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HIPERTENSION PORTAL
INTRODUCCION.

El té&rmino HipertensiSn Portal se acudé en 1992, cuando Gilbert y Carnot lo utiliza-
ran para designar a quellos enfermos que presentaban: ascitis, esplenomegalia y hemo
rragla por varices csoffgcas. Bant{ en 1883 y 1910, describe un sindrome caracterf-
z8do por esplencmegalia y alteraciones hematoldgicas (anemia, neutropenia y tromboc
topenia) al que 1o considerd come un estadfo terminal de la cirrosis,

Eck en 1887 practica par primera ocaslidén una anastomosts portocava en perrgs, mialtf-
ples estudios en los siglos XVI1I-X1X, sugieren una interpelacién entre 1a hemorra--
gia digestiva superfor y la csplenomegalia asocfada a obstruccibn portal o cirrosis
hepdtica. ‘
McIndoe observd que la hipertensifn portal ecurefa Gnicamente en pacientes con obs--
truccidn crénica al flujo portal con reduccifn del lecho vascular, como el que ocu--
rre en la cirrosis hepitica,

En 1937, Thompson y Cols, publican Jos primeros resultados manométricos obtenidos de
la ctrculacién portal, mientras en 1945, Blakemore ¥ Lord estudian radiagrdficamente
el sistema venoso pertal al inyectar medio de contrastie por upa tributaria de la por-
ta durante una laparotomfa, la esplencpertograffa como método de estydio del sistema
porta lo {ntrodujerun Abeatici y Campi en 1961, 1a presién cn cufa de la vena hepdtd
ca fue descrito en el migmo afio por Myers y Taylor. En 1959, Gonzdlez Carabalhaes --
utiliza el cateterismo umbilical como método de estidio portal, constituyendo un --
aporte mis actual al descrito por Doijesen y Cols en 1963, ¥ que se reflere a la fle
bograffa portal por arteriogrdfia celfaca selectiva, téenica que podrfamos decir se

ha perfecclonado.



ANATONIA ¥ F1S10LOGIA PORTAL.

E1 tronco de 1a vena porta es el resultado de la unibn de vena mesentérica superior
¥ la esplénica. el cua) se realiza en un sitio posterior al cuerpo del pancreas, a-
« 13 derecha de lalfnca media y de 1a arteria mesentérica superfor, a 12 jzquierda del
conducte colédeco y a la mitad de 1a altura del cuello del pancreas. Se dirige obly-
cuamente hacia arriba, hacia fuera y ligeramente hacila delante. Se sitda primeramen-
te por detrds del cucllo de) pancreas y de la primers porgién del  duodeno; despdes-
en ¢l epiplon menor, termina en el hilio hepitico. E1 tronco de 1a porta mide por --
término medio 10 cm, de lanquitud y 1% de didmetro.
Este es un vaso avalvular que comundca Ta mayor parte del sistema esplicnico capilar
~ton Tos sinusoides hepiticos. La porcifin extrahepditica de la vena porta varfa entre -
8.5-8cm delongitud desde su origen hasta Ta confluencia de las venas mesentérica su-
perior y esplénica a su ramiflcacifn teeminal en el hilio hepético.
La vena mesentéeica superfor transporta el flujo de Vas venas {liochlica, cdlica de-
recha, cflica media y pancreaticoduodenal inferior. La vena esplénica que se Infcla-
en el hilio esplénico transporta sangre de las gdstritas cortas, pancreatica, gas--
troepiploica {zquierda y mesentérica inferior, recibe ademds la vena porta 3 la pan-
creftico dupdenal superior, pancredtica accesoria, pilérica, 9fstrica {zquicerda y --
cTstica. En 1 fisura portal, la wvena porlts, se divide en las ramas  Yobulares dere-
cha ¢ lzquierda, las gue posteriormente se arborizards cn el interior del hfgado, la
ram3 fzquierda recibe Ya vena umbilical (1igamento redondo) y las venas periumbilica
1e%, Ya subdivisién en el interior serd paralela a %a arteria hepdtica y a las vias
biliares,
tas ramas partales finales, al igual que las terminales de la arteria hepdtica se --
abren a distintos niveles en los sinuseides, los cuales reciben sangre de la arteria
hepitica y vena porta,
Hay anastomasis arterioportales, sinuspidales y presinusoidales, yrero los sinusoides
representan por 1o general la Gnica conexiSn entre la arterla hepitica y la vena por

ta, por una parte, y la vena hepdtica por otra {1}.
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El flujo sangufnec portal es de 1000-1200 m] por minute y representa el 60-80% del
flujo sangufnes hepitico ¥ a Ja vezr el 73% del aporte de 02 al hfgade. La relacidn -

artrfo portal de D2 varfa de 0.4-3.3 volumenes por ciente, durante la digestidn, la-
relacidn es mayor que on ayunas (1.9 volz} por la elevada utilizacifn intestinal.

La vena porta no 1leva al higade unicamente los nutrientes absorvidos en el intes-
tino. $ino también enzimas, hormonas y productos t6éxicos liberados en el sistema es-
placnica.

La hemodinam!n partal depende del flujo sangufneo, la presién que impele la sangre -
¥ la rosistencla al flujo. Lo presidn de la vena poria en condiciones normales es de
5=10 mm de Hga(2), 1a resistencla prede modjficarse por la viscocldad de la sangre,
la morfologfa vasculap, siends 1a primera m&s constante. la principal doterminante -

de la resistencia o5 1a morfologfa vascular,



FISIOPATOLOGIA

La hipertensién porta) puede ser sccundaria a aumento de) flujo sangufneo portal, -
aumento de 12 resistencla vascular o una combinacién de ambos factores. Cuando es sg
cupdarfa a aumento del flujo se consfdera que la Hipertens{dn Portal es anterograda
0 forma hipercinftica de la hipertensidn portal, siendo los cortocircuitos arterio-
venosos esplénicos y 1a fistula arteria hepitica vena porta como ejemplos de ésta --
forme de hipertensién portal, ya que en dichos casos no hay aumento de la resistencia
vascular,
Cuando 1a causa es el aumento de la resistencia se considera a 1a hipertensién pore--
tal como retrégrada, siendo ésta 1a principal forma de presentacién de Ya hiperten--
’ sidn portal y son sccundarfas a lesjones orgdnicas del sistema porta, del higado o

de la vena hepdtica.
ALTERACTONES DE LA CORRIEMTE SANGUINEA.

El fMujo sanguines hepdtico en la cirrosis, estd muy reducido por varios factoress

1} Obstruccidn del flujo a nivel pre y postsisusoidal.

2) Anastomosis arterio-venosas intrahepdticas cntre la arteria hepitica y la vena por
ta.

3) Cortecircuitos entre 12 vena porta y hepdtica.

4) Alteraciones del flujo sangufneo sisusoldal.

En 1a csquistospmiasis el flujo sanguineo permancce nomnal  ya que la circulacidn --

portal no sufre altervaciones a nivel sinusoidal.

Cuando 105 valores son bajos debemos sospechar 13 presencia de cirrosis o de una cir

culacién colateral prominente,

La reciprocidad del flujo arterial hepitico ¥ venoso portal (1) es unidireccional ya

que 1a reduccidn del flujo portal incrementa el flujo hepdtico y reduce 1a resisten-

cla arterial hepdtica, pero la reduccifn del flujo de la arteria hepdtica no influye

significativamente sobre e) flujo portal, siendo este un mecanismo regulador que per

mite una perfusifn hepitica adecuada,

-4 -



ESTASIS CIRCULATORIA

Los aumentos de la resistencia provocan dilatacién del lecho vascular, que se mani--
fivstan por a) Disminucidn de la velocidad deV flujo sanyuinco portal, prolonpando -
¢l tiempo de circulacién portal b) Congestisn de los drganos drenados por la porta,-
principalmente del tubo digestivo, y de ellos ) hizo que se manifiesta con la es--
plenomegalia congestiva, en e) que se producen altkraciones intrinsecas, como hiper-
plasia de las células reticulares,

CIRCULACTON COLATERAL.

La respucsta al dstaslis y al incremento de presién os la fuga del flujo sangufneo -

portal a trevéz de tas venas anastombticas, aunque 1a relacibn no sicmpre es directa
entre 1a hipertensitn portal y el grado de colaterales {4), las quu son de dos tipos
hepat6fugas y hepatdpetas. Las primeras son anastomosis portosistém{cas que se desa-
rrollan cuando o1 flujo sanqufneo hepStico estd alterado y se c¢lasifican en tres gru
pas:

F. ¥Yenas locai izadas en el conducto digestivo, a nivel de la upiGn del epitelio --
absarvente y de revestimiento. En el cardias el plexe venoso presenta up corto-
circuito entre la vena gdstrica izquierda y las venas gdstricas cortas al plexo
esoffgico inferfar, azigos y la vena cava superior. La vepa gistrica izquierda
se@ comunica con 1a vena cava superior, por medio de las diafragmfticas y 1a ma=-
marla interna. Al dilatarse estos plexos observamos las vérices en el es6fago -
inferfor y en el fundus glstrico. A nivel anal, las hemorroidales superiores se
anattomosan con tas medias e inferfores, que drenardn posteriormente en la vena
¢ava Inferior al torparse varicesas, se manifiestan como hemorroldes.

I1. Venas localizadas en el punto de la circulacién fetal obliterada, las venas pa~
raumbilicales ¥ 195 restos de 1a vena whbilical conexfonan la rama {zquierda de
la vena porta con las venas abdominales subculdneas, epigdsirica y mamaria in-~-
terna en 1a repifin umbilical, las que al desarrollar varicocidades formardn la
1lamada cabeza de meduza.
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111. ¥Yenas localizadas ep dreas dopde el conducto gastrointestipal y sus apéndices -
son de desarrollo retroperitoneal o se adhieren a la pared abdominal en condi--
clones patolfgicas: Ej. venas de Retzius del duodeno, intestino delgado, colon,
epiplon, bazo y pancreas, venas que residen en adherencias entre el tubo diges
tivo y la paréd. anastomosis portorenales en 1as que la sangre porta fuga hacia
la vena renal fzquicrda, por colaterales que penetran del pancreas, bazo y co--
lon descendente como un plexo o directamente de la vena esplénica (4).

La circulacidn hepatdpeta, se desarrolia por obstrucciSn de la porta sin que se alte

re el flu)o hepitico. Ta sangre por anastomosis portoportales hacen puente al blo~ -

queo, siendo fstas las cfsticas profundas, epipleicas de) epiplén menor, de los Viga
mentos hepatocSlico y hepatorenal, venas de Ya porta hepatis, del ligamento suspenso
rio del higado, dlafragmiticas y venas periumbilicales, pudiendo algunas de ellas ~-

funcionar como colaterales portosistémicos.

ALTERACIONES DTL FLUJO LINFATICO,

El 90z de 1a linfa, se origina en los sinusoides hepiticos y on menor porcidn en el
plexa capilar peribiliar.En la hipertensifn portal por cirrosis el conducto tordcico
estd muy dilatado encomtrando tanto el flujo como la presidn aumentados, el volumen
aumentado y 1a concentracidn protéica aumentada, s¢ ha Incriminado como causa posiee
ble de Yo hipertensi@n purtal, mientras otros consideran comp resultado de 1a abs- -
truccidn venosa intrahepitica.

En 1a hipertensién portal por hepatopatfa crénica, hoy aumentos del volumen plasmiti
co, existiendo una relacitn directa {5} entre el volimen plasm$tico y el grado de -
hipertensién portal: cuando esta ¢s extrahepdtica el volGmen plasmitice puede ser -=

normal o liguramente aumentado.

ALTERACTONES DE LA CIRCULACION PERIFERICA

Es comln de abservar en la cirrosis, encontrando sumento del gasto cardfaco, del flu
- 6 -



Jo sangufneo en plel y mGsculo (6) secundarias a la accidn de agentes vasoactives -~
como histamina{7}, cortocircuitos arterfo-venoses periférices, circelacidn periféri~
c¢a hiperdinimica, dismipucidn de la saturacién arterfal de 02; ccasionalmente acompa
flada de cisnosis por cortocircultos intrapulmonares.

Este flujo de sangre a partir del hfgado, provoca alteraciopnes metab6licas como ence
falopatfa hepitica, aumento de 1a actividad secretoria gistrica, que se presenta en
cirriticos y parece ser secundaria al trastorno del metabolismo de una hormona semen
Jante a la gastrina, 1o cual contribuye a 1a elevada frecuencia de Glcera péptica.
En cirrfticos con anastomosis portosistématicas csponténcas o quirfirgicas, se ha ob-
servado hiperglucagopemia, hiperinsulinemia, elevacidn en las concentraciones de mes
tionina y tirosina en e] plasma y disminucién de los aminidcidos de cadena ramifica-
da.

CLASIFICACION

Anatomopatoldgicamente, Ta hipertensidn portal es posible clasificarla como: intrahe
patica; y extrahepdticai la G1tima serd prehepiitica por obstruccifn de 1a vena porta
o tributarias y por muerte hepdtica por obstruccifn de las venas hepiticas o de la -
vena cava.

La formacibn intrahepitica de la hipertensifn porta) podemos dividirla de acuerdo al
sitio en que se produce 1a obstruccitn, en presinusoi{dal cuando Yaobrucciin cs pro
ximal a lo$ sinuscides; para fines précticos, a obstruccitn sinusoidal y postsinu=--
sofdal no &e considerard por separado,

Cada uno de los tipos de hipertensién portal tiene caracteristicas sobresalientes y

san: - Presinusolidal; La presifn en cuila de 1a vena hepdtica ¢s nomal ya que 1a ele
vada es la presidn porta, ademis existe un elevado gradiente entre los sistemas veno
sos portal y hepdtico, mayor de Smm de Hg(B); el flujo hepitico se mantiene normal,-
ya que el flujo aertal estd reductdo, pero el arteria) hepitico esti incrementado,-
las alteraciones morfolSgicas son aquellas propias de la fibrosis portal,de grado -

diverso.
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- Postsinusoidal; La presién en cula de las venas hepiticas y porta, estén clevadas

y o1 gradiente de presibn no es significative, mayor de Smm de Hg(9), el flujo hepd-
tico estd reducidc ya que el flujo sinusoidal estd obstrufdo a diferentes nlveles -
del lecho sinusoidal, las alteraclones estructurales no solo se relacionan con la --
distorcidn sinusoidal, sino que en casos hay lesién de Ta vena central.

Ademds de las formas mencionadas, hay formas mixtas de hipertensitm portal, como la

que ocurre en 1a cirrosis hepitica intrahepitica postsinusoidal, asociada a trombp--

s$1s portal prehepdtica extrahepitica.

CUADRO CLINICO

Los manifestaclones clinicas de cada forna de presentacidn de 1a hipertensidn portal,
estdn retacionadas con la severidad de ésta y con 1a enfernedad de base. E1 tamafo -

del bazo no parece relacionarse con el grado de la presidn portal{10), es mayor cn -

Jévenes que en adultos ¥y en la esquistosomiasis que en la cirrosis(11). La espleneme

galia se encuentra cntre o) 30-60% de cirrfticos pero 11ega al 80%, en series de ne-

cropsia, su tamaho puede variar de un dfa al otro y disminuyen de tamaho poesterior a

una hemorragia. E1 aumento de consistencla est§ en relacion con el tiempo del padec)

miento y ¢l grado de hiperplasia reticular, generalmente no presentan dolor, pero --

cuando se asecio a infartos espifnicoy mGltiples o trombosis de Ta vend espiénica --

puede presentar dolor, On sangre periférica se encuontra anenia, trombocitopenia y -

leucopenia, caracterfsticas del hiperesplenismo.

Las virices pueden hacerse evidentes por una hemerragia o siendo asintomiticas por -

el exdmen endoscdplco o por Rx,. La hemorragia se manifiesta por hematemesis abundan

te que se¢ precede, acompafda o asocia a melena, a menudo los enfermos se quejan de de

bilidad o medida que se almacena lo sangre en ¢l estdmago antes de ser vomitada, Cuan
do 1a hemorragia es por trombosis portal, es bien tolerada y pucde tolerar durante -

afos, en fgual forma gcurre en la hipertensién portal sin insuficiencia hepdtica por

bloqueo intrahepitido, Cuando hay blaqueo intrahepdtico con insuficiencia hepdtica -

1a frecuencia de hemorragia oscila entee 26-41% de cases.
-8 -



En 1a hipertensifn portal con blogueo de 1a vena hepitica o intrahepitica con nsuff
cfencia se observa con frecuencfa ascitis, es menos frecuente en 1a hipertensidn ==
portal resultante del bloqueo intrabepdtico sin insufictencia hepStica {12} ¥ en la
obstruccidn portal {13),

La circulacifn colateral en 1a pared abdominal anterdor y cn Tos flancos, es mejor -
valorada con lentes de cristales rojos, La distribucifn ¥ la direccifn son necesa---
rias para diferenclarlas de 1a obstruccidn de 12 vens cava inferior. En 1a obstruc -
cidn de Ja cava inferior las colaterales son mis prominentes cn 1os flancos y menos
en las dreas centrales del abdomen,

En 1a hipertensién portal, lo direccién sangufnea es umbilical hacia abajo, en tanto
que en Ta obstruccidn de 1a cava lo hace hacia arriba; la ascilis-inlensa pucde pran=
vocar obstruceidn funcional de ta vena cava inferior, y hacer diffcil esto diferencia
cidn, para lo que se emplea la tolerancia a 1a glucosa por via oral (14) para dife--
renciar las colaterales portales de las de la cava. En 1a Mpertensi6n portal, luego
de tomar la glucosa, ésta se observa en las colaterales de 18 porta y 12 concentrar-
clbn de glucosa es mis elevada que en tas venas periffricas,

Dcasionalmente, se escucha un soplo entre el ombligo y ¢l esternén, o sobre las venas
que componen 1a cabeza de medusa, las homorroides son de valor diagnéstico 1imitado

pues existen comunmente sin hipertensién portal,



CIRCULACION INTRAHEPATICA EN EL HIGADQ CIRROTICOQ

La cirrosis, constituye 1a principal causa de hipertensifn portal, caracterizdndose
por la destrucciSn de Ja arquitectura normal del parenquima hepstico, ¢l desarrollo
de grandes sfptos fibrosos y anormmal regenceracidn hepftica en nfdulos; por &sto a la
cirrosis se le considera como un trastorno de la circulacién hepitica y de la arqui-
tecturas mis que alteraclones celulares.

Popper y Cols(15) menclonan que 10 mds caracterfstico ¢n 1o efrrosis sop las apasto-
masis portohepdticas fntrahepfticas que actian como fistulas de Eck, siendo deseri--
tas otras alteraciones estructurales ademis de éstas comunicaciones en los nbdulos -
cirréticos, particularmente en el espacio de Disse.

Schaffner y Popper{16) describen el desarrollo de una membrana continua en el margen
de los canales microvasculares en cirréticos de larga evolucifp. Las células de [to
se transforman en c&lulas transicionales con desarroilo qradual del retfculo endo --
pldsmico rugoso y reduccién de) depésito lipidico (17), el que puede reftejarse en -
un aumento de la actividad fibrogénica(id); dsta capilarizacién se encuentra mis en
la peciferia de los nddulos. siendo mds evidente desde 1a perfferie al contro.

Tanto Yas anastomosis como la capilarizacifn sinusoidal no se encuentra uniformemen-
te en tades los higados cirr6ticas y prebablemente varian, depeadiendo de su etiolo
qfa, sea en el howbre o experimentalmente,

Ueda y cols, proponen utilizar macr6lages de albGuina, para evaluar Ta circulacidn
hepitica anomal en cirr&ticos, describiendose varias técnicas modernas (20-24); -«
inicaments, mencionaremas que 1os magroagregados de albinipa de Z0=-40um, las micro-
esferas de albdmina de 25 wn usados en hunanos yfo a las microesferas estables de -
15-20 um usados experimeatalmente, son tan largos come las stnusoldes normales y no
puede detectar la existencia de pequeflas comunicaciones Intrzhepiticas con didmetros
stinflares a los de 105 sinusoides. Un nuevo método utilizdndo modiFicaciones a la ~-
técnica de Goresky con miltiples diluciones de indicadores, se inyccta en la porta,-
una mezcla de SlCr con eritracitos y microesferas con STCD. para evaluar ¢l método

se utilizaron perros con cirrosis biliar secundaria por 1igadura del conducto coléde
- 10 -



to, ratas copn cirrasis inducida por tetracloruro de carbong fenobarbital, conelos -
con cirrosis por suplemento de colesterol al 1% en lp dicta+ estitbestrol 10 mg 2 ve
ces por semaps SC, Los resultados en estos mpdelos son cowpatibles con dos clases de
anastomas is intrahep&tica, 1.Desarrollo de grandes caﬁnles intrahepSticos mayores de
15 un de didmetro en perres con cirrosis hiliar secundaria. 2. pesarrollo de peque-«
fios canales con paredes pobremente permeables que Vimitan 1o difusin de pequefas mo
1éculas como Va Vidocafna y agua en ratas con cirrosis por CC\A. 3. No se encontra--
Ton anastomosis intrahepdticas en conejos con cirrosis inducida por colesterol y ese
tilbestrol a pesar de la extensa fibrosis sinusoidal.
En pacientes cirr6ticos, las anastomosis intrahepiticas cuando estan presentes tig--
nen un gran didmetro y estin probsblemente Yocalizadas en extensas bandas de septos
fibrosos.
CAMBI0S HEMODIHAMICOS EM LA WIPERTENSION PORTAL CROMICA
La hipertensidn portal ticne dos conseccuencias mayores: desarrollo de colaterales y
1a aparicién de circulacitn hiperdindmica: Ya primera como respuesta a la conges- ~-
tidn y la segunda por reduccibn de lay vestisteneian periféricay y aumento del gasto
cardfaco, 1a reduccidn de las resistencias os mis pronunciada en 6rganos esplicnicos,
riflones vy wisculo esquelético. La reduccitn del flujo sangufnce esplScnico estd de-
terminado por factores intrinsecos (metab6licos y miogénicos] y extrinsecos { nervig
s0s y humorales) para recibir el 25% del gasto cardfaco.
Los &cgannsesplicnicos modulan ese flulo a través de mecanismos requladores localas,
observados en mecanismos de regulacidn flujo presidn, hiperemia reactiva, vasodilata
cifn hipGxica ¢ hiperemia funcional en preparaciencs denarvadas,
Dos teorfas explican 1a vasorequlacifn: 1) Metab§lica: L1 flujo dependers de la acti
vidad metabSiica de los tejidos, dol sumento o reduccilin del consuma de 02 dépﬂnderé
1a eliminacifn de metabolitos vascdilatadores al Vfquide intersticial, varios metabo
litos se han propuesto como mediadores de la vasorequlacién metabSlica, de los que -
provocan yascdilatacidn se congce: H-K, osmolaridad intersticial, adenosina y nucled
tidos de adenina. 2) Miogénica: Considera nue Ya rvesistencia vascular depende de la
- 11 -



presifn transmura] y de 1a capacidad de elongar el mdsculo 1iso vascular, tode a tra
vés de Ya existencia de receptores de tensign, cappces do modular ol tono como res--
puesta a cambios en Ya presién transmural,

De acuerdo a Va ley de Laplace, 1a tensi6n entre 1a pared de un cilindro, es ol pro-
ducto de la tensifn en el radio del cilindro, 16 que nos hace considerar que el in--
tremento en ja presitn arteriolar puede demostrarse por una reduccidn del difmetro -
arteriolar , La tfcnica més empleada para diferenciar entre regulacibn metabblica y
miogfnica es 1a ejeyacidn aquda de Ta presibn venosa, en 14 que la respuests espléc-
nica es consistente con 1a teorfa miogénica de la vasoregulacibn local,

Varios factores extrinsccos controlan el flufo sangufneo espléenico, la estimulacién
simpStica esplicnica resulta en aumento de la resistencia dependiente de 1a frecuen-
cia (26}, 1a estimulacitn continua disminuye 1a resistencia dntersticial y el flujo
sangufnes retorna a l1a normalidad (27), el escape a csta autcregulacifn se di por la
liberacifin de un antagonista de Ya norepinefrina.

La estimulacibn parasimpitica espldcnica no es bien conocida, pero incrementa el --
flujo sanguineo gdstrico. fgualmente aumenta la produccidn de HCY y el consumo de --
02(29).

Sustancias enddgenas tiepen efectos vasoactivos sobre la circulacidnesplénica, actuan
do directamente o indirectomente, los cuales pueden alterar el metabelismo de los te
jidos o ejercer alteraciones hemodindmicas sistfématicas. La epinefrina puede provo--
car vasocconstricifn o vasodilatacibn, dado que la mediscién eatd dada por receptores
alfa y beta; la porepinefrina solo estimula vasoconstriceifin por vifa alfa. La hista-
mina provoca vasodilatacibn mediada por reccptores W1, e} blogueo Hl y H2 es mds - -
efectivo en prevenir la vasodilatacidn inducida por agonistas H1 Gnicamente; la 5 ni
droxftriptamina produce respuvstas variables a désis farmacolégicas pero no fisiold-
gicas. Las prostaglandinas vasodilatadoras que incluyen la IZ‘EI‘AI'AZ' los vasocon-
trictores F2 aifa, tromboxano BZ y PG D2, cstos al igual que los Jcidos biliares es-
tin relacionados con Ya hiperemia funcional, mientras 1a secrctina es un potente va-

sodilatador intestinal, pero a désis sobrefisiolfigicas. La gastrina tiene Jeves efec
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tos vasodilataderes a ddsis farmacol@gicas. Varies péptidos son capaces de provocar
efectos sobre 1a vasculatura esplicnica, el VIP e¢s biffsico, a bajas dosis reduce el
flujo tanto en animales como en ] hombre, La neurctensina provaca vasodilatacién in
testinal, pere tiene un papel Importante en ta hiperemia postprandial, E1 glucagon -
es un potente vasodilatador en el intestine delgado, Ta respuesta es dosis dependien
te, paro es capaz de reducir dramaticamente la resfstencia vascular intestimal. cfec
to que no ests bien claro.

Los pacientes con hipertensién portal presentan une clrculacidn hiperdindmica a pe--
sar de la gran cantidad de anastomosis portosistfmaticas, la comprebacifn fue reall-
2z8da en animales por Whitaker (29) y Grozmann(30), las colaterales se desarrollan -~
gradualmente con mdxima formacién de puentes al octavo dfa, el aumento del flujo ==
portal y el gasto cardfaco despies del cuarto dfa, parece relacioparse con ¢l desa--
rrollo de colaterales portales.

El 60X del incrementa de la presién portal provocada por estenosis de la porta se dg
bif a la resistencia aumentada de las colaterales de la porta. el 40% restante se de-
bi4 al fluejo sumentado de la porta,

E1 ineremento de la presién portal por aumento en la resistencia vascular portal se
produce por elevacién del flujo, la reduccidn del flujo sanguineo equivalente a fig--
nos de 35 mm lig disminuye el consume {ntestinal de O, y altera en forma severa 1a ba
rrera mucosa intestinal,

Esta terapta vasoconstrictora puede comprometer la integridad de la mucosa intesti--
nal, lo cual nos orienta a pensar que posteriores estudios serdn tendientes a dismi-
tuir la reststencia vascular ¥ no el flulo arterial espldcnice, 1o cual poderfa ser -

nis efectivo y menos tescivo en el tratamlente de 1a hipertensidn portal,

HEDIDORES DE LA HIPEREMIA

Factores humorales: Constituyen el foco de intensos estudios, sefalando la importan-
cia de factores ffsicos, metabdlicos, neurales y humorales, cn la hipertensidn por--
tal son los que inducen hiperemia esplicnica; las anastomosis arterfovengsas son --

escenciales para reducir la resistencia vascular gfstrica en la cirrosis, otra expli
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cacidn, es la liberacidn de metabglitos vasedi]atadores desde los tejidos, Ultimamen
te se ha relaclonado e circulacifn hiperdinfinica con el incremento de sustancias va
sodilatadoras en el plasma, al Jgual que el fncremento de dcidos biliares y glucagon
se asocia’a hipertensién portal, la primera evidencia en apoyo de la hipStesis de ==
los factores humorales median la hipercmia espléicnica en 1o hipertensifn portal, son
los anotados, se ha demostrado también reduccidn del flujo sangufnco en ratas con hi
pertensitn portal con la administracifn simulténca de bloqueadores H1 y "2'

Las prostaglandinas vasodilatadoras pueden estar awmentadas en ta hipertensitn por--
tal, hay incremeato de prostaciclina ¢n la vepa porta, mientras un inhibidor de la -
ciclooxfyenaza [indometacina), disminuye el flujo esptfienico, el gasto cardfaco y la
presifn de vena porta, esto sugiere que las prostaglandinas pueden mediar tas altera
ciones circulatorfas de la hipertensidn portal crdnica, los efectos de la indomotact |
na no son concluyentes en el hombre, debido a que esta es un constrictor conocido de
ta circulacibn esplicnica,

Los péptidos gastrofntestinales liberados cn el postprandio son importantes en 1a hi
peremfa funcipnal intestinal, estas anastomosis portesistemicas reducen la degrada--
cién de los péptidos en ¢l higado tncrementands los niveles ploasmitices, 13 concen--
tracidn en el plasma entre sujetos sanos y con hipertensién portal casi no varfa.

Las cifras de flucagun se repartan entre 2 y 5 veces mayores a la nonmnalidad en pa--
cientes con hipertensifa portal con dorivaciones porto-sistémicas espontineas o qui-
rirgfcas, en cirroticos sin derivaciones, el glucagon ¢$ normal, lo cual nos sugiere
que lTos niveles elevados de glucagen se ariginan cn las derivaciones. Este péptido -
se incrementa 2 3 veces sus valores normales despues de 10 dfas de la estenosts de -
ta vena porta, La infusidn de glucagon en la arteria mesentérico superfor, se acompa
fa de una redeccitn de 20% de ta resistencia vasculor, concluyendo que el glucagon -
influya en ¢! 40X de la resistencia vascular intestinal y/o en el 30f de la respues-
ta hiperémica, no existe una relacidn entre la magnitud de la vasodilatacidn y los -
niveles de glucsgon que podria detectarse en el plasma,

Otro canstituyente esencial en la vasodilatacin periférica de la hipertensién por--
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tal mencionamos que eran los Acidaes biTfares del suere, exfiste una estrecha correla-
cidn entre el grade de comunicaciones venoportales y 1a concentracidn de &cidos bie~
Tiares del suerp, estando presentes dentro de un rango vasodilatador, no serfa de es
perar que estos contribuyan a 1a circulacién hiperdinfnica, lo clevada concentracidn
de sales billares puede medlar 1a hipotensién asociada a fctericia obstructiva.

Se considera que prede presentarse una vaspconstriccidn endégena y que podrfa estar
dada por reduccibn de la resistencia vascular en el estémago, ademds que ta hipere-
tencidn partal ateniia significativamente la respuesta vascular  intestipal) a -
ta norepinefrina,

Existen varias explicaciones sobre la reduceifin de la sensibilidad de la vasculatura
intestinal a la porepinefrina que incluye a la regulacidn de receptores y la interan
ccidn entre los agentes humorales y los receptores de catecolaminas, siendo mis - «-
atractiva por dos razbnes: 1) Agentes humorales como el glucagon son mediadores pri
marigs de 1a hiperemfa. 2) E1 glucagon pancreftico,se ha demostrado que reduce la =-
respucsta de la vasculatura arterfolar hepitica e intestinal a la administracibn exd

gena du percpineleing y estloulacidn nerviosa bepdllod,
EVALUACION HEMODENAMICA DE LA HIPERTEMSION PORTAL

Estd ampliamente establecido que la hipertensi&n portal, ¢s un sTndrome comin carac-
terizado por un iacremento patolégico de la presi6n venosa portal y la formacidn de
colaterales portosistémicas, que forman un puente entre la sangre venosa portal y la
circulacidn sistématica sin alcanzar el higado, la enfermedad hepdtica crénica es =-»
mis comin en gccidente, mientras que la esquistosomiasnis y las causas Idigpaticas «-
san c¢omunes on otras Areas, La principal complicacifn es la hemorragia por verices,-
incluyen a otras como ascitis, encefalopatfa, trastornos en el metakbolismo de Yas -
drogas y sustancias endégenas, bacteremfa, esplenomegalia, trombocitopenia, anemia y
leucopenia.

La determinacién de 1a presifin venosa portal es el método mSs simple & importante en
la evaluacifn de la hipertensidn portal, hay una gran cantidad de técnicas adiclona-
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Yes pero que ng 1a sustituyen, Se define la hipertenstén portal (HP) como el Incre--
mento patoldgico de 1a presifn venosa portal {PVP}, fncrementando el gradiente entre
ta PVP y 1a presifn de vena cava inferior (PVCI), que normalmente tiene un rango do
Z-6 mn de Mo, para el dosarrolle de varices se necesita una presidn mayor de 10 mm
Hg {31), 1a hemorragia raramente es manificsta con gradientes menores de 12 mm Hg --
{32), el aumento de la presi6n intrabdominal incrementa ambas presiones sin provocar
cambios en ¢l gradiente{33)

TECNICAS DIRECTAS.

Son invasivasy es necessrio catetizor Ta vena porta, puede ser practicado per la ve-
na mesentfrica durante una laparotomfa o recanalizandoe la vena umbilical, por pun ~-
cibn percutdnea de) hfgado o por yna aguja de biopsia hep&tica transyugular; 1a medf
cién de 1a PVCD, requicre un procedimiento esencialmente usado con la aguja de Chiba,
de cateterizacifn, portograffa o embolizacién de colaterales ascendentes, la téenica
no esta excenta de riesgos, mis adn en cnfermos con trastornos de la coagulacién, po
demos auxiliarnos de 1a guia utrasonogrdifica, ocasionalmente es posible medir 1a PVP
¥ ¢l yradiente con la PYCE en el mismo procedimiento, puncicnande una vena hepdtica
antes o inmediatamente despGes de medir la PVP, es una técnico mis invasiva que los
mdtodos tndirectos, Ta téecnica transhepitica ha aumentado su utilizacién especialmen
te cuando se sospecha HP presinusoidal.

TECNICAS IKDIRECTAS,

La cateterizacidn de Ya vena hepftica con medicidn en cufla de su presifn y la pre-=--
si6n libre de vena hepdtica es la preferida para medir la PYP indirectament. La pre-
si6n en cufia de Ta vena hepdtica es upa medida de la presi6n sinosoidal hepdtica y -
no de 1a PP, ya que la presidn en cufia es menor que 1a PP ¢n condiciones normales y
mucho menor cuanda la HP es por bloqueo del flujo sangufnceo por tal a nivel presinu-
sofdal.

Unfcamente en Yos cases que el incremento de la resistencia se Tocalizard en 1os si-
nuscides co®o en 1a enfermedad alcoh8lica del higado en que la presifn en cufla es -

fgual que'la PP(34), Stendo la cirrosis alcoh6lica 1a principal causa de #iP, 13 cate
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'rizacton de Ya vena hepdtica tiene amplia aceptacién para medir 1a PYP, Recientemen-
te hemios reconocido otras formas de lesifn hepdtica que causan HP como Ya cirrosis -
posthepatitica, existe a menudo un incremento en 1a resistencia presinusoidal que ha
ce desestimar la presifn en cuba y la PYP, 1o cual succde en 40X de cirroticos no al
cohflicos, mis adn en quellos con cirrosis macroncdular. 51 Ta cirrosis es micronoduy
lar ¥ s1 el paciente no o alcondlico, 1a presitn en cufa podrd sep una estipacién -
sequra de 1a PVWP, cuando es macronodular en no aleohGlicos, la PYP deberfa précticar
se por métodos directos. La mayor {mportancia de cateterizar la vena hepdtica es de-
terminar Ta PYP {como cuMa) y 1a PYCl{como libre} que se miden en ¢l mismo procedi--
miento, por lo que la presidn de vena porta puede expresarse como eV gradiente cufia-
tibre, los cuales no estdn influenclados por los cambios de la presibn intrabdominal
1a medida de Ya presién cula y cl gradiente de presién de vena hepitica, que se facl
1itan por el use de cateteres de bal6n, mis Grit al querer cvaluar una respuesta far
macolédgica. .
EVALUACION DE LA CIRCULACTON COLATERAL.

ta esofagoscopia es el mejer método para evaluar Ja presencia, tamaio y extensién de
las varices, deberd de practicarse en todo paciente con HP, proporciopna impertante »
informacifin pronfstica, ya que 1a HP severa, no se acompaila invariablemente de vari-
¢S aungue presente otras complicaclones como ascitis.

E1 patrfn de colaterales es variable: ascendentes cefdlicas, especialmente tas esoff
gicasi otras caudales; hacia 1a vena renal, plexy hemorroidal y venas retroperitopea
les sin formacibn de varices esofdgicas. En cases de presencia de varices, el endose
copista las clasifica en 4 grados, ya que la hemorragia es proporcional al grado de

las varices (35-36}. Ademdis de que sy apariencia sugicre 1a tendencia a sangrar por

la presencia de telangiectasias, manchas roJo cereza, varices sgbre varices y l1a pa-
red variceal azwl delgada constituyen signes cndoscOpicos du alto viesgo de hemorra-
gla.

La anglograffa, técnice més wtilizada para valorar ¢l pre y post opratorio de las de

rivaclones, actualnente no es wtilizada. acudiendo mis al ultrasonido, el cual de =~
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muestra con sequridad cuando a vena porta estd 1ibre o trombosada, ademds de que --
hay signos ultrasonegrificos seguros para e] diagnfistico de HP, como la dilatacidn -
de 1a vena porta mayor a 12 mm, cifra que no varia con 1a respiracifin, colaterales o
esplenomegalia,

Brocho y Groszmann{37), han presentado recientemente una nueva técnica para la eva~-
luacisn hemodinimica de 1a HP, consiste en la medicién del flujo songufneoc en Ya azi
905, ya dque el flujo en esta vena on pacientes con HP es un fndice de flujo sanguf--
neo & travis de las cotaterales gastroesofdgicas que en ella drepan, sin embargo. no
ayuda s diferenciar cuante del flujo sangufneo incrementado en la Szigos es aportado
por las varices esofigicas y cuanto por otras colaterales que también dreman en 1a -
azigos.

E! flujo sangufneo de 1a azigos, cstd wuy aumentado en pacicntes con hipertensifn ==
portal, y no puede explicarse por un gasto cardfaco elevado propio de estos pacienn-
tes, existe una relacidn directz entre el flujo sanguineo azigos y la PP, ol yue ros
torna a 1o normal luego de una cirugfa derivativa. Se conserva también una relacién
entre el flujo azigos, tamano, extensibn y presitn de los véricesy (34),

El flujo azigos disminuye con el tapenamiento y lo esclerosis, ya que la hemorragia
variceal serd mfs importante epn los pacientes con fluje azigos incrementado. Se ha -
visto que la técnica es mejor en la evaluacidn de otras formas farmacolfgicas de tra
tamiento de la WP: Infusibn de vasopresina, la inyeccién de somotastatina, o bloguea
dores beta adrenfrgicos, aparte de reducir la PP, causa una reduccifn significativa

del flujo sanguined 42igos.

MLDIDA ENDOSCOPICA DE LA PRESION DE LAS VARICLS
Para determinar esta,disponemgs de dos Lécnivas: a) puncion directa, b) sensores ep~
doscdplcos, estd GItimy no es invasiva y no sc acompaiia del riesyo de precipitar he-
morragia, inicialmente la describio Hosimdn y se ha practicado ep un medio externa,-
simylando una situacifn real, Y1os resultados en parte son errfneos por 1os transtor-
nos de Ta motiiidad y 1a insullacién eseffnica con el endoscopio, cop estf técnica,-
se ha visto que la presifin varicosa es significativamnente menor que Ya PP{GPVH), es=
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to no es sorprendente ya que las colaterales prevaricosas que alimentan las varices,
también ejercen una resistencin considerable al flejo sangufaco portal. provocando v
un gradiente de presidn cntre la YP y las varices. El1 patrdn de Formacifn de colate-
rales es variable, provocando una presifn variceal mds baja que la portal, ensombre-
ciendo 1a velacidn de presfones en eson dos terrftories, Esto explica ¢l heche de qe
que tos pacientes que ban sangrado de varices, tienea miayor presibn gue Tos que no -
sangraron, aunque tuvieron presicnes portales similares, esto por un bajo gradiente
de presidn entre 13 VP y las varices, habiéndose demostrado que 1a presifn de las va
rices muestra una correlacidn directa con el Flujo de la aztgos, Yo cral, cenfirma -
un clevado flujo colateral aseciado, que puede iniciar y elevar Yo presién varicosa.
MEDICION DEL FLUJO SAHGUIREQ PORTAL.

Se consideraba una téenica invasiva gue dnicamente podis realizarse por wuna laparoto
mfa y con medios muy desarroilados de dilucidn, ademis de variadas cateterizaciones,
debido a esto su informacién y aplicacidn clfnica al momento es 1imitada, actuatmen
te se obtiene fnformacidn sobre estos pardmetros uiilizando un flujométro de Doppler
¥ ultrasonograffa de tiempo real, o un tombgrafo con ultrasonido de modo B,en el -
que se Incluye un flujométro de pulso de Dopler, con estd técnica, el Flujo sanguf--
mep por una Srea de secciGn transversal de un vaso, esta altima deberd ser indepen-«
dientemente medida; 1as dos formas pueden usarse para valorar la respuesta al trata-
miento farmacolfgico stn snecesidad de cataterizaciones seriadas, la resonancia magné
tica nuclear puede ser dti) para el efecto.

FACTORES NEMODINAMICOS Efi EL. DESARROLLO Y RUPTURA DE VARICES.

La hemorragla por varices, es una complicacitn dramitica de la hipertensién portal,
Ta mortalidad Inicial es del 3Dr, calculandose que al aile de la primera hemorragia -
viven fnicomente o1 34% la sobrevida inictal ¥ a largoe plazo se correlaciona inversa
mente con la enfermedad de hase,

La ley de Ohm nos sirve para comprender lo$ trastornos circulatorios causados por la
HP * el gradiente de presién entre los dos extremos de un circuito vascular, es el -

resultado de 1a relacifn entre el flujo del circuito y Ta resistencta al flujo ¥, la
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La Tongitud de los vasos y 13 viscocidad de 1a sangre no proporciona cambfos del flu
Jo ¥ el tamadto de los vas@s, por To que confirmamos lo previamente dicho, que la hi-
pertensidn portal resulta de aumentops del fTujo de la resistencia,

Durante ta HP, se desarrollan colateraies portosistemicas espontineas para descompri
mir el sistema porta y reducir 13 presifn portal, mismas que previamente las he des-
crito ampliamente,

L1 flujo sangulneo azigos, es up fndice de colateralizacidn gastro esofigica con im-
portante relacidn con el grado de PP, esté flujo es muy alto en pacientes con gran-»
des vaﬁi:us comparado con los de pequedas varices, a pesar de que e) 4% de pacientes
con flujo oumentado con HP severpd no tuvicron varices esoffgicas’

OQurante 27 meses de sequimiento a partir del diagndstico de varices unicamente el -
30x de pacientes ha presentado hanorragia, el rivsge parece reducirse con el tiempo,
luv cual obliga a detectar los factores de riesqo e fnstaurar las medidas para una --

profitaxfs adecuada.

FACTORES LOCALES: La erosién de la pared de las varices, ha sido propuesta como cau
sa de ruptura, esto se basa en estudios postmorten en los que 43-567 de enfermos que
falleciercn por hemerranfa par varices tenfan eresiones en ellas (40}, hecho que es
fici) de confimarlo endoscouplicamente em cirracicos en Jos que hay reflujo aumentade,
sea por ascitis o por reduccidn de Ya presién del esfinter esofdgice inferfor, hecho
que en Ya actualidad no es muy probado. L1 grosor de 1a pared del eséfage y de tas
varices puede contribuir a la rupture de las virices. endoscopicamente se abserva un
cambio de coloracidn de las vdrices que padfan reflejar alteraciones de Ja pared y -
predictivas de que sangren.

Al relacionar la severidad de la PP con el ricsgo de hemorragla es debatido por dis-
tinlos perdmetros, hay varias preguntas a responder on relacidn con esto: 1) Cual es
la presi6n uvnbral para la hemorragla, 2} Cu2l es Ta relacién entre el grado de PP y
el riesgo de hemorragia, 3} Cwual la relacién entre el grade de PP y o] tamano de las
varices?, cuando Ya PP puede ser un reflejo de 1a presidn varicosa,

Son multiptes los estudios desarrollades para afirmar o negar estas preguntas.
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La hemorragla por varices, s¢ acompafta de upa PP efeveda, asf come det flujo de la -
azigos » hecho que puede precipitar hemerragia la angiograffa; los pacientes cirro-
ticos o con hepatecarcinoma que desarrollan fistulas portohepSticas parece ser que 3
incrementan ¢l riesge de hemorragla por aumento de ta PP. Ho exfste una relacién 1f-
neal entre la severidad de Ta HP y o) riesyo de hemorragfo, peru tiene un factor pro
nistico despues de la hemorragfa, como se ha demostrade en cireSticos que posterior

2 12 hemgrragia mantienen presfones elevadas, la mortalidad aumenta significativamen
te.

Endoscdpicamente no so ha podfde relacfonar la severidad de la HP, y n| tamafio de -
las varices.

Se han realizade determinaciones de 1a presién de las varices, para determinar el --
riesgo de hemorragia o 1a respuesta al tratamfento farmucolSgico, la valeracién endos
cépica de la presién variceal por una cipsula presosensible tiene una buena correla-
cidn con la presién portal,

£1 tamafo de tas varices se ha desarrallade con el riesgo de hemorragia, es comin --
que verurrd en grandes gue en pequeitas varfces, se ha propeesto que Ta tensfén en ta
pared ¢5 up factor decisivo que determina la ruplura, cn esta se inciuyen para expli
car los conceptos de Starling que modifica 1a ley de La Place,.." el incremento en
la ¢istensi6n de los vasos resulta en una resistencia aumentada a posteriores disten
siones, por lo que pequefios cambios en el volumen o el radio, no genera un incremen-
to compensatorio de la tensidn en la pared, sicndo este ¢l momento de la ruptura®™.
Comprendfendo que un Incremento de 1a tensidn provoca dimento del radio y reduccifn
del grosor de 1a pared, un aumento en 1a tensiGn de la pared o upa disminucién en e}
grosos de Ja pared puede aumentar la fuerza de expansifn del vaso, cuando la tension
sobre ta pared excede, la ruptura ¢s lo mis frecuente,

La Interaccifn de los elementos de riesgo comparables entre Jdiferentes pacleates cs
dfffcil y puede explicar Jos resultados contradictorios obtenfdos cn estudios que va
loran elementos afslados de tensisn, es 16gice que un paciente con bafa PP pueda te-

ner mayor ricsgo de sangrar que un paciente con elevada presiGn portal,.perc con l1os
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otros factores bajos. Es probable una disminucién de la presifu varicosa,por disminu
cib6n en 1a tensidn de la pared pucda reducir el riesgo de hemorragia en enfermos als
lados.

E1 volumen {ntravascular, puede ser un factor determinante cn 1a precipitacidn de la
hemorragia y ruptura por disminucién en 1a elasticidad du Yos vasos, Yo cual, se ha
confirmade clinicamente por la recurrencia de la hemorragia posterior a Ya angiogra-
ffa y por elevado riesgo de hemorragia en pacientes embaratadas y con P,

EY aumente de 1a PP eon asciticos, o5 por incremento de la presidn abdominal par 1a
acitis, pero esta no se transmite a las varices toricicas, el incremento del gradien
te VH-VP en los pacientes con ascitls es otra causa de hemorragia, por 1o que 12 rup
tura de vorices puede darse mis en cirrdticos con ascitis que cocxista con aumento -
deY vélumen intravascular, la reposicidn de v6lumen posterior a la hemorragla cuande

s mis acentuada que ta pérdida puede precipitar 1a hemorragla,

INTERACCION FARMACOCINETICA HEMODINAMICA EN LA HIPERTENSION PORTAL

La adninistracidn de drogas en cirrdticos, obliga a cenocer la absorcibn, distribu--
cibn y elbminacién, en forma similar, su farmacecinesis, es determinante, entender -
perqul las varfantes hemodindmicas cn los clrreticos altera la disposicibn de l1a drg
ga, hechos que se explican por trastornos extra e intrahepiticos, el desarrollo de -
anastomosis portosistemicas y vartaciones en 1a cantidad total de sangre que alcanza
21 higado.

Los factores finyoluerades en la depuracidn hepfitica son: Flujo sanguineo y extrac --
cifn hepStica. Witkinson y Shanf {41) propesen dos categorfa de eliminacifn hepftica
de las drogas, aguellas de alta y baja extracelén: (menor de 0.2 y mayor de 0.B), por
no poder realizar determinaciones directas, se valoran conjuntamente tedos los facto
res, Incluyende el dntercambio con 1as protefnas del plasma, consumo en el hepatocin~
to, depfsito, metabdlismo y excrecidn, cusndo 1a depuracifn intrinseca es alta como
el flujo, la capacidad del higado para eliminar dicho componente, es tan alto, como
1a eliminacién de la droga del organismo, lo cual, resulta cn una mixima extraccién
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hepética.

S1 partimos de una absorcin intestinal adecuada, las anastomosis extrahepiticas, ~-
afectardn 1a biedisponibijidad por elevada extraccién de Ia droga: porto-cava, téemi
no lateral.

En 1a enfermedad hepéitica crinica, la eliminacién de drogas de baja extraccién como
la antipirina, esta reducida paralelamente a Ya alta capacidad de exiraccifin de la -
indocianina. De acuerdo a 1a teorfa del hepatocito intacto, 1a reducida cantidad de
hepatocitos funcionantes en la enfermedad hepdtica crdnica, son normalmente perfundi
dos.

Una explicacibn del mecanismo de la reducida eliminaciGn de 1a droga cn 1a enferme~
dad hepitica es 1a hipotésis de Ja célula enferma, que se define como una capacidad
metab6iica reducida por upidad de masa hepdtica, en cirrticos 1o reduccifn del espa
cio vascular se relaciona con 1a colagenizacidn y capilarizacién de sinusoldbsmds que
por presencia de anastomosis fntrahepdticas.

Esta hipStesis, explica varfas observaciones experimentales en humanos, la elimina--
¢i6n de varias drogas antes de glucoronidarse en el hfgado po es posible, sino en es
tadfos finales de 1a enfermedad (42).

En ratas con cirrosis blliar secundaria por Vigadurae del coludecb.lu eliminaci6p de
la aminopirina estd reducida a pesar de una masa hepitica normmal, concluyendo que d
higado puede estar intacte para algunas drogasj pero enfermo para otras,

En cirrdticos, el flujo sangulneo hepdtica s normal o reducldo, si 1o medida del --
flujo hepitico total oo <eqgura, 1as diferencias en ta contribucifn venoss y arterial
serd importante.

Dentro del acino heplitico, el voluwwen de distribucién del flujo arterial y portal os
similar, 1a naturaleza de 1a respuesta arterial hepdtica en hombres cirrfticaes es di
fici) de investigar, Moreno y cols, mencionan que la respuesta arterial hepdtica a -
1a reduccitn del flujo sangufneo portal, tiene implicaciones prenfsticas en el desa-
rrollo de encefalopatfa, después de anastomosis porto-cava, tiérmino lateral, Yas co~

municacianes veno-venosas tntrahepfiticas en clirroticos pesthepatitica o coaupicacip
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nes veno-arteriales puode alterar la paturaleza de la respuesta "buffer®, dandonos ~
valores varisbles del flujo sangufneo hepitico total,

Las anastomosis portosistémicas en 1a mayorfa de especies animales, resulta en atro-
fia hepdtica, en cirrfticos se hace imposible separar los dus efectos, €1 proplo de
1a cirrosis y la deprivacifn de la sangre, La mayor parte de cenocimientos de Jos --
efectos de 1as derivaciones portosistémicas ¥ do Ta actividad metabdifca de las dro-
gas es el resultado de observaciones experimentales, anatSmicamente se ha chservado
atrofia hepStica, deglicogenizacion y anormalidades ultraestructurales. Observapdose
Que despues de un anastomosis portocava terminolateral en humanos, ne se ha visto -«
una mejorfa de la depuraci6n de la lidocafna e indocianine. En igual forma estd con-
firmada 1¢ reducida actividad del citocromo P 450, despufis de la anastomosis portos
cava, la cual no se corrige luego de arterializar la porta, 1o nue nos suglere la ~=
presencia de un factor portal que regula Ya actividad del P 450, pero en ratas 1a ==
administracidn de fesobarbital restaura la actividad de P 450, sin alterar la activl
dad de otras enzimas microsémicas nf de 1a hemoxigenasa, menclionando Ferrell, que en
este médelo que existen niveles incrementadas de estrégenes, suprimen un factor hi--
potaldmico que puede tener un efecto tréfico sobre el higado; los efectos de estos -
cambios en el metabolismo hepitico de las drogas, abade un nueve olemenlo en ol con-
cepto de factores hepatotrdficos, concluyendo fue las derivaciones portosistémicas

agrava los transtornos fisfolégicos en la enfermedad hepStics crdnica
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TRATAMIENTO DE LA HCMORRAGIA POR VARLCES ESQFAGICAS

En 1fneas anteriores, habfa mepcionado los factores que determipan la hemorragia y -
la severidad de 12 hemorragla, la reexpansién de 1iquidos cristaleides, el efecto an
tidjurético de la vasopresina, 1a reduccibn de 1a viscocidad como resultado de lo an
teriar, son factores que poriongan la hemorragia, ademds que el tamafo de la fisura
tamirién contribuye a prolonger 1a hemorragta hacicendo infructupso eV tratamiento far
macolbégice, los tlempos de coaqulacidn prolongados tampoco permite la Formacidn de -
un trombo Gtil, por 1o que cstos casos responderdn meJor al tratamiento de esclerg--
sis o al taponamiento con balpnes. EV1 veemplare cuidodoso de volumen y 1a utfliza- -
cifn de farmacos producirén V1a reduccién del flulo y de Ta presién cen ¢l consecuen-
te colapsd variease y control de la hemorregls

El tratomignto tiene dos arientaclones. A) Control agudo de la hemorragia. B) Preven
cifn de 1a recurrencia de Va hemerragia. En relacién al primera debemos reducir el -
tamafio de la fisura con la correcciéin adecuada de los tiempos de coagulacidn; siendo
en o1 segundo case necesario tambifn controlar los tiempos de coagulaci6n, ademds de

otros factores relacionados con el aumento de la tensidn de la pared.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
Tiene por objeto, la reduccién del flujo aumentado al fgual que 1a resistencia intra
hépatica, consiguiendo reducir 1a presidn de las varices y 1a tensién de 1a pared.
Para psto contamos con dos tipos de drogas: vaseconstrictores y vasodilatadoeres.:
Vasocenstrictores: Los vasoconstrictores esplcnicos, reducen el flujo de las colate
rales portosistluicas gastroesof§ngicas, acompapandose de una reduccién del flujo san
quineo portal, asf como reducci6n en la presitn y flulo en las colaterales menciona
das.
Actualmente, sc utfliza la vasopresina en sus formas de presentacitn la lisina y la
argining B vasopresina, su efecto vasoconstictor es similar y 1o experiencia clfnica
més ampiia se tiepe copn una mezcla de Jas dos y la conocemos comercialmente como
PITRESIN.
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Es un vasoconstrictor general, teniendo mayor efecto spbre el lecho espldcnico, ind-
clalmente se administraba estractos de hipffisis posterior en bolos cada 10-20 min,-
pero 12 acclén corta y sus efectos colaterales e hicieron olvidada. Husbaun ep ---
1978(43) monciona que la administracidn intraarterial provoca vasoconstriccidn con
mengres efectos colaterales, en anfmales la respuesta vasocontrictora es dosis-depen
dlente, usualmente se utiliza a dpsis de 0,1-1U por minuto, no es posible practicar
estudios de désis respuesta en el hombre por sus efectos deletercos, cuando se admi-
nistra durante perfados estrechos de tiempo, relaclonados con sus ef:ctos vasocons=--
trictores, reduccifn del gasto cardfaco, el Gltimo por baroreceptores, reduccidn del
flujo sanguineo coronarioc, deterforo de la contractiltidad, las que han condicionado
arritmias graves o infarto agudo de miecardio.Obviamente las contraindieaciones so=~-
rdn en las enfermmas con patologfa cardfaca come los mencionadas previamente.

Se mencionan otros efectos de 1o vasopresina como: Paro respiratorio, honorragia ce-
rebral, isquemia y necrosis Intestinal, activacidn de la fibrinolisis, efectos Joca-
les como necrosis tisular, per lo que debemos mantencr 4 estos enfermes bajo estre--
cho control y monitorfzacidn cardiaca, hasta el momepto la adninistraci6n arterial o
venosa no muestea resultados wniformes por la inadecuada seleccidn de Vos enformos.
Se considera que entre el 44-711 de pacientes con hemorragia por varices responden a
la vasopresina, vale mencionar fque en otros estudios, se 1lega dnicamente al 29% de
control y en otros la respuesta al placebo resulto mejor, la sobrevida no se ha mejo
rado, mientras que la cirugla dentro de las primeras 24hrs, s§ mejora de 10 a 31 pa-
cientes con platebe a 3 de 29 pacientes con vasopresina. Para concluir diremes, que
1a vasopresina tiene un papel importante para contrglar la hemorragia, dnicamente en
forma temporal, hasta que se planifiguen medidas terapedticas definitivas, sumande a
cllos los efectos colaterales. Reclentemente se utiliza un andlogo de a vasopresina
pero de accibn prelongada (CLIPRESINAY, necesitamos tiempo y estudios coatrolados --
para valarar su eficiencia,

Cuande combinamos vasopresina con nitroglicerina que es un vasodilatador arterial le

ve y venoso intenso, los efectos cardiotéxicos de la vasopresina se revierten, incre
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mentando el efecto de hipotensibn portal al reducir 1a resistencia que inicialmente
es inducida por la vasopresina, Lsta combipactén pedrfa ser 1o terapia electiva para
1a hemarragia aguda por varices esoffgica superior a 90m Hy.

La somatostatina, péptido hipotalfmice con efectos hipotensores esplfcnicos en el «n
hombre, su mecanisme no estd clare, en cirrbticos a désis de 2,5-7,5% wgfmin, se con-
sigue dicho efecto, el mismo que no es dbsis dependiente.

En cirebticos su efecto os controversiak, Boch{44] comsidera Gue presenta importapte
reducclén del gradiente de presidn de 1a vena hepdtica, otros investigadores niegan
este efecto; al contrario de la vasopresina, ticne minimos cfectos adyverses como: --
Hipoglicemia, bradicardia, nfusea ¢ hipertensidn leve.

En infusidn, las désis utilizadas son de 250-500 ug/h, mientras la vasopresina 0.4 W
min son similares para el contral de la hemorragia aguda por varices en 53-58%, la -
mortalidad e5 similar en los dos grupos, de igual forma que con otras drogas, necesi
tamos mayor experfencia clfnica para confinmar su effcioncia.

E) propranolol, bloqueador beta adrenérgico universal, reduce ripidamente 1a presifn
portal, iqualmente coando se lo admipistra en forma crénica, reduce.el flujo esplé~
enlco, reduciendo ¢l yasto cardface y vaseconteiccion csplicnica en sujetos nonmales
a dbsis de 0.13 my/k, désis a la que reduce el flujo espldcnico en 294, Se ha compro
bado en recientes estudios gue reduce la presidn en cufia de Ta vena hepdtica en ci--
rréticos alcohblicos.

Para conocer las dfsis, es necesario medir el PP, puesto gue no censtituyen indices
ni las concentractunes séricas ol la reduccion del fncide cardisco,

Los resultados son contradictardios, Lebrec{d5)menciona que Gnicamente el propanolol,
reduce ¢) Indice cardfaco en 251, previese la hemorragia  por varices en sujetos de
alto riesgo, con mayor sobrevida on un seguimiento de 2 afios, Burrcughs y ¥illencuve
niegan los resultados de Lebrec y no han sido posibles reproducirleos en otros sl ===
tios,son necesarios estudios praspectivos tendientes a determinar que nivel de PP de

be reducirse para prevenir la hemorragia.
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YASODILATADORES. Conoctendo que 1a resistencin fntrahepitica tiepe control neurohumg
ra), los receptores Bz adrenbrgicos modulan el diimetro de los sinusoides, esto pqdo
comprobarse cuando Mc Cuskey demostrd constricelfn de células endoteliales con 1a ad
ministracidn de epinefrina y relajacidn con el tsoprotercnol; los miofibrablastos de
los septos fibrosos y del alrededor de los sinusoides en los higades cirrdticos, au-
mentan 1a constriccién y 0 la vez 1a resistencia al flujo portal en la cirrosis, los
vasodilatadores que actdan sobre 1ps miofibroblastos pucden reduciv la = = = « = ==
resistencia Intrahepitica con el flujo portat.

Reclientes estudios demuestran gue Tos blogueadores de los canales del Ca, incrementan
1a capacidad de difusibn de la albomina al espacio extravascular, con lo que puede me
Jorar Ya nutricibn del higado cirrdtico y disminuir la presién portal,

La nitroglicerina poténcia el efecto hipetensor de la porepinefrina, oponfendose a la
resistencia venosa portal incrementada inducida por la vasopresina,

£s posfiblte que ol efecto hipotensor de algunes vasodilataderes es la vasocontriccién
arterial espldcnica, con wna reduccifn del flujo portal, La Ketanserfma, blofuesdor
selectivo de la % hidroxtriptamina, sugiere fue esta droga al dilatar el lecho veno~
50 portal pueda ser Gtil cn el tratamiento de 1a hipertensidn portal, stendo hasta -
el momente los resultados no concluyentes.

Lunderquist y cols, han domostrado que varios agentes que aumentan la presion del --
esfinter esofagico inferior y contracn la musculatura esofdgica, reducen el flujo san
qufneo a través de los vasos esaffgices, 1a utilidad pucde ubservarse al medir direc
tamente 1a presién en las colaterales gastroesofdgicas, como cjemplo tenemos Ta melo

clapramida que reduce el flulo azigos.
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TRATAMIENTO DE LA HEMORRAGIA AGUDA POR VARICES
Como consecuencia de 1a imposibilidad de tratar la enfermedad de base en 1a mayor parte
de los casos de WP, el obletivo es el de controlar Ja hemorragia que a la postre serd -

1a principal causa de muerte en estos pacientes.

. La hemorragia por varices en cirrfiticos es scvera y persistente, la sobrevida ostd re

lacionada con 1a recurrencia de la hemorragia, la cual ecurre con mayor frecuencid den-
tro de las dos semanas siguientes al .eplsodio inicial.

Los cirrSticos presentan hemorragia por varices entre 30-50%, ¢n atgGn momento de su -
vida, mientras que en asos de bloqueo postsinusaidal como el Budd-Chiarijlas varices -

tienen poco desarrolle, sfendo mfs  frecuentes on Jos casos de obstruccifng de la vena-

- cava inferiory en los pacientes poderivados de la hemorragia generalnente es provecada

por varices recurrentes secundaria a trombosis de la anastomosis,

- La hemorragia por varices puede ceder espontdneamente en  1/2-2/3 de los pacientes --

(46), las recurrenctas son variables , el riesgo parece disminuir con el tiempo; 30-40%
ocureen en los primeros 2-3 dfas {47} y 60X durante los primeros B dfas (48) la severi-
dad dol dafle hepatico serd el determinante de la persistencia y recurrencia de las he-
morragias, observando que en grados severos de fnsuficiencia hepdtica se acorg el tiem-
po entre dos episodios de homorragia, comprobindose gque la mortalidad en cireSticos por
hemorragia por varices durante 1a primera semana es de 25%{49-50),

En cuanto al diagnSstico conogemos que entre el 30-60% de cirrfticos sangran de causas
distintas de las varices(5!), pudiendo encontrar hemorragia por varfces en pacientes --
con bajo grado que en aquellos con alto grado de insuficiencla hepdtica (51).

La seguridad diagfstica de la causa del sangrado dependerd del momento en que practi--
que la endoscopfa , stendo la evidencia del chorro que emeryge de las varices la madi-
ma sequridad, hecho que 1o observamos en 20% de casos de hipertensifin portal{52). Esta
mis la observacifn de un cofgulo, 1 erosifin ¢ equimosis hacen el diagndstico en 30% de
pacfentes, puede inferirse el diaySstico cuando hemos descartado otras causas durante -
la panendoscopfa.

EY sitio mis frecuente de hemorragia es e] tercio inferfor del esdfago, y se presenta
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entre 3-30 veces mis frecuente en paclentes con ascitis.

La endoscopta practicemente estS contrafndicada en casos de paclentes agitades, hemo-
rragia fulmipante, insuficiencia respiratoria, pudiends en estos casos no aplicar la-
anestesia faringea al {gual que no ceder a Vos pacientes.

Una vezr que hemos analizado 105 diversos factores relaciopados con 1a hemorragia, nos
dedicaremos & analizar las diversas formas de manejo relaclionadas al control de 1a he
morragia.

HEMOSTASIA CON DBALODHES

Al momento disponemos de dos tipos de balones para hacer hemostasia: el de Sengstaken=
Blakemare ¥ el de Linton-Nachlas; debemos confirmar 1a localizacidn adecuada del ba--
18n gdstrice previa o 1a inflamacibn del esofigico, de ser posible en pacientes con ==
trastornos de conciencia se deber§ practicar una intubacibn tranqueal para limitar la
aspiracién, 1a principal complicacibn de este método cs la frecuencia de ressngrado --
que se presenta al retirar lTos balones, hecho que ocurre alrededor del 50% de Yos en--
fermos, el control del sangrado se realizB en 50% de pacientes.

ESCLEROTERAP LA EN AGUDDS

E1 objetivo de este procedimiento es controlar ta hemorragla provecando una reaccidn -
de 13 intima del vase, fibrosis ¥y oclusitn de 1a Juz en el caso de la inyeceiln in--
travariceal, mientras que se producira odemd de la submucosa, fibrosis y 1a oclusifn
vascular consecuente en el caso de que 1a técnica empleada sea paravariceal. E1 hecho
de utilizar endoscopios flexibles ha reducido muchas complicaciones, persistiendo las-
relacionadas con los esclerosantes como ulceracitn y perforacifn  eseffgica , asf como
estenosis,

Es dificil valorar 1a eficacia terapeutica si lo hacemos per l1a frecuencia de resangra
dos, ya que ¢l riesgo persiste hasta que desapareiean por complete las varlces, siendo
estas recurrencias menas dramitlcas cuando son posteriores a la esclerosts de urgencia
{53). La sobrevida es de 80% a 1 aiio para 1a case A de Child, y 27% para 12 clase C--
{s4),

‘Otros procedimientos como la emballzacifn percutdnea de las varices, se encuentran 1imi
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tadas por los resultados que brinda la esclerosis ep agudos. E1 tratamiento médico con
farmacos vascactivos en los N1timos afos ha sido de 9ran valor pero dasgraciadamente
Tos resultados de quien Tos propugna no han podido ser reproducidos en otras series,
como lo mencigne en pSoinas anteriores.

La c¢irugfa de urgencia trae una morbi-mortalidad muy elevada, alrededar del 45% he-
cho que se relaciona con la severidad de la hemorragfa y de la insuficiencia hepsti-
ca.

Tanto la cirugfa de urgencia como la programada se practica en pocos centros, la de-
rivacifn yorto-cava terminolateral o la mesocava, son Jas mds frecuentemente reall-
zadas,de los paclentes sometidos a ellas el 20-30% se¢ complica con encefalopatfa, -
sean o no ciredticos; otros procedimientos como la transeccifn esoffgica o 1a ciru--
gfa de Sugiura o Ya esplenarenal distalno se acompaha de resultados reproducibles, -
s§ los sumamos a 1a misma sobrevida que nos proporcionan otras técnicas de tratamien
to y las rclacionamos con el alto coste que centrafian, es posible que la esclerotapia
sez el procedimiento de primera elecfiﬁn para ¢! control de l1a hemarragia, principal
mente en aquelios con mayor diterioro de Ta Foncifn bepdtice, mientras que en pacien
tes con HP prehepdtica o con grado A-B, de Child, To prudente serfa  controlar la he
morragia por otros medios para permitir un tratamiente definitivo programado, cn di-
chos casos 1a esclerosis conlieva o) riesgo de lesionar el eséfago, impidiendo una -
cirugfa posterior,

PREVENCION DE LA RICURRENCIA DE LA HEMORRAGIA

Inicialmente se considerd que la reduccifn de la presidn portal por derivaciones por
rtosistéfmicas quirlirgicas era ¢l tratamiento ideal, el posterior desarrollo de drogas
vasoactivas que reducen la PP por perfodos prolongados y 1a wtilizacifn de la renova
da esclerosis que permite tener un estado avariceal que limitard la recurrencia de -
ta hemorragia.

En pacientes tratados con propanolol, la pecurrencia de la hemorragia ocurre en 40%

a los 6 meses, 553 al aflo y 70% a los 2 aflos, variando la mortalidad de 20 a 35%; -
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1a sobrevida es de 90% a los 6 meses 80X 21 aflo y 60% a los Z afos, si comparamos -
con los resultados de Ya esclerosis en cuante a la recurrencia temprana de la hemo-
rragia 70T a los 6 meses, con pobre sobrevida 60% a los 6 meses, 55% al afo y 451
a los 2 afos, concluiremes dictendo que no es posible compararios dado que los gru-
pes no son similares, pudiendo traer tendenciosidad en el maneio de Yos resultados,
La historia natural de los pacientes despues del primer episodio de hemorragia se -
determina por la presencia ¢ no de factores desencadenantes de )a ruptura de 1as va
rtces, 1os resultados en los grupos tratades difieren de 1os grupos controles por -
dos mecanismos; a} E1 beneficio terapeutico se encucntra cuando os resultados del
grupo que recibio tratamiento son significativamente superiores al grupo control,to
mande en cuenta la evolucidn: posterior. b) Resultados falsos positives se obtienen
cuando los resultados del grupo que reciblo tratamiento caen dentro de los del gru-
po control y los do este grupe son significativamente menores a los esperados on osu-
evolucibn. .
El tratamiente de 1a enfermedad de base reduce la fecuencia y 1a recurrencia de he-=
morragias, al lgual que 1a suspensidn de 1a ingestidn  de alcohd) en pacientes con
este antecedente. Escencialmente la primera medida en el manejo de estos enfermos sg
rfa controlar la enfermedad de base o 1imitar las agresiones al Grgano blapco que -
en cste caso es el higado.
Como medida no especffica, debemos 1imitar ¥a retencibn hidrica, el embarazo v en el
caso que este se presente el t@rming del mismo deberd hacerse por cesarea, en ausen-
cia de datos de reflulo ne se ha visto melores resubtadss con proteccibn esofinica -
que brinda el Gel v los bloaucadores HZ.
ESCLEROTERAPIA THDOSCOPICA
Si lonramos erradicar las venas csoffaicas inferfores y las perforantes, podriamos -
prevenir 1a recurrencia, 1a escleroterapia consigue este chjetivo en un alto porcen-
taje de enfermos (55-56), de este qrupo de enfermos el 41X del agrupo control presen-
ta hemorraqia durante los primeros 3 meses, durante el primer afo la frecuencla fue
de 75%, mientras que el grupo de esleroterapia el 29I presentd durante los primeros
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J meses y 43% durante el primer aﬁﬁ. la frecucncia por trimestres es similar en e )
grupo control, mientras que en el grupo de esclerosis bajd de 29X ep el primer tri-=
mestre al 7% en ol cuarts trimestre.

Los grupos de esclerosis no sele reducen la recurrencia de 1a hemorragla, sino que -
jncrementan la espectancia de vida al reductir @sta. Paguet(57) menciona que el 94%

del grupo control fallece comparada con el 19X de) grupo de esclerosis a Tos 2 afos

de seguimiento; la causa de meerte en los controles frecuentemente 5 1a hemorragfa,
mientras que e) grupo tratado fue por insuficiencia hepitica.

Las t&cnicas de esclerosis son distintas para cada investigador al igual que los es-
clerosantes, pero en la prictica ambos parfmetros no modifican sustancialmente los =
resultados en cuanto a la sobrevida o la recurrencfa de hemorragia.

Las complicacfenes frecuventes de 1a esclergsis son las ulceraciones esofSgicas y es-
tenosis que responden bien al tratamiento con cimetidina y diiatociones esoffgicas.

Qtras menclopadas como la perforacidn, trombosis de la vena esplénica, embolias -~
pulmanares son raras.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Durante las dfcadas del 40-70 las derfvaciones quirfryicas se consfderarcn el trata
miento de eleccién , pero et elevado Tndlce de encefalupatfa que reduce la calidag

y la sobrevida ha llevado a coptar por otras tfcnicas,

Los resultados de las dictintas técnicas empleadas son similares, 1o mortalidad ope-
ratarfa varfa cntre 1-20% con una media de 9,5%, encontrande wna relacifn directa en
tre la clasificacidn de Child y la sobrevida, de estos la ascitis y Ja bilirrubine--
mia fueron los datos de mayor valor pronSstico postoperatorio, al jgual que el incre
mento del flujo arterial hepdtico postguirfirgico dentro de los pardmetros hemodind -
micos, Eckhauser(58) ha comprobado que la hialina alcohfitica y Tos cuerpos de Mallo-
ry incrementan e] riesgo operatorio, la cirugfa en estos pacfentes deberfa ser realdl
zada varfas semanas posterior @ Ta homorragia para permd tir una recuperaciln adetua-
da de la agresibn hepitica postsangrado y a la vez estabilizacifn de Tos factores he

dinar L
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Las derivaciones tienen un 94% de efectividad en prevenir 1a recurrencia de la hemorra
gin, 1a que se presente entre 0-16% de cases y se relacliona con trombosis de 1a derf-
vaciln, que tiene una frecuencia de 7% con la mesocava terminolateral y 2% laterolate-
ral, 10% portocava y 18% con la esplenorenal,

Uno de los aspectos nenatives del tratamiento quirlirgico es la elevada frecuencin de -
encefalopatfa, 1a que se presenta entre el 9-46X, Bsta cs espontdnea, mientras que en
los no operados es consecuencia de la hemorragta.

La scbrevida a 5 afios es del 50T y se relacioena con la progresifin de la enfermedad -
de base, trastorpes de la coagulacidn, etc., siendo mas graves los resultados en alco
hélicos.

Cada técencis quirlirgica debe emplearse para cada caso en particular, dependiendo de la
uxperiencle del clrujone, disponibilidad de recursas Bospllalarios, ele., mds oln cusn
do estamos limitados de recursps y de infraestructura, actualmente conocemos una nueva
técnica no derivativa{59), basada cn un aumento de la presidn periesofigica con 12 for
macifn de un mecanismo antirreflujo, siendo intervenidos 45 cirrdticos no sclecciona--
dos, la clasificacidn de Child para estos enfermos fue: 7-A; 21-B; 17-C; 3 de los cud--
les fallecieron antes de los 35 dfas, 10 de los enfermos presentaron encefalopatfa (7-C
3-8).

Todos los pacientes con clase A han tenido una sobrevida de 4 aios sin complicaciones,-
de los del drupo B 4 fallecieron, 2 & los 3 afas y uno 2 los 2 ailes por fnsuficiencia =
hepdtica, el otro per causas no relaclonadas, el resto ticne una sobrevida de 7 ahos --
con calidad adecuada,

Del grupo C de Child 6 fallecieren entre 6 meses y 5 aies por insuficiepcia hepltica, 3
estdn vivos, 2 a 5 afes y 1 a 18 meses: s copparamos resultados de sobrevida, encefalo
patfa, recurrencia de Ta hemerragfa, etc., encontramos similitud a las otras técnicas,
sin embargo, no contamos con un grupo control y el tiempe de sequimiento hasta el momen
to no cs ideal, si sumames &1 elevado fndice de pacientes gue se pierden del control,-
cabe destacar que el costo-beneficio en plan econdmite es  relevante si 1o comparamas

con cualquier otra tScnfca derivativa o no,
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TRABAJO DE INVESTIGACION

OBJETIVO

Determinar 1a.efficacia de 1a escleroterapia endoscdpica en el control de la hemorra-
gla aguda activa por ruptura de varices esofigfcas, as! como cvaluar este tratamien
to para prevenir la recurrencia del sangrado por varices esofdgicas.

MATERIAL ¥ METODOS

En el Departamento de Cndoscopfa del Hospital de Especialidades del Céntro M&dico Na-
cional, durante el perfode comprendido entre noviembre de 87 y enero del 88, se prac-
ticaron 4800 estudios endosclpicos, 248 de los cuales correspondieron a sesiones de -
escleroterapia, que se practicaron a 5@ enfermos; durante el episodic 2gudo de la he-
morragla se trataron 25 pacientes, mientras que las 221 sesiones restantes se dieron
en pacientes crdnicos en los que se intenta 1imitar Ta recurrencio de la hemorragia.
Treinta fuecron hombres y 21 mujercs, €1 rango de edad variS eptre 19-78 afins con una
media de 53,9 anos,

La cirrosis hepdtica por alcoh8l constituyS Ta patologfa de mayor Frecuencia con 26 -
enfermos, 13 tenTan cirrosis postnecrdtica, en 11 no se 1legd a determipar la etiolo-
gfa de la cirrosis ¥ en 2 casos la causa fue trombosis de 1a vena esplénica.

En todos los casos el diagnfstico endoscBpico determind la fuente de la hemorragla, -
los enfermas que fniciaron protocolo durante ¢l episodic ayudo todos fueron cirrpti«-
cos aleohdlicos.

La reserva hepitica valorada de acuerdo a la clasiffcacifn de Child nos demostrS 15
casos de Child A, 18 a O y 18 de .C respectivamente; de los pacientes con hemorragia ~
activa, ?O fueron C de Child, 4 8 y 1 A;los episodios previos de hemorragia entre
1-12, siendo mis frecuente 3-5 episodios, correspondiendo a los enfermos € de Child el
mayor nimero de sangrados.

E1 tamafio de las varices determinade de acuerdo a 1a clasificacidn Japonesa en 21 mo--

mento del estudio inicfal fueroni 3 gradolV, 36 grado III, 11 grado Il y 1 grado I.
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Los resultados hematelSgicos y bloquimicos se mucstran cn el cuadro 1.

Ascitts presentaraon 23 enfermos, sin presentar 1B y desconociendo este antecedente
10 enfermos.

El esclerosante empleado es o1 hidroxipalietoxododecana (polidocanot) al 3x, en =
los casos de prevencién de 1a recurrencla y al 1T en los casos de hemorragla acti-~
va, 3 m] por paguete completando generaTmente 9 m] por sesibn en o) primer caso, -
mientras se utfl1z8 hasta 25 ml para e) control agudo.

La técnica empleada en los casos agudos fue la dntravaricosa, mientras que para 1a
prevencidn de b recurrencia en forma alternada un pacfente ingresaba para paravica
$2 y otro para intravaricosa,

Para este procedimiento y utiTizamos endosBpico de visibn frontal, del tipo Olyme-
pus GIF D2 y GIF D3, una aguja Olympus KM 1K,

La preparacidn de los enfermos fnclufa anestesia local faringea con Xflocafna al -
10% y Butilhioscina 20 mg TV.

El dnfco criterio de Inclusifin era el habar confirmado 1a hemorragia por varices,

Cuadro_N% ]

RESULTADOS BIOQUIHICA ¥ HEMATOLOGICOS

MIH HAX PROM
HEMOGLOBIHA 5.2 18,1 11.1
LEVEDCITOS 1460 16200 6000
PLAQUETAS 23. 400. 113,
T. PROTROMATHA 39z 100% 67%
ALBUMINA 2 4.4 3.4
GLOBULINA 1.9 5.4 3.4
8. DIRECTA 0 24.8* 1.3
B. IKDIRECTA 0.1 4.8 0,82
COLESTEROL 73 76 176
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RESULTADOS

La hemorragia aguda se controld en 23 de los pacientes, 1o que nos de
muestra yna efficacia del 923, en 5 enfermos(20%) recurrid la hemorra-
gia, tres de gllos durante las primeras 24h y los 2 restantes durante
Jlos B dfas siguientes. Ocho pactentes de los de prevencidn de recurren
cia(19%) resangraron, 6 de virices esoffgicas, una enferma 5 ocasiones
de una &lcera esoffgica y un enfermo de Glcera duodenal.Observamos que
38(74.5%) no presentaron recurrencias de la hemorragia.

En dos enfermos fue impos{hble controlar la hemorragia, sSiendo necesa -
rio e! manejo con balones, uno de ellos fallecic por hemorragia duran-
te 1as primeras 24 horas posterior a su ingreso.

La recurrencia de la hemorragia estuvo relacionada con la insuficien -
cia hepdticai en los casos Aqudos 3 fueron C y 2 00 de Child, mientras
que en los ¢rdnicos todos fueron clase C de Child,

En los enfermos de prevencién de 1a hemorragia, el objetivo era legrar
la desaparicifn de las vérices, es decir obtener un eséfago con rema -
nentes varicosos, logrando este objetive en 30 enfermos{58%1), en los
casps roestantes se Yogrd reducir el tamahfo consiguiendo la reduccibn
de 1as recurrencias de hemorragia, E1 nlmero de sesiones necesarfas pa
ra ltograr los remanentes ful de 5.6 poar.paciente,

Como complicaciones tuvimos que la Glcera esofdigica en ¢1 sitio de in-
yeccidn fuf 1a mfs frecucnte y se presents en 31 enfermos, en 17 intra
varicosa y 14 paravaricosa, l1a estenosis esofigica encontramos en dos
enfermaos, misma que remitif con dilatacliones com Hurts y la sonds CH
de fabricacifn casera de nuestro servicio, E) dolor retroesternal gue
presentaron 28 enfermos se limita a los minutas posteriores a la escle
rosfs. E1 hematoma intramural, rara complicacidn descrita en la litera
tura, en nuestro estddio lo present6 un enfermo, la evelucidn termino

satisfactorfamente.. Tres pacientes fallecieron, uno ya se comentf -
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anterformente y los dos restantes lo hiceren por complicacidn de su insuficiencia he-
pdtica (sTndrome hepatorenal’ y peritonftis primaria en los 2 casos). Dos enfermos -
se operaron, uno con trombosis de la vena esplénica se derivo en otra institucifin, -~
desconocemos 1a técnica y el otro se realiz6 una funduplicatura con la té&cnica de Blan
co, los 2 tienen una sobrevida de 14 y 9 meses rospectivamente, hasta el momento no

han presentado ningfin tipo do complicaciones,

Constituye un problema de dffiicil solucién 1a pérdida del control de nuestros enfer--
mos, tn este estudio no se pudo seguir la cvolueidn de 6 enfermos (11%), conocemos =-
que tres de ellos viven y no han presentado nuevos episodios de hemorragla, mientras

gue 1os restantes 1 desconocomos completamente su evolucidng, por ser fordngos.
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CONCLUSIONES <~
Los resultados obtenidos en el presente estudic, nos permite afirmar que J%,escleﬁu;

terapia cndoscéplca de las varices esofSglcas constituye la primera eleccifn de Taqg

Jo de la hemorrania activa por varices csofigicas en nuestro medio, como pudemo?xisr

se ha controlado Ta hemorragla y se ha limitado la recurrencia de ta misma durante £y

los primeros dfas erfticos.

La tfcnica de su realizacifin cs notablemente sencilla y =i costa es insignificante

si To comparamos con cualquicr procedimiento guirirgico.

En cuanto a los pacientes que se sometieron al programa crénice de prevencibn de la

recurrencia de la hemorragia, hasta el momento los resultados son alentadores, ya que
1a recurrercia es minima, o cual puede ser resultade de una buena reserva hepdtica -
en la mayor parte de pacientes y a la desaparicifn de las virices o su reduccifn de -
volumen de los atros.

Consfderamos que estas conclusfones deberdn valorarse despues de un perfodo pruderns-

cial de seguimiento para detectar la mortalidad, la recurrencia de las varices y de -
Ta hemorragla. lgualmente considern gue deben reatizarse estudios controledos y conbt
nados con firnnacos vasoactivos y la clrugfa de $lance, 1o que on conjunto nos podria-
dar las indicaciopes do cada estudlo y su utilizacibn en cada paciente en particular,
Hata el momento cstamos de acuerdo que los paclentes con clase A de Child, tienen me-
Jores perspectivas devidacon la cirugfa, mientras que los € de Child, les va mejor -
con esclerosis, lo que queda en discusidn es determinar cual deberd ser ¢l manejo - -
fdeal para los paclentes con ciase B de Child, hecho que lo documentarsn estudios pos

terfores dirigidos a despejar esta incfignita.
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