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RESUMEN

La hipertension portal (HTP) ha representado desde hace muchos aitos una entidad de dificil precisin diagndstica que ha cambiado
con el desarrollo de la Radiologia, y desde el punto de vista terapéutico, por medio de la Radiologia Intervencionista. La HTP ve clasifica

degtin su localizacion en pre, post e intrakepdtica, donde el tratamiento intervencionista serd distinto dependiendo de su ubicacion. En esta

primera parte nos ocupamos de la HTP sinusoidal y ou tratamiento mundialmente aceplado mediante el TIPS (Transjugular Intra-

hepatic Portosystemic Shunt) y la embolizacidn de las vdrices esofidgicas. Se discutird la etiologia, frsiopatologia aplicada, conoi-

deraciones clinicas, detalle de la téenica y resultados. Parte del éxito de este procedemiento estd intimamente relacionado al sequimiento

ecogrdfico, endoscdpico y angiogrdfico del paciente, enfocado en convervar la patenticidad del shunt porto sustémico intrabepatico o TIPS.

PALABRAS CLAVE: Hipertension portal intrahepdtica. Cirrosts eepdtica, TIPS.

ABSTRACT

Since many years ago, portal hypertension has represented an entily
diffieult to diagnove and treat. These problems have been solved with the
development of radiology and interventional radiology. Portal hyperten-
dion can be classified depending on its localization; there we have pre,
post and intra hepalic; and interventional treatment will be different for
every one 0f them. In this ﬁm[ part, we cover sinusoidal por[a[ é{yper[m—
dlon, its treatment with TIPS (Transjugular Intrabepatic Portosys-
temic Shunt) and the embolizations of esophagic varices. We will dis-
cuso the etiology, applied physiopathology, clinical considerations and
detatls of the technigue and results. A succesoful treatment s correlated
with an adequate follow up with echographye, endoscopye and angio-
graphic techniques, focused on the objective of keeping the shunt viable.

KBy worps. Sinusoidal portal hypertension. Cirrhosts. TIPS.

INTRODUCCION

La hipertensién portal (HTP) es un aumento en la presién
sanguinea dentro del sistema venoso portal. Normalmen-
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te, las venas que vienen del estémago, intestino, bazo y
péncreas, se fusionan para formar la vena porta, que luego
se ramifica en vasos més pequefios, llegando a capilarizar-
se en los sinusoides intrahepdticos para relacionarse con
los canaliculos biliares, y drenar la sangre ya depurada ha-
cla las venas centrales que salen del higado por las venas
suprahepéticas que desembocan en la vena cava inferior.
Cuando se bloquean los vasos en el higado, el flujo de san-
gre se dificulta causando presic’)n alta en el sistema portal.
Cuando la presién es demasiado alta, la sangre encuentra
otras formas de flujo de regreso al corazén en vias como
las venas en el eséfago (vérices esofégicas), en la piel del
abdomen, y las venas del recto y el ano (hemorroides);
evitando asf los obstéculos en el higado.

De acuerdo al lugar donde se encuentra la obstruccién,
se clasifican en (Figura 1):

1. Presinusoidal, si la obstruccién es en el flujo de en-
trada portal (trombosis portal entre otras).

2. Sinusoidal, si se trata de una obstruccién en el mismo
parénquima hepdtico (cirrosis entre otras).

3. Postsinusoidales, cuando se obstruyen la venas su-
prahepéticas que drenan la sangre del higado (Budd
Chiari).
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Figura 1. Se aprecia las circulaciones vasculares intrahepética,
sinusoidal, presinusoidal y postsinusoidal

A suvez las pre y postsinusoidales pueden ser extrahe-
péticas o intrahepéticas. Las complicaciones de la HTP
son las responsables de la clinica de los pacientes, como
presencia de circulacién colateral, encefalopatfa, ascitis y
sangrado por vérices o hemorroides'. Las causas de cada
una se presentan en la Tabla 1.

VALORACION BASADA EN LA FISIOPATOLOGIA2

La presién enclavada en la vena hepética (PEVH) se
toma con un catéter dentro una rama distal de la vena
suprahepatica, cuando esta ya no tiene retorno sangui-
neo. Nos brinda una idea de la presién de la vena portal.

La presién libre en la vena hepética (PLVH) es medi-
da con un catéter en la vena cava inferior o en la vena
suprahepética cuando existe retorno sanguineo hacia el
catéter al aspirar, indicando la resistencia del flujo portal
a la circulacién venosa sistémica donde desemboca.

La gradiente venosa porta hepatica (GVPH) es el indi-
cador més fidedigno de la presién venosa portal ya que
separa el componente de presién portal elevada que re-
sulta del aumento de la resistencia intrahepdtica al flujo
portal del componente resultante de la presién transmiti-
da de la vena cava inferior (VCI).

Por lo tanto:

Primero. GVPH = PEVH - PLVH

Segundo. GVPH normal: < 5 mm Hg

Tercero.  Hipertensién portal: >6 mm Hg
Cuarto.  Las vérices esof4gicas ocurre cuando

GVPH es > de 12 mm Hg.

La diferenciacién entre bloqueos presinusoidales y post-
sinusoidales depende de la medicién de dos variables fi-
siolégicas; la presién venosa portal (PVP) y la presién
suprahepdtica enclavada (PEVH).
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Tabla 1. Clasificacién de la hipertensién portal de acuerdo al
lugar de la obstruccion.

® Presinusoidal
— Intrahepatica
- Cirrosis no alcohdlica
- Fibrosis hepética congénita
- Esclerosis hepatoportal
- Fibrosis portal por téxicos
- Sarcoidosis
- Sindromes mieloproliferativos
- Hiperplasia nodular regenerativa
- Transformacion nodular regenerativa
- Esquistosomiasis
— Prehepética
- Obstruccién esplenoportal
- Fistulas arterio-venosas
- Malformaciones congénitas, aneurismas esplenoportales
® Sinusoidal
— Cirrosis alcohélica
Fibrosis sinusoidal por farmacos
Hiperplasia nodular regenerativa
— Otras cirrosis
— Esclerosis hepatoportal
— Amiloidosis
— Sarcoidosis
— Hepatitis aguda grave
® Postsinusoidal
— Suprahepética
- Insuficiencia cardiaca
- Pericarditis constrictiva
- Sindrome Budd-Chiari
— Intrahepética
- Enfermedad veno-oclusiva
- Hepatopatia alcohélica

La PVP puede medirse de diferentes formas: 1) por la
insercién directa de una aguja o catéter en la vena porta
o en una de sus ramas colaterales durante una laparo-
tomfa; 2) por la introduccién percutédnea de un catéter
en la pulpa esplénica; 3) por la cateterizacién de la vena
umbilical; 4) por la insercién transhepdtica percutdnea
directa o transyugular de un catéter en el lecho portal y
5) por medicién indirecta dentro del higado GVPH, que
es usualmente medido antes del TIPS.

Cuando existe hipertensién sinusoidal o post sinusoidal,
la PVP y la PSE se encuentran elevadas, mientras que
en la obstruccién presinusoidal la PSE es normal y la

PVP es elevada.

Este primer articulo sobre HTP se refiere especifica-
mente a la de tipo sinusoidal o intrahepética.
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CIRROSIS HEPATICA. HIPERTENSION SINUSOIDAL

A pesar que diversas patologfas pueden causar hiperten-
sién portal, la cirrosis hepética es la més asociada a esta
condicién, produciendo hipertensién de origen sinusoi-
dal. La cirrosis hepética puede ser producida por miilti-
ples causas (Tabla 2).

En la cirrosis hepética existe una alteracién de la arqui-
tectura del higado, debido al desarrollo de fibrosis, por
estimulo y accién de las células estrelladas hepéticas, que
aumentan la produccién de Colégeno y otras sustancias
en la matriz extracelular, con la formacién de nédulos
regenerativos. Esto genera una reduccién de la masa ce-
lular y de la funcién hepética.

Ademés esta condicién va acompafiada de alteraciones
del flujo sanguineo, especificamente en dos procesos
hemodindmicos simultaneos: 1) el incremento de la re-
sistencia intrahepética al flujo sanguineo portal debido
a la fibrosis del parénquima; y 2) el aumento del flujo
sanguineo espldcnico. Estos cambios hemodindmicos
llevan a un aumento retrégrado de la presién venosa y
al uso de vias colaterales para liberarla. Estos cambios
generan un estado hiperdindmico sanguineo, pudiendo
desarrollar multiples complicaciones tales como, vari-
ces esofégicas, sindrome hepato-renal, peritonitis bac-
teriana esponténea, ascitis, sindrome hepato-pulmonar,
encefalopatfa, coagulopatfa, pérdida de densidad ésea,
malnutricién entre otros. Todos estos pueden agravar
la salud de los pacientes e incluso llevarlos a la muerte.

Tabla 2. Enfermedades que condicionan la cirrosis hepética.

® Alcoholismo

® Hepatitis viral crénica

® Hepatitis B

® Hepatitis C

® Hepatitis autoinmune

® Colangitis esclerosante primaria
® Colangiopatia autoinmune

® Cirrosis biliar

® Cirrosis biliar primaria

® Cirrosis criptogénica

® Cirrosis cardiaca

® [steatosis hepatica no alcoholica
e [nfermedades metabolicas hepéticas hereditarias
® Hemocromatosis

® Enfermedad de Wilson

® Deficiencia de alfa-1 antitripsina
® Fibrosis quistica

El tratamiento de estas complicaciones inclufa manejo
médico, intervencién endoscépica, y/o cirugfa (Child
C). Con la llegada de la derivacién porto-sistémica
transyugular (TIPS, del inglés Tranyjugular Intrabepatic
Porto Systemic Shunt) en la década de los 80, se ofrece un
nuevo método terapéutico para atender las complicacio-
nes de la cirrosis y la hipertensién portal, inicialmente
usado en pacientes que no eran candidatos para cirugfa.
Es un procedimiento que no utiliza anestesia general, es
bastante seguro, minimamente invasivo y que ofrece una
descompresién efectiva de la presién portal y se puede
realizar hasta en un 93% de los pacientes.

DERIVACION PORTO-SISTEMICA TRANSYUGULAR (TIPS)
EN CIRROSIS

En la década de los 90, se publicaron diversos estudios
que evidenciaban la seguridad y eficacia de la derivacién
portosistémico o TIPS, método no quirdrgico para la
descompresién portal.

La TIPS consiste en la creacién de un canal o shunt a
través del parénquima hepé.tico que une una rama dela
vena porta (usualmente la derecha) con una vena supra-
hepética, (generalmente la vena suprahepdtica derecha,
o la media, para descomprimir la hipertensién portal.
Este procedimiento se logra haciendo un abordaje tran-
syugular mediante técnicas de radiologfa intervencio-

nista (Figura 2).

Figura 2. El estudio se hace con sedacion consciente monitorizada,
que permite tener la colaboracion del paciente para suspender la
respiracién en el momento de las tomas radiogréficas digitales, que
son esenciales para guiar el estudio. El acceso es por la vena yugular
interna derecha, siguiendo al tronco venoso braquiocefalico, vena
cava superior, auricula derecha y vena suprahepatica derecha.
Desde este lugar se canaliza la rama derecha portal intrahepética,
estableciendo un puente dentro del higado con un stent que
permitira el flujo de sangre portal obstruida.
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La TIPS es un procedimiento m{nimamente invasivo,
con un menor tiempo de recuperacién que el de la ci-
rugfa. Ademds no contraindica un futuro trasplante
hepdtico ni complica, con una adecuada técnica, la ci-
rugfa del trasplante. En el 2000 se confirma su efecti-
vidad con un ensayo clinico controlado’. Este procedi-
miento se ha vuelto el procedimiento de eleccién para
pacientes con ascitis refractaria, con buena funcién
renal y hepética, para pacientes con hidrotérax hep4-
tico e incluso se le puede considerar un paso interme-
dio antes del trasplante, debiendo tenerse en cuenta la
marcada limitacién mundial de higados disponibles y
las enormes listas de espera para transplante hepético.
Actualmente es usado frecuentemente para tratar las
complicaciones de la HTP, como las vérices esofdgicas.

La evaluacién clinica del paciente es primordial antes de
la intervencién, la cual debe ser realizada en conjunto
por el gastroenterdlogo/hepatélogo y el radidlogo inter-
vencionista, considerando siempre el riesgo/beneficio.

Los estudios previos al procedimiento incluyen:
® Hemograma completo
° Grupo y factor sanguineo

® Pruebas de funcién renal y hepética (incluyendo per-

fil de coagulacién)
® FElectrélitos

® Imégenes hepéticas (Doppler, TAC, RMN), evalua-

cién de vasos/ masas intrahepdticas.

® Riesgo quirtrgico cardiolégico y ecocardiograma

® (Cilculo de la escala Child-Pugh, APACHE 1I y
MELD.

Antes del procedimiento el paciente debe encontrarse he-
modindmicamente estable, controlar y tratar infecciones
potenciales y corregir el INR, de ser posible a menos de
1,5. Se recomienda el uso de antibioticoterapia profildcti-
ca endovenosa (cefalosporina de primera generacién), 30
minutos antes de procedimiento. Si el paciente presenta
ascitis en cantidades moderadas o grandes se debe realizar
una paracentesis previa, a fin de facilitar el procedimiento.

INDICACIONES

® Sangrado agudo de vérices esofdgicas no controlado
con endoscopia.

® Ascitis refractaria.

® Recurrencia de sangrado de vérices esofigicas en pa-
cientes refractarios al tratamiento o que no lo toleran,
incluyendo farmacoterapia y endoscopia.

® Sangrado variceal ectépico
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Hidrotérax cirrético refractario
Gastropatfa portal hipertensiva

Stndrome hepato-renal tipo 2

Sindrome de Budd Chiari

CONTRAINDICACIONES

® Absolutas

— Insuficiencia cardiaca congestiva

— Enfermedad poliquistica del higado

— Infeccién activa intrahepética o sistémica (sepsis)

— Hipertensién pulmonar severa (> 45 mm Hg)

— Obstruccién biliar no resuelta.

— Encefa]opatl’a hepética no resuelta.

— Falla hepética severa o rdpidamente progresiva.
® Relativas

— Hepatoma

— Obstruccién de venas hepdticas

— Trombosis de vena porta.

— Coagulopatfa severa (INR > 2)

— Trombocitopenia (< 50 000/cm?)

— Presién venosa central elevada

— Hipertensién pulmonar moderada.

PROCEDIMIENTO

1. Sedacién y analgesia: monitorizada por médico anes-
tesidlogo. Idealmente el paciente debe permanecer
consciente para sostener la respiracién durante las
tomas radiogréficas.

2. Previa valoracién ecogréfica, en la que se evalda la
vena yugular interna derecha, se coloca campos esté-
riles y se procede a la limpieza quirdrgica de la regién
cervico-toracica derecha.

3. Mediante gufa ecogréfica se punciona con mucha
precisién a la vena yugular interna derecha; se pasa
una gufa hidrofilica, que va hacia el tronco braquice-
félico, vena cava superior y auricula derecha, y se deja
el extremo en la mitad de la vena cava inferior.

4. Se dilata el trayecto de puncién, para poder pasar un
sistema de catéter funda grueso de un set de TIPS,
que permitird con sus componentes, cateterizar la
vena suprahepética derecha (de preferencia).

5. En este momento se procede a tomar las presiones
venosa sistémica y la presién enclavada (con catéter
que tapa la porcién distal de una vena suprahepdtica),
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Figura 3. a) La circulacion portal se encuentra obstruida a nivel del sinusoide hepético, debido a Cirrosis. b) Se canaliza con puncién
intrahepética a traves de la vena suprahepatica derecha a la rama derecha de la vena porta, con una guia metalica, sobre la cual se pasa
un catéter balén para dilatar el trayecto. c) Se infla el catéter balén y d) Se coloca un stent, comprobéndose mediante la inyeccién del
contraste, el pasaje de la sangre portal a la vena suprahepatica y a la VCI

la que nos brinda indirectamente un valor bastante
aproximado de la presién portal.

Estando en esta misma posicién, se inyecta 40 mL de
COg, el cual permitir4 dibujar las principales ramas
portales, la que quedard grabada en los monitores,
sirviéndonos de mapa para alcanzar dentro del higa-
do, al sistema portal (Figura 4).

Luego se procede con un catéter y aguja montada,
que son parte del set de TIPS, a la puncién guiada del
sistema portal. Primero, se pasa una gufa hidrofilica y,
luego, se cambia por una gufa extra dura, que permi-
tir4 dilatar el trayecto intrahepético que comunica la
vena suprahepética con la rama derecha portal.

Se realiza de inmediato una portograffa transyugular y
se mide las presiones directas del sistema porta.

9.

Se sigue con la colocacién de la endoprétesis
expandible, que permitird mayor patenticidad de
este puente intrahepatico en el tiempo.

10. Se realiza una portograffa transyugular, en la que

I1.

se observa la dilatacién de las venas coronarias es-
tomdquicas (géstrica izquierda), las que, si es ne-
cesario —es decir, si persisten a pesar de la TIPS,
serdn embolizadas con émbolos trombogénicos o)

cotls.

Finalmente, se toma la presién portal y se realiza
un dltimo control con contraste, para observar la

permeabilidad del vhunt.

12. Para que el procedimiento se considere como efec-

tivo se debe asegurar que la GVPH disminuya en
12 mmHg.

65



&

t& !’3REVISTA PERUANA DE RADIOLOGIA

T938°

Figura 4. Visualizacién del la vena porta. Con el catéter enclavado en la vena suprahepética derecha, a) se inyecta contraste no iénico
y se visualiza una tincién parenquimal y reflujo del contraste hacia la misma vena. b) Al inyectar COz, gracias a la difusién de este
gas, se observa una buena graficacion de la vena porta y sus ramas, lo que indica el trayecto que debemos seguir para realizar la TIPS.

EVALUACION DE LA TIPS INDICACIONES POSTPROCEDIMIENTO

® Primero. Se debe confirmar que existe una per- Luego de la colocacién de la TIPS, se presenta una
meabilidad inmediata del contraste por el puente in-  redireccién de la circulacién portal, haciendo que esta

trahepético hacia la VCl y la aurfcula derecha, fluya desde las venas terminales portales, hacia las ra-
® Segundo. Las vérices esofdgicas no deben opacificar- mas principales de la vena porta y desde ahf hacia el
se (Figura 5). oshunt que termina drenando la sangre del higado hacia

® Tercero. Para que una TIPS pueda controlar eficien- la vena cava. Luego de este cambio hemodindmico, el

temente un sangrado, el gradiente portosistémico sinusoide se vuelve muy dependiente de la circulacién

debe disminuir a menos de 12 mmHg. proveniente de la arteria hepética para mantener su

Figura 5. Una vez que se ha accedido desde la circulacion sistémica al sistema venoso portal, y al haber dilatado el trayecto
intrahepatico o nuevo puente del TIPS, a) se realiza el primer control que establece claramente la anatomia y las vérices eséfago
gastricas, que producen la hemorragia. b) este control muestra el cateterismo directo coaxial de las varices. c) El control final del
TIPS, que muestra la oclusion de las varices y el buen funcionamiento del puente, que debe complementarse con la disminucion de
la gradiente portosistémica a menos de 12 mm Hg.
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perfusién, antes mantenida mayoritariamente por la
sangre portal, pudiendo disminuir el flujo sanguineo
hepdtico, y nutrientes hacia el higado. Ademés la poca
o escasa interaccién de la sangre portal con el sinusoi-
de es un factor que podrfa desencadenar un aumento
de la encefalopatia porto sistémica, en un 20% a 30%
después de la TIPS". Esto puede ser controlado con
restriccién de protefnas y lactulosa y adn asf puede
ser refractaria al tratamiento en un 3 a 10%, pudiendo
convertirse en crénica y debilitante. En estas condi-
ciones se debe considerar la posibilidad de reducir el
didmetro del puente portosistémico, mediante la colo-
cacién de un nuevo lent coaxial''%.

Si bien la colocacién del puente disminuye la pre-
sién portal, se evidencia un cambio en la circulacién
sistémica que se debe considerar. El flujo sanguineo
a través del shunt aumenta el retorno venoso hacia
el corazén, mejorando el llenado cardfaco y el volu-
men de eyeccién en un 30%, asi como un aumento
de presiones en la arteria pulmonar. Esto disminuye
la accién sobre el eje renina-angiotensina-aldosterona
que normaliza la natriuresis, lo cual contribuye a la
resolucién de la ascitis. Ademds existe una vasodilata-
cién debido a la llegada de sustancia vasodilatadores
portales asf como la mayor sintesis de éxido nitrico.
En otras palabras el puente puede aumentar el estado
hiperdindmico al mejorar el gasto cardfaco y aumen-
tar la vasodilatacién.

Al ser la disfuncién de la TIPS la complicacién més
frecuente es necesario controlar la permeabilidad del
stent. Es ideal que se tenga un programa de vigilancia
de la TIPS. Realizar una ecograffa doppler antes de
dar de alta al paciente manteniendo un control peri(’)-
dico similar para objetivar cambios en la permeabili-

Tahla 3. Complicaciones del TIPS

Complicacion Frecuencia (%)
® Disfuncién del puente - TIPS Trombosis 10a15
® (Qclusion/ Estenosis 18a78
® [Encefalopatia 20a 30
® Puncion transcapsular 58
® Sepsis 4
® Hemobilia <b
® Sangrado intraperitoneal laz
o |nfarto hepético 1
® |nsuficiencia hepatica la2
® Hepatica mortalidad <2

dad. Un Doppler anormal es indicador de disfuncién
de la TIPS. Sin embargo, el mejor indicador es la re-
currencia del problema que motivo el procedimiento
(sangrado variceal, ascitis, hidrotérax hepdtico). Si se
presenta una disfuncién, es necesario un control an-
giografico de la TIPS para evaluar la permeabilidad
del stent, que permitirfa una solucién inmediata del
problema durante el mismo procedimiento.

Se ha reportado los cambios histolégicos secuenciales
que suceden después de la TIPS. A los cinco dfas, el
examen macroscépico mostrd que los olents se encon-
traban permeables, conservando su tamafio, forma y
posicién; histolégicamente en el lumen de los stents se
mostraba una superficie irregular, con parénquima he-
patico que protrufa dentro del puente entre los alam-
bres del vtent. A las tres semanas, el utent se encontraba
cubierto por un tejido de granulacién o pseudointima,
més grueso en la porcién central parenquimal del
dtent. El exceso de este tejido de granulacién producia
una oclusién del slent a los tres meses en uno de los
cinco pacientes estudiados, el cual fue permeabilizado
percutdneamente'’.

Un medio importante en el seguimiento es la endos-
copia, la que permite ver directamente la presencia de
vérices esofdgicas, que de existir pueden ser tratadas.
Es recomendable durante los dos primeros afios, rea-
lizar una endoscopia cada seis meses. La presencia de
vérices esofdgicas por visualizacién endoscépica, atin
siendo tratadas, debe ser evaluada complementaria-
mente con un control angiografico de la TIPS, que
en caso de proliferacién de la pseudointimas, puede
tratarse en forma simple con un balén de angioplastia.

Existen pardmetros a tomar en cuenta para pronos-
ticar la mortalidad post-TIPS, se utiliza la escala de
MELD (Model for End Liver Disease), segin el célculo
realizado con pruebas de laboratorio —bilirrubinas,
INR y creatinina sérica. Un paciente con MELD me-
nor de 18 suele considerarse un buen candidato para
la TIPS", mientras que un paciente con Child Cy
Meld mayor de 23 tiene un mal pronéstico y se con-
sidera que no se beneficia de este procedimiento. Se
debe tener en cuenta que en la evaluacién del pacien-
te previo al procedimiento, pueden existir factores
predictores de insuficiencia hepdtica acelerada como
la unién de una cirrosis Child C, tiempo de protombi-
na > 17 s y una etiologfa no alcohdlica de la cirrosis®.
Ademés, una nueva hiperbilirrubinemia severa post-
TIPS puede sugerir una aceleracién de la insuficien-
cia hepética'.

67



o

<4 ES
g %
E}@ A!;’;#REVISTA PERUANA DE RADIOLOGIA

CONCLUSIONES

El puente portosistémico o TIPS es un procedimiento
efectivo para disminuir la presién portal causado por ci-
rrosis hepética y otras patologfas, ayudando a tratar las
complicaciones secundarias a la hipertensién portal. Por
ser una técnica no quirtdrgica, no utiliza anestesia general
y permite obtener un resultado satisfactorio en mas del
90% de los casos, con baja mortalidad asociada al pro-
cedimiento (< 2%). Puede ser utilizado como terapia de
‘salvataje’ en situaciones de sangrado no controlado con
terapia médica (sangrado variceal agudo, profilaxis se-
cundaria de vérices esofdgicas) y en la ascitis refractaria,
debido a los cambios hemodindmicos posteriores.

La disfuncién del vtent debe ser controlada en el segui-
miento, que si bien era comtn controlarse, actualmente
se ha hecho menos frecuente con el uso de olents recu-
biertos con politetrafluoroetileno.

Es muy importante la adecuada eleccién del paciente y

la identificacién de predictores de riesgo, mediante las
clasificaciones de Child y Meld.
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