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RESUMEN. El tratamiento de la hipertensión portal
ha evolucionado ampliamente en las últimas décadas.
Los avances en fisiopatología han permitido ampliar el
espectro terapéutico, así como lograr predicciones so-
bre los pacientes en riesgo de hemorragia y conocer la
historia natural y el desarrollo de las várices. De acuerdo
con la función hepática y hepatopatía 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 única que ha mostrado
utilidad, aunque la terapia endoscópica con bandas es
posible que en el futuro sea aceptada. Las otras opcio-
nes no están justificadas en este escenario. Para la he-
morragia aguda, la terapia endoscópica (bandas y/o
esclerosis) y/o terapia farmacológica (octreótido, terli-
presina) representan las mejores opciones, consideran-
do a las derivaciones portosistémicas intrahepáticas
transyugulares (TIPS) como opción de rescate. La ciru-
gía no debe ser utilizada rutinariamente en este escena-
rio. En profilaxis secundaria, la farmacoterapia y la te-
rapia endoscópica con bandas son la opción de primera
línea, con TIPS y cirugía como segunda línea. Los TIPS
se utilizan en pacientes que se encuentran en lista de
espera para el trasplante. La cirugía ofrece sus mejores
resultados en pacientes con buena función hepática
(Child A, B+) y cuando se utilizan los procedimientos
conservadores de flujo (derivaciones selectivas, devas-
cularizaciones extensas). El trasplante hepático se uti-
liza para los pacientes con mala función hepática, ya
que además de la hipertensión portal trata la hepatopa-
tía subyacente.

Palabras clave: hipertensión portal, terapéutica de hi-
pertensión 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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INTRODUCCIÓN

Pocas áreas en la medicina han tenido tan distintos y
divergentes enfoques terapéuticos, como es el síndrome
de hipertensión portal. Las alternativas terapéuticas con-
forman un amplio espectro, que incluye desde la inges-
tión cotidiana de una tableta hasta una operación formi-
dable como lo es un trasplante hepático. A continuación
se discutirán las distintas opciones terapéuticas, sus re-
sultados y los escenarios clínicos en donde pueden ser
aplicados basados en la evidencia actual; así como algu-
nos aspectos fisiopatológicos y clínicos relevantes para
el manejo eficaz de estos pacientes.

AVANCES EN FISIOPATOLOGÍA

La presión normal del sistema portal y sus ramas colate-
rales varía de 7 a 10 milímetros de mercurio (mm Hg),
se establece el diagnóstico de hipertensión portal (HTP)
cuando se documenta una presión por arriba de 10 mm
Hg y su traducción clínica se hará 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-
ría de ellas tiene como lesión básica un aumento en la
resistencia al FEMP. Más de 85% de los casos de HTP
son secundarios a cirrosis hepática (CH), desafortuna-
damente los mecanismos responsables de las alteracio-
nes vasculares en esta enfermedad no son totalmente
conocidos.

La autorregulación del flujo hepático implica una
delicada interacción humoral. Se ha propuesto una alte-
ración del sistema adrenérgico y una alteración en la sín-
tesis y depuración de óxido nítrico, adenosina, gluca-
gón, derivados del ácido araquidónico, 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.1-3

En pacientes con trombosis de la vena porta, el meca-
nismo y desarrollo de HTP tienen algunas diferencias.
La trombosis portal (secundaria a manipulación neona-
tal de la vena umbilical o bien por un estado de hiper-
coagulabilidad) produce aumento de la presión en el área
esplácnica, dejando al hígado con baja resistencia sin-
usoidal. El desarrollo de colaterales del área esplácnica
a la circulación sistémica es variable, pero un buen nú-
mero de pacientes desarrollan conexión con el sistema
ácigos a través del área esofagogástrica. En estos pa-

cientes también se produce aumento de flujo arterial.4 En
la HTP idiopática existe permeabilidad del SEMP y un
hígado marco y microscópicamente normal. Su compor-
tamiento hemodinámico es similar al de una HTP intrahe-
pática, con presión en cuña elevada. Existen grados va-
riables de colangenización del espacio de Disse, la presión
portal se incrementa a 20 o 30 mm Hg y el área gastroeso-
fágica es la principal vía de colaterales.

Alrededor de 30% de los pacientes con CH compen-
sada desarrollan várices y se calcula que el porcentaje
se eleva al doble en la CH descompensada (Child-Pugh
C). Las várices pequeñas tienden a incrementarse en
número y tamaño con el paso del tiempo y el riesgo de
hemorragia de las várices grandes es 20 a 30% por año.
Los factores de riesgo son puntos rojos en el estudio
endoscópico, un gradiente mayor a 12 mm Hg y una fun-
ción hepatocelular deficiente.

La mortalidad del episodio agudo de hemorragia es
aproximadamente de 30%. La mayoría de las muertes
ocurren en pacientes con mala función hepática (Child
C). La hemorragia recurre en 20 a 50% de los pacientes
en los primeros 10 días. Después de seis semanas el riesgo
de recurrencia baja prácticamente a los niveles inicia-
les, pero se estima que 75% a 80% de los pacientes pre-
sentarán otro episodio de hemorragia en los siguientes
12 meses.5,6

MÉTODOS, DIAGNÓSTICOS
Y MANIFESTACIONES CLÍNICO

ENDOSCÓPICAS

La traducción endoscópica de la HTP puede dividirse en
tres grupos: várices esofágicas (VE), várices gástricas
(VG) y gastropatía congestiva o hipertensiva (GH). Las
VE se forman por las colaterales a los ácigos y las VG son
principalmente el producto de las fugas a nivel del área
esplénica. Cuando existe trombosis de la vena esplénica,
el bazo drena a través de los vasos cortos y el estómago la
hace hacia el hígado (sitio de menor resistencia en el pa-
ciente sano) desarrollándose el síndrome de HTP segmen-
taria. Ésta es la única condición susceptible a resolverse
con esplenectomía. La GH es una manifestación clínica
de los cambios locales en la mucosa que produce el au-
mento del flujo hacia el área esofagogástrica 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 evalúa el diámetro de la porta, su velocidad
de flujo y la dirección del mismo. Con este método tam-
bién pueden visualizarse los vaso colaterales.7 La an-
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giografía es el mejor método para el diagnóstico de HTP.
Aunque es un método invasivo, permite la adecuada
visualización de la anatomía del sistema y sus colate-
rales, así como las características del flujo.8 Se realiza
inyección del tronco celiaco y de la arteria mesentérica
durante el tiempo arterial y se evalúa el SEMP median-
te la fase venosa, permitiendo la observación de los
dos componentes vasculares del sistema. Facilita tam-
bién la toma de presión en las venas suprahepáticas
(libre y ocluida) cuya diferencia permite el cálculo del
gradiente. La angiorresonancia es útil para el estudio ana-
tómico del sistema, aunque no permite el estudio hemodi-
námico. Recientemente la inyección de CO

2 
en la vena

suprahepática ofrece una mejor visualización de la anato-
mía.7

MÉTODOS TERAPÉUTICOS

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

TERAPÉUTICA FARMACOLÓGICA

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

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

La vasopresina tiene efectos colaterales múltiples –
por ello se administra con nitroglicerina7– y una elevada
recurrencia de hemorragia al suspender la infusión. Su
análogo, la glypresina, aunque tiene menos efectos co-
laterales y mayor duración de acción, ofrece los mismos
resultados. La somatostatina tiene un potente efecto va-
soconstrictor y con ella se obtienen buenos resultados,
posee una vida media muy corta8 por lo que su análogo,
el octreotida, con mayor vida media es actualmente más
utilizado. Los antagonistas betaadrenérgicos reducen el
flujo esplácnico y producen vasodilatación del lecho si-
nusoidal intrahepático, son los más utilizados y se usan
para tratamiento crónico. Se han evaluado combinados
con nitratos, sus resultados son favorables tanto en pro-

filaxis primaria como secundaria, aunque en esta últi-
ma la recurrencia de hemorragia es entre 30 y 50%
(Nivel de Evidencia Tipo I [NEI]).9 Se han probado
clínicamente otros medicamentos como la clonidina
(agonista α 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).10

TERAPIA ENDOSCÓPICA

La escleroterapia transendoscópica y la aplicación 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,11 desafortunadamente tiene
una recurrencia de hemorragia cercana a 50%. La apli-
cación de bandas se inició en 1986 y al paso de los años
parece tener los mismos resultados que la esclerotera-
pia, con menos efectos colaterales (NEI).12

DERIVACIONES PORTOSISTÉMICAS
INTRAHEPÁTICAS

La introducción de una prótesis intrahepática metálica
expansible por vía yugular ha adquirido una gran popu-
laridad. Se coloca en una sala de angiografía con seda-
ción y anestesia local y requiere de equipo y material
complejos, así como de un operador entrenado y exper-
to. El éxito de colocación es elevado con un rango cer-
cano a 95%. Hay tres contraindicaciones absolutas para
la colocación: insuficiencia cardiaca derecha, falla he-
pática severa y enfermedad hepática poliquística. Tie-
nen una mortalidad a los 30 días de 14 a 16%, un eleva-
do porcentaje de obstrucción temprana (50% al año) y
los que están permeables condicionan una elevada fre-
cuencia de encefalopatía (NEII).13,14

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

Las derivaciones esplenoportosistémicas se dividen en
totales (desviación de todo el flujo portal hacia la circu-
lación sistémica v. gr. portocava, esplenorrenal proxi-
mal, mesocava, etc.), parciales (derivaciones porto y
mesocava de bajo diámetro) y selectivas (esplenorrenal
distal y esplenocava). Estas últimas descomprimen se-
lectivamente el área asófago-gastro-esplénica y mantie-
nen el SEMP hipertenso, conservando así el flujo portal
al hígado. En general, todas tienen una gran eficiencia
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para el control de la hemorragia; las derivaciones selec-
tivas tienen además una baja frecuencia de encefalopa-
tía, lo que produce una adecuada calidad de vida posto-
peratoria (NEII).15

En las devascularizaciones también se ha diseñado
una amplia gama. En general, tienen una mayor fre-
cuencia de recurrencia y ésta parece esta mediada por
la extensión de la ablación; mientras más extensa, me-
nor recurrencia de hemorragia. La operación de Sugiu-
ra-Futagawa y una variante, la desconexión porto-áci-
gos completa, prototipos de devascularización, 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 encefalopatía. Están indicadas en pacien-
tes con buena función hepática en quienes una deriva-
ción no es factible (trombosis esplenomesoportal), en
pacientes cirróticos obesos y en aquellos pacientes con
calibres y posiciones de las venas esplácnicas que no
hacen posible un derivación. Son una excelente alter-
nativa (NEII).16-18

TRASPLANTE HEPÁTICO

Se utiliza en los pacientes con mala función hepática.
Tienen la ventaja de tratar la enfermedad hepática sub-
yacente (aunque ésta puede recidivar) además de la hi-
pertensión portal. En general es aceptado que pacientes
con buena función hepática no sean candidatos a tras-
plante de forma inicial. En los pacientes con mala fun-
ción hepática e historia de hemorragia los resultados tras
el trasplante son satisfactorios, asumiendo que el pronós-
tico de estos pacientes es malo a corto plazo (NEII).19-22

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 inmunosupresión.

MANEJO MULTIDISCIPLINARIO DE LA HTP

Profilaxis primaria

Dado que la hemorragia inicial tiene aún 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 única que ha obteni-
do buenos resultados es la farmacoterapia (NEI).10

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

futura con un evidente impacto en supervivencia. Cons-
tituye actualmente la única medida terapéutica aceptada
universalmente como profilaxis primaria (NEI).27

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 sí complicacio-
nes, por lo que el consenso actual no indica su uso. La
utilización de bandas se encuentra en evaluación y dado
que sus complicaciones son bajas es muy probable que
en el futuro adquieran un sitio en el armamentarium te-
rapéutico (NEII).26 Con esto en mente se dieron a co-
nocer los resultados de un metaanálisis que evaluó el
papel de la ligadura variceal en pacientes que reúnen
criterio de mal pronóstico endoscópico. Imperiali ana-
lizó recientemente cinco estudios que incluyó a 601 pa-
cientes, se compararon a grupos tratados contra contro-
les, encontrando diferencia significativa en reducción de
riesgo de hemorragia y mortalidad. Analizó cuatro estudios
comparativos más 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.28

La cirugía 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).23 En Japón, algunos grupos han utiliza-
do devascularizaciones profilácticas y derivaciones se-
lectivas con buenos resultados, sin embargo, la eviden-
cia evaluada no permite recomendarla (NEII).24

Las derivaciones intrahepáticas transyugulares no
han sido probadas específicamente en esta área y su
evolución a largo plazo es compleja, porque se han
colocado en pacientes que están en lista de trasplante y
no ha sido factible su evaluación como medida tera-
péutica única (NEII).25

Hemorragia aguda

Las medidas generales, además de la importante pro-
tección de vía área, la administración de sangre y/o deri-
vados, la terapia de soporte con cristaloides y coloides,
la administración temprana de antibióticos (el cirrótico
es potencialmente un paciente infectado), y la descom-
presión de tubo digestivo para evitar digestión de la san-
gre con catárticos y enemas, son parte importante de la
terapéutica.

La endoscopia es la medida diagnóstica y terapéutica
inicial, logra obtener el control de la hemorragia en 90%
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de los pacientes. La infusión de fármacos tiene una utili-
dad comprobada y probablemente la sinergia de ambas
mezclas opciones sea la mejor alternativa (NEII).29 En
un metaanálisis de octreotida en hemorragia aguda, Cor-
ley encuentra que este fármaco 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 obliteración.32

El taponamiento con sonda de balones se reserva para
los casos refractarios a estas medidas, y sólo 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 colocación errónea o migración de los ba-
lones (NEII).

La cirugía 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 mayoría de
los centros esta práctica ha sido abandonada y hoy en
día sólo pocos grupos continúan utilizándola (NEIII).30

Probablemente, un paciente con buena función hepáti-
ca, refractario a farmacoterapia y escleroterapia, puede
ser considerado para tratamiento quirúrgico.

Las derivaciones intrahepáticas están 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 opción para los pacientes
refractarios a farmacoterapia y escleroterapia (NEII).31

Prevención de la hemorragia recurrente

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

La farmacoterapia y la terapia endoscópica son las
formas más utilizadas y reducen el riesgo de recurren-
cia de 80% a 30-40%. La farmacoterapia con betablo-
queadores ha sido utilizada en más de 10 estudios con-
trolados demostrando reducción del riesgo de
recurrencia en menos de la mitad de los estudios y fra-
caso al tratar de aumentar la supervivencia global.33 La
escleroterapia ha sido utilizada ampliamente, el meta-
análisis más reciente, que incluyó ocho estudios, de-
mostró reducción de la recurrencia e impactó positiva-
mente en la supervivencia. No obstante, a diferencia
de las bandas, continúa teniendo una morbilidad con-
siderable, específicamente ulceraciones, estenosis y

perforación. Hay una tendencia en la actualidad a utili-
zar más 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 válido
cuestionarse si un paciente con buena función hepática
debe ser incluido en un programa terapéutico que ofrece
una elevada probabilidad de recidiva (NEI).34

La decisión de utilizar cirugía en estos pacientes debe
ser cuidadosamente analizada, y el paciente debe ser
evaluado en un amplio contexto que incluya el pronósti-
co de la hepatopatía a largo plazo. No deben ser inclui-
dos para tratamiento quirúrgico los pacientes con mala
función hepática o con una hepatopatía que a corto pla-
zo los lleva a falla hepática.

Estos pacientes deben ser tratados con farmacotera-
pia y/o escleroterapia e incluidos a la brevedad en un
programa de trasplante hepático. En nuestra experien-
cia, los pacientes con bajo riesgo (Cuadro 1) altamente
seleccionados y que son tratados con cirugía conserva-
dora de flujo portal (derivación selectiva o devasculari-
zación esofagogástrica de Sugiura-Futagawa o desco-
nexión portoácigos completa) obtienen resultados
satisfactorios: Recurrencia de hemorragia menor a 7%,
encefalopatía postoperatorios menor a 6%, obstrucción
de la derivación en 4% de los casos y morbilidad opera-
toria cercana a 2%. La supervivencia también es ade-
cuada con 75% a cinco años y la calidad de vida es bue-
na. Ninguna otra alternativa terapéutica ofrece estos
resultados a largo plazo, enfatizando que se trata de una
población altamente seleccionada.16-18

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

CUADRO 1

• Función cardiopulmonar y renal adecuada

• No encefalopatía

• No ascitis

• Buen estado nutricio

• Buena función hepática

Albúmina > 3 g/dL

Bilirrubina total < 2 mg/dL

Tiempo de protrombina < 2 seg.
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se analizó la recurrencia de hemorragia. La diferencia
en supervivencia no es significativa, lo que quizá pueda
explicarse por qué las fallas terapéuticas del grupo de
escleroterapia y farmacoterapia fueron rescatadas con
cirugía (NEI).41

Las derivaciones intrahepáticas también han sido uti-
lizadas en forma electiva, el éxito de colocación es ele-
vado (mayor a 90%) y la mortalidad “operatoria” (30
días) es de aproximadamente 15%. Cuando permanece
permeable se comporta como una derivación no conser-
vadora de flujo, con una frecuencia de encefalopatía del
25 al 40% y una supervivencia de 60% a un año y de 5%
a dos años en las mejores series. Tienen también una
elevada frecuencia de estenosis y obstrucción, lo cual
requiere de instrumentación e invasión repetida (con la
consecuente repercusión en costo). La frecuencia de
obstrucción está en el rango de 20 a 40% en el primer
año, aunque, el éxito de la nueva permeabilización y/o
colocación de una nueva prótesis es elevado. Rössle se-
ñala –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 quirúrgicas y agrega que con las prótesis recubiertas
de teflón la probabilidad de obstrucción es baja, pasando
el procedimiento de varias reintervenciones a una sola
intervención. No hay una evidencia sólida hasta el mo-
mento que apoye esta aseveración (NEIII).

Por otra parte, Rosch35 hace una revisión comparati-
va más equilibrada, en donde señala el enorme avance y
experiencia acumulada con el procedimiento y recono-
ce restricciones para su uso indiscriminado. Seewald36

comparó las derivaciones intrahepáticas contra las liga-
duras endoscópicas 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 aleatorios37-39 analizan las
derivaciones quirúrgicas contra las percutáneas, encon-
trando resultados superiores de las operaciones en rela-
ción con obstrucción, recurrencia de hemorragia y aun
en supervivencia.40

El trasplante hepático se reserva para los pacientes
con mala función hepática. La función hepática debe
ser evaluada a las seis semanas (o segundo mes) des-
pués de la hemorragia, cuando el hígado tuvo ya opor-
tunidad de recuperarse del episodio agudo. Para los pa-
cientes con categoría Child-Pugh C y que cursaron con
un episodio de hemorragia, el trasplante hepático es una
excelente opción, aun con la dificultades y desventajas
señaladas previamente para esta modalidad.21,22

En muchas ocasiones, muchos pacientes reciben to-
das las modalidades terapéuticas en algún tiempo evolu-
tivo del síndrome. Así, se ha demostrado que las deriva-
ciones intrahepáticas son un paliativa excelente en espera
de trasplante hepático y se ha demostrado que las opera-
ciones lo son aún 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 hipertensión portal requiere de un
manejo multidisciplinario y en sitios con interés e infra-
estructura adecuados, en donde se evalúa cuál de las op-
ciones es la mejor para un paciente determinado. Las ca-
racterísticas individuales de cada paciente y el escenario
clínico 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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