
M EXICO 

Instituto Nacional de la Nutrición Salvador Zubirán 

Estudio cllnico comparativo entre pacientes 
con hipertensión portal secundaria a hiperten­
sión portal idiopática, trombosis portal y 
cirrosis hepática. 

TESIS DE POSTGRADO 
Que para obtener el Titulo de 
ESPECIALISTA EN CIRUGIA GENERAL 

presenta 

DR. TAKESHI LTAKAHASHI MONROY 
------

México, D. F. Febrero 1992 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



IllDICB 

PAqina 

RESUMEN~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

INTRODUCCION~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

OBJETIVOS~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

MATERIAL Y METODOS~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~-

5 

6 

RESULTADOS~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~­

DISCUSION~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ll 

CONCLUSIONES 20 

REFERENCIAS 21 

TABLAS Y FIGURAS 27 



RIBUNEN 

La presencia de hipertensión portal con alteraciones hepAticas 

m1nimas caracteriza tanto a la hipertensión portal idiopAtica 

(HPI), como a la trombosis extrahepAtica de la vena porta (TEVP). 

Se ha suqerido que estas entidades constituyen estadios diferentes 

de una misma enfermedad, presentándose la TEVP en etapas más 

avanzadas de HPI. 

Con el objetive de evaluar si existen diferencias cllnicas entre 

HPI y TEVP, se llevo a cabo un estudio observacional, transversal 

y retrolectivo, comparando las caracter!sticas cllnicas (sexo, 

edad, alcoholismo, estiqn1as de insuficiencia hepática crónica, 

esplenomegalia, pruebas de función hepática), y el curso cl1nico 

(mortalidad operatoria, sobrevida actuarial a cinco y diez allos) de 

21 pacientes con HPI y 27 pacientes con TEVP que fueron operados 

por complicaciones de la hipertensión portal entre 197J y 1989. Un 

grupo control de JB pacientes con cirrosis hep4tica (CH) operados 

por hipertensión portal hemorr4qica durante el mismo periodo de 

tiempo fue seleccionado de manera aleatori~ ~ incluido en el 

estudio. La presencia de diferencias estad!sticas entre los tres 

qrupos fue evaluada por medio de análisis de varianza, prueba de 

chi cuadrada, prueba exacta de Fish~r y prueba de log-rank. 

Las variables con diferencia significativa entre HPI y TEVP fueron: 

edad (J8±17 vs 29±14, 

actuaria! a cinco anos 

respectivamente; P<0.05), y sobrevida 

(72\ vs 92%, respectivamente; P<0.05). 

variables analizadas mostró diferencia Ninguna de las 

siqnif icati va. 

demás 

Los pacientes con CH tuvieron una edad 
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significativamente mayor (48±12; P<0.05), y una curva da sobrevida 

a cinco anos significativamente menor (60\;P<0.05) que loa 

pacientes con HPI y TEVP; as! mi5mo, tuvieron evidencias cl1nicas 

de insuficiencia hepática (alteraciones en las pruebas d• funci6n 

hepática y estigmas de insuficiencia hepática) en una proporción 

mayor que los otros dos grupos. 

En base a loa resultados encontrados se concluye que la HPI, la 

TEVP y la CH son entidades cl1nicas separadas. 



Ill'l'llODOCCIO• 

La cirrosis hepática (CH) es la causa más frecuente de hipertensiOn 

portal en nuestro pa1s, y en la mayorta de los paises occidentales 

(1,2). Sin embargo, en aproximadamente el 10\ de los casos, puede 

existir hipertensiOn portal sin ninguna anormalidad significativa 

a nivel hepAtico(l). En algunos de estos pacientes, la existencia 

de trombosis extrahepática de la vena porta (TEVP) puede explicar 

la presencia de hipertensión portal, pero existen cases en donde no 

se encuentra obstrucciOn del flujo espleno-portal, ni ninguna otra 

causa conocida de hipertensión portal, entidad a la que se llama 

HipertensiOn Portal Idiopática (HPI)(4). 

De acuerdo con los investigadores japoneses, la HPI es una entidad 

con un cuadro cllnico distinto al de la hipertensiOn portal 

secundaria a CH (5), y proponen una serie de criterios para su 

diagn6stico, seg1ln los cuales debe descartarse la presencia de 

cualquier causa conocida de hipertensión portal, y entre ellas 

trombosis portal (5). Dichos criterios exigen descartar la presencia 

de trombosis portal Qnicamente a nivel extrahepá.tico. ya que se 

describen fenOmenos tromb6ticos del sistema portal intrahep~tico 

como parte del mismo espectro histopatolOgico de la HPI(6,7). Por 

lo tanto, la separación entre HPI y TEVP no parece ser tan clara, 

tomando en cuenta además que~ a) en aproximadamente el 50\ de los 

pacientes adultos con TEVP no puede documentarse ninguna causa 

demostrable de trombosis (8); b) se ha informado de un caso bien 

documentado de HPI que desarrollo TEVP durante su seguimiento (9); 



y c)existe una mayor prevalencia de TEVP posterior a operaciones 

abdominales para hipertensión portal hemorrAgica en pacientes con 

HPI que en pacientes con CH (10, ll). En base a ello, se ha 

postulado que algunos de los pacientes con TEVP son pacientes en 

una etapa mAs avanzada de HPI, en la cual los fenómenos 

tromb6ticos, inicialmente intrahepAticos, se han extendido a nivel 

extrahepAtico (12). Las caracterlsticas cl1nicas y pron6stico a 

largo plazo descritos en los pacientes con HPI y TEVP son muy 

similares ( 12-14). Esta similitud también podr1a apoyar una 

aobreposici6n cl1nica entre estas entidades. Aunque existen 

estudios en donde se compara el cuadro cl1nico entre los pacientes 

con HPI y CH (5,15), la realización de un estudio c11nico 

comparativo entre pacientes con HPI y TEVP es dificil de lograr por 

la rareza de la HPI, y debido a que en paises como Jap6n, en donde 

la HPI es relativamente frecuente, la TEVP es una entidad rara 

(16). Debido a la ausencia de manifestaciones cl1nicas tempranas en 

los pacientes con formas no cirróticas de hipertensión portal, el 

diagnóstico frecuentemente es realizado hasta la presentación de 

sangrado gastrointestinal, que es la complicaci6n m&s frecuente en 

este tipo de pacientes(6,17,18), por lo que una manera adecuada 

para obtener pacientes con HPI y TEVP seria analizando los casos 

que se han estudiado por sangrado gastrointestinal secundario a 

hipertensión portal. El Instituto Nacional de la Nutrición Salvador 

Zubir4n es un centro de referencia para el tratamiento quirür9ico 

de pacientes can hipertensión portal hemorrágica a nivel nacional, 

y se cuenta con un registro de los casos que han sido manejados 
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quirQrgicamente desde hace 15 anos¡ los pacientes con HPI y TEVP 

que han sido estudiados constituyen un n1lmero importante en la 

actualidad, por lo que serfa posible la realizaci6n de un estudio en 

donde se compararan los cuadros cl1nicos de ambas entidades. En la 

presente tesis se hace un estudio comparativo desde el punto de 

vista cl1nico entre pacientes con HPI y TEVP¡ debido a que la CH es 

la causa m4s frecuente de hipertensión portal en nuestro medio, se 

considero apropiado incluir un grupo control de pacientes con CH 

para comparar los resultados. 

OllJllTIVOll 

OBJETIVO PRINCIPAL 

1.- Comparar el cuadro clinico y pronóstico a larqo plazo entre 

pacientes operados por complicaciones de hipertensi6n portal 

secundaria a HPI y TEVP que han sido estudiados en el Instituto. 

OBJETIVOS SECUNDARIOS 

2.- Ccmpar8r les rc~ultado~ con lo~ obtenido= en un grupo control 

de pacientes con CH que fueron escogidos aleatoriamente entre lo• 

pacientes operados por hipertensi6n portal hemorr4gica en el mismo 

periodo de tiempo, para determinar si dicho cuadro cl1nico y 

pron6stico es privativo de alguna de estas entidades. 

3.- Determinar la frecuencia de etiolog1a de HPI y TEVP como causas 

de hipertensi6n portal, entre los pacientes operados por 

hipertensi6n portal en el Instituto. 
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MATERXAL Y METODOB 

El presente es un estudio observacional, transversal y 

retrolectivo. Los pacientes incluidos fueron seleccionados por 

medio de una revisión de los expedientes cl1nicos de todos los 

pacientes que fueron operados para tratamiento de complicaciones de 

la hipertensi6n portal en el Instituto Nacional de la Nutrici6n 

Salvador Zubir6n entre 1973 y 1989, 

CRXT&RIOB DZ IMCLUSION. Fueron considerados como elegibles para el 

estudio los pacientes que tuvieran una biopsia hepática con 

material adecuado para diagnóstico histopatológico y un estudio 

angiogr&fico preoperatorio en donde se valorara el estado de 

permeabilidad del sistema portal extrahep6tico. Los pacientes 

fueron seleccionados en el grupo do estudio si cumplían las 

siguientes caracter!sticas: 

a) Presencia de hipertensión portal evidenciada por la existencia 

de vArices es6tago-g6stricas o por los cambios angiogrAficos 

sugerentes. 

b) Biopsia hepAtica con ausencia de enfermedad espec1f ica 

( 1nterprecaciones coltlo: "r lbrosia port:il :;;.!ni:rn:l.", ""h19ado normal··, 

o .. fleboesclerosis""). 

Los pacientes incluidos fueron seleccionados en dos grupos de 

acuerdo con el estado de permeabilidad espleno-portal en el estudio 

angiogrAfico de la siguiente manera: 

Grupo l. Hipertensi6n Portal IdiopAtica. Pacientes que reun1an los 

criterios de inclusión y que ten1an el sistema espleno-portal 



permeable. 

Grupo II. Trombosis ExtrahepAtica de la vena Porta. Pacientes que 

reunlan los criterios de inclusión y que ten!an trombosis del 

sistema portal extrahepAtico. 

Adem3.s del grupo de estudio, se formó un grupo control de 38 

pacientes, seleccionados de manera aleatoria entre la totalidad de 

pacientes operados con diagnóstico hi!;topatológico de Clf, sin tomar 

en cuenta para su selección el estado de permeabilidad espleno­

portal. 

CRITERIOS DB BXCLUSION. No fueron considerados como elegibles para 

el estudio los pacientes sin biopsia hepAtica o con biopsia 

hep!tica no adecuada para diagn6stico histopatol6gico, ni aquellos 

pacientes que no tuvieran un estudio angiográfico del sistema 

portal preoperatorio. En el grupo control de pacientes con CH, no 

fueron considerados como elegibles pacientes con diagnóstico 

histopatol6gico de cirrosis biliar primaria. Se excluyeron del 

estudio aquellos pacientes con TEVP que hablan sido sometidos a 

cirug1a para tratamiento de hipertensión portal hemorr!gica 

previamente, debido a la diticultad para clarificar si el cuadro 

correspondiO originalmente a TEVP o a HPI con trombosis portal 

secundaria a la operación . 

.._.TODOS. Las caracterlsticas clinicas, resultados laboratoriales y 

paracl1nicos, as1 como evolución y sobrevida a largo plazo fueron 

obtenidos de los expedientes cl!nicos de los pacientes 

seleccionados y fueron tabulados. Se contactó telefónicamente a los 
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pacientes o sus familiares para actualizar los datos de evoluci6n 

y sobrevida cuando estos datos no estuvieron disponibles en los 

expedientes. Los resultados obtenidos tueron comparados entre los 

tres qrupos desde el punto de vista estad1stico (19). El análisis 

estad1stico fue realizado por medio de anAlisis de varianza para 

variables continuas ch! cuadrada con corrección de Yates y prueba 

exacta de Fisher para variables categóricas; adem6s, se 

construyeron curvas de sobrevida actuaria! que fueron comparadas 

por medio de la prueba de log-rank • Se consideró significancia 

estad1stica cuando la P fue menor de o.os. 

RESULTADOS 

Fueron considerados 339 pacientes como elegibles de acuerdo con los 

criterios seflalados, 53 de los cuales reun1an los criterios de 

inclusión senalados. se excluyeron cinco pacientes con TEVP que 

hablan sido operados para hipertensión portal hemorrágica fuera del 

Instituto previamente, quedando incluidos 48 pacientes en el grupo 

de estudio. Los pacientes incluidos en el estudio quedaron 

repartidos de l::i :::;iguiente manera: 

GRUPO I. HPI. 21 pacientes (6.2\ del total de pacientes). 

GRUPO II. TEVP. 27 pacientes (7.9\). 

GRUPO III. CH. Muestra aleatoria de 38 pacientes (11.2\). 

Los principales datos demográficos y clinicos se muestran en la 

Tabla I, y los principales resultados de laboratorio en la Tabla 

II. La manifestación cl1nica más frecuente fue sangrado de tubo 

digestivo alto, en relación a la fuente de elección de los 



9 

pacientes (pacientes operados por complicaciones de la hipertensión 

portal). Las excepciones de dicha manifestación cl!nica fueron un 

paciente del grupo I (HPI) que tuvo sangrado gastrointestinal bajo 

secundario a vArices col6nicas, y dos pacientes del grupo II (TEVP) 

que tueron operados en los primeros anos por hiperesplenismo grave. 

La principal diferencia cllnica encontrada en los tres grupos fue 

la edad, siendo los pacientes del grupo II (TEVP) el grupo de 

pacientes más )Ovenes (29±14 años), los pacientes del grupo III 

(CH) el grupo de pacientes con edad mayor (48±12 anos), y los 

pacientes del grupo I (HPI) un grupo de pacientes con edad 

intermedia (38±17 anos). Esta diferencia fue significativa entre 

los tres grupos desde el punto de vista estadistico (Tabla I). No 

hubo ninguna otra diferencia significativa en manifestaciones 

cl1nicas y laboratoriales entre los pacientes con HPI y TEVP adem!s 

de lo referido en la edad (Tablas I y II). En cambio, los pacientes 

con CH tuvieron evidencias cl!nicas de insuficiencia hepática 

(alteraciones en las pruebas de funciOn hep.\tica y estigmas de 

insuticiencia hepStic~) en un~ proporción mayor que los otros dos 

qrupos (Tablas r y II). Las causas estimadas de la trombosis en los 

pacientes del grupo II (TEVP) se encuentran enumeradas en la Tabla 

III; dos de los tres pacientes con entidades hematol6gicas de 

hipercoagulabilidad tenlan antecedentes de fenómenos 

tromboemb6licos a otros niveles, en el 62\ de los casos no fue 

posible obtener ninguna causa probable de la trombosis. En ninguno 

de los pacientes con HPI y CH se refiri6 un antecedente de 

onfalitis o alguna otra condiciOn séptica intra-abdominal. Resulta 
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interesante que al revisar la interpretaciOn de los estudios 

angiogrAticos practícados, en dos pacientes con HPI se informaron 

datos de fenómenos tromb6ticos a nivel periférico en 

miembros inferiores (ambas venas femorales en un paciente y arteria 

il1aca primitiva en otro}, as1 mismo, destaca. en la revisi6n de los 

estudios angiogrAf icos postoperatorios, que de los 16 pacientes con 

HPI que fueron sometidos a una derivación selectiva (Tabla IV), 

tres desarrollaron trombosis de la anastomosis (dos con resangradn) 

y cuatro presentaron trombosis portal postoperatoria (dos con 

encefalopatla leve relacionada). En ninguno de estos casos se 

realiz6 un abordaje hematol6gico para diagn6stico de entidades de 

hipercoaqulabilidad. Entre los pacientes con TEVP, 16 ten1an 

trombosis de la vena esplénica asociada, y en cinco pacientes 

exist1a trombosis múltiple del sistema venoso portal, que inclu1a 

vena mesentérica superior. 

Las operaciones realizadas y las cifras de mortalidad operatoria se 

muestran en la tabla IV. La mortalidad operatoria fue diferente 

desde el punto de vista cstad1stico al comparar entre CH y TEVP, y 

no tuvo diferencia significativa en el resto de las comparaciones. 

Las causas de mortalidad operatoria se muestran en el cuadro v. En 

la Figura 1, se muestran las curvas de sobrevida actuarial de los 

tres grupos a cinco y diez a~os. Hubo diferencia estadlsticamente 

significativa a cinco anos entre los pacientes con HPI y TEVP (72\ 

vs 92,, respectivamente, P menor a 0.05), aunque las curvas 

tendieron a igualarse a los diez anos con desaparicl6n de la 

aiqnificancia estad!stica. Al comparar los pacientes con CH 
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contra los otros dos 9rupos, hubo diferencia estad1sticamente 

aignificativa tanto a cinco, como a diez anos. Las causas de 

mortalidad a largo plazo pueden verse en la tabla V. Destaca que 

las causas de muerte a largo plazo en los pacientes con HPI y TEVP 

no estuvieron relacionadas a insuficiencia hepática, a diferencia 

del qrupo control de pacientes con CH. 

DIBCUBIOll 

La presencia de hipertensión portal sin una causa demostrable es 

una entidad interesante y misteriosa. Desde finales del siglo XIX, 

Banti describi6 una serie de pacientes con anemia y esplenomegalia 

no relacionadas a enfermedades hematol6gicas (20). Al analizar 

dichos casos en retrospectiva, parece ser que muchos de estos 

pacientes ten1an hipertensión portal, y algunos de ellos con una 

etiolog1a no cirr6tica(4). Posterior a la descripci6n hecha por 

Banti, se informaron varios casos de pacientes con hipertensión 

portal sin cirrosis, TEVP, ni otra ca.usa demostrable, bajo diversos 

términos basados en los hallazgos histopatol6gicos observados, 

tales como fleboesclerosis, fibrosis portal no cirrótica, cirrosis 

lenta, etc. (7,12,lB,21), A pesar de que alqunos autores opinan que 

se trata de entidades distintas (22), existen similitudes de 

caricter clinico y patol6gico entre ellas que hacen sugerir que se 

trate de una sola enfermedad con etiolog1as probablemente diversas 
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(23,24), y que la mayor!a de los autores le denomina Hipertensi6n 

portal idiop~tica (HPI), debido a que los cambios histopatol6gicos 

observados pudieran ser secundarios a la existencia de hipertensi6n 

portal, más que su causa (25). En Japón se ha creado un comit6 

para el estudio de la HPI que ha dado un gran impulso al 

conocimiento de esta enfermedad (5). Los criterios diaqnósticos 

sugeridos por dicho comit~ son muy completos (Tabla 6), aunque los 

criterios que se consideran indispensables p3ra hacer el 

diagn6stico son hipertensión portal en ausencia de hepatopat1a, 

esquistosomiasis y oclusi6n del sistema portal extrahep6tico (5). 

Uno de los aspectos que continúa por definirse en la HPI, es la 

posible relaci6n entre dicha entidad y la TEVP, ya que aunque segO.n 

loa criterios japoneses para llegar al diagnóstico de HPI es 

necesario descartar la presencia de TEVP, algunos datos que serán 

discutidos a continuación sugieren alguna sobreposición entre ambas 

entidades. 

En 1962, Imanaga y colaboradores (13) informaron una serie de 205 

pacientes con c~us(ll~ div~rRas de hipertensión portal, dando énfasis 

al tipo de tratamiento quirúrgico de acuerdo al sitio de 

obstruccl6n de la circulación portal. Ellos incluyeron en su 

anAlisis 70 pacientes con HPI y 9 casos con TEVP , y hacen notar 

que las manifestaciones cllnicas entre ambos grupos fueron 

similares, caracterizadas principalmente por esplenomegalia y 

vArices esofAgicas, usualmente sin presencia de ascitis. 

Posteriormente, Mikkelsen y colaboradores (12) informaron de una 

serie de 17 pacientes con HPI, 13 pacientes con TEVP total y 6 
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casos con TEVP parcial. Dichos investigadores encontraron 

caracter1sticas histopato16gicas a nivel hepAtico similares y 

progresivas, existiendo cambios m1nirnos en los pacientes con HPI, 

intermedios en los pacientes con TEVP parcial y mAs acentuados en 

los pacientes con TEVP total. Estos hallazgos sugir icron a los 

autores que estas entidades pudieran ser variantes de un mismo 

espectro de enfermedad que posiblemente residiera en el sistema 

porta. En 1967, Boyer y colaboradores ( 14) informaron los 

resultados de un estudio comparativo entre 21 pacientes con HPI, 17 

pacientes con TEVP y 24 pacientes con CH. De manera particular, 

dichos investigadores se~alaron diferencias de car6cter 

histopatol6gico y del sitio de obstrucción de la circulaci6n portal 

entre los pacientes con HPI y CH. Sin embargo, es de llamar la 

atención que encontraron similitud en caracter1sticas clinicas y 

sobrevida a largo plazo, as1 como en hallazgos histopato16gicos 

entre los pacientes con TEVP y HPI, sugiriendo inclusive los 

autores un posible papel de enfermedades infecciosas neonatales, 

enfermedades diarreicas e infecciones intra-abdominales como una 

etiolog1a com<ln para el desarrollo de TEVP y HPI. Una gran 

cantidad de estudios posteriores enfocados en la histopatolog1a 

hepltica de pacientes con HPI, han informado de manera consistente 

la presencia de anormalidades en el sistema portal, consistentes 

principalmente en fenómenos de tipo tromb6tico y cambies 

morfológicos a nivel de la pared de los vasos portales 

(fleboesclerosis), hallazgos descritos principalmente en el sistema 

portal intrahep,tico (6,7,23,26). Con el conocimiento de la 
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presencia de trombosis portal intrabepAtioa como parte del espectro 

histopatolOgico en pacientes con HPI, los hallazgos de Mikkelsen y 

colaboradores (12) son particularmente interesantes, ya que podria 

postularse que algunos de los pacientes con TEVP son pacientes en 

una etapa más avanzada de HPI, en la cual los fen6menoa 

tromb6ticos, inicialmente intrahepáticos, se han extendido a nivel 

extrahepático, inclusive a mültiples niveles del sistema venoso 

portal, como lo presentan frP.cuentemente pacientes con TEVP 

(27,28). En acuerdo con dicha teor1a, aunque los principales 

cambios en el sistema portal se han encontrado a nivel 

intrahep4tico, se han descrito también algunos fen6menos 

fleboesclerOticos y trombOticos en el limite de la vena porta intra 

y extrahepatica, e inclusive en la vena porta extrahep~tica 

(23,26,29). AsI mismo, se ha descrito un casa bien documentado de 

HPI, que en su seguimiento desarrollo TEVP (9). Al analizar el 

seguimiento angiográf ico postoperatorio de los pacientes operados 

por hipertensiOn portal hemorrágica en el Instituto Nacional de la 

NutriciOn Salvador Zubirán, se encentro que los pacientes con HPI 

tienen una mayor frecuencia de trombosis portal postoperatoria que 

los pacientes con CH (10).. Estos datos suqieren una mayor 

susceptibilidad al desarrollo de TEVP en los pacientes con HPI, y 

sugieren también lfl existencia de una sobreposición entre HPI y 

TEVP. Observaciones similares en pacientes con hipertensión portal 

secundaria a HPI y CH fueron publicadas recientemente por 

investigadores japoneses (11). A pesar de estos hallazgos, la 

posible sobreposición entre estas entidades es aün controvertida 
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(30-32), debido principalmente a que algunos autores opinan que los 

fen6menos tromb6ticos en HPI pueden ser secundar los a la misma 

hipertensión portal (4,23). 

En nuestro estudio, las diferencias encontradas en edad y sobrevida 

a cinco años apoyan que la HPI y la TEVP sean entidades cl1nicas 

separadas. Si la TEVP fuera una etapa más avanzada de HPI en la 

cual existe extensión extrahepAtica de trombosis portal, se 

esperarla que los pacientes con TEVP fueran de edad mayor y con una 

sobrevida menor o igual que los pacientes con HPI; los resultados 

fueron encontrados de manera opuesta en nuestro estudio, por lo que 

no apoyar1an dicha teor1a. Sin embargo, llama la atención que en 

general las manifestaciones cl1nicas y laboratoriales entre los 

pacientes con HPI y TEVP fueron muy similares (todas las demás 

variables con P>0.05), e inclusive, las curvas de sobrevida 

tendieron a igualarse a 10 anos de seguimiento con desaparición de 

la diferencia estadlstica. Ademas, aunque en algunos estudios se ha 

encontrado insuficiencia hepática como causa de muerte en HPI (6), 

en nuestro estudio no hubo relaciOn de insuficiencia hepática como 

causa de muerte a largo plazo ni en los pacientes con HPI ni en los 

pacientes con TEVP. 

En aproximadamente el 50\ de los pacientes adultos con TEVP no 

puede documentarse ninguna causa probable de la trombosis al 

aomento de hacer el diagnostico (8). Por ello, posiblemente el 

principal punto de controversia entre la posible sobreposición de 

HPI y TEVP corresponder1a a los pacientes con TEVP idiopática. No 

obstante, nosotros decidimos incluir a todos los pacientes con TEVP 
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porque algunas de las etioloq1as que han sido propuestas para TEVP, 

tales como historia de onfalitis o historia de condiciones sépticas 

intra-abdominales (8) se han propuesto también como probable 

atiologla en HPI (14), inclusive se ha logrado reproducir cambios 

histopatol6qicos en el h1gado similares a los observados en HPI 

po&terior a la inyección de cepas muertas de Escherichia Coli al 

sistema portal en conejos (33). AdemAs, en ocasión a des casos 

valorados en el Instituto Nacional de la Nutrición Salvador ZubirAn 

e incluidos en esta. serie, se enfatizó reciéntem.ente en la 

literatura el papel de la deficiencia de Protelna e o algunas otras 

entidades de hipercoagulabllidad en la etiología de casos con TEVP 

que previamente hablan sido diagnosticados como idiopAticos (34). 

Tomando en cuenta los fen6menos tromb6ticos descritos en el sistema 

portal intrahep6tico en pacientes con HPI (6,7,26), y la 

descripción previa de una caso con HPI y fenómenos tromboemb6licos 

a nivel periférico (18), fue sugerido ademas alglin papel de 

entidades de hipercoagulabilidad en la etiolcgla de HPI (34). La 

mayor frecuencia de trombosis portal postoperatoria en pacientes 

con HPI que en pacientes cirróticos encontrada en una serie del 

Instituto Nacional de la Nutrici6n (10), y en una serie de 

pacientes reportacla por investigadores japoneses (11), podr1a 

apoyar la e><istencia de una entidad de hipercoagulabilidad en 

dichos pacientes;sin embargo, dicha teorta es controvertida (J0-

32). En nuestro estudio, se encontró una historia de onfalitis o 

condiciones sépticas intra-abdom.inales en cinco pacientes con TEVP, 

pero en ninguno de los pacientes con HPI y CH. Tres de los 
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pacientes con TEVP tuvieron una entidad de hipercoagulabilidad como 

causa de TEVP, dos de ellos con historia de trombosis a otros 

niveles (dos pacientes con Deficiencia de Prote1na e y un paciente 

con Deficiencia de Antitrombina III). Aunque en ninguno de los 

pacientes con CH y HPI se sospechó ni documentó un s 1ndrome de 

hipercoagulabi lidad, es interesante que dos pacientes con HPI 

tuvieron datos durante la angiograf la de fenómenos tromb6ticos a 

nivel periférico, y que se encontrara una mayor frecuencia de 

trombosis de anastomosis y trombosis portal pastoperatoria. Estos 

hallazgos son interesantes porque apoyan la teor1a de que algunos 

pacientes con HPI pudieran tener entidades de hlpercoagulabilidad 

asociados, y sugieren ademAs la existencia de una sobreposición 

entre HPI y TEVP, que podr1a explicarse por una etiolog1a comün en 

algunos de los casos. El comprobar la existencia de tendencias 

pro-coaqulantes en los pacientes con HPI podr1a tener implicaciones 

terapéuticas por las siguientes razones. La complicación más 

frecuente de estos pacientes es el sangrado gastrointestinal en 

relaciOn a la hipertensiOn portal, y el tratamiento quirürgico es 

una de las mejores opciones para evitar su rccurrrencia. En los 

pacientes con hipertensión portal hemorrágica y sistema espleno­

portal permeable, se recomienda en general para el tratamiento 

quirürgico una derivación selectiva (2,35), como seria el caso de 

los pacientes con HPI. En cambio, en los pacientes con TEVP, un 

procedimiento de devascularizací6n como la Operación de Sugiura es 

una mejor opciOn por la dificultad técnica para la realización de 

una derivación de tipo selectivo ( 27 ) . Si la presencia de 
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entidades de hipercoagulaci6n tuese un !actor etiol6gico importante 

en los pacientes con HPI, no serta conveniente recomendar un 

procedimiento derivativo por el riesgo de trombosis de anastomosis 

con resangrado subsecuente, o trombosis portal postoperatoria con 

encefalopat1a relacionada. Por ello, la operaci6n de sugiura seria 

una mejor opci6n también para este tipo de pacientes. En la 

actualidad se está llevando a cabo en el Instituto un abordaje 

hematol6gico completo para diagnostico de entidades de 

hipercoagulabilidad en todos los pacientes con TEVP e HPI, con la 

finalidad de determinar su frecuencia como factor etiológico. 

Por otro lado, existió una mayor cantidad de diferencias 

significativas desde el punto de vista estadistico en las variables 

de caracter1sticas cl1nicas y exAmenes de laboratorio analizados 

entre los pacientes con CH y los otros dos grupos, inclusive en 

edad y sobrevida a cinco y diez anos. Los pacientes con CH se 

encontraron con una edad mayor, con más manifestaciones cl1nicas y 

laboratoriales sugerentes de insuficiencia hepática, y con un 

pronostico mAs pobre, d~bido 111As frecuentemente a insuficiencia 

b•pAtica.. Debe además recordarse que aunque en general hubo 

alteraciones m1nimas en las pruebas de tunci6n hepAtica en todos 

los pacientes estudiados, los pacientes con CH fueron esc09idoa 

antre un grupo de pacientes seleccionados para tratamiento 

quir1lr9ico en base a una buena reserva hepAtica, por lo que se 

esperarla que un grupo no seleccionado de pacientes cirróticos se 

encontrara con mayores alteraciones de las pruebas de funci6n 

hepAtica y existiese una mayor diferencia en la comparaci6n con el 
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grupo de estudio. Nuestros hallazgos sugieren que la CH es una 

entidad el lnica separada de HPI y TEVP, y concuerdan con los 

hallazgos de okuda y colaboradores (S) que informaron un cuadro 

cl1nico distintivo entre los pacientes con HPI y CH. 

Las posibles limitantes de nuestro estudio son las inherentes a los 

estudios retrolectivos. En particular, cabe la posibilidad al 

comparar el pronostico de diferentes entidades, de que una entidad 

mAs grave c~tuviera representada por casos de un .. mejor pron6stica·· 

debido a que un fallecimiento temprano de casos similares impidiera 

su atención hospitalaria, produciendo un sesgo en el análisis de 

sus caracter1sticas cl1nicas y pronostico (36). También debe 

considerarse que los pacientes incluidos son un subgrupo de 

pacientes con la presencia de una complicaci6n en coman, 

principalmente historia de sangrado gastrointestinal que requiriO 

tratamiento quirdrgico. Sin embargo, debe tomarse en cuenta que 

esta complicaci6n permiti6 sospechar el diaqnOstico de hipertensi6n 

portal en los pacientes con HPI y TEVP, ya que hubiese sido muy 

dit1cil su sospecha sin esta complicaci6n por la "1U&encia de 

aanitestaciones cllnicas tempranas por la ausencia de hepatopatla. 

A pesar de las posibles limitantes, por la rareza de estas 

•ntidades y por la ausencia de manifestaciones clínicas especificas 

y tempranas, un estudio prospectivo en donde so incluyera una 

cohorte incipiente serla dificil de realizar, y es por ello que en 

entidades poco !recuentes como HPI y TEVP, los análisis 

ratrolectivos de este tipo pueden dar información valiosa, a pesar 

de la posibilidad de existencia de sesgos. 
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COMCLllBIOMZB, 

En base a los resultados encontrados, puede llegarse a las 

siquientea conclusiones: 

l.- La HPI y la TEVP constituyeron el 6\ y 8\, respectivamente, de 

las causas de hipertensión portal en el grupo total de pacientes 

operados en el periodo de estudio. 

2.- Los resultados en edad y sobrevida a cinco anos, sugieren que 

la HPI y la TEVP son entidades cl1nicas que se diagnostican a 

diferente edad y que tienen un pronóstico diferente. Estos 

hallazgos sugieren que la HPI y la TEVP son entidades cl1nicas 

separadas. 

J.- La similitud en caracterlstlcas cl1nicas entre los pacientes 

con HPI y TEVP, as! como los datos cl1nicos sugerentes de 

hipercoagulabilidad entre ambos grupos sugieren alguna 

aobreposici6n entre ambas entidades que podr1a ser la existencia de 

un factor etiol6gico coman (entidades pro-coagulantes). 

•·-Las difarencin~ cl1nica~ encontradas sugieren ~u@ la CH es una 

entidad cl1nica distinta tanto de la HPI, como de la TEVP. 
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TABLA 111 
CAUSAS PROBABLES l>E TROMBOSIS PORTAL E~TRAHEPATICA 

HISTORIA l>E CONl>ICION SEPTICA ABDOMINAL 4 PACIENTES 
DEFICIENCIA DE PROTEIHA e a PACIENTES 
J>EFICIEHCIA DE AHT I TROMB !HA 111 1 PACIENTE 
HISTORIA DE OHFALITIS 1 PACIEtlTE 
HISTORIA l>E TRAUMA ABl>OMIHAL 1 PACIENTE 
HISTORIA DE PAHCREATITIS 1 PACIENTE 
HIHGUHA <ll>IOPATICA) 1? PACIENTES 
TOTAL a? PACIENTES 



TABLA IU 
PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS 

HPI TEUP CH 
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TABLA U 
CAUSAS DE MORTALIDAD 

A>MORTALIDAD OPERATORIA 
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TABLA VI 

HIPF.RTENSION PORTAL IDIOPATICA 

CRITERIOS DIAGNOSTICOS 

(REFERENCIA 5) 
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i.- Pruebas de funcionamiento hepAtico not111ales o casi normales. 

2.- V&rices demostrables por panendoscop1a o esofagoqrama. 

J.- Disminución de uno o más de los elementos formes de la sangre. 

4.- Gamagrama hepatoesplénico no tipico de cirrosis, tal como 

captaci6n marcada del coloide por la médula 6sea. 

5.- Venas suprohep~ticas permeables con presi6n venosa hepAtlca en 

cuna no tan alta como en la cirrosis. 

6.- superricie hep4tica no cirrótica, aunque frecuentemente 

irregular. 

1.- Histopatol6gicamente, fibrosis portal sin formaci6n difusa de 

n6dulos. 

e.- Vena porta extrahepátlca permeable con colaterales frecuentes 

demostrables por anqioqraf1a o ultrasonido doppler. 

9.- Presi6n venosa portal elevada. 
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FIGURA 1. CURVAS DE SOBREVIDA ACTUARIAL A CINCO y DIEZ A/los. 
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HPI: Hipertensi6n Portal Idiop~tica. TEVP: Trombosis Extrahep6tica 

de la Vena Porta. CH: Cirrosis Hep!tica. 

• HPI vs TEVP a cinco anos: P<0.05 

•• CH vs HPI a cinco y diez anos: P<0.05 

••• CH vs TEVP a cinco y diez anos: P<o.01, P<0.05, 

respectivamente 
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