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ANTECEDENTES

Tomando como documento base las conclusiones emana-
das del Primer Consenso Nacional del Manejo Integral de
la Hipertensión Portal Hemorrágica, que fue realizado en
noviembre de 1997 en Ixtapa, Zihuatanejo; en esta ocasión,
el día 3 de noviembre del 2001 se reunió un grupo de reco-
nocidos médicos mexicanos pertenecientes a La Sociedad
Mexicana de Medicina de Emergencia. Esta Sociedad
constituye el órgano encargado de difundir los conceptos
más relevantes y de mayor actualidad con relación a la me-
dicina de urgencia, como en este Consenso, cuyo objetivo
primordial fue el de unificar criterios y, de esta manera, es-
tablecer lineamientos y directrices para el manejo integral
de la hipertensión portal hemorrágica dentro de los Servi-
cios de Urgencias. En este sentido, el sangrado del tubo di-
gestivo debido a este síndrome es considerado por estos
expertos como una urgencia extrema, toda vez que invaria-
blemente conlleva un riesgo vital para los pacientes que lo
presentan y que, prácticamente en el 100% de los casos son
atendidos en los Servicios de Urgencias de los diferentes
hospitales de nuestro país.

De esta manera, se envía el presente texto a los miembros
de esta Sociedad, en el entendido de que contiene una actuali-
zación de los progresos informados en la literatura a partir de

esa fecha, y que los informes anteriores sólo son tomados en
cuenta como antecedentes. En este texto, presentamos a uste-
des los principales puntos de consenso establecidos por los
expertos reunidos en estas sesiones, dentro de los cuales se
abarca prácticamente todo el espectro del padecimiento, con-
siderándolo particularmente como una urgencia extrema y un
problema de salud pública; aunque sin dejar de analizar aspec-
tos tales como su definición, epidemiología, clasificación, fi-
siopatología y complicaciones. Asimismo y de manera desta-
cada, fueron analizados los posibles abordajes diagnósticos y
terapéuticos de la hipertensión portal hemorrágica, particular-
mente en el ámbito de los Servicios de Urgencias.

I. Concepto

El síndrome de hipertensión portal hemorrágica constituye
una urgencia médica extrema, y está caracterizado por una
elevación anormal y persistente de la presión sanguínea en
el sistema venoso portal. Así, debido al aumento en la re-
sistencia vascular al flujo portal a través del lecho vascular
hepático, así como al aumento concomitante del flujo san-
guíneo, se genera un gradiente de presión entre la circula-
ción portal y la de la vena cava inferior, que es mayor de 5
mmHg. Dicho gradiente, o diferencia de presiones, puede
medirse mediante un cateterismo de las venas suprahepáti-
cas, mediante el cual, en más del 90% de los casos, se de-
tectan gradientes de presión superiores a los 10 mmHg. De
esta manera, en nuestros días el síndrome de hipertensión
portal hemorrágica ha llegado a constituir un problema de
salud pública, ya que frecuentemente afecta a individuos
que son social y económicamente importantes para el país,
dado que aún se encuentran en una edad productiva (40 o
más años), produciendo una elevada mortalidad entre este
grupo de pacientes.

Asimismo, la hemorragia del tubo digestivo debida a la
ruptura de várices esofágicas, es la complicación que al-
canza una mayor tasa de mortalidad en la hipertensión por-
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tal, constituyéndose en una urgencia médica extrema que
amerita un tratamiento rápido y eficaz en los servicios de
urgencias. Actualmente, existen varias opciones terapéuti-
cas disponibles para el manejo del paciente con hemorragia
secundaria a hipertensión portal, así como diversas alterna-
tivas para evitar un primer episodio de hemorragia. Las di-
ferentes medidas terapéuticas tienen una eficacia variable y
ninguna carece de efectos secundarios. En este sentido, el
conocimiento de la fisiopatología de la hemorragia por hi-
pertensión portal, permitirá al médico elegir la mejor alter-
nativa terapéutica para cada paciente.

II. Epidemiología

La hipertensión portal tiene un alto impacto epidemiológi-
co. Por ejemplo, en México es una de las tres primeras cau-
sas de hemorragia del tubo digestivo proximal, y su etiolo-
gía más frecuente es la presencia de hepatopatía crónica del
tipo de la cirrosis hepática. Asimismo, la cirrosis hepática
en nuestro país es la 5ª causa de muerte en individuos ma-
yores de 40 años de edad.

III. Fisiopatología

El hígado recibe aproximadamente el 25% del gasto car-
diaco; la circulación sanguínea de este órgano consiste en
dos sistemas:

1. Arteria hepática: Rama del tronco celiaco en el 75%
de los casos, con variantes en el 25% restante. Conduce,
en promedio, el 30% de la circulación hepática.

2. Vena porta: Se forma a partir de la unión de la vena es-
plénica, que a su vez recibe a las venas mesentéricas in-
ferior y superior. Emerge en la cara posterior del cuello
del páncreas y tiene una extensión promedio de 10 cm.
Aproximadamente, conduce el 70% de la circulación to-
tal del hígado.

El síndrome de hipertensión portal incluye dos fenóme-
nos hemodinámicos principales, a saber:

1) Aumento en la resistencia vascular al flujo portal
2) Aumento concomitante del flujo esplácnico

Por su parte, el aumento de la resistencia vascular está
condicionado a su vez por tres factores:

1. Obstrucción vascular: Ésta, es secundaria al efecto
mecánico de la fibrosis del parénquima hepático y a la
presencia de miofibroblastos perisinusoidales en los nó-
dulos de regeneración, así como en la periferia de las
vénulas dentro de los septos fibrosos.

2. Aumento espontáneo del tono vascular.
3. Exacerbación de la respuesta a sustancias vasoactivas

(constrictoras).

Factores humorales endógenos

El hígado recibe innervación a partir de numerosas fibras.
Aunque las simpáticas o adrenérgicas son las predominantes,
también recibe fibras parasimpáticas y colinérgicas. Entre los
diferentes neurotransmisores de las fibras nerviosas, se en-
cuentran los siguientes péptidos: neuropéptido Y (NPY), glu-
cagón, péptido glucagón-like, somatostatina, sustancia p, neu-
rotensina, gastrina, colecistocineína (CCK), serotonina (SER),
alanina (ALA), péptido intestinal vasoactivo (VIP) y calcito-
nina. Entre estos péptidos, unos tienen acción vasoconstricto-
ra y otros ejercen una acción vasodilatadora. Dentro de los
primeros, los principales son: el NPY, la sustancia p, la soma-
tostatina, el glucagón y la serotonina, y su efecto es depen-
diente de la dosis. Mientras que el VIP y la Serotonina (SER),
son los principales vasodilatadores y su efecto también es de-
pendiente de la dosis.

La endotelina-1 ha sido considerada como un vasocons-
trictor efectivo, así como uno de los principales promotores
de daño tisular. El óxido nítrico (NO) posee un efecto inhi-
bidor de la endotelina-1, y participa en la secreción del fac-
tor regulador endotelial, por lo que su efecto fisiológico es
vasodilatador.

IV. Clasificación

La hipertensión portal puede ser clasificada de acuerdo con
varios criterios:

1. Criterio hemodinámico
• Con aumento en la presión en cuña
• Con presión en cuña normal

2. Criterio cronológico
• Aguda
• Crónica

3. Criterio fisiopatológico
• Por aumento en la resistencia vascular
• Por aumento en el flujo sanguíneo

4. Criterio epidemiológico
• Frecuente
• Esporádica

Asimismo, una de las clasificaciones más usuales es la
anatómica:

1. Daño vascular prehepático
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• Afección primaria de la vena porta
• Invasión neoplásica intraluminal
• Compresión extrínseca
• Formas idiopáticas

2. Daño en la circulación intrahepática

• Daño parenquimatoso extenso
• Daño parenquimatoso limitado
• Daño parenquimatoso agudo

3. Daño en la circulación posthepática

• Daño directo de venas suprahepáticas
• Invasión neoplásica intraluminal
• Compresión extrínseca
• Daño directo de la vena cava inferior
• Daño cardiaco

V. Condiciones asociadas

Existen enfermedades que se asocian frecuentemente con
la hipertensión portal. Aproximadamente, el 90% de los ca-
sos se asocia con cirrosis hepática y el 10% restante con
causas diferentes. El 50% de las hepatopatías crónicas son
de origen alcohólico. En niños, el 50% se encuentra asocia-
do con etiología extrahepática y tejido hepático normal.

VI. Diagnóstico

El diagnóstico de hipertensión portal puede basarse en cin-
co elementos principales:

1. Historia clínica
2. Laboratorio
3. Endoscopia
4. Estudios de imagen
5. Biopsia hepática

En la figura 1 se esquematiza el flujograma para el diag-
nóstico causal de la hemorragia de tubo digestivo.

1. Historia clínica

No existen datos clínicos de certeza para establecer el diag-
nóstico de hipertensión portal. De cualquier manera, sí exis-
ten numerosos datos que pueden hacer sospechar el padeci-
miento; entre otros, deberán considerarse los siguientes:

• Antecedentes: Historia de enfermedades metabólicas,
exposición a sustancias tóxicas, transfusiones, alcoho-
lismo y hepatitis viral.

• Estigmas de insuficiencia hepatocelular: Telangiecta-
sias, hepatomegalia, eritema palmar, hipotrofia muscu-
lar, ausencia de vello axilar y pubiano, hipertrofia paro-
tídea y ginecomastia.

• Hemorragia del tubo digestivo de causa desconocida
• Esplenomegalia
• Ictericia
• Púrpura (trombocitopenia)
• Encefalopatía de origen desconocido
• Nefrópatas en hemodiálisis

2. Laboratorio

En el caso de la hipertensión portal, no existen datos de la-
boratorio que faciliten la certeza diagnóstica. Sin embargo,
algunos análisis deben solicitarse desde un principio, como
clasificar y tipificar la sangre del paciente para solicitar pa-
quete globular e iniciar la transfusión de sangre, biometría
hemática, los tiempos de coagulación y el recuento de pla-
quetas, además de concentrados plaquetarios, crioprecipi-
tados, fibrinógeno, según la disponibilidad de cada servicio
de urgencias; así como otros, no menos importantes pero
que se pueden solicitar posteriormente o en “segunda ins-
tancia”, como las pruebas de funcionamiento hepático, en-
tre otros. Además, la trombocitopenia, como un hallazgo
aislado, puede hacer sospechar el padecimiento. Por otra
parte, existen múltiples alteraciones que pueden encontrar-
se en los exámenes de laboratorio y que orientan hacia la
sospecha de hepatopatía, por ejemplo:

Figura 1. Algoritmo para el diagnóstico.

Biopsia
hepática

Historia clínica

Laboratorio Ultrasonido Doppler

Endoscopia

Várices esofágicas No várices esofágicas

Biopsia hepática No sospecha de
hipertensón portal

Sospecha de
hipertensón portal

Vigilancia TAC
RMN

Para descartar
otras causas
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• Alteración en las cifras de aminotransferasas séricas
• Hipoalbuminemia
• Hiperbilirrubinemia
• Alteraciones de la coagulación
• Inversión de la relación albúmina/globulina (A/G)
• Gamma glutamil transferasa (GGT) elevada
• Hipocolesterolemia

3. Endoscopia

Idealmente, todo servicio de urgencias debería contar con
equipo para realizar una endoscopia de manera urgente en
cualquier momento, ya que la endoscopia constituye uno
de los métodos primordiales en el estudio del paciente con
hipertensión portal. Principalmente, su utilidad se basa en
cuatro características:

1. Proporciona un diagnóstico de certeza de la hiperten-
sión portal, cuando se documenta la presencia de várices
esofágicas, várices gástricas o gastropatía congestiva de
la hipertensión portal.

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

3. Tiene valor pronóstico, toda vez que ciertas característi-
cas de las várices (como un tamaño grande y la presen-
cia de puntos rojos), que son observadas durante el estu-
dio endoscópico, permiten correlacionar esos signos con
un mayor riesgo de hemorragia secundaria a la ruptura
de dichas várices.

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

Aunque la endoscopia es el procedimiento de primera
elección, el esofagograma o la serie esofagogastroduodenal
(SEGD), en casos en que no se tenga el recurso de la en-
doscopia, son métodos de segunda elección para establecer
el diagnóstico de várices esofágicas.

4. Estudios de imagen

En este punto, cabe señalar que, para los servicios de ur-
gencias en particular, los siguientes estudios se consideran
complementarios, toda vez que quedan fuera del manejo de
la “urgencia extrema”. No obstante, sí constituyen un pro-
tocolo de seguimiento y son de suma utilidad para poder
hacer un pronóstico 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 selección de los
estudios:

1. Ultrasonido: Método primario para investigar hepatopa-
tía y signos de hipertensión portal. Aporta información de
otros órganos. Tiene un mejor índice costo-beneficio. Se
puede utilizar como guía para tomar una biopsia.

2. Tomografía axial computarizada (TAC): Permite una
mejor valoración de colaterales. Se puede utilizar para
la búsqueda de várices paraesofágicas. Puede servir para
evaluar la extensión de neoplasias. Indicada cuando se
tiene un ultrasonido inadecuado, y también puede servir
como una guía para la toma de biopsia.

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

4. Angiografía y estudio hemodinámico: Se debe utilizar
en pacientes en los que se decide el manejo siguiente:

Cirugía — Colocación de TIPSS — Trasplante hepático

5.- Biopsia hepática

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

• Percutánea guiada por ultrasonido
• Transyugular
• Laparoscópica

VII. Tratamiento

Tratamiento de la hemorragia aguda

La hemorragia por hipertensión portal representa una con-
dición grave, por lo que deberá manejarse dentro de una
Unidad de Reanimación o Unidad de Choque, siendo su
abordaje orientado por un grupo interdisciplinario que pue-
da ofrecer las diferentes alternativas y modalidades tera-
péuticas 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 manera y de acuerdo a los algoritmos que presen-
tamos a continuación:

• Una vez controlada la urgencia extrema, hacer el inter-
namiento en la UCI.

• Colocación de catéter de PVC (individualizando a cada
paciente): mantener la PVC < 7 cm de H2O.

• Mantenimiento de la presión arterial media (individuali-
zando a cada paciente) entre 70 y 90 mmHg.
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• Utilización de soluciones cristaloides, coloides y de sangre
para reposición y mantenimiento del volumen. Manteni-
miento de cifras de hematócrito que no rebasen el 30%.

• Corregir la coagulopatía con la utilización de plasma
fresco, plaquetas o ambos.

• Mantenimiento de la diuresis a 1 mL/kg/hora.
• Evaluar la pertinencia de intubación endotraqueal.
• Recuerde siempre: Maneje al paciente, no a las cifras.

MANEJO INICIAL DE LA HIPERTENSIÓN PORTAL
HEMORRÁGICA EN URGENCIAS

UNIDAD DE REANIMACIÓN
• A: Vía aérea permeable
• B: Oxígeno y valorar intubación
• C: Dos vías endovenosas periféricas No. 14 a 16

- Venodisección
- Contraindicados: Cateterismo subclavio o yugular

FLUIDOTERAPIA
• Cristaloides (3:1)
• Coloides
• Sangre
• Plasma

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO
• Octreotida

- 50 µg en bolo
- 50 µg/hora en infusión continua

• Procinético (metoclopramida)

TRATAMIENTO MECÁNICO
• Sonda de Sengstaken-Blakemore
• Balón esofágico: 30-40 mmHg
• Balón gástrico: 200-300 cm de aire

TRATAMIENTO DEFINITIVO

En relación al tratamiento específico del episodio agudo de
hemorragia del tubo digestivo por hipertensión portal

• La escleroterapia es el estándar de oro para el control de
la hemorragia, ya que el control de la hemorragia aguda
se obtiene en un 90% de los casos.

• La octreotida (un análogo sintético de la somatostatina)
ha demostrado tener la misma eficacia para detener la
hemorragia activa que la escleroterapia.

• La escleroterapia se asocia con complicaciones leves y
graves. La frecuencia de estas últimas puede ser de has-
ta un 20%.

• La somatostatina y su análogo sintético, la octreotida,
han demostrado que son eficaces en el control de la he-
morragia aguda, sin causar una toxicidad significativa.

• Los estudios de meta-análisis no han mostrado diferencia
entre la escleroterapia y la administración de octreotida
en el control de la hemorragia aguda, la prevención de re-
currencia precoz, o de la mortalidad intrahospitalaria.

• El tratamiento farmacológico con octreotida tiene una
menor frecuencia de presentación de complicaciones.
Su administración no requiere de un entrenamiento es-
pecial, por lo que puede emplearse como una alternativa
terapéutica de primera elección.

• Al compararse a la escleroterapia con la ligadura endoscópi-
ca de las várices esofágicas, se han demostrado resultados si-
milares en el control de la hemorragia; sin embargo, la escle-
roterapia se asocia con una mayor frecuencia de complica-
ciones, por lo que la ligadura es el procedimiento de primera
elección cuando se dispone de ambos métodos. Actualmen-
te, la ligadura tiene las dos desventajas siguientes:

– Un mayor costo
– Requiere de mayor destreza del endoscopista para

realizarla

• En nuestro país, la sonda de Sengstaken-Blakemore ten-
dría utilidad sólo en aquellos lugares en donde no se
cuente con ningún otro recurso terapéutico. Deberá ser
utilizada sólo por personal experimentado y durante un
periodo no mayor de 24 horas, puesto que tiene un alto
índice 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 el diagnóstico de várices esofágicas sangrantes.

Control de la 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 al inicio del tratamiento. Por su parte,
la recurrencia precoz se define como la presencia de un
nuevo episodio de hemorragia, durante los primeros 5 días
a partir del control de la hemorragia inicial o índice.

Escleroterapia

• El tratamiento endoscópico deberá instituirse en el mo-
mento de la endoscopia inicial.

• La elección de la técnica (intravariceal o paravariceal) y
de la sustancia esclerosante, dependen de las preferen-
cias individuales y de la disponibilidad institucional.

• En pacientes con persistencia de la hemorragia, puede
repetirse el procedimiento en las siguientes 24 horas.

• La falla del procedimiento, se define como la presencia de
hemorragia después de 2 sesiones de escleroterapia. En ta-
les casos, deberá llevarse a cabo un tratamiento alternativo.
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Fármacos

Octreotida (un análogo sintético de la somatostatina)

• La dosis recomendada de octreotida, consiste en un bolo
inicial intravenoso de 50 microgramos, para continuar
con una infusión continua de 50 microgramos/hora. En
cambio, la dosis de somatostatina es de 250 microgra-
mos en bolo por vía intravenosa, seguida por una infu-
sión continua a 250 microgramos/hora.

• Actualmente, se recomienda mantener la infusión du-
rante seis días para poder prevenir la recurrencia precoz
de la hemorragia.

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

Profilaxis secundaria

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

• Farmacoterapia
• Escleroterapia/ligadura de várices esofágicas
• Derivación portosistémica transyugular intrahepática

(TIPSS, por las siglas en inglés para Transjugular Intra-
hepatic Portosistemic Shunt)

• Cirugía

Farmacoterapia

Los medicamentos utilizados para disminuir la presión por-
tal son:

• Betabloqueadores no selectivos (propanolol)
• 5-mononitrato de isosorbide
• Terapia combinada: Beta bloqueador + 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 al día, hasta alcanzar
una reducción de la frecuencia cardiaca en reposo del 25%.
El fracaso de esta terapia, se define como la recurrencia de
la hemorragia que requiera hospitalización, habiendo ya al-
canzado las dosis terapéuticas útiles. La administración es
por día y durante toda la vida.

Mononitrato de isosorbide: La dosis es de 20 a 40 mg
cada 12 horas. Debe incrementarse gradualmente a partir

de una dosis de 20 mg al día, y su administración es de por
vida. La combinación de propanolol y 5-mononitrato de
isosorbide, ha demostrado producir un mayor descenso en
el gradiente de presión portal, en comparación con la admi-
nistración del bloqueador beta adrenérgico por sí solo.

Escleroterapia/ligadura de várices esofágicas

Escleroterapia

• Se consideran tanto la técnica intravariceal como la pa-
ravariceal.

• El volumen promedio de esclerosante administrado por
sesión es de 20 mL.

• El número de sesiones para completar el tratamiento es de 6.
• Se considera como fracaso, si no se obtiene una reduc-

ción del 80% de las várices al completar las sesiones. La
recurrencia de la hemorragia también se considera como
un fracaso terapéutico.

• La frecuencia de las sesiones puede ser semanal.

Ligadura de várices esofágicas

• El número total de sesiones es de 3.
• Las sesiones son semanales.
• Se considera como fracaso, si no se obtiene una reducción

del 80% de las várices al completar las sesiones. La recu-
rrencia de la hemorragia también se considera fracaso.

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

El manejo previo mediante un programa de esclerotera-
pia en pacientes que han sangrado por ruptura de várices
esofágicas, limita y condiciona el tratamiento quirúrgico,
ya que en pacientes que van a ser sometidos a cirugía -en
especial a desvascularizaciones- la morbilidad (especial-
mente de fístulas esofágicas) y la mortalidad aumentan.
Asimismo, no es recomendable realizar una desvasculari-
zación hasta que hayan transcurrido cuando menos seis
meses desde la última sesión de escleroterapia.

MANEJO ESPECÍFICO DE LA HEMORRAGIA DEL
TUBO DIGESTIVO POR HIPERTENSIÓN PORTAL EN

URGENCIAS

1. ENDOSCOPIA (Gold Standard)

VENTAJAS:
• Mejor que vasopresina y que las sondas
• Sensibilidad diagnóstica 90%
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• Puede efectuarse con sangrado activo
• Diagnostica hemorragia activa en el 42% (primeras 12

horas)
• Utilidad diagnóstica, pronóstica y terapéutica

Disponible

Tratamiento definitivo:
• Ligadura
• Escleroterapia

No disponible. Opciones:
• Escleroterapia
• Ligadura con bandas
• Cirugía de derivación (sólo pacientes seleccionados, en

hospital de 3er nivel con subespecialidades y experien-
cia en el procedimiento).

• Sólo si todas las otras medidas han fallado

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO
• Octreotida (Sí disponible)

- 50 µg en bolo
- Mantenimiento: 2.5 mL en 500 cc en sol. salina al

9%/10 horas

No disponible o sí persiste el sangrado 1 hora después:

TRATAMIENTO MECÁNICO (Octreotida NO Dispo-
nible)
• Sonda de Sengstaken-Blakemore
• Balón esofágico: 30-40 mmHg
• Balón gástrico: 200-300 cm de aire

MANEJO ESPECÍFICO DE LA HEMORRAGIA
DEL TUBO DIGESTIVO POR HIPERTENSIÓN

PORTAL EN URGENCIAS

2. TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

VENTAJAS
• Complicaciones mínimas
• Mayor disponibilidad
• No agresivo

DESVENTAJAS
• Desconocimiento del fármaco
• Costo

Octreotida (análogo de somatostatina)
• Más eficaz que vasopresina para el control del sangrado

agudo
• Menor necesidad de paquetes globulares
• Eficacia semejante a la escleroterapia

• Muy útil si no se cuenta con endoscopia
• Dosis:

- 50 µg en bolo
- Mantenimiento: 2.5 mL en 500 cc en sol. salina al

9%/10 horas

MANEJO ESPECÍFICO DE LA HEMORRAGIA
DEL TUBO DIGESTIVO POR HIPERTENSIÓN

PORTAL EN URGENCIAS

3. TRATAMIENTO MECÁNICO

• Sonda de Sengstaken-Blakemore
• Balón esofágico: 30-40 mmHg
• Balón gástrico: 200-300 cm de aire

VENTAJA
• Controla el sangrado en un 90%

DESVENTAJAS
• Técnica difícil
• Mayor incidencia de complicaciones (ruptura esofágica,

aspiración)
• No ofrece mayores ventajas que octreotida ni escleroterapia
• Resangrado (desinflar globo)
• No incrementa la sobrevida
• NO debe utilizarse en caso de no comprobarse la pre-

sencia de várices esofágicas

TRATAMIENTO SUBSECUENTE DE
LA HEMORRAGIA DEL TUBO DIGESTIVO POR

HIPERTENSIÓN PORTAL

De acuerdo con la evolución del paciente:

• Falla del tratamiento:
 - Resangrado
 - Sangrado persistente

• Revaloración:
 - 30 minutos
 - 1 hora

• En caso de choque persistente o hematemesis:
 - Tratamiento mecánico

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO DE
LA HIPERTENSIÓN PORTAL

El tratamiento farmacológico de la hipertensión portal se
dirige a una reducción de la presión portal y, por lo tanto,
de la presión variceal y de la tensión de la pared, para po-
der disminuir el riesgo o para tratar la hemorragia. De he-
cho, la aparición de ruptura de várices esofágicas no se en-
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cuentra directamente relacionada con el grado de hiperten-
sión portal, ya que la hemorragia puede presentarse aun
cuando la presión se encuentre por debajo de los 12
mmHg.1,2 Dos tipos de medicamentos disminuyen la pre-
sión portal, ya sea por disminuir el flujo tributario portal (la
suma del flujo portal y el flujo sanguíneo colateral porto-
sistémico) o por reducir la resistencia vascular portohepáti-
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 prevención. Se han investigado muchas sustancias con
capacidad para reducir la presión portal, tanto en pacientes
como en animales que sufren hipertensión en esta región.3

TRATAMIENTOS FARMACOLÓGICOS
BIEN ESTABLECIDOS

Prevención de la hemorragia gastrointestinal

Desde 1981, cuando Lebrec y cols.4 demostraron que la admi-
nistración continua de propanolol reducía significantemente la
presión portal y el riesgo de recurrencia de hemorragia gastro-
intestinal en pacientes con cirrosis, se han incluido más de
2000 pacientes en 31 estudios clínicos para recibir antagonis-
tas de los receptores beta adrenérgicos, placebo, o esclerotera-
pia.3 Los betabloqueadores reducen el grado de hipertensión
portal al disminuir el gasto cardiaco y, por lo tanto, el flujo de
tributarias al sistema porta e, indirectamente, al inducir una
vasoconstricción de los vasos esplácnicos, ya que permiten
una acción alfa adrenérgica sin oposición.5

Los resultados de los meta-análisis, han confirmado que
la administración de betabloqueadores reduce significante-
mente el riesgo de recurrencia de la hemorragia, así como
que mejora la tasa de supervivencia en comparación con el
placebo.6 En estos estudios, se utilizaron betabloqueadores
no selectivos: propanolol (20-800 mg/día) o nadolol (40-80
mg/día). La dosis estuvo basada en una reducción del 20%
de la frecuencia 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
que contraindicaran el uso de betabloqueadores (insufi-
ciencia cardiaca, bradicardia severa, diabetes, enfermedad
pulmonar obstructiva crónica, asma bronquial). La compa-
ración entre betabloqueadores y placebo, muestra que los
primeros reducen el riesgo relativo de hemorragia recu-
rrente en aproximadamente un 40%. A los 2 años, el riesgo
de recurrencia varió entre el 21 y 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 la tasa de superviven-
cia se incrementó en un 20%. A los 2 años, la tasa de super-
vivencia varía del 64 al 90% en el grupo de tratamiento, y
del 44 al 95% en los grupos control.

FUTURO DEL TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

Existen abordajes novedosos en el tratamiento de la hiper-
tensión portal. Uno de ellos consiste en la prevención de la
fibrosis hepática, fenómeno que desempeña un papel clave
en el desarrollo de la hipertensión portal. Se han sugerido di-
ferentes tipos de tratamiento: hepatoprotectores, fármacos
inmunodepresores, agentes antiinflamatorios, así como trata-
mientos antifibrinogénicos e inductores de la colagenasa.7

Estas sustancias han sido probadas con efectos benéficos en
diferentes modelos animales, pero se requieren investigacio-
nes clínicas para demostrar su utilidad. De hecho, pueden
actuar a diferentes niveles: inhibición de la transformación
de los hepatocitos, inhibición de la proliferación fibroblásti-
ca, estimulación de la degradación de la matriz proteica e in-
activación de las citocinas profibrinogénicas. El futuro del
tratamiento farmacológico de la hipertensión portal, también
incluirá el ensayo con nuevos vasoconstrictores o una com-
binación de tratamientos que se sabe actúan ya sea en el tono
arterial, en la resistencia vascular intrahepática, o en las célu-
las del músculo liso vascular.8

Fármacos que disminuyen el flujo portal

Estos fármacos incrementan las concentraciones de calcio li-
bre intracitosólico en las células del tejido del músculo liso
arterial, por medio de diferentes mecanismos. El resultado
final es la inducción de vasoconstricción arterial y una re-
ducción de la hipertensión portal. Entre estas sustancias, se
utilizan la vasopresina y sus análogos. La administración de
endotelina también induce vasoconstricción arterial y la con-
secuente reducción de la presión portal; pese a ello, los efec-
tos benéficos de la endotelina no han sido valorados debido
a sus efectos vasoconstrictores en la resistencia vascular in-
trahepática.9 La clonidina, un agonista central adrenérgico,
también actúa directamente sobre el tono arterial. Este fár-
maco disminuye la hiperactividad simpática y, por lo tanto,
reduce el grado de hipertensión portal.10 Los efectos a largo
plazo de la clonidina también han sido estudiados en pacien-
tes con cirrosis, y se ha demostrado una reducción perma-
nente en el gradiente de presión venosa hepática, con una re-
ducción moderada del gasto cardiaco y de la presión arterial,
sin causar efectos en el flujo sanguíneo hepático.11-12 Por lo
tanto, esta sustancia tiene mucho potencial para ser investi-
gada en la prevención de la hemorragia.

En la cirrosis hepática, los mecanismos de vasodilatación
se encuentran hiperestimulados y disminuyen el tono vascu-
lar al reducir la concentración intracelular de calcio. Así, una
inhibición de estos mecanismos puede incrementar la con-
centración intracelular de calcio y reducir la vasodilatación
inducida en la cirrosis. Esto puede lograrse mediante la inhi-
bición de nucleótidos cíclicos, o por medio de la inhibición
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de los canales de potasio dependientes de la ATPasa. El blo-
queo de estos canales, que se encuentran abiertos en la cirro-
sis y, por lo tanto, inducen vasodilatación, resulta en vaso-
constricción. La administración de sulfunilureas, como la
glibenclamida, un bloqueador de los canales de potasio, ha
sido probada en ratas con hipertensión portal, mostrando un
incremento en la resistencia vascular y esplácnica y una re-
ducción en la hipertensión portal.13

La inhibición de la síntesis de monofosfato cíclico de
adenosina, puede lograrse al reducir la síntesis de óxido ní-
trico. Varios inhibidores han demostrado causar un incre-
mento en la resistencia vascular en territorios sistémicos y
esplácnicos, de ratas con hipertensión portal;14-17 sin embar-
go, en estos estudios la inhibición del óxido nítrico no dismi-
nuyó la hipertensión portal. En contraste, la administración
crónica y aguda de naftozona, un inhibidor la síntesis de óxi-
do nítrico, redujo la presión portal en ratas con hipertensión
portal.18 La síntesis de monofosfato cíclico de monosina,
también puede ser reducida al inhibir la guanidilciclasa solu-
ble, por ejemplo, con azul de metileno. Esta sustancia incre-
menta la resistencia vascular sistémica en pacientes con ci-
rrosis.19 La síntesis de monofosfato de adenosina cíclico,
puede ser inhibida por una reducción de las sustancias que
estimulan esta síntesis; por ejemplo, una reducción de la pro-
ducción de prostaglandina I2, como resultado de una inhibi-
ción de ciclooxigenasa por la administración de indometaci-
na, reduce la síntesis de monofosfato de adenosina cíclico.20

La indometacina ha demostrado incrementar la resistencia
vascular periférica en territorios sistémicos y esplácnicos y,
por lo tanto, la hipertensión portal en ratas hipertensivas.20-22

Fármacos que disminuyen la resistencia vascular
intrahepática

Estudios clínicos y experimentales han demostrado que dife-
rentes nitritos vasodilatadores de acción corta y prolongada
pueden reducir la presión portal al reducir la resistencia vas-
cular intrahepática.23 El isosorbide y el molsidomide redu-
cen el gradiente de presión venosa hepática del 7 al 44% en
pacientes con cirrosis; no obstante, no se ha demostrado
efecto benéfico en los diferentes estudios.24 A dosis altas, es-
tas sustancias inducen una marcada reducción en la presión
arterial, pero su administración a largo plazo produce taqui-
filaxia y consecuentemente una reducción en los efectos hi-
potensores. De hecho, los nitritos tienden a incrementar el
flujo sanguíneo portal, al mismo tiempo que reducen la pre-
sión portal: Consecuentemente, reducen la presión vascular
intrahepática en pacientes con cirrosis; sin embargo, la hipo-
tensión arterial sistémica inducida por la administración de
nitratos produce una desactivación de los barorreceptores ar-
teriales, lo cual provoca una marcada constricción arteriolar
esplácnica y, por ende, una reducción en el flujo y la presión

portales.25 Asimismo, se han evaluado los efectos hemodiná-
micos sistémicos y esplácnicos de la terbutalina, un agonista
beta-adrenérgico, en ratas cirróticas.26 Este medicamento in-
duce una significativa reducción dosis-dependiente de la
presión portal, mientras que incrementa el flujo tributario
portal y el gasto cardiaco.27-28

Fármacos con mecanismos de acción no esclarecidos

Se han estudiado algunas sustancias en el tratamiento de la
hipertensión portal desde diferentes perspectivas fisiopatoló-
gicas, encaminadas a la prevención o al tratamiento de la he-
morragia asociada. Algunos de estos fármacos han mostrado
ejercer efectos benéficos, mientras que otros requieren una
confirmación de su supuesta efectividad. Entre los 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,
ritanserina), la hormona paratiroidea, el factor antagonista de
la activación plaquetaria, e incluso algunos productos de la
medicina alternativa china (Fructus aurantium).29-57

CONCLUSIONES

En la actualidad, se dispone de diferentes modalidades para el
tratamiento farmacológico de la hemorragia asociada a hiper-
tensión portal. El tratamiento farmacológico puede ser utiliza-
do para tratar el episodio agudo, así como para la profilaxis de
las recurrencias. Ya que estos tratamientos no son efectivos en
todos los pacientes, se están probando nuevos medicamentos,
así como la combinación de éstos. Asimismo, se deberá cono-
cer el mecanismo de acción de estos medicamentos, con el fin
de determinar su eficacia potencial. En este sentido, aún se re-
quieren más estudios para evaluar su utilidad en el tratamien-
to de las várices ectópicas y en la prevención de la hemorragia
en pacientes con hipertensión portal no relacionada a cirrosis
hepática. Finalmente, también se requiere mayor investiga-
ción para determinar los mecanismos exactos que ocasionan
la ruptura de las várices esofágicas.

AGREGADO AL DOCUMENTO PARA
LA EVALUACIÓN DE LOS EXPERTOS

PARTICIPANTES EN EL II CONSENSO NACIONAL
DEL MANEJO INTEGRAL DE LA HIPERTENSIÓN

PORTAL HEMORRÁGICA

TIPSS

Las maniobras TIPSS (Transjugular Intrahepatic Portosys-
temic Shunt, por sus siglas en inglés, o Derivaciones Porto-
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sistémicas Transyugulares Intrahepáticas), son una innova-
ción terapéutica de la variedad quirúrgica que practica el
radiólogo intervencionista. Las indicaciones para su uso
son las siguientes:

• Hemorragia
• Ascitis refractaria
• Síndrome de Budd-Chiari
• Hidrotórax en el cirrótico

En la actualidad, este tipo de procedimiento es utilizado
particularmente en pacientes clasificados como “Child C”.
Las contraindicaciones para su utilización son las siguien-
tes: 1) Enfermedad quística del hígado; 2) Sepsis; 3) Insufi-
ciencia cardiaca; 4) Oclusión de arteria hepática; y 5) En-
cefalopatía portosistémica grado IV.

La técnica para su instalación consiste en la punción de
la vena yugular interna, cateterismo selectivo de las venas
suprahepáticas, punción de una rama de la vena porta y co-
locación de una endoprótesis expandible, a través de la
cual se establece el flujo que comunicará la circulación
portal con la sistémica. Esta técnica debe ser practicada por
un médico radiólogo o de una especialidad afín, el cual
cuente con la destreza y la experiencia necesarias para la
buena práctica del procedimiento. Las complicaciones po-
tenciales de la instalación de TIPSS incluyen:

• Hemoperitoneo
• Lesión de la arteria hepática
• Lesión de la vía biliar
• Edema pulmonar agudo

Las maniobras TIPSS, se han constituido como una rea-
lidad clínica en los últimos 10 años. Después de su intro-
ducción se experimentó una entusiasta bienvenida, ya que
se le vio como una alternativa a la cirugía derivativa porto-
sistémica, puesto que no requería anestesia ni laparotomía
y, además, era aplicable a muchos pacientes no aptos para
cirugía por el estadio avanzado de la enfermedad. Se ha es-
tudiado el tratamiento con TIPSS en la hemorragia vari-
ceal, ascitis, hidrotórax hepático, síndrome hepatorrenal y
el síndrome de Budd-Chiari. El entusiasmo inicial pronto
decayó ante los resultados poco alentadores, principalmen-
te por el desarrollo casi inevitable de estenosis de la deriva-
ción y por un incremento en la incidencia de encefalopatía
hepática. A la luz de la evidencia disponible, cabe pregun-
tar ¿cuál es el lugar de TIPSS en la práctica clínica actual?

Planteamiento de líneas factibles para la
investigación en hipertensión portal

El Consenso consideró pertinente desarrollar tres líneas de
investigación en relación a la hipertensión portal, a saber:

1. Estudio comparativo de escleroterapia vs. ligadura de
várices esofágicas, para el tratamiento de la hemorragia
digestiva secundaria a hipertensión portal.

2. Estudio comparativo de la administración aislada de
propanolol o 5-mononitrato de isosorbide vs. la combi-
nación de ambos fármacos, en la prevención de la he-
morragia digestiva secundaria a hipertensión portal.

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

La Sociedad Mexicana de Medicina de Emergencia A.C
y la Asociación Mexicana de Endoscopia Gastrointestinal,
otorgó su aval tanto para el Consenso como para la imple-
mentación de los estudios correspondientes emanados del
mismo.
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