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Fisiopatologiay diagnéstico de la
hipertension portal / hepatopatia
cronica clinicamente significativa

La cirrosis hepatica es la causa mas comun en la
hipertension portal (HTP) que se define por gradiente de
presion portal (GPVH) > 5 mmHg y se considera clinicamente
significativacon GPVH > 10 mmHg.

La formacion de colaterales portosistémicos, entre las
que se incluyen las varices esofagicas, obedece a tres factores:
aumento de presion portal y flujo en el sistema venoso portal,
existencia de canales embriogénicos que comunican circula-
cion portal y sistémica y angiogénesis activa.

El aumento de presion portal es el principal mecanismo
para la formacion de varices esofagicas y sus complicaciones
derivadas (sangrado variceal). A la HTP contribuye en un 70%
el incremento en la resistencia vascular intrahepatica derivada
de la fibrosis hepatica y nédulos de regeneracion y enun 30% la
vasocontriccion de vasos intrahepaticos por disminucion de
vasodilatadores (6xido nitrico) y aumento de vasocontrictores
intrahepaticos (endotelina). La HTP induce vasodilatacion
esplacnica e hipovolemia relativa que conduce a circulacion
hiperdindmica. Una consecuencia de la hipovolemia relativa es
la activacion de mecanismos compensatorios como el del
sistema renina angiotensina aldosterona que genera retencion
renal de sodio y agua (clinicamente manifestado en ascitis y
edemas)".

Otro factor patogénico relevante en el desarrollo de
complicaciones severas en pacientes con cirrosis es la
translocacion bacteriana y endotoxemia. El incremento del
paso de bacterias, endotoxinas y ADN bacteriano desde el
intestino hacia el sistema venoso portal en pacientes con
cirrosis es frecuente y se origina por tres motivos principales: a)

aumento de la permeabilidad intestinal, b) sobrecrecimiento
bacteriano inducido por enlentecimiento del transito intestinal
y ¢) disbiosis caracterizada por mayor carga de bacterias poten-
cialmente patogenas™”.

Al momento del diagnostico un 40% de casos de
cirrosis compensada y hasta 85% con cirrosis descompensada
tendra varices esofagicas y en caso de no tenerlas hasta un 90%
llegara a desarrollarlas en algin momento™”. La incidencia de
HDA variceal a 2 afos es del 10% con VE pequeiias y del 30%
con VE grandes. La transicion de VE pequefias a grandes se
estima enun 12% anual.

Hasta un tercio de las causas de muerte en pacientes con
cirrosis ¢ HTP se atribuyen a HDA variceal, y el riesgo de
muerte por cada episodio de HDA variceal varia entre 15 a
20%, dependiendo del estado clinico del paciente.

Laseveridad de HTP es el principal factor de riesgo para
formacion de varices y sangrado variceal, estableciendo como
dintel en estudio hemodinamicos un gradiente de presion
venosa portal hepatica(GPVH) > 12 mmHg.

Sin embargo la estimacion del GPVH requiere un
estudio hemodinamico hepatico complejo, invasivo y de dispo-
nibilidad limitada, por lo que su aplicacion esta mas confinada a
ensayos clinicos.

Tomando en cuenta que el concepto de HTP clinica-
mente significativa se deriva de estudios hemodinadmicos para
medir la presion portal, el consenso internacional de Baveno
VII® ha adoptado el concepto de uso més pragmético de
“hepatopatia cronica avanzada compensada” (HCAC) para
cubrir el espectro de pacientes desde fibrosis avanzada hasta
cirrosis (y que conllevan mayor riesgo de HTP clinicamente
significativa) basado en la medicion de la rigidez hepatica
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obtenida por medio de pruebas no invasivas como la
elastografia hepatica de vibracion controlada (Fibroscan)
habiendo otras modalidades analogas disponibles comercial-
mente.

La elastografia hepatica es una prueba sencilla y rapida
y sinriesgo que estima la rigidez hepatica (RH) en kilopascales
(Kpa) y ha permitido obviar la necesidad de recurrir a una
biopsia hepatica o estudios hemodindmicos para medicion de la
presion portal en la gran mayoria de casos.

El ultimo consenso de expertos de Baveno VII afirma
que pacientes con valores de RH < 10 Kpa permiten descartar la
presencia de HCAC. Por otro lado valores > 15 Kpa son suges-
tivos HCAC.

Asimismo, se concluye que valores de RH < 15 Kpa 'y
plaquetas > 150,000/mm3 descartan HCAC con un VPN del
90% y permiten obviar la necesidad de una endoscopia alta para
cribado de varices esofagicas”.

Manejo de hemorragia digestiva variceal
a) Terapia farmacolégica

La restauracion de la volemia es primer paso crucial en
el manejo del paciente con sangrado digestivo y debe iniciarse
sin dilacion. Los casos de sospecha de HDA variceal deben ser
manejados en UCI o en una unidad de sangrantes para monito-
rizacion.

Se recomienda un doble acceso venoso grueso para la
administracion de fluidos cristaloides +/- transfusiones. El ob-
jetivo es conseguir una presion arterial sistolica > 90 mmHg y
FC <100 latidos/min.

Se debe evitar la sobretransfusion de hemoderivados
porque la sobrecarga de volumen puede precipitar un resangra-
dopor HTP de rebote®”.

Enlaactualidad se aboga por una transfusion restrictiva
debido a menos mortalidad y complicaciones comparado con
transfusion liberal. La trasfusion restrictiva consiste en el inicio
de la transfusion a partir de un valor de hemoglobina de 7 g/dl
para mantenerla entre 7y 8 g/d1®.

Las pruebas del perfil de coagulacion no reflejan de
forma fiable el estado de coagulacion en pacientes con cirrosis
y el consenso Baveno VII no hace recomendaciones respecto a
la correccion del INR o plaquetopenia en pacientes con HDA
variceal.

La profilaxis antibidtica debe instaurarse precozmente
en todo paciente cirrdtico con HDA por el riesgo asociado de
bacteriemia. La finalidad es reducir el riesgo de infecciones
bacterianas, recurrencia de sangrado y mortalidad. La terapia
empirica con cefalosporinas de tercera generacion como la
ceftriaxona a dosis de 1 gr EV/dia es la mas aceptada.

En caso de precipitacion de encefalopatia hepatica
aguda, las guia de manejo norteamericana (American
Association for the Study of the Liver, AASLD) recomiendan
lactulosa oral a dosis de 25cc ¢/12 horas hasta conseguir 2-3
deposiciones blandas diarias.

El empleo de medicacidon vasoactiva (terlipresina,
somatostatina, octreotide), causa vasoconstriccion esplacnica
reduciendo asi el flujo portal y con ello reduce la presion venosa
portal favoreciendo la hemostasia. Deben iniciarse prontamen-
te ante la sospecha de sangrado variceal y mantenerse por 2 a 5

dias®

. La medicacion vasoactiva disminuye la incidencia de
sangrado activo y los requerimientos transfusionales. La
eficacia de la terapia vasoactiva mejora de forma significativa
cuando se combina con terapia endoscépica. La terlipresina ha
sido el Ginico farmaco que ha demostrado reducir la mortalidad
por cualquier causa cuando se compara con placebo. Las pautas

con distintos agentes vasoactivos quedan resumidos en la tabla
1(10).

Si se emplea terlipresina es recomendable monitorizar
niveles de sodio debido ariesgo de hiponatremia.

b) Terapia endoscépica

Una vez estabilizado el paciente, se debe realizar la
endoscopia alta en las primeras doce horas de la presentacion
del sangrado o inmediatamente posterior a la estabilizacion
hemodindmica.

En pacientes con encefalopatia hepatica o hematemesis
activa se debe proteger la via aérea mediante intubacion endo-
traqueal previo a la endoscopia”""”.

El primer objetivo de la endoscopia alta es determinar la
causa del sangrado, porque hasta en 30% de pacientes cirrdticos
con HDA la causa del sangrado no es de origen variceal.

La ligadura variceal con bandas es la terapia endosco-
picamas comun para el manejo de HDA variceal. La alternativa
alaligadura es la escleroterapia que consiste en la inyeccion de
un esclerosante como la etanolamina directo en la variz
sangrante. La escleroterapia es efectiva pero se asocia a mas
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Tabla 1
Agentes vasoactivos
o Via de L Dosis de Dosis de
Farmaco  jgministacion  Dosis inicial mantenimiento  tratamiento
Terlipresina  Endovenoso 2 mgen bolocada4 1mgcada4 horas  3-5dias’
horas durante las
primeras 48 horas
Somatostatina Endovenoso 250 ug en bolo® 250 pg /hora en 3-5 dias'
infusién continua?
Octredtido Endovenoso 50 ug en bolo® 50 pg /hora en 3-5 dias'
infusion continua

1. Guia AASLD propone tratamiento de 2 a 5 dias de duracion relegando tratamientos mas

cortos para sangrados mas leves.

Guia EASL propone tratamiento de 3 a 5 dias sin mayores especulaciones.

2. Guia EASL refiere que pude incrementar la infusién a 500 ug/hora.

3. Guia EASL indica que se puede colocar bolos adicionales en caso de sangrado continuo.

complicaciones (estenosis, bacteremia) y es mejor relegarla
paracasos en que no sea factible el uso de bandas.

Si se logra controlar el sangrado con ligaduras, se
recomienda repetir el procedimiento en el lapso de 6-8 semanas
hasta lograr la erradicacion de las vérices. Se deben asociar
inhibidores de la bomba de protones para reducir el riesgo de
sangrado de ulceras esofagicas luego de la ligadura.

En caso de un sangrado originado a partir de varices
gastricas aisladas o varices gastroesofagicas tipo 2 (que se
extienden > 5 cm distal al cardias) la terapia endoscopica de
eleccidn es la inyeccion intravariceal de adhesivos tisulares
como el N- butyl cianoacrilato.

La combinacion de terapia endoscopica y uso de
agentes vasoactivos es mas efectiva en el control del sangrado
que cualquiera de estos dos métodos de hemostasia por
separado, porque combina el efecto hemostasico local de la
ligadura/cianoacrilato con el efecto hipotensivo portal de los
farmacos.

De los sangrados que ceden espontaneamente, un tercio
de los originados por varices resangraran precozmente (dentro
de las seis semanas). El mayor riesgo de resangrado se presenta
entre las 48 y 72 horas del inicio del sangrado. Entre el 10% al
20% de los pacientes sometidos a terapia endoscopica puede
presentar resangrado’ "

Se considera un resangrado o falla al tratamiento
cuando el paciente muere o se presenta alguno de los siguientes
criterios: hematemesis fresca luego de dos horas del inicio de la
terapia endoscopica, desarrollo de choque hipovolémico o
descenso de hemoglobina mayor de 3g/dl dentro de las 24
horas.

En caso de resangrado variceal no controlado a pesar de
tratamiento médico y endoscopico previo, la mejor alternativa
es la colocacion por medio de radiologia intervencionista de
una derivacion portosistémica percutanea intrahepatica (TIPS)
recubierto con PTFE como técnica de rescate precoz (dentro de
24 horas) (Figura 1).

A

Disminucion de
la circulacion

Hipertension
portal

Vena
_cava
inferior

Vena hepatica
derecha

Colocacion /1

del stent

Rama derecha

[ de’la vena porta Descomprension

portal

Vena
porta

Figura 1. A: Se observa la fisiologia de la hipertension portal. B: Descompresion de la presion portal gracias a la colocacion de

una derivacion portosistémica percutanea intrahepatica (TIPS).
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EI TIPS es efectivo para el control de sangrado variceal,
con una tasa reportada de hemostasia inmediata de 93% y tasa
deresangrado a 30 dias de entre 7y 30%.

Por tanto, el TIPS de rescate aplica a pacientes con
varices sangrantes no controladas o resangrado severo a pesar
de una adecuada terapia endoscopicay farmacologica.

También se considera colocacion de TIPS preventivo
precoz en pacientes de alto riesgo (Child Pugh B > 7 ptos +
sangrado activo o en pacientes con Child Pugh C < 14)"”,

Las contraindicaciones absolutas para la colocacion de
TIPS incluyen: insuficiencia cardiaca, hipertensiéon pulmonar
severa, infecciones sistémicas no controladas entre otras.

La encefalopatia hepatica es la complicaciéon mas
frecuentes asociada TIPS y se describe en un 30 a 40% de
casos™?,

Eltaponamiento con balon de Sengstaken Blakemore es
una medida temporal en caso de sangrado no controlado.
Consiste en la compresion directa de las varices a nivel de la
union esdfago gastrica mediante el inflado de un balon al final
de una sonda colocada por via transnasal. Debe considerarse
como un tratamiento puente hasta un tratamiento mas
definitivo (como por ejemplo TIPS precoz) y no debe usarse
por mas de 24 horas debido a alto riesgo de complicaciones
(pricipalmente ruptura esofagica) y resangrado frecuente una
vez desinflado el balon.

La colocacién de un stent metalico recubierto autoex-
pandible a nivel esofagico resulta una alternativa endoscopica
al tratamientos puente o de rescate como el taponamiento con

baldn +/- TIPS en caso de sangrado variceal no controlado con
tratamiento estandar. El stent consigue la hemostasia al
desplegarse en el es6fago y comprimir las varices y se retira
luego de 2 semanas. Puede considerarse como tratamiento
puente para ligaduras endoscopicas posteriores o colocacion de
TIPS. Se hadescrito con su uso un éxito terapéutico del 93.9%.
como tratamiento de rescate en HDA variceal refractario y tiene
mejor perfil de seguridad que el balon de Sengstaken”.

El BRTO (obliteracion retrograda transvenosa retro-
grada ocluida por balon), usa un shunt esplenorrenal para
embolizar la varice gastrica retrogradamente desde un acceso
venoso femoral, usando etanol-oleato al 5% y ocluyendo el
flujo con balon para contener la esclerosis.

Existen 2 metaanalisis recientes que comparan BRTO
vs TIPS, evidenciando en BRTO la gran ventaja de no producir
encefalopatia (0 vs 23.1 % p <0.001). Adicionalmente presenta
una menor tasa de resangrado acumulativo que el TIPS, (10.6 %
vs. 18.7% p = 0.02). En contraparte, se objetivd que los
pacientes con ascitis tuvieron con BRTO un empeoramiento
significativo de ascitis, siendo de 22.4% vs 4.3% p = 0.009.
Los autores recomiendan individualizar el tratamiento segun
las comorbilidades del paciente”.

El rol de la cirugia (derivaciones portosistémicas)
dirigidas a reducir la presion portal en el manejo de HDA vari-
ceal no controlada es marginal debido a que se asocia una
mortalidad del 50%, siendo el paciente ideal para cirugia aquel
con funcién hepatica preservada en quien han fracasado los
tratamientos ya descritos. La colocacion de TIPS como medida
temporal a trasplante hepatico también es factible.
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