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SUMMARY
Transyugular intrahepatic portosystemic shunt (TIPS) has
now been used for almost 20 years. Since then, TIPS has re-
placed surgical shunt procedures as the standard therapy for
complications of portal hypertension such as recurrent vari-
ceal bleeding and refractory ascites. During this time much
experience has been gained and both, indications and techni-
cal aspects, have changed. This article provides updated in-
formation on indications and contraindications, complications
and long-term outcome. Additionally it gives an overview of
how to overcome the technical difficulties of the TIPS pro-
cedure. TIPS dysfunction remains as one of the mayor pro-
blem which makes reintervention necessary. The article dis-
cusses the need for a strict follow up and considers the use of
self expandable polytetrafluoroethylene (e-PTFE) covered
stents as an alternative, which can markedly improve TIPS
patency.
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RESUMEN
La derivación portosistémica transyugular intrahepática
(TIPS) se ha utilizado durante casi 20 años. Desde entonces,
el TIPS ha sustituido la derivación quirúrgica como el trata-
miento estándar para las complicaciones de la hipertensión
portal como el sangrado varicoso recurrente y la ascitis re-
fractaria. Durante este tiempo se ha adquirido mucha expe-
riencia por lo que indicaciones y aspectos técnicos han cam-
biado. Este artículo aporta información actualizada sobre in-
dicaciones y contraindicaciones, complicaciones y el resulta-
do a largo plazo. Además ofrece alternativas técnicas para su-
perar las dificultades del procedimiento. Un problema im-
portante sigue siendo la disfunción del TIPS lo que lleva a la
reintervención. El artículo discute la necesidad de un estricto
seguimiento y considera la utilización del stent cubierto de
politetrafluoretileno (e-PTFE) para mejorar la permeabilidad.
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HISTORIA

La derivación portosistémica transyugular intrahepática
(TIPS= transjugular intrahepatic portosystemic shunt), es una
comunicación de baja resistencia, creada artificialmente en-
tre la vena porta y  la circulación sistémica, con el fin de re-
ducir la presión venosa portal. Mediante técnicas endovascu-
lares se establece un tracto intrahepático entre la vena porta
y una de las venas suprahepáticas, (generalmente la vena su-
prahepática derecha), el cual se mantiene abierto gracias al
soporte de un stent.

En 1969 Rösch y cols. reportaron por primera vez la posi-
bilidad de crear una derivación portosistémica en animales por
vía endovascular, usando un acceso yugular (1). Con el des-
arrollo de los primeros balones de dilatación endovascular en
los años 70, se realizaron importantes avances técnicos en la
creación de derivaciones portosistémicas en perros con hiper-
tensión portal. Sin embargo, los resultados eran pobres por la
reoclusión temprana del tracto establecido (2). El primer pro-
cedimiento realizado en seres humanos, lo describieron Cola-
pinto y cols., quienes utilizando un balón de angioplastia lo-
graron bajar el gradiente de presión portosistémico de forma
transitoria, por lo que esta técnica nunca se estableció en la
práctica clínica habitual (3). Luego de la aparición del stent,
Richter y cols. reportaron el primer caso de estabilización del
tracto intrahepático, con la utilización de un stent tipo Palmaz,
lográndose mantener el tracto permeable por más tiempo (4).
En los años siguientes un gran número de estudios llegarían a
confirmar la eficacia y factibilidad de esta técnica, por lo que
el TIPS se ha establecido como una opción terapéutica válida.
Una técnica como el TIPS que reúne la funcionalidad de un
shunt portocaval latero-lateral quirúrgico con la ventaja de evi-
tar una mayor cirugía sin el requerimiento de anestesia general
fue fácilmente aceptada en la práctica clínica (5).

INDICACIONES

El TIPS es un procedimiento relativamente joven. Tam-
bién han aparecido nuevas técnicas y tecnologías alternativas
por lo que las indicaciones han cambiado en los últimos años.
Actualmente se conocen indicaciones aceptadas y confirma-
das científicamente mediante trials randomizados (6, 7). El
TIPS también se ha usado con éxito en otras enfermedades re-
portadas en series no controladas (8). Realmente no existen
contraindicaciones absolutas, sino contraindicaciones relati-
vas (9). Lo que anteriormente se consideraba contraindicación
absoluta debe ser evaluada individualmente siempre eva-
luando riesgo y beneficio para el paciente.

A. Aceptadas
1. Hemorragia recurrente e incontrolable 
El sangrado por varices esofágicas es la complicación más

letal de la hipertensión portal. Muchos de los pacientes con
cirrosis desarrollarán varices en algún momento de su vida.
Una vez desarrolladas las varices, el riesgo de presentar una
hemorragia es de 25-35% en el primer año y hasta 41% a los
3 años (10, 11). La mortalidad del primer sangrado se estima
entre 30-60% (12, 13). Si los pacientes sobreviven un primer
sangrado, el riesgo subsiguiente de presentar un resangrado

es de 33% en las primeras 6 semanas y de 60-80% durante el
resto de su vida a pesar del tratamiento médico (12-14). 

El TIPS está aceptado como indicación absoluta en caso
de hemorragia por varices: 1) en la hemorragia incontrolable
con la endoscopia y 2) en la hemorragia recurrente en caso de
fracaso del tratamiento endoscópico y médico.

La terapia inicial para controlar un sangrado de varices
esofágicas debe ser el tratamiento endoscópico en combina-
ción con el tratamiento médico. La endoscopia también re-
vela otras causas del sangrado como erosiones de la mucosa
o úlceras por la gastritis hipertensiva, la gastropatía alcohóli-
ca u otras patologías intestinales asociadas. El éxito inicial pa-
ra controlar un sangrado mediante escleroterapia está repor-
tado entre 75-90%. Sin embargo se observa un resangrado en
un 50-70% debido a que la endoscopia obtiene buen control
de sangrado pero no está dirigida a la causa del sangrado, la
hipertensión portal (7). En los últimos años estos resultados
han mejorado con la ligadura por vía endoscópica (15).

El TIPS puede reducir el riesgo de hemorragia recurrente
por varices de forma más eficaz debido a la reducción de la hi-
pertensión portal (16,17), ya que el riesgo de una hemorragia
depende directamente del gradiente portosistémico. Pacientes
que presentan un gradiente portosistémico menor de 12 mmHg
tienen un mínimo riesgo de hemorragia mientras el riesgo de
sangrado en pacientes con un gradiente mayor de 16 mmHg
es alto (18-20). Creando una derivación portosistémica se con-
sigue la disminución del gradiente portosistémico. En el TIPS
la finalidad del procedimiento debe ser lograr un gradiente in-
ferior a 12 mmHg para controlar la hemorragia. También la re-
ducción relativa de la presión venosa mayor de 20% de su va-
lor inicial disminuye significativamente el riesgo de sagrado
(21). Como el gradiente portosistémico es el predictor más im-
portante de un sangrado, su control mediante la creación de un
TIPS puede prevenir o controlar la hemorragia. 

A pesar de que el TIPS está dirigido a la hipertensión por-
tal y puede controlar una sangrado, no es la terapia de prime-
ra elección. A pesar de que el TIPS es más eficaz en la pre-
vención de un resangrado, el procedimiento está relacionado
con una mayor incidencia de encefalopatía y tampoco puede
demostrar una superioridad en la supervivencia al largo pla-
zo en comparación con el tratamiento endoscópico (6, 9).

2. Ascitis
La complicación más común de la hipertensión portal es

la ascitis, que se presenta en la mitad de los pacientes y su des-
arrollo indica una progresión de la cirrosis (22,23). La asci-
tis recurrente está definida como ascitis que no responde a
drogas o que únicamente responde a una dosis que compro-
mete el estado general del paciente. 

La patogénesis de la ascitis no se conoce en su totalidad.
Sin embargo la presión hidrostática sinusoidal por hiperten-
sión portal y la reducción de la presión oncótica por hipoal-
buminemia favorecen su desarrollo. La ascitis está asociada
a complicaciones como hiponatremia por dilución, desregu-
lación neurohormonal que puede llevar a un síndrome he-
patorrenal y a la peritonitis bacteriana espontánea (SBP). La
terapia convencional de la ascitis incluye restricción de so-
dio, antibioterapia, el uso de diuréticos y la paracentesis, jun-
to con el uso de albúmina intravenosa o la descompresión
controlada (24).
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Existe un grupo de pacientes en los cuales la ascitis suele
ser refractaria. Estos pacientes corren mayor peligro de pre-
sentar otras complicaciones. El uso de TIPS puede controlar
la ascitis refractaria en un 80-90% al disminuir la presión hi-
drostática en la vena porta (25-29). Candidatos para la colo-
cación de un TIPS son pacientes con ascitis refractaria que
presentan una reserva hepática adecuada, una buena función
renal y que no responden a la paracentesis (30). El TIPS ha
demostrado lograr reducir la reacumulación de ascitis más
efectivo que la paracentesis. El tratamiento es eficaz, logran-
do la desaparición total de la ascitis en un 40% y la resolución
parcial en un 33% (31). Sin embargo la gran mayoría de los
pacientes con ascitis leve o moderada responde bien al trata-
miento médico y en estos pacientes el TIPS no está indicado.

3. Hidrotórax hepático
El hidrotórax hepático está definido como derrame pleu-

ral de origen hepático (sin existencia de enfermedad cardio-
pulmonar) de >500 ml y está reportado con una incidencia de
5% en pacientes con cirrosis hepática y en 10% en pacientes
con una cirrosis descompensada (32, 33). Se entiende el hi-
drotórax hepático como migración de ascitis de la cavidad ab-
dominal hacia el espacio pleural a través de comunicaciones
diafragmáticas (34). El hidrotórax hepático también se ha re-
portado en la ausencia de ascitis o la ascitis no demostrable
(35, 36). Otro factor que facilita el hidrotórax hepático es el
gradiente de presión entre abdomen y pleura. La presión in-
traabdominal es mayor que la presión pleural por lo que fa-
vorece el hidrotórax (37). Pequeñas cantidades líquidas in-
trapleurales se manifiestan con taquipnea e hipoxia debido al
espacio limitado en el tórax lo que subraya la necesidad de un
tratamiento. El tratamiento médico consiste básicamente en
el tratamiento de ascitis ya que el origen de las dos es el mis-
mo. Además de la pleurodesis, la toracocentesis puede ser un
tratamiento eficaz en caso de disnea. El TIPS es una indica-
ción para tratar un hidrotórax hepático ya que logra disminuir
la presión hidrostática en la vena porta y así disminuir la as-
citis, la causa del hidrotórax hepático (38,39). 

B. Misceláneas 
1. Gastropatía hipertensiva
La gastropatía hipertensiva se caracteriza por ectasia ve-

nosa con edema de la mucosa y submucosa gastrointestinal.
Puede aparecer en todo el intestino incluso el colon, sin em-
bargo es más frecuente en el estómago. Puede ser respon-
sable de un sangrado recurrente por lesiones de la mucosa
con la necesidad de requerir transfusiones. El tratamiento
inicial consiste en el uso de betabloqueantes. Sin embargo
en caso de intolerancia o ausencia de respuesta al trata-
miento médico el TIPS está indicado puesto que es un tra-
tamiento eficaz disminuyendo la presión portal venosa (40).
En pacientes con gastropatía hipertensiva el TIPS logra re-
ducir la necesidad de transfusiones en casi todos los casos
en una gastropatía hipertensiva moderada y en un 75% en su
forma severa (41). Reduciendo la presión portal venosa tam-
bién puede mejorar el edema de mucosas que puede llevar a
malnutrición y malabsorción. La oclusión retrógrada trans-
venosa con balón de oclusión (BRTO= balloon occluded re-
trograde transvenous obliteration) a través de colaterales
gastrorrenales puede ser una alternativa en el tratamiento de

varices gástricas o puede ser combinada con la colocación
de un TIPS (42).

2. Síndrome hepatorrenal
Una de las complicaciones temidas de una cirrosis hepá-

tica es el síndrome hepatorrenal. La patogénesis del síndrome
hepatorrenal es compleja. Sin embargo la hipertensión portal
venosa es de mayor importancia ya que en combinación con
una descompensación hepática se produce una dilatación es-
plácnica y sistémica. Esto lleva a un empeoramiento de la cir-
culación arterial, produciéndose una vasoconstricción renal
que termina en un deterioro de la función renal. Dependien-
do de la velocidad del deterioro, se distingue una forma rápi-
da, tipo I, y una forma lenta, tipo II. El pronóstico del síndro-
me hepatorrenal tipo II es pobre, sin embargo con una tasa
de supervivencia mejor que en el síndrome hepatorrenal tipo
I, reportándose una mortalidad de 80% a las dos semanas (43-
45). El TIPS se ha usado en algunas series en el tratamiento
del síndrome hepatorrenal (46,47). En estas series, el TIPS ha
demostrado una mejoría en la filtración glomerular y de ni-
veles de creatinina. Sin embargo no existe una evidencia cien-
tífica suficiente para recomendar su uso en el síndrome he-
patorrenal. Sobre todo en el tipo I, que está relacionado con
un mal pronóstico, la indicación del TIPS debe ser evaluada
con precaución. 

3. Enfermedad vascular
El TIPS también se ha usado en el VOD (veno-occlusive

disease), el síndrome Budd-Chiari y en la trombosis de la ve-
na porta (PVT). 

El VOD se caracteriza por la lesión hepatotóxica y su
consecutiva oclusión no-trombótica de venas centrales de los
lóbulos hepáticos. La causa más frecuente es el trasplante de
la médula ósea; sin embargo existen otras causas como la
quimioterapia, la radiación hepática o la absorción de agen-
tes tóxicos, ya que estas condiciones causan un daño epite-
lial (48,49).

La causa más común del síndrome Budd-Chiari y de la
PVT incluyen alteraciones de la coagulación y enfermedades
mieloproliferativas y su manifestación clínica suele ser aguda
con una rápida progresión de la enfermedad (50). La compre-
sión extrínseca e intrínseca de las venas hepáticas o de la vena
porta causan cambios del flujo venoso por lo que su progreso
es más lento. Otras causas frecuentes de la PVT incluyen el car-
cinoma hepatocelulares, procesos inflamatorios abdominales y
el cateterismo umbilical en la PVT infantil (51,52).

El VOD, el síndrome Budd-Chiari y la PVT tienen en co-
mún una obstrucción del flujo venoso lo que condiciona una
hipertensión portal venosa por lo que se llegó a colocar el TIPS
en dichas enfermedades para descomprimir el segmento des-
congestionado (53-57). A pesar de que no hay estudios multi-
céntricos, los resultados del TIPS en el síndrome Budd-Chiari
son prometedores por lo que se considera el TIPS una alterna-
tiva terapéutica (58,59).  La creación de un TIPS en la PVT,
aún en asociación con una cirrosis hepática, ha demostrado
buenos resultados en la descompresión del sistema venoso y en
la mejoría del flujo portal venoso (55,60). No existen muchos
estudios respeto al TIPS en la VOD, sin embargo el TIPS pue-
de controlar la hipertensión portal. No obstante no parece te-
ner efecto respeto a la supervivencia por lo que se debe consi-
derar el TIPS como puente al transplante (61,62).



DERIVACIÓN PORTO-SISTÉMICA TRANSYUGULAR INTRAHEPÁTICA (TIPS): 20 AÑOS JULIO-DICIEMBRE 2007 INTERVENCIONISMO

136

Técnicamente la colocación del TIPS suele ser más di-
fícil por la obstrucción de los accesos. En caso del síndro-
me Budd-Chiari el acceso se realiza por un muñón del la ve-
na cava superior. En caso de la PVT no se visualiza la vena
porta debido a la trombosis, en caso de PVT crónica, la
transformación cavernosa puede dificultar o incluso impo-
sibilitar el tratamiento.

4. Síndrome hepatopulmonar
El síndrome hepatopulmonar está caracterizado por hi-

poxemia y dilatación vascular intrapulmonar en la presencia
de una hepatopatía crónica avanzada (63-66). Se observa una
hipertensión pulmonar con shunts derecho-izquierdo con el
desarrollo subsecuente de una disnea. El síndrome se obser-
va en un 15-20% de los pacientes con enfermedad hepática
crónica (67). Después de la colocación de un TIPS se ha de-
mostrado una mejora en la oxigenación en aquellos pacien-
tes y en otros incluso una disminución de los shunts (68). No
obstante, existe poca evidencia estadística sobre la implica-
ción del TIPS en el síndrome hepatopulmonar por lo que su
indicación debe ser evaluada individualmente.

5. Puente al trasplante
Una de las indicaciones para la colocación del TIPS es el

paciente pendiente de un transplante hepático ya que tiene una
hepatopatía avanzada con el elevado riesgo de una hemorra-
gia o de una ascitis refractaria con sus complicaciones (69).
Si generalmente el TIPS no añade dificultades técnicas du-
rante la cirugía, el prolapso exagerado del stent tanto en la ve-
na porta como en la vena cava inferior puede requerir en oca-
siones una reconstrucción venosa. Aunque el TIPS logra un
control eficaz de la hemorragia por varices, algunos autores
reportan que el TIPS no mejora la función del posterior tras-
plante ni aumenta la supervivencia del paciente (71).

CONTRAINDICACIONES

No existen contraindicaciones absolutas. Las contraindi-
caciones son relativas y cada caso tiene que ser evaluado se-
gún su relación riesgo/beneficio. 

1. Profilaxis de la hemorragia 
El TIPS no está indicado como tratamiento profiláctico en

la hemorragia por varices debido a que el procedimiento no
puede mostrar un beneficio en la supervivencia pero una ma-
yor morbimortalidad (72). El flujo sanguíneo sinusoidal dis-
minuido a consecuencia del TIPS lleva a la encefalopatía y a
la insuficiencia hepática (73). Por el mismo motivo el TIPS
no está indicado como tratamiento inicial en el primer episo-
dio de un sangrado. 

2. Enfermedad poliquística/ Síndrome de Caroli/ Hidatidosis
En pacientes con síndrome de Caroli, en la enfermedad

hepática poliquística o en la hidatidosis el procedimiento pue-
de complicarse durante la creación del tracto debido a que la
ausencia de parénquima en las zonas quísticas no ofrece re-
sistencia al sangrado. Además, pacientes con una hepatopatía
avanzada presentan alteraciones de la coagulación lo que in-
crementa su riesgo de complicaciones hemorrágicas por lo
que se debe evitar el TIPS en estos pacientes (74). Sin em-
bargo existen publicaciones que reportan bajas complicacio-
nes por lo que la indicación del TIPS en el síndrome de Ca-
roli debe ser evaluada individualmente (75, 76). Asimismo

el uso del stent cubierto puede cambiar la indicación en estas
enfermedades en el futuro.

3. Hiperesplenismo/ trombocitopenia
En algunas series el TIPS se colocó con el fin de corregir

el hipersplenismo con el fin de mejorar la trombocitopenia
(77,78). Sin embargo se ha visto que la descompresión de la
vena porta no logra aumentar el nivel de las plaquetas. Estos
hallazgos confirman los resultados obtenidos en la cirugía
descompresiva (79,80).

4. Insuficiencia cardíaca/ hipertensión pulmonar
La insuficiencia cardíaca derecha severa y la hipertensión

pulmonar se consideran contraindicaciones del TIPS. Poste-
riormente a la creación de un TIPS el paciente experimenta
un aumento inmediato del retorno venoso lo que resulta en un
aumento de la precarga cardíaca. Debido al gran volumen san-
guíneo derivado, se observa un incremento de la presión de
las cavidades derechas, de la presión pulmonar y de la resis-
tencia vascular pulmonar (81). Edema pulmonar y fallo car-
díaco pueden resultar en pacientes con falta de capacidad de
compensación cardíaca. Por la misma razón se debe ser cau-
teloso con la indicación de un TIPS en pacientes con insufi-
ciencia tricúspide ya que la mayor precarga puede resultar en
un fallo cardíaco.

5. Tumores hepáticos
Tumores hepáticos, sobre todo ubicados en el supuesto

tracto del TIPS, son considerados una contraindicación rela-
tiva. Estos pueden dificultar la técnica, aumentar el riesgo de
complicaciones hemorrágicas, el tumor puede diseminar de-
bido a múltiples punciones y la tasa de oclusiones tempranas
es más alta ya que el tumor puede invadir el tracto o ocasio-
nar una compresión extrínseca (82). En estos casos se debe
considerar el uso de un stent cubierto ya que este  puede ser
superior que un stent simple tanto en el control de una posi-
ble hemorragia como en evitar el crecimiento  del tumor a tra-
vés de las mallas (83).

6. Encefalopatía hepática severa
La encefalopatía hepática es una complicación neuropsi-

cológica de la cirrosis, se presenta inicialmente con altera-
ciones de sueños y puede progresar a coma. Factores que fa-
vorecen la encefalopatía hepática son una ingestión de prote-
ínas, el sangrado intestinal y el uso de sedantes. La liberación
de amoníaco dependiendo del metabolismo de proteínas es
una de las causas del empeoramiento de la encefalopatía ya
que el amoníaco causa daño directo a las neuronas y favore-
ce el crecimiento de astrocitos (84,85).

La colocación de un TIPS es una contraindicación relati-
va de la encefalopatía hepática severa que no es controlable
con tratamiento médico ya que la derivación del flujo san-
guíneo empeora la encefalopatía.

TÉCNICA

1. Preparación del paciente
Los pacientes en los cuales se ha tomado la decisión de

colocar un TIPS deben ser sometidos a un buen estudio clí-
nico y radiológico dado a que presentan un colectivo de alto
riesgo con alteraciones de la función hepática y enfermeda-
des asociadas de los cuales depende su pronóstico. Desde los
inicios del TIPS, se han creado varias clasificaciones para po-
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der predecir la supervivencia después de la colocación de un
TIPS, entre otras la de Child-Pugh (CPS) y el MELD score
(MELD= model of end stage liver disease) (86, 87). El MELD
modificado incluye la bilirrubina, international normalized ra-
tio de tiempo de trombina (INR) y la creatinina para el pro-
nóstico de la supervivencia posterior al TIPS y es superior al
Child-Pugh (88, 89).

El conocimiento de la anatomía de la vena suprahepática
en relación con la vena porta es importante y requiere un me-
ticuloso estudio radiológico ya que la futura localización del
tracto intrahepático influye en el buen funcionamiento del
TIPS. Asimismo es necesario el conocimiento de la ubicación
de la bifurcación de la vena porta para estimar el riesgo de
sangrado ya que la bifurcación puede estar extrahepática en
48,5% (90).

El procedimiento se lleva a cabo en la sala de hemodiná-
mica. Debido a que el procedimiento es doloroso, especial-
mente la dilatación del tracto, el uso de una adecuada anal-
gesia es obligatorio. La intervención se realiza en condicio-
nes de asepsia con una antibioterapia profiláctica ya que la
sepsis es una complicación temida.

2. Acceso
El acceso más frecuentemente utilizado es la vena yugu-

lar interna derecha ya que permite un acceso recto hacia las
venas hepáticas lo que facilita las maniobras de cateterización
y de la introducción de los dispositivos. La punción de la ve-
na yugular se puede realizar bajo control ecográfico en pun-
ciones difíciles o en pacientes con coagulopatías para dismi-
nuir el riesgo de hemorragia. En caso de que el acceso no sea
disponible, el TIPS también puede colocarse a través de un
acceso yugular izquierdo. No obstante, el ángulo añade una
dificultad técnica en la colocación del TIPS. 

3. Elección de la vena 
El siguiente paso es la identificación, elección y catete-

rización de una vena suprahepática, preferiblemente la vena
suprahepática derecha ya que la relación anatómica con la ve-
na porta es la más favorable. Desde la vena suprahepática de-
recha la orientación hacia la rama derecha de la vena porta
suele ser anteromedial. En caso de duda, guías en la vena su-
prahepática media e izquierda así como proyecciones obli-
cuas y laterales pueden ayudar diferenciar las venas supra-
hepáticas. Si la punción o cateterización de la vena suprahe-
pática derecha no es realizable, la vena suprahepática media
puede ser una alternativa. La punción a través de la vena su-
prahepática izquierda se debe evitar ya que su orientación
respecto a la vena porta es poco favorable. En caso de un sín-
drome Budd-Chiari, el shunt portosistémico se realiza par-
tiendo de la vena cava superior a nivel del muñón de las ve-
nas suprahepáticas. 

La toma  previa de presiones tanto enclavada como libre
es obligatoria para obtener el gradiente portosistémico. El ca-
téter usado en la toma de la presión enclavada no debe tener
agujeros laterales, también vale el uso de un balón oclusivo,
mientras el catéter usado para la toma de presión libre debe
ser un catéter multiperforado. La presión obtenida en la en-
clavada equivale a la presión portal presinusoidal. Se consi-
dera normal un gradiente portosistémico de 1-4 mmHg; en pa-
cientes con cirrosis el gradiente aumenta a niveles de más de
10 mmHg y esta correlacionado con la gravedad de la cirro-

sis. Existe un aumento de riesgo considerable de hemorragia
en pacientes que presentan gradientes mayores de 12 mmHg. 

Una vez realizada la toma de presiones se puede inyectar
contraste en posición de catéter enclavado con el fin de lograr
la visualización de la vena porta y su posición anatómica. El
entendimiento de la ubicación anatómica de la vena porta res-
pecto a la vena suprahepática es fundamental ya que el éxito
técnico y el riesgo de complicaciones, sobre todo hemorrági-
cas, dependen de la correcta punción de la vena porta o de una
de sus ramas. Si no se logra la visualización de la vena porta
mediante la inyección de contraste iodado con el catéter en-
clavado, la inyección de CO2 puede ser útil debido a la exce-
lente difusión de CO2 por el parénquima hepático (91). Una
vez cateterizada la vena suprahepática, se realiza la punción
directa a través del introductor. Existen varios sistemas de
punción en el mercado que pueden variar en tamaño, angula-
ción y flexibilidad. 

4. Punción 
Bajo fluoroscopia se realiza la punción del parénquima he-

pático girando la aguja en dirección anteromedial y avanzán-
dola unos 4-5 cm hacia el parénquima en dirección a la vena
porta, previamente localizada. Si el tracto se crea desde la ve-
na hepática media, una orientación posterior de la cánula es ne-
cesario. La localización de la vena porta respeto a la vena su-
prahepática puede variar en pacientes con una cirrosis hepáti-
ca avanzada donde la vena porta se encuentra más ventral y
craneal por lo que se necesita un ángulo más cerrado para cre-
ar el tracto. De la misma forma las ramas portales pueden es-
tar localizadas posteriormente a la vena suprahepática derecha
lo que subraya la necesidad de un buen conocimiento anató-
mico previo al procedimiento. Si la punción de la vena porta
resulta difícil, una posición más cercana a la vena cava puede
ser útil, sobre todo en paciente con un ángulo cerrado. Asimis-
mo, la punción puede ser guiada por ecografía para facilitar el
acceso (92). Otras técnicas se han publicado como la coloca-
ción percutánea de coils en la rama derecha de la vena porta, la
caterización selectiva de la arteria hepática y la cateterización
percutánea de la vena porta. Algunos autores proponen también
la utilización de imanes para la creación de una anastomosis in-
tervascular entre la vena cava y la vena porta (94).

Una vez realizada la punción, se retira cautelosamente la
aguja, aspirando con una jeringa con contraste a través del ca-
téter previo a la retirada de la aguja si es un sistema aguja-
catéter. Cuando se aspira sangre se inyecta contraste para la
determinación de la estructura vascular. Si se confirma la pun-
ción de una rama portal se avanza una guía hasta la vena por-
ta a través de la aguja colocándola finalmente en la vena es-
plénica o la vena mesentérica superior. Durante esta manio-
bra, la colaboración del ayudante es fundamental ya que tie-
ne que mantener la posición de la cánula en dirección de la
flecha para evitar la pérdida accidental de la conexión creada.
Se avanza un catéter 5 F hasta la vena porta después de ha-
ber retirado la aguja de punción y se obtiene una venografía
portal para determinar la anatomía, la dirección del flujo por-
tal, la evidencia de varices y la presión portal previa a la co-
locación del TIPS. 

5. Creación del tracto
Una vez confirmada la correcta posición se sustituye la guía

por una guía rígida y se avanza un balón para dilatar el tracto.
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Debido a que la punción y sobre todo la dilatación son doloro-
sas, una adecuada analgesia es necesaria. Algunos autores re-
comiendan la inyección de anestesia local a través de un caté-
ter multiperforado a nivel del tracto (94). Inicialmente es reco-
mendable dilatar con un balón de menor diámetro en caso de
que se haya puncionado la vena porta extrahepática para evi-
tar un sangrado incontrolable. Posteriormente se dilata con un
balón con un diámetro de 8 mm. Sobre el tracto se avanza un
stent que se coloca dejando su extremo distal en la vena porta
y su extremo proximal en la vena suprahepática. Si no se logra
cubrir el tracto con un solo stent, un segundo stent puede ser ne-
cesario. Existe una gran variedad de stents hoy en día, de los
cuales se están usando stents autoexpandibles y balón-expan-
dibles con capacidad de aumentar el diámetro. En los últimos
años se ha introducido en el mercado el stent cubierto (Figs. 1
y 2). Una vez creado el tracto y colocados los stents se expan-
den éstos a un diámetro de 8 mm y se repite la medición del gra-
diente portosistémico. Si el gradiente sigue elevado se dilata
el stent hasta un diámetro de 10 mm o en algunos casos hasta
12 mm, razón por lo que se elige inicialmente un stent de ma-
yor diámetro si el stent elegido es el autoexpandible. En la ma-
yoría de los pacientes se logra reducir el gradiente portosisté-
mico a niveles deseados. Sin embargo existe un 10% de pa-
cientes en los que no se logra bajar el gradiente (95). En estos
casos existen la posibilidades como la sobredilatación del stent
a un mayor diámetro o la creación de un segundo TIPS desde
la vena suprahepática media o izquierda. El procedimiento fi-
naliza con la documentación de las presiones (gradiente porto-
sistémico) y una portografía. Dependiendo de la indicación del
TIPS se recomienda un gradiente portosistémico de <_12 mmHg
para prevenir una hemorragia y disminuir el gradiente a <_8
mmHg para el tratamiento de una ascitis recurrente (96).

6. Embolización 
En caso de varices esofágicas la embolización selectiva de

éstas con alcohol o con coils puede resultar útil en determina-
das situaciones debido a que es una técnica sencilla, una vez
establecido el tracto parenquimatoso. En la hemorragia por va-
rices puede ser una opción para obtener una hemostasis. Siem-
pre es preferible la embolización con alcohol ya que el alco-
hol permite una embolización muy distal lo que permite un me-
jor control de una posible hemorragia por varices. Al contra-
rio a los coils después de una embolización con alcohol el ac-
ceso no está obstruido por lo que se puede repetir el procedi-
miento si el paciente requiere nuevamente una embolización. 

Antes de la retirada del introductor colocado en la vena
yugular interna se debe evaluar la necesidad de administra-
ción de sueroterapia o de sangre en grandes volúmenes ya que
se puede aprovechar el acceso establecido.

COMPLICACIONES

El TIPS es un procedimiento eficaz con una tasa de com-
plicaciones baja de 5% y con una mortalidad de 0,5-2% (59,
72, 97). Las complicaciones se pueden dividir en complica-
ciones agudas y tardías. 

Las complicaciones agudas se deben a complicaciones re-
lacionadas con la creación del shunt tanto técnicas como clí-
nicas. La mortalidad relacionada con el procedimiento en una
intervención programada está reportada entre 0,5-2% mien-

tras que la mortalidad a los 30 días alcanza cifras entre 7-45%.
La elevada mortalidad a los 30 días se debe entre otras cosas
al colectivo de los pacientes, siendo pacientes más enfermos
con una cirrosis tipo Child B y C. Asimismo influye la indi-
cación del TIPS ya que la mortalidad es más elevada en pa-
cientes con una hemorragia activa en estado de shock que en
pacientes con ascitis refractaria.

A. Complicaciones agudas
a. Técnicas
1. Acceso
Las complicaciones técnicas pueden ocurrir en cualquier

fase del tratamiento. Complicaciones graves del sitio de la

Figura 1. La portografía directa después de la realización de una derivación
portosistémica transyugular (TIPS) con un stent cubierto muestra flujo pre-
dominante a través del TIPS. Se observa la presencia de la vena umbilical
recanalizada (síndrome de Cruveilhier-von-Baumgarten). Las flechas sim-
ples indican la parte cubierta del stent, las flechas dobles la parte no cubierta

Figura 2. Control 2 años post colocación de TIPS del mismo paciente. No
se aprecia restenosis significativa. El paciente mantiene un gradiente por-
tosistémico <12mmHg 
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punción de la vena yugular interna como punción de la caró-
tida, neumo/hematotórax o punción equívoca de la tráquea
son poco frecuentes y normalmente de menor relevancia clí-
nica. Sin embargo pueden agravarse debido a una coagulación
alterada y las condiciones del paciente. 

Arritmias cardíacas pueden aparecer durante la cateteriza-
ción de la vena suprahepática o durante el procedimiento debi-
do a que el cateter-guía y la aguja pasan a través de la aurícula
derecha. Al encontrar una mayor resistencia en la punción, el
material puede apoyarse sobre la pared de la aurícula o prolap-
sar incluso en el ventrículo derecho, produciéndose arritmias. 

2. Punción y tracto
Durante la punción del parénquima hepático la aguja atra-

viesa el tejido hepático por lo que la punción de otras estruc-
turas vasculares y no vasculares es inevitable. Sin embargo,
es importante reconocerlas para evitar una cateterización
equívoca y poder reaccionar ante complicaciones. 

La complicación más temida es la  hemorragia. Esta se
puede producir por una punción realizada a través de la cáp-
sula causando un hematoma subcapsular o incluso un hemo-
peritoneo. Esta complicación ocurre con mayor frecuencia en
pacientes con una cirrosis avanzada siendo el parénquima de
tamaño reducido y así es más probable atravesar la cápsula.
Asimismo la enfermedad hepática avanzada incrementa el
riesgo de complicaciones hemorrágicas debido a que la vena
porta se encuentra más ventral y craneal por lo que se nece-
sita un mayor ángulo para crear el tracto, lo que añade difi-
cultades técnicas. También la coagulación suele ser alterada
más frecuentemente en estos pacientes. 

Una hemorragia también se puede producir por una lesión
de la vena porta, causada por la aguja afilada o por una pun-
ción portal extrahepática siendo el riesgo mayor en pacientes
con una bifurcación portal extrahepática. Mientras la hemo-
rragia por punción transcapsular se autolimita en la mayoría
de los casos, los sangrados por rotura de la vena porta extra-
hepática suelen ser fulminantes debido a su alto flujo y falta
de protección por el parénquima por lo que es recomendable
tener un balón de oclusión y un stent cubierto disponible.

La punción de otras estructuras vasculares generalmente
es de menor importancia. Una de las complicaciones conoci-
das es la creación de una fístula arteriovenosa. El daño arte-
rial iatrogénico durante la colocación de un TIPS es poco fre-
cuente (1.3%) (98). Las fístulas creadas por la intervención
suelen autolimitarse o se mantienen asintomáticas en muchos
casos debido al pequeño volumen del shunt. Sin embargo un
50% de los pacientes con una fístula arterio-portal se detec-
tan por signos de hipertensión portal manifestándose con un
sangrado por varices o por ascitis recurrente (99).

La punción accidental de las vías biliares es otra compli-
cación conocida. Existe la posibilidad de la punción errónea
de la vesícula biliar o de las vías biliares y puede causar una
hemobilia. La fístula bilio-venosa debe ser sospechada con la
manifestación de episodios de anemia recurrente, náusea, fie-
bre y sepsis. Característicamente se observa una bacteriemia
polimicrobiana, encontrándose sobre todo gérmenes gram ne-
gativos (100-102).

3. Stent
La disfunción del TIPS puede ocurrir tanto de forma tem-

prana como de forma tardía. La trombosis temprana del TIPS

es frecuente a pesar de la alteración de la coagulación. Esto
se atribuye no sólo a la trombogenicidad del stent sino a pro-
blemas técnicos como acodamiento (kinking) del stent o la co-
locación de la prótesis en una vena de pequeño calibre. La co-
locación del stent en una rama portal de calibre inadecuado
también puede provocar un sangrado. Otro problema relacio-
nado con el stent es el acortamiento del mismo que hoy en día
es menos frecuente ya que existen nuevos diseños. Ahora se
aprecian complicaciones debidas a la selección inapropiada
del stent como el uso de una medida inadecuada que deja par-
te del parénquima sin cubrir. El recoil del stent es un proble-
ma cuando se usan stents autoexpandibles. Esta dificultad téc-
nica parece sobre todo en hígados cirróticos donde el parén-
quima ofrece una resistencia al stent e impide su correcta
apertura. Su manejo consiste en la colocación adicional de un
stent balón-expandible.

La migración hepatófuga del stent es una complicación
poco común y aparece dentro de días o semanas, antes de que
se pueda formar una neoíntima significativa dentro del stent
(103). Un stent migrado es una complicación seria ya que el
stent dentro de la cavidad cardiaca puede causar rotura car-
díaca con hemopericardio, perforación del septo o daño de la
válvula tricúspide (104,105).

b. Clínicas
1. Encefalopatía
La encefalopatía hepática es la complicación más común

tras colocación de un TIPS. La apariencia de una encefalopatía
o el empeoramiento está reportado en un 25% (106). Hay que
diferenciar entre la encefalopatía hepática como resultado del
TIPS por el volumen de la sangre derivada y por otro lado la en-
cefalopatía hepática como resultado del progreso de la insufi-
ciencia hepática. Pacientes de edad avanzada y la reducción de
un gradiente portosistémico <10 mmHg parecen tener más ries-
go de sufrir una encefalopatía post-TIPS (107). En caso de que
el TIPS sea responsable de la encefalopatía existe la posibilidad
de reducir el lumen del tracto colocando un segundo stent den-
tro del primer stent de forma coaxial u ocluir totalmente el trac-
to (108,109). La mayoría de los pacientes responden bien a un
tratamiento médico con lactulosa y restricción proteínica por lo
que la oclusión del tracto raras veces es necesaria.

2. Fallo cardíaco
La insuficiencia cardíaca congestiva es una complicación

en pacientes cardiópatas. La creación de una derivación por-
tosistémica aumenta de forma inmediata la precarga cardía-
ca causando edemas periféricos, fallo cardíaco agudo y ede-
ma pulmonar con disnea (110).

3. Hemólisis
Existen otras complicaciones menos conocidas como la

hemólisis que aparece en un 10% en los casos (80). Tiene su
origen en la destrucción de los hematíes por trauma directo en
el TIPS, sin embargo suele ser autolimitada y no requiere tra-
tamiento en la mayoría de los casos. 

B. Complicaciones tardías 
El problema del TIPS es su resultado a largo plazo. Aun-

que con el procedimiento se logra disminuir la hipertensión
portal y así controlar el riesgo de sangrado, más de una ter-
cera parte de los pacientes tiene recurrencia de sus síntomas
dentro del primer año debido a la insuficiencia del TIPS. 
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a. Técnicas
1. Hiperplasia y trombosis
La disfunción del TIPS se debe a la trombosis o la hiper-

plasia intimal dentro del stent o de la vena suprahepática. La
trombosis del stent puede aparecer dentro de las primeras ho-
ras debido a obstáculos mecánicos dentro del stent como pa-
rénquima hepático protruyente en el stent, migración del mis-
mo o fístulas biliares. De la misma forma la hiperplasia pue-
de llevar a una oclusión completa con trombosis de la próte-
sis. La estenosis de tracto puede manifestarse dentro del stent
o en la salida del la vena suprahepática poststent. La patogé-
nesis de la hiperplasia intrastent es multifactorial e incluye
efectos de turbulencia, características del stent, exposición del
parénquima traumatizado y fugas biliares (111, 112). La es-
tenosis de la vena suprahepática post-stent aparece dentro de
3-6 meses y está relacionada con la proliferación del múscu-
lo liso de la vena (113).

b. Clínicas
1. Supervivencia
La hepatopatía es un cuadro grave que, independiente-

mente de la realización del TIPS, tiene un pronóstico nefasto.
Es una de las razones por las que el TIPS no demuestra una
ventaja en la supervivencia si se compara con otros trata-
mientos como la derivación quirúrgica o el tratamiento en-
doscópico. En pacientes que reciben un TIPS sólo un 49-56%
sobreviven los dos años (114, 115). Mientras que un gran por-
centaje de la mortalidad se debe al progreso de la enfermedad
hepática, existe un colectivo de pacientes que sufre de la in-
suficiencia del TIPS desarrollando como consecuencia un re-
sangrado o sufren de la reaparición de la ascitis aumentándo-
se la mortalidad en estos pacientes (58).

2. Resangrado
El curso clínico de la disfunción del TIPS depende sobre

todo de la indicación inicial para la creación del tracto. El re-
sangrado es frecuente y aparece en un 13-26% (116-118). En
todos los pacientes con hemorragia recurrente se ha visto una
estenosis u oclusión del stent asociada (119, 120). Y viceversa,
el resangrado en pacientes con un TIPS permeable es excep-
cional por lo cual la hemorragia posterior a la colocación de un
TIPS es evitable si se consigue conservar la permeabilidad del
tracto. A través de un seguimiento estricto que incluye el eco-
doppler, la portografía y la reintervención temprana se logra
obtener un alto éxito clínico con disminución del resangrado
a 10% (121). Dichas pruebas se pueden realizar de forma am-
bulatoria. El fallo secundario del TIPS se debe también a la fal-
ta de vigor por parte del paciente en el seguimiento.

3. Ascitis
La gran mayoría de los pacientes con ascitis recurrente se

beneficia de la colocación de un TIPS (119,122). La ecogra-
fía es un método válido para el seguimiento y la nueva de-
tección de ascitis posterior a la creación de un TIPS. Después
de la colocación de un TIPS muchos pacientes experimentan
aumento del peso corporal. Esto no es debido necesariamen-
te a una disfunción del TIPS sino a un mejor estado nutricio-
nal por la desaparición de la ascitis y una mejor función gas-
trointestinal por reducción de la presión portal. Sin embargo,
el aumento brusco del peso corporal y un incremento de la cir-
cunferencia deben hacer sospechar una disfunción del TIPS. 

RESULTADOS Y SEGUIMIENTO

1. Stent no cubierto
La falta de durabilidad del TIPS es un problema impor-

tante y ocurre en más de una tercera parte de los pacientes
dentro del primer año (121, 123). La estenosis intrastent es
responsable en un 40% de la disfunción, la estenosis de la ve-
na suprahepática en un 33% y la oclusión completa del stent
en un 16%. En 11% se observan la pérdida de funcionalidad,
que se debe a problemas combinados que aparecen dentro del
primer año (124).

La permeabilidad primaria es de un 45-66% a 1 año y de
26-52% a los 2 años (119, 125). Un gran número de pacien-
tes necesita reintervenciones, hasta 76% a los 12 meses y 90%
a los 24 meses (126). En los controles realizados se aprecia
una oclusión del tracto entre 20-40% (127). Sin embargo con
la reintervención se logra mantener una permeabilidad se-
cundaria de 86-99% al año (124,125).

La alta tasa de reoclusión justifica la revisión meticulosa
que se debe realizar cada 3 meses durante el primer año y ca-
da 6 meses durante el segundo. La revisión se puede realizar
de forma ambulatoria a través de un acceso yugular. También
es válido el acceso femoral para realizar el control y la toma
de presiones, sin embargo el ángulo puede dificultar el diag-
nóstico y si el paciente requiere una reintervención, el avan-
ce del material endovascular puede resultar imposible. Es al-
tamente eficaz con un éxito técnico de 98% y con una baja
morbimortalidad. 

Mientras la gran mayoría de los problemas se han detec-
tado en el seguimiento con ecodoppler o en la angiografía,
hay un 25% que se manifiesta a través de la recurrencia de los
síntomas como el sangrado o la ascitis (124). El Doppler en
el seguimiento es una herramienta importante para determi-
nar la permeabilidad de la derivación. Es no-invasivo, barato
y puede detectar alteraciones como ausencia de flujo, dismi-
nución de la velocidad de la vena porta o incluso una inver-
sión del flujo portal en caso de buenas condiciones ecográfi-
cas (128, 129). No obstante el Doppler color está limitado en
la detección de estenosis del tracto con una baja sensibilidad
y especificidad en determinadas condiciones (130). La esca-
sa ventana en pacientes con un hígado cirrótico, una profun-
da localización del stent,  dificultades en un ángulo adecua-
do de insonación o la presencia de ascitis pueden hacer difí-
cil la evaluación con el Doppler. (Fig. 3) 

La AngioTC tiene una alta sensibilidad y especificidad en
la detección de anormalidades del TIPS y es independiente de
las condiciones del hígado o de la posición del stent (131). Ha
demostrado de ser un método diagnóstico no invasivo y váli-
do en la evaluación del TIPS (132). Sin embargo no permite
la determinación del gradiente portosistémico. 

A pesar de los modernos métodos no-invasivos, la porto-
grafía transyugular directa sigue siendo la “prueba de oro” pa-
ra la evaluación del tracto (121). A pesar de ser un procedi-
miento invasivo tiene pocas complicaciones, las cuales son de
menor importancia. En el mismo procedimiento se puede ob-
tener el gradiente portosistémico, medida para estimar el ries-
go de un nuevo sangrado o la reaparición de la ascitis. La re-
visión del TIPS se puede realizar de forma ambulatoria con un
alto éxito técnico. Asimismo es efectivo para mantener la per-
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meabilidad con diferentes técnicas endovasculares. La mayo-
ría de las estenosis responden favorablemente a una angio-
plastia aunque en algunos casos es necesario la colocación de
un segundo stent dentro del primero para mantener la permea-
bilidad debido a un recoiling. El uso del aterotomo puede ser
útil para reestablecer la permeabilidad del tracto. En caso de
oclusión total puede ser necesario una fibrinolisis o la creación
de un nuevo TIPS de forma paralela (126). El procedimiento
también permite la embolización de varices si fuera necesario.   

2. Stent cubierto
El mayor problema del TIPS es su alta tasa de insuficien-

cia funcional. Hubo muchos intentos de mejorar la permea-
bilidad con diferentes técnicas como la braquiterapia, antico-
agulación forzada o stents cubiertos. La idea del stent cubier-
to es evitar la hiperplasia intimal al excluir el parénquima he-
pático del flujo sanguíneo. 

Con la disponibilidad del stent cubierto con PTFE se ha vis-
to una importante mejoría de la permeabilidad. A pesar de la
idéntica respuesta celular, el stent cubierto con PTFE puede
evitar el crecimiento neointimal a través de la malla del stent
lo que evita la trombosis y la oclusión. En comparación con un
stent no-cubierto se observa una disminución de la recurrencia
de síntomas relacionados con la hipertensión portal (133). La
arteriografía confirma estos resultados con un gradiente porto-
sistémico estable y con una permeabilidad superior al stent no
cubierto, sin aumento de encefalopatía. Como complicación de
menor importancia se observa un mayor número de pacientes
con infartos segmentarios que se debe a la oclusión de unas ra-
mas portales por la cubierta del stent (134).

El stent cubierto con PTFE demuestra una permeabilidad
al año de >90% y una permeabilidad secundaria de 98,2%

(135, 136). El tracto parenquimatoso del TIPS debe estar to-
talmente cubierto ya que se ha visto que la zona no cubierta
favorece la reestenosis (137). La disfunción del TIPS con un
stent cubierto se debe en la mayoría de los casos a una medi-
da no adecuada ya que se recomienda extender el Stent hasta
la desembocadura con la vena cava inferior (137). Con el uso
de un stent se observa un resangrado en sólo 2,3-7% por lo
que es eficaz en su prevención (137,138).

CONCLUSIÓN

El entusiasmo inicial del TIPS ha disminuido debido a la
aparición de medicamentos nuevos, capaces de reducir la pre-
sión portal, técnicas novedosas como la ligadura por endos-
copia y últimamente por los resultados observados al largo
plazo que no pueden reproducir los resultados prometidos.

Sin embargo el TIPS es un procedimiento altamente efi-
caz para reducir el gradiente portosistémico y las complica-
ciones relacionadas con la hipertensión portal. El procedi-
miento está relacionado con una baja morbimortalidad y es
superior a la cirugía convencional por lo que la ha desplaza-
do. Está indicado en el sangrado incontrolable con el trata-
miento endoscópico, la hemorragia recurrente y en la ascitis
tanto como el hidrotórax hepático. Existen otras indicacio-
nes que no están confirmadas mediante trials. La complica-
ción más frecuente relacionada con la intervención es la en-
cefalopatía, sin embargo responde bien al tratamiento médi-
co en la mayoría de los casos. 

El gran problema del TIPS es su alta tasa de disfunción.
Esto subraya la necesidad de un meticuloso seguimiento ya
que la reintervención se ha demostrado eficaz para reestable-
cer la funcionalidad del TIPS con una mínima morbimortali-
dad y se puede llevar a cabo de forma ambulatoria. La edu-
cación del paciente es necesaria para que acuda a los contro-
les programados con lo que se puede conseguir una alta per-
meabilidad al largo plazo con el control de las complicacio-
nes de la hipertensión portal.

Los nuevos stents cubiertos han demostrado una alta per-
meabilidad primaria, comparable a la de los shunts quirúr-
gicos. Debido a su menor invasividad, el TIPS es superior a
la cirugía y debería realizarse siempre cuando esté factible.
De esta forma una alta permeabilidad aumentaría las indi-
caciones del TIPS para el tratamiento endovascular de la hi-
pertensión portal. Sobre todo está indicado en pacientes que
están en la lista de trasplante hepático ya que sirve como
puente al mismo.

Figura 3. Ecografía Doppler color que demuestra permeabilidad dos años
después del procedimiento de TIPS
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