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ARTICULO DE REVISION

Consenso Nacional del Manejo Integral de
la Hipertension Portal Hemorragica en Urgencias

Dra. Virginia Velasco Diaz (D.F.),! Dr. Isaac M. Vazquez Delgado (D.F.),? Dr. Jorge Loria Caste-
llanos (D.F.),2 Dr. Rubén Gutiérrez Luna (D.F.),* Dr. Valentin Gémez Alaniz (D.F.),! Dr. Juan
Hernandez Hernandez (D.F.),? Dr. Enrique Pedroza Uribe (D.F.),! Dr. Miguel Angel Valladares
Aranda (D.F.),® Dr. Samuel Arturo Gardufio Escobedo (D.F.),! Dr. Felipe Fernando Ramirez So-
lis (Puebla),! Dr. Claudio Ortiz Mondragén (Querétaro),” Dr. Arturo Martinez Castro (Tlaxcala)!
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Sabado 3 de noviembre del 2001
ANTECEDENTES

Tomando como documento base las conclusiones emana-
das del Primer Consenso Nacional del Manegjo Integral de
la Hipertension Portal Hemorragica, que fue realizado en
noviembre de 1997 en Ixtapa, Zihuatanejo; en esta ocasién,
el dia 3 de noviembre del 2001 se reunid un grupo de reco-
nocidos médicos mexicanos pertenecientes a La Sociedad
Mexicana de Medicina de Emergencia. Esta Sociedad
constituye el 6rgano encargado de difundir los conceptos
mas relevantes y de mayor actualidad con relacion alame-
dicina de urgencia, como en este Consenso, cuyo objetivo
primordial fue el de unificar criteriosy, de esta manera, es-
tablecer lineamientos y directrices para el manejo integral
de la hipertension portal hemorragica dentro de los Servi-
cios de Urgencias. En este sentido, el sangrado del tubo di-
gestivo debido a este sindrome es considerado por estos
expertos como una urgencia extrema, toda vez que invaria-
blemente conlleva un riesgo vital paralos pacientes que lo
presentan y que, practicamente en el 100% de los casos son
atendidos en los Servicios de Urgencias de los diferentes
hospitales de nuestro pais.

De estamanera, se envia e presente texto alos miembros
de esta Sociedad, en € entendido de que contiene una actuali-
zacion de los progresos informados en laliteratura a partir de
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esafecha, y que los informes anteriores sblo son tomados en
cuenta como antecedentes. En este texto, presentamos a uste-
des los principales puntos de consenso establecidos por |os
expertos reunidos en estas sesiones, dentro de los cuales se
abarca précticamente todo € espectro del padecimiento, con-
siderandol o particularmente como una urgencia extremay un
problemade salud publica; aunque sin degjar de analizar aspec-
tos tales como su definicion, epidemiologia, clasificacion, fi-
siopatologiay complicaciones. Asimismo y de manera desta-
cada, fueron analizados los posibles abordajes diagnésticos y
terapéuticos de la hipertension portal hemorrégica, particular-
mente en el ambito de los Servicios de Urgencias.

I. Concepto

El sindrome de hipertensién portal hemorrégica constituye
una urgencia médica extrema, y esta caracterizado por una
elevacion anormal y persistente de la presién sanguinea en
el sistema venoso portal. Asi, debido al aumento en lare-
sistencia vascular a flujo portal através del lecho vascular
hepético, asi como a aumento concomitante del flujo san-
guineo, se genera un gradiente de presion entre la circula-
cion portal y lade lavena cavainferior, que es mayor de 5
mmHg. Dicho gradiente, o diferencia de presiones, puede
medirse mediante un cateterismo de las venas suprahepéti-
cas, mediante el cual, en més del 90% de los casos, se de-
tectan gradientes de presién superiores alos 10 mmHg. De
esta manera, en nuestros dias el sindrome de hipertension
portal hemorrégica ha llegado a constituir un problema de
salud publica, ya que frecuentemente afecta a individuos
gue son social y econémicamente importantes para el pais,
dado que alin se encuentran en una edad productiva (40 o
mas afios), produciendo una elevada mortalidad entre este
grupo de pacientes.

Asimismo, la hemorragia del tubo digestivo debidaala
ruptura de vérices esofégicas, es la complicacion que al-
canza una mayor tasa de mortalidad en la hipertensin por-
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tal, constituyéndose en una urgencia médica extrema que
amerita un tratamiento rapido y eficaz en los servicios de
urgencias. Actualmente, existen varias opciones terapéuti-
cas disponibles para el manejo del paciente con hemorragia
secundaria a hipertension portal, asi como diversas alterna-
tivas para evitar un primer episodio de hemorragia. Las di-
ferentes medidas terapéuticas tienen una eficaciavariable y
ninguna carece de efectos secundarios. En este sentido, el
conocimiento de la fisiopatologia de la hemorragia por hi-
pertensién portal, permitiraa médico elegir lamejor alter-
nativa terapéutica para cada paciente.

I. Epidemiologia

La hipertension portal tiene un alto impacto epidemiol 6gi-
co. Por gjemplo, en México es una de las tres primeras cau-
sas de hemorragia del tubo digestivo proximal, y su etiolo-
giamés frecuente es la presencia de hepatopatia cronica del
tipo de la cirrosis hepética. Asimismo, la cirrosis hepatica
en nuestro pais es la 5% causa de muerte en individuos ma-
yores de 40 afios de edad.

I11. Fisiopatologia

El higado recibe aproximadamente el 25% del gasto car-
diaco; la circulacion sanguinea de este 6rgano consiste en
dos sistemas:

1. Arteria hepéatica: Rama del tronco celiaco en el 75%
delos casos, con variantes en el 25% restante. Conduce,
en promedio, €l 30% de la circulacion hepética.

2. Venaporta: Seformaapartir delaunién delavenaes
plénica, que a su vez recibe alas venas mesentéricas in-
ferior y superior. Emerge en la cara posterior del cuello
del pancreasy tiene una extension promedio de 10 cm.
Aproximadamente, conduce €l 70% de lacirculacion to-
tal del higado.

El sindrome de hipertension portal incluye dos fenéme-
nos hemodinamicos principal es, a saber:

1) Aumento en laresistencia vascular a flujo portal
2) Aumento concomitante del flujo esplacnico

Por su parte, el aumento de laresistencia vascular esta
condicionado a su vez por tres factores:

1. Obstruccién vascular: Esta, es secundaria al efecto
mecanico de lafibrosis del parénquima hepatico y ala
presencia de miofibroblastos perisinusoidales en los n6-
dulos de regeneracion, asi como en la periferia de las
vénulas dentro de los septos fibrosos.
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2. Aumento espontaneo del tono vascular.
3. Exacerbacion de la respuesta a sustancias vasoactivas
(constrictoras).

Factores humorales endégenos

El higado recibe innervacién a partir de numerosas fibras.
Aunque las simpéticas o0 adrenérgicas son las predominantes,
también recibe fibras parasmpéticas y colinérgicas. Entre los
diferentes neurotransmisores de las fibras nerviosas, se en-
cuentran los siguientes péptidos: neuropéptido Y (NPY), glu-
cagbn, péptido glucagdn-like, somatostating, sustanciap, neu-
rotensina, gastrina, colecistocineina (CCK), serotonina (SER),
alanina (ALA), péptido intestinal vasoactivo (VIP) y calcito-
nina. Entre estos péptidos, unos tienen accidn vasoconstricto-
ray otros gjercen una accién vasodilatadora. Dentro de los
primeros, los principales son: e NPY, lasustanciap, lasoma
tostatina, el glucagén y la serotonina, y su efecto es depen-
dientedeladosis. Mientrasque € VIPy la Serotonina (SER),
son los principales vasodilatadores y su efecto también es de-
pendiente de ladosis.

Laendotelina-1 ha sido considerada como un vasocons-
trictor efectivo, asi como uno de |os principal es promotores
de dafio tisular. El éxido nitrico (NO) posee un efecto inhi-
bidor de laendotelina-1, y participaen lasecrecion del fac-
tor regulador endotelial, por lo que su efecto fisioldgico es
vasodilatador.

V. Clasificacién

Lahipertensién portal puede ser clasificada de acuerdo con
varios criterios:

1. Criterio hemodinamico
e Con aumento en la presién en cufia
» Con presion en cufia normal

2. Criterio cronolégico
* Aguda
» Cronica

3. Criterio fisiopatol 6gico
» Por aumento en la resistencia vascular
» Por aumento en el flujo sanguineo

4. Criterio epidemiol 6gico
* Frecuente
» Esporadica

Asimismo, una de las clasificaciones mas usuales es la
anatémica:

1. Dafio vascular prehepatico
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» Afeccion primaria de lavena porta
* Invasion neopléasica intraluminal

» Compresion extrinseca

» Formasidiopaticas

2. Dafio en la circulacion intrahepatica

» Dafio parenquimatoso extenso
» Dafio parenquimatoso limitado
» Dafio parenquimatoso agudo

3. Dafio en la circulacion posthepética

+ Dafio directo de venas suprahepaticas
* Invasién neoplésicaintraluminal

» Compresion extrinseca

 Daiio directo de lavena cavainferior
 Dafio cardiaco

V. Condiciones asociadas

Existen enfermedades que se asocian frecuentemente con
lahipertension portal. Aproximadamente, el 90% de los ca-
S0s se asocia con cirrosis hepéticay el 10% restante con
causas diferentes. El 50% de las hepatopatias crénicas son
de origen alcohdlico. En nifios, el 50% se encuentra asocia-
do con etiologia extrahepéticay tejido hepatico normal.

V1. Diagnéstico

El diagndstico de hipertension portal puede basarse en cin-
co elementos principales:

Historiaclinica
Laboratorio
Endoscopia
Estudios de imagen
Biopsia hepatica

gkrowbdpE

Enlafigural se esquematiza el flujograma parael diag-
nostico causal de la hemorragia de tubo digestivo.

1. Historiaclinica

No existen datos clinicos de certeza para establecer €l diag-
nostico de hipertension portal. De cualquier manera, si exis-
ten numerosos datos que pueden hacer sospechar el padeci-
miento; entre otros, deberan considerarse los siguientes:

» Antecedentes. Historia de enfermedades metabdlicas,
exposiciodn a sustancias toxicas, transfusiones, alcoho-
lismoy hepatitis viral.

Historia clinica
Ultrasonido Doppler

Endoscopia
|

| No varices esofagicas |

Vérices esofagicas

[
[ |
No sospecha de Sospecha de
hipertenson portal hipertenson portal

|

RMN
Para descartar
otras causas

Biopsia hepatica

Biopsia
hepética

Figura 1. Algoritmo para el diagnéstico.

» Estigmasdeinsuficiencia hepatocelular: Telangiecta-
sias, hepatomegalia, eritema palmar, hipotrofia muscu-
lar, ausencia de vello axilar y pubiano, hipertrofia paro-
tideay ginecomastia.

» Hemorragia del tubo digestivo de causa desconocida

» Esplenomegalia

* Ictericia

 Purpura (trombocitopenia)

» Encefalopatia de origen desconocido

» Nefrépatas en hemodidlisis

2. Laboratorio

En €l caso de la hipertension portal, no existen datos de la-
boratorio que faciliten la certeza diagndstica. Sin embargo,
algunos andlisis deben solicitarse desde un principio, como
clasificar y tipificar la sangre del paciente para solicitar pa-
quete globular e iniciar la transfusién de sangre, biometria
hematica, |os tiempos de coagulacion y el recuento de pla-
quetas, ademas de concentrados plaquetarios, crioprecipi-
tados, fibrindgeno, seguin la disponibilidad de cada servicio
de urgencias; asi como otros, no menos importantes pero
gue se pueden solicitar posteriormente o en “segunda ins-
tancia’, como las pruebas de funcionamiento hepético, en-
tre otros. Ademas, la trombocitopenia, como un hallazgo
aislado, puede hacer sospechar el padecimiento. Por otra
parte, existen multiples alteraciones que pueden encontrar-
se en los exdmenes de laboratorio y que orientan hacia la
sospecha de hepatopatia, por gjemplo:
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* Alteracion en las cifras de aminotransferasas séricas
» Hipoabuminemia

» Hiperbilirrubinemia

 Alteraciones de |la coagulacion

* Inversion de larelacion albumina/globulina (A/G)

» Gamma glutamil transferasa (GGT) elevada

» Hipocolesterolemia

3. Endoscopia

|dealmente, todo servicio de urgencias deberia contar con
equipo pararealizar una endoscopia de manera urgente en
cualquier momento, ya que la endoscopia constituye uno
de los métodos primordiales en el estudio del paciente con
hipertension portal. Principalmente, su utilidad se basa en
cuatro caracteristicas:

1. Proporciona un diagnéstico de certeza de |a hiperten-
sién portal, cuando se documenta la presencia de varices
esofégicas, varices géstricas 0 gastropatia congestiva de
la hipertension portal.

2. Permite establecer, con un ato grado de certeza, el ori-
gen de la hemorragia en el paciente individual.

3. Tienevalor pronostico, toda vez que ciertas caracteristi-
cas de las vérices (como un tamafio grande y la presen-
ciade puntos rojos), que son observadas durante el estu-
dio endoscépico, permiten correlacionar esos signos con
un mayor riesgo de hemorragia secundaria a la ruptura
de dichas vérices.

4. En caso de que la hemorragia sea secundaria a la ruptu-
ra de vérices, la endoscopia diagndstica puede conver-
tirse en un procedimiento terapéutico.

Aunque la endoscopia es el procedimiento de primera
eleccion, el esofagograma o |a serie esof agogastroduodenal
(SEGD), en casos en que no se tenga el recurso de la en-
doscopia, son métodos de segunda el eccion para establ ecer
el diagnostico de varices esofagicas.

4. Estudios de imagen

En este punto, cabe sefialar que, para los servicios de ur-
gencias en particular, 1os siguientes estudios se consideran
complementarios, toda vez que quedan fuera del manejo de
la“urgencia extrema’. No obstante, si constituyen un pro-
tocolo de seguimiento y son de suma utilidad para poder
hacer un prondstico que incluya el riesgo de complicacio-
nes, de mortalidad, etcétera.

Conclusiones de las indicaciones de los diversos méto-
dos de imagen. Orden propuesto para la seleccion de los
estudios:
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1. Ultrasonido: Método primario parainvestigar hepatopa-
tiay signos de hipertension portal. Aportainformacion de
otros érganos. Tiene un mejor indice costo-beneficio. Se
puede utilizar como guia paratomar una biopsia.

. Tomografia axial computarizada (TAC): Permite una
mejor valoracion de colaterales. Se puede utilizar para
lablsqueda de vérices paraesofgicas. Puede servir para
evaluar la extension de neoplasias. Indicada cuando se
tiene un ultrasonido inadecuado, y también puede servir
como una guia paralatoma de biopsia.

3. Resonancia magnética nuclear (RMN): Tiene utilidad
semejante ala de la TAC, con una mejor valoracion de
colaterales y mayor potencialidad a futuro.

4. Angiografiay estudio hemodinamico: Se debe utilizar
en pacientes en los que se decide el manejo siguiente:

N

Cirugia— Colocacion de TIPSS— Trasplante hepatico
5.- Biopsia hepética

Una vez controlada la urgencia extrema, la decision de
practicar una biopsia hepatica, como parte del estudio de
un paciente con hipertensién portal, debe ser individualiza-
da. Puede ser de utilidad para documentar el origen hepati-
co de la hipertension portal. Las técnicas utilizadas son las
siguientes:

* Percuténea guiada por ultrasonido
» Transyugular
» Laparoscopica

VII. Tratamiento
Tratamiento de la hemorragia aguda

La hemorragia por hipertensién portal representa una con-
dicién grave, por lo que debera manejarse dentro de una
Unidad de Reanimacion o Unidad de Choque, siendo su
abordaje orientado por un grupo interdisciplinario que pue-
da ofrecer las diferentes alternativas y modalidades tera-
péuti cas existentes en la actualidad, aunque siempre de ma-
nera urgente. El tratamiento implica el cuidado del pacien-
te grave como una urgencia extrema y se realiza de la
siguiente maneray de acuerdo alos algoritmos que presen-
tamos a continuaci on:

» Unavez controlada la urgencia extrema, hacer el inter-
namiento en la UCI.

» Colocacion de catéter de PV C (individualizando a cada
paciente): mantener [laPVC <7 cm de H,O.

» Mantenimiento de la presion arterial media (individuali-
zando a cada paciente) entre 70 y 90 mmHg.
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» Utilizacién de soluciones crista oides, coloidesy de sangre
para reposicion y mantenimiento del volumen. Manteni-
miento de cifras de hematécrito que no rebasen € 30%.

» Corregir la coagulopatia con la utilizacion de plasma
fresco, plaquetas o ambos.

* Mantenimiento de ladiuresisa 1 mL/kg/hora.

» Evauar la pertinencia de intubacion endotragueal.

» Recuerde siempre: Maneje a paciente, no alas cifras.

MANEJO INICIAL DE LA HIPERTENSION PORTAL
HEMORRAGICA EN URGENCIAS

UNIDAD DE REANIMACION
» A: Viaaéreapermeable
» B: Oxigenoy valorar intubacion
e C: Dos vias endovenosas periféricas No. 14 a 16
- Venodiseccion
- Contraindicados. Cateterismo subclavio o yugular

FLUIDOTERAPIA
» Cristaloides(3:1)
» Coloides

e Sangre

* Plasma

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
» Octreotida

- 50 pgenbolo

- 50 pg/hora en infusion continua
* Procinético (metoclopramida)

TRATAMIENTO MECANICO

» Sonda de Sengstaken-Blakemore

» Balon esofégico: 30-40 mmHg

» Balon gastrico: 200-300 cm de aire

TRATAMIENTO DEFINITIVO

En relacion al tratamiento especifico del episodio agudo de
hemorragia del tubo digestivo por hipertension portal

» Laescleroterapiaes €l estandar de oro parael control de
lahemorragia, yaque el control de la hemorragia aguda
se obtiene en un 90% de los casos.

» Laoctreotida (un analogo sintético de la somatostatina)
ha demostrado tener la misma eficacia para detener la
hemorragia activa que |a escleroterapia.

» Laescleroterapia se asocia con complicaciones leves 'y
graves. Lafrecuencia de estas Ultimas puede ser de has-
ta un 20%.

» Lasomatostatina'y su andlogo sintético, la octreotida,
han demostrado que son eficaces en el control de la he-
morragia aguda, sin causar una toxicidad significativa.

L os estudios de meta-analisis no han mostrado diferencia
entre la escleroterapia y la administracion de octreotida
en € control delahemorragiaaguda, la prevencion dere-
currencia precoz, o de lamortalidad intrahospitalaria.

El tratamiento farmacol dgico con octreotida tiene una
menor frecuencia de presentacién de complicaciones.
Su administracion no requiere de un entrenamiento es-
pecial, por lo que puede emplearse como una alternativa
terapéutica de primera eleccion.

Al compararse ala escleroterapia con laligadura endoscopi-
cadelas varices esof &gi cas, se han demostrado resultados si-
milaresen d control delahemorragia; sn embargo, laescle-
roterapia e asocia con una mayor frecuencia de complica-
ciones, por lo quelaligaduraese procedimiento de primera
eleccion cuando se dispone de ambos métodos. Actua men-
te, laligaduratiene las dos desventgjas siguientes:

— Un mayor costo
— Requiere de mayor destreza del endoscopista para
realizarla

En nuestro pais, la sonda de Sengstaken-Blakemore ten-
dria utilidad sdélo en aquellos lugares en donde no se
cuente con ningun otro recurso terapéutico. Debera ser
utilizada solo por personal experimentado y durante un
periodo no mayor de 24 horas, puesto que tiene un alto
indice de morbilidad y de recurrencia inmediata de la
hemorragia. No debe utilizarse en casos en que no se
haya efectuado una endoscopia como recurso para com-
probar €l diagndstico de varices esofgicas sangrantes.

Control dela hemorragia aguda

Se considera un éxito terapéutico, cuando se logra detener
la hemorragia por un periodo de 24 horas, durante las pri-
meras 48 posteriores a inicio del tratamiento. Por su parte,
la recurrencia precoz se define como la presencia de un
nuevo episodio de hemorragia, durante los primeros 5 dias
apartir del control delahemorragiainicia o indice.

Escleroterapia

El tratamiento endoscépico deberé instituirse en el mo-
mento de la endoscopiainicial.

Laeleccion delatécnica (intravariceal o paravariceal) y
de la sustancia esclerosante, dependen de las preferen-
ciasindividualesy de ladisponibilidad institucional.

En pacientes con persistencia de la hemorragia, puede
repetirse el procedimiento en las siguientes 24 horas.
Lafalade procedimiento, se define como la presenciade
hemorragia después de 2 sesiones de escleroterapia. En ta-
les casos, deberallevarse acabo un tratamiento dternativo.
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Farmacos
Octreotida (un analogo sintético de la somatostatina)

» Ladosisrecomendada de octreotida, consiste en un bolo
inicial intravenoso de 50 microgramos, para continuar
con una infusién continua de 50 microgramos/hora. En
cambio, la dosis de somatostatina es de 250 microgra-
mos en bolo por viaintravenosa, seguida por unainfu-
sién continua a 250 microgramos/hora.

» Actualmente, se recomienda mantener la infusion du-
rante seis dias para poder prevenir larecurrencia precoz
de lahemorragia.

» Se considera como falla, a la presencia de hemorragia
persistente por 12 horas durante las primeras 24 de tra-
tamiento.

Profilaxis secundaria

L os procedimientos empleados para evitar un nuevo epi-
sodio de hemorragia secundaria a hipertension portal,
tanto en el mediano como en el largo plazo, son los si-
guientes:

» Farmacoterapia

» Escleroterapia/ligadura de vérices esofagicas

» Derivacion portosistémica transyugular intrahepatica
(TIPSS, por las siglas en inglés para Trangjugular Intra-
hepatic Portosistemic Shunt)

» Cirugia

Farmacoterapia

L os medicamentos utilizados para disminuir la presion por-
tal son:

» Betabloqueadores no selectivos (propanolol)

* 5-mononitrato de isosorbide

» Terapia combinada: Beta blogueador + 5-mononitrato
de isosorbide

Propanolol: La dosis debe ajustarse para cada paciente
de manera individual. Los incrementos son graduales, a
partir de una dosis inicial de 40 mg a dia, hasta alcanzar
una reduccion de la frecuencia cardiaca en reposo del 25%.
El fracaso de esta terapia, se define como larecurrencia de
lahemorragia que requiera hospitalizacion, habiendo ya al-
canzado las dosis terapéuticas Utiles. La administracion es
por diay durante todalavida.

Mononitrato de isosorbide: Ladosis esde 20 a40 mg
cada 12 horas. Debe incrementarse gradual mente a partir
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de una dosis de 20 mg a dia, y su administracién es de por
vida. La combinacion de propanolol y 5-mononitrato de
isosorbide, ha demostrado producir un mayor descenso en
el gradiente de presion portal, en comparacién con la admi-
nistracion del bloqueador beta adrenérgico por si solo.

Escleroterapia/ligadura de varices esofagicas
Escleroterapia

» Seconsideran tanto la técnica intravariceal como la pa-
ravariceal.

» El volumen promedio de esclerosante administrado por
sesion es de 20 mL.

* El nimero de sesiones paracompletar € tratamiento esde 6.

» Se considera como fracaso, si no se obtiene una reduc-
cion del 80% delas véarices al completar las sesiones. La
recurrenciade la hemorragiatambién se consideracomo
un fracaso terapéutico.

» Lafrecuenciade las sesiones puede ser semanal.

Ligadura de vérices esofagicas

» El nimero total de sesiones es de 3.

» Lassesiones son semanales.

» Seconsidera como fracaso, S no se obtiene una reduccion
del 80% de las véarices d completar las sesiones. La recu-
rrencia de la hemorragia también se considera fracaso.

Independientemente de que se trate de escleroterapia o
de ligadura de varices, la recurrencia de |la hemorragia du-
rante el primer afio posterior a procedimiento ha sido esti-
mada como de entre el 30y el 50%.

El manejo previo mediante un programa de esclerotera-
pia en pacientes que han sangrado por ruptura de varices
esofagicas, limitay condiciona el tratamiento quirdrgico,
ya que en pacientes que van a ser sometidos a cirugia -en
especial a desvascularizaciones- la morbilidad (especial-
mente de fistulas esofagicas) y la mortalidad aumentan.
Asimismo, no es recomendable realizar una desvasculari-
zacion hasta que hayan transcurrido cuando menos seis
meses desde la Ultima sesion de escleroterapia.

MANEJO ESPECIFICO DE LA HEMORRAGIA DEL
TUBO DIGESTIVO POR HIPERTENSION PORTAL EN
URGENCIAS

1. ENDOSCOPIA (Gold Standard)
VENTAJAS:

* Mejor que vasopresinay que las sondas
Sensibilidad diagnostica 90%
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Puede efectuarse con sangrado activo

Diagnostica hemorragia activa en el 42% (primeras 12
horas)

Utilidad diagnostica, prondsticay terapéutica

Disponible

Tratamiento definitivo:
Ligadura
Escleroterapia

No disponible. Opciones:

Escleroterapia

Ligadura con bandas

Cirugia de derivacion (s6lo pacientes seleccionados, en
hospital de 3er nivel con subespecialidades y experien-
ciaen el procedimiento).

S6lo si todas |as otras medidas han fallado

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Octreotida (Si disponible)

- 50 ugenbolo

- Mantenimiento: 2.5 mL en 500 cc en sol. salina al
9%/10 horas

No disponible o si persiste el sangrado 1 hora después:

TRATAMIENTO MECANICO (Octreotida NO Dispo-

nible)

Sonda de Sengstaken-Blakemore
Balén esofégico: 30-40 mmHg
Balén gastrico: 200-300 cm de aire

MANEJO ESPECIFICO DE LA HEMORRAGIA
DEL TUBO DIGESTIVO POR HIPERTENSION
PORTAL EN URGENCIAS

2. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

VENTAJAS
Complicaciones minimas
Mayor disponibilidad

No agresivo

DESVENTAJAS
Desconocimiento del farmaco
Costo

Octreotida (andlogo de somatostatina)

Mas eficaz que vasopresina para el control del sangrado
agudo

Menor necesidad de paguetes globulares

Eficacia semejante a la escleroterapia

* Muy (til si no se cuenta con endoscopia
* Dosis:
- 50 pgenbolo
- Mantenimiento: 2.5 mL en 500 cc en sol. salina al
9%/10 horas

MANEJO ESPECIFICO DE LA HEMORRAGIA
DEL TUBO DIGESTIVO POR HIPERTENSION
PORTAL EN URGENCIAS

3. TRATAMIENTO MECANICO

» Sonda de Sengstaken-Blakemore
» Baldn esoféagico: 30-40 mmHg
» Baldn gastrico: 200-300 cm de aire

VENTAJA
» Controlael sangrado en un 90%

DESVENTAJAS

» Técnicadificil

» Mayor incidencia de complicaciones (ruptura esof agica,
aspiracion)

» No ofrece mayores ventajas que octreotida ni escleroterapia

» Resangrado (desinflar globo)

* No incrementala sobrevida

* NO debe utilizarse en caso de no comprobarse la pre-
sencia de vérices esofégicas

TRATAMIENTO SUBSECUENTE DE
LA HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO POR
HIPERTENSION PORTAL

De acuerdo con la evolucion del paciente:

» Fallade tratamiento:
- Resangrado
- Sangrado persistente
* Revaoracion:
- 30 minutos
- 1lhora
» En caso de chogue persistente o hematemesis:
- Tratamiento mecanico

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DE
LA HIPERTENSION PORTAL

El tratamiento farmacoldgico de la hipertensién portal se
dirige a una reduccion de la presién portal y, por lo tanto,
de la presion variceal y de latension de la pared, para po-
der disminuir el riesgo o para tratar la hemorragia. De he-
cho, la aparicion de ruptura de varices esofégicas no se en-
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cuentra directamente relacionada con el grado de hiperten-
sion portal, ya que la hemorragia puede presentarse aun
cuando la presion se encuentre por debagjo de los 12
mmHg.%? Dos tipos de medicamentos disminuyen la pre-
sién portal, ya sea por disminuir € flujo tributario portal (la
suma del flujo portal y el flujo sanguineo colateral porto-
sistémico) o por reducir laresistencia vascular portohepati-
ca. Finalmente, algunas sustancias con vida media corta
son utilizadas para los episodios de hemorragia aguda,
mientras que otros con vida media larga son utilizados para
su prevencion. Se han investigado muchas sustancias con
capacidad parareducir la presion portal, tanto en pacientes
como en animales que sufren hipertensién en esta region.®

TRATAMIENTOS FARMACOLOGICOS
BIEN ESTABLECIDOS

Prevencién de la hemorragia gastrointestinal

Desde 1981, cuando L ebrec y cols.* demostraron que laadmi-
nistracién continua de propanolol reduciasignificantementela
presion portal y € riesgo de recurrencia de hemorragiagastro-
intestinal en pacientes con cirrosis, se han incluido mas de
2000 pacientes en 31 estudios clinicos pararecibir antagonis-
tas de |l os receptores beta adrenérgicos, placebo, o esclerotera-
pia.® Los betabloqueadores reducen el grado de hipertension
portal a disminuir el gasto cardiaco y, por lo tanto, € flujo de
tributarias a sistema porta e, indirectamente, al inducir una
vasoconstriccion de los vasos esplacnicos, ya que permiten
una accion alfa adrenérgicasin oposicion.®

L os resultados de los meta-andlisis, han confirmado que
la administracion de betabloqueadores reduce significante-
mente el riesgo de recurrencia de la hemorragia, asi como
gue mejora la tasa de supervivencia en comparacion con el
placebo.? En estos estudios, se utilizaron betabloqueadores
no selectivos: propanolol (20-800 mg/dia) o nadolol (40-80
mg/dia). La dosis estuvo basada en una reduccién del 20%
delafrecuencia cardiaca. Un tercio de los pacientes no fue-
ron seleccionados para estos estudios, debido a la existen-
cia de carcinoma hepatocelular o por otros padecimientos
gue contraindicaran el uso de betabloqueadores (insufi-
ciencia cardiaca, bradicardia severa, diabetes, enfermedad
pulmonar obstructiva crénica, asma bronquial). La compa-
racion entre betabloqueadores y placebo, muestra que los
primeros reducen el riesgo relativo de hemorragia recu-
rrente en aproximadamente un 40%. A los 2 afios, el riesgo
derecurrenciavario entreel 21y el 72% en el grupo de tra-
tamiento, y entre el 50 y el 80% en el grupo control. Asi-
mismo, estos estudios mostraron que latasa de superviven-
ciaseincrementd en un 20%. A los 2 afios, latasa de super-
vivenciavaria del 64 a 90% en el grupo de tratamiento, y
del 44 a 95% en los grupos control.
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FUTURO DEL TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Existen abordajes novedosos en el tratamiento de la hiper-
tension portal. Uno de ellos consiste en la prevencién de la
fibrosis hepatica, fendmeno que desempefia un papel clave
en €l desarrollo de la hipertensién portal. Se han sugerido di-
ferentes tipos de tratamiento: hepatoprotectores, farmacos
inmunodepresores, agentes antiinflamatorios, asi como trata-
mientos antifibrinogénicos e inductores de la colagenasa.”
Estas sustancias han sido probadas con efectos benéficos en
diferentes model os animales, pero se requieren investigacio-
nes clinicas para demostrar su utilidad. De hecho, pueden
actuar a diferentes niveles: inhibicion de la transformacion
de los hepatocitos, inhibicion de la proliferacion fibrobl asti-
ca, estimulacion de la degradacion de lamatriz proteicaein-
activacion de las citocinas profibrinogénicas. El futuro del
tratamiento farmacol 6gico de la hipertension portal, también
incluira el ensayo con nuevos vasoconstrictores 0 una com-
binacion de tratami entos que se sabe actlan yaseaen e tono
arterial, en laresistenciavascular intrahepética, o en lascélu-
las del musculo liso vascular.®

Farmacos que disminuyen €l flujo portal

Estos farmacos incrementan las concentraciones de calcio li-
bre intracitosolico en las células del tgjido del musculo liso
arterial, por medio de diferentes mecanismos. El resultado
final es lainduccion de vasoconstriccion arterial y unare-
duccion de la hipertension portal. Entre estas sustancias, se
utilizan la vasopresinay sus andlogos. La administracion de
endotelina también induce vasoconstriccion arterial y lacon-
secuente reduccion de lapresion portal; pese a€llo, los efec-
tos benéficos de la endotelina no han sido valorados debido
a sus efectos vasoconstrictores en la resistencia vascular in-
trahepética.® La clonidina, un agonista central adrenérgico,
también actla directamente sobre el tono arterial. Este féar-
maco disminuye la hiperactividad smpaticay, por lo tanto,
reduce el grado de hipertension portal .»° L os efectos a largo
plazo de la clonidinatambién han sido estudiados en pacien-
tes con cirrosis, y se ha demostrado una reduccion perma-
nente en el gradiente de presion venosa hepética, con unare-
duccién moderada del gasto cardiaco y de la presion arterial,
sin causar efectos en € flujo sanguineo hepético.'? Por lo
tanto, esta sustancia tiene mucho potencial para ser investi-
gada en la prevencién de la hemorragia.

En lacirrosis hepética, |os mecanismos de vasodilatacion
se encuentran hiperestimulados y disminuyen el tono vascu-
lar a reducir laconcentracion intracelular de calcio. Asi, una
inhibicién de estos mecanismos puede incrementar la con-
centracion intracelular de calcio y reducir la vasodilatacion
inducidaen lacirrosis. Esto puede lograrse mediante lainhi-
bicién de nucledtidos ciclicos, o por medio de lainhibicién
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de los canal es de potasio dependientes de la ATPasa. El blo-
gueo de estos canales, que se encuentran abiertos en lacirro-
sisy, por lo tanto, inducen vasodilatacion, resulta en vaso-
constriccion. La administracion de sulfunilureas, como la
glibenclamida, un blogueador de los canales de potasio, ha
sido probada en ratas con hipertension portal, mostrando un
incremento en laresistencia vascular y esplacnicay unare-
duccion en |a hipertension portal .13

La inhibicion de la sintesis de monofosfato ciclico de
adenosina, puede lograrse a reducir la sintesis de 6xido ni-
trico. Varios inhibidores han demostrado causar un incre-
mento en la resistencia vascular en territorios sistémicos y
esplacnicos, de ratas con hipertensién portal ;1417 sin embar-
go, en estos estudios lainhibicion del éxido nitrico no dismi-
nuyé la hipertension portal. En contraste, la administracion
cronicay aguda de naftozona, un inhibidor la sintesis de Oxi-
do nitrico, redujo la presién portal en ratas con hipertension
portal.*® La sintesis de monofosfato ciclico de monosina,
también puede ser reducidaal inhibir la guanidilciclasa solu-
ble, por giemplo, con azul de metileno. Esta sustanciaincre-
menta la resistencia vascular sistémica en pacientes con ci-
rrosis.'® La sintesis de monofosfato de adenosina ciclico,
puede ser inhibida por una reduccién de las sustancias que
estimulan estasintesis; por gjemplo, unareduccion delapro-
duccion de prostaglandinal,, como resultado de una inhibi-
cién de ciclooxigenasa por la administracion de indometaci-
na, reduce la sintesis de monofosfato de adenosina ciclico.®
La indometacina ha demostrado incrementar la resistencia
vascular periférica en territorios sistémicos y esplécnicosy,
por lo tanto, la hipertensién portal en ratas hipertensivas.?-2

Far macos que disminuyen laresistencia vascular
intrahepética

Estudios clinicosy experimentales han demostrado que dife-
rentes nitritos vasodilatadores de accion cortay prolongada
pueden reducir la presion portal al reducir laresistenciavas-
cular intrahepética.?® El isosorbide y el molsidomide redu-
cen € gradiente de presion venosa hepéatica del 7 al 44% en
pacientes con cirrosis, no obstante, no se ha demostrado
efecto benéfico en los diferentes estudios.?* A dosis dtas, es-
tas sustancias inducen una marcada reduccion en la presion
arterial, pero su administracién a largo plazo produce taqui-
filaxiay consecuentemente una reduccién en los efectos hi-
potensores. De hecho, los nitritos tienden a incrementar el
flujo sanguineo portal, al mismo tiempo que reducen la pre-
sion portal: Consecuentemente, reducen la presion vascular
intrahepética en pacientes con cirrosis; sin embargo, la hipo-
tension arterial sistémicainducida por la administracion de
nitratos produce una desactivacion de los barorreceptores ar-
teriales, lo cua provoca una marcada constriccion arteriolar
esplécnicay, por ende, unareduccion en el flujoy lapresion

portales.?> Asimismo, se han evaluado |os efectos hemoding
micos sistémicos y esplacnicos de laterbutalina, un agonista
beta-adrenérgico, en ratas cirréticas.?® Este medicamento in-
duce una significativa reduccion dosis-dependiente de la
presion portal, mientras que incrementa el flujo tributario
portal y el gasto cardiaco.?’%8

Far macos con mecanismos de accién no esclar ecidos

Se han estudiado algunas sustancias en el tratamiento de la
hipertensién portal desde diferentes perspectivas fisiopatol 6-
gicas, encaminadas ala prevencion o a tratamiento de lahe-
morragia asociada. Algunos de estos farmacos han mostrado
gjercer efectos benéficos, mientras que otros requieren una
confirmacion de su supuesta efectividad. Entrelos grupos de
medicamentos estudiados se encuentran los antagonistas
alfa-adrenérgicos (prazocina), los inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina (captopril), las dimetilxantinas
(pentoxifilina), los diuréticos (espironolactona), los antago-
nistas de los receptores de 5-hidroxitriptamina (ketanserina,
ritansering), lahormona paratiroidea, € factor antagonistade
la activacion plaguetaria, e incluso algunos productos de la
medicina alternativa china (Fructus aurantium).?%-57

CONCLUSIONES

En laactualidad, se dispone de diferentes modalidades para el
tratamiento farmacol dgico de la hemorragia asociada a hiper-
tension portal. El tratamiento farmacol 6gico puede ser utiliza-
do paratratar € episodio agudo, asi como paralaprofilaxis de
lasrecurrencias. Y a que estos tratamientos no son efectivos en
todos | os pacientes, se estan probando nuevos medicamentos,
asi como lacombinacion de éstos. AsSmismo, se deberd cono-
cer e mecanismo de accion de estos medicamentos, con € fin
de determinar su eficacia potencial. En este sentido, alin sere-
quieren mas estudios para evaluar su utilidad en € tratamien-
to delasvérices ectépicasy en laprevencion delahemorragia
en pacientes con hipertension portal no relacionada a cirrosis
hepética. Finalmente, también se requiere mayor investiga-
cién para determinar |0os mecanismos exactos gque ocasionan
laruptura de las varices esof gicas.

AGREGADO AL DOCUMENTO PARA
LA EVALUACION DE LOS EXPERTOS
PARTICIPANTES EN EL || CONSENSO NACIONAL
DEL MANEJO INTEGRAL DE LA HIPERTENSION
PORTAL HEMORRAGICA

TIPSS

Las maniobras TIPSS (Transjugular Intrahepatic Portosys-
temic Shunt, por sus siglas en inglés, o Derivaciones Porto-
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sistémicas Transyugulares Intrahepéticas), son unainnova-
cion terapéutica de la variedad quirdrgica que practica el
radiologo intervencionista. Las indicaciones para su uso
son las siguientes:

* Hemorragia

» Ascitisrefractaria

» Sindrome de Budd-Chiari
» Hidrotérax en €l cirrético

En la actualidad, este tipo de procedimiento es utilizado
particularmente en pacientes clasificados como “Child C".
L as contraindicaciones para su utilizacion son las siguien-
tes: 1) Enfermedad quistica del higado; 2) Sepsis; 3) Insufi-
ciencia cardiaca; 4) Oclusion de arteria hepatica; y 5) En-
cefalopatia portosistémicagrado 1V.

Latécnica para su instalacién consiste en la puncién de
la vena yugular interna, cateterismo selectivo de las venas
suprahepéticas, puncién de unarama de lavenaportay co-
locacion de una endoprétesis expandible, a través de la
cual se establece el flujo que comunicara la circulacién
portal con lasistémica. Estatécnicadebe ser practicada por
un médico radidlogo o de una especialidad afin, el cual
cuente con la destreza y la experiencia necesarias parala
buena préactica del procedimiento. Las complicaciones po-
tenciales de lainstalacion de TIPSS incluyen:

* Hemoperitoneo

» Lesion delaarteria hepatica
* Lesi6ndelaviabiliar

» Edema pulmonar agudo

Las maniobras TIPSS, se han constituido como unarea-
lidad clinica en los Ultimos 10 afios. Después de su intro-
duccion se experimentd una entusiasta bienvenida, ya que
selevio como unaalternativa ala cirugia derivativa porto-
sistémica, puesto que no requeria anestesia ni laparotomia
y, ademés, era aplicable a muchos pacientes no aptos para
cirugia por €l estadio avanzado de laenfermedad. Se haes-
tudiado el tratamiento con TIPSS en la hemorragia vari-
ceal, ascitis, hidrotérax hepatico, sindrome hepatorrenal y
el sindrome de Budd-Chiari. El entusiasmo inicial pronto
decay?6 ante | os resultados poco alentadores, principalmen-
te por el desarrollo casi inevitable de estenosis de laderiva-
cion y por un incremento en la incidencia de encefalopatia
hepatica. A laluz de la evidencia disponible, cabe pregun-
tar ¢cudl es el lugar de TIPSS en la préctica clinica actual ?

Planteamiento delineasfactibles parala
investigacion en hipertensién portal

El Consenso considero pertinente desarrollar tres lineas de
investigacion en relacién ala hipertension portal, a saber:
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1. Estudio comparativo de escleroterapia vs. ligadura de
vérices esofagicas, para el tratamiento de la hemorragia
digestiva secundaria a hipertension portal.

2. Estudio comparativo de la administracion aislada de
propanolol o 5-mononitrato de isosorbide vs. la combi-
nacion de ambos farmacos, en la prevencion de la he-
morragia digestiva secundaria a hipertensién portal.

3. Registro Nacional de Causas de Hemorragia Digestiva
Secundaria a Hipertension Portal . Estudio Multicéntrico.

La Sociedad Mexicana de Medicina de EmergenciaA.C
y la Asociacion Mexicana de Endoscopia Gastrointestinal,
otorgd su aval tanto para el Consenso como paralaimple-
mentacion de los estudios correspondientes emanados del
mismo.
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