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Resumen 
Introducción: En la actualidad, el número de pacientes con insuficiencia hepática secundaria a 
hipertensión portal ha aumentado por diversos factores. Las modalidades de imagen han permitido 
realizar procedimientos mínimamente invasivos para producir un impacto benéfico en pacientes con 
hepatopatía y disminuir las complicaciones derivadas del deterioro del flujo intrahepático. Objetivo: 
Dar a conocer las consideraciones generales sobre los procedimientos guiados por imagen en el 
tratamiento de la hipertensión portal y sus complicaciones, teniendo en cuenta diversos factores 
clínicos particulares. Métodos: Se realizó una revisión de la literatura reciente con el fin de describir 
los diferentes procedimientos guiados por imagen que permitan disminuir la presión venosa en el 
sistema venoso portal. Conclusión: Existen múltiples procedimientos guiados por imagen que permiten 
mejorar la dinámica del flujo venoso hepático; es pertinente estar familiarizados con cada uno de 
ellos y seleccionar el más apropiado para cada paciente, teniendo en cuenta su disponibilidad, grado 
de experiencia y características propias de cada paciente.

Summary
Introduction: At present, the number of patients with liver failure secondary to portal hypertension 
has increased by several factors. Imaging modalities have allowed minimally invasive procedures 
to produce a beneficial impact in patients with liver disease and reduce complications resulting 
from deterioration of intrahepatic flow. Objective: Introduce the general considerations on image-
guided procedures in the treatment of portal hypertension and its complications, taking into account 
several particular clinical factors. Methods: A review of recent literature was conducted to describe 
the different image-guided procedures that help decrease the venous pressure in the portal venous 
system. Conclusion: There are many image-guided procedures that improve the dynamics of hepatic 
venous flow. It is important to be familiar with these procedures to select the most appropriate for 
each patient, according their availability, level of experience and some specific features.

La hipertensión portal se define como la presión 
del sistema venoso portal por encima de 15 mm Hg 
o un gradiente de presión por encima de 5 mm Hg 
(1). Existen tres condiciones de hipertensión portal, 
prehepática, hepática o poshepática. La cirrosis produce 
fibrosis secundaria en los nódulos de regeneración 

que aumentan la resistencia y el flujo sanguíneo a 
través de los sinusoides hepáticos. A continuación 
se crea una circulación colateral a la circulación 
sistémica, para intentar descomprimir esas presiones 
aprovechando los factores angiogénicos dependientes 
de la endotelina 1. La presión portal se incrementa 
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Figura 1. Portografía que muestra una adecuada comunicación entre el sistema 
porta y la vena suprahepática derecha a través de un TIPS, que permite la dis-
minución de la presión del sistema venoso portal con subsecuente desaparición 
de la circulación colateral.

por la vasodilatación esplácnica y el aumento del gasto cardiaco. 
Posteriormente, el flujo pasa de ser hepatópeto a hepatófugo e, 
incluso, provoca regurgitación hacia la vena mesentérica superior, 
lo que puede ocasionar várices mesentéricas (2). En los pacientes 
con circulación colateral puede existir hipertensión venosa crónica 
aunque la presión sea normal (1).

El tratamiento de la hipertensión portal incluye medidas far-
macológicas y no farmacológicas (intervencionistas). Dentro del 
manejo farmacológico se incluyen vasoconstrictores esplácnicos, 
que disminuyen el flujo arterial mesentérico y, subsecuentemente, 
el flujo venoso (también disminuyen el gasto cardiaco), como los 
betabloqueadores (nadolol y propanolol), nitratos e inhibidores de 
la enzima convertidora de la angiotensina (IECA) que producen 
vasodilatación intrahepática; sin embargo, se deben considerar 
sus efectos adversos y contraindicaciones. En cuanto al manejo 
intervencionista se incluyen el tratamiento endoscópico (ligadura 
de várices), derivaciones portosistémicas por vía quirúrgica e 
imaginológica mediante la esclerosis, creación de cortocircuitos, 
disminución del flujo arterial o mediante la recanalización del 
flujo (3).

Selección del procedimiento
Dependiendo del grado de permeabilidad de los vasos, es posible 

acceder al sistema portal a través de un abordaje percutáneo transyu-
gular o transhepático. La selección depende de la disponibilidad y de 
diversos factores, como la etiología, las características clínicas, las 
comorbilidades, la anatomía vascular y el grado de experiencia (4). 
Según algunos autores, se han realizado accesos simultáneos trans-
mesentéricos por minilaparotomía y femoral, simultáneo, con mejores 
resultados que por vía transyugular. 

Se encuentra también descrito el acceso directo transyeyunal a 
través de la laparoscopia (5).

TIPS
El objetivo de la derivación portosistémica intrahepática tran-

syugular TIPS (por su sigla en inglés transjugular intrahepatic 
portosystemic shunt) es crear un gradiente portosistémico menor 
a 12 mm Hg (figura 1) (6-9). La proyección de máxima intensidad 
(MIP) en la tomografía puede ayudar a dilucidar el diagnóstico vas-
cular preprocedimiento para evaluar las variaciones anatómicas. La 
venografía también puede ser útil. Se ha descrito el acceso yugular 
izquierdo para facilitar el paso al sistema porta, porque tiene un 
trayecto más recto (10). Se indica el procedimiento cuando existe 
sangrado incontrolable de las várices, sangrado recurrente con fallo 
endoscópico/médico, ascitis o hidrotórax refractario, gastropatía 
aguda, síndrome hepatorrenal o hepatopulmonar y síndrome de 
Budd-Chiari. Las contraindicaciones absolutas incluyen la falla car-
diaca derecha, hipertensión pulmonar grave, poliquistosis hepática, 
sepsis o absceso hepático, obstrucción biliar no reparada. Dentro de 
las contraindicaciones relativas se incluyen trombosis intrahepática, 
coagulopatía severa y estenosis de la arteria hepática (11).

No se recomienda este procedimiento en pacientes con contraindi-
caciones relativas, porque no es claro el incremento de la supervivien-
cia (12), sin embargo, mejora la ascitis refractaria, adicionalmente, 
disminuye la morbilidad en pacientes con síndrome de Budd-Chiari 
y permite una mejor respuesta al tratamiento médico en comparación 
con la endoscopia combinada. Esta técnica elimina la necesidad de 
trasplante hepático en pacientes con ascitis (13,14).

DIPS
Es posible crear un cortocircuito portocava intrahepático directo 

denominado DIPS (por su sigla del inglés direct intrahepatic portocaval 
shunt) cuando existen variaciones anatómicas para el acceso vascular 
venoso, calcificaciones portales, trayecto intraparenquimatoso difícil 
por masas o trombosis de las venas hepáticas o vena cava. El proced-
imiento se realiza mediante ecografía intravascular y fluoroscopia 
(15,16), con aguja fina (figura 2 a, b, c, d, e y f). Este cortocircuito se 
crea a partir de una punción entre la vena cava inferior intrahepática y la 
porta, a través del lóbulo caudado del hígado. Se deja una endoprótesis 
vascular (stent graft) que porta un balón expandible en su interior, el 
cual permite controlar el diámetro de la derivación guiado por ecografía 
y fluoroscopia. También, puede ser usado un sistema coaxial en casos 
de vena cava tortuosa o grande y de ascitis masiva (17). Se ha discutido 
la posibilidad de realizar embolización de las várices al mismo tiempo 
que se inserta el DIPS o el TIPS. Otra opción es el Amplatzer vascular 
para tratamiento de várices gástricas (18-20).

Recanalización de venas hepáticas
Se indica en pacientes con síndrome de Budd-Chiari, para permitir el 

paso de flujo entre los sistemas porta y sistémico. Se realiza mediante angio-
plastias con balón o endoprótesis vascular a través de punción transyugular 
o percutánea guiado por ecografía (21), con el fin de evitar el desarrollo 
de una cirrosis poshepática (figura 3). De esta forma se mejora la presión 
venosa portal y disminuye la frecuencia de paracentesis terapéutica (22).

Fístulas arteriovenosas hepáticas (FAH)
Son poco frecuentes, se producen después de la realización de biopsias 

hepáticas (23). También pueden ser secundarias a traumas, cirugías, tu-
mores hepáticos o congénitas, aunque estas últimas son menos frecuentes. 
Por lo general, se detectan tardíamente porque la mayoría son asintomáticas. 
Las FAH se pueden dividir en tres tipos: Tipo I, son asintomáticas y tienden 
a resolverse espontáneamente, por lo que no requieren tratamiento inter-
vencionista. Tipo II, son grandes y centrales. Tipo III, son congénitas. Las 
FAH de tipos II y III, son candidatas a tratamiento intervencionista, puesto 
que tienen repercusiones en la hemodinamia hepática (24). El tratamiento 
de elección es la embolización transarterial con espirales o Amplatzer (si 
es única) o líquido embolizante (si son varias) (25).
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Figura 2. a y b) Colocación de una derivación portocava (DIPS) en una niña de 13 años de edad, con antecedentes de dolor y edema abdominal secundario a un 
síndrome de Budd-Chiari. El TAC con medio de contraste mostró realce del lóbulo caudado, realce tardío del parénquima hepático sin realce en las venas hepáticas. 
a) Inserción de una aguja a través del extremo proximal de la vena porta izquierda (flecha). b) Avance de la aguja hacia la vena cava inferior (punta de flecha  en b). 
c) Imagen fluoroscópica: uso de una aguja percutánea para acceder a la vena porta izquierda. d) Venografía por sustracción digital, obtenida después de la punción 
de la vena cava: el material de contraste en la vena cava inferior y la aurícula derecha y el balón inflado. e) Venografía por sustracción digital: la guía atrapada en 
su catéter desde la vena cava, lo que permite el acceso transyugular al sistema porta, Se observa la anatomía de la vena porta tras la administración del medio de 
contraste. f) La venografía por sustracción digital muestra la endoprótesis vascular  portocava permeable.

Figura 3. Recanalización percutánea transhepática de la vena porta en una mujer de 59 años de edad, con várices esofágicas, ascitis y hemorroides. A la paciente 
se le había practicado trisegmentectomía derecha 2 años atrás, por un colangiocarcinoma hiliar. a) Venografía portal transhepática: estenosis irregular a lo largo de 
la vena porta principal. b) Venografía portal con sustracción digital: colocación de una endoprótesis vascular Zilver de 10 mm × 6 cm (Cook Medical, Bloomington, 
Ind.), que permitió la resolución de los síntomas clínicos. También es posible colocar endoprótesis vasculares en las ramificaciones de la porta (con mayor frecuencia  
en los niños, en casos de estenosis o trombosis).
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Embolización esplénica

El hiperesplenismo y secuestro plaquetario puede contribuir a 
producir trombocitopenia en pacientes con cirrosis (26,27). Por ello la 
embolización esplénica es una buena opción terapéutica para este grupo 
de pacientes, pues es análoga a la esplenectomía con resultados excelentes 
en cuanto a la disminución de várices esofágicas. Se puede combinar con 
otras técnicas. Se indica en pacientes con disfunción orgánica avanzada, 
encefalopatía y trombosis venosa portal; permite extender la vida media 
de los eritrocitos, disminuir el tamaño del bazo y aumentar el hemato-
crito (28). Se contraindica cuando hay flujo hepatófugo, pues favorece 
la trombosis venosa profunda (29). La embolización se puede hacer con 
espirales (figura 4 a, b, c y d), alcohol polivilínico o embósferas. Se evita 
disminuir el flujo en más del 70 % por el alto riesgo de abscesos esplé-
nicos y derrame pleural postembolización (30). La relación del volumen 
hígado-bazo mayor a 0,5 en la tomografia es un excelente predictor de 
la respuesta al tratamiento de la hipertensión portal o la reducción de, al 
menos, el 50 % del volumen esplénico tras la embolización (28).

Embolización de várice transhepática percútanea
Este procedimiento controla el sangrado entre el 70-90 % (31). Se 

indica en caso de falla del TIPS o cuando existen contraindicaciones 
para usarlo. En várices ectópicas sangrantes (principalmente en duodeno 
y recto) (figura 5 a), várices gástricas sangrantes y trombosis esplénica 
(32). Es posible realizar la embolización con diferentes agentes , espirales, 
cianoacrilato (figura 5 b, c), etanol, sodio, sulfato de tetradecilo o esponja 
de gelatina absorbible. Aunque existe controversia sobre cual agente 
utilizar, se recomienda usar dos para disminuir la tasa de resangrado, 
cuya probabilidad es de 20 %-40 % (33,34). Es recomendable utilizar 
heparina (100 UI/kg) de bajo peso molecular, de 5 a 7 días después del 
procedimiento, con el fin de disminuir el riesgo de trombosis en la rama 
porta intrahepática utilizada para la introducción del catéter (35). Lo 
anterior, en razón a que se han descrito casos de insuficiencia hepática 

principalmente, en pacientes con trombosis portal o en aquellos con 
hígados atróficos y ascitis (36).

Obliteración transvenosa retrógrada con balón 
oclusivo (BRTO)

Algunos autores afirman que esta técnica es tan efectiva como el 
TIPS, para el control del sangrado producido por várices gástricas, 
además, ofrece ventajas frente al TIPS en la prevención de la encefa-
lopatía y en pacientes con pobre reserva funcional hepática (37-39). El 
comportamiento de las várices gástricas depende de su localización y 
la mayoría terminan en un cortocircuito gastrorrenal. Algunas sangran 
con gradiente de presión menor de 12 mm Hg y otras, mayor a 12 mm 
HG, caso en el que se usan los TIPS (40). Este procedimiento consiste en 
realizar un cortocircuito de forma retrógrada, por vía femoral o yugular, 
inyectando a través de un catéter con balón, un agente (etanolamida, 
DAD al 50 %, sulfato de tetradecilo, alcohol polivilínico o lipiodol) a 
través de un microcatéter bajo sistema coaxial (figura 6 a, b y c) (33). 
Se puede usar infusión de haptoglobina para prevenir la hemólisis 
inducida por la etanolamida, si esta se utiliza (33). De acuerdo con su 
comportamiento después de la administración del medio de contraste, 
las várices se clasifican en grados: Grado I, opacifica las várices gástricas 
sin colaterales. Grado II, el medio de contraste persiste por 3 minutos o 
más y existen colaterales. Grado III, se opacifican las várices de forma 
parcial y persisten menos de 3 minutos con colaterales de mediano a gran 
tamaño, pero escasas en número. Grado IV, las várices no opacifican y 
hay gran cantidad de colaterales. Grado V, la vena suprarrenal izquierda 
no puede ser ocluida por el balón por el gran cortocircuito de alto flujo 
gastrorrenal que existe (41,42).

Generalmente, en grados superiores al II es necesario combinar el 
material embolizante para ocluir las colaterales (41). La embolización 
de la arteria esplénica puede contribuir en la distribución del agente 
esclerosante en las várices gástricas (41).

Figura 4. Mujer de 60 años de edad, con 
cirrosis secundaria a hepatitis B. TAC con 
medio de contraste. a) Axial. b) Coronal. 
Várices esplenogástricas con aneurisma 
de la arteria esplénica. c) Arteriografía 
convencional con sustracción digital: 
embolización satisfactoria de la arteria 
esplénica con un espiral. d) RM con 
información T1W fatsat, corte axial con 
medio de contraste (Primovist®) de-
muestra el área con infarto y trombosis 
del aneurisma.
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Figura 5. Embolización percutánea transhepática en una mujer de 82 años de edad, en etapa avanzada de hepatitis C, con cirrosis y hemorragia digestiva inestable 
por várices duodenales. a) TAC coronal con medio de contraste en fase venosa: extensas várices duodenales (flechas). b) Venografía transhepática percutánea: 
grandes várices que drenan en la vena cava inferior (flecha) y un catéter de drenaje de ascitis (*). c) Venografía con sustracción digital: embolización de las várices 
con material embolizante y espirales, lo que suspendió la hemorragia.

Figura 6. Obliteración varicosa transhepática en una mujer de 72 años de edad, con hepatitis autoinmune y cirrosis con sangrado de las várices gástricas. a) TAC en fase 
venosa coronal, muestra várices gástricas y una derivación gastrorrenal (flecha). b) Venografía retrógrada con sustracción digital, muestra un balón de oclusión 8,5-F 
Berenstein (Boston Scientific®) inflado que evidencia las várices. c) El cese de la hemorragia se logró con la administración de una mezcla de espuma conformada 
por 8 ml de lipiodol, 8 ml de 3 % de sulfato de tetradecilo y 8 ml de aire.

Várices ectópicas: acceso percútaneo y 
escleroterapia

Es posible que pacientes con cirrosis e hipertensión portal sometidos 
a ostomías, desarrollen várices en el sitio del estoma. En pacientes en 
quienes se encuentre contraindicado el uso de TIPS (27) es posible 
realizar escleroterapia, por vía transhepática o percutánea usando la 
ecografía como método de guía; si no se usa guía ecográfica o fluo-
roscopia es posible lesionar el estoma (43-45).

Cortocircuitos quirúrgicos
Además de TIPS y colocación de DIPS, se ha descrito la real-

ización de derivaciones portosistémicas por vía quirúrgica, como 
los cortocircuitos portocava, mesocava, mesoportal o esplenorrenal 
distal, en pacientes con hipertensión portal. A diferencia de la terapia 
endoscópica con escleroterapia o bandas para la prevención de las 
várices hemorrágicas recurrentes en pacientes con cirrosis, no hay 
consenso en cuanto a qué método es preferible (46). En los niños, 
en quienes la oclusión venosa de la porta extrahepática es una causa 
relativamente común de hipertensión portal, las derivaciones mesocava 
o mesoportales han demostrado tener una buena permeabilidad a largo 
plazo (47). En centros especializados en hepatología los pacientes con 
hipertensión portal y síndrome de Budd-Chiari son tratados de forma 
conjunta, mediante endoscopia, radiología intervencionista y trasplante 
hepático (48-50).

Conclusiones
Existen procedimientos que se consideran alternativos al clásico 

TIPS, como la colocación de un cortocircuito portocava en pacientes con 
una variación en la anatomía vascular. Los pacientes con obstrucción 
venosa son candidatos para la recanalización. Otra forma de reducir 
la presión venosa portal es a través de la embolización de la arteria 
esplénica, principalmente en hiperesplenismo, que puede evitar una 
esplenectomía. La obliteración por balón transvenoso retrógrado es útil 
en pacientes con várices gástricas, también en casos de encefalopatía 
severa o pobre reserva hepática, en los cuales el TIPS es de baja utilidad. 
La radiología intervencionista juega un papel importante en la creación 
de cortocircuitos portosistémicas a través de cirugía mínimamente in-
vasiva guiada por imágenes. El radiólogo debe estar familiarizado con 
las características imaginológicas de las complicaciones secundarias 
a hipertensión portal observada a través del Doppler, la TAC y la RM, 
así como del conjunto de procedimientos que se llevan a cabo para 
intentar disminuir el gradiente de presiones en el sistema portal, que 
conlleve a la disminución de los síntomas producidos por complica-
ciones secundarias a la alteración del flujo portal.
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