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lllPERTENStON PORTAL 

INTROOUCCION, 

El t~nnlno lltpertcnsf6n Portal se acuii6 en 1902, cuando Gilbert y Carnot lo uttllza­

ron para designar aquellos enfennos que presentaban: ascitis, esplenomcgalla y hCfll:Q 

rragta por varices esofll.cJcas. Dantt en IBBJ y 1910, describe un síndrome caracterl­

z.tdo por esplenomcgalla y alteraciones hcmato16gicols (anemia, neutropenla y tromboc1 

topenla) al que lo consideró como un estadía tenulnal de la cirrosis. 

Eck en 1687 practica por prlmer;i ocasión una anastcrnosfs portocava en perros, mUltf­

plcs estudios en Jos siglos XVIII-XIX, sugieren una tnterrelacf6n entre la hcmorra-­

gla digestiva superior y 111 espJenoniegalia asociada a obstrucción portal o cirrosis 

hepática. 

HcJndoc observó que Ja hipertensión portal ocurrla únicamente en pacientes con obs-­

truccl6n cr6nfca al flujo portal con rr.duccl6n del lecho vascular, c01110 el que acu-­

rre en la cirrosis hep.ftfca, 

En 1937, Thompson y Cols, publ lean Jos primeros resul tildas manométricos obtenidos de 

la cfrculaci6n portal, mientras en 1945, Blakc:more y lord estudian radiográflcamente 

el sistema venoso portal al Inyectar medio de contraste por una tributarla de la por­

t11 durante una laparot001h, Ja csplcnoportograrra como mlitodo de estudio del sistema 

porta lo lntrodujerun Abeaticl y Campl en 1951, lil presión en cuñil de la vena hepátJ. 

ca fue descrito en el rnfsmo al'lo por Myers y Taylor. En 19!19, González Carabalhacs ~­

utiliza el cateterismo umbilical corno ml!todo de estüdfo portal, constituyendo un 

aporte más actual al descrito por Dofjesen y Cols en 1963, y que se refiere a la fl.!! 

bograffa portal por arter1ográfia cel faca selectiva, técnica que podrfomos decir se 

ha perfeccionad?. 
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AHATCMilA Y f1S10LOGIA PORTAL. 

El tronco de la vena porta es el resultado de la un16n de vena mesentérica superior 

y la esplénica, el cual se realiza cm un sitio posterior al cuerpo del pancrcas, 11-

la derecha de 1111 fnea media y de la arter\11 mesentérlcil superior, a ta izquierda del 

conducto colédoco y a la mitad de ln altura del cuello del pancreas. Su dirige obli­

cuamente hacia arriba, hacia fuera y ligeramente hacia delante. Se sitúa primeramen­

te 11or dctr&s del cuello del pancreas y de 111 prlrner.i porción del duodcn~~ despúcs-

en el cpiplon menor, termina en el htlio hep&tlco. El tronco de la porta mide por -­

ténntno medio 10 cm, de longultud y l!irrm de diámetro. 

Este es un vaso avatvular que comunica la mayor parte del sistema esplácnico capilar 

.,con loi. sinuso.ldts hepáticos. La porc16n extrahepáttca de la vena porta varfa entre -

5.5-Bcm delongitud desde su origen hasta ta confluencia de las venas mesentérica su­

perior y espll!nlca a su ramlf\cacl6n terminal en el hllio hcplitico. 

La vcn11 mesentérica superior transport11 el flujo de las venas 11loc6llca, c61lca de­

recha, c6lica medta y pancreaticoduodenal inferior. La ven.1 e~11ténlca que s<.> hllcin­

en el hll io esplénico transporta san9rc de las gástrlc;i~ corta">, pancreat1ca, gas-­

trocplplalca tzquterda y mesentéric,1 Inferior, rcc ibe ild(!llk'is la vena porta a la pan­

creático duodenal superior, pancreática accesoria, pl16rlca, ').l:str1ca izquierda y -­

cfstlc.i. En 1.i fisur.i portal, la vuna porta, so divide 1•11 la!. r.im.i!. 1uhulare!". dere­

cha e lzquicrda, 1.is qu<.> posterlonTientu se arborizarán en el interior del hfgado, la 

rama izquierda recibe la vena umbilical (llgamento redondo) y las venas perlumbillc! 

les, la subdlvl'ilón en el Interior scrií paralela a la arterl•l hep.'itlca y a las vtas 

billares. 

Las ramas portales finales, al Igual que 111s termin11\cs de la .irteria hcplitlca se -­

aliren a distintos niveles <rn los s\nu'>o1dcs, las cuales reciben silngre de la arteria 

hepática y vena porta. 

llay anastomosis artcrloportales, slnusotd<iles y preslnusoldales, 11cro los sinusoides 

representan por lo qcncral la única concxi6n entre la arteria hepática y la vena por_ 

ta, por una parte, y la vena tiepátlca por otra {l}. 
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El flujo s11ngufneo portal es de 1000-1200 1111 por 1111nuto y representa et 60-BOS del 

flujo sangufneo hep&tfco y a la vez el 73% del aporte de 02 al hígado. La relación -

• artrfo portal de 02 varfa de 0.4-3.3 volumenes por ciento, durante ta d19estf6n, la­

relacf6n es 111ayor que en ayunas (l.9 volt) por la elevada util lzaclón Intestinal. 

La vena porta no 11eva al hlgado untcanumte los nutrientes ahsorvtdos en el intes­

tino. stno también enzimas, hor111onas y productos tóxicos liberados en el sistema es­

pl&cnlco. 

la hemodfnam~a portal depende del flujo sangufneo, la presfón que impele Ja sangre -

y la resistencia al flujo. La prusl6n du lo vena 11orla en condiciones nonnales es do 

5·10 lllll de Hg(2), la resistencia puede modiflCarse por 111 vtscocldad de la sangre, 

la morfologfa vascular, sil!ndo la primera m&s constante, la principal detennlnante -

de Ja resistencia es 111 morfologfa vascular. 
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FISIOPATOLOGIA 

La htpertenst6n portal puede ser secundarla a aumento del flujo sangufneo portal, 

Aumento de lil resistencia vllscular o unll combtnllcl6n de llmbos factores. Cullndo es S!!, 

cundarta a aumento del flujo se conslde1·a que la Hlpertcns.Hin Portal es anteroqr.ad11 

o forma hlperctnétlca de la hipertensión portal, siendo los cortocircuitos arterlo­

venosos esplénicos y la ffstula arteria hep<'ittca vena porta como ejemplos de ésta -­

forma de hipertensión portal. ya que en dichos casos no hay aumento de la resistencia 

vascular. 

Cuando la causa es el aumento de la resistencia se considera a la hipertensión por-­

tal como retr69ro.da, siendo ésta la principal fonna de presentacl6n de la htpcrten-­

sl6n portal y son secund.irlas a lesiones org<'inlcas del sistema porta, del hfgado o 

de la vena hcptitlca. 

ALTERACIONES DE LA CORRIENTE SAllGUINEA. 

El flujo sangufneo hcptitlco en la cirrosis, cst5 muy reducido por vo.rtos factores: 

1) Obstruccl6n del flujo a nivel pre y poststsusoldal. 

2) Anastomosis arterio-venosas lntr.1heptitlcas entre la arteria hepSttca y la vena po.r. 

t•. 
J) Cortocircuitos entre la vena porta y heptitlca. 

4) Alter.:iclones del flujo sangufneo stsusoldill. 

En la esqulstosomlasls el flujo sangufnco permanece nonnal ya que la clrculac16n -­

portal no sufrtl alteraciones a nivel sinusoidal. 

Cuando los valores son bajos debemos sospechar la prcscncl.i. do clrro"Sls o de una clr_ 

culacl6n colatural prominente. 

La rec1procld.id del flujo arterial hep.1t1co y venoso portal (J) es unfdlrecclonlll ya 

que la reducción del flujo portal \ncrcmcnt.:i el flujo hertitico y reduce la rcslste?n­

cta arterial hcp&t1ca, pero la reducción del flujo de la arteria hcp.1ttca no Influye 

significativamente sobre el flujo portal, '$lcndo este un mi:canlsmo regulador que pc.r_ 

mlte una perfusión hep~tlca adccuildiJ. 
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ESTASIS CIRCULATORIA 

Los aumentos de la resistencia provocan d11atac16n del lecho vascular, que se rnant-­

flt!stan por d) Disminución du la velocidad del flujo !.iltl!JUfneo portal, prolongando -

el tiempo de clrculacfón portal b) Congest16n de los órganos drenados por la porta,­

prfnc1palmente del tubo digestivo, y de tillos el hUO que se manifiesta con la es·­

plenomegalla congestiva, en el que se producen altl!raclones lntrfnsecas, como hiper­

plasta de l.ss células reticulares, 

CIRCULACJON COLATERAL. 

la respuesta al ústasls y al tncn.'numto de presión es la fuga del flujo sangufneo -

portal a tr.ivéz de 1.is venas olnastomótlcas, aum¡uu h rul..-iclón no siempre us directa 

entre la hipertensión port.il y el grado de colater.iles (4), 1.is t¡uu son de dos tipos 

hepat6fugas y hepat6petas. Las primeras son anastomosis portosfstémfcas que se desa· 

rrollan cuando el flujo sangufneo hep&tlco cst& alterado y se clas1ffcan en tres gr~ 

pos: 

1. Venas localizadas en el conducto digestivo, ol nivel de la unión del epitelio·· 

absorvente y de revestimiento. En el cardias el plexo venoso presenta un corto­

circuito entre la vena glistrlca izquierda y las vr.nas gástricas cortas al plexo 

esor&gico Inferior, azigos y la VC'na cava superior. La vena gástrica izquierda 

se comunica con la vena cava su11crior, por medio de las dlafragmátlc.:is y la maw 

marta interna. Al dilatarse estos plexos observamos las v<'irlces en l.'l cs6fago -

inferior y en el rundus g&strlco. A nivel anal, las hemorroidales superiores se 

anastomosan con las medias e inferiores, que dren.:irlin postcrlonnente en la vena 

cava tnfcrfor al tornarse varicosas, se manifiestan como hl'fllorroldes. 

Jl. Ven.is localizadas en el punto de la circulación fetal olillterad11, las venas pa~ 

raumb1llcales y los restos de la ven.:i urnbillcal concxlorl<ln 1.:i r.:ima hqulcrda de 

la vena porta con las venas abdominales sulicul.:ineas, l.'pig.ístrica y mamaria tn~w 

terna en la regHin umbilical, las que al desarrollar varlcocldades fonr.ar&n la 

11 amada cabeza de meduza. 
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111. Venas localtzadas en &reas donde el conducto gastro1ntest1nal y sus o.plind1ces -

son de desarrollo retroperttoneal o se adhieren a la pared abdominal en condl-­

ctones pato16gtcas: EJ. venas de Retztus del duodeno, Intestino delgado, colon. 

eptplon, bazo y pancreas, venas que residen en adherencias entre el tubo dtge~ 

tlvu y la pared, anastomosis portorenales en las que la sangre porta fuga hacia 

la vena renal Izquierda, por colaterales que penetran del ¡1ancreas, bazo y co-­

lon descendente como Un ple•o o directamente de lll vena esp111nlca (4). 

La clrculact6n hepat6petil, se desarrolla por obstrucc16n de la porta sin que se alt.!!_ 

re el flujo hepático, la sangre por anastomosis portoportilles hacen puente al blo~ -

queo, siendo ~stas lils cfstlcas profundas, cplplolcils del e1Jlp16n menor, de los lig! 

mentas hepatoc61tco y hepatorenal, venas de la porta hepatt!'., del ligamento suspens.Q. 

rlo del hfgado, dtafragm.iticas y venas pcrlumb111cales, pudiendo algunas de ellas ... 

funcionar COO\O colaterales portoslstémico10. 

ALTERACIONES DEL fLUJD LlNíATlCO. 

El !101 de la \lnf.:i, se origina en los slnusoldcs lwpSttcos y en menor porci6n l•n el 

plello capilar pertb1ltar.En la hlpertensl6n portal por ctrrosl'.; el conducto torácico 

est.1 muy dlht.ido cncontr.indo tanto el flujo como la presión aumentados, el volumen 

aumentado y la conccntracl6n prol<iica aumentada, se ha tncri111ln<'!dO como causa posi~­

ble de 1., hlpertensl6n portal, mientras otros consldor.:111 como resultado de lA nbs- -

trucci6n venosa intrahep~tlca, 

En la hlpertC!nsi6n portill por hepiltopatfa crónica, hay auml'ntos dl'l volumen plasmStl 

co, elllstiendo una relaci6n directa (5) C!ntre el voltimcn plasni3t1co y el grado de -

hipertensión portal: cuando esta es e•trahcplittca el volúnwn plasmStico puede ser~~ 

norma 1 o l lycramcnte aumentado, 

ALTERACIONES OE LA ClRCULACIOll PERIFERICA 

Es común de observar en la cirrosis, encontrando aumcnto del gasto co.rdfaco, del fl.!! 
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jo s11ngu~neo en piel y 111úsculo (6) secundarh,s a la ac;clCln de agentes vasoactlvos .... 

como h1st11mln11(7}, cortocfrcuttos arterto .. vcnosos perlflirlcos, clrculacl6n perfférf .. 

ca hlperdln.!mfc11. dlsrnfnucf6n de lo. so.tura.cf6n arterfa.1 de 02; oc11sfon11lmmtl' 11C0111P!. 

ilada de cianosis por cortocircuitos fr1trapulmonares. 

Estl' flujo de sangre a partir del hfgado, provoco. alteraciones 111et11b6llc11s corno ene~ 

falopatfa hep!ttca, a.umento de 111 actividad secretoria g&strica., que se present11 en 

clrr6ttcos y parece ser secundarla al tr11storno del metabolismo de una horlllona seme .. 

jante a la gastrlna, lo cu.il contribuye a la elevada frecuencia de úlcera. plipttca. 

En clrr6tfcos con anastomosis portosistlimaticas cspont&neas o 11ulrúrgtc11s, stt hll ob .. 

servado hfperglucagoncmfa, hlperlnsullnemla, elevaclOn en las concentraciones de me .. 

ttonfna y tlroslna en el plasma y dlsmlnuct6n de los amtnl4cfdos de cadena ramifica .. 

da, 

CLASJFICACION 

Anatomopatol69lcamcntc, la hlpcrtensf6n portal es posible clasificarla como: lnlrah.,!t 

paticao y extrahep&ttca; la última ser.'i prehep.'itfca por obstruccl6n de la vena 1iorta 

o tributarlas y por muerte hepilllca por ollstruccl6n de las vcn.io; lmp.itlcas o de la -

vena cava. 

la fonnac16n lntrahep!tlca de la hlpertens16n portal podemos dlvldlrla de ilcuerdo al 

sitio en que se produce 111 obstrucc16n, en preslnusollt.\l cuando lo. oh!trucC-11in es pr_Q. 

xfmal a los slnu'".oldes; ¡1J.r11 fines pr!cttcos, la obstruccl6n sinusoidal y postsinu-­

sofdal 110 lie consldcrar.i por separado, 

Cada uno de los tipos de htpertensi6n portal tiene caracterfstlcas sobresalientes y 

son: - Pres1nusoida1; La presión en cuila de la vena hep.itica es nonnal Yil que la el~ 

vada es la presl6n porta, adcrn!s existe un elevado gradiente entre los sistemas ven_Q 

sos portal y hepático, mayor de 5!lm de ltg(B); el flujo hep<'ittco <,e mantle!le normal, .. 

ya que el flujo 11~rt<tl est.1 reducido, pero el artl!rial hcp.itlco cst.i incrementado, .. 

las alteraciones morfol69icas son aquella!> propias de la flbrosi'> portal,de grado -

diverso. 
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Posts1nuso1dal; La pres16n en cuna de las venas hcptit1cas y porta, estSn elevadas 

y el gradtentc do pres16n no es s19niftc111tlvo, mayor de 5nln de Hg(9}, el flujo hcp:i­

t1co estl reducido yo que el flujo sinusoidal esta obstrufdo o diferentes niveles -

del lecho sinusoidal, las alteraciones estructurales no solo se relacionan con la -­

dtstorci6n sinusoidal, sino que en casos hay lesi6n de la vena central. 

Adem&s de las form4s mencionadas, hay fonnas mixtas de hipertenst6n portal, como la 

que ocurre en la cirrosis hcp.S.tica intrahep.S.tica postsinusoldal, asaetada a trombo-­

sis portal prehepSttca extrahepSt1ca. 

CUADRO CLllHCO 

L<1!. mantfustac\oncs cl(ntca!". dc cadil fonn.i de presentación d~ l.i hlµcrtenst6n portal, 

ost.S.n relac\onildas con la severidad de ésta y con lo enfermedad de base. El tamano 

dcl bazo no parecu relacionarse con e\ grado de la presi6n porta\(10), es mayor en 

j6vcncs que en adultos y en la csqu\stosom\asts que en la c\rrosis(ll}. La esplenom_I! 

galla se encuentra entre el J0-60t de cirr6ttcos pero llega al aoi, en series de ne­

cropsia, su tamaño 11ucdc variar de un dfa al otro y di!';minuyen de tamaño posterior a 

una hL"lllOrraglcl. El aumento de consistencia estti en rcl.:i.clOn con el tiempo del padecJ_ 

miento y el 9r<1do de htperplasia reticular, generalmente no prc'.enta.n dolor, pero 

cuando sc asoci..i a infartos c..-.plénlco':i inúlltplc..-. o Lromlio'>i!'; dc 1,1 vuna l!Spllin\ca 

pUL•dc prl:!scntar dolor, (n sangre pc1•iflirlca se encuuntra a.nemtJ., trombocttopenta y ~ 

leucopenia, caractcdsticas del h\perc!.plenis1no. 

Las vtirtces pueden hacer!.e evhlentus por una hernorrJ.!jla o <,\endo <islntom.Sllcas por -

e\ cxl!imen cndosc6p1co o por R11.,. La hcrnorragia se manlfle<..ta ¡1or hemiltcmes\s abundan 

te que se precede, acompai\a o asocia a melena, 11 menudo los enfumos se quejan de d~ 

blltdad .:i. medida que se alm11.ccna 111 sangre en el estómago <intes de '>er vomitada, Cuan_ 

do la hcmorragh es por tro1nbosis portal, es b\un tolerada y puede tolcror durante • 

aftas, en 19u11l fonna ocurre en la hi¡iertens\6n portal sin insuficiencia hepática por 

bloqueo 1ntrahepAt1C:o. Cuando hay blociueo intrahepStlco con lnsuficicnctil hep&ticil ~ 

la frecuencia de hemorragia oscllil entre 26·411 de casos. 
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En ta hlpertensll5n portl!ll con bloqueo de lil venil hep.S:tlca o lntr11hep.S:tfca ton fnsuf_I_ 

cfencla se observa con frecuencia l!ISCftls, es menos frecuente en la hlpertensldn -­

portal resultante del bloqueo fntrahcplltlco sin fnsuflcfencfl!I hcp!tlca (12) y en la 

obstruccll5n portal (lJ), 

la cfrculac16n colateral en ta pared abdomln111l anterior y en los flancos, es mejor -

valorada con lentes de crlstales rojos, La dlstrlbuc115n y ln dlrecc10n son necesa--­

rlas para diferenciarlas de la obstrucclOn de la vena cava lnrertor. En la obstruc -

cfl5n de la cava Inferior las colaterales son mlls prominentes en los rll!lncos y menos 

en tas llreas centrales del abdomen, 

En la htpertens16n portal, la dlrecclón s.:ingufneo es umbll lcal hacfa abajo, en tanto 

que en la obstrucci6n dula cava Jo hace h11cla arriba; l.:i ascitis intensa puede pro­

vocar obstrucción funcional de la vena cava Inferior, y hacer dlffcil esta dlferenCI,! 

cfdn, para lo que se emplea la tolerancia a ta glucosa por vh or,ll (1'1) para dffe-­

rendar las colaterales portales de las de la cava. (n la hlpertcnsl6n portal, luego 

de tomar la glucosa, l!sta Stl obsurva 1•11 las colater11ll•s de l<'l port.1 't la concentra~­

clón de glucosa es mtis elev11da que en las venas perHérfcas, 

Ocasion.:ilmunlc, se escucha un soplo entre el ombll90 't el esternón, o sol.lrc las venas 

qutl componen Ja cabeza de medusa, las hl'!florroides son de valor dla9n6stfco llmltado 

pues existen comunmcnte sin hipertcnsllin portal, 

. . . 



CIRCULACION INTRAHEPATICA EN EL HIGAOO CIRROTlCO 

La cirrosis, constituye la principal causa de hipertensión portal, caracterlzSndose 

por la destrucción de la arquttectur11 nonnal del p11renqulma hep.Stlco, el desarrollo 

de grandes sl!ptos fibrosos y anonnal regeneracl(ln hep.itlca en n6dulos; por l!sto a la 

ctrrosfs se le constdera como un trastorno de la circulación hepática y de la arqui­

tectura más que alteraciones celulares. 

Popper y Cols(15) mencionan que lo más caractcrfstlco en la cirrosis son las anasto­

mosis portohep4ttcas lntra.hep.Stlca.s riue actUan como fístulas du Ecl;, siendo descrt-­

tas otras alteraciones estructurales adc.1n.is da éstas comunicaciones en los nódulos -

cirróticos, partlculonnentc en el espacio de Olsse. 

Schaffner y Popper(l6) describen el desarrollo de una mc.'fllbrana continua en el ~rgen 

de los canales mlcrovasculares en cirróticos de 1ar9a evolución. Las células de !to 

se tra.nsfonna.n en células translclonales con desarrollo 9radual del retículo endo --

pl.Jsmlco rugoso y reducción del depósito llpidlco (17), el que puede reflejarse en -

un awncnto de la actividad flliro9li11ica(lU); ésta capllorllac16n se encuentra más en 

la periferia de los nódulos, siendo m.Ss evidente desde la perfferlr. al centro. 

Tanto las anastomosis como la capilariz,1ci6n sinusoid,11 no Sú tmcuentra unlfonnl'fllen-

te en todos los hf9ados clrr6t\cos y probablemente varlan, dependiendo de su etlOl!! 

9fa, sea en el hombre o eiqmrlment,11rnentc, 

Ucda y cols, proponen utilllar m,1cr6fa9os de alliú111ln<1, ¡iar<1 l'v.1luar la c\rculaci6n 

hep!tica anotinal en cirróticos, describlendose varias técnicas modernas (20-24); -~ 

esferas de albUmlna de 25 wn usados en humanos y/o a las mlcroesferas estables de -

15-20 um usados experlnwntalmente, son tan largos como los sinusoides nonnales y no 

puede dC?tectar la existencia de pequeílas cornunicaclones intrahepiítlca<> con dl!metros 

s1mllarcs a los de los sinusoides. Un nuevo método utiliz<indo modtflcacloncs 11 111 -~ 

técnica de Goresky con múltiples diluclone<> de lndlcadorcs, se tnyr.cta en la porta,-

una melcla de 5lcr con eritrocitos y mlcroesferas con 57Co' para evaluar el método 

se utl11laron perros con cirrosis blllar secundarla por ligadura del conducto coléd.Q. 
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co, ralas con cirrosis lnducld11 por Lelfil.cloruro de C\lfbOnQ fenobarbltal, conejos· 

con cirrosis por 'J,Uplcioonto de colesterol o.1 11 en \11 dieto+ cstilbcstrol 10 mg 2 "S. 

ces por semana SC, Los resultados en estos nll)dclos son compatibles con do"' clases de 

anastomosis lntrahcp&tlca, 1.0csarrollo de grandes canales lntrahep.Sllcos mayores de 

l!i um de dl.1'.mctro en perros con clrroo:.lo:. hillar sccundar\.l. 2. Desarrollo de pct¡uc--

i\os canales con paredes pobremente pcnnl!ablcs que limitan la dlfusi6n de pequei\11s 1f12 

1.:iculas como la lldocafna y afjua en ratas con cirrosis por cc1 4• J. llo se encentra-­

ron anastomosis lntrahepá.tlcas en conejos con cirrosis Inducida por colesterol y cs­

ttlbcstrol a pesar de la extensa flbros\s sinusoidal. 

En pacientes cirr6ticos, 111s anastomosis lntr11hcpllllcas cu11ndo est11n presentes tic--

nen un gran di4metro y esl!ín probablemente loca\i1ad11s en CKtcnsa!. bandas de septos 

fibrosos. 

CAJ.llHOS l\EMOOHIMICOS [11 l-A lllPERlENSlOll PORTAL CROllICA 

la hlpcrtcn!.l6n portal llene dos consecuencias mayores: desarrollo de colaterales y 

la aparlcl6n de clrculacl6n hlperdinlimlca; la primera como respuesta a lo conges• --

t\6n y \a sc1,111nda ¡ior rec\ucc\611 1lt: \,1!. n~!.l<:.tcn1.\.1•, 1u~rlfí·1·l1..1•, y ,1ur11cnto tfol 1,1.isto 

cardfaco, la reducción de l.1s re!.lstenclas os mSs pronunciada í!n órganos espl.icnicos, 

rli\onu'J y músculo esquelético. Lo rl)ducc16n dd flujo san<Ju(ueo cspllicnlco est.i de­

tentilnado por factores. lntrfnsccos (metab6llcos y mlo9énlcos) y e:i:.trfnsecos nerv'\9_ 

sos y humorales) para rt.•clblr el 25'..: de\ gasto cardfaco. 

Los &-~n'lsespl.icnlcos modulan ese flujo a través de mcc¡in\smo<:. re<JU\adores locales, 

observados en niccan\\mos de rcgulacl6n flujo presión, hiperemia reactivol, vasodllat!, 

c16n hip6K\ca e hlpcrt.111\a funcional en prcp3r,1cloncs doncrvi1d,1s. 

Dos tcorfa!. explican la vasore<Julac\6n: 1) Metabólica: (1 flujo dependerá de la act! 

'lldad metab611ca de los tejidos, del aumento o reducción de\ consumo de o2 d~pcndcr.i 

la cllmlnacHln de metabolltos '1asodl\at11dores al lfquldo Intersticia\, varios mctabg, 

titos se han propuesto como medhdores de la vasore9ulacl6n mctab6llca, de los que -

provocon vasod\1atac16n se conoce: H-K, osmoloridad Intersticial, adenos\na y' nucle~ 

tldos de adcnina, 2) Mlogénlca: Considera quo la resistencia vascular depende de la 
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presi6n transmura\ y de \a cap~cid~d de c\o~~~r el mOscu\a \1so v~scu\ar, todo 11 tr!. 

v6s de lo c11.tstencla de receptores de tcnsl6n, ca.pa.ces de PJodular el tono como res .... 

puesta 11 CllPJbtos en 111 prest6n tronsmural. 

De acuerdo a la ley de Lap\ace, la tenstOn entre la pored de un cilindro, es el pro­

ducto de 1.a tensl6n en el radio del cilindro, lo que nos hace conslderer que el In-­

cremento en 111 prest6n artcrlolar puede demostrarse por una rcduccl6n del dllipictro -

artcrlo.hr, La t!lcnica mSs emplt:ada pdrll dlíen•nclar cnlrc re9ulacl6n metall611ca y 

mlogtinlca es la. elcva.ci6n 119udd de la pre~t6n veno~a. en ld que,,, rcr.puesta esplc"lc­

ntca es consistente con la teorla mlo9éntca de la vasorcgulaclón local, 

Varios factores e,11;trfnsecos controlan el flujo Silngufneo espHicnlco, lo esttPJulactlln 

slmplitlca espllicnlca resulta en llumento de la resistencia dependiente de la frecuen­

cia (26). la estlmulacl6n contfnua disminuye ld resistencia intersticia\ y el flujo 

sangufneo retorna a la nonna11dad (27), el escape a c'i.ta autoregulacllln se d.1 por la 

ltlleracl6n de un antagonista de la noreptncfrlna. 

La estlmulac16n paraslmP:it1ca esp11icntca no es bien conocida, pero incrementa el 

flujo sangufneo gástrico, Igualmente aumento la producción de l\Cl y el consumo de 

º2(28). 

Sustancias end69enas tienen efectos vasoactivos sobre la circulaclónesplánlca, actuan 

do dircctJmontc o 1ndlroctJmentc, los cuJhJs pueden altllrdr ol metabolismo i!e los t~ 

Jldos o ejerct!r alteraciones homodinámicas slstf!mat\cas. la cplnefrina puede pravo-· 

Cdr v.isoconstrlcl6n o VdSOdlldtdc\6n, d.ido quc la 1nedldc\6r1 c .. t.1 d01d.1 11or rt:'-e¡1tores 

alfa y beta~ 1.i norep\nl!frlna solo estimula vasoconstrlcclón por vfa alfa. La hhta­

mlna provoca vasodl\ataci6n mediada por receptores IU, e\ bloqueo 111 y lt2 es más - -

efectivo en prevenir la vasodilatacl6n Inducida por <l!Jonlstas ltl únicamente¡ la S hi 

dro,11;ltrtptam\na produce respucstas vari11b\es a dósts fannJco16g1cas pero no fisio16-

gtcas. Las prostaglandinas vasodtlatador11s (]ue incluyen la 12 ,E 1 .A1 ,A2, los vasocon­

trtctores F2 alfa, trombollano B2 y PG 02, estos al lgu¡¡l (]Ul! los ácidos billares es­

ttin relacionados con \a hlpcrem\i!. funcional, mientras \a secret1n.l es un potente va­

sodtlatador intestina\, pt•ro a d6s1s sobrcf1s1ol69'icas .. La 9astrh111 tiene \eve'i efe_f 
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tos vasodilatadores a d6sts f~T111acol09tcas. ~~riQs p~pttdos son capaces de provocar 

efectos sobre 1a va.sculatura esplll:cnfco 1 el VIP es b1f6stco, a b11.Jas dosis reduce el 

flujo tanto en anfma1os cot110 en el hombre, La ncuroten!.fnll provoca vasodllatac16n tn 
testtnal, pero tiene un papel Importante en 111 hfpcrl'lllia postprandlal. El glucagon -

es un potente vasodilatador en el Intestino delgado, la respuesta es dosis dcpcndterr 

te, pero es capaz de reducir dramaticamcnte la resistencia vascular intestinal. efe~ 

to que no cst! bfcn claro. 

los paclentes con hlpertensl6n portal presentan un.:i circulación hl¡Jerdln.Jmtca a pe-· 

sarde h gran c.int1dad de anastomosis portoslst(-mlltlcas, la com11robacltln fue rea11-

z.'ida en animales por Wh1taker (29) y Grozmann{JO), 111s colaterales se desarrollan 

gradualmente con m.'ildma fonnaci6n de puentes al octavo dfa. el aumento del flujo 

portal y el gasto cdrdfaco despües dul cuarto dh, parece relacionarse con el dosa-­

rrollo de colaterales portilles. 

CI 60t del incremento de la prcst6n portal provocadd por estenosis de la portil so d! 

bf6 a la resistencia aumentada de las colaterales de la porta, el 401 restante sed~ 

bl6 al flujo aumentddo de la porta. 

El incrL'f!lento de l.:i prusl6n portal por aumento en la resistencia vascular portal se 

produce por elcvac16n del flujo, la reducc16n del flujo sangufneo e<1uivalente a me•• 

nos de 35 rnn llg disminuye el consumo lntl:!stlnal de Oz y dltera en forma severa la b,! 

rrera mucosa lntP.sttn.il. 

Esta terap1a vasoconstrictora puede comprometer la Integridad de la mucosa intcstl-­

nal, lo cual nos orhmt.i a p1msar que posteriores t.>studios ser.in tendientes a dismi­

nuir la resistencia vascular y no el flujo arterial cspt.1cntco, lo cual podrfa ser -

mSs efectivo y menos lcsclvo en el tr.itamlento de la hlpertcnsl6n portal. 

HCDJDORCS DE LA llJPCRCMJA 

f<1ctorcs humor.iles: Constituyen C!l foco de intensos estudios. seil.ilando 1,1 importan­

cia de factores ffstcos, metab6licos, neurales y humorales. en la hlpcrtenst6n por--

tal son los que Inducen hiperemia C!sp1.1cnlca; las anastomosis arteriovenosas son -­

esccnciales p.ira reducir ld resistencia vascular g.istrica en la clrrosis, otra exp11 
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cac!6n. es la lfber11ct6n de metabolftos \l\\SOdflat¡idorcs desde los tcJfdos, Ultim11me.n 

te se ha relacionado la cfrculacHln hfperdln.1mfca con el incremento de sustancias V,! 

sodilatadoras en (!1 plasma, al 19ual que el Incremento de 6cldos bllfarl'.!s y glucagon 

SI! osocla·a htpertensl6n portal, la primera evidencia en <1poyo di! Ja htp6tcsis de -­

los factores humorales median ld hfper<-'fl114 espliicnlca en la ldpcrtcnsl6n portal, son 

los anotados, se ha d('mostrado tambtl!n rcduccl6n del flujo sangufneo en ratas con h.! 

pertensi6n portal con la admfnlstraci6n sfmultiinca de bloqueadores 11
1 

y 112• 

las prostaglandlnas vasodilatadoras pueden estar aumentadas en la hlp.crtensl6n por-­

tal, hay Incremento de prost<1clcllna en la vena porta, mlentrilS un inhlbldor de l.:i • 

cfclooxl!Jenaza (lndomctacin11), disminuye t'.!l flujo espl.Scnfco. el !JilSto cardfaco y la 

presl6n de venil port.:i, esto SU!Jlere que las proslaglilndlnilS pueden mcidhr las alter! 

clones cfrculatorfas de lil hipertensión portal crónica, Jo<; efectos de la 1nd01netac! • 

na 110 son concluyentes en el hombre, debido a que esta es un constrictor conocido de 

Ja cfrculac16n espl.icnfca. 

Los pl!ptldos gastrointestinales lllH!rados en el postpranrJlo son importantes en la h! 

peremla funcional Intestinal, estas anastomosis portoslstemlcas reducen la degrada·­

c16n de los péptldos en el hfgado lncrL'lllt.'lltllndo los nivele'. f'l.i'.111.itlcos, la caneen·• 

tracf6n en el plasma entre sujetos Sil!IO'. y con hipertensi6n portdl casi no varfd. 

Lils cifras de glucagon se reportan l•ntre 2 y 5 veces m,1yores a lil nonnillfddd en Pil·· 

cientes con hipertensión portdl con dc1•fvaciones porto·ststémfCds espontSnea.s o qul­

rúrg!cas, en clrrotlcos sin derivaciones, el gJucdgon es nonnill, lo cual nos sugiere 

que los niveles elevados de glucagon se orig1ndn en lils derlvactones. Este péptldo 

se fncreml!nta a J ver.es sus valores nonnalcs despues de 10 dfas de Ja estenosis de 

la vena porta. La infusión de glucagon en la arteria mvscntértc.1 ~upcrior, se acorrip!!_ 

ña de una reducción de 201 de la resistencia v,1scular, concluyendo que el glucagon • 

Influya en el 40:t: de la reslstencla vascular Intestinal y/o en el JO:i: de la respues­

ta htpcrémlca, no existe una relac16n entre la magnitud de la vasodllatacl6n y los • 

nheh:s de 9Juco9on que ¡iodrfa dclcctor~c en el pTil~lllJ, 

Otro constituyente esencial en Ja vasodilataclón periférica de la hipertensión por--
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tal mencionamos que eran los ll:ciclos billares del suero, existe una estrecha correlil· 

cf6n entre.el grado de c001unfcacfones venoportales 1 la cencentracf6n de Scldos bf•• 

1 tares del suero, estando presentes dentro de un rango vasodil.:itador, no serfa de e.l 

perar que estos contribuyan a la cfrculacf6n hlpcrdh1Jmic<l, la C!)t~v~tla concentracldn 

de sales bl11ares puede mcdfar la hfpotensf6n asociada a fctericla obstructfva. 

Se considera que puede presentarse una vasoconstriccl6n endógena y que podrfa estar 

dada por reducción de la resistencia vascular en el estómago, i!dcmás que la hiper·· 

tenctón portal atenúa significativamente la respuesta 

la norepfnefrina. 

v,tscular intestinal 11 .. 

Existen varias explicaciones sobre la reducción de la sensfbll1dad de la vasculatura 

Intestinal a la norepinefrlna que incluye a la regul.tcl6n de receptores y la fntera· 

ccfdn entre los agentes humor.iles y los recf!ptores de catccolaminas, siendo má:s ...... 

atractiva por dos razdnes: 1) Agentes humorales como l'l 9lucagon son mcdllldores prl 

marfos de la hfperl.'mfa. 2) El glucagon pancre.itlco,se ha dt'mostr.ido que reduce la ... 

respuesta de la vasculatura artcrlolar hepá:tlca e intestinal a la ad1nintstraci6n e¡o;~ 

<Jt'lhl tJt' nure¡1lnurrt11.1 y t'~tlorul<1Ll611 1wrvlu~..i l1i:p.ilh .• 1. 

EVALUACION llEMODINAMICA m: LA HIPERTENSIOrl PORTAL 

Est.1 ampllamt'nte establecido que la hlp!!rtcnsl6n port.il, es un o;.fndromu común c11rac• 

terfzado por un lncremcmto patológico de 111 pres16n vcno~,1 portal )' la fonnacf6n de 

colaterales portoslstémlcas, que fon11an un puente entre l<1 sangn· vrmosa portal )' 111 

circulación sist~matlca sin alcanzar el hfgado, la crnfenncdad lil'p!itlca cr6nlca es 

mJ's común en occldt'fltc, nitentras que la esqu1!.tosomlasis y l..is causas tdtop11ttcas 

son comunes en otras Sreas, La prfncl¡>.11 complicación es la he1norra9ia por varices,• 

Incluyen a otras como ascitis, enccfalopatfa, trastornos en el metabolismo de las 

drogas y sustancias end69cn11s, bactcremfa, es11lcnomegalfo, tromtiocitopenla, ancmla 't 

1 cucopcn la, 

la dctennlnacf6n de 111 prcsi6n venosa portal es el método m.ts simple e Importante en 

la evalu11cl6n de h hipertensl6n portal, hay una gran cantidad de técnicas adiciona• 
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1es pero que no la sustltuyen. Se define ld hlpt!rtensl6n port<11 (llP) como el !riere-­

mento pato16Qlco de la presl6n venosa porta) (PVP), Incrementando el gradiente entre 

ta PVP y la pre~16n de vena cava Inferior (PVCl), que nonnalftl(!nte tiene un rango de 

2-6 rrrn de Hg, para t!l desarrollo de varices se necesita una presión mayor de t~ rrrn 

Hg (31). la hemorragia raramente es manifiesta con gradientes ml!nores de 12 rrrn Hg -­

(32), el aumento de la presión lntrabdomlnal lncrt:menta ambds presiones sin provocar 

cambios en el grddlente(33). 

TECNICAS DIRECTAS. 

Son lnvc1sivasy es neces<irlo catetlz<ir la vena porta, puede ser practicado por la ve­

na mesentérica durantl! una laparotomfa o recanallzando la vena umbilical, por pun -­

clón percut.?inea del hfgado o por una aguja dtl biopsia hepátka transyugular¡ la med_t 

cl6n de la PVCI, requiere un procedimiento esencialmente us<ido con la aguja de Chiba, 

de cateterfzaclón, portograffa o L'lllbolfzaclón de colaterales ascendentes, la tl!'.cnlca 

no esta excenta de riesgos, m.Js aún en cnfennos con trastornos de la coagulac16n, P.2. 

demos auxiliarnos dtJ la gula utrasonoyr.ifica, ocaslonalmtJnte es posible medir la PVP 

y ~l gradiente con la PVCI en el mismo procedimiento, puncionando una vena hep.ttlca 

antes o Inmediatamente daspUes de medir la rVP. es un.:a u:cnlca más Invasiva que los 

mótodos Indirectos, la túcntca transhcpátlca h,l aumentado su utll lzaclón espcc1alme_!! 

te cuando se sospecha ltr pres1nuso1dal. 

l[CNICAS INDIRECTAS. 

La cateter1Zílti6n de la vcn<i hep.itica con med1ci6n en cuila de su prcs16n y la pre---

si6n l lbre de ven3. heptitlca es la preferida para medir !il PVP fndtrectarnent. La pre­

sl6n en cuña de la vena hepática es una medida de la presión s1no~o1dal hep&t1ca y • 

no de la PP, ya que lc1 presión en cuila es menor r¡ue la PP en condiciones nonnales y 

mucho menor cuando la HP es por blor¡ueo del flujo s11ngufneo por tal 11 nivel presinu-

soldal. 

Unlcamcnte en los cc1sos 1¡ue el Incremento de la rc~l~tencid se 1oc.i.l1zar.I en los si­

nusoides corro cm la enfenuedad alcohólica dEl hfgado en que la presi6n en cuna es -

Igual que•la PP(34), Siendo la cirrosis alcc1hóllca ld pr1nctpal causa de ltP, la cat_g, 
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rhact6n de'ª vena hepattcil ttcne amplia ¡u;eptaclón paril medir la PVP. Reclentemen· 

te hemos reconocido otras fonnas de 1es16n hepdtica que causan llP como 1a cirrosis • 

posthepatltlca. cidste a menudo un Incremento en la resistencia prcslnusoldal que h.! 

ce desestimar la presl6n en cuna y la PVP, lo cual sucede en 40:; de clrrotlcos no al 

coh6licos, m!s aún en quellos con c1rrosls macronc.dular. Si J¡¡ cirrosis es mlcronod~ 

lar y si el paciente no es alcoh61lco, la presión en cuna podrli ser una estimación • 

segura de la PVP, cuando es m.:tcronodulilr en no alcoh61 lco~. 1.i PVP delwrfa práctica_[ 

se por métodos directos. La mayor Importancia de cateturlzar la vena hepática es de· 

tcnntnar la PVP (como cuna) y la PVCl(como libre) <¡ue se ~ilden en ol mls1110 procedi·· 

mlento, por lo que la prest6n de vena porta puede e~presarsc como el gradiente cuna• 

libra. los cuales no están Influenciados por los cambios da la presión lntrabdomlnal; 

la 111edld.i de 111 presión cuila y L'l gr.idicntc du presión de vena hcpátlco. 1 que se fac.! 

litan por el uso de cateteres de bal6n, mjs útil al querer evaluar una respuesta fax 

maco16g\ca, 

EVALUflClOU OE LA CIRCULl\Clotl COLl\T[Rfll, 

La csoragoscopla es el mejor método para evaluar la presencia, tamaño y e11;tensl6n de 

las v.ir\ces, deberl!i de pr<actlcarsc en todo paciente con Hr, proporctona importante • 

tnronnaci6n pron6stlca, ya que la tlP severa, no se acompai\a lnvarlabll.'fllE!ntc de varl­

cE!s aunque presente otras complicaciones como ascitis. 

El patr6n de col.iterales es variable: ascendentes cefál leas, especialmente las esof~. 

gtcas; otras caud.il!!s: hacia la vena renal, plE!XO hemorroidal y venas retroperttonc.a 

les sln formación de varices esofáglc.ls. En cosos de presencia de varices, el endos­

coplsta las claslftca en 4 grados., ya que la hemorragia es proporcional al grado de 

las varices (35-36), AdL'lllás de que su .:iparlcncia suglL•re la tendencia a sangrar por 

la prc~encl.l de telanglcctasias, manchas roJo cereza, varices so\.Jre v11rlces y la pa­

red variceal azul delgad.l constituyen signos cnllosc6plcos di.: alto riesgo de ht'fl1orra­

gla. 

La anglograffo, U!cnlc.i 111ás util Izada p.ira v.ilor.ir el pre y pu~t opratorio de las d~ 

rlvaclones, actualmente no es utilizada, 11cudlendo 111ás nl ultr.isonldo, el cual de 
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muestra con segur1d11d cu11ndo la vena porta. está libre o trombosi\da, adem&s de que·· 

hay stgnos u1trasonogr3f1cos seguros pa.ra el d1agn0st1co de HP, como 14 dl\ata.cl6n 

de la. vena. porta. 111Ayor o 12 nrn, cifro que no varia con la. resptracHln, colaterales o 

csplenome9a 1 la. 

Drocho y Groszmann(J7), h~n presentado recientemente una nuevil t~cnlca para la evo-· 

1uac16n hemodtn.Smlca de la llP, consiste en la 111cdtcl6n del fluJo sangufneo en la azJ. 

gos, ya que el flujo en esta vena en pacientes con liP es un fndlce de flujo sanguf-· 

neo o trav~s de las colaterales gastroesofágtcas que en ella drenan, sin embargo. no 

ayuda a diferenciar cuanto del flujo sangufneo tncrl'(llentado en la áz1gos es 11port11do 

por las varlcl!s l!sofáglcas y cuanto por otra'> colaterales que también drenan en la• 

,u\gos. 

El flujo sangufnco de la ;.zlgos, cst<'i 1nuy aumentado en p,1cientes con hlpertensl6n •• 

portal, y no puede m1pl tcarse pur un gasto cardfaco elevada propio de l!stos pacten-­

tes, existe uno releiclón directa entre el flujo s~ngufnco azliJOS y la PP. el que re .. 

torna a lo nonnal luego de un11 clru9fa derivativa. Se conserva también una relac16n 

untru ul flujo az\9os, tam.in.o, tJKlto"n'ilón y ¡irc!tiOn tic 111.., vdrh:•~~ (JIJJ, 

El flujo azlgos disminuye con el taponamiento y 1.1 csclcro'ils, y.1 que la henmrra!]la 

varlceal serc'i 1116s 1111portantc en los pacientes can flujo azl!]OS Incrementa.do. Se ha -

visto quu la técnica l'.I'> mejor en la cvaluaci6n de otras fonnas fannacológlcas de tr!_ 

tamlento de la llP: lnfusHin de vasaprc'>ln11, la lnyeccitin dl' somotastatlna, o blotiueA 

dores beta adrenérgicas, aparte de 1·educir la rr, causa u1i.1 rl•ducclón sl!]nlflcot1va 

del flujo san<Jul'neo loZlfJO<;. 

M[DIDA EHOOSCOPICA DE LA Pll[SIOll DE LAS VARICES 

dosc6plcos, cst.1 úll\n\J no es lnva.,iva y no se acompaña del rie">yo de preclpltar he­

morragia, lnlclalmente la descrtblo Mo">lmán y se ha practicado en un inedlo eKtern'l, .. 

simulando una situación rr.al, los resultados en parte son err6neas por los transtor .. 

nos de la motilidad y la lnsuflacl6n e'>ofti9\c11 con el endoscopio, con est& t~cnlca,­

se ha vlsto que la presión v11ricosa e'> slgnlflcativa.nicnte menor que la PP(GPV!I). es-
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to no es sorprendente ya que lils cOl<itl!rales prevarfcos<1s que <11 imc11t11n 111s v11rfces, 

tambf~n ejercen u1111. resistencia considerable al fluJo s<ingufneo vorta1. provocando-; 

un gradiente de prcsl6n entre la VP y las varices. El patr6n de fonnacl6n de colate­

rales es variable, provocando una presf6n varfceal más baJa 11ue la portal, ensombre­

ciendo la relación de presiones l'fl csor, dos tl'rrltul'lu~. (~to 1.•xplic.t l'l hecho dL• ,. 

que los pacientes que h11n Silll!lrddo de varices, tjcncn milyor presión que los que no -

sangraron, aunque tuvieron presiones port<1les sirnllares, l:'Sto por un bajo gradiente 

de presl6n entre la VP y las varices, li.1bl~!ndo~e demostrado que la prf'siún de )ds v~ 

rices muestra una correlacli5n directa con el flujo de la azlgo~, lo cual, conflnn.i -

un elevado flujo colater11l asociado, 1¡ue puede i11lciar y t>ll~Vilr l<t presl6n varicosa. 

MEDJCION DEL FLUJO SAtlGUlllEO PORTAL. 

Se conslderabd una técnica Invasiva que ün\came11te ¡1odf.i realizarse por una J.iparot<;! 

mfa y con medios niuy desarrollados de dilución, adl,nás de variadas C<lteterlzaclones, 

debldo a esto su lnfonn.ición y apl lcacl6n el ínlca al momento es 1 lmt tar.J.i. 11ctu.:ilmen­

te se obtiene Información sobre estos par~metros utillzando un flujométro de Oopp1er 

y ultrasonogr.:iffa de tiempo real, o un tom6grafo con ultrasonido de modo n,en el -

•que se Incluye un flujométro de pulo;o tle Oopler, con está t<'cntc.1, f'l Flujo sanguf--

mep por una .'irea de Sl•cci611 tr.u1sv1•rs<d de un v.iso, est,1 úJtim,1 dt>h~·rli ser lndepcn-­

dlcntemcntc medlda; las dos fonnas pueden usarse para valor.:ir la rl'spuesta al trat.:i.­

mlento fannaco16glco sin necesidad r.lt> cataterizaclones seriadas, la resonancia magnQ 

tica nuclear puede St'r útil para el efecto. 

FACTOllES llEHOOJtlMICOS El/ fl OfSARROLLO Y RUPTURA DE VARICES. 

la hemorr.i9ta por var1ces, es una complicación dram.1tica de la hipertensión portal, 

la mortal id.:id tnlcial f'S del 30!, calrulandusc que al aílo 1le 1,1 prirncr.:i hemorragia -

viven únicamente el 34::: la sollrevida inici.i} y a largo ¡iJ¡izo ~e correlaciona fnvers~ 

mente con la enfennedad de base. 

La ley de Ohm nos strve para comprender los trastornos circulatorios causados por la 

HP" el gradiente de prf'st6n cntrf' los dos extremos tk• un cfrcuito vascular, es el -

resultado di? la re1.ici6n entre el flujo del circul to y la resistencia al flujo ", la 

- l IJ -



la longttud de los vasos y la vlscocidad de la sangre no proporciona cambios del fl~ 

Jo y el tamafto de los vasos. por lo que confinnilmos lo previamente dicho, que la ht .. 

pertensl6n portal resulta de aumentos del flujo de la resistencia. 

Durante la HP, se desarrollan colaterales portosiste111ic11s cspontJncas para desco¡nprl 

mir el sistema porta y reducir la prcsi6n portal, mismas que prevlaml'nte las he dl?s" 

crl to ampl l11m1?nlc, 

Cl flujo sangufneo azlgos, es un fndlcc de colaterallzación gilstro t'SOf6gica con im .. 

portante re1aci6n con el grado de pp, cst~ flujo l'S muy alto en pacientes con gran .... 

des varices comparado con los de pequeñas varices, a pesar de quo el 4% de pacientes 

con flujo aumentado con HP sever¡i no tuvieron varices esof.Sgfcils' 

Durante 27 meses de sl?gufmiento il pdrtlr del dlagn6sttco de v&rlc1.>s unlcamente. el -

30% de pacientes ha presentado heinorragl,1, el riesgo pari!Ce reducirse con el tiempo, 

lo cual obliga a detectar los factores de riesgo e f11st.1urar 111s medidas para una -­

profflaxfs adecuada. 

FACTORES LOCALES: La erosl6n de la pared de lils varices, ha sido propuesta como ca_!I 

sa de ruptura, esto se basa en estudios postmorten l'n los 11ue 43-561. d1J 1Jnfennos que 

fllllecferon por he111orr11gf,1 por varices tt•nf.in eroslo11c!i en eJl<1s (40), hecho que es 

fJcll dt! conflnnarlo endoscupfcJ111entl' en cirroticos l'n los que hay reflujo aumentildO, 

sea por a5cltls o por reduccl6n de 111 presión dC!l esfintl'r esofágico Inferior, hecho 

que en la actual !dad no es muy probado. (l Cjrosor de la pared del esófago y de las -

varices puede contribuir a la ruptura de las v.irlces, cndo~copicamcnte si'.! observa url 

cambio de coloracl6n de las v.\rices qui'.! podfan refleJ.:ir alteraciones. 1fo Ja pared y -

predictivas de que sangren. 

Al relacionar la sevt!rldad de la PP con el riesgo de hemorragia es debatido por dis­

tintos Pdl".1metrus, h<1y Vdrlds preguntn., a rt!sponder en rel11ci6n cun esto: 1) Cuill es 

la presión un1brdl para la ht~norragt11, 2) Cual t!S la relacl6n entre el grado de PP y 

el riesgo de hl'lllorra9L1, J) Cu<il la relación l'ntre el grado dl' PP y el tamaño de las 

varices?, cuando la PP puede ser un reflejo de la presión Vilrlcosa, 

Son multlples los estudios desarrollados para aflnnar o negar estas preguntas. 
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La hemorragia por varices, se ilCOfll~¡l,ft\l, de un11. rr e)CV¡ld\l, 11.sf como ite1 fluJo de Ja • 

ilzfgos •hecho que puede precipitar ht.'fllorra!Jla )il 11n9io9r11ría; Jos polclcntes cirro~ 

tfcos o con hepatocarcfnoma que desarrollan fistulas portot1ep6tlc11s parece ser que.; 

lncrcmenun el riesgo de hl'fllorragla por aumento de la PP. No existo una re1acf6n lt .. 

neal entre Ja severlddd de la ltP y el ricsyo de he111orri1yfd, pera llene un factor prQ 

n6sttco dcspues de la hemorragfa, corno se ha demostrado en cirróticos que posterior 

d la hcmorragla manthmcn pr11sfonc'> elevadlls, la mortalldad ilUmcnta slgnlflca.tfvamc_u 

te. 

Endosc6ptcamontl' no SC! ha podido rel11cfon.:ir la \cverf1k1d ll<.' la llP, y t!l t11m11no dc .. 

las varices. 

So han realizado dctenufrnicfoncs de la presl6n de las varices, para determinar el ~~ 

riesgo do !lt'morrilgta o la rl'spul!stil ill trilt111nhmto filnllilCOl6!jico, la valoracldn ende;_ 

cd¡1lca de la presión varlcl'al por una cápsula presoscnslble tlene una buena correla~ 

cldn con Ja prcsHin portal. 

El tilmai\o de lils varices se ha desarrollado con el riesgo de hC111orra9ia, es común 

t¡Ul' ucrurrJ l'll urJlldl'S 1¡uc en Jll't¡Uer\dS Vilrlcl'S, se 11a propul'~lo IJUl' )d tensfdn en la 

Jldrl!d es un fJctor dl'cislvo que detennlna la ruptura, en est.:i se incluyen para expl_! 

Cdr los conceptos de Starlfng que modifica la ley de U• Place, .. " el incremento en 

la dlstensf6n de Jos vasos resulta t'n una resistencia a·umentada a posteriores disten. 

sfones, por lo que pequeílos cambios en el volumen o el r.idfo 0 no genera un 1ncrcmen~ 

to com¡1ensatorio de la tensión en ld pared, sll'ndu l'Sll' l'l nio111M1lo ch: la ruptur.i". 

Comprendiendo 1¡ue un Incremento de )d tensión provoca J11111cnto del r.idlo y reducción 

del grosor de la pared, un aumento en Ja ten!;i6n dl' la p.ired o unil dfsmlnucf6n en el 

grosos de la pared puede aumentar la ful'rza de l'xpnnslón del v¡¡so, cuando la tensión 

sobre la pared excede, Ja ruptura es lo ni.is frecul'nte. 

La tnter.icclón de los elementos de riesgo compilrilbJes entre .Jjferentcs paclentes es 

dfftcll y puede explicar los result;idos contradictorios obtcnhlos en estudios que Y.! 

lordn elementos ;ifslados de tensión, es 16glco que un paciente con bajd PP pueda te~ 

ner mayor rfes90 de sangrar que un paciente con elevadil presl6n portal ,pero con los 
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otros facLores bajos. Es probable una dismtnucl6n de la pres16u varicosa.por dismln.!! 

c16n en la tens16n de la pared pued11 reducir el riesgo de hcmorr<igia en enfermos ai~ 

lados, 

El volumen tntravascutar, puede ser un factor detenntnante l'n la precipttact6n de la 

hemorragia y ruptura por disminución en la elasticidad du lo:. vaso:., lo cual, se ha 

conftnr.ado el fn1camente por la rccurrcncia de la hcmorraglo. posterior a la angtogra­

ffa y por elevado riesgo de hemorragia en pacientes cmb<i.razadas y c:m ltP. 

El aumento de ta PP en ascltlcos, es por incremento de la presión abdominal por la 

acitls, pero esta no se transmite a las varices tor6clcüs, el increrm:mto del gradten. 

tc Vll·VP en los pacientes con ascitis es otra causa de hemorragt,1, por lo que la ru.I!. 

tura de varices puede darse m.'.5s en cirróticos con ilScitls c¡ue coexista con aumento -

dtJl vólumen lntrav•ncular, lit rcpo5tclón de vólumen 1105tnrlor a la hemorragia cuando 

es más acentuada que la pérdida puelle precipitar la hemorragia. 

lNTERACClON FARHACOCINETlCA l!EHODUIAf\ICA EN LA l\IPERTE!ISJO!i PORTAL 

l<l .idminlstr.:iclón de dro9.1s en clrról\t;os, obli']il a conon•r 1.i ,1h~orclón, dtstrtbu-· 

c\6n y ellrnlnaclón, L'll forma similar, o:.u fannacoclrll!'!>1!"., l''i detcn11lnantc, entendl'r -

porqué las vartantcs hL~nodln.'.5mlcu'.'. en los c1rrottco!". dltcr.i 1.i dlspo!>ic\6n de la dr.Q. 

ga, hechos que -:.e explican por trastornos extra e lntr<lhepSticos, el deo:.arrollo de A 

anastomosis portosistem\cas y var1aclones en 1.:i cllntld.td total de sangre que alcanza 

el hfgado. 

los factores Involucrados en la depuración hep.itica o:.on: flujo sa11gufneo y e)(tr<lc AA 

cHln hcpSt\c<l. Wilklno:.on y Slianf (41) proponen dos catel]orfi.\ de rlimlnaci6n hep5t1ca 

de las drogas, aquella5 de alta y baja extraccl6n: (menor de 0,2 y mayor de 0,B), por 

no poder realizar detennlnaciones directas, se valoran conJuntarncnte todos los fo.cl.Q. 

res, Incluyendo el intercambio con los protcfn11s dd plilSíllil, consumo en el hepatoclA 

to, depósito, meta.bólhmo y excrec16n, cuando la depun1ci6n 1ntrfnscca. es alta como 

el flujo, la capacidad del hfgado para eliminar dicho componente, es tan dlto, C(l(l\O 

la ellmlnacl6n de la drog11 del organismo, lo cuo.1, resulta en una m.iKlma extracc16n 
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heplttca. 

SI partimos de una absorct6n Intestinal o.decuada, las anast0111osts extraheplittcas ..... 

afecto.r&n la btodtspontbtltdad por elevada extracct6n de la droga: porto-cava, térm1 

no latural. 

En la cnfennedad hopática crlintca, la t!l \min.i.c Ión de drogas do baj11 e11tracclón como 

la antlplrlnil, estil reducida par¡ilclamente a la alta capacidad de e11';raccl6n de la -

lndoclantna. De acuerdo a la tcorfa del hepatoctto Intacto, la reducida cantidad de 

hepatocltos funclonantes en la enfermedad hep:ittca crónica, :>on norm,,,lrnente perfund! 

dos. 

Una expltcac16n del mecanismo de la reducida el \mlnactán de la droga en la enferme .. 

dad hep.St1ca es la hlpotésl'i de la c61ula enfenua, que se define como una cap11.c\dad 

metab61ica reducldll por unidad de trll~.d lic.•p.S.t1ca, en clrr6tlcos \a reducct6n del eSpj!._ 

clo vascular se relaciona con la cola!Jt.>nltaclán y cap1larhact6n de stnusoldesni&s que 

por presencia de anastomosis tntrahup.'itlcas. 

Esta hlp6te<;.\s, explica varlols observaciones cxperhncntalcs en humanos, la elimina-­

c16n de varias drogas antes de glucoronidarse en el hf!Jado no es posible, sino en e_! 

tadfos finales de la cnfenncdad (42), 

En ratas con cirrosis billar secundarla por lig.idllt'.i. del coledoc;i,\a ellminllcHin de 

la am\nop1rina está reducida a pesar de una masa hepática nonMl, concluyendo que ll 

hfgado puede estar intacto para algunas drogas, pero cnfcnno para otras. 

En clrrlftlco<;,, el flujo <;,;mqulneo hepático es normal o rcdtJc\do, si la müdlda del -­

flujo hc¡1Stlco totAl 1•<; •,1•1J11r.1, \,1<; d\frrrncia~ "" J,1 conlrihurtón venoo;,1 y artc•r1a1 

serS Importante. 

Dentro del acino hep.5.tlco, e\ volumen de distribución del flujo 11rtertal y porta1 es 

sln11lar, la n11turalcza de la respuesta arter\11\ hepática l!ll hombres cirróticos es dJ 

f,cll de Investigar. Moreno y cols, mencionan r¡ue 1(1 respuesta arterial hep.1tica 11 .. 

la reduccHin del flujo sangufnco portal, tiene l"1pllci!cio11es ¡iron6sticas en el des11 .. 

rrollo de encefalopatla, después de anastoniosls porto-cava, ténnlno latr>ral. lasco .. 

municacloncs vcno .. venos"s intrilt1ep~tic11s en clrroticos posthcpatltlc11 n comunlcacl!J. 
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nes veno-orter1ales puede olteror lo naturaleza de l\l respuesta "buffer", dandonos -

valores variables del flujo sangutneo hcpii:tlco total, 

las anastomosis portoslst~micas en la mayorfa de cspecles animales, resulta en atro­

fia hcpii:tlca, en clrr6ticos se hace imposible separar los dos efectos, el proplo de 

la cirrosis y la deprlvacl6n de la stmgrc, La mayor p.:irtc de conocimientos di! los -­

cfcctos dc los derivaciones portoslst&nlcas y de la actividad metab61fca de las dro­

gas es el resultado dc obscrvaclones cxperlmentalcs, an.:1t6mlcamcntc se ha observado 

4trofla hcp&tlca, dcglicogenizac16n y anormalidades ultraestructurales, Observandose 

qut! dcspul!s dt! un anastomosis portocav.:i tcnnlnolatcral en huni.1nos, no se ha visto -­

una mcJorfa dt! la depuración de la l\doc,1fn.i e lndoct.rn1nd. [n igu.:il forma estii: con­

firmada lu rt!ducida actlvid,1d del cltocromo r 4';0, dcspu~s tic la ilnilstornosls porto .. 

CdVil, la cu.il no !".C corrlyc luego de .1rlcrliil iz<1r ld portd, lo 1¡tw nos sugiere la 

presencia de un fuctor portul c¡ut' rc!}ulu la actividad del r ·1!jO, pero en ratas la 

<'ldminlstracl6n de fcno!Jarbltal rcst.lUra la actividad de p '150, sin alterar la actlv! 

dad de otras enzimas mlcros6mic,1s ni d1• la hellloxigeníl~<l, rnr11cion,1ndo Ferroll, quo en 

este m6delo que exlsten niveles Incrementado!". de cstró9enos, suprimen un factor h1-­

potdl.Irnico 11uc puede tener un efecto trófico sobre el hf9,1do; lo!". efectos de estos -

cambios en el mctdbollsmo hepático de la.-. drogas, uñJdc un nul'VO 1•1t,ncnto on el con­

cepto de factorcs hepatotróflcos, concluyendo que las dcrlv.icioncs portoslst&nlcas 

agrava los transtornos flsiol6g1cos en la cnfcnncdad hepStlca crónica 
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TRATMIEllTO OE l.A ltCMORRAGll\ POR VARICES ESQfAGICAS 

En lfneas anteriores, habh 111cncionado los fActores que determinan la hemorragia y· 

la severidad de la hL'lllOrragia, la reexpanst6n de lfquidos cristaloides, el efectoª!! 

tldlurtitlco de lo vasopreslna, la reducc16n de la vlscoctdad como resultado de lo arr 

tertor, son factorc'> que perlongan la hemorragia, adcrnás que el tamaño de la fisura 

tan1Ultin contribuye a prolonydr 1.:i lll'morr.:19la haciendo lnfructuo~o el tratamiento far. 

macol6glco, los tleinpo'> de coa9uli1t:l6n prolongados tilnipoco pennltc la íorm.iclón de -

un trombo útll, por lo que estos c11sos responderán mejor .il tr.it.lmlcnto de csclero•• 

'.ils o al taponamiento con IMloncs. El rcL~npl.izo culd.ido~o 1tl' \lnlum1•n y la utiliza- -

cl6n de f.innacos producirán la rcducctón del flujo y de lil presión con el con'.iccucn­

lc u1l.i¡1~0 \l..irl<.o~o :¡ t..onlrol 11•~ l•t t11·rno1't',1tjlo 

El tratam1onto tiene dO'.i orientaciones, A) Control .-igudo de l<l hemorragia. B) Preven 

cl6n de ltl recurrencia de la hcmorrtlgla. [n relactón al prlmuro dcbl!lllos reducir el -

tamaño de la fisura con la corrccc:16n ¡¡dccuildil de los tlL"fllpos de coagulación; siendo 

r.n l'l segundo CilSO JH!Cl!S<lrto tamldlln cont1'ol.ir los t1f'lnpos de coil9ulaci6n, adL'lll.is de 

otros factores relacionados con el aumento de lt1 tensión de 1.-i pared. 

TRATAMIENTO fAIU'oACOLOGICO 

Tiene por objeto, la reducción del flujo ilumentildO ill l9ual qui'.? la rl'.?sistcmcla tntr,! 

h~patlca, consiguiendo reducir la presión de las Yilricos y la tensión de la pared. 

Para esto contamos con dos tipos de drogils: vasoconstrictorcs y vasodilatadores.: 

Vasocon'.itrlctorc'.i: Los v,isoconslrlctores csplticn\cos, reducen el flujo de lds colat~ 

ralcs portoslst(1uicas gaslroesof<'i')ica!., .1co111paíl.indosc de un.i reducción del flujo san 

l)Ulneo portal, tlSf como rC!duccl6n en la presión y flujo en las colaterales menclort<;"t. 

das. 

Actualmente, se utiliza la v11soprc'.iirta en s.u~ fOflllilS dl! presentación la llslntl y la 

ar9lnln.i B va'.iopres.ina, su efecto \lasoconstlctor es sl~1ilar y 1.i e:i1pcrlencla clfnlca 

mli'.i ampl la se tiene con una mezcltl de las dos y la conocemos coml!rc1a1mentc como 

PITRESIH. 
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Es un vasoconstrtctor general, tenle11do ma~or efecto sobre el h~cho espl./Icnico, in1· 

ctalmente se admlnlstr11ba estr11ctos de hlpófisls postl'rlor en bolos cada 10-20 mtn,­

pero la acctOn corta y sus efectos colaterales ll' hicieron olvlddd.:i. tlusbaum en ---

1978(43) menciona que la admlnlstracl6n intraarterlill provoca vasoconstriccl6n con 

menores efectos colaterales, en animales la respuesta vasocontrictor.:i cs. dcisls-dcpe!! 

diente, usualmente se utiliza a dosis de 0,1-lU por minuto, no es posible practicar 

estudios de d6s1s respuesta en el hombre por sus efectos deletereos, cuando se admi­

nistra durante pcrfodos estrechos de tiempo, rclacloniulos con sus ef~ctos vasocons-­

tr1ctorcs, rcduccl6n dol gasto cardfAco, el ülttmo por barorcceptores, reducción del 

flujo sangufneo coron11rio, deterioro de la contractilidad, las que han condicionado 

ilrrttmhs graves e lnfarto agudo de mtocardlo.Ohvla1ncnte la., conlralndlcaclonl!s se•• 

r.1n en los enfcnnos con p.itologfa cardfaca conio lils mcnclon,1dolS previamente. 

Se mencionan otros efectos de ltl vasopre~lna coma: Paro respiratorio, hemorragia ce­

rebral, Isquemia y necrosl'i lntestinal, activación de 1.i fibrlnolls.ls, efectos loca-

les como necrosis tisular, por lo que debemos mantenl!r a estos enfcnnos bajo estrc-­

cho control y monltorltac16n cnrdt.1c.1, hasta el momento la .id1nlnistracl6n ilrterl.il o 

venosa na muestra resultados uniformes por la Inadecuada selección de los enfe1mos. 

Se considera que entre el 44-71t dl• pacientes con hemorra9ia por varices responden a 

la vasopreslna, vale mencionar que en otros estudios, se lle!}il únicamente al 29l de 

control y en otros la respuesta al placebo resulto 111ejor, la sobrevtda no se ha mejo 

rado, mientras que la clrugfo dentro do las prlmeri1s 24hrs, si mejora de 10 il 31 pa­

cientes con placebo a J de 2g pacientes con vasoprcslna. raril concluir dirc'.l\os, que 

la vilsopresina tiene un papel t1Tiport<'lnte para controlar la hcrnorragta, ünlcamcnte en 

fonna temporal, hasta que se plantflc¡ucn medidas terapeúticas definitivas, sumando a 

ellos los efectos colaterales. Reclcntenwnte se utiliza un ;in~lo90 11e la vasopre'iina 

pero de accl6n prolongada (GLIPRESINA), necesft,1mos tiempo y estudios controlarlos -­

par11 valorar su eficiencia, 

Cuando c01nblnamos vasopreslna con nltro9l lcerlna que es un vasodilatador artertal 1~ 

ve y venoso intensa, los efectos cardlot01dcos Je h. vasoprestna se revierten, lncr! 
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mentando el efecto de h1potens16n portal ~1 reducir l~ reslstenc1~ que 1n1c1almente 

es Inducida por lll vasopres1na. [stA comb1nacl6n podrfa ser 1'1- tcrilpla electiva para 

la hcmorrAg1a aguda por varices esofllglca superior 11 9Ckml ll[l. 

La somlltostatlna, pliptldo hlpota16mlco con efectos h1potcnsorcs espl.S:cn1cos en el ..... 

hombre, su mecanlsnlO no estli claro, en clrr6t\cos il d6<>1s de 2,5R7 ,5 ug/mln, se con~ 

sigue dicho efecto, el mismo que no es d6sls dependiente. 

En clrr6tfcos su efecto es controvcrsl.il, lloch(44l consldcrd que presentA Importante 

reducción del gradiente de pres16n de 111 vena hepática, otros investigadores niegan 

estl! efecto; al contrario de la vasopreslna, tiene mfnl1nos efectos adversos como: -­

lllpogllcl'lllia, brad\ci!rdia, n.tiusea e hipertcnsl6n leve. 

En Infusión, las d6sis util Izadas son de 250R500 ug/h, mlcntr.1s la vasoprcslna o.4 lY 

mln son slmllares par11 e\ control de la hL'fllDrragia aguda por varices en 53-581 1 lA 

mortalidad es similar en los dos grupos, de igual fonna r¡ue con otras drogas, neces! 

tamos mayor experiencia clfnlca par.1 conflnnar su eficiencia. 

El propranolol, bloqueador hcta adreni!rglco universal, reduce r.~pldarnente la prcsf6n 

portal, Igualmente cuando se lo 11drnln1strit en fonna cr6nica, reduce.el flujo cspl~ .. 

t:lllt:o, rcdut:\endo 1:1 ~·l'.lu t:.inlf<1t:U y VJ~Ut..:onlrlt..:..:iún e~plii1-11IL<1 en .. uJetos nonndles 

a. d6 .. ts de 0.13 Pl!J/k, d6!.ls a la que reduce el rlujo espl.'.it:nlco en 2!J:t. Se ha. compr.Q. 

bada en recientes estudios 1¡ue reduce la presión en cuila de l.i vem1 hepática en el•• 

rr6tlcos alcoh61tcos. 

Para conocer las d6sls, es ncccs.irio rnedlr el PP. puesto •lllt' 110 cu11stituyen f11dlces 

nt l.is conccntrJclone'. '>értcas nl 1,1 reducc.:i6n del fm:idc 1..irdfJLU, 

Los resultados son contrad1ctorlos, Lcbret:(4!".Jmencionil q¡;e ünicamentc el propanolol 1 

rcducc el indice c.irdf;Jco en 2~1, previene lil hcmorragi.i por vurlces en sujetos de 

alto riesgo, con mayor sobrcvida en un seguiílllento de 2 afias, Durroughs y V111cncuvc 

niegan los resultados de lcbrcc y no han sido posibles reproducirlos en otros sl ...... 

tlos,son necesarios estudios prospectivos tendientes " dctcnnlnar que nivel de PP d.~ 

be reducirse para preventr la hL'fllOrragla. 
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VASODILATADORES. Conoctcndo <¡uc la rcststcnc;1¡i lntril,hep~tlcíl. tiene contro1 neurohlll!l2, 

ra1, los receptores B2 adrcnlir9lcos modulíln el dUmetro Qc los sfnusofdcs, esto pudo 

comprob<irse cuando He Cuskey dcrnostrO constrfccHin de células endoteltales con la a$! 

mlntstraclón du eplnefrlna y re1aJacHin con el lsoproterenol; los mloflbroblastos de 

los septos ílbrosos y del alrededor de los sinusoides e11 los hf~pdos cirróticos, au­

mentan ln constrlccfón y o la vez la resistencia al flujo portdl en lo. cirrosis, los 

vasodllo.tadorcs que actú.in sobre los mioflbrolilasto~ pueden reducir la - • • • - •• 

reslstenci<l fntrahep.Stfc;:i con el flujo portal. 

Recll'ntes estudios demuC?stran que los bloque;:idores de los c<1nales del Ca, 1ncrC111ent11n 

la capacidad dl' dlfusiOn de la albúmina al espacio e~travascular, con lo que puede m~ 

Jorar la nutrición del hfgado ctrrótlc:o y dhn11nulr la presión portal, 

La nitroglicerina 11oténcia el efecto htpotensor de la norepinefrtna, oponlendose a la. 

resistencia venosa portal lncrl'lllC!ntad .. inducida por l;i vasopresina. 

ts posible que el efecto hlpoten5or di.' al9ut1u'> v.isodllatadurL•S e'> 1.i vi1.socontrlccl6n 

arterial esplácnlca, con una reducción del flujo port.il, La Ketanserlna, b1oquelldor 

selectivo de la 5 htdroxtr1ptamln.i, sugtere que esta drog.i al dlldtar el lecho vena• 

so portal pueda ser Gtll en el tr.itamtento de la hipertensión portal, siendo hilsta • 

el momento los resultados no concluyentes. 

Lunderguist y cols, han demostrado que v&rios a9entes que i1.u111ent.i11 ld presión del 

csflntcr csof.iglco inferior y contr.1en la musculati.ra esof.igica, reducen el flujo san 

9ufneo a través de los vasos esofágicos, la utlllddd puede observarse al medir dires. 

tamcnte la presión en las colaterales gastrocsof.S:gtcas, como ejemplo tenC'l!IOS la met2 

clopramitla que reduce el flujo azlgos. 
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TRATNIJENTO DE LA HEMORRAGIA AGUOA POR VARICES 

Como consecuencia de la 1mposlb111d11d de tratar la cnfcnned11d de base en la mayor parte 

de los casos de ltP, el objetivo es el de controlar la hemorragia que a la postre ser4 -

la principal causa de muerte en estos pacientes. 

La hemorragia por varices en clrr6ticos es sevcr.1 y persistente, Ja sobrevlda ostá r.!! 

Jaclonada con la recurrencfa de-111 hemorragla, la cu.11 ocurre con mayor frecuencfa den­

tro de las dos semanas siguientes al episodio Inicial. 

Los cirrdtlcos presentan hemorragia por varlccs entre 30-501, ~n algún momento de su .. 

" vida, mientras que en asos de bloqueo posts1nusoldal como el Budd-Chl.,rf;las varfces -

tienen poco desarrollo, siendo n1.1c frecuentes en los casos dt> obstruccfdn 1 de la vena­

. cava inferior: en los pacientes podorlvados de 111 hemorragia goner111r11cnte es provocada 

por varices recurrentes secundarla a trombosis de la anastomosis, 

La hemorragia por varices puede ceder espontJneamente en 1/2-2/J de los pacientes --

(46), las recurrendas son variables , el .-tesgo parece disminuir con el tlempoo 30-401 

ocurren en los prlllll!ros 2-3 dfas (47) y Got durantc los primeros B df,1s (48) la severi­

dad del dal\o ht>Pdltco ser.1 el determinante dc la persistencia y recurrencia de las he­

morragias, observando que en grados severos de lnsuflclericla tiep.'.l:tlca se acor~ el tiem­

po entre dos episodios de hemorragia, comprob.1ndose que la rnortalldad en cirr(5tlcos por 

hemorragia por varices dur<lnte la primera semana es de 2!i1(119-50), 

En cuanto al dldgn(5stlco conocemos que entre el 30-60t de ctrr6ticos sangran dc causas 

distintas de las varlces(5l), pudiendo encontrar hemorrdgla por varices en pacientes 

con bajo grado que en aquellos con alto grado de lnsuflch•ncla hep.1'lica (51). 

La seguridad dfa~6stlca de la c11usa del sangrado depend!!rd del momento en que practl--

qui! la endoscopfii , siendo la evldencl.i del chorro 1¡ue cmer!]C de las varices la m:ixl.=. 

ma seguridad, hecho que lo observamos en 20'.: de c;isos de hlpcrtcnsi6n porta1(52). Esta 

m:is la observac16n de un coc'l:gulo, 1 crosH'in o cqufmosls h;iccn el diagn15stlco en JOt de 

pacientes, puede 1nfcrtrse el dli1!)6stlco cuando hemos dcscartil!lo otras cauS<lS durante -

la panendoscopfa, 

El sitio más frecuente de hemorragia es el tcrcio inferior del esófago, y se presenta 
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entre 3-30 veces mAs frecuente en paclcntes con ascitts. 

La endoscopta practicamente est~ contraindicada en casos de pacientes agitados, hemo­

rragia fulminante, insuficiencia respiratoria, pudiendo en estos casos no aplicar ta­

. anestesia farlngea al Igual que no ceder a los pacientes. 

Una vez que hemos analizado los diversos factores relacionados con la hemorragia, nos 

dedicaremos a analizar las diversas formas de manejo relacionadas al control de la h~ 

morragia, 

HEMOSTASIA CON DAlOHES 

Al momento disponemos de dos tipos de balones par¡¡ hacer hemostasia: el de Sengstaken­

Dlakemore y el de Llnton•Nilchlas; debemos conflnÍiar la locaHzaclón adecuada del ba-­

Hln g~strlco previa a la lnflamacHin del esof!gico, de ser posible en pacientes con .... 

trastornos de conciencia se debcr:í practicar una lntubacl6n tranqueal par.:1 limitar 111. 

asplrac16n, la principal compllcact6n de este método es la frecuenclil de resangrado -­

que se presenta nl retirar los balonl!s, hecho que ocurre alrededor del 50S de los en·-

fermos, el control del sangrado se rcall.i6 en 50S de pacientes. 

ESCLEROTERAPIA EN AGUDOS 

El objetivo de este procedimiento es controlar la hemorragia provocando una reacci6n .. 

de la Intima del vaso, fibrosl!> y oclusión de la luz en el caso de la \nyecc16n ln·­

travarlceal, mientras que se produclra cdemil de la submucosa, flbrosls y la oclus16n 

vascular consecuente en el caso de que la tl\cnlca C1nplcada sea paravariceal, El hecho 

de ut11\.i;;ir endoscopios flexibles hil reducido muchas complic;;iclones, persl!.tlendo las-

relacionadas con los esclcros;;intes como ulceracl6n y pcrrorac16n csof.1~lca , asf como 

estenosis, 

Es dfflcll valorar la eficacia terapcutlc;;i si lo hacemos por la frecuencia de resangr~ 

dos, ya que el riesgo persiste hasta que desaparezcan por completo las varices, siendo 

estas rccurrcnci.is nll'nos dr.ini:'1tkils cu.rndo son poHcriorcs .i la esclero.,1'> de urgencia 

{53), La sobrevida es de 80:.t a l afio para la case A de Child, y 271· paril la clase C--

(54), 

·otros procedimientos como la cmboltzaci6n percut~nea de las varices, se cncuentra.n 1 lm.i 
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tadas por los resultados que brfnda la esclerosis en agudos. El tratamiento médico con 

fannacos vasoacthos en Jos Qlttmos anos ha sido de gran valor pero desgraciadamente 

los resultados de quien los propugna no han podido ser reproducidos en otras serles, 

como lo mencione en p!ginas anteriores. 

La clrugfa de urgencia trae una morbi-mortalldad muy elevada, alrededor del 45~ he­

cho que se relaciona con la severidad de la hemorragia y de la fnsuflclencfa hepSti-

"· 
Tanto la cirugfa de urgencia como la programada se practica en pocos centros, la de-

rivación ynrto-cava tennlnol,1tcral o la mesocava, son las m.Ss frecuentemente realt­

zadas,de los pacientes so1netldos a ellas el 20-30%: se complica con encefalopatf11., -

sean o no ctrr6tlcos¡ otros procedimientos como la transeccf6n esof!gtca o la ctru-­

gh de Suglura o la esplenorcnal dlstal no se acampana de resultados reproducibles, -

si los sumamos a la m!Srn.1 sobrevlda que nos proporcionan otras técnicas de tratamte.n. 

to y las relacionamos con el alto costo quC! entrai'lan, es posible 1¡ue la esclerotapla 

sea el rroccdlmlento de primera elcccfón pilra el control de ld hcmorragfo, princfpa_! 

ml'hlt• f'n .ir¡uPlJo~ con ru.1ynr 1h~t1•rloro 1h, l,1 functtin lu·p~t iL,1, 111t1·ntr.1•. 'ltll' ''" pacl1•!! 

tes con llP prehep.1tlcil o con gr.ido A-D, de Ctlild, lo prudente serf,l control.ir la h_g 

morragfa por otros medios para permitir un tratamiento defln1tivo programado, en di­

chos casos la esclerosis conllev.i el r1esf)o de lesionar C'l ~SÓÍil!JO, impidiendo una· 

clrugfa posterior. 

PREVENCION DE LA RECURREllCIA DE LA llf.MORRAGIA 

Inicialmente se consfder6 que la reducción de líl prcs16n portal por derfvacloncs po_r 

tosist&iicas quirúrgicas era el tral<1miento fdcal, el posterior desarrollo de drogas 

vasoactlvils que reducen la pp por pcrfodos prolongados y la util lt.:iclón de l.i renOY.!, 

da esclcrosfs que per;nft~ tener un estado avarlccal que limltar.1 la recurrcncla de· 

la hemorragia. 

En pacientes tratados con propanolol, la recurrencfa de la hcmorrilgia ocurre en 401 

a los 6 meses, 551 al ailo y 70%: a los 2 ailos, variando la mortalidad de 20 a 351¡ • 
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L. 

ta sobrev1da es de 901. a tos 6 meses BOX al año y 60ll: a los 2 años. si comparamos -

con tos resultados de la esclerosis en cuanto a la recurrencia temprana de la hemo­

rrogta 70% a los 6 meses, con po!Jrc sobrcvlda 60'.:: a los 6 meseo;, 5SX al ano y 451: 

a los 2 anos, concluiremos diciendo que no es poslblc cooipararlos dado que los gru­

pos no son similares, pudiendo traer tl'ndenclosldad en el manejo de los resultados. 

La historia natural de los pacientes despues del primer ep1sodlo de hemorragia se -

determina por la presencia o no de factores dcscncaden.1ntes de la ruptura de llls V.!_ 

rices, los resultados cm los grupos tratados difieren de los grupos controles por -

das mecanismos; a) El beneficio tcrapeutico se encuentra cuando los resultados del 

grupo que reciblo tratdmlcnto son Si!)nlflcatlvilmente superiores al grupo control. 1 tg 

mllndo en cuenta la evolucMn 1 posterlor. b) Resultados falsos positivos se obtienen 

cuando los resultados del grupo que reclblo tratamiento caen dentro de los del !)ru­

po control y los de este !)rupo son significativamente menores a los esperados en su­

evolucl6n. 

El tratamiento de la enfennedad de base reduce la fccuoncla y la rccurrencla de he•• 

morraglas. al Igual que la suspensión de la in!lestlón de ;ilcoh61 en pacientes con 

este antecedente, Escenclalmentc la primera medida en el manejo de estos enfermos s~ 

rfa controlar la enfermedad de base o 1 Imitar las agresiones al 6rgano blanco que • 

en este cnso es el hfgado. 

Como medida no especfflca, debemos limitar ln rctcncl6n hfdrlc;i, el embarazo V en el 

caso que este se presente el tl!nnlno del mismo deberli hacerse por ccsarea. en ausen­

cia de datos de rcflu.1o no se ha visto me.lores result,,dos con protec:ci6n esoflioica -

que brinda el Gel v los blooueadores 112, 

ESCLEROTERAP IA [tlOQSCOP ICA 

St lonramos erradicar las venas esofliolcas Inferiores v las Pcrforantes, podrfamos -

prevenir la rccurrcncla, la esclerotcrapla consigue este objetivo en un alto porcen­

taje de enfennos (55-56), de este qrupo de enfcnnos el 411 del qrupo control presen• 

ta hemorraqlcl durante los primeros 3 meses, durante el prlmer ano la frecuencia fue 

de 75:::, mientras que el grupo de esleroterapla el 29t presentó d.1ra11te los primeros 
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3 meses y 431 durante el prfmcr 11f10 0 la frecuencf11 por trimestres es stmtlar en el 

grupo control. mientras que en el grupo de esclerosis b11ji5 de 291 en el prfmer trt-­

incstre al 71 en el cuarto trfmestre. 

Los grupos de esclorosfs no solo reducen la recurrencfa de la hemorragia. sfno que -

fncrement11n la espectanc1a de vida al reducir lista. Paquet(57) menciona que el 94% 

del grupo control fallece comparado con el 19t del grupo de esclerosis a los 2 anos 

de segufmfento• la causa de ruerte en los controles frecuentemente es Ja hemorragta. 

mientras que el 9rupo tratado fue por fnsuflcfencla hep.1'tfca. 

Las t~cnfcas de esclerosis son distintas para cada lnvesti9ador al 19ual que Jos es­

clerosantes, pero en la pr.1'ctfca .:imbos par.1'mctros no modifican sust11ncfalmente los -

resultados en cuanto a Ja sobrcvlda o lü rccurrcncfa de hemorragia. 

Las complicaciones frecuentes de Ja esclerosis son las ulceraciones esof69fc11s y es­

tcmosfs 1¡ut> rt>sponden bien al trat.1r~ierito con clmetfdlna y dllatacfones csofll'gfcas. 

OtrdS menclonadds como la perforacfc5n, tro1111bosls de Ja vena cspJt;nfca, errt>ollas -­

pulmonares son raras. 

TR/ITMIENTO QUJRURCICO 

Durante Tas dl'cadas del 40-70 Jas derfvacfoncs qufrúr!:¡lcas se consideraron el trat_! 

miento de 1:lccc1611 , pero el elevado fndtcc <l!! cnccf.ilupalf.i que reduce la calidad 

y Ja sobrevfda ha llevado a optar por otras tt:cnlcas, 

Los resultados de las distintas tlicnfcüs empleadas son similares, la mortalidad ope­

ratoria varfa entre l-20'1: con un~ mcl!fa de 9,5:t, encontrando una relacflín directa en. 

tre la claslflcac!Gn de Chfld y la sobrcvfda, de estos la ascitis y la bllfrrublne-­

mla fueron los datos de rn.:iyor valor pron6stlco iiostoperatorfo, al Igual que el fncr~ 

mento del flujo arterl,11 hep~tfco postquf rúrglco dentro de Jos par.1mctros hl.'fnodln:f • 

micos. Eckh.1user(56) ha comnrobado que la l1lallna alcoh61lca y Jos cuerpos de Hallo­

ry incrementan el riesgo operatorio, la clru9fa en estos pacientes dcberfa ser real! 

zada varias sem.inas postcrfor a la hcmorra9la p.ira pennl tlr una recupe.raclc5n adecua• 

d<l de la agres!6n hep~tfca posts<lngrado y a Ja vez establllzaci6n de Tos factores h~ 

modfnilmlca\ • 
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Las derivaciones tienen un 94l de cfccttv1dad en prcvl!ntr la rcctn•rcnch de la hemorr.!. 

glo, lo que se presento entro 0-16l de casos y se relaciona con trombosis de lo derl­

vact6n, que tiene una frecuencia de 7l con lo mesocava tennlnolateral y 2:t laterolote­

ral, lO:t portocava y lB:t con la esplenorenal. 

Uno de los aspectos negativos del trat¡¡mlento quirúrgico es la elevilda frecuencia de -

cncefalopat1'a, la que se presenta entre el 9-46:t, lista es espont~neil, mientras que en 

los no operados es consecuencia de la hC!mOrragta. 

La sobrevlda a 5 años es del 501 y se relaciona con la progresHin de la cnfcnnedad -

de base, trastornos de la coagulacHin, cte., siendo má'i graves los resulta.dos en ale_!! 

h!Utcos. 

Cada t~cncla qutrOrgtca debe emplearse para cada caso en particular, dependiendo de la 

• uxvurhmct11 dul cirujano, dhponlldl ld,111 1lu l'l'\:Un.u~ hu~11llal.u·lu'.., t!lt:., 111S~ 11011 tuiin_ 

do estamos limitados de recursos y de Infraestructura, actualmente conoce?mos una nue?Va 

U!cnlca no de?rlvatlva(59), basada en un aumento de la pres16n perle?sof.1gtca con la fo.r_ 

macllin de un mecanismo antlrrcflujo, siendo intervenidos 45 cirrlitlcos no selecciona-­

dos, la cla!>iflcacl6n de Chlld para estos enfermos fu1!: 7-A: 21-A: 17-C¡ 3 de los cua-­

les fallecieron antes de los 35 d1as, 10 de los enfcnoos presentaron cnccfalopat1a (7-C 

J-B). 

Todos los pacientes con clase A han tenido una sobrevlda de 4 aílO'> sin complicaciones.­

de los del gru110 n 4 fallecieron, 2 a los 3 anos y uno a los 2 anos par lnsuflc1encfa -

hcp:it1ca, el otro por causas no relacionadas, el resto lll'ne una sobrevlda de 7 años -­

con calidad adecuada. 

Del grupo C de Child 6 fallecieron entre 6 meses y 5 años por Insuficiencia /lepS.tica, 3 

cst:l:n vivos, 2 a 5 ai\os y la 18 l!ltlSc!>; sl comp.:irarnos rtJsultados dtJ sobrevlda, encefal.!!_ 

pat1'a, recurrencla de la hemorragia, etc., encontrarnos similitud a las otras tl!cnfcas, 

sin embargo, na cont¡¡mos con un gn.ipo control y el tiempo de seguimiento hasta el momcn 

to no es ideal, si sumamos al elevado fndicc de pilcientes que se pierden del control,· 

cabe destacar que el costo·beneficlo en plan econOO!ico- es 

con cualquler otra t~cnlca derivativa o no, 
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TRABAJO DE lNVESTIGACION 

OBJETIVO 

Determfnar la.-.effc11ct11 de 111 escleroterapfa endosc!Sptca en el control de la hemorra.­

gt11 aguda activa por ruptura de varices esofi"iglc11s, asf como evaluar este tratamfe_!! 

to para prevenir 111 recurrencfa del sangrado por varices esofi"iglcas. 

HATER1AL Y METODOS 

En el Departamento de Endoscopfa del llospital de Especialidades del Céntro Médico Na­

ctonal, durante el perfodo comprendido entre no'lfcrnbre de 87 y enero del 88, se prac­

ticaron 4800 estudios endosc6plcos, 248 de los cuales correspondieron a sesiones de -

escleroterapia, que se practicaron a 51 enf.eni1os; durante el episodio agudo de la he· 

morragla se trataron 25 pacientes, mientras que las 22J sesiones restantes se dieron 

en pacientes cr6nlcos en los que se lntenta llmltilr la recurrenclo de la hemorragia. 

Treinta fueron hombres y 21 mujeres, el rango de edad varl6 entre 19-78 años con una 

media de 53.9 años. 

La e 1rros1 s hcp3. t fea por a lcoh61 cons t1 tuy6 1 a pato 109fc'I de lllilyOr írctutmc 1 a con 25 -

enfenoos, lJ tenfan cfrrosls po!>tnecr6tlca, en 11 no !>e llcg6 a detennlnar Ja etiolo-

9fa de la cirrosis y en 2 casos lil causil fue trombosis de l.:i vena espli;nlca. 

En todos los caso!> el dtagn6stlco cndosc6pico detennin6 la fuente de la hemorragia, 

los enfennos 1¡uc Iniciaron protocolo durante el eptsodto ,,~udo todos fueron clrrot1--

cos alcoh61 lcos. 

La reserva hep.itlca valorada de acuerdo a la claslflcac16n de Chlld nos de.mostr6 15 

casos de Chlld A, 18 a n y IB de e respectivamente; de los pacientes con hemorragia 

activa, ~O fueron e de Chlld, 4 By l A;los episodios prevlos de h~orragia entre 

1-12, stendo ~~s frecuente J-5 eplSodlos, correspondiendo a los enfermos e de Chlld el 

mayor nlMncro de sangrados. 

El tama~o de Jas varices dctennlnailo de acuerdo a la claslficacl!Sn japonesa en el me-­

mento del estudio Inicial fueron; 3 gradolV, 36 grado Ill, 11 grado JI y 1 grado J. 
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los resultados hcmatolOgfcos y bloqufmlcos se muestr11n en el cuadro l. 

Ascitis presentaron 23 enfennos. sin presentar 18 y desconociendo este antecedente 

10 enfermos. 

El escleros11nte empleado es el hfdroxfpo11etoxododecano (polfdocanol) aJ Jl. en -­

Jos casos de prevenclO'n de Ja recurrencla y aJ lt en Jos casos de hemorragia actf­

\la. 3 ml por paquete completando generalmente 9 ml por sesf6n en el primer caso, -

mientras se utflfzn hilsta 25 ml par11 el control agudo. 

la tlknfca empleada en los casos agudos fue la intravarfcosa, mientras que para la 

prevencfnn de ti recurrl!ncfa en fonn11 alternada un paciente Ingresaba para jiaravfc.!!, 

sa y otro para fntravarlcosa, 

Para este procl!dfmfento y utilizamos endos~pfco de vfsfO'n frontnl, del tipo Olym-­

pus ClJF 02 y GIF 03, una aguja Olympus NM u:. 
La preparacHln de los enfennos fnclufa anestesia local fartngea con Xilocafna 111 -

101 y Butflhfosclna 20 mg IV. 

[I único crlterfo de fnclusHin era el haber confirmado la hemorragia por varices, 

Cuadro /j! J 

RESULTADOS BIOQUIMJCA y HEMATOLOGICOS 
Mltl HAX PROM .. 

HEHOGLOBltlA 5.2 18. 1 11. 1 

LEUCOCITOS 1460 16200 6000 

PLAQUETAS 23. 400. 113, 

T, PROTROHB INA ,,. 1001 67< 

ALBUMINA 2 4.4 3.4 

GLOBULlflA 1 •• 5.4 3 .4 

•• DIRECTA o 24,a• 1. 3 

•• INDIRECTA 0.1 4,.8 0,82 

COLESTEROL 73 376 176 

- 36 -



RESUL T AOOS 

La henorragfa aguda se contro16 en 23 de los pactentes, lo que nos de 

nuestra una effcacfa del 921, en 5 enfermo~(20S) recurrf6 la henorra­

gfa, tres de ~llos durante las primeras 24h y los 2 restantes durante 

los 8 dtas sfgufentes. Ocho pacientes de los de prevencf6n de recurni_!I 

cfa(19S) resangraron, 6 de v&rtces esof&gfcas, una ~nferna 5 ocasiones 

de una úlcera esof&gtca y un enfermo de úlcera duodenal.Observanos que 

38(74,SS} no presentaron rccurrencias de la hemorragia. 

En dos enfermos fue fmposfble controlar la hemorragia, siendo necesa -

rfo el manejo con balones, uno de ellos fallecfo por he~orragta duran­

te las primeras 24 horas posterior a su ingreso. 

la recurrencla de la hemorragia estuvo relacionada con la tnsuffcfen -

eta hcpátfca~ en los casos agudos 3 rueron e y 2 O de Chfld, mientras 

que en los cr6ntcos todos fueron clase C de Chfld. 

En los enfermos de prevencf6n de la hemorragia, el objetivo era logra~ 

la dcsaparfci6n de las v6rtces, es decir obtener un cs6fago con rema -

ncntes varicosos, logrando este objetivo en JO enfcrmos(50%), en los 

casos restantes se logró reducir el tamano consiguiendo la reduccf6n 

de las rccurrenclas de hemorragia. El número de sesiones necesarias p~ 

ra lograr los re111anentes fu6 de 5.6 por.paciente, 

Como complicaciones tuvimos que la úlcera esofSgica en el sitio de fn­

yeccl6n fu~ la 111Ss frecuente y se prescnt6 en Jl crifcr~os, en 17 lntr~ 

varicosa y 14 paravarfcosa, la estenosis esofSglca encontramos en dos 

enfer111os, Rls111a que re111ftf6 con dilataciones con Hurts y la sonda CH 

de fabricac16n casera de nuestro servicio, El dolor retroesternal que 

presentaron 28 enfermos se limita a los ~1nJtos posteriores a la escl~ 

rosf5, El hemato111a fntramur11il, rara compllcacf6n descrita en la ltter!_ 

tura, en nuestro estúdio lo prescnt6 un enfermo, la evolución termino 

sattsfactorta111ente •• Tres pacientes fallecieron, uno ya se co111ent6 -
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antcrfonnente y Jos dos restantes Jo hfceron por cornpl fcacHln de su fnsuffcfencfa he­

p:l:tfca (sfndrome hepatore'!al' y peritonitis primaria en tos 2 casos). Dos enfermos -

se operaron, uno con trombosis do ta vena esplénica se derivo en otra fnstftucf6n 1 -­

desconocems ta t~cnfca y el otro se- rea11z6 una funduplfcatura con la ttlcnfca de Ola.!!. 

co, los 2 tienen una sobrevfda de 14 y 9 meses respectlva~ente, hasta el momento no 

han presentado nlng(jn tlpo do complicaciones. 

Constituye un problema de dftilcll soJucf6n la pérdida del control de nuestros enfer-• 

mos, en este estudio no !ie pudo seguir Ja evolucl6n de 6 cníenuos (11:.C), conocemos -­

r¡ue tres de ellos vlven y no han presentado nuc11os eplsodtos de hemorragia, mientras 

que los restantes J desconocemos completamente su c11oluc16n, por ser for:l:neos. 

• JO • 



CONCLUSJOHES 

los rasultGdos obtenidos en el presente estudio, nos pennlte 

terapia endoscGplco de las varices csof!gtcas constituye la primera eleccl6n 1;t~ ~n~ ")~ 
' ·j ' 

Jo de la hcmorr11gla activa por varices csof&glcas en nuestro medio, como podemoSv~gr_ :~~:-!t-

se ha controlado la hemorragia y se ha limitado la recurrencla de la misma durante~..;¿,_', ., 
los primeros dfas crfttcos. 

La t~cnlca de su realtzilc16n es notablemente sencilla y su costo es fnstgnfflcante 

si lo comparamos con cualquier procedimiento qulrOrglco. 

En cuanto a los pacientes que se sometieron al programa crt'inico de prevenclt'in de la 

recurrencta de la hemorragia, hasta ul momento los resultados son alentadores, ya que 

la recurrench es mfnlma, lo cual puede ser resultado de una buena reserva heptitlca 

en la mayor parte de raclcntes y a la desaparlcl6n de las v.1rlces o su reducctlin de 

volumen de los otros. 

Consideramos que estas conclusiones dcberSn valorarse dcspues de un perfodo pruden--

clill de seguimiento para detectar la mortillldad, la rccurrencta de las varices y de -

h lu~morragla. l~ualmtmtc considero que deben reallz..ir!.l'
0

t•!.lwJios controlddos y con1b.! 

noJdos con f.1níl.icos v.isoactivos y la clruf)foJ de Ul.inco, lo que 1~11 conjunto no!. podrfa­

dilr las indicaciones d.J cada l!Studio y su utilizaci6n en c;ida paciente en pilrttcular. 

H.ita el momento estamos de ilcuerdo que los pacientes con clase A de Child, tienen me­

jores perspettlvas de v1doJ con la clrugfa, mientras que los e de Chlld, les v.i mejor -

con esclerosis, lo que queda en dlscusl6n es dl!lenninar cu.:il rJclit!r:I" St!r el manejo - -

Ideal para los pacientes con clase B de Child, hecho que lo documentar:l"n estudios po~ 

terfores dfrlgtdos a despejar esta lnc6f)nlta, 
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