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REBUMEN

La presencia de hipertensién portal con alteraciones hepiticas
minimas caracteriza tanto a 1a hipertensién portal idiopatica
(HP1), como a la trombosis extrahep&tica de la vena porta (TEVP).
Se ha sugerido que estas entidades constituyen estadios diferentes
de una misma enfermedad, presentindose la TEVP en etapas mis
avanzadas de HPI.

Con el objetive gdc evaluar si existen diferencias clinicas entre
HPI y TEVP, se llev® a cabo uh estudic observacional, transversal
Y retrolectivo, comparando las caracteristicas clinicas (sexo,
edad, alccholismo, estigmas de insuficiencia hepitica crénica,
esplenomegalia, pruebas de funcién hepsdtica), y el curso clinico
{mortalidad operatoria, sobrevida actuarial a cinco y diez aflos) de
21 pacientes con HPI y 27 paclentes con TEVP que fueron operados
por complicaciones de la hipertensién portal entre 1973 y 1989. Un
grupo control de 38 pacientes con cirrosis hep&tica (CH) operados
por hipertensién portal hemorrigica durante el mismo periodo de
tiempo fue seleccionado de manera aleatoria e inclulido eon el
estudio. La presencia de diferencias estadistjcas entre los tres
grupos fue evaluada por medio de anilisis de varianza, prueba de
chi cuadrada, prueba exacta de Fisher y prueba de log-rank.

Las variables con diferencia significativa entre HPI y TEVP fueron:
edad (38B*17 vs 29%14, respectivamente; P<0.05), y sobrevida
actuarial a cinco afios (72% vs 92%, respectivamente; P<0.05).
Ninguna de las dem&s varlables analizadas mostrd diferencia

significativa. Los pacientes con CH tuvieron una edad
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significativamente mayor (48112; P<0.05}, y una curva de sobrevida
a cinco afios significativamente menor (60%;P<0,05) gque los
pacientes con HPYI y TEVP; asl mismo, tuviercon evidenclas clfnicas
de insuficliencia hepidtica (alteraciones en las pruebas de funcién
hepitica y estigmas de insuficiencia hep&tica) en una proporcién
mayor que los otros dos grupos.

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

TEVP y la CH son entidades clinicas separadas.



INTRODUCCION

La cirrosis hep&tica (CH) es la causa mids frecuente de hipertensisn
portal en nuestro pals, y en la mayoria de los palses occldentales
(1,2). Sin embargo, en aproximadamente el 103 de los casos, puede
existir hipertensién portal sin ninguna anormalidad significativa
a nivel hepatico(3). En algunos de estos pacientes, la existencia
de trombosis extrahepitica de la vena porta (TEVP) puede explicar
la presencia de hipertensién pertal, perc existen cascs en donde no
se encuentra obstruccién del flujo espleno-portal, ni ninguna otra
causa conocida de hipertensién portal, entidad a la que se llama
Hipertensién Portal Idiopidtica (HPI) (4).

De acuerdo con los investigadores japoneses, la HPI es una entidad
con un cuadro clinice distinto al de la hipertensi6n portal
secundaria a CH (5), y proponen una serie de criterios para su
diagnéstico, segdn los cuales debe descartarse la presencia de
cualquier causa conocida de hipertensién portal, y entre ellas
trombosis portal (5) . Dichos criterios exigen descartar la presencia
de trombosis portal Gnicamente a nivel extrahepitico, ya que se
describen fendmenos trombéticos del sistema portal intrahepitico
como parte del mismo espectro histopatolégico de la HPI(6,7). Por
lo tanto, la separacién entre HPI y TEVP no parece ser tan clara,
tomando en cuenta ademis que: a) en aproximadamente el S0% de los
pacientes adultos con TEVP no puede documentarse ninguna causa
demostrable de trombosis (8); b) se ha informado de un casc bien

documentado de HPI que desarrollé TEVP durante su sequimiento (9);
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Y c)existe una mayor prevalencia de TEVP posterior a operaciones
abdominales para hipertensién portal hemorrigica en pacientes con
HPI que en pacientes con CH (10,11). En base a ello, se ha
postulado que algunos de los pacientes con TEVP son pacientes en
una etapa més avanzada de HPI, en la cual 1los fenémenos
trombéticos, inicialmente intrahepasticos, se han extendido a nivel
extrahepdtico (12). Las caracteristicas clinicas y pronéstico a
largo plazo descritos en los pacientes con HPI y TEVP son muy
similares (12-14). Esta similitud también podrfa apoyar una
sobreposicién clinica entre estas entidades. Aunque existen
estudios en donde se compara el cuadro clinico entre los pacientes
con HPI y CH (5,15), la realizacién de un estudie clinico
comparativo entre pacientes con HPI y TEVP es dificil de lograr por
la rareza de la HPI, y debido a que en paises como Japbn, en donde
la HPI es relativamente frecuente, la TEVP es una entidad rara
(16) . Dabido a la ausencia de manifestaciones clinicas tempranas en
los pacientes con formas no cirréticas de hipertensién portal, el
diagn6stico frecuentemente es realizado hasta la presentacién de
sangrado gastrointestinal, gue es la complicacién 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
hipertensién portal. El Instituto Nacional de la Nutricién Salvador
2ubirdn es un centro de referencia para el tratamiento guirtGrgico
de pacientes con hipertensitn portal hemorragica a nivel nacional,

Y se cuenta con un registro de los casos dque han sido manejados
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quirdrgicamente desde hace 15 afos; los pacientes con HPI y TEVP
que han sido estudiados constituyen un nimero importante en 1la
actualidad,por lo que seria posible la realizacién de un eastudio en
donde se compararan los cuadros clinicos de ambas entidades. En la
presente tesis se hace un estudio comparativo desde el punto de
vista clinico entre pacientes con HPI y TEVP; debido a que la CH es
la causa m&s frecuente de hipertensién portal en nuestro medic, se
consideré apropiade incluir un grupce centrol de pacientes con CH

para comparar los resultados.

OBJRTIVOS -
OBJETIVO PRINCIPAL
1.~ Comparar el cuadro clinico y pronéstico a largo plazo entre
pacientes operados por complicaciones de hipertensién portal
secundaria a HPI y TEVP que han sido estudiados en el Inatituto.
OBJETIVOS SECUNDARIOS
2.~ Comparar losz resultados con los obtenidos en un grupo control
de pacientes con CH que fueron escogidos aleatoriamente entre los
pacientes operados por hipertensiétn portal hemorrigica en el mismo
periodo de tiempo, para determinar si dicho cuadro clinico y
prondstico es privativo de alguna de estas entidades.
J.- Determinar la frecuencia de etiologia de HPI y TEVP como causas
de hipertension portal, entre 1los pacientes operados por

hipertensién portal en el Instituto.



MATERIAL Y METODOS

El presente es un estudio observacional, transversal Y
retrolectivo, Los pacientes incluidos fueron seleccionados por
medio de una revisién de los expedientes clinicos de todos los
pacientes que fueron operados para tratamiento de complicaciones de
la hipertensién portal en el Instituto Nacional de la Nutricién
Salvador Zubird&n entre 1973 y 1989.

CRITERIOB DE INCLUBION., Fueron considerados como elegibles para el
estudic los pacientes que tuvieran una biopsia hepatica con
material adecuado para diagnéstico histopatolégico y un estudio
angliogrifico preoperatorio en donde se valorara el estado de
permeabilidad del sistema portal extrahepitico. Los pacientes
fueron seleccionados en el grupo de estudio si cumplian las
siguientes caracteristicas:

a) Presencia de hipertensién portal evidenciada por la existencia
de vArices esbfago-gastricas o por los cambios angiograficos
sugerentes.

b) Biopsia hepatica con ausencia de enfermedad especifica
(interpretaciones como: “"fibrosis portal minima”, "higado normal®”,
o “"fleboesclercsis™).

Los pacientes incluidos fueron seleccionados en dos grupos de
acuerdo con el estado de permeabilidad espleno-portal en el estudio
anglografico de la siguiente manera:

Grupo 1, Hipertensi6n Portal Idiopatica. Pacientes que reunian los

criterios de inclusién y que tenian el sistema espleno-portal



permeable.
Grupo 1Il. Trombosis Extrahepitica de la Vena Porta. Pacientes qgue
reunian los criterios de inclusién y gque tenian trombosis del

sistema portal extrahepdtico.

Ademids del grupo de estudio, se formé un grupo control de 38
pacientes, seleccionados de manera aleatoria entre la totalidad de
pacientes operados con diagn6stico histopatolégico de CH, sin tomar
en cuenta para su seleécién el estado de permeabilidad espleno-
portal.

CRITERIO8 DE EXCLUSION, No fueron considerados como elegibles para
el estudio los paclentes sin biopsia hepitica o con biopsia
hepi&tica no adecuada para diagnéstico histopatolégico, ni aquellos
pacientes que no tuvieran un estudio angiografico del sistema
portal preoperatorio. En el grupo control de pacientes con CH, no
fueron considerados como elegibles pacientes con diagnéstico
histopatolégico de cirrosis billar primaria. Se excluyeron del
estudio aquellos pacientes con TEVP que habian side sometidos a
cirugfa para tratamiente de hipertensi6én portal hemorragica
previamente, debido a la dificultad para clarificar si el cuadro
correspondié originalmente a TEVP o a HPI con trombosis portal
secundaria a la operacién.

MRTODOB. Las caracterlsticas clinicas, resultados laboratoriales y
paraclinicos, asi como evolucitn y sobrevida a largo plazo fueron
obtenidos de los expedientes <clinices de los pacientes

seleccicnados y fueron tabulados. Se contacté telefénicamente a los
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pacientes o sus familiares para actualizar los datos de evolucitn
y sobrevida cuando estos datos no estuvieron disponibles en los
expedientes. Los resultados obtenidos fueron comparados entre loa
tres grupos desde el punto de vista estadistico (19). El andlisis
estadistico fue realizado por medio de analisis de varianza para
variables continuas ; chi cuadrada con correccién de Yates y prueba
exacta de Fisher para variables categéricas; adem&s, se
construyeron curvas de sobrevida actuarial que fueron comparadas
por medio de la prueba de log-rank . Se consideré significancia

estadistica cuando la P fue menor de 0.0S5.

RESULTADOS
Fueron considerados 139 pacientes come elegibles de a-cuerdo con los
criterios sefialados, 53 de los cuales reunian los c¢riterios de
inclusi6bn sefalados. Se excluyeron cinco pacientes con TEVP gque
habfan sido operados para hipertensién portal hemorrégica fuera del
Instituto previamente, quedando incluidos 48 pacientes en el grupo
de estudio. Los pacientes incluidos en el estudio quedaron
repartidos de la siguiente manera:
GRUPO Y. HPI. 21 pacientes (6.2% del total de pacientes),.
GRUPQ II. TEVP, 27 pacientes (7.9%).
GRUPO III. CH. Muestra aleatoria de 18 pacientes (11.2%).
Los principales datos demogrdficos y clinicos se muestran en la
Tabla I, Y los principales resultados de laboratorio en la Tabla
II. La manifestacién clinica ma&s frecuente fue sangrado de tubo

digestivo alto, en relacién a la fuente de eleccién de los
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pacientes (pacientes operados por complicaciones de la hipertensién
portal). Las excepciones de dicha manifestacién clinica fueron un
paciente del grupo I (HPI} que tuvo sangrado gastrointestinal bajo
secundario a varices colénicaz, y dos pacientes del grupo II (TEVP)
que fueron operados en los primeros afios por hiperesplenismo grave.
La principal diferencia clinica encontrada en los tres grupos fue
la edad, siendo los pacientes del grupo I1 (TEVP) el grupo de
paclentes mas jovenes (29:1l4 afics), los pacientes del grupo III
(CH) el grupo de pacientes con edad mayor (48112 afos), ¥y los
pacientes del grupo I (HPI) un grupo de pacientes con edad
intermedia (38:17 afios). Esta diferencia fue significativa entre
los tres grupos desde el punto de vista estadistico (Tabla I). No
hubo ninguna otra diferencia significativa en manifestaciocnes
clinicas y laboratoriales entre los paclentes con HPI y TEVP ademis
de lo referido en la edad (Tablas I y II). En camblo, los pacientes
con CH tuvieron evidencias clfnicas de insuficiencia hep&tica
(alteraciones en las pruebas de funcién hep&tica y estigmas de
insuficiencia hepatica) en una proporcién mayor gque los otros dos
grupos (Tablas I y II). Las causas estimadas de la trombosis en los
pacientes del grupo II (TEVP) se encuentran enumeradas en la Tabla
II1; dos de los tres pacientes con entidades hematolégicas de
hipercoagulabilidad tenian antecedentes de fenémenos
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 refirié un antecedente de

onfalitis o alguna otra condicién séptica intra~abdominal. Resulta
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interesante gue al revisar la interpretacién de los estudios
anglogra&ficos practicados, en dos pacientes con HPI se informaron
datos de fen6menos trombaticos a nivel periférico en
miembros inferiores (ambas venas femorales en un paciente y arteria
iliaca primitiva en otro), asi mismo, destaca en la revisién de los
estudios anglograficos postoperatorios, que de los 16 pacientes con
HPI que fueron sometidos a una derivacién selectiva (Tabla 1IV),
tres desarrollaron trombosis de la anastomosis (dos con resangrado)
Yy cuatro presentaron tromtbosis portal postoperatoria (des con
encefalopatia leve relacionada). En ninguno de estos casos se
realiz6 un abordaje hematolégico para diagnéstico de entidades de
hipercoagulabilidad. Entre los pacientes con TEVP, 16 tenlan
trombosis de la vena esplénica asociada, y en cinco pacientes
existia trombosis miltiple del sistema venoso portal, que incluia
vena mesentérica superior.

Las operaciones realizadas y las cifras de mortalidad operatoria se
muestran en 1la tabla IV, La mortalidad operatoria fue diferente
desde el punto de vista estadistico 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 afios. Hubo diferencia estadisticamente
significativa a cinco afios entre los pacientes con HPI y TEVP (72%
vs 92%, respectivamente, P menor a 0.05), aunque las curvas
tendieron a igualarse a los dlez afios con desaparicién de 1a

significancia estadistica. Al comparar los pacientes con CH
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contra los otros dos grupos, hubo diferencia estadisticamente
mignificativa tanto a cinco, como a diez afies. 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 hepitica, a diferencia

del grupo control de pacientes con CH.

DISCUBION
La presencia de hipertensién portal sin una causa demostrable es
una entidad interesante y misteriosa. Desde finales del siglo XIX,
Banti describi® una serie de pacientes con anemia y esplenomegalia
no relacionadas a enfermedades hematolégicas (20). Al analizar
dichos casos en retrospectiva, parece ser gue muchos de estos
pacientes tenian hipertensién portal, y algunos de ellos con una
etiologia no cirrodtica(4). Posterior a la descripcién hecha por
panti, se informaron varios casos de pacientes con hipertensién
portal sin cirrosis, TEVP, ni otra causa demostrable, bajo diverscs
términos basados en los hallazgos histopatoléqicos observados,
tales como fleboesclerosis, fibrosis portal no cirrética, cirrosis
lenta, etc.{7,12,18,21), A pesar de que algunos autores opinan que
se trata de entidades distintas (22}, existen similitudes de
caricter clinico y patolégico entre ellas gue hacen sugerir gque se

trate de una sola enfermedad con etiologias probablemente diversas
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(23,24), Yy que la mayoria de los autores le denomina Hipertensién
portal idiop&tica (HPI), debido a que los cambios histopatolégicos
observados pudieran ser secundarios a la existencia de hipertensién
portal, mids que su causa {25%)., En Jap6n se ha creado un comité
para el estudio de la HPI que ha dadoe un gran impulso al
conocimiento de esta enfermedad (5). Los criterios diagnésticos
sugeridos por dicho comité son muy completos (Tabla 6), aunque los
criterios que se consideran indispensables para hacer el
diagnéstico son hipertensidn portal en ausencia de hepatopatia,
esguistosomiasis y oclusion del sistema portal extrahepatico (5).
Uno de los aspectos que continGa per definirse en la HPI, e3 la
posible relacion entre dicha entidad y la TEVP, ya que aungue seg@n
los criterios japoneses para llegar al diagnéstico de HPI es
necesario descartar la presencia de TEVP, algunos datos gue ser&n
discutidos a continuacién sugieren alguna sobreposicién entre ambas
entidades.
En 1962, Imanaga y colaboeradores (13) informaron una serie de 205
pacientes con causas diversas de hipertensisén portal, dando énfasis
al tipo de tratamiento quirdrgico de acuerdo al sitioc de
obstruceién de la circulaci6n portal. Ellos incluyeron en su
anflisis 70 pacientes con HPI y 9 casos con TEVP , y hacen notar
que las manifestaciones clinicas entre ambos grupos fuercn
similares, caracterizadas principalmente por esplenomegalia vy
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
caracteristicas histopatolégicas a nivel hepatico similares y
prograsivas, existiendo cambios minimos en los pacientes con HPI,
intermedios en los pacientes con TEVP parcial y m&s acentuados en
los pacientes con TEVP total. Estos hallazgos sugirieron a los
autores que estas entidades pudleran ser varlantes de un mismo
aspectro de enfermedad gque 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 sefalaron diferencias de cardcter
histopatolégico y del sitio de obstruccién de la circulacidn portal
entre los pacientes con HPI y CH. Sin embargo, es de llamar la
atenciétn que encontraron similitud en caracteristicas clinicas y
sobrevida a largo plazo, asi como en hallazgos histopatolégicos
entre los paclentes con TEVP y HPI, sugiriendo inclusive los
autores un posible papel de enfermedades infecciosas neonatales,
enfermedades diarreicas e infecciones intra-abdominales come una
etiologfa com@n para el desarrollo de TEVP y HPI, Una gran
cantidad de estudios posteriores enfocados en la histopatologia
hep&tica de pacientes con HPT, han informado de manera consistente
la presencia de anormalidades en el sistema portal, consistentes
principalmente en fenbmenocs de tipc trombético y cambios
morfolégicos a nivel de 1la pared de 1los vasos portales
(fleboesclerosis), hallazgos descritos principalmente en el aistema

portal intrahepktico (6,7,23,26). Con el conocimiento de la
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presencia de trombosis portal intrahephtica como parte del espectro
histopatolésgico 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 mas avanzada de HPI, en la cual los fenbmenos
trombéticos, inlcialmente intrahepiticos, se han extendido a nivel
extrahepitico, inclusive a mGltiples niveles del sistema venoso
portal, como lo presentan frecuentemente pacientes con TEVP
(27,28). En acuerdo con dicha teorfa, aunque 1los principales
cambios en el sistema portal se han encontrade a nivel
intrahep&tico, se han descrito también algunos fenSmenos
fleboescleréticos y trombéticos en el limite de la vena porta intra
y extrahepdtica, e inclusive en la vena porta extrahepdtica
(23,26,29). AsSi mismo, se ha descrito un caso bien documentado de
HPI, que en su sequimiento desarrollé TEVP (2). Al analizar el
sequimiento angiografico postoperatorio de los pacientes operados
por hipertensién portal hemorrigica en el Instituto Nacional de la
Nutricién Salvador Zubirdn, se encontrd que los pacientes con HPI
tienen una mayor frecuencia de trombosis portal postoperatoria que
los pacientes con CH (10). Estos datos sugieren una mayor
susceptibilidad al desarrollo de TEVP en los pacientes con HPI, y
sugieren también la existencia de una sobreposicién entre HPI y
TEVP. Observaciones similares en paclentes con hipertensién portal
secundaria a HPI y CH fueron publicadas recientemente por
investigadores japoneses (11). A pesar de estos hallazgos, la

posible sobreposicién entre estas entidades es aGn controvertida
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(30-32), debido principalmente a gque alguncs autores cpinan gque los
fendmenos tromb6ticos en HPI puaeden ser secundarios a la misma
hipertensién portal (4,23).
En nuestro estudio, las diferencias encontradas en edad y sobrevida
a cinco afos apoyan qgue la HPI y la TEVP sean entidades clinicas
separadas. Si la TEVP fuera una etapa mis avanzada de HPI en la
cual existe extensién extrahepitica de trombosis portal, se
esperaria que los paclentes 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 apoyarfan dicha teoria. Sin embargo, llama la atencién gque en
general las manifestaciones clinicas y laboratoriales entre los
pacientes con HPI y TEVP fueron muy similares (todas las demis
varjiables con P>0.05), e inclusive, las curvas de sobrevida
tendieron a igualarse a 10 afios de seguimiento con desaparicioén de
la diferencia estadistica. Ademas, aunque en algunos estudios se ha
encontrado insuficiencia hepdtica como causa de muerte en HPI (6),
en nuestro estudio no hubo relacitn de insuficiencia hepadtica 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
momento de hacer el diagnéstico (8). Por ello, posiblemente e}
principal punto de controversia entre la posible sobreposicién de
HPI y TEVP corresponderia a los pacientes con TEVP idiopi&tica. No

obstante, nosotres decidimes incluir a todos los pacientes con TEVP



16
pofque algunas de las etiologlias que han sido propuestas para TEVP,
tales como historia de onfalitis o historia de condiciones sépticas
intra-abdoninales {8) se han propuesto tambié&n como probable
etiologlia en HPY {14), inclusive se ha logrado reproducir cambios
histopatolégicos en el higado similares a los observados en HPI
posterior a la inyeccitn de cepas muertas de Escherichia Coli al
sistema portal en conejos (33). Adem&s, en ocasién a 4cs casos
valorados en el Instituto Nacional de la Nutricién Salvador Zubiré&n
e incluidos en esta serie, se enfatizé reciéntemente en la
literatura el papel de la deficiencia de Proteina C o algunas otras
entidades de hipercoagulabilidad en )a etiologia de casos con TEVP
que previamente hablian sido diagnosticados como idiop&ticos (34),
Tomando en cuenta los fendémenos tromb&ticos descritos en el sistema
portal intrahepitico en pacientes con HPI (6,7,26), y la
descripcién previa de una caso con HPI y fenémenos tromboembélicos
a nivel periférico (18), fue sugerido ademis algGn papel de
entidades de hipercoagulabilidad en la etioclegia de HPI (34). La
mayor frecuencia de trombosis portal postoperatoria en pacientes
con HPI que en pacientes cirréticos encontrada en una serie del
Instituto Nacional de la Nutriecién (20), Y en una serie de
pacientes reportada por investigadores japoneses (11), podria
apoyar la existencia de una entidad de hipercoagulabilidad en
dichos pacientes;sin embargo, dicha teorfa es controvertida (30~
32). En nuestro estudio, se encontré® una historia de onfalitis o
condiciones sépticas intra-abdominales 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 hipercoagulabjlidad como
causa de TEVP, dos de ellos con historia de trombosis a otros
niveles (dos pacientes con Deficiencia de Proteina C y un paciente
con Deficiencia de Antitrombina III). Aunque en ningunc de 1los
pacientes con CH y HPI se sospechd ni documentd un sindrome de
hipercoagulabilidad, es interesante que dos pacientes con HPI
tuvieron datos durante la angiografia de fendmenos trombéticos a
nivel periférico, y que se encontrara una mayor frecuencia de
trombosis de anastomosis y trombosis portal postoperatoria. Estos
hallazgos son interesantes porque apoyan la teorfa de que algunos
paclentes con HPI pudieran tener entldades de hipercoagulabilidad
asociades, y sugieren ademés la existencia de una sobreposicién
entre HPI y TEVP, que podria explicarse por una etiologia comGn en
algunos de& los casos. El comprobar la existencia de tendencias
pro-coagulantes en los pacientes con HPI podria tener implicacicnes
terapéuticas por 1las siguientes razones. La complicacién més
frecuente de estos pacientes es el sangrado gastrointestinal en
relacion a la hipertensién portal, y el tratamiento quirdrgico es
una de las mejores opciones para evitar su recurrrencia. En los
pacientes con hipertensién portal hemorrdgica y sistema espleno-
portal permeable, se recomienda en general para el tratamiento
quirtrgico una derivacién selectiva (2,35), como seria el caso de
los pacientes con HPI. En cambio, en los pacientes con TEVP, un
procedimiento de devascularizacién como la Operacién de Sugjura es
una mejor opcidn por la difjcultad técnica para la realizacién de

una derivacidn de tipo selectivo ( 27 ). Si la presencia de



l1e
entidades de hipercoagulacién fuese un factor etiolégico importante
en los pacientes con HPI, no seria conveniente ryecomendar un
procediniento derivativo por el riesgo de trombosis de anastomosis
con resangrado subsecuente, o trombosis portal postoperatoria con
encefalopatia relacionada. Por ello, la operacién de Sugiura serla
una mejor opcién también para este tipo de pacientes. En la
actualidad se est& llevando a cabo eh el Instituto un abordaje
hematolégico completo para fagnéstico de entidades de
hipercoagulabilidad en todos los pacientes con TEVP e HPI, con la
finalidad de determinar su frecuencia como factor etiolégico.
Por otro lado, existié6 una mayor cantidad de diferencias
significativas desde el punto de vista estadistico en las variables
de caracteristicas clinicas y examenes de laboratorio analizados
entre los pacientes con CH y los otros dos grupos, inclusive en
edad y sobrevida a cinco y diez afios. Los pacientes con CH se
encontraron con una edad mayor, con mds manifestaciones clinicas y
lakoratorlales sugerentes de insuficiencia hepatica, y con un
prondstico wds pcobre, debldo wmés frecuentemente a insuficiencia
hepatica. Debe ademés recordarse que aunque en general hubo
alteraciones minimas en las pruebas de funcisn hepitica en todos
los pacientes estudiadeos, los pacientes con CH fueron escogidos
antre un grupo de pacientea seleccionados para tratamiento
quirrgico en base a una buena reserva hepitica, por lo que se
esperaria gque un grupeo no seleccionado de paclientes cirrbticos se
encontrara con mayores alteraciones de las pruebas de funcién

hepatica y existiese una mayor diferencia en la comparacién con el
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grupo de estudio. Nuestros hallazgos sugieren gque la CH es una
entidad clinica separada de HPI y TEVP, y concuerdan con los
hallazgos de Okuda y colaboradores (5) que informaron un cuadro
clinico distintivo entre los pacientes con HPI y CH,

Las posjibles limitantes de nuestro estudio son las inherentes a los
estudios retrolectivos. En particular, cabe la posibilidad al
comparar el pronSstico de diferentes entidades, de Que una entidad
pAs grave estuviera representada por casos de un “mejor pronéstico™
debido a que un fallecimiento temprano de casos similares impidiera
su atencién hospitalaria, produciendo un sesgo en el andlisis de
sus caracteristicas clinicas y pronbéstico (36). También debe
considerarse que 1los pacientes incluidos son un subgrupo de
pacientes con 1la presencia de una complicacién en coman,
principalmente historia de sangrado gastrointestinal que requirié
tratamiento quirdrgico. Sin embargo, debe tomarse en cuenta que
esta complicaci6n permiti6 sospechar el diagnéstico de hipertension
portal en los pacientes con HPI y TEVP, ya que hublese sido muy
dificil su sospecha sin esta complicacién por la ausencla de
manifestaciones clinicas tempranas por la ausencia de hepatopatfa.
A pesar de las posibles limitantes, por la rareza de estas
entidades y por la ausencia de manifestaciones clinicas especificas
Y tempranas, un estudio prospectivo en donde se incluyera una
cohorte incipiente seria diffcil de realizar, y es por ello que en
entidades poco frecuentes como HPI y TEVP, los anilisis
retrolectivos de este tipo pueden dar informacién valiosa, a pesar

de la posibilidad de existencia de sesgos.



CONCLUBIONES .
En bagse a los resultados encontrados, puede llegarse a las
siguientes conclusiones:
1.~ La HPT y la TEVP constituyeron el 6% y B%, respectivamente, de
las causas de hipertensién portal en el grupo total de paclentes
operados en el periodo de estudio.
2.- Los resultados en edad y sobrevida a cinco aflos, sugieren gue
la HPI y 1a TEVP son entidades clinicas que se diagnostican a
diferente edad y que tienen un pronéstice diferente. Estos
hallazgos sugieren que la HPI y la TEVP son entidades clinicas
separadas.
3.~ La similitud en caracteristicas clfnicas entre los pacientes
con HPI y TEVP, asi comc los datos clinicos sugerentes de
hipercoagulabilidad entre ambos grupos sugieren alguna
sobreposicion entre ambas entidades que podria ser la existencia de
un factor etiolégico comdn (entidades pro-coagulantes).
4.- Las diferencias clinicas encontradas sugieren que la CH es una

entidad ¢linica distinta tanto de la HPI, como de la TEVP.
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TABLA 1

CARACTERISTICAS CLINICAS

HPI Pw TEUP P

~NUMERO DE PACIENTES 24 27
-EDAD 38.2217.9 {9.83 29.08:14.1 <(0.05
~SEX0 (Fs2) 11:10 133 13:14 NS
~RLCOHOLISHO S (24x) NS 4 (13%) (e.0%
~ESTIGHAS DE FALLA

HEPRTICA 3 (14:x> NS 1 (8x%) (8,001
-ESPLENONEGRLIA 16 (?26x%) NS 16 (39%) NS
=CHILD A:CHILD B 2118 NS 24313 NS

cH P oo
38
4B:12.8 <(0.0S
24:17? NS

18 (47 NS

26¢68x) <(@.001
19¢50%) NS
3216 NS

HPI:s HIPERTENSIOM PORTAL IDIOPATICA);TEVP:iTRONBOSIS EXTRAHEPATICA DE LA VENA

PORTA; CHiCIRROSIS HEPATICA. PwiHPI vs TEVUP: PuwiTEVP vs CH,

Punrr HPI vs CH.

Lz



TABLR 11
RESULTADOS DE LARBORATORIO

HP1 Pw TEUP P CH Paan

-ALBUKINA (G/DL) 4.240,4 NS 3.920.6 <9.05 3.628.9 <8.85
-GLOBULINA (G/DL) 3.449.8 NS 3.1420.5 (B.05 3.6:0.8 NS
-BILIRRUBINAS

TOTALES 1.2¢9.4 NS 1.221.1 NS 1.323.2 NS
—-FOSFATASA

ALCALINA (UI/L) 83234 NS 80267 NS 103254 NS
~TGO (UI/L) 42119 NS 37124 <8.03 642352 NS
-TGP  (UI/L) 47423 NS 391423 NS 58243 NS
~TIENPO DE

PROTRONBINA (SEG) 13.621.4 NS 14.4+1.8 NS 14,222,1 NS
-TIENPO PARCIAL

DE TRONBOPLASTINA

(SEG) 36,8+6.9 NS 38,4511.7 NS 39.5+11.8 NS
-PLAQUETAS(1B@2/DL) 134253 NS 1472161 NS 12Qs54 NS

HP1: HIPERYENSION PORTAL IDIOPATICA;TEVUP: TRONBOSIS EXTRAHEPATICA DE LA UENA
PORTAICH: CIRRCOSIS HEPATICA. Pwp HPI vs TEUP); Pwus: TEUP vs CH;PmwwiHPI us CH.

92z



TABLA 111

CAUSAS PROBABLES DE TROMBOSIS PORTAL EXTRAHEPATICA

HISTORIA DE CONDICION SEPTICA ABDOMINAL 4
DEFICIENCIA DE PROTEINA € 2
DEFICIENCIA DE ANTITROMBINA I1I1l 1
HISTORIA DE ONFALITIS 1
HISTORIA DE TRAUNA ABDOMINAL 1
HISTORIA DE PRNCREATITIS 1
NINGUNA C(IDIOPATICA) 1?
T0TAL 27

PACLIENTES
PACLENTES
PACIENTE
PACIENTE
PACIENTE
PAGIENTE
PACIENTES
PACIENTES

29



TABLA 1V
PROCEDINIENTOS QUIRURGICOS

HPI TEUP CH
-PROCEDINIENTO DE SUGIURA ? 22 10
-PERIVACIONES PORTO-SISTERICAS
SELECTIVAS 16 3 30
-DERIVACIONES PORTO~SISTERICAS
TOTALES -] 3 1
-~ESPLENECTONIA -] 2 [
-NUNERO DE OPERACIONES () 29 449 k1]
~MORTALIDAD OPERATORIA (#a) 13.8% 2.3% 18%

HPIs HIPERTEKRSION PORTAL IDIOPATICA; TEUP: TRORBOSIS EXIRAHEPATICA
DE LA VENA PORTA; CH: CIRROSIS HEPRTICA.

» ALGUNDS PACIENTES FUERUON SOMETIDOS A DOS 0 YRES OPERACIONES. LA
OPERACION DE SUGIURA USUALMENTE SE REALIZA EN DOS OPERACIONMES.
wn PCO.B1 C(TEUP vs CHY. PsNS(HPI vs TEUPIHP1 vs CH)

ot



TABLA V
CAUSAS DE MORTALIDAD

AYNORTALIDAD OPERATORIA

HP] TEVP
~ SEFSIS - SEPSIS
-~ EMFERMEDAD COROMARIA
- FIBRINOLIS{S
BYNORTALIDAD A LARGO PLAZO
HP1 TEUP
— HEMORRAGIA - HENORRAGIA
GASTROINTESTINAL GASTROINTESTINAL

CH
~INSUFICIENCIA
HEFATICA

CH
—INSUFICIENCLA
HEPATICA
~HEPATONA
~HEMORRAGIR
GASTROINTESTINAL

HPI1HIPERTENSION PORTAL IDIOPATICA; TEUPITRONBOSIS EXTRRHEPATICA DE LA

UENA PORTA;CH1 CIRROSIS HEPATICA.

it
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TABLA VI
HIPERTENSION PORTAL IDIOPATICA
CRITERIOS DIAGNOSTICOS
(REFERENCIA 5)

1.~ Pruebas de funcionamiento hep&tico normales o casi normales,
2.-~ VArices demostrables por panendoscopia o esofagograma.

3.- Disminucién de uno o m&s de los elementos formes de la sangre,
4.~ Gamagrama hepatoesplénico no tipico de cirreosis, tal como
captacién marcada del coloide por la médula ésea.

5.~ Vanas suprahepdticas permeables con presién venosa hepitica en
cufia no tan alta como en la cirrosis,

6.- Superficie hep&tica no cirrética, aunque frecuentemente
irregular.

7.~ Histopatolégicamente, fibrosias portal sin formacidn difusa de
nédules.

8.- Vena porta extrahepitica permeable con colaterales frecuentes
demostrables por angiografia o ultrasonido doppler.

9.~ Presiftn venosa portal elevada.
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100 %

50 %

SOBREVIDA

i)
ANOS

FIGURA 1. CURVAS DE SOBREVIDA ACTUARIAL A CINCO Y DIEZ AROS.
HPX: Hipertensién Portal Idiop&tica. TEVP: Trombosis Extrahepdtica
de la Vena Porta. CH: Cirrosis Hepstica.

* HPI vs TEVP a cinco aflos: P<0.05

*h CH vs HPI a cinco y diez aflos: P<0.05

44+ CH vs TEVP a cinco y diez afios: P<0.01, P<0.05,

respectivamente
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