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Manejo medico de la hipertension portal

Elsa Rojas

El sindrome de hipertension portal es el resultado de
un aumento en laresistencia al flujo en el sistema venoso
portal, lo cual lleva al desarrollo de vias colaterales para
desviar el flujo de la obstrucciéon con la apariciéon de
dilataciones varicosas en es6fago, duodeno, yeyuno,
ileon y recto; también conlleva la presencia de ascitis y
la posibilidad de peritonitis bacteriana espontanea, en-
cefalopatia metabolica y el sindrome hepato-renal.

Virices esofagicas

Las varices esofagicas pueden diagnosticarse duran-
te una valoracién endoscopica de rutina en ausencia de
sangrado o en caso de una hemorragia producida por las
mismas varices o por una lesion coexistente sangrante
(tlcera, gastropatia portal hipertensiva, etc.).

La presencia durante la endoscopia diagnostica de
sangrado activo de una varice o de un coagulo sobre
ésta hace necesaria la realizacion de la esclerosis del
vaso. Se han utilizado diferentes técnicas: inyeccion
intravariceal o paravariceal, o una combinacion de las
dos para el control de la hemorragia, que se obtiene en el
90-95% de los casos; algunos opinan que la inyeccion
intravariceal del esclerosante controla mejor la hemo-
rragia activa mientras que la inyeccion paravariceal
previene el sangrado con mas efectividad.
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Se han utilizado multiples sustancias como esclero-
santes: morruato de sodio, oleato de etanolamina, tetra-
decil sulfato de sodio, polidocanol y alcohol absoluto.

Una vez se ha controlado el episodio agudo, se reco-
mienda la escleroterapia electiva para obtener la escle-
rosis del vaso con una disminucién efectiva del resan-
grado sin poderse demostrar el aumento de la sobrevi-
da. Esta escleroterapia electiva puede realizarse sema-
nalmente hasta obtener la esclerosis completa de los
vasos con control endoscépico a los 3,6 y 12 meses.

Como medida alterna mientras se realiza la endosco-
pia diagnoéstica y la esclerosis del vaso sangrante puede
utilizarse la vasopresina intraarterial o por vena perifé-
rica con control del sangrado en el 50% de los casos. En
un paciente con sangrado masivo se administra un bolo
de 20 UI en 200 ml de dextrosa al 5% en 20 minutos,
seguido de una infusién continua de 0.4 Ul/minuto; no
es necesario aplicar el bolo si el sangrado no es masivo.
Las complicaciones como bradicardia, hipertension y
disminucioén del gasto cardiaco son frecuentes debido a
la accion vasoconstrictora periférica de la vasopresina;
por ello se recomienda utilizarla simultaneamente con
nitroglicerina en infusién endovenosa iniciando con 40
pg/minuto e incrementando 40 pg/minuto cada quince
minutos si la presion sistolica estd por encima de 110
mm Hg hasta un maximo de 400 pg/minuto; también
puede emplearse el nitrato de isosorbide. El resangrado,
al suspender la infusion, es del 50%.También puede uti-
lizarse la glipresina, un analogo de la vasopresina.
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Otro método es el taponamiento con las sondas de
Sengstaken-Blakemore o Linton-Nachlas que contro-
lan el sangrado en el 75% de los casos; el resangrado es
del 50%; su utilizacion se ha reducido en forma impor-
tante desde la reintroduccion de la escleroterapia en-
doscopica; requiere que el paciente esté en una unidad
de cuidado intensivo para un monitoreo estricto ya que
pueden presentarse complicaciones como migracion de
la sonda y muerte por asfixia.

Aquellos pacientes que continuan sangrando a pesar
de la esclerosis del vaso, la infusion de vasopresina y el
taponamiento requieren tratamiento quirdrgico.

Para la prevencion del resangrado, ademas de la es-
clerosis electiva, se utilizan los B- bloqueadores que en
la mayoria de los pacientes disminuyen el gradiente de
presion venosa hepatica. Cuando se comparan con pla-
cebo es evidente la reduccion en el resangrado. En la
mayor parte de los estudios no se ha demostrado supe-
rioridad a la escleroterapia.

El propranolol tiene varios efectos adversos; se ha
descrito encefalopatia hepatica por aumento en los ni-
veles de amonio arterial; ademas cuando se suspende
abruptamente aumenta la posibilidad de hemorragia.

A diferencia del propanolol, el nadolol, otro B-blo-
queador, tiene metabolismo renal e incrementa el flujo
renal por lo que no induce o agrava la insuficiencia pre-
rrenal o precipita el sindrome hepatorrenal; como es
poco liposoluble produce menos efectos sobre el siste-
ma nervioso central.

Profilaxis de la hemorragia

Se ha encontrado que los pacientes con las siguientes
caracteristicas: varices grandes, fenémeno de varice
sobre varice, descompensacion hepatica, pueden sang-
rar en un 30% de los casos y que de estos el 50% morira
por la primera hemorragia, por lo cual se ha considerado
la profilaxis de la hemorragia con escleroterapia o 6-
bloqueadores.

Los estudios con escleroterapia han mostrado desde
disminucion de la prevalencia del sangrado y muerte has-
ta un aumento en la hemorragia, siendo el consenso actual
su no utilizacion. Los B-bloqueadores han mostrado una
reduccion en la incidencia de la primera hemorragia pero
no una mejoria significativa de la sobrevida.

Otras sustancias que se han empleado en el trata-
miento de la hemorragia por varices esofagicas son la
somatostatina, la pentagastrina y la metoclopramida, que
con su accion sobre el esfinter esofagico inferior dismi-
nuyen el flujo en las varices esofagicas.

Gastropatia portal hipertensiva
Es otra causa frecuente de hemorragia digestiva alta
en la hipertension portal. La alteracion de la microcir-
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culacion por redistribucion de flujo produce isquemia
relativa de la mucosa con cambios endoscopicos carac-
teristicos asociados al aumento de la presion portal; el
tratamiento se realiza con B-bloqueadores.

Ascitis

Se han enunciado diversas hipotesis para explicar la
formacion de la ascitis en los pacientes cirroticos. Estas
son: la teoria retrograda, la teoria del rebosamiento y la
teoria de la vasodilatacion arterial periférica, quiza
mediada por las prostaglandinas. El evento inicial es la
retencion de sodio y agua y la elevacion de la aldoste-
rona, la renina, la norepinefrina y la vasopresina. Inde-
pendientemente de cual de los anteriores mecanismos
es el desencadenante de la ascitis, esta se caracteriza por
retencion de agua y sodio y el tratamiento se dirige a su
control.

Este se realiza por etapas iniciandose con restriccion
de sodio de 10 a 22 mEq/dia demostrandose incremento
en la albumina sérica, normalizacion del sodio sérico y
resolucion del edema periférico; aquellos que respon-
den son los que tienen ascitis de aparicion reciente, ex-
cretan mas de 10 mEq/dia de sodio en su orina, tienen
una funcion renal normal y una depuracion de agua li-
bre normal. Si el sodio sérico es menor de 130 mEq/L,
los liquidos deben restringirse a 1.000 ml/dia.

Si en tres o cuatro dias no se presenta diuresis espon-
tanea se inicia espironolactona a dosis de 25 a 50 mg,
cuatro veces al dia hasta, ocasionalmente, 800 a 1.000
mg/dia. La relacion sodio-potasio urinario es util para
iniciar espironolactona; si es mayor de 1 responden a
dosis bajas (100-150 mg/dia), si es menor de 1 a dosis
mayores (200-1.000 mg/dia); estos pacientes son los
que probablemente requeriran la adicion de un diuré-
tico de asa como la furosemida (40-320 mg/dia), para
obtener una diuresis adecuada.

Se recomienda que la pérdida de peso secundaria a la
diuresis sea de 1 kg/dia en pacientes con edema perifé-
rico y de 0.3-0.6 kg/dia en pacientes sin edema, siendo
ellos los que con mayor frecuencia presentan las com-
plicaciones como desequilibrio hidroelectrolitico, insu-
ficiencia renal y encefalopatia; la determinacion de la
filtracion glomerular evidencia los pacientes con altera-
cion renal que son susceptibles de las complicaciones
con respuesta inadecuada a los diuréticos.

La paracentesis se utiliza en pacientes con ascitis
masiva que presentan dificultad respiratoria, dolor ab-
dominal o ruptura inminente de una hernia umbilical;
multiples estudios han demostrado su beneficio en el
tratamiento de la ascitis sin complicaciones cuando el
paciente presenta edema periférico, ya que este consti-
tuye una fuente para la restitucion del volumen intra-
vascular cuando paracentesis abundantes producen una
disminucion del espacio intravascular. Cuando no hay
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edema periférico la paracentesis puede conducir a alte-
racion de la funcion renal con retencion de nitrogena-
dos, incremento de la aldosterona y de la actividad de la
renina y disminucion del sodio sérico, por lo cual a es-
tos pacientes se les debe suministrar albimina en infu-
sion venosa a dosis de 6 gramos por litro de ascitis re-
movida.

Los pacientes con ascitis refractaria al tratamiento
médico, es decir con marcada avidez tubular por el so-
dio, aquellos que con diuresis menor de un litro pre-
sentan insuficiencia renal, alteraciones hidroelectroli-
ticas severas o encefalopatia, o los que no colaboran
con la restriccion de sodio, son candidatos para
tratamiento con derivaciones peritoneo venosas.

Peritonitis bacteriana espontinea

La prevalencia de peritonitis bacteriana espontanea
(PBE) en pacientes cirrdticos con ascitis es del 10% y su
tratamiento es médico, por lo cual es importante su diag-
noéstico y su diferenciacion de la peritonitis secundaria
(PS) de tratamiento quirargico.

La PBE es causada generalmente por un solo micro-
organismo, principalmente Escherichia coli y otros
microorganismos entéricos aerdbicos; en presencia de
flora polimicrobiana debe hacerse el diagnostico de PS.

La PBE debe sospecharse en el paciente con ascitis
que presenta fiebre, dolor abdominal, disminucioén de
los ruidos intestinales, hipertension o encefalopatia.

El diagndstico se hace cuando en el liquido de para-
centesis se encuentran 250 polimorfonucleares por mi-
limetro cubico, un pH del liquido ascitico <7.31 y un
gradiente de pH arterial-liquido ascitico >0.10, lactato
en liquido ascitico > 39 mg/dl y cultivo positivo.

El tratamiento de la PBE se hace con cefalosporinas
de tercera generacion (cefotaxime durante 10-14 dias)
mas efectivas y con menos complicaciones que la de
combinacion ampicilina y aminoglicdsido.

Los pacientes con proteinas en liquido ascitico me-
nores de 1 gr/dl tienen un riesgo elevado de PBE; deben
recibir diuréticos, que aumentan la concentracion de
proteinas en liquido ascitico al doble y la actividad op-
sonica diez veces, y antibidticos profilacticos si se van a
realizar procedimientos invasivos.

Encefalopatia portosistémica

Es una alteracion neurosiquiatrica con cambios his-
tologicos caracteristicos, pero inespecificos, del sistema
nervioso central.

Aparece en forma transitoria en la mitad de los pa-
cientes con derivacion portosistémica; es cronica recu-
rrente en el 20% de los casos e intratable en el 10%.

Se encuentran cambios en la barrera hematoencefa-
li-ca, alteraciones del metabolismo cerebral, en el ba-
lance de los neurotransmisores y en la actividad de la
ATP-asa sodio-potasio en la membrana neuronal. Los
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niveles de amonio plasmatico arterial estan elevados al
igual que los de glutamina en el liquido cefalorraqui-
deo.

El incremento del amonio sanguineo se debe al
aumento de la produccion intestinal por las bacterias
del colon, porlos enterocitos en yeyuno y por el aumen-
to en la produccion hepatica del amonio a partir de ami-
noacidos; también estan elevados los mercaptanos, los
acidos grasos de cadena corta y diferentes falsos neuro-
transmisores.

El tratamiento de la encefalopatia portosistémica
incluye las medidas generales con identificacion de las
posibles causas desencadenantes como sangrado, dese-
quilibrio hidroelectrolitico por uso de diuréticos, far-
macos, infeccidn, etc; medidas especificas para dismi-
nuir los niveles sanguineos de amonio, con restriccion
de proteinas de la dieta, limpieza intestinal, antibidticos
para suprimir la flora amoniogénica, lactulosa o lacto-
sa, aminoacidos ramificados, L-dopa o bromocriptina.

Cuando el paciente se encuentra en encefalopatia
grado IV se suprime la ingesta de proteina; se reinicia
con 10-20 gr/dia, incrementandose cada 2 a 5 dias se-
gun la tolerancia; si bien se creyd que los aminoacidos
de cadena ramificada eran preferibles a los aminoéci-
dos aromaticos, no se ha demostrado su utilidad en el
tratamiento.

La limpieza intestinal puede realizarse con laxantes
o enemas. Los antibidticos indicados son la neomicina,
ampicilina o metronidazol. La lactulosa se administra
hasta obtener dos o tres deposiciones blandas al dia;
actua disminuyendo el pH intraluminal con menor ab-
sorcion del amonio no ionizado, aumenta la asimilacion
bacteriana del amonio, disminuye el tiempo del transito
intestinal con menor disponibilidad de amonio y favo-
rece la salida del amonio al espacio extracelular. La lac-
tosa, oral 0 en enema, tiene una accion similar a la lac-
tulosa al igual que el lactitol.

Se han utilizado cetoanalogos orales o parenterales
con resultados variables, lo mismo que L-dopa y bro-
mocriptina, en un intento por reestablecer la neuro-
transmision.

Sindrome hepatorrenal

El sindrome Hepatorrenal (SHR) se define como una
alteracion funcional renal con isquemia de la corteza
renal externa con conservacion del flujo de la corteza
interna y la medula. E1 SHR puede ser precipitado por
paracentesis, diuresis forzada, hemorragia gastro-
intestinal o administracion de antiinflamatorios no este-
roideos (AINE).

En la fisiopatologia del SHR se han involucrado el
factor atrial natriurético, las prostaglandinas y tromb-
oxanos. Entre las prostaglandinas, la E2 (PGE2) y la
prostaciclina (PGI2) son vasodilatadoras.

El tromboxano A2 (TxA2) y el endoperdxido
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precursor (PGH2), son potentes vasoconstrictores. Al-
gunos autores han demostrado que en la transicion a
SHR hay disminucion de los niveles urinarios de PGE2
y elevacion de los niveles de tromboxano B2, producto
estable de la hidrélisis del vasoconstrictor 1abil TxA2.
Otro elemento es la hormona glomerulopresina,
producida en el higado como respuesta a un aumento en
las concentraciones de glucagon, que incrementa la
filtracion glomerular y el flujo sanguineo renal. Los
AINE inhiben en grado variable la sintesis de
prostaglandinas renales y la inducida por la furosemi-
da.

Se manifiesta clinicamente con oliguria, excrecion
de sodio en orina menor de 10 mEq/1.

El tratamiento se dirige a aumentar el volumen intra-
vascular efectivo con expansores plasmaticos o reinfu-
sion de liquido ascitico, o la utilizacion de analogos de
prostaglandinas.
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