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to para las complicaciones.

Tratamiento médico

Screening: los pacientes cirróticos, deben ser controla-
dos con endoscopías cada 2 ó 3 años. En el momento en
que se diagnostican las várices, para evitar el sangrado,
debe comenzarse con la profilaxis primaria.

Profilaxis primaria: según las características endoscópi-
cas de las várices, se pueden categorizar en dos tipos de
paciente:

- Riesgo bajo de sangrado: seguimiento anual con en-
doscopía.

- Riesgo alto de sangrado: tratamiento con _-bloquean-
tes y ligadura de várices con bandas elásticas.

Profilaxis secundaria: una vez que se presenta el
sangrado hay que evitar el resangrado, mediante blo-
queantes y ligadura de várices con bandas elásticas y en
pacientes no respondedores considerar el uso de nitratos.
Si se torna difícil el manejo para evitar el resangrado, hay
que considerar tratamientos más agresivos.

Tratamiento inicial

Lo principal es el control del compromiso hemodiná-
mico del paciente. Accesos venosos adecuados, instilación
de coloides y cristaloides, hemoderivados, drogas vasoac-
tivas, etc; serán de vital importancia para el cuidado ini-
cial del paciente con sangrado variceal.

La endoscopía de urgencia es mandataria para el trata-
miento del sangrado. La escleroterapia y/o ligadura serán
utilizadas según el endoscopista considere necesario. Si el
tratamiento es adecuado, se debe seguir con el control del
paciente. Si no se logra detener el sangrado, se deberá
evaluar la colocación de un balón de Sengstaken-Blake-
more.

Si hay recurrencia del sangrado, se deberá tratar nueva-
mente por endoscopía y si esto no brinda una solución,
se deberá considerar un tratamiento más agresivo.

Tratamiento quirúrgico

El tratamiento quirúrgico buscará bajar la presión en el
circuito portal. La técnica básica consiste en crear un
shunt entre la circulación portal y la sistémica, ya sea por
medio mínimamente invasivo (TIPS) o mediante cirugía
convencional.

TIPS: 
Consiste en la colocación por vía percutánea de

un stent entre una rama de la vena suprahepática derecha
y una rama de la vena porta derecha. 

Mediante punción se coloca un alambre guía en la ve-

Introducción

La vena porta es el principal drenaje venoso de la circu-
lación esplácnica, formándose por la confluencia de la ve-
na mesentérica superior, la vena esplénica y la vena me-
sentérica inferior. Así también es la fuente del mayor flu-
jo sanguíneo al hígado.

La presión portal normal es menor a 10 mmHg y en si-
tuaciones de hipertensión portal, puede llegar hasta valo-
res de 50 mmHg aunque habitualmente no excede los 30
mmHg ya que a esta presión, el flujo portal es desviado a
través de circulación colateral hacia la circulación sistémi-
ca (a través de la vena umbilical, venas de Retzius en el re-
troperitoneo, plexos hemorroidales y la vena coronaria).

Fisiopatología

La hipertensión portal es la resultante del aumento de
la resistencia al flujo sanguíneo que puede ser secundario
a causas presinusoidales extrahepáticas (trombosis portal,
esplénica o difusa), presinusoidales intrahepáticas (es-
quistosomiasis, fibrosis hepática, hipertensión portal
idiopática), sinusoidales (cirrosis alcohólica, cirrosis biliar
primaria o secundaria, cirrosis viral) o postsinusoidales
(síndrome de Budd-Chiari, enfermedad venooclusiva,
pericarditis constrictiva). Los pacientes cirróticos, desa-
rrollan circulación portal aumentada debido a cambios
circulatorios complejos no del todo conocidos. Múltiples
sustancias tales como el óxido nítrico, glucagón y pépti-
do intestinal vasoactivo tienen un rol fundamental en el
desarrollo de la hipertensión portal. 

Obedeciendo a la ley de Ohms: P= Q x R, en dónde P
es la presión portal, E es el flujo y R es la resistencia. Lue-
go, a aumento de la resistencia se obtiene un aumento de
la presión portal. 

Diagnóstico

La hipertensión portal debe sospecharse en cualquier
paciente con una hepatopatía crónica acompañada de es-
plenomegalia, ascitis y circulación colateral (manifestado
por spiders a nivel abdominal). A nivel del laboratorio
podemos encontrar signos de hiperesplenismo (leucope-
nia y trombocitopenia). A nivel endoscópico podemos
encontrar várices esofágicas o gástricas y gastropatía por-
tal hipertensiva.

El sangrado variceal puede ser la primera manifestación
de hipertensión portal. Esta complicación requiere de un
enfoque multidisciplinario para el tratamiento del pa-
ciente.

En los pacientes con cirrosis, se utiliza el Score de
Child-Pugh para determinar la gravedad de la enferme-
dad hepática y así determinar cuál es el mejor tratamien-
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na yugular interna y se introduce bajo radioscopía en la
vena suprahepática derecha. Se avanza una aguja a través
del alambre guía y se punza una rama de la porta derecha.
Se dilata el trayecto y se coloca un stent autoexpansible. 

Las ventajas de este método son la rápida descompre-
sión de la circulación portal, sumado a todas las ventajas
de la cirugía invasiva mínima (menor agresividad, menor
dolor, rápida recuperación, anestesia local, etc). Las des-
ventajas son la tasa de fracaso, la estenosis y la trombosis
del shunt a relativo corto plazo. Por lo tanto son de espe-
cial utilidad en aquellos pacientes en lista de espera para
transplante hepático.

Shunts totales:
El flujo portal total es derivado hacia la circula-

ción sistémica. La ventaja de estos procedimientos es la
alta tasa de disminución del sangrado variceal. Como
contrapartida, la inversión del flujo hepático o la falta de
flujo (dependiendo del shunt), provocan niveles de hasta
50% de encefalopatía.

Existen 3 tipos de shunts totales:
- Shunt porto-cava término-lateral: consiste en la tran-

sección de la vena porta y la anastomosis término-lateral
entre ésta y la vena cava inferior infra-hepática. El hígado
queda sin flujo portal. Figura 1

- Shunt porto-cava latero-lateral: acá la vena porta no
es seccionada, por lo que el flujo se torna hepatófugo. Fi-
gura 2

- Shunt porto-cava en “H”: mediante una prótesis de
16 mm de politetrafluoroetileno (PTFE), se realiza un
puente entra la vena cava y la vena porta. Figura 3

Shunts parciales:
Este procedimiento consiste en una cirugía si-

milar al shunt porto-cava en “H”, sólo que en lugar de
usar una prótesis de 16 mm, se utiliza una de 8 mm. Me-
diante esta cirugía, se logra bajar la presión a valores casi
normales, sin flujo hepatófugo por lo que se evita el san-
grado variceal sin ocasionar encefalopatía. 

Shunts selectivos:
El flujo portal es derivado parcialmente hacia la

circulación sistémica. Este procedimiento tiene un menor
índice de encefalopatía debido a que no interrumpe el
flujo portal (encefalopatía menor al 10%).

Esta cirugía (llamada operación de Warren), consiste en
la anastomosis de la vena esplénica distal en forma térmi-
no-lateral con la vena renal izquierda. También se deben li-
gar la vena coronaria estomáquica, los vasos cortos y la cir-
culación colateral que el cirujano advierta durante el pro-
cedimiento. Este procedimiento parece ser efectivo en pa-
ciente con cirrosis de etiología no-alcohólica. Figura 4
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Figura 1. Shunt término lateral 

Figura 4. Operación de Warren.Figura 2. Shunt latero-lateral 

Figura 3. Shunt en “H”.
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multidisciplinario de profesionales (hepatólogos, ciruja-
nos, endoscopistas, radiólogos intervencionistas, terapis-
tas, etc). El algoritmo diagnóstico y terapéutico de la hi-
pertensión portal que proponemos es el siguiente:
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Los pacientes con shunts dificultan técnicamente el
transplante, por lo que la técnica a emplear debe ser cui-
dadosamente evaluada por el cirujano teniendo en cuen-
ta la posibilidad de necesitar un transplante ulterior.

Transplante hepático:

El transplante hepático es el tratamiento de elección de
la enfermedad hepática terminal. En pacientes con cirro-
sis e hipertensión portal, el transplante restituye la circu-
lación portal normal, por lo tanto constituye la terapéu-
tica ideal para solucionar ambos problemas.

Ya en el año 1988, Iwatsuki comparó los resultados del
transplante en pacientes Child C con sangrado variceal
versus pacientes sometidos a tratamientos endoscópicos o
mediante shunts, y la diferencia en mortalidad fue osten-
siblemente mejor en pacientes transplantados (71% vs.
17-35% a 5 años).

Sin embargo, la desproporción existente entre la lista
de espera y la cantidad de donantes determina la existen-
cia de una mortalidad de hasta 30% en lista de espera. La
ampliación en los criterios de selección de donantes (do-
nantes marginales), el transplante con donante vivo rela-
cionado, las técnicas de split y dominó posibilitan mejo-
rar el número de pacientes cirróticos con hipertensión
que llegan al transplante.

La selección de pacientes y el momento en el cual el pa-
ciente debe entrar en lista son cruciales para mejorar la
sobreviva. Es importante recalcar que el transplante no es
el tratamiento de la hipertensión portal por si solo, sino
que debe estar asociado a disfunción hepática. Por lo tan-
to los pacientes con hipertensión portal y hepatopatía
Child C son candidatos a transplante. En algunos pacien-
tes con valores de laboratorio aceptables, pero con sínto-
mas que alteran ostensiblemente su calidad de vida, se de-
ben tomar ciertas consideraciones especiales. 

Las desventajas del transplante hepático también deben
ser consideradas a la hora de la toma de decisión. La in-
munosupresión a largo plazo, la alta morbilidad, como
así también los factores psicológicos deben ser tenidos en
cuenta.

Aquellos pacientes con shunts previos constituyen una
dificultad técnica para el cirujano. La operación de Wa-
rren, es según la bibliografía, el shunt que ofrece menos
dificultad a la hora del transplante ya que en su confec-
ción, no es necesaria la disección del pedículo hepático.
Por lo tanto es importante considerar la funcionalidad
hepática al momento de elegir un tratamiento para la hi-
pertensión portal. Cuadro 3

Otros: Existen otros procedimiento para control de las
manifestaciones de la hipertensión portal, pero que con la
mejora en los tratamientos actuales han quedado casi en
el desuso (devascularización esofágica, esplenectomía,
shunts peritoneo-venosos, etc.)

Conclusión

La hipertensión portal constituye un desafío terapéuti-
co para la medicina, en la cual debe interactuar un grupo
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La colestasis es el resultado de un defecto en la forma-
ción, secreción o eliminación de la bilis al intestino pro-
duciendo una elevación en los niveles de fosfatasa alcali-
na y gamma glutamiltranspeptidasa. A ello pueden agre-
garse o no las manifestaciones clínicas características co-
mo el prurito y la ictericia. La localización anatómica del
defecto puede comprometer a cualquier sector que se ex-
tienda desde el citoplasma hepatocelular hasta la papila
duodenal. Se adoptó arbitrariamente el tiempo de 6 me-
ses para dividirlas en agudas o crónicas.1,2

La mayoría de los pacientes adultos que se presentan
con características clínicas de colestasis crónica padecen
de cirrosis biliar primaria (CBP) o de colangitis esclero-
sante primaria (CEP). No obstante, un pequeño pero sig-
nificativo número de pacientes, no muestran las manifes-
taciones clínicas y bioquímicas de estas enfermedades. En
algunos de ellos etiologías específicas pueden ser identifi-
cadas, así como drogas productoras de colestasis o hepa-
titis virales, mientras que en otros la causa no puede ser
determinada.

Las hepatitis virales agudas de presentación común-
mente no colestásicas pueden adoptar una forma colestá-
sica en situaciones clínicas especiales. La colestasis es fre-
cuentemente observada en las hepatitis virales agudas,
constituyendo en algunas ocasiones la característica do-
minante de la enfermedad, y resultaría principalmente de
una alteración en la secreción biliar y de la pérdida de la
capacidad contráctil del hepatocito. La forma clínica co-
lestásica ha sido principalmente identificada en la hepati-
tis por el HAV la cual se caracteriza por un curso más
prolongado, menos frecuentemente por el HVB y excep-
cionalmente por el HCV.3

Por otra parte, algunas hepatopatías crónicas ya sean
éstas virales o autoinmunes, habitualmente no colestási-
cas, pueden evolucionar con un patrón colestásico. 

En la hepatitis crónica por el HCV se han identificado
partículas virales en las células del epitelio biliar.4 Las le-
siones de los conductos biliares no son específicas de la
enfermedad y los porcentajes hallados han mostrado am-
plias variaciones dependiendo de cuales fueron los crite-
rios histológicos considerados.5 Como características del
daño de los conductos biliares han sido descriptas tume-
facción, vacuolización, irregularidad nuclear y estratifica-
ción de las células epiteliales. Habitualmente estas lesio-
nes se encuentran restringidas a un pequeño número de
conductos biliares interlobulares, aunque al igual a lo ob-
servado con las enfermedades colestásicas crónicas clási-
cas, puede existir en una primera etapa proliferación duc-
tular y finalmente un síndrome ductopénico.4,6 La presen-
cia de prurito es menor al 5% y habitualmente se obser-
va cuando están presentes estas características histológi-
cas.7 Se ha relacionado la ductopenia con el estadio de la
enfermedad8 y se ha observado una mayor prevalencia de
daño de los conductos biliares en pacientes con fibrosis
avanzada y en aquellos que muestran evidencias bioquí-
micas de colestasis.7,8 También ha sido descripta una ma-
yor asociación con el genotipo 1b y 3a,9 y con el infiltra-
do linfoide portal.10 Existen controversias si estos cambios
pueden impactar sobre el curso natural de la enfermedad.
Las manifestaciones colestásicas de la hepatitis crónica
HBV y HCV son muy poco frecuentes en el contexto del
paciente inmunocompetente y cuando están presentes
debería descartarse alguna otra condición asociada. En
cambio pueden observarse severas formas colestásicas en
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