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Tratamiento endoscópico de la hipertensión portal

La hipertensión portal (HP) es debida a la obstrucción de 
su flujo a nivel prehepático, hepático o posthepático. La 
diferencia de gradiente de presión porto-cava de más de 
10 mmHg provoca la apertura de sistemas venosos pre-
existentes con shunt entre los dos sistemas. Los shunts 
submucosos a nivel gástrico y esofágicos, formados con el 
fin de drenar en el sistema ácigos, son los que van a formar 
las várices gástricas y esofágicas. Estas al romperse hacia 
la luz de ambos órganos son las causales de hemorragia 
digestiva grave que ponen en riesgo la vida del paciente.

El tratamiento tiene implicancias distintas si la HP es 
intrahepática (a excepción de la fibrosis hepática con-
génita) o extrahepática, y esta última si es prehepática 
o posthepática. En pediatría la causa más común es la 
prehepática por trombosis de la vena porta con formación 
de un cavernoma, existiendo en más de la mitad de estos 
antecedentes de canalización de la vena umbilical en el 
período neonatal. El tratamiento es diferente si es en la 
urgencia o programado.

Tratamiento de urgencia

Se debe realizar lo más precoz cuando la intensidad de la 
pérdida es alta y pone en juego la vida del paciente. Es 
importante tener en cuenta que dado al hiperesplenismo 
la plaquetopenia puede llegar a valores extremadamente 
bajos a causa del sangrado, siendo necesaria la reposición 
de estas junto con sangre fresca. La colocación de una 
sonda nasogástrica de grueso calibre, permite el lavado 
de la sangre y certificar la detención o continuidad del 
sangrado. 

Conjuntamente con las medidas de reanimación deben 
ser utilizadas las drogas vasoactivas como la vasopresina 
(su derivado sintético la terlipresina) o la somatostatina. 
La utilidad en detener la hemorragia es superior al 80%. 
Esta última se utiliza en una dosis de 1 a 2 µg/Kg/ en 2 
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Resumen

La hipertensión portal se produce por obstrucción de su fl ujo a nivel 
prehepático, hepático o posthepático. En este artículo se presen-
tan la experiencia del Servicio de Gastroenterología, Unidad de 
Endoscopía Digestiva, Hospital de Niños “Sor María Ludovica” de  
La Plata, Argentina, así como una revisión global de los aspectos 
terapéuticos relacionados con la atención de los niños que aquejan 
esta enfermedad. 
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a 5 minutos y luego 1 a 2 µg/Kg/hora por un término no 
mayor de 24 a 36 horas. La terlipresina es de aplicación 
fácil no requiriendo de bombas infusoras y puede ser ad-
ministrada en su lugar de origen antes de ser derivado el 
paciente. La dosis es de 0,5 a 1 mg de acuerdo al peso por 
vía endovenosa lenta con control de la frecuencia cardíaca 
y tensión arterial, pudiendo repetirse con frecuencias no 
menores de 4 horas hasta 4 o 5 veces por día.

Como último recurso se utilizará el balón hemostático 
compresivo de Senstaken-Blakemore, existiendo distin-
tos tamaños de acuerdo a la edad del paciente. Hay que 
tener precauciones en la insuflación y permanencia, por 
las lesiones y desgarros que pudiera ocasionar. Con la 
utilización adecuada y oportuna de las drogas vasoactivas 
se han dejado de utilizar estos balones. Con estas medi-
das se logra detener la hemorragia en un alto porcentaje, 
permitiendo realizar la endoscopía con fines diagnósticos 
y/o terapéutico.

El tratamiento endoscópico de urgencia está dirigido a 
inhibir la hemorragia por medio de esclerosis o banding 
intrahemorrágico siguiendo luego con el plan de esclerosis 
o banding programado. En caso de extrema necesidad ante 
el fracaso de los métodos anteriores y estando en riesgo 
la vida del paciente, se puede recurrir a la cirugía de ur-
gencia paliativa. Las técnicas a utilizar son la transección 
esofágica o la desvascularización esófago-gástrica. Con 
el tratamiento endoscópico y el manejo adecuado de las 
medidas anteriores, excepcionalmente se debe recurrir a 
esta cirugía.

Tratamiento programado

Se realiza la escleroterapia y/o ligadura de las várices eso-
fágicas y cirugía derivativa con shunts porto-cava. Las dos 
primeras tienden a erradicar las várices, generar shunts 
espontáneos y así disminuir los riesgos de sangrado. 

La esclerosis endoscópica se realiza bajo anestesia ge-
neral con intubación traqueal a cualquier edad, siendo 
necesario previamente efectuar un examen hematológico 
con coagulograma y riesgo quirúrgico. La metodología con-
siste en inyectar peri e intravena el esclerosante, siendo 
el más utilizado el polidocanol al 1%, en volúmenes que 
no excedan los 1 a 1,5 cc/Kg por sesión. Las sesiones se 
realizan con intervalos de 7 a 10 días, siendo necesarias 
entre 4 a 6.

La ligadura endoscópica o banding es una técnica que ha 
mejorado los resultados obtenidos con la escleroterapia. En 
el extremo distal del endoscopio se coloca un dispositivo de 
tipo capuchón con las bandas de goma montadas. Luego 
de una endoscopía que visualiza los cordones varicosos 
y/o la zona de sangrado, se introduce el endoscopio con el 
equipo de ligadura montado. Una vez enfrentado el cordón 
varicoso que se desea tratar, se efectúa una succión de 
este que se introduce dentro del capuchón soltándose la 
banda elástica. Con esta técnica se logra la erradicación 

de las várices en forma más radical y en menor número de 
sesiones endoscópicas. Es necesario observar previamente 
la presencia de várices de techo gástrico con signos rojos o 
muy prominentes ya que la obliteración al flujo a la vena 
ácigos por esta metodología puede provocar su ruptura. 
En estos casos es conveniente no efectuar la ligadura de la 
totalidad de los cordones en el mismo acto endoscópico. Si 
las venas a esclerosar o ligar son muy prominentes y duras, 
sugiriendo mucha presión intravariceal, es útil bajar esta 
con la indicación preendoscópica de drogas vasoactivas. 

En mi experiencia, con el banding, se han reducido a la 
mitad las sesiones endoscópicas y  las complicaciones de 
la escleroterapia (derrame pleural, ulceras necróticas con 
retracciones cicatrizales y estenosis esofágicas, rigidez de 
la pared esofágica con menor motilidad y por consiguiente 
menor respuesta al reflujo gastroesofágico). En la ligadu-
ra se incluye mucosa y submucosa por lo que las úlceras 
son superficiales y generan menor inflamación. Por estos 
mismos motivos no se altera la motilidad esofágica. Otra 
característica de este método es que las úlceras demoran 
más tiempo en cicatrizar por lo que las sesiones deben 
realizarse en intervalos no menores a 15 días.

Nuestra experiencia en el tratamiento con ligadura  de 
várices esofágicas (LVE) entre el período de octubre de 
1998 a diciembre de 2004 fueron realizadas 85 sesiones 
de LV en 28 pacientes que presentaron HD de un total 
de 51 con hipertensión portal. En 4 pacientes la LV se 
realizó post-shunt quirúrgico porto-cava. Otros 4 pacientes 
habían recibido previamente tratamiento con esclerosis. 
La endoscopía se realizó bajo anestesia general con in-
tubación endotraqueal con videoendoscopio Fujinon 400 
Super Image de calibre de 9,8 mm. Las várices esofágicas 
fueron clasificadas en 3 grados de acuerdo a la OMGE y 
las várices gástricas de acuerdo a la clasificación de Sa-
rin. Se utilizó equipo de multiligadura de 6 o 10 bandas 
colocando de 2 a 4 por sesión a partir de los 2 a 3 cm de 
la unión cardioesofágica cada 20 a 30 días. Previamente 
a la colocación del equipo se realizó una endoscopía a los 
fines de descartar causas de sangrado independientes de 
las várices como gastropatía, ingestión de AINES o ulceras 
y observar los cordones varicosos, su elasticidad, signos 
rojo y fundamentalmente la presencia de várices de techo 
sangrantes lo que contraindicaría la LV en ese momento. 
Se consideró erradicación a la desaparición o VE muy 
pequeñas para ser ligadas. La recurrencia de VE fueron 
tratadas con LV. No se realizó tratamiento combinado ni 
LV profilácticas. En las hemorragias agudas se perfundió 
en todos los casos drogas vasoactivas (terlipresina, octrio-
tide o somatostatina). Los pacientes fueron 15 varones y 
13 mujeres con una edad media de 10 años  y un rango 
de 3 a 18 años. La causa de la HP fue en 17 (68%) prehe-
pática y en 8 (32%)  intrahepática de las cuales 6 fueron 
fibrosis hepáticas congénitas. Las VE fueron grado II en 
7 y grado III en 18 y gastropatía en 21. Várices de techo 
en 4 pacientes y hemorroides en 1. Fueron necesarias de 
2 a 4 sesiones hasta erradicación que se consiguió en el 
(92%), 5 presentaron leve dolor retroesternal que cedió 
espontáneamente. No se presentaron estenosis ni otras 
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complicaciones. La media de seguimiento fue de 2 años 
11 meses con rango de 5 meses a 6 años. Resangraron 4 
pacientes de los cuales 2 por rotura de várices de techo 
se les realizó shunt quirúrgico porto-cava y a los otros 2 
nuevas LV. A 1 paciente se le realizó hemiesplenectomía 
y otro trasplante hepático. Realizaron shunt espontáneos 
suficientes (33%) y 1 insuficiente al que se le realizó shunt 
quirúrgico. 

En algunas oportunidades se efectúan tratamientos 
combinados con retoques de esclerosis. Si el paciente es 
muy pequeño, menor de 2 años, es imposible introducir 
el equipo de banding por lo que son tratados con escle-
rosis. Próximamente se contará con equipos de banding 
de menor calibre para endoscopios finos. Nunca se ha 
realizado tratamiento endoscópico profiláctico sin haber 
tenido sangrado.

Es necesario tener presente que estamos tratando niños 
sanos con una vena obstruida, con una sobrevida potencial 
de varias décadas. No obstante no son tratamientos defini-
tivos ya que las várices pueden ser formadas nuevamente. 
El objetivo primordial de este tratamiento es inducir a la 
formación de shunt espontáneos portocava al aumentar 
la presión en este sector por el bloqueo de la circulación 
a la vena ácigos. Estos se forman a nivel esplenorenal o 
por otras vías retroperitoneales. La mayoría de estos son 
suficientes evitando la realización del shunt quirúrgico. 
En alrededor de la mitad de nuestros 71 pacientes con 
hipertensión portal prehepática, han realizado estos 
shunt no requiriendo otras terapéuticas hasta la actua-
lidad. Cuando no son formados estos puentes venosos y 
además las várices recidivan con hemorragias frecuentes, 
evaluamos la necesidad de shunts quirúrgicos porto-cava. 
Estos los hemos realizado en el 20% de nuestros pacientes 
con interposición de la vena yugular interna entre la esplé-
nica y la renal o la mesentérica y la cava con muy buenos 
resultados. Otra técnica posible es la anastomosis latero-
lateral espleno-renal. Recientemente hemos realizado en 
2 pacientes la técnica de Warren con buenos resultados 
hasta la actualidad.

Con el objeto de disminuir la presión esplácnica y los ries-
gos de resangrado, medicamos con propranolol a dosis 
betabloqueantes con excelente tolerancia a esta edad. En 
un paciente con un hiperesplenismo grave hemos realizado 
con resultados satisfactorios la embolización selectiva de 
la esplénica. La causa de la hemorragia no siempre está 
relacionada con la rotura de las várices. Estos pacientes 
presentan una importante congestión pasiva de la mucosa 
gastroduodenal, llamada gastropatía congestiva, causante 
en muchos casos, luego de la ingestión de gastrolesivos 
(aspirina, AINE, etc.) de hemorragias. 

Control evolutivo

Una vez instituidos los tratamientos antes mencionados 
se deben efectuar controles clínicos con especial interés 

en la modificación de la esplenomegalia y el desarrollo 
pondo-estatural y de laboratorio con controles de la fun-
cionalidad hepática, recuento de leucocitos y plaquetas y 
coagulograma. El único método de constatar el estado de 
las várices esófago-gástricas y la gastropatía es la visión 
endoscópica.

 Otro método de control de suma importancia e incruento es 
la realización de ecografía simple y con doppler pulsado el 
que nos informará sobre las modificaciones del flujo portal 
y la formación de nuevas colaterales (beneficiosas o no).
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