del 5-MNIS no es superior al place-
bo en la profilaxis primaria del sangrado variceal146. Si bien
no hay consenso en como tratar a los pacientes que no pue-
dan ser medicados con -bloqueantes, los datos actuales
sugieren que el 5MNI no es una buena alternativa y que la
ligadura endoscópica, como veremos mas adelante, podría
ser de utilidad32.

VASODILATADORES ASOCIADOS A BETA-BLOqUEANTES

Estudios hemodinámicos en pacientes cirróticos mues-
tran que los nitratos disminuyen la presión portal por un
doble mecanismo. Por un lado disminuyen el retorno veno-
so y el gasto cardíaco produciendo una vasoconstricción
arteriolar esplácnica refleja inducida por la caída de la pre-
sión arterial y mediada por barorreceptores. Por otro lado,
reducen la resistencia vascular intrahepática actuando de
esta manera sobre los dos determinantes de la presión por-
tal. 

Existen estudios hemodinámicos que demuestran que la
combinación farmacológica produce un mayor descenso
de la presión portal y aumenta el número de pacientes res-
pondedores46-125. Con respecto a la eficacia clínica, Merkel y
col.82 compararon nadolol vs nadolol + 5-mononitrato de
isosorbide observando una disminución del sangrado en el

- Reducción significativa de la probabilidad de san-
grado. (16% con beta-bloqueantes versus 27% en
grupo control) 
- Tendencia a mejorar la sobrevida.
- Mayor beneficio en los pacientes Child A y B.
- Desafortunadamente, el riesgo de sangrado recurre
al suspender la terapia; por lo tanto, el tratamiento
con beta-bloqueantes probablemente deba adminis-
trarse de por vida.

Cuadro Nro. 2. Meta-análisis de los estudios publicados con beta bloqueantes.
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grupo combinado (8% vs 17%), pero sin cambios en la
supervivencia en ambos grupos. Por el momento y hasta
tener más datos no se recomienda la asociación de fárma-
cos para la profilaxis primaria33. 

OTRAS DROGAS

Otras drogas que han sido estudiadas hemodinámica-
mente y que podrían ser de utilidad en la profilaxis prima-
ria son: la espironolactona87-1, los antagonistas del receptor
S2 de serotonina como la ketanserina y ritanserina87-68 y los
bloqueantes cálcicos como el verapamilo86. Estudios reali-
zados por los autores no han mostrado efectos beneficio-
sos clínicos ni hemodinámicos con la asociación de espiro-
nolactona y beta-bloqueantes1. Estos fármacos requieren
de mayor evaluación y no han sido incorporados como tra-
tamiento profiláctico de la hemorragia variceal en la prácti-
ca clínica. 

TERAPéUTICA ENDOSCóPICA 

ESCLEROTERAPIA

Los trabajos iniciales reportaron que la escleroterapia
profiláctica reducía el riesgo del primer sangrado variceal y
mejoraba la supervivencia. Sin embargo el meta-análisis
publicado por Pagliaro y colab.89 que incluye 19 trabajos
con 1630 pacientes demuestra que el grupo tratado con
escleroterapia tenía una reducción estadísticamente signifi-
cativa del sangrado variceal no definían con claridad el con-
cepto de sangrado por varices esofágicas. Asimismo, se
reportan altas tasas de sangrado en los grupos controles.
Otros estudios demuestran que la escleroterapia es igual o
peor al grupo control por lo que todos los consensos inter-
nacionales concluyen que la escleroterapia endoscópica no
está recomendada para el tratamiento profiláctico del san-
grado por várices esófago-gástricas.

LIGADURA DE LAS VARICES ESOFáGICAS

Con respecto a la profilaxis primaria del sangrado vari-
ceal, han aparecido varios trabajos que avalan su utiliza-
ción. Sarin y col.106, observaron que la ligadura reduce la
frecuencia del sangrado variceal, sin producir cambios en la
mortalidad. Habría una mayor eficacia en la prevención del
sangrado variceal con el agregado de una mejor supervi-
vencia en los pacientes tratados con ligadura73.

Asimismo Sarin y col.107 compararon la eficacia de la liga-
dura de las várices en la profilaxis primaria versus los beta-
bloqueantes, observando que la ligadura fue más eficaz que
el tratamiento farmacológico en prevenir la hemorragia por
várices esofágicas, sin cambios significativos en la mortali-
dad. Sin embargo estos resultados deben tomarse con cau-
tela debido al inusal alto numero de sangrado en los pacien-

tes tratados con propranolol y la relativa baja dosis de pro-
pranolol en relación a estudios previos (70 versus 123
mg/día). 

Un reciente meta-análisis de 4 estudios comparando liga-
dura con beta-bloqueantes ha sugerido que la ligadura
podría ser superior en prevenir el primer sangrado60. Las
diferencias no son muy notables, por lo que el beta-blo-
queo continua siendo el tratamiento de primera línea para
la profilaxis primaria.

El uso de la ligadura como primera línea en la profilaxis
del primer sangrado por várices esofágicas sería la única
opción terapéutica para pacientes con várices de alto ries-
go y contraindicación o intolerancia a los beta-bloquean-
tes17-47 (Tabla 2). La combinación de beta-bloqueantes con
ligadura no es superior a la ligadura sola en la prevención
del primer sangrado pero puede reducir la incidencia de
recurrencia variceal.

CIRUGíA

El concepto actual es no indicar shunt profiláctico o
devascularización para la profilaxis primaria. El shunt por-
tosistémico es efectivo en prevenir el sangrado por várices
esofágicas, pero incrementa significativamente el riesgo de
mortalidad (con reducción en la supervivencia y con alta
incidencia de encefalopatía portosistémica. 

TRATAMIENTO DE LA hEMORRAGIA 
VARICEAL ACTIVA

INTRODUCCIóN

La hemorragia variceal es una complicación severa de la
cirrosis hepática con una mortalidad histórica que oscila
entre el 30 al 50% en las distintas series21-88. Sin embargo,
actualmente se estima que la misma ha descendido al 20%
evaluada a las seis semanas del episodio agudo, siendo la
mortalidad inmediata por hemorragia no controlada de
alrededor del 5-8%21. Esta mejoría se debe no sólo a la apli-
cación de mejores tratamientos específicos sino también a
un mejor manejo de cuidados intensivos y a la aplicación de
medidas generales.

El sangrado variceal activo presenta como características
particulares un cese espontáneo de alrededor del 40% y una
alta tasa de resangrado precoz, con un riesgo en la primera
semana que oscila alrededor del 30 a 40%. Debido a ello es
importante emplear una terapéutica que vaya dirigida no
sólo a la hemorragia activa si no también a prevenir la reci-
diva precoz. 

MEDIDAS GENERALES

Además del tratamiento específico de la hemorragia, se
recomiendan una serie de medidas generales para el mane-
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jo de estos enfermos33. Entre ellas un objetivo primordial es
mantener la estabilidad hemodinámica evitando el daño de
los diversos parénquimas y preparando al paciente para la
endoscopía. Dado que la restitución de la volemia produce
un significativo aumento de la presión portal69, y que esto
podría aumentar la probabilidad de resangrado, la misma
debe realizarse cautelosamente usando concentrados de
hematíes para mantener un hematocrito entre 25 y 30%, y
expansores plasmáticos para mantener la estabilidad hemo-
dinámica. Más datos son necesarios para evaluar la necesi-
dad de tratar la coagulopatía y la trombocitopenia, las que
se recomienda tratarlas cuando las plaquetas son inferiores
a 50.000 mm3 y el tiempo de protrombina es mayor de 20
segundos.

Habiéndose demostrado el efecto deletéreo que tienen
las infecciones en el control del sangrado y en la supervi-
vencia de los pacientes que presentan una hemorragia vari-
ceal, la profilaxis con antibióticos es considerada actual-
mente como parte integral del tratamiento97 y debe insti-
tuirse desde un inicio. Los mecanismos de este efecto des-
favorable no están completamente aclarados. Se postula la
existencia de un aumento de la presión portal debido a que
la liberación de endotoxinas por la infección bacteriana
(incremento de endotelina y de metabolitos vasoconstric-
tores de la ciclooxigenasa). Estos, a su vez estimularían la
constricción de las células estrelladas hepáticas lo que lle-
varía a un aumento de la resistencia intrahepática. Por otro
lado la endotoxina y la endotelina producirían una altera-
ción de la agregación plaquetaria. Los autores utilizan ruti-
nariamente norfloxacina 400 mg c/12 hs por boca o por
sonda nasogástrica si el paciente la requiere durante los 7
días posteriores al sangrado. Otro punto importante es la
prevención del desarrollo de encefalopatía hepática o de su
empeoramiento para lo cual debe administrarse lactulosa
en todos los pacientes con hemorragia variceal ya sea por
boca, tubo nasogástrico o enemas.

Los pacientes con ascitis poseen una presión y tensión
variceal superior a la de pacientes sin ascitis67 si no también
que la paracentesis evacuadora en ascitis tensa produce un
marcado y significativo descenso de la presión y la tensión
variceal68, dos factores implicados en la ruptura de las vári-
ces. La paracentesis podría ser de utilidad como adyuvante
en los pacientes sangrantes con ascitis tensa.

Junto con la estabilización hemodinámica, se procede a
realizar el diagnóstico del origen de sangrado mediante una
fibroendoscopía de urgencia.

Los tratamientos específicos de la hemorragia variceal
pueden ser farmacológicos, endoscópicos, radiológicos,
quirúrgicos y combinados (Cuadro Nro. 3). La decisión del
método terapéutico a emplear no es fácil existiendo con-
troversias en la literatura. Cada centro debería utilizar aque-
lla terapéutica que en su ámbito y experiencia cumpla la
mayor parte de los siguientes enunciados19: sea efectiva en
el mayor número posible de enfermos, fácil de aplicar, no
necesite personal ni equipo especializado, exista posibilidad

de emplearla durante las 24 hs del día y produzca el menor
número de complicaciones posibles. Como veremos el tra-
tamiento con fármacos cumple prácticamente con todas
estas premisas.

TRATAMIENTO FARMACOLóGICO

El tratamiento farmacológico de la hemorragia variceal
aguda con vasoconstrictores va dirigido a disminuir uno de
los 2 factores principales del aumento de la presión portal,
como es el flujo sanguíneo esplácnico, mientras que los
vasodilatadores sólo se han usado asociados a los primeros
para reducir la resistencia portal y los efectos adversos2. La
ventaja de esta terapéutica consiste en su fácil utilización y
que puede aplicarse en todos los centros médicos, siendo
su desventaja el alto costo de los medicamentos empleados.
La mayoría de los fármacos que se utilizan habitualmente
para detener la hemorragia variceal actúan sobre la presión
portal reduciendo el flujo sanguíneo portal a través de una
constricción de las pequeñas arterias de la circulación
esplácnica. Hay una relación entre la presión portal con la
evolución del sangrado. La existencia de un gradiente de
presión portal mayor de 16 mmHg y la falla en lograr una
reducción del mismo en más de un 20% se asocian a mal
pronóstico y a resangrado temprano84. A continuación se
hará un breve comentario de cada uno de los fármacos más
utilizados y de las características que podrían favorecer su
elección.

VASOPRESINA

La vasopresina es un potente vasoconstrictor que consti-
tuyó durante años el tratamiento farmacológico para el
control de la hemorragia variceal, con una eficacia
hemostática de aproximadamente el 50%. Sin embargo en
la actualidad debido al alto porcentaje de complicaciones y
al desarrollo de nuevos fármacos su utilización ha sido

Cuadro Nro. 3.- Tratamiento de la hemorragia variceal activa

Tratamiento Farmacológico
* Vasopresina         * Octreotida
* Vasopresina + Nitroglicerina     * Glipresina 
* Somatostatina         
Tratamiento Endoscópico
* Escleroterapia
* Ligadura 
Tratamiento quirúrgico
* Derivaciones Porto Sistémicas 
* Ligadura de las Várices * Desconección Acigo-Portal
Taponamiento Esofágico
* Balón de Sengstaken-Blackemore
Derivación Portosistémica No quirúrgica
* TIPS ( Transyugular Intrahepatic Porto-systemic Shunt)
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prácticamente abandonada salvo asociada al uso de nitro-
glicerina62.

VASOPRESINA ASOCIADA A NITROGLICERINA

Se ha demostrado que la adición de un potente vasodila-
tador, como la nitroglicerina, a la infusión de vasopresina
provocaba una caída adicional de la presión portal55 y dis-
minuía en forma significativa los efectos adversos produci-
dos por la infusión de vasopresina sola. Esta terapia com-
binada ha sido probada en 3 estudios clínicos controlados
que demostraron que este tratamiento fue más efectivo y
con menos efectos colaterales que la vasopresina sola en el
control de la hemorragia por ruptura de várices esofági-
cas20.

TERLIPRESINA

Este fármaco es un derivado sintético de la vasopresina
que en el organismo, por acción enzimática, libera vaso-
presina. A diferencia de la vasopresina este compuesto
tiene una vida media mas larga, no aumenta la fibrinolisis y
tiene menos efectos colaterales sistémicos16. Se administra
en forma de inyección endovenosa, y no de infusión endo-
venosa continua, lo que facilita su rápida aplicación.
Estudios hemodinámicos realizados en pacientes cirróticos
han demostrado que a las dosis usadas clínicamente (2
mg/4h), produce importantes cambios hemodinámicos,
fundamentalmente un marcado descenso de la presión por-
tal41 y de la presión variceal101, acompañandose de un leve
aumento de la presión arterial y una disminución del gasto
y frecuencia cardíaca.

La eficacia de la terlipresina en el control de la hemorra-
gia variceal ha sido demostrada en numerosos estudios clí-
nicos comparándola con otros fármacos e incluso se
demostró una eficacia similar a la de la escleroterapia195. Se
ha señalado un aumento de la supervivencia a los 15 y 42
días y disminución de la mortalidad comparada con el
grupo placebo2.

Un meta-análisis (de 20 estudios y 1609 pacientes) del
uso de la terlipresina comparándola con placebo, tapona-
miento con balón, tratamiento endoscópico, octreotide,
somatostatina o vasopresina, comprobó la superioridad
sobre el placebo, en cuanto a una reducción significativa de
la mortalidad, la falla de control del sangrado y el número
de procedimientos de emergencia por falla o resangrado.
No se hallaron diferencias significativas con la escleroterá-
pia, el taponamiento, la somatostatina ni la vasopresina61.
La conclusión es que la terlipresina es un tratamiento segu-
ro y efectivo para la hemorragia variceal aguda con o sin el
adyuvante de la endoscopía.

SOMATOSTATINA

A pesar de que la somatostatina ha sido utilizada amplia-

mente en el tratamiento de la hemorragia variceal aguda,
los datos sobre su eficacia son controvertidos. La somatos-
tatina produce una leve disminución de la presión portal y
del flujo colateral con muy escasos efectos colaterales.
Debido a su corta vida media (3-4 min) se la debe utilizar
en infusión endovenosa continua, luego de la administra-
ción de un bolo endovenoso. Se ha demostrado que el bolo
(100 g) disminuye más la presión portal que la infusión
continua (250-500 g/h) por eso actualmente se recomien-
da repetir los bolos durante las primeras horas de trata-
miento120. 

Cuando se comparó la somatostatina con el placebo en el
control de la hemorragia aguda los resultados fueron con-
trovertidos121. El meta-análisis de los estudios no pudo
demostrar que el fármaco sea superior al placebo51.

A pesar de esto, al estudiarse la eficacia de la somatosta-
tina en el tratamiento de la hemorragia variceal comparati-
vamente con otros fármacos y con escleroterapia no se
hallaron diferencias con las otras modalidades terapéuti-
cas7. Estos resultados junto a la escasa incidencia de efec-
tos adversos, han llevado a la somatostatina a convertirse
en un fármaco muy utilizado en la hemorragia variceal
aguda. 

OCTREOTIDE

Es un octapéptido sintético que posee acciones farma-
cológicas similares a la somatostatina sintética con una vida
media más prolongada. Se usa preferentemente en infusión
continua pero que en oportunidades puede administrarse
en forma subcutánea. Estudios hemodinámicos demostra-
ron que su efecto sería similar a la Somatostatina natural
con una disminución de la presión portal y del flujo san-
guíneo colateral128-81. Este fármaco ha sido comparado con
vasopresina, terlipresina, balón y escleroterapia214. En todos
estos trabajos no se evidenció ninguna diferencia en la efi-
cacia y la mortalidad entre estos tratamientos y el octreoti-
de39. Estudios comparativo de escleroterapia muestran
mejores resultados que el octreotide15.

La recomendación realizada en Baveno III sobre su utili-
zación, principalmente como adyuvante del tratamiento
endoscópico y no como tratamiento único parece mante-
nerse vigente o de primera linea39.

TRATAMIENTO COMBINADO DE ENDOSCOPIA

MáS FáRMACOS

Otra aplicación del tratamiento farmacológico que ha
aumentado en los últimos años es su utilización combina-
do con endoscopía. Esto tiene el atractivo de utilizar 2 tra-
tamientos con mecanismos diferentes, uno local y mecáni-
co como la endoscopía, y uno más fisiopatológico como
los fármacos. La adición de drogas vasoactivas aún luego
de la endoscopía mejora los resultados de la escleroterapia
y el banding y por otro lado, la adición de tratamiento
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endoscópico a la somatostatina mejora la eficacia de la
misma124. Un meta-análisis de pacientes tratados con terli-
presina y endoscopicamente con escleroterapia ha mostra-
do que la combinación reducía significativamente la falla de
control del sangrado con una reducción de la mortalidad
que se aproximó a la significación estadística comparado
con la escleroterapia sola61.

El empleo de escleroterapia o banding más somatostati-
na, octreotide o vapreotide versus endoscopía sola en la
hemorragia aguda tendría un mejor control inicial de la
hemorragia, ausencia de mayores efectos adversos, pero no
se pudo demostrar una mejoría de la mortalidad a las 6
semanas29.

TRATAMIENTO FARMACOLóGICO: 
¿ES SIEMPRE NECESARIA LA ENDOSCOPíA
TERAPéUTICA?

Las opiniones de la literatura son muy diversas. Los que
estan a favor del tratamiento farmacológico inicial señalan-
do buenos resultados (83%) y falta de efectos adversos17 y
que hablan de los efecos adversos de la escleroterapia. 

Actualmente la propuesta más aceptada es comenzar
siempre con tratamiento farmacológico y agregar esclero-
terapia o banding sólo para los fallos de las drogas vasoac-
tivas, hipótesis que deberá ser testada versus tratamiento
combinado inicial en estudios controlados antes de ser
introducida en la práctica clínica. Aún no se dispone de
estudios que comparen el banding endoscópico con las
drogas vasoactivas.

CONCLUSIONES

Actualmente se puede decir que el tratamiento farma-
cológico de la hemorragia por várices esofágicas es un
método útil y seguro en el control de esta severa complica-
ción. Existen evidencias de que algunos fármacos podrían
ser utilizados aún antes del diagnóstico de certeza del ori-
gen del sangrado6-23. Esta aplicación precoz del tratamiento
farmacológico facilita el diagnóstico y tratamiento
endoscópico, mejora sus resultados, previene el deterioro
de la función hepática y mejora la sobrevida. La elección
del fármaco es aún motivo de debate y controversia. 

Las recomendaciones para el tratamiento de la hemorra-
gia variceal surgidas de dos Reuniones de Consenso sobre
Hipertensión Portal realizados en Baveno II32 y Baveno III
(Italia)33 y aun vigentes son 1) si se sospecha que la hemo-
rragia es de origen variceal se debe comenzar lo antes posi-
ble con el tratamiento farmacológico, 2) en la selección de
los fármacos influye la disponibilidad local. La terlipresina
aparece como la primera elección pues reduce la mortali-
dad. La somatostatina es una alternativa a la terlipresina,
recomendandose el uso de varios bolos en los pacientes

sangrando activamente. El octreotide mejora la eficacia del
tratamiento endoscópico, pero hasta la actualidad no hay
evidencias para recomendar su uso como monoterapia. Por
último, si se usa vasopresina debe ser asociada a nitroglice-
rina , 3) Si al realizar la endoscopía se comprueba que la
hemorragia se detuvo, igual se debe realizar el tratamiento
endoscópico, especialmente en los pacientes de alto riesgo
y 4) Aún cuando se realice tratamiento endoscópico, se
debería continuar con la terapéutica farmacológica al
menos por 48 hs, recomendándose extenderlo por 5 días
para disminuir el riesgo de resangrado temprano.

Las dosis usuales de las drogas vasoactivas utilizadas en la
hemorragia variceal se resumen en el cuadro 3.

TRATAMIENTO ENDOSCóPICO DE 
LA hEMORRAGIA VARICEAL ACTIVA

DIAGNóSTICO ENDOSCóPICO

Ante un paciente cirrótico con hemorragia digestiva
deberá efectuarse la endoscopía lo más precozmente posi-
ble a fin de determinar el origen del sangrado. Se conside-
rará sangrado de origen variceal si la endoscopía efectuada
dentro de las primeras 24 horas revela: 1) sangrado por
várices activo tipo "oozing" o en jet 2) presencia de estig-
mas variceales de reciente sangrado, como protuberancia
blanquecina ( white nipple) (Foto 2) o coágulo persistente
adherido y 3) presencia de sangre fresca en estómago en un
paciente con várices y sin otra lesión potencialmente san-
grante229. 

Aproximadamente un 30% de los pacientes en los que se
sospecha sangrado de origen varicoso, no presentan várices
durante la endoscopía. En el 70% restante con presencia de
várices, 1/3 sangran por otra lesión, otro 1/3 presenta vári-
ces cuyo sangrado se ha detenido y el 1/3 restante presen-
ta várices con sangrado activo (116). Una vez efectuado el
diagnóstico de sangrado por várices esofágicas por cual-
quiera de los 3 puntos antes mencionados, se comenzará
con el tratamiento endoscópico específico. En un paciente
con hepatopatía crónica conocida o sospechada que pre-
senta hemorragia digestiva podrían utilizarse fármacos
vasoactivos previa endoscopía diagnóstica. Esto dismi-
nuiría las consecuencias de una prolongada hipovolemia
sobre la función hepática y mejoraría la eficacia de la
endoscopía terapéutica. 

ESCLEROTERAPIA

La escleroterapia, método terapéutico muy eficaz,
adquiere su mayor difusión en la década del setenta y del
ochenta. Sigue siendo actualmente uno de los tratamientos
utilizados para tratar la hemorragia variceal aguda. Logra
un control de la hemorragia en el 80-90% de los casos129. Se
aceptan como igualmente efectivas a las distintas sustancias
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esclerosantes (polidocanol 1-2%, oleato de etanolamina
5%, morruato de sodio 3%) así como a las diferentes téc-
nicas de aplicación (intravariceal, paravariceal o mixta)102.

Lo ideal sería que el endoscopista que efectúe el diagnós-
tico de sangrado por várices sea el que inicie en forma
inmediata el tratamiento esclerosante, para lo cual debe
tener un adecuado entrenamiento109. Debe considerarse
que las probables complicaciones de éste método son
mayores cuando se realiza ante una situación de urgencia
que en forma electiva, con un mayor índice de perforacio-
nes esofágicas (1-4%), aspiración broncopulmonar (5-7%),
pirexia, dolor torácico y/o derrame pleural (50%)26. Por
otra parte, se acepta como fracaso del método, la presencia
de un nuevo episodio de sangrado en un paciente que ha
recibido 2 sesiones de esclerosis de emergencia realizadas
en forma consecutiva y durante su misma internación,
debiendo ante esto, considerarse otras opciones terapéuti-
cas102. 

ESCLEROTERAPIA VERSUS TAPONAMIENTO CON BALóN

El taponamiento con balón de Sengstaken-Blakemore
(Fig. 1) de várices esofágicas sangrantes presenta una efica-
cia hemostática primaria que oscila entre el 70-94%. El
balón limita su efecto al tiempo que permanece colocado,
presentando un alto índice de resangrado precoz (60%)
una vez que el mismo ha sido extraído90. Presenta también,
una alta tasa de complicaciones de alrededor de un 30%,
por lo que su uso estaría justificado ante una hemorragia
masiva que impida la realización de la endoscopía o que
ponga en peligro inmediato la vida del enfermo. Asimismo,
se podría utilizar durante la urgencia, si no se tuviera otra
alternativa terapéutica, debiéndose siempre comenzar con
otro tratamiento en forma inmediata a su extracción.

Al compararlo con la escleroterapia no se observó dife-
rencia significativa en relación a la hemostasia primaria
(73% vs 95% respectivamente) siendo las diferencias signi-
ficativamente favorables a la escleroterapia cuando fueron
comparados en términos de hemostasia permanente, mor-
talidad a 30 días y a largo plazo91. 

ESCLEROTERAPIA VERSUS FáRMACOS

Los trabajos que han comparado a la escleroterapia con
la vasopresina no hallaron diferencias significativas entre
ambos tratamientos en relación a hemostasia, resangrado o
mortalidad22. Sólo en uno de los trabajos que comparó a la
vasopresina más nitroglicerina versus escleroterapia sin
otro tratamiento adicional, se observó un significativo
mayor control de la hemorragia con ésta última (65 vs
80%)130.

Un meta-análisis entre la somatostatina y octreotide ver-
sus esclerosis no evidenció diferencias significativas en tér-
minos de eficacia hemostática y/o mortalidad, presentando
la esclerosis mayor número de complicaciones leves7.
Asimismo la comparación de la terlipresina con la esclero-
terapia demostró ser tan efectiva como la escleroterapia en
relación al control del sangrado variceal así como en la pre-
vención del resangrado, con una menor tasa de complica-
ciones31. Por lo tanto debería considerarse a ambos trata-
mientos más como adyuvantes que como contrapuestos
entre sí.

Por otra parte el uso post-esclerosis de drogas podría
cohibir la hemorragia post-inyección ya sea esta por san-
grado variceal o por úlceras esofágicas inducidas por el tra-
tamiento62.

La administración sincrónica de ambos tratamientos
podría aumentar la eficacia hemostática y lograr una dismi-
nución en la tasa de resangrado precoz con menor requeri-
miento transfusional95-14. 

IV-433

Cuadro Nro. 5. Drogas utilizadas en la hemorragia variceal aguda.

Droga Administración Dosis Tiempo Contraindicaciones

Glipresina Bolos EV 2 mg/4 hs s 2-5 días Cardiopatías, 

por 24/48 hs luego arritmias, 

1 mg/4h HTA severa, 

vasculopatía 

periférica severa

SomatostatinaBolos EV 250 g seguido 2-5 días No tiene

e infusión de 250/500 g/hora

Octreotide Bolos EV 50 g seguido 2-5 días No tiene

e infusión de 50 g/hora

Fig. 1. Sonda de Sengstaken-Blakemore. En a-a’ sección de la sonda: 1) luz del canal que llega al estó-
mago para aspiración. 2) canal para insuflación del balón gástrico, 3) canal para insuflación del balón
esofágico.
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LIGADURA ENDOSCOPICA

La ligadura de várices esofágicas fue introducida a fines
de la década del ochenta, motivado por la alta tasa de com-
plicaciones observada con la escleroterapia114. Este método
basa su acción en un estrangulamiento mecánico de las
várices por la colocación de bandas elásticas. Previa suc-
ción de las várices dentro de un dispositivo colocado en el
extremo del endoscopio, se dispara la banda por tracción
de una tanza introducida por el canal de biopsia del fibros-
copio (Fig. 2).

Es difícil comparar la ligadura con escleroterapia en rela-
ción a hemorragia aguda pues los trabajos publicados sólo
incluyen un 21 a 43% de pacientes con sangrado activo115-74-

75. Como conclusión de los mismos surge que la ligadura
presenta, cuando menos una efectividad similar a la escle-
roterapia en relación a la hemostasia inicial (77-92% vs 86-
100%) con un menor número de complicaciones (32% vs
19-60%). Un trabajo reciente de Lo y col diseñado para
comparar ligadura con escleroterapia en pacientes con san-
grado activo, concluye que la ligadura fue más efectiva que
la escleroterapia en el control del sangrado variceal en jet.
Los pacientes tratados con ligadura requirieron menos dro-
gas vasoactivas y menos unidades de sangre que los pacien-
tes tratados con esclerosis. Además la ligadura se asoció a
una menor tasa de complicaciones que la escleroterapia75.

Durante un episodio de sangrado activo la ligadura puede
presentar mayor dificultad técnica debido a la reducción del
campo visual que genera el dispositivo ligador. La intro-
ducción del dispositivo transparente permite una mejor
individualización del punto del sangrado56. Por otra parte la
aparición de los dispositivos multibandas que permiten dis-
parar entre 5 y 6 bandas han facilitado mucho el procedi-
miento56-58. Por ello, la elección del método terapéutico
dependerá en gran medida de la experiencia y habilidad del
endoscopista.

Las complicaciones de este método son escasas115-78 y
principalmente asociadas al uso del sobretubo que puede
determinar el "pinching" o pellizcamiento de la mucosa
esofágica , laceraciones y/o perforaciones esofágicas, disec-
ción submucosa del cricofaríngeo, parálisis transitoria de
cuerdas vocales o sangrado de várices del esófago superior
por compresión inferior64-49. La utilización del sobretubo ha
sido prácticamente abandonada desde la introducción de
los multiligadores.

Dado que la ligadura limita su acción a la capa mucosa y
submucosa puede provocar úlceras poco profundas que
rara vez sangran, a diferencia de la escleroterapia que puede
producir mayor irritación química. Por otra parte esta pre-
servación de la capa muscular explicaría la casi ausencia de
reportes de trastornos de la motilidad y/o estenosis esofá-
gica13. Su incidencia de bacteriemia transitoria es 5 a 10
veces menor que la observada con esclerosis74.

hEMOCLIPS

Los clips hemostáticos actúan al igual que la ligadura,
produciendo un estrangulamiento mecánico de las várices
esofágicas. En los pocos reportes existentes con esta técni-
ca, la hemostasia global en pacientes con sangrado variceal
agudo es de alrededor del 80% con un promedio de 4 clips
por paciente85. Esta técnica requiere la realización de mayo-
res estudios que avalen estos resultados.

ADhESIVOS TISULARES

Los adhesivos tisulares más utilizados en el tratamiento
de la hemorragia por várices esofagogástricas son el N-
butil cianoacrilato (Histoacryl) y el isobutil 2-cianoacrila-
to(Bucrylato). Una vez inyectados dentro de las várices se
polimerizan al contacto con la sangre produciéndose un
molde duro que obtura la luz variceal. Entre 2 semanas y 3
meses después se produce la extrusión del material a la luz
gástrica con reepitelización de la subsiguiente ulceración.
Esta técnica requiere de un adecuado entrenamiento por el
riesgo de producir daños en el instrumental si éste toma
contacto con el adhesivo. Dentro de las complicaciones
más severas de éste método se destacan la mediastinitis y
los accidentes cerebrovasculares atribuibles a la disemina-
ción del adhesivo. Su utilización ha logrado una hemostasia
primaria del sangrado variceal mayor al 90%113, con una
reducción del resangrado precoz y de la mortalidad intra-
hospitalaria al compararla con la escleroterapia convencio-
nal42. En general el mayor uso de estos adhesivos tisulares
ha sido reportado en el tratamiento del sangrado por vári-
ces de fundus gástrico en donde aparece superior que la
inyección de alcohol. El cianoacrilato comparado con la

Fig. 14. Vesícula biliar. Fascia de Albanese.
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ligadura elástica ha demostrado ser más eficaz en el mane-
jo del sangrado activo por várices gástricas78.

En solo algunos reportes de grupos alemanes el uso de
adhesivos tisulares de fibrina en sangrado activo por vári-
ces esofágicas logró una tasa de hemostasia muy alta, com-
parable a la escleroterapia convencional37.

ENDOLOOP

La ligadura con lazos desmontables o endoloop aplicados
a través del endoscopio en várices gástricas y más reciente-
mente en esofágicas, permite tratar várices de mayor
tamaño que la ligadura con bandas convencional.
Recientemente ambas técnicas fueron comparadas en un
trabajo prospectivo y controlado que incluyó 103 pacien-
tres con sangrado activo o reciente por várices esofágicas,
no observando diferencias significativas con relación a la
hemostasia inicial y/o resangrado precoz, sugiriendo que el
endoloop es un método seguro y tan eficaz como la liga-
dura112.

TROMBINA

La inyección de trombina bovina ha demostrado éxito
hemostático, tanto para el tratamiento de várices esofágicas
como gástricas, a través de una técnica sencilla y sin com-
plicaciones. Como inconveniente surge su alto costo y los
escasos trabajos controlados existentes hasta la actuali-
dad131.

GEL DE GLUCOSAMINA

La inyección de un gel de poly n-acetyl glucosamina, sus-
tancia derivada de algas marinas biológicamente compati-
bles, estimula la agregación de eritrocitos e induce inflama-
ción. Su inyección al 2,5%-3,5% en várices esofágicas de un
modelo canino, demostró en forma preliminar éxito en el
control del sangrado y en una ulterior erradicación varice-
al70. Nuevos y mayores estudios son necesarios a fin de
considerar su uso en la práctica clínica.

MéTODOS ENDOSCóPICOS COMBINADOS

La mayoría de los trabajos publicados estudiando méto-
dos endoscópicos combinados han utilizado la esclerotera-
pia de bajo volumen asociada a la ligadura endoscópica en
el tratamiento de las várices esofágicas sangrantes, no
logrando evidenciar diferencias significativas con el grupo
tratado con ligadura sola o escleroterapia102-38. 

MéTODOS ENDOSCóPICOS y FARMACOLóGICOS

La combinación de métodos endoscópicos con fármacos
surge de la idea de mejorar la tasa de resangrado precoz así

como la mortalidad presente en los pacientes con sangrado
variceal activo. Ya se ha comentado la utilización en forma
sincrónica de escleroterapia con octreotide y los resultados
de ésta asociación al compararla con esclerosis convencio-
nal95-14. Asimismo, la asociación de escleroterapia con soma-
tostatina demostró una mayor eficacia de la asociación que
de la somatostatina sola, pero esto no mejoró la sobrevida
de los pacientes. 

Recientemente se ha comparado la combinación de liga-
dura endoscópica con octreotide administrado durante un
lapso de 5 días versus ligadura sola en pacientes con san-
grado variceal agudo. Si bien no se encontraron diferencias
significativas entre ambos tratamientos en relación a con-
trol inicial del sangrado o mortalidad, se produjo una sig-
nificativa reducción de la tasa de resangrado precoz en el
grupo con tratamiento combinado (9 vs 38%)35.

TRATAMIENTO DEL SANGRADO POR VáRICES
GáSTRICAS

A pesar de que la hemorragia por várices gástricas causa
solo el 5-10% de los episodios de sangrado en los pacien-
tes cirróticos, su tratamiento es dificultoso. Existen pocos
trabajos controlados que analizen su terapéutica, no
habiéndose evaluado el uso de drogas vasoactivas en estu-
dios específicos17.

Las varices gástricas pueden clasificarse siguiendo a Sarin
en dos grupos: gastroesofágicas (VEG) y aisladas (AVG).
Las VEG son continuación de las várices esofágicas hacia
el estómago "llamadas de la unión", dividiéndose según se
continúen hacia la curvatura menor gástrica (tipo 1) o hacia
curvatura mayor (tipo 2). Las AVG también se dividen en
2 subgrupos: la tipo 1 localizada en el fundus ( llamadas
varices gástricas verdaderas o fúndicas ) y las tipo 2, que
son las ectopicas, y pueden aparecer en cualquier lugar del
estómago o en otros sitios del tubo digestivo108. La impor-
tancia de esta clasificación radica en que las VEG mejora-
rian al tratar las várices esofágicas mientras que las AVG
requieren un tratamiento específico al cual nos referiremos
a continuación.

El taponamiento con balón de Linton-Nachles ha pre-
sentado un éxito limitado en el control de la hemorragia
por várices gástricas, siendo en general utilizado como
"puente" a otra alternativa terapéutica90.

Distintos tratamientos endoscópicos (esclerosis, ligadura
elástica, endoloops, inyección de gel o trombina) han sido
reportados, algunos con resultados promisorios, pero con
escasa información de calidad105.

En la mayoría de los trabajos no controlados la inyección
de cianoacrilato presentó una alta efectividad con un con-
trol del sangrado por várices gástricas del 90%59.

Más recientemente en un trabajo controlado la inyección
de cianoacrilato presentó una mayor hemostasia inicial con
una más rápida obliteración variceal que la inyección de

IV-433
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alcohol112. El cianoacrilato comparado con la ligadura elás-
tica ha demostrado ser más eficaz en el manejo del sangra-
do activo por várices gástricas78. Dentro de las terapias
endoscópicas nuevas bajo evaluación, aparece como pro-
misoria la inyección de trombina humana pues no genera
daño mucoso57-132.

En el caso de sangrado masivo por várices gástricas o
ante la ausencia de control del sangrado con terapéuticas
previas, el TIPS o la cirugía derivativa en pacientes Child A
son las opciones mandatorias dada su alta efectividad en el
control inicial del sangrado y su baja tasa de resangrado. 

CONCLUSIONES SOBRE LA TERAPéUTICA DE
LA hEMORRAGIA VARICEAL AGUDA

Las recomendaciones para el tratamiento de la hemorra-
gia variceal aguda se resumen en el cuadro 6.

PREVENCIóN DE LA RECIDIVA 
hEMORRáGICA POR VARICES ESOFáGICAS.

TRATAMIENTO FARMACOLóGICO

Introducción

Los pacientes que sobreviven a un episodio agudo tienen
una alta probabilidad de resangrar de aproximadamente el
70% durante el año siguiente al episodio inicial y que es
mayor durante los primeros días posteriores al mismo30.
Debido a esta característica particular de la hemorragia
variceal, se acepta que todos los pacientes que sobreviven a
un episodio agudo de hemorragia deben ser tratados con el
objetivo principal de prevenir el resangrado variceal89-34-43.
Hasta la actualidad el tratamiento endoscópico mediante
ligadura con bandas elásticas o escleroterapia de las várices
esofágicas ha sido el tratamiento más difundido y aceptado
para la prevención de la recurrencia del sangrado variceal.
Sin embargo los recientes avances en el conocimiento y la
comprensión de la fisiopatología de la hipertensión portal
han llevado a la investigación de numerosas drogas con
capacidad para reducir la presión portal y variceal (Cuadro
7).

BASES DEL TRATAMIENTO FARMACOLóGICO

Dado que la presión portal resulta del producto del flujo
portal por la resistencia portal, los fármacos pueden actuar
a través de vasoconstricción arteriolar esplácnica con
reducción del flujo o de vasodilatación con reducción de la
resistencia portal y portocolateral. La importancia que
adquiere la reducción de la presión portal radica en el
hecho de que existe suficiente información aportada por

varios estudios clínicos controlados, con mediciones seria-
das de la presión portal a través de cateterismo suprahepá-
tico, que confirman que la reducción del gradiente de pre-
sión venosa hepática (GPVH) por debajo de 12 mmHg o
en un porcentaje al 20% del basal protege en forma efecti-
va del sangrado por várices esofágicas43. Hasta la actualidad
se han estudiado desde el punto de vista hemodinámico un
número importante de fármacos (Cuadro 7), demostrán-
dose en la mayoría de ellos una reducción de la presión
portal. En este capítulo nos centraremos en las drogas y
combinaciones más estudiadas y a fármacos de reciente
investigación con potentes efectos hemodinámicos a nivel
esplácnico.

Cuadro Nro. 6.- Recomendaciones para el tratamiento de la hemorragia variceal activa

*Si se sospecha que la hemorragia es de origen variceal
se debe  comenzar lo antes posible con el tratamiento far-
macológico.

*Cuando se realiza el tratamiento endoscópico, se reco-
mienda continuar con la terapéutica farmacológica por 5
días.

*Si al realizar la endoscopía se comprueba que la hemo-
rragia se detuvo, igual se debe  realizar el tratamiento
endoscópico, especialmente en los pacientes de alto riesgo.

*Durante la hemorragia se puede usar ligadura o escle-
roterapia.

*El cianoacrilato es el tratamiento de primera elección
para el sangrado por várices fúndicas

Cuadro Nro. 7. Fármacos que reducen la presión arterial.

Drogas vasoconstrictoras
b bloqueantes no selectivos Propranolol

Nadolol
Atenolol
Timolol

Drogas vasodilatadores
Nitratos Dinitrato de isosorbide

5-mononitrato de isosorbide
Molsidomina
Antiserotonínicos Ketanserina

Ritanserina
Agonistas y 
antagonistas adrenérgicos Clonidina 

Prazosin
Diuréticos Espironolactona
Otros Nipradilol

Carvedilol
Losartán
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b BLOqUEANTES

Los b bloqueantes no selectivos son el grupo de drogas
más utilizado para la prevención del resangrado. En gene-
ral los b bloqueantes son bien tolerados con pocos efectos
adversos y sólo un pequeño número de pacientes presen-
tan efectos colaterales severos que obliguen a su suspen-
sión lo que ocurre en el 7-27% de los tratados con propra-
nolol y en el 3-4% de los que reciben nadolol52. Los b blo-
queantes se dan a dosis crecientes a fin de reducir la fre-
cuencia cardíaca basal en un 25% o llegar a 55 latidos por
minuto. Sin embargo, el bloqueo efectivo no asegura siem-
pre una reducción de la presión portal ya que un 30 a 40%
de pacientes no respondedores127. Uno de las principales
dificultades con la utilización de los b bloqueantes es que
no existen parámetros clínicos ni de laboratorio que nos
permitan conocer el efecto sobre la presión portal, siendo
el único método eficaz para valorar la respuesta la medición
del gradiente de presión venosa hepática (GPVH) por cate-
terismo suprahepático. Por lo tanto, existen una serie de
limitaciones de los b bloqueantes en los pacientes que ya
han sangrado, como menor reducción de la presión portal
comparados con pacientes con várices que no han sangra-
do, solo 30 a 40% llegan a niveles de presión portal consi-
derados" protectores", 15% tienen contraindicaciones o no
toleran el tratamiento, y aproximadamente 45% resan-
gran43. Esto ha llevado a recomendar que los pacientes que
reciban tratamiento farmacológico para prevención de
resangrado realicen mediciones seriadas del GPVH para
comprobar el descenso del mismo por debajo los límites de
protección, o en su defecto evaluar la posibilidad de cam-
biar el tratamiento43. También, se ha demostrado que una
reducción de la presión variceal, inducida por los b bloque-
antes, podría ser de utilidad en la predicción del riesgo de
resangrado. En ese sentido se observó que los pacientes
con reducción de la presión variceal 20% mostraron una
efectiva protección contra la hemorragia por várices esofá-
gicas40. 

Asimismo, se han identificado algunos factores asociados
al fallo de la prevención del resangrado por várices esofá-
gicas en pacientes tratados con b bloqueantes. Dentro de
los mismos podemos citar a) desarrollo de hepatocarcino-
ma, b) falta de cumplimiento del tratamiento, c) no reduc-
ción de la frecuencia cardiaca y d) no abstinencia alcohóli-
ca. Cuando los pacientes presentaron 2 o menos de estos
factores el 70% de ellos no sangraban. Sin embargo cuan-
do el número de factores aumentaba por encima de 2 sólo
el 24% de enfermos no sangraba94. 

b BLOqUEANTES COMPARADOS CON PLACEBO

La comparación de los bloqueantes no selectivos ( pro-
pranolol y nadolol) contra placebo (11 estudios) para la
prevención del resangrado por várices esofágicas25 mostra-
ron que eran superiores o iguales al placebo, había una

reducción del riesgo de resangrar del 65,9% en el grupo
control comparado con 44,7% en el grupo de pacientes
bloqueados (- 32%. P 0.0001) (52). Pacientes libres de
resengrado se ha señalado en el 20% y una mejoría signifi-
cativa de la supervivencia en un 5%11.

b BLOqUEANTES COMPARADOS CON ESCLEROTERAPIA

ENDOSCóPICA

Una vez comprobada la utilidad de los bloqueantes en la
prevención del resangrado por várices esofágicas resulta de
interés su comparación con el tratamiento endoscópico.
Un meta-análisis realizado con 9 trabajos en los que se
compara la escleroterapia con -bloqueantes en el que se
incluyeron 787 pacientes, mostró que a pesar de existir una
reducción de la tasa de resangrado en el grupo tratado con
escleroterapia no se apreciaban diferencias en la supervi-
vencia con ambos tratamientos31. Sin embargo, estos resul-
tados no deberían ser considerados como una evidencia
definitiva en favor de la escleroterapia, debido a que los
estudios utilizados para la realización del meta-análisis pre-
sentaban una marcada heterogeneidad lo que debilita fuer-
temente las conclusiones obtenidas. Otro meta-análisis más
reciente de Bernard mostró que si bien el porcentaje de
pacientes libres de resangrado por várices fue significativa-
mente mayor con escleroterapia que con bloqueantes, el
resangrado gastrointestinal global, la sobrevida y la muerte
por hemorragia variceal fueron similares con ambos trata-
mientos. Nuevamente, el análisis de los resultados de
acuerdo a la severidad de la función hepática no mostró
diferencias, por lo que no existe razón para preferir escle-
roterapia en pacientes con enfermedad más avanzada12. Los
autores consideran que dado el mayor número de efectos
adversos de la escleroterapia, el propranolol debería ser
considerado el tratamiento de primera elección para preve-
nir el resangrado.

TRATAMIENTO FARMACOLóGICO COMBINADO: b BLOqUE-
ANTES MáS VASODILATADORES

Dado que la efectividad del tratamiento farmacológico se
correlaciona con el grado de reducción de la presión portal
y que sólo el 30% de los pacientes que han sangrado alcan-
zan una reducción apropiada de la misma con b-bloquean-
tes43, la combinación de dos fármacos que actúen por dife-
rentes mecanismos aparece como una alternativa intere-
sante para mejorar la eficacia del mismo. Estudios hemo-
dinámicos han demostrado que la asociación de b-bloque-
antes y 5-mononitrato de isosorbide (5-MNIS) disminuye
significativamente más la presión portal que los b-bloque-
antes solos83. Asimismo, se observó que el número de
pacientes que responden al tratamiento reduciendo subs-
tancialmente la presión portal era mayor con la combina-
ción de ambos fármacos que con los b-bloqueantes solos y
que la mayoría de los no respondedores a nadolol se con-
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vertían en respondedores al agregar 5 MNIS83. En general,
se acepta que el 5 MNIS debe incorporarse una vez logra-
do el bloqueo efectivo, a dosis crecientes desde 20 hasta 40
mg cada 12 hs, según tolerancia y evitando que la tensión
arterial sistólica descienda por debajo de 90 mmHg.

Un estudio clínico comparó la eficacia de la combinación
de nadolol más 5-MNIS vs escleroterapia para la preven-
ción del resangrado por várices esofágicas122. En el mismo
se demostró que los pacientes, que recibían tratamiento far-
macológico combinado, presentaban una mayor probabili-
dad de permanecer libres de sangrado (83% vs 56%), una
menor tasa de fallo de tratamiento (10% vs 54%) y una ten-
dencia a mejorar la supervivencia que los pacientes tratados
con escleroterapia. En el grupo de pacientes en que se
midió la presión portal se corroboró, al igual que. en estu-
dios previos, que la reducción a valores de 12 mmHg o una
reducción al 20% del basal protegía eficazmente del resan-
grado mientras que el 44% de los pacientes que no alcan-
zaban estos valores resangraban. Datos preliminares de un
trabajo del mismo grupo, comparando ligadura de várices
esofágicas versus nadolol mas 5 -MNIS para la prevención
de resangrado, mostraron una tendencia a menor resangra-
do y falla del tratamiento del grupo que recibió tratamien-
to farmacológico e igual mortalidad con ambos tratamien-
tos123. Otro estudio comparó la eficacia de la asociación de
los beta-bloqueantes más 5-MNIS versus escleroterapia sin
demostrar diferencias entra ambos tratamientos.

OTRAS DROGAS

El prazosin, es un bloqueante 1 adrenérgico que actúa
como vasodilatador. Su administración reduce la presión
portal en pacientes cirróticos3 y puede tener efectos sinér-
gicos asociado con propranolol4. A pesar de tener una
mayor reducción de la presión portal y un mayor porcenta-
je de pacientes con reducciones del GPVH > 20% que el
5MNI, un 46% de los pacientes tratados con prazosin pre-
sentaron efectos adversos principalmente debilidad, mare-
os y edemas lo que es de gran importancia en un trata-
miento que debe ser administrado crónicamente .

Por último existen 2 nuevos fármacos cuyos datos preli-
minares son muy alentadores en su efectos hemodinámicos
portales: el carvedilol y el losartán. El carvedilol es un b-
bloqueante no selectivo con actividad anti -adrenérgica
intrínseca, en dosis de 25 mg por vía oral, reduce la presión
portal y la presión arterial media en forma significativa y no
afecta la perfusión renal44. Comparado con el propranolol
tiene mayor efecto hipotensor portal ( - 20,4 vs - 12.7 %) y
un 50% de los pacientes lograron reducir la presión portal
mas del 20% del basal. Presenta menores efectos sobre el
gasto cardíaco y la frecuencia cardíaca pero reduce más la
presión arterial media lo que puede afectar su aplicabilidad
clinica9. Hasta el presente no existen estudios clínicos que
demuestren su eficacia y seguridad para la prevención del
resangrado variceal. 

El losartan, un antagonista de los receptores de la angio-
tensina II, se ha evaluado en pacientes cirróticos con hiper-
tensión portal. En pacientes tratados con Losartan 25
mg/día, durante una semana, se observó una marcada
reducción del GPVH del 47% y sorprendentemente, todos
los pacientes lograron reducciones mayores del 20% con
respecto al basal con leve descenso de la presión arterial
media y sin deterioro de la función renal. Tendría efectos
indeseables como una caída significativa de la tensión arte-
rial y del filtrado glomerular en pacientes Child B50. Por lo
tanto este fármaco deberá ser mejor evaluado antes de ser
incorporado para la prevención del resangrado variceal. 

TRATAMIENTO ENDOSCóPICO 

ESCLEROTERAPIA

El objetivo terapéutico en los pacientes con sangrado
variceal, debería no solo tender a prevenir el resangrado
sino a lograr una mejor calidad de vida y una mayor sobre-
vida de los mismos30-96. La escleroterapia ha sido la modali-
dad terapéutica más utilizada para el tratamiento electivo de
las várices esofágicas. Su uso en sesiones separadas por
intervalos de 1 a 2 semanas logra la erradicación variceal en
la mayoría de los pacientes117.

Las diferentes sustancias esclerosantes y técnicas de
inyección utilizadas han demostrado similares resultados en
la mayoría de los trabajos. En general, se comienza con el
tratamiento de las várices cercanas a la unión esofagogás-
trica, inyectando 0,5 a 1 ml de esclerosante por cada várice,
con posterior esclerosis de las mismas hacia el extremo
proximal. Se recomienda no sobrepasar los 25-30ml de sus-
tancia esclerosante por sesión, ya sea el objetivo el de trom-
bosar la várice (inyección intravariceal) y/o fibrosar la
mucosa suprayacente (inyección paravariceal)102. La mayoría
de los trabajos han demostrado que la escleroterapia es una
técnica útil que disminuye en forma significativa la recidiva
hemorrágica pero con una escasa mejoría en la sobrevida
de los pacientes. El meta-análisis avala la eficacia de la
escleroterapia, con una reducción de alrededor de un 50%
y 25% en las tasas de resangrado y mortalidad por várices
al año31. Sin embargo, dada la heterogeneidad del diseño de
los estudios incluidos, sus resultados deben interpretarse
con cautela. 

La erradicación variceal, lograda en general luego de 6 a
8 sesiones de tratamiento, conlleva un tiempo de 2 meses
en donde el riesgo de resangrado permanece elevado (30-
40%)130. Luego de erradicar las várices, los pacientes deben
ser controlados endoscópicamente cada 6 meses. Tan solo
un 30% de los pacientes presentarán una recurrencia vari-
ceal a los 15 meses de seguimiento manifestada en 1/3 de
ellos por un episodio de resangrado117. Por lo tanto el
mayor beneficio de la escleroterapia se reflejaría en esta
etapa post-erradicación variceal. Para mejorar estos resul-
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tados cualquier otra técnica deberá actuar en forma más
precoz, ya sea logrando una erradicación variceal más rápi-
da o bien disminuyendo la posibilidad de resangrado
durante el período de tratamiento. Pese a todo esto, es
indudable que la escleroterapia ha modificado la historia
natural de la hemorragia por várices.

La escleroterapia presenta una alta tasa de complicacio-
nes observadas , aproximadamente, en 20 a 54% de pacien-
tes tratados con una mortalidad relacionada con el proce-
dimiento de 1 a 2% de los casos . Las complicaciones más
comunes se observan a nivel esofágico, pudiendo produ-
cirse las mismas a nivel de otras áreas de la economía.
Dentro de las más frecuentes se hallan las úlceras esofági-
cas post-esclerosis que se presentan en alrededor del 25 al
75% de los pacientes. De ellas, sólo las que sangran, pro-
ducen severa disfagia o persisten luego de un mes de trata-
miento con sucralfato119. Solo estas deberían ser considera-
das como verdadera complicación (15-20%) y el resto de
las úlceras serían una consecuencia natural del tratamien-
to71. Aproximadamente el 10% de estas úlceras sangran,
representando esto el 50% de los resangrados dentro de las
24 horas post-esclerosis. En general, el 90-95% de ellas
curan espontáneamente o luego de la administración de
4g/día de sucralfato, medicación que administrada en
forma profiláctica a todos los pacientes esclerosados, dis-
minuye la incidencia de úlcera sangrante93. Se ha sugerido
que el reflujo ácido péptico presenta un papel importante
en la patogénesis y persistencia del daño mucoso esofágico
por lo que ha sido recomendado el uso de omeprazol 40
mg/día durante 8 semanas para el tratamiento de las úlce-
ras refractarias y persistentes que representan un 5-10% del
total93. Un aumento de las contracciones no propulsivas
esofágicas e incremento de los episodios de reflujo patoló-
gico fue reportado luego de efectuar la escleroterapia .
Asimismo se ha observado estenosis esofágicas en hasta un
20% de los pacientes luego de regímenes de esclerosis más
agresiva. Estos responden con éxito a la dilatación con
bujías de Savary o Eder-Puestow65.

Las perforaciones esofágicas son una complicacion poco
frecuente (2 a 5%) pero muy grave y se manifiestan gene-
ralmente en forma de mediastinitis, fístula esofagobron-
quial y/o esofagopleural con empiema99.

El derrame pleural (hasta 50% de los casos si se busca
radiologicamente) es en general de resolución espontánea
así como la febrícula o bacteriemia post-esclerosis obser-
vada en hasta un 50% de los pacientes99-109. Ocasionalmente
la escleroterapia ha sido asociada con una mayor incidencia
de peritonitis bacteriana espontánea. En todos los casos los
gérmenes aislados correspondieron a microorganismos
gram negativos habituales en la flora intestinal8.

LIGADURA (Fig. 2)

A partir de las primeras publicaciones de Stiegmann y
basándose en los buenos resultados obtenidos, la ligadura

de várices esofágicas con bandas elásticas ha ido adquirien-
do mayor difusión y aceptación en los últimos años48.
Surgen así nuevos trabajos y análisis comparativos entre su
eficacia terapéutica y la de la escleroterapia71. Un meta-aná-
lisis que incluye 547 pacientes compara la ligadura versus la
escleroterapia en el control del resangrado por várices
esofágicas. El mismo demuestra que la ligadura produce
una significativa reducción en la tasa de resangrado (25%
vs 50%), con una disminución no significativa en la morta-
lidad global durante un tiempo medio de seguimiento de 1
año. Asimismo logra una erradicación variceal más rápida
en un menor número de sesiones con una menor inciden-
cia de complicaciones71. Basándose en lo expuesto cabe
preguntarse si la ligadura es preferible al tratamiento far-
macológico. La decisión es simple cuando existe contrain-
dicacion a los beta-bloqueantes, pero cuando no la hay la
recomendación no es tan clara ya que en los 3 trabajos que
han comparado a estos tratamientos (todos usando combi-
nación de nadolol y 5-mononitrato) el tratamiento farma-
cológico fue mejor123, igual92 o peor54 que la ligadura. A
pesar de ello ninguno de estos trabajos demostró diferen-
cias en la sobrevida entre los 2 tratamientos, por lo que la
elección queda sujeta a la preferencia del paciente y a la dis-
ponibilidad de recursos. 

METODOS COMBINADOS

En los pacientes tratados con ligadura se necesita aproxi-
madamente de 3 a 4 sesiones para lograr la erradicación de
sus várices. Durante este período un 25% de ellos podrán
presentar un episodio de resangrado variceal71. Con el fin
de acortar el tiempo de erradicación y así disminuir el ries-
go de resangrado, han surgido líneas de trabajo que combi-
nan métodos endoscópicos como la asociación de ligadura
y escleroterapia. En teoría la inyección de pequeñas canti-
dades de sustancia esclerosante por encima de las várices
ligadas tendría un mayor efecto a nivel local acelerando la
obliteración variceal sin incrementar el número de compli-
caciones72.

En 2 trabajos este tratamiento combinado logró en pocas
sesiones una rápida erradicación variceal y una eficacia
superior a la escleroterapia114. Ensayos posteriores compa-
raron la ligadura más escleroterapia de bajo volumen ver-
sus ligadura sola no encontrándo ninguna diferencia signi-
ficativa entre los tratamientos con relación al resangrado
y/o mortalidad102. Recientemente se publicó un trabajo que
incluyó 80 pacientes cirróticos, en el que se comparó la efi-
cacia de la ligadura de várices con la ligadura más esclero-
terapia de bajo volumen. No se observan diferencias
estadísticamente significativas entre ambas terapéuticas con
relación a resangrado, fracaso de tratamiento o mortalidad,
presentando el tratamiento combinado un mayor índice de
complicaciones5. 

Con la idea de disminuir la alta tasa de recurrencia vari-
ceal que presenta la ligadura36 surge una línea de tratamien-
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to combinado de tipo metacrónico o secuencial, en donde
se comienza con la realización de ligadura en las primeras
sesiones para luego completar el tratamiento con esclerosis
sobre las pequeñas várices residuales difíciles de ser aspira-
das dentro del dispositivo ligador. Los estudios iniciales77

mostraron resultados alentadores con el tratamiento com-
binado con una menor recurrencia y resangrado variceal
sin aumento del numero de complicaciones.

Los autores han presentado recientemente datos prelimi-
nares de un estudio prospectivo, controlado que comparó
en 71 pacientes ligadura de várices esofágicas más esclero-
terapia final versus nadolol más 5-mononitrato de isosorbi-
de en la prevención del resangrado por várices101. No se
observaron diferencias significativas entre ambos trata-
mientos con relación a incidencia de resangrado, fracaso o
mortalidad. 

La aplicación de coagulación con argon plasma final24 o
de fotodinamia laser luego de aplicar una previa inyección
de verde de indocianina, sobre las várices esofágicas resi-
duales postligadura han sido otros métodos aplicados y que
parecen mejorar las tasas de recurrencia variceal durante el
seguimiento.

El rol de la ecoendoscopía en la prediccíon del riesgo de
recurrencia variceal luego de la erradicación endoscópica,
va adquiriendo mayor aceptación. La ecoendoscopía fue de
utilidad en determinar la presencia más frecuente de vári-
ces paraesofágicas en pacientes tratados con ligadura que
con escleroterapia66. Esto podría explicar la más rápida
recurrencia variceal observada en los tratados con ligadura. 

En base a lo expuesto, se recomienda la utilización de la
ligadura como el tratamiento de elección en la prevención
endoscópica del resangrado por várices esofágicas.

TRATAMIENTO ENDOSCóPICO ASOCIADO

A FARMACOLóGICO

La combinación de tratamiento farmacológico con tera-
pia endoscópica podría mejorar los resultados de cada
alternativa en forma individual, sin embargo existe poca
información disponible.

Lo y col. comparan la combinación de ligadura más beta-
bloqueantes más sucralfato versus ligadura sola, observo
mejores resultados en el grupo combinado con relación a
resangrado, complicaciones y mortalidad80. Es necesario la
realización de mas estudios a fin de confirmar estos alenta-
dores resultados. 

Las recomendaciones para la prevención secundaria de la
hemorragia variceal se resumen en los Cuadros 8. Los
pacientes con recidiva hemorrágica y que no responden al
tratamiento médico y o endocópico son candidatos al TIPS
(Veáse la segunda parte de este capítulo) y deben ser eva-
luados para trasplante hepático.
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Cuadro Nro. 8.- Profilaxis secundaria de la hemorragia variceal

* Los Beta-Bloqueantes y la ligadura son los tratamien-
tos de elección.

* La ligadura es la mejor opción para los pacientes que
sangraron durante tratamiento 

con beta - bloqueantes.
* El tratamiento combinado de fármacos más endos-

copía debe ser mejor evaluado.
* Los pacientes con cirrosis avanzada deben ser evalua-

dos para transplante.
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1.1. INTRODUCCIóN

La cirrosis hepática es la expresión patológica final
secundaria a una gran variedad de enfermedades hepáticas
crónicas. Las causas más frecuentes de cirrosis son la
alcohólica y la infección por virus de hepatitis C (juntas
alcanzan casi el 90% de los casos).

Histológicamente la cirrosis se caracteriza por la pérdida
de la arquitectura hepática normal con presencia de necro-
sis celular, fibrosis difusa y nódulos regenerativos.
Fisiopatológicamente, las manifestaciones clínicas están
dadas por dos fenómenos: insuficiencia hepatocelular e
hipertensión portal.

En un sistema vascular la presión resulta del producto
entre flujo y resistencia. En la cirrosis hepática la hiperten-
sión portal está provocada inicialmente por un aumento en
la resistencia al flujo sanguíneo sinusoidal y, en ocasiones,
también postsinusoidal; esto se debe a la pérdida de la
arquitectura hepática normal y a la colagenización de los
espacios de Disse. Además, los pacientes cirróticos tienen
una disfunción vascular sistémica con alto gasto cardíaco y
marcada vasodilatación del sistema vascular esplácnico.
Como resultado, aumenta el flujo aportado al sistema
esplácnico y por lo tanto se incrementa el influjo portal. 

Las principales consecuencias de la hipertensión portal
son la apertura de colaterales porto-sistémicas, la produc-
ción de ascitis y la esplenomegalia con hiperesplenismo. La
apertura de colaterales porto-sistémicas lleva a la forma-
ción de várices gástricas y esofágicas, provocando la princi-
pal causa de hemorragia digestiva que compromete la vida
en pacientes cirróticos. Un segundo sitio de sangrado está
dado por la aparición de gastropatía hipertensiva portal.
Además, estas colaterales condicionan que una cantidad de
flujo esplácnico pase a la circulación sistémica sin mediar la
detoxificación sanguínea hepática. 

Actualmente, la primera línea de tratamiento para la pre-

vención del sangrado por várices la conforman los bloque-
antes beta, que disminuyen la presión portal. La descom-
presión mecánica del sistema portal fue la base para la
introducción de los shunts porto-sistémicos quirúrgicos
como tratamiento de la hipertensión portal. Este principio
es el mismo en que se basa la realización de TIPS. Si la falla
hepática es significativa, el tratamiento de elección es el
trasplante hepático.

En 1969 Rösch y Hanafee describieron la técnica per-
cutánea para lograr una comunicación intrahepática entre
las venas hepáticas y la vena porta en animales de labora-
torio. El tracto intrahepático era dilatado con dilatadores
de Teflón y se mantenía con un tubo de plástico. En 1983
Colapinto presentó un grupo de pacientes en los que se
realizaba el procedimiento pero no se insertaba ningún dis-
positivo para estabilizar la conexión; los resultados fueron,
como era de esperar, pobres. Los estudios hechos en ani-
males por Palmaz, con la prótesis diseñada por él, permi-
tieron realizar los TIPS de manera más segura y eficiente.
Los primeros casos en seres humanos fueron publicados
por Richter en 19891-2-3-4.

1.2. INDICACIONES

Desde los primeros procedimientos presentados por
Richter en pacientes con mala función hepática y sangrado
activo por várices esofágicas, las indicaciones para la colo-
cación de TIPS han ido en aumento y se encuentran en
permanente revisión.

En base a numerosas publicaciones presentadas, actual-
mente las indicaciones y contraindicaciones para la coloca-
ción de TIPS se dividen en cinco grupos:

*(+++) INDICACIONES ACEPTADAS (Aquellas
indicaciones aceptadas por todos los grupos, en las que el
TIPS ha probado ser de gran beneficio)

- hemorragia por várices no controlada por
tratamiento endoscópico y farmacológico:
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El 10-20% de los pacientes con sangrado activo por enfermedad

varicosa no responde a tratamiento endoscópico y médico. Estos

pacientes deben ser identificados en forma temprana a fin de evitar un

aumento en la morbimortalidad post procedimiento. 

Es útil distinguir el sitio de sangrado en estos pacientes,
separando los de origen en várices esofágicas o de curvatura
menor del estómago (territorio de la vena gástrica izquierda)
de aquellos con sangrado en la curvatura mayor gástrica
(área de shunt esplenorrenal) o várices clasificadas como
ectópicas. En el primer grupo, la hemorragia aparece con
gradientes que exceden los 12 mmHg. En el segundo grupo
el flujo habitualmente compite con el TIPS, y existe sangra-
do con gradientes por debajo de 12 mmHg. En estos casos
puede ser de utilidad embolizar estas conexiones. En pacien-
tes que no están en lista de transplante hepático, con buena
funcionalidad hepática (Child A) y buen estado general, la
cirugía derivativa porto-sistémica o espleno-renal otorga
iguales o mejores resultados que el TIPS, pero es riesgosa su
realización durante el sangrado activo.

- hemorragia por várices recurrente a pesar de tra-
tamiento endoscópico y farmacológico:

Se define a la hemorragia recurrente como aquella hemo-
rragia por várices que recurre a pesar de al menos dos
sesiones de tratamiento endoscópico realizadas en no más
de dos semanas. 

Algunos autores consideran que en estos casos la cirugía
es el tratamiento de elección, debido que es mejor la evo-
lución a largo plazo.

* (++) INDICACIONES POTENCIALES (Están
aceptadas por la mayoría de los grupos, pero los estudios
de revisión aún no han demostrado suficiente evidencia de
su eficacia)

- Ascitis refractaria:
La ascitis refractaria es una complicación tardía en la evo-

lución de la cirrosis hepática que se presenta en cerca del
10% de los pacientes cirróticos con ascitis y está asociada
con una supervivencia a 2 años menor al 50%. 

La ascitis refractaria se define como ascitis tensa que no
responde a la terapia standard durante 4 semanas (espiro-
nolactona, furosemida y reducción de ingesta de sodio) o el
paciente desarrolla efectos secundarios a dicho tratamiento
debiendo discontinuar el mismo.

En estos pacientes, que presentan habitualmente un híga-
do pequeño y con escasa reserva funcional, el procedi-
miento es más dificultoso y la tasa de complicaciones es
mayor; lo que obliga a un gran cuidado en la selección de
pacientes a tratar.

- Síndrome de Budd-Chiari o veno-oclusivo:
En pacientes con Síndrome de Budd-Chiari crónico las

indicaciones para colocación de TIPS son las mismas que
para la hipertensión portal de cualquier otra causa.

En los pacientes con Síndrome de Budd-Chiari agudo la
colocación de TIPS se emplea como paliación en espera de

transplante hepático o como alternativa al mismo mientras
se trata la causa de la oclusión venosa.

* (+) INDICACIONES EXPERIMENTALES (La
eficacia del TIPS en estos casos ha sido demostrada en
casos individuales pero no aún en grandes series) 

- Pacientes no cirróticos con trombosis portal que
requieren aumentar la salida de flujo del sistema portal
luego de la recanalización percutánea del mismo.

- Facilitar la técnica quirúrgica o estabilizar a un
paciente en lista de transplante

- Gastropatía portal sangrante
- Descompresión portal preoperatoria en pacientes

con tumores abdominales que requieren resección quirúr-
gica, en pacientes con cirrosis hepática e hipertensión por-
tal y várices peritumorales

* (-) INDICACIONES NO ACEPTADAS (Fueron
publicados sólo case reports)

- Enfermedad de Caroli y dilatación obstructiva de la vía
biliar

- corrección del hiperesplenismo
- Profilaxis primaria para hemorragia varicosa
- Enfermedad poliquística

* (--) CONTRAINDICACIONES ABSOLUTAS
- Insuficiencia hepática y encefalopatía crónica
- Insuficiencia cardíaca derecha severa
- Tumor hepático difuso o multinodular, o tumor que se

encuentra en la ruta a ser utilizada para la colocación de
TIPS4

1.3. ESTUDIO ANGIOGRáFICO y 
hEMODINáMICO DE LA 
hIPERTENSIóN PORTAL

La hipertensión portal puede ser definida como una ele-
vación persistente de la presión portal por encima de 10
mmHg con disminución del flujo a través de las ramas por-
tales principales, desarrollo de numerosas colaterales
porto-sistémicas y una congestión pasiva del bazo y otras
vísceras.

Cuando la hipertensión portal se hace sintomática, la eva-
luación angiográfica es útil para documentar alteraciones
del flujo y objetivar los cambios hemodinámicos sufridos
por la circulación portal. Debido a que la severidad de la
enfermedad esta directamente relacionada a los cambios
hemodinámicos producidos, la angiografía y el estudio
hemodinámico de la circulación portal es fundamental para
planificar la actitud terapéutica.

Existen numerosas técnicas angiográficas para evaluar el
sistema portal, la portografía por retorno de la arteria
mesentérica o esplénica es la más utilizada para determinar
la permeabilidad de la vena porta, la existencia de flujo
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hepatofugo hepatopeto, y la existencia de colaterales como
várices gástricas, o anastomosis porto-sistémicas espontá-
neas como la esplenorenal u otras.

La alteración hemodinámica de la presión de la vena
porta es la esencia de la hipertensión portal, actualmente la
forma más segura y fiable de acceder a la presión portal es
a través de la obtención de la presión enclavada de la vena
suprahepática, otra forma de obtener la presión portal es a
través de la punción directa de la misma o de la punción
esplénica.

La presión en las venas suprahepáticas se obtiene catete-
rizando selectivamente algunas de éstas y colocando en
ellas un catéter con un único agujero distal y avanzarlo
hasta bloquearlo contra algún sinusoide hepático. Se com-
prueba el enclavamiento del catéter inyectando una
pequeña cantidad de contraste para obtener lo que llama-
mos una cuña hepática o parenquimograma hepático.
Aunque la presión portal enclavada es fidedigna, más lo es
el gradiente porto-sistémico de presión, que no debe exce-
der los 5 mm de Hg. Se considera hipertensión portal leve
entre 5 y 10 mmHg., moderada entre 10 y 15 mmHg. y
severa por encima de los 15 mmHg.

1.4. TéCNICA

El TIPS consiste en la creación de una comunicación
entre el sistema portal y la circulación venosa sistémica, a
través del parénquima hepático y utilizando exclusivamen-
te técnicas de acceso vascular, preferentemente la vena
yugular interna derecha.

El procedimiento se realiza bajo anestesia local, excep-
cionalmente bajo anestesia general y comienza con la cate-
terización de la vena yugular interna derecha y la coloca-
ción de un sistema introductor vascular. Posteriormente a
través de dicho acceso se cateteriza la vena suprahepática
más adecuada, en general la derecha, una vez allí se avanza
el sistema introductor por el que se introduce el set de
abordaje de vena porta de Rösch que consta de un catéter
teflonado de 10 French (F), por dentro del cual se coloca
la aguja metálica rígida de 14 G, y por dentro de esta se
introduce un catéter teflonado 5F, que contiene a su vez la
aguja flexible de punción portal. La aguja metálica posee
una curva en su extremo distal gracias a la cual se puede
dirigir la punción hacia el sitio deseado. Se avanza el ensam-
ble de la aguja flexible y el catéter 5 F en la dirección de la
vena porta, se punza esta, se retira la aguja flexible y se aspi-
ra a través del catéter retirándolo paulatinamente, hasta
obtener un reflujo de sangre, momento en el cual se inyec-
ta una pequeña cantidad de contraste para comprobar la
ubicación intraportal de mismo, una vez en la vena porta,
se avanza una guía dentro del sistema portal, se dilata el
tracto intrahepático utilizando balones hasta llegar a 10
mm de diámetro, luego el tracto intrahepático es cubierto
por un stent, el largo del stent esta determinado por el

largo del tracto intrahepático a cubrir. El diámetro del stent
es variable dependiendo de las instituciones, nosotros pre-
ferimos la utilización de stents tipo Wallstent de 12 mm de
diámetro que colocados en un tracto intrahepático predila-
tado a 10 mm, no sobrepasa este diámetro, si fuera necesa-
rio disminuir más la presión portal, puede ser dilatado nue-
vamente dentro del stent y de esta manera disminuir más el
gradiente de presión porto-sistémico.

El paso más complejo del procedimiento es identificar las
estructuras anatómicas. Las venas hepáticas y las ramas
intrahepáticas de la vena porta muestran una gran variabi-
lidad anatómica. Además, la cirrosis provoca a veces una
severa distorsión de la anatomía venosa.

1.5. PRóTESIS (Fig. 2)

- La primera prótesis usada fue la de Palmaz, de acero,
expandible con balón. La misma puede ser dilatada hasta
lograr un gradiente menor a 12-15 mmHg. Las desventajas
de esta prótesis es su rigidez y el riesgo de desplazamiento.

- La prótesis más utilizada es el Wallstent, metálica, auto-
expandible. Su flexibilidad facilita su colocación en pacien-
tes con diversa morfología. Sin embargo, su acortamiento
es siempre impredecible, logra menor fuerza radial que
otros stents y se acorta al sobredilatarla.

- Ninguna de estas prótesis aísla el parénquima hepático
del flujo sanguíneo entro del TIPS. Se cree que esta es la
causa de la alta incidencia de reestenosis durante el segui-
miento.

- Las prótesis recubiertas con politetrafluoroetileno están
siendo estudiadas en animales y humanos, con la esperan-
za de reducir la incidencia de reestenosis. Sin embargo, se
debe tener especial cuidado en no bloquear ramas laterales
de las venas hepáticas o porta durante la colocación de esta
prótesis7-8.

Fig. 1. Esquema del Tips. Se observa en donde se coloca la prótesis que comunica una
rama de la vena porta con una vena suprahepática.
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1.6. RESULTADOS

Tratamiento de emergencia en hemorragia digestiva
por várices esófago-gástricas

La eficacia del TIPS en esta situación está bien demos-
trada, sobrepasando el 90%. 

Durante el primer mes, la tasa de resangrado llega al 15%,
y la mortalidad al 25-30%. Esta cifra es mucho más alta que
la que se observa para la mortalidad de TIPS colocado en
forma electiva.

Entre los factores relacionados con la mortalidad tem-
prana se encuentran la encefalopatía y la ascitis. (6)(9)(10)

Profilaxis del resangrado por várices esófago-gástricas
El entusiasmo provocado en un primer momento al

demostrar que el TIPS era efectivo en la prevención del
resangrado varicoso, fue atemperado por la evidente fre-
cuencia de malfunción o trombosis del mismo y el riesgo
de encefalopatía.

Además para justificar su uso en esta indicación, se debe
mostrar una reducción de la mortalidad o una mejoría en la
calidad de vida.

Los estudios presentados hasta ahora, demuestran que la
efectividad en la profilaxis del resangrado por várices es
mayor para el TIPS que para el tratamiento endoscópico
(+-médico), pero se aumenta el riesgo de encefalopatía. La
sobrevida en pacientes tratados con TIPS no es mayor que
aquéllos tratados en forma endoscópica11-12-35.

Manejo de otros sitios de sangrado
El TIPS ha sido usado con éxito en el control de hemo-

rragia digestiva de origen en intestino delgado, intra-abdo-
minal y várices rectales. En estos casos la portografía puede
ser utilizada para embolizar várices sangrantes13.

En pacientes con hemorragia por gastropatía antral gás-
trica la reducción de la presión portal no fue seguida de
control del sangrado14-34.

Síndrome de Budd-Chiari y enfermedad veno-oclusiva
La resolución de la congestión hepática en síndromes que

bloquean el flujo de salida del hígado puede mejorar la fun-
ción hepática y el manejo de la ascitis en ocasiones, duran-
te la espera de un transplante hepático15-23. 

Ascitis refractaria
En un paciente cirrótico, la ascitis surge como conse-

cuencia de hipertensión portal sinusoidal y retención renal
de sodio. Por lo tanto, el tratamiento debe apuntar a redu-
cir la presión portal, aumentar la excreción renal de sodio,
o ambos.

El TIPS representa una alternativa al shunt quirúrgico, al
shunt peritoneo-venoso y a la paracentesis repetida.

El TIPS resuelve la ascitis refractaria en 50-92% de los
casos. Sin embargo, esta indicación hasta el momento no es
clara, los pacientes debieran incluirse en estudios prospec-
tivos.

Sin embargo, el único tratamiento definitivo de la ascitis
refractaria es el transplante hepático4-16-28.

1.7. DISFUNCIóN DEL TIPS

El TIPS ha demostrado ser una terapia efectiva en com-
plicaciones de la hipertensión portal; sin embargo, la dis-
función del shunt es frecuente y limita su utilidad a largo
plazo17-18-19-32.

Aún no existe un consenso para una definición clara de
la disfunción del TIPS (conocida también como malfun-
ción o insuficiencia); pero incluye oclusión, estenosis del
shunt o del drenaje venoso hepático, y hallazgos angiográ-
ficos que pueden coexistir o usualmente producen eleva-
ción del gradiente porto-sistémico19-20-21-30.

También se acepta que una reducción de la luz del shunt
de al menos 50% y/o una elevación del gradiente porto-
sistémico por encima de 12-15 mmHg son criterios
diagnósticos morfológicos-hemodinámicos para insufi-
ciencia del TIPS11-21-22-23-29.

Las tasas de disfunción varían entre 17-73% (6meses),
23-87% (12 meses) y 80-83% (24meses). Las estenosis son
el problema más frecuente y pueden aparecer entre los 4 y
6 meses luego de la colocación del TIPS. La estenosis se
puede localizar en las venas hepáticas o en el shunt. 

La oclusión del shunt generalmente ocurre en el período
temprano (primer mes), pero es de aparición poco fre-
cuente19-22-24-25.

1.8. SEGUIMIENTO: DIAGNóSTICO y 
TRATAMIENTO DE LA DISFUNCIóN DEL TIPS

Sólo un tercio de los pacientes con insuficiencia del TIPS
muestran síntomas clínicos; pero casi todos los que pre-
sentan hemorragia varicosa o ascitis refractaria tienen oclu-
sión o estenosis del shunt.

Fig. 2. Control radiológico de un tips.
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Debido a que no es posible predecir la ocurrencia del fra-
caso del TIPS, el momento de su aparición y la recurrencia,
se necesita de programas de controles de rutina e interven-
ciones percutáneas. El mejor método para el seguimiento
de un TIPS es aún desconocido. Varía según las institucio-
nes, e incluye portografía, eco Doppler y endoscopía (solo
en pacientes tratados por várices sangrantes), usadas en
forma aislada o en combinación a diferentes intervalos.

Los controles se realizan habitualmente a los pocos días
de colocado el shunt, luego a los 1, 3, 6 y 12 meses, y final-
mente cada 6 o 12 meses. La venografía portal es el gold
standard en la evaluación de un TIPS. Sin embargo, debido
a ser costosa e invasiva, otros métodos son propuestos
como alternativa.

El eco Doppler ha sido considerado el principal método
no invasivo para el seguimiento, pero su eficacia para diag-
nosticar disfunción del shunt no está bien establecida.
Existe una pobre correlación entre los hallazgos de la por-
tografía y el ecoDoppler26-27-34.

Para el tratamiento de la disfunción del shunt se utilizan
técnicas percutáneas básicas como dilatación con balón o
colocación de una prótesis adicional, alcanzando un 90%
de éxito. Las intervenciones repetidas se necesitan periódi-
camente, pero cada vez con menor frecuencia si los pacien-
tes sobreviven más de dos años.

1.9. COMPLICACIONES SISTéMICAS DEL TIPS

- Encefalopatía
Alcanza al 20-40% en el primer año. Es más frecuente en

los primeros meses luego de la colocación del shunt y gene-
ralmente es de fácil manejo. Muy pocas veces su persisten-
cia obliga a ocluir el TIPS. El único factor predictor de
encefalopatía hepática es la presencia de encefalopatía pre-
via al procedimiento28-29-31.

- hemólisis
Esta complicación mejora en general dentro de las 12

semanas posteriores a la colocación del TIPS30.

- Complicaciones cardíacas
Entre complicaciones, se encuentran la insuficiencia

cardíaca y la hipertensión pulmonar, de rarísima aparición32.

- Insuficiencia hepática progresiva
El aumento del shunt porto-sistémico creado por el TIPS

puede reducir el flujo sanguíneo sinusoidal, empeorando la
función hepática. Esta complicación está estimada en 1-5%
y es una de las principales causas, en particular a largo
plazo. Es más frecuente en aquellos pacientes con deterio-
ro de la función hepática previo al procedimiento33.

- Infección
Tiene una muy baja tasa de presentación31.

1.10. SUPERVIVENCIA

La mortalidad a 30 días está relacionada con Child clase
C e hiponatremia previos al procedimiento, como
demostró Jalan y col., de estar presentes ambos, la mortali-
dad a 30 días alcanza el 80%30.

Existen varios estudios que intentan establecer los factores
relacionados con la sobrevida post-TIPS. Chalasani y col con-
cluyeron que la colocación de TIPS en urgencia, bilirrubina >
3 mg/dl, TGO > 100 UI/L y la encefalopatía pre-TIPS son
predictores de muerte durante el seguimiento. Combinando
estas variables (Cuadro 1), desarrollaron una clasificación que
separa los pacientes en tres grupos, cada uno de ellos con mar-
cada diferencia en las tasas de supervivencia10.

1.11. CONCLUSIONES

Desde la colocación del primer TIPS en 1989, mucho se ha
avanzado en este procedimiento terapéutico. posee un papel
fundamental en el manejo de ciertas complicaciones de la
hipertensión portal como la prevención de sangrado varico-
so recurrente y el rescate en pacientes con hemorragia diges-
tiva aguda incontrolable por várices. Además es útil en el tra-
tamiento del síndrome de Budd-Chiari y la ascitis refractaria,
aunque su rol específico en estas entidades aún está en estu-
dio. Sin embargo, el descenso del flujo sanguíneo sinusoidal
puede condicionar la aparición de encefalopatía e insuficien-
cia hepáticas. Por lo tanto, el TIPS debe usarse con sumo cui-
dado en pacientes con función hepática alterada.

Desde el punto de vista técnico, la colocación del TIPS se
logra en más del 98% de los casos en grupos experimenta-
dos. En el presente, la disfunción del TIPS esté probable-
mente sobrediagnosticada ya que en la mayoría de los
pacientes no se acompaña de manifestaciones clínicas. Las
obstrucciones del shunt podrían ser prevenidas o disminui-
das con el uso de stent-grafts en el futuro.

Variable 0 punto 1 punto 2 puntos

Emergencia no sí

TGO (UI/L) <100 >100

Bilirrubina(mg/dl) <3 >3

Encefalopatía no sí

Riesgo Sobrevida a 1 año

0 punto 67-70%

1-3 puntos 43-49%

4-5 puntos 10-30%

Cuadro Nro. 1.- Pronóstico de la supervivencia en base a varios factores (Chalasani y
colab.)
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