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RESUMEN. El tratamiento de la hipertension portal
ha evolucionado ampliamente en las tiltimas décadas.
Los avances en fisiopatologia han permitido ampliar el
espectro terapéutico, asi como lograr predicciones so-
bre los pacientes en riesgo de hemorragia y conocer la
historia natural y el desarrollo de las vdrices. De acuerdo
con la funcion hepdtica y hepatopatia subyacente, es
posible ofrecer las distintas alternativas terapéuticas en
los tres escenarios posibles (profilaxis primaria, hemo-
rragia y profilaxis secundaria). Para la profilaxis pri-
maria la farmacoterapia es la tinica que ha mostrado
utilidad, aunque la terapia endoscopica con bandas es
posible que en el futuro sea aceptada. Las otras opcio-
nes no estdn justificadas en este escenario. Para la he-
morragia aguda, la terapia endoscopica (bandas y/o
esclerosis) y/o terapia farmacolégica (octredtido, terli-
presina) representan las mejores opciones, consideran-
do a las derivaciones portosistémicas intrahepdticas
transyugulares (TIPS) como opcion de rescate. La ciru-
gia no debe ser utilizada rutinariamente en este escena-
rio. En profilaxis secundaria, la farmacoterapia y la te-
rapia endoscopica con bandas son la opcion de primera
linea, con TIPS y cirugia como segunda linea. Los TIPS
se utilizan en pacientes que se encuentran en lista de
espera para el trasplante. La cirugia ofrece sus mejores
resultados en pacientes con buena funcion hepdtica
(Child A, B+) y cuando se utilizan los procedimientos
conservadores de flujo (derivaciones selectivas, devas-
cularizaciones extensas). El trasplante hepdtico se uti-
liza para los pacientes con mala funcion hepdtica, ya
que ademds de la hipertension portal trata la hepatopa-
tia subyacente.

Palabras clave: hipertension portal, terapéutica de hi-
pertension portal.

SUMMARY. Treatment of portal hypertension has evol-
ved widely during the last decades. Advances in physio-
pathology have allowed better application of therapeu-
tic options and also have permitted to know the natural
history of varices and variceal bleeding, predicting which
patients have a higher risk of bleeding. It also permits
probability of designing patient treatment. According to
liver function and subadjacent liver disease, it is possible
to offer different alternatives within the three possible sce-
narios (primary prophylaxis, acute bleeding episode, and
secondary prophylaxis). For primary prophylaxis, phar-
macotherapy offers the best choice. Endoscopic banding
is also growing in these scenarios and probably will be
accepted in the near future. For the acute bleeding epi-
sode, endoscopic therapy (sclerosis and/or bands) and/
or pharmacologic therapy (octreotide, terlipresin) re-
present best choice, considering TIPS as a rescue op-
tion. Surgery is not used routinely in this scenario in
most centers. For secondary prophylaxis, pharmaco- and
endoscopic therapy are first-line treatments, while
TIPS and surgery as second-line treatments. TIPS is
mainly used in patients on a waiting list for liver trans-
plantation. Surgery offers good results for low-risk
patients, with good liver function and with portal
blood-flow preserving procedures (selective shunts,
extensive devascularizations). Liver transplantation is
recommended for patients with poor liver function be-
cause together with portal hypertension, it treats subad-
Jacent liver disease.

Key words: Portal hypertension, portal hypertension
therapies.
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INTRODUCCION

Pocas areas en la medicina han tenido tan distintos y
divergentes enfoques terapéuticos, como es el sindrome
de hipertensién portal. Las alternativas terapéuticas con-
forman un amplio espectro, que incluye desde la inges-
tién cotidiana de una tableta hasta una operacién formi-
dable como lo es un trasplante hepatico. A continuacién
se discutirdn las distintas opciones terapéuticas, sus re-
sultados y los escenarios clinicos en donde pueden ser
aplicados basados en la evidencia actual; asf como algu-
nos aspectos fisiopatoldgicos y clinicos relevantes para
el manejo eficaz de estos pacientes.

AVANCES EN FISIOPATOLOGIA

La presién normal del sistema portal y sus ramas colate-
rales varia de 7 a 10 milimetros de mercurio (mm Hg),
se establece el diagndstico de hipertension portal (HTP)
cuando se documenta una presién por arriba de 10 mm
Hg y su traduccion clinica se hara evidente al alcanzar
los 12 mm Hg. La HTP es consecuencia de incremento
del flujo esplenomesoportal (FEMP) o de la resistencia
a dicho flujo. Son muchas las causas de HTP y la mayo-
ria de ellas tiene como lesion bédsica un aumento en la
resistencia al FEMP. Mds de 85% de los casos de HTP
son secundarios a cirrosis hepética (CH), desafortuna-
damente los mecanismos responsables de las alteracio-
nes vasculares en esta enfermedad no son totalmente
conocidos.

La autorregulacion del flujo hepético implica una
delicada interaccién humoral. Se ha propuesto una alte-
racion del sistema adrenérgico y una alteracién en la sin-
tesis y depuracién de 6xido nitrico, adenosina, gluca-
g6n, derivados del 4cido araquidénico, factor de necrosis
tumoral alfa, endotelinas y otras citocinas como génesis
del desequilibrio. De esta forma se sugiere que el au-
mento en los flujos portales regionales que se observa
en la CH, es mediado por la suma algebraica de los dis-
tintos mediadores vasoactivos.'?

En pacientes con trombosis de la vena porta, el meca-
nismo y desarrollo de HTP tienen algunas diferencias.
La trombosis portal (secundaria a manipulacioén neona-
tal de la vena umbilical o bien por un estado de hiper-
coagulabilidad) produce aumento de la presion en el drea
esplédcnica, dejando al higado con baja resistencia sin-
usoidal. El desarrollo de colaterales del area espldcnica
a la circulacion sistémica es variable, pero un buen nu-
mero de pacientes desarrollan conexién con el sistema
dcigos a través del drea esofagogéstrica. En estos pa-

cientes también se produce aumento de flujo arterial.* En
la HTP idiopética existe permeabilidad del SEMP y un
higado marco y microscépicamente normal. Su compor-
tamiento hemodindmico es similar al de una HTP intrahe-
patica, con presion en cufia elevada. Existen grados va-
riables de colangenizacién del espacio de Disse, la presion
portal se incrementa a 20 0 30 mm Hg y el drea gastroeso-
fagica es la principal via de colaterales.

Alrededor de 30% de los pacientes con CH compen-
sada desarrollan vérices y se calcula que el porcentaje
se eleva al doble en la CH descompensada (Child-Pugh
(). Las vdrices pequeiias tienden a incrementarse en
nimero y tamafo con el paso del tiempo y el riesgo de
hemorragia de las vérices grandes es 20 a 30% por aio.
Los factores de riesgo son puntos rojos en el estudio
endoscdpico, un gradiente mayor a 12 mm Hg y una fun-
cién hepatocelular deficiente.

La mortalidad del episodio agudo de hemorragia es
aproximadamente de 30%. La mayoria de las muertes
ocurren en pacientes con mala funcién hepética (Child
(). La hemorragia recurre en 20 a 50% de los pacientes
en los primeros 10 dias. Después de seis semanas el riesgo
de recurrencia baja practicamente a los niveles inicia-
les, pero se estima que 75% a 80% de los pacientes pre-
sentardn otro episodio de hemorragia en los siguientes
12 meses.>¢

METODOS, DIAGNC)STIQOS
Y MANIFESTA CIONES CLINICO
ENDOSCOPICAS

La traduccién endoscépica de la HTP puede dividirse en
tres grupos: vdrices esofdgicas (VE), vdrices gdstricas
(VG) y gastropatia congestiva o hipertensiva (GH). Las
VE se forman por las colaterales a los 4cigos y las VG son
principalmente el producto de las fugas a nivel del 4rea
esplénica. Cuando existe trombosis de la vena esplénica,
el bazo drena a través de los vasos cortos y el estémago la
hace hacia el higado (sitio de menor resistencia en el pa-
ciente sano) desarrolldndose el sindrome de HTP segmen-
taria. Esta es la tinica condicién susceptible a resolverse
con esplenectomia. La GH es una manifestacion clinica
de los cambios locales en la mucosa que produce el au-
mento del flujo hacia el 4rea esofagogéstrica y es también
una fuente potencial de hemorragia.

El ultrasonido de Doppler determina en ocasiones la
existencia de CH, diagnostica la presencia de ascitis (>
100 mL) y evalda el didmetro de la porta, su velocidad
de flujo y la direccién del mismo. Con este método tam-
bién pueden visualizarse los vaso colaterales.” La an-
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giografia es el mejor método para el diagndstico de HTP.
Aunque es un método invasivo, permite la adecuada
visualizacién de la anatomia del sistema y sus colate-
rales, asi como las caracteristicas del flujo.® Se realiza
inyeccion del tronco celiaco y de la arteria mesentérica
durante el tiempo arterial y se evalia el SEMP median-
te la fase venosa, permitiendo la observacién de los
dos componentes vasculares del sistema. Facilita tam-
bién la toma de presién en las venas suprahepéticas
(libre y ocluida) cuya diferencia permite el cdlculo del
gradiente. La angiorresonancia es titil para el estudio ana-
témico del sistema, aunque no permite el estudio hemodi-
namico. Recientemente la inyeccion de CO, en la vena
suprahepatica ofrece una mejor visualizacion de la anato-
mia.’

METODOS TERAPEUTICOS

Existen muchas opciones terapéuticas para el manejo de
la HTP y la decisién depende de las caracteristicas indi-
viduales de cada paciente. De esta manera, hay medidas
utiles para la prevencién de la hemorragia inicial (profi-
laxis primaria), medidas para el tratamiento de la hemo-
rragia aguda (tratamiento de urgencia), medidas terapéu-
ticas para la prevencién de recurrencia (profilaxis
secundaria) y medidas terapéuticas para el paciente con
enfermedad hepética avanzada y terminal.

TERAPEUTICA FARMACOLOGICA

Puede utilizarse en condiciones agudas o en intervalo
libre de hemorragia.

Se agrupan en vasoconstrictores espldcnicos (vaso-
presina, terlipresina, somatostatina y octreotida) y en
vasodilatadores del lecho espldcnico (betabloqueadores
y nitratos).

La vasopresina tiene efectos colaterales miiltiples —
por ello se administra con nitroglicerina’- y una elevada
recurrencia de hemorragia al suspender la infusién. Su
andlogo, la glypresina, aunque tiene menos efectos co-
laterales y mayor duracion de accién, ofrece los mismos
resultados. La somatostatina tiene un potente efecto va-
soconstrictor y con ella se obtienen buenos resultados,
posee una vida media muy corta® por lo que su anélogo,
el octreotida, con mayor vida media es actualmente mas
utilizado. Los antagonistas betaadrenérgicos reducen el
flujo espldcnico y producen vasodilatacién del lecho si-
nusoidal intrahepdtico, son los mds utilizados y se usan
para tratamiento crénico. Se han evaluado combinados
con nitratos, sus resultados son favorables tanto en pro-

filaxis primaria como secundaria, aunque en esta ulti-
ma la recurrencia de hemorragia es entre 30 y 50%
(Nivel de Evidencia Tipo I [NEI]).” Se han probado
clinicamente otros medicamentos como la clonidina
(agonista « 2), bloqueadores de canales de calcio (ve-
rapamil), antagonistas de serotonina (ketanserina) y
procinéticos (metroclopramida), sus resultados han sido va-
riables e incluso deficientes, por lo que no han sido acepta-
dos como tratamiento (NEI).!°

TERAPIA ENDOSCOPICA

La escleroterapia transendoscépica y la aplicaciéon de
bandas han tenido un gran desarrollo. El uso de la escle-
roterapia se recomienda fundamentalmente en la profi-
laxis secundaria, porque su uso en profilaxis primaria
no ha mostrado beneficio," desafortunadamente tiene
una recurrencia de hemorragia cercana a 50%. La apli-
cacion de bandas se inici6 en 1986 y al paso de los afios
parece tener los mismos resultados que la esclerotera-
pia, con menos efectos colaterales (NEI).!?

DERIVACIONES PORTOSISTEMICAS
INTRAHEPATICAS

La introduccién de una proétesis intrahepética metélica
expansible por via yugular ha adquirido una gran popu-
laridad. Se coloca en una sala de angiografia con seda-
cién y anestesia local y requiere de equipo y material
complejos, asi como de un operador entrenado y exper-
to. El éxito de colocacién es elevado con un rango cer-
cano a 95%. Hay tres contraindicaciones absolutas para
la colocacién: insuficiencia cardiaca derecha, falla he-
pética severa y enfermedad hepética poliquistica. Tie-
nen una mortalidad a los 30 dias de 14 a 16%, un eleva-
do porcentaje de obstruccién temprana (50% al afio) y
los que estdn permeables condicionan una elevada fre-
cuencia de encefalopatia (NEII).!3*

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Las derivaciones esplenoportosistémicas se dividen en
totales (desviacion de todo el flujo portal hacia la circu-
lacién sistémica v. gr. portocava, esplenorrenal proxi-
mal, mesocava, etc.), parciales (derivaciones porto y
mesocava de bajo didmetro) y selectivas (esplenorrenal
distal y esplenocava). Estas ultimas descomprimen se-
lectivamente el drea as6fago-gastro-esplénica y mantie-
nen el SEMP hipertenso, conservando asi el flujo portal
al higado. En general, todas tienen una gran eficiencia
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para el control de la hemorragia; las derivaciones selec-
tivas tienen ademds una baja frecuencia de encefalopa-
tia, lo que produce una adecuada calidad de vida posto-
peratoria (NEII)."

En las devascularizaciones también se ha disefiado
una amplia gama. En general, tienen una mayor fre-
cuencia de recurrencia y ésta parece esta mediada por
la extension de la ablacién; mientras més extensa, me-
nor recurrencia de hemorragia. La operacién de Sugiu-
ra-Futagawa y una variante, la desconexién porto-4ci-
gos completa, prototipos de devascularizacidn, tienen
un buen resultado a largo plazo. En pacientes seleccio-
nados alcanzan resultados similares a las derivaciones
selectivas, mantienen el flujo portal y tienen una baja
frecuencia de encefalopatia. Estdn indicadas en pacien-
tes con buena funcién hepética en quienes una deriva-
cién no es factible (trombosis esplenomesoportal), en
pacientes cirréticos obesos y en aquellos pacientes con
calibres y posiciones de las venas espldcnicas que no
hacen posible un derivacién. Son una excelente alter-
nativa (NEII).!6-18

TRASPLANTE HEPATICO

Se utiliza en los pacientes con mala funcién hepaitica.
Tienen la ventaja de tratar la enfermedad hepética sub-
yacente (aunque ésta puede recidivar) ademds de la hi-
pertensién portal. En general es aceptado que pacientes
con buena funcién hepética no sean candidatos a tras-
plante de forma inicial. En los pacientes con mala fun-
cién hepatica e historia de hemorragia los resultados tras
el trasplante son satisfactorios, asumiendo que el pron6s-
tico de estos pacientes es malo a corto plazo (NEIT).!*??
Sus desventajas son la no disponibilidad universal del
procedimiento, el elevado costo, la gran cantidad de pa-
cientes en lista de espera y los inconvenientes relaciona-
dos con la inmunosupresion.

MANEJO MULTIDISCIPLINARIO DE LA HTP
Profilaxis primaria

Dado que la hemorragia inicial tiene atin una morbi-
mortalidad considerable (aprox. 30%), el interés en pre-
venir el primer episodio ha sido considerable. Todas las
alternativas han sido probadas y la inica que ha obteni-
do buenos resultados es la farmacoterapia (NEI).!°

La farmacoterapia con betabloqueadores ha demos-
trado utilidad en estudios prospectivos controlados y
aleatorios, produce reduccién del riesgo de hemorragia

futura con un evidente impacto en supervivencia. Cons-
tituye actualmente la inica medida terapéutica aceptada
universalmente como profilaxis primaria (NEI).”

La escleroterapia ha sido estudiada en varios sitios y
los resultados han sido heterogéneos. Algunos grupos
han demostrado utilidad mientras que otros autores no
lo han logrado documentar ventajas y si complicacio-
nes, por lo que el consenso actual no indica su uso. La
utilizacién de bandas se encuentra en evaluacién y dado
que sus complicaciones son bajas es muy probable que
en el futuro adquieran un sitio en el armamentarium te-
rapéutico (NEII).?® Con esto en mente se dieron a co-
nocer los resultados de un metaandlisis que evalud el
papel de la ligadura variceal en pacientes que retinen
criterio de mal prondstico endoscépico. Imperiali ana-
liz6 recientemente cinco estudios que incluy6 a 601 pa-
cientes, se compararon a grupos tratados contra contro-
les, encontrando diferencia significativa en reduccién de
riesgo de hemorragia y mortalidad. Analiz6 cuatro estudios
comparativos mds de pacientes tratados con bandas contra
betabloqueadores, estos estudios lograron reducir el riesgo
de hemorragia mas no la mortalidad. Basado en estos re-
sultados concluye que debe proponerse ligadura en pacien-
tes intolerantes a betabloqueadores.?

La cirugia produce mortalidad operatoria y no ha de-
mostrado impacto en la supervivencia a largo plazo. Por
esto no ha sido recomendada como medida de profilaxis
primaria (NEII).? En Japdn, algunos grupos han utiliza-
do devascularizaciones profil4cticas y derivaciones se-
lectivas con buenos resultados, sin embargo, la eviden-
cia evaluada no permite recomendarla (NEII).*

Las derivaciones intrahepdticas transyugulares no
han sido probadas especificamente en esta drea y su
evolucién a largo plazo es compleja, porque se han
colocado en pacientes que estdn en lista de trasplante y
no ha sido factible su evaluacién como medida tera-
péutica tnica (NEII).*

Hemorragia aguda

Las medidas generales, ademds de la importante pro-
teccidn de via drea, la administracion de sangre y/o deri-
vados, la terapia de soporte con cristaloides y coloides,
la administracién temprana de antibidticos (el cirrético
es potencialmente un paciente infectado), y la descom-
presioén de tubo digestivo para evitar digestion de la san-
gre con catdrticos y enemas, son parte importante de la
terapéutica.

La endoscopia es la medida diagndstica y terapéutica
inicial, logra obtener el control de la hemorragia en 90%
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de los pacientes. La infusion de farmacos tiene una utili-
dad comprobada y probablemente la sinergia de ambas
mezclas opciones sea la mejor alternativa (NEII).?* En
un metaandlisis de octreotida en hemorragia aguda, Cor-
ley encuentra que este fairmaco es superior a la vasopre-
sina/terlipresina para el control de la hemorragia y su-
giere que es un medicamento seguro y efectivo aunado a
la terapia de obliteracion.®

El taponamiento con sonda de balones se reserva para
los casos refractarios a estas medidas, y s6lo como me-
dida temporal mientras se valoran o instituyen otras op-
ciones. La sonda de balones requiere de cuidado inten-
sivo y experto para evitar complicaciones fatales
secundarias a colocacién errénea o migracién de los ba-
lones (NEII).

La cirugia en el momento actual no tiene papel en el
evento agudo y otras opciones han demostrado mejores
resultados. En otras épocas fueron realizadas rutinaria-
mente derivaciones portosistémicas, en la mayoria de
los centros esta practica ha sido abandonada y hoy en
dia sélo pocos grupos contindan utilizandola (NEIIT).*
Probablemente, un paciente con buena funcién hepati-
ca, refractario a farmacoterapia y escleroterapia, puede
ser considerado para tratamiento quirdrgico.

Las derivaciones intrahepéticas estdn siendo evalua-
das en este escenario. En pacientes con hemorragia agu-
da se obtiene el control de 75-90%. Se acepta actual-
mente que constituye una buena opcién para los pacientes
refractarios a farmacoterapia y escleroterapia (NEII).*!

Prevencion de la hemorragia recurrente

Una vez que ha ocurrido un episodio de hemorragia,
dado que la mayoria de los pacientes volverd a sangrar,
es indispensable instituir una terapéutica efectiva para
evitar la recurrencia del paciente y la expectativa evolu-
tiva de la hepatopatia subyacente.

La farmacoterapia y la terapia endoscépica son las
formas ma4s utilizadas y reducen el riesgo de recurren-
cia de 80% a 30-40%. La farmacoterapia con betablo-
queadores ha sido utilizada en més de 10 estudios con-
trolados demostrando reduccién del riesgo de
recurrencia en menos de la mitad de los estudios y fra-
caso al tratar de aumentar la supervivencia global.”* La
escleroterapia ha sido utilizada ampliamente, el meta-
andlisis mds reciente, que incluy6 ocho estudios, de-
mostré reduccién de la recurrencia e impact6 positiva-
mente en la supervivencia. No obstante, a diferencia
de las bandas, continda teniendo una morbilidad con-
siderable, especificamente ulceraciones, estenosis y

perforacién. Hay una tendencia en la actualidad a utili-
zar més la terapia con bandas, dado que ofrecen los
mismo resultados con menor morbilidad. Recientemen-
te la mezcla de bandas y farmacoterapia ha probado su
eficacia, sin embargo, la frecuencia de recidiva se man-
tiene entre 30 y 50%. Ante la evidencia actual es vélido
cuestionarse si un paciente con buena funcién hepdtica
debe ser incluido en un programa terapéutico que ofrece
una elevada probabilidad de recidiva (NEI).**

La decision de utilizar cirugia en estos pacientes debe
ser cuidadosamente analizada, y el paciente debe ser
evaluado en un amplio contexto que incluya el prondsti-
co de la hepatopatia a largo plazo. No deben ser inclui-
dos para tratamiento quirtirgico los pacientes con mala
funcién hepética o con una hepatopatia que a corto pla-
7o los lleva a falla hepdtica.

Estos pacientes deben ser tratados con farmacotera-
pia y/o escleroterapia e incluidos a la brevedad en un
programa de trasplante hepético. En nuestra experien-
cia, los pacientes con bajo riesgo (Cuadro 1) altamente
seleccionados y que son tratados con cirugia conserva-
dora de flujo portal (derivacién selectiva o devasculari-
zacion esofagogdstrica de Sugiura-Futagawa o desco-
nexion portodcigos completa) obtienen resultados
satisfactorios: Recurrencia de hemorragia menor a 7%,
encefalopatia postoperatorios menor a 6%, obstruccién
de la derivacién en 4% de los casos y morbilidad opera-
toria cercana a 2%. La supervivencia también es ade-
cuada con 75% a cinco afios y la calidad de vida es bue-
na. Ninguna otra alternativa terapéutica ofrece estos
resultados a largo plazo, enfatizando que se trata de una
poblacién altamente seleccionada.'*'®

En un estudio prospectivo, controlado y aleatorio, con
seguimiento a 10 afios, realizado por nuestro grupo se
compard farmacoterapia, escleroterapia y cirugia con-
servadora de flujo portal, se logré demostrar una dife-
rencia altamente significativa a favor del grupo quirtr-
gico en pacientes de bajo riesgo (Child-Pugh A) cuando

CUADRO 1

¢ Funcién cardiopulmonar y renal adecuada
* No encefalopatia
* No ascitis
* Buen estado nutricio
* Buena funcién hepética
Albtimina > 3 g/dL
Bilirrubina total < 2 mg/dL
Tiempo de protrombina < 2 seg.
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se analiz6 la recurrencia de hemorragia. La diferencia
en supervivencia no es significativa, lo que quiza pueda
explicarse por qué las fallas terapéuticas del grupo de
escleroterapia y farmacoterapia fueron rescatadas con
cirugia (NEI).*!

Las derivaciones intrahepéticas también han sido uti-
lizadas en forma electiva, el éxito de colocacién es ele-
vado (mayor a 90%) y la mortalidad “operatoria” (30
dias) es de aproximadamente 15%. Cuando permanece
permeable se comporta como una derivacidén no conser-
vadora de flujo, con una frecuencia de encefalopatia del
25 al 40% y una supervivencia de 60% a un aiio y de 5%
a dos afios en las mejores series. Tienen también una
elevada frecuencia de estenosis y obstruccién, lo cual
requiere de instrumentacion e invasion repetida (con la
consecuente repercusion en costo). La frecuencia de
obstruccion estd en el rango de 20 a 40% en el primer
afio, aunque, el éxito de la nueva permeabilizacién y/o
colocacién de una nueva prétesis es elevado. Rossle se-
fala —en forma poco sustentada— que estas derivaciones
pueden ser utilizadas en pacientes con hemorragia recu-
rrente con resultados comparables a los de las derivacio-
nes quirdrgicas y agrega que con las proétesis recubiertas
de teflén la probabilidad de obstruccidn es baja, pasando
el procedimiento de varias reintervenciones a una sola
intervencién. No hay una evidencia sélida hasta el mo-
mento que apoye esta aseveracion (NEIII).

Por otra parte, Rosch® hace una revisién comparati-
va mds equilibrada, en donde sefiala el enorme avance y
experiencia acumulada con el procedimiento y recono-
ce restricciones para su uso indiscriminado. Seewald*
compard las derivaciones intrahepéticas contra las liga-
duras endoscdpicas demostrando que no hay superiori-
dad en supervivencia y que aunque la recurrencia de
hemorragia es menor con las derivaciones no es signifi-
cativamente distinta a la obtenida con las bandas. Varios
trabajos no prospectivos ni aleatorios®”** analizan las
derivaciones quirtrgicas contra las percutdneas, encon-
trando resultados superiores de las operaciones en rela-
cién con obstruccion, recurrencia de hemorragia y aun
en supervivencia.*

El trasplante hepético se reserva para los pacientes
con mala funcidn hepatica. La funcién hepética debe
ser evaluada a las seis semanas (o segundo mes) des-
pués de la hemorragia, cuando el higado tuvo ya opor-
tunidad de recuperarse del episodio agudo. Para los pa-
cientes con categoria Child-Pugh C y que cursaron con
un episodio de hemorragia, el trasplante hepdtico es una
excelente opcién, aun con la dificultades y desventajas
sefialadas previamente para esta modalidad.?"-*?

En muchas ocasiones, muchos pacientes reciben to-
das las modalidades terapéuticas en algiin tiempo evolu-
tivo del sindrome. Asi, se ha demostrado que las deriva-
ciones intrahepéticas son un paliativa excelente en espera
de trasplante hepético y se ha demostrado que las opera-
ciones lo son atin mejores, con mayor intervalo entre
procedimiento y la necesidad del trasplante. Muchos de
los pacientes operados incluso no requieren de un tras-
plante a largo plazo.

CONCLUSIONES

La hemorragia por hipertension portal requiere de un
manejo multidisciplinario y en sitios con interés e infra-
estructura adecuados, en donde se evalia cudl de las op-
ciones es la mejor para un paciente determinado. Las ca-
racteristicas individuales de cada paciente y el escenario
clinico en el que se encuentra, son los factores decisivos
para implementar la medida terapéutica con la que se ob-
tengan los mayores beneficios. Las modalidades terapéu-
ticas lejos de competir son un complemento extraordina-
rio para el adecuado manejo de estos pacientes.
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