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PROLOGO

LOS SUFRIMIENTOS NOS PULEN EL ALMA
MIENTRAS LAS ALEGRIAS LE DAN BRILLO,

STEPHEN TANASESIU MORELLI.

ES ASI COMO ESTA REALIZACION DE TESIS ES UNO DE LOS
ULTIMOS PASOS PARA FINALIZAR LA DIFICIL FORMACION A LA
CUAL NOS HEMOS SOMETIDO, PARA EMERGER COMO CIRUJANOS
GENERALES.

ATRAS HEMOS DEJADO UNA GRAN CANTIDAD DE EXPERIENCIAS
EMOCIONARLES DE TORO TIPO, YA SIENDQ ESTAS TAN
CONTRADICTORIAS ALGUNAS COMO DE ALEGRIA O AMARGURA, DE
PEQUEREZ O GRANDEZA, DE SABIDURIA O DESCONOCIMIENTO, DE
COMPRENSION O INCOMPRENSION, DE ACIERTO O DESATINO, DE
SOLEDAD O COMPARIA. E INCLUSO EN ALGUNAS OCASIONES DE
PROFUNDA INSATISFACCION PERSONAL. AUNQUE HE DE RECONOCER
QUE EL HABER LLEGADO HASTA ESTO, TAMBIEN ES RECONOCER QUE
LAS VIVENCIAS ANTES DESCRITAS SON TAMBIEN NECESARIAS
DENTRO DE LA MADURACION INTERMINABLE DE LA PERSONALIDAD Y
DEL CARACTER INDIVIDUAL QUE NOS DISTINGUIRA EN EL
EJERCICIO DE NUESTRA PROFRESION.

DE LO QUE SI ESTOY CIERTO, ES QUE TODO LO
ANTERIORMENTE DESCRITO. VA A SER PEQUERA EMOCION A CUANDO
ME SEA OTORGADO EL TITULO DE MEDICO CIRUJANO ESPECIALISTA



TE (ODA NUESTRA FORMACION, ACADEMILA - SE NOa 7
OFRECIENC UNA GRAN VARIEDAD BASTANTE AMPLIA DE \CARRERAS 0
;.AjTITULOS A LOS QUE "FUTURAMENTE PODRIA UNO ASPIRAR

» AGRADEZCO A DIOS QUE ME HA LLEVADO A LA CIRUGIA

N GENERAL YA (UE DE  VERDAD, AHORA Y SIEMPRE, NO PODRIA

S;NTIRME MAS REALIZADO QUE HACIENDO LO QUE VERDADERAMENTE
ME GUSTA.

-VERDAD ES QUE LA "CULMINACION DE LA RESIDENCIA MEDICA,
ES SOLO EL INICIO DE LA ENSERANZA QUIRURGICA: ES DEJAR DE
DEPENDER DE ESE GRAN LECHO PLACENTARIO QUE FUERON NUESTROS
MAESTROS Y MISMOS COMPAREROS, PARAR PASAR A LO QUE ES EL
VERDADEROC ARTE DE OPERAR CON AMPLIO CRITERIO PROPIO. EL
CUAL EN TODA CIENCIA MEDICA, EN DONDE NO HAY LUGAR PARA
ERRORES, SOLO DEBERIA SER UNO, EL ADECUADO.

LA INTENCION DE HABER REALIZADO ESTA TESIS, ES
OBSERVAR SOLO UNA PARTICULA, DE ENTRE TODO EL UNIVERSO DE
LA MEDICINA, Y CONCLUIR ALGUNAS PERSPECTIVAS DE
‘TRATAMIENTO Y PRONOSTICO DE LOS PADECIMIENTO DE ESTE ORG.
GLANDULAR, QUE AUN ENTRARA GRANDES SECRETOS EN CUANTO A SU
COMPORTAMIENTO BIOLOGICO Y LAS GRANDES CONSECUENCIAS DE SU
MAL FUNCIONAMIENTO.

LOS IDEALES SON COMO LAS ESTRELLAS:
NUNCA LOS ALCANZAMOS., PERO AL IGUAL
QUE LOS MARINOS EN ALTA MAR. TRAZA-
MOS NUESTRO CAMINO SIGUIENDOLOS.
ANONIMO.
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Husta,elxﬁomeﬁéo:no;'exjgﬁe qnmt;at;mi;nto‘QAeQI. 'éue

pr;pq qidné‘isi‘brévéﬁciéﬂ i;le‘pr:i.mei' evento de sangrado,
yrcoﬁtrol ‘&el ' sangrado agudo, yA evite la  Trecurrencia,
. méjorando ldl sobrevida de-los pacientes y mejorando la
cﬁlidndr de . la misma.(8,11,13;14,]9). El transplante
ﬁépatico ha venido a revolucionar el manejo integral de la
hipertensién portal; sin embargo, ain se encuentra fuera
del alcance de la mayor parte de 103 centros hospitalarios
del mundo. (49,50) .

En este trabajo seffalaré e14aspecto funcional de la
Clinica de Higado, ademéds de @analizar los aspectos mas
sobresalientes de la hipertension portal, y las diferentes
modalidades de manejo que existen para el control de la
hemorragia aguda y el control de la recidiva en la
literatura v finalmente las experiencias al respecto de la

menciaonada Clinica de nuestra unidad.



HISTORIA

En su.clésiCﬂ monografia, Child presenta una revisién
histérica enfatizando que aungue 1la coexistencia de
enfermedad hepdtica y las manifestaciones de hipertensidn
poftnl habfan sido reconocidas hace mucho tiempo, el papel
especifico de la presion plevuda en el gsistema venoso
eaplécnico se ha considerado muchos afios después. El
papiro de Ebers proporciona evidencia de que los egipcios
conocian la relacién entre la ascitis y en enfermedades
del higado. A principios del siglo XX, Gilbert y col. y
Pinchacourt analizaron que la presién dentro del gistema
portal estaba elevada en pacientes con ascitis; ellos
introdujeron el terminoc de "HIPERTENSION PORTAL"., Al mismo
tiempo, Banti, en la descripcidén de un sindrome que lleva
su nombre, subrayd la asociacién entre esplenomegalia,
anemia, leucopenia, hemorragia intestinal vy enfermedad
hepdtica; consideraba que la lesién esplénica era
primaria.

También, a comienzos del siglo, wvarios patélogos
relacionaban la formacién de véarices esofagogdstricas con
obstruccién venosa portal. En 1928, McIndoe 1llegs a 1la
conclusiéon de gque la presién portal estaba elevada en la
cirrésis. En 1937, Thompson, Caughy, Whipple y Rousselot
definieron la presencia del estado fisiopatoldgico de
hiperiensién portal por estudios manométricos en los
cuales se demostré que la presidn venosa esplénica estaba

notablemente mas alta que la presidén venosa sistémica en
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los rp‘ai:'i'erhtés:‘ con éiﬁdxfdme ds H:anti. En 1877, basado sobre
éxpéﬁme’ni_:&a ur;simﬁ‘l.‘éa,‘Eck”‘aingirié‘o la ‘aplicacién de un
‘s_ihu‘ntr _iport'oquvul en la as&ﬂ:is. En 1984. aconsejé Eck la
éﬂplenectcmiu para las manvifestaciones de la hipertensidn
portal, Las primeras operaciones por ascitis consistieron
en una variedad de omentopexias. Estas reemplazaron a la
primer; fistula de Eck'en humanog en 1903, efectuada por
Vidal. E1 primer shunt peritoneo-venoso por ascitis, que
consigstié en una anastomeosis entre la wvena safena y la
cavidad peritonsal, fue llevade al cabo por Routte en
1907. En 1912, Lenoir efectué la primer derivacién
portocava terminclateral.

La era moderna de la cirugia descompresiva
portal fue iniciada por Blackmore, Lord y Whipple, quienes
realizarcn anastomosia con sutura de la vena porta con la
vena cava inferior Y una derivacién esplenorrenal
terminoterminal por vérices hemorrdgicas. Dos afios mas
tarde, Blalock aconsejaba la anastomesis y derivacidén
esplenorrenal terminolateral Y Linton efactuaba
esplenectomia y derivacién esplenorrenal terminolateral
con preservacioén de los rifiones. La ligadura
transesofdgica de varices fue introducida por Boerema Yy
Crile., en 1949 y 1950, respectivamente. La derivacién cava
inferior, a la mesentérica superior, que habfa sido
efectuada por primera vez en 1913 por Bcgoras, fue
reintroducida en 1953 por Marion e independientemente en
1655 por Claworthy, Wall y Watman.

El ugo de injertos interpuestos para una
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derivacion . mesocaval - fue informado inicialmente por
Remende Alves en 1963. Gielman fue el primero én colocar

un- iﬁjerto de dacrén interpuesto en 1967, pero el primer
informe inglés de esta técnica se acredita a Lord y col.

En 1967. Warren. Zeppa y Forman introdujeron la
descompresién trangesplénica selactiva de vérices
esofagogdstricas por medio de una derivacién esplenorenal
terminolateral distal: tres afios mas tarde, Maillard.
Benhamou y Fueff informaron la técnica de arterializacién
del higado junto con una deriva¢idén portocaval,

La 1inyeccién transendoscépica de una sBolucién
agclerosante en varices egofagicas sangrantes fue
introducido por primera vez por Cradford en 1939 vy
popularizada mas recientemente por Terblanche y col. Los
procedimientos de devagcularizacién egtudiados por Womack
y col. que fueron descartados debido a sus malos
resultados. actualmente estén gozando de nueva popularidad
como consecuencia de modificaciones introducidas por
Sugiura y Futagawa en 1977.(6).

Después de que por mucho tiempo se ha
congiderado a la cirugia como el tratamiento de eleccidn e
indispensable para la mejoria de la calidad de vida de los
pacientes con vérices egofdgicas por hipertengidn portal,
egta dltima tendencia hay quienes se atreven a poneria en
tela de juicio debido a los malos resultados obtenidos con
algunas de ellas, loe gue ha obligade a desecharlas por
completo, 8siendo viabies pocas opciones, y ademds ha

obligado a probar nuevas formas terapéuticas menos



agresivas, ya ‘que’no  tratdndose:de

la mortalidad sigue siends  ocasionadaipor la ingufi

hep&tica.(22,24,38,41.43,44,45),



‘ MDRFOLOGIA DEL HIGADO Y DEL SISTEMA PORTAL

EMBRIOLOGIA

El higado se forma como una yema de la porcidén mas
caudal del intestino anterior, el cual a su vez deriva del
intestino primitivo que se forma alrededor de la cuarta
gemana, y esgte diverticulQ aumenta de dimensiones y s8e
divide en dos partes;

a) La porcién craneal voluminosa que es el primordio del
higado. Células endodérmicas originan la portidn
intrahepdtica de las wvifas biliares vy log sinuscidesn
hepédticos. El tejido fibroso, hemopoyéticoe y las células
de kupffer del higade provienen del mesénquima esplécnico.
La hemopoyesis comienza durante la sexta semana.

b) La segunda divisién del diverticulo es la porcién que
origina la vesficula biliar, y el pediculo se convierte en
cistico.(Fig. 1 y 2).

El sistema porta se forma a partir de la red
anastomética periduodenal de ia vena
onfalomesentérica.(Fig. 3). Las venas onfalomesentéricas
entran al embrién con el pediculo del cuerpe o de fijacidn
y atraviesan el septum transversum, para desembocar en el
seno venoso., Lam dos venas onfalomementéricas se unen
alrededor del duodeno.(Fig. 4). ﬁgntro del geptum
transversum las venas onfalomesentéricas mse disgregan en
sinugoides por cordones de hepatocitos en proliferacién
" que mas adelante se convertirdan en log sinusoides

hepdticos. En las figuras § y 6 se esquematiza la
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HISTOLOGIR .~

iy estroma. El ' parénquima

"tiérne Eélulas; epiteliales de. origen endodérmico 1lamadas

s heputo ltos El éé%rénié_hé?iva del mesgoderme y consiste en
Vt‘e‘:_-jv.iAch,‘ conectivo orc,lirn/a}rf'i‘q.f V

S El hfgocrla”esf. una g'i‘a‘hdulu exdcrina y endécrina. Su
iéeci‘eciﬁn eﬁdécrina es vertida directamente a la corriente
,saﬁguinea Y la secrecion exécrina es la bilis que pasa a
un.sis.temu de conductos que van al ducdeno.

Tiene la singularidad de que no hay divisién celular
en la funcién endéerina y exéerina, los hepatecitos
realizan ambas funciones.

Por tat razén todo hepatocito esta dispuesto de tal
forma que en una o mas de sus superficies aobresale en un
conducto donde secreta bilis, y ademds estd en contacto
con un vaso sanguineo, donde vierte su gecrecién
endéerina. (Fig. 7).

Los hepatocitos estdn dispuestos en lobulillos los
cuales en el humano no estdn divididos por tabiques
interlobulillares. como en algunas especies animales.

La sangre de la vena porta y de la arteria hepatica
penetran en los sinusoides donde se mezclan y fluyen hasta
llegar a las venag centrates del lobulillo, donde comienza
la circulacién de retorno hacia las venas suprahepéticas,

(4.5.91).(Fig. 8).
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ANATOMIA +
LA UHIGRDO

. _"ANATOMIA .. MORFOLOGICA.-  Antiguamente se

ﬂqqnéﬁﬁéfébdv'a la cisura del ltigamento redondo el limite

,ﬂdivjsorio entre el lébulo derecho e izquierdo: actualmente
dichoflxmite es congiderado como una linea imaginaria que
va desde la vena cava hasta el fondo de la vesfcula. En la
cara. inferior del 1débulo derecho esta el hilio hepdtico
‘que constituye el limite posterior de este 16bulo; la
porcién situada por delante dal hilié sa denomina }débulo
cuadrado, 1limitado a la izquierda por la fisura del
ligamento redondeo. Por detrds de . hilio se encuentra el
16bulo caudado o de Spigel.(1,8,9).(Fig. 9 y 10).

ANATOMIA FUNCIONAL.- Aunque algo mas compleja la
descripcidn de Couinaud (1957), es la mas completa y su
exactitud y utilidad perasisten hasta el momento, y es la
que perﬁite la descripcién de la segmentacién hepdtica
basada en la distribucidon de los pediculos portales y la
ubicacién de las venas hepdticas. (Fig. 11).

Las tres venas hepdticas principales (derecha, media,
e izquierda) lo dividen en cuatro sectores, y cada uno coni
un pediculo portal. La cisura portal principﬁl izquierda
‘divide a la gldndula en dos higados, el derecho y el
izquierdo, esto Gltimo funcionalmente comprob;do por no
compartir ni riego portal ni arterial.(Fig. 12).

La cisura portal derecha divide al higado derecho en
dos sectores: el anterointerno o anterior Y el

posteroexterno o posterior.
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La: cxsurn portul‘izqulerda d:v:de nl lébulo 1zquxerdo

Len dos sectore

Iy, el super:or y poster:or
Por la claura portal 1zqu1erdu corre In vena hepdt:co‘

\medlﬂ. y por la derecha corre ta vena hepatlco derechu.

’ 11 La c1sura portal derecha d:v:de al lébulo dereche ‘en
'&os sectores. y cada uno a su . vez dividide en dos
.-8egmentos: El sector anterior dividido en los segmentos V
‘o inferior y el -segmento VIII o superior. EI sector
.poaterior dividido en segmento VI o inferior y el segmento
VII o superior.

El higado izquierdo a su vez también esta dividido en
dos sectores por la cisura portal idzquierda, El sgector
anterior esta dividido por la fisura del ligamento redondeo
en dos segmentos: el segmento IV.. cuya parte anterior es
el lébulo cuadrado, y externamente el segmento III que es
la- parte anterior ‘' del lébhulo izquierdo. EIl sector
posterior esta compuesto por un gblo segmento, el II. que
es la mayor parte del ldbulo izgquierdo. (Fig. 13).

El lébulo caudado o de Spigel (segmento I) debe
considerarse autdnomo desde el punto de vista funcional,
ya «que su vnséularizacién e8 independiente de la divisidn
portal y de las venas hepdticas principales. Recibe vasocs
portales izquierdos y derechos, de la misma manera de la
arteria hepdtica. Sus wvenas hepdticas gon independiente ¥y

drenan directamente a la vena cava inferior.(8,12,51).
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Fig. 11

Higado

principal

Clsura

Izquierda

Darecha

Flg.12

}-———Derocha—-—l p——lzquisrdq ~———i







22

SISTEMA PORTAL

La vena porta s8e forma por detrds de la cabeza
del péancreas a la altura de la II vértebra lumbar por
confluencia de la wvena egplénica Yy la mesentérica
superior. Discurre por detrds de la primera porcidédn del
duodeno ¥ luego por el borde derecho del epiplén menor
hasta el hilio hep&tico, donde se divide en sus ramas
hepaticas. La vena porta recibe a' la vena géstrica
izquierda que se comunica con el plexo venoso esofdgico y
este a 8u vez se conecta con las venaa gdastricas cortas y
lag dcigos y hemidcigog, ademds de varias ramas de la vena
cava superior. Pogteriormente la vena porta recibe la vena
gdstrica derecha, y la rama principat izquierda de la
porta recibe las venas paraumbilicales y ocasionalmente la
pergistencia de la vena umbilical.(Fig. 14).

La vena mesentérica superior se origina en la raiz
del mesenterio principalmente a partir de la wvena célica
media, cdlica derecha y la ileocélica. Discurre por
delante de 1la tercera porcién del duodeno y del péncreas
menor y recibe la vena pancreaticoduodenal inferior vy la
vena gastroepiploica derecha.

La vena esplénica recibe usualmente a la wvena
megentérica inferior por detrds del cuerpo del péncreas;
l; vena mesentérica inferior se origina de las venas
hemorroidales superiores, discurre por la pared abdominal
posterior y recibe miltiples tributarias principalmente de
la vena cdlica izquierda. La wvena espldénica se inicia en

el hilio del bazo y recibe Jla vena gastroepiploica
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izquierda.  ademds de . venas - -géstricas ‘cortas’ y _venas

‘pancre&tica _anastomosan con las-:retroperitoneales

“y por lo-tanto con la cava.(l1,8,15,51). , .
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‘FiSIOLOGIA Y BIOQUIMA DEL HIGADO.

.. REGENERACION HEPATICA: Hasta aproximadamsnte el B80%
del tejide hepdtico n&rmul puede ser removido Yy la
regeneracidén con retorno a la funcidh normal es la regla.
Esta notable propiedad del higado es pobremente entendida,
Parece que la respuesta inicial del tejido hepdtico es la
hipertrofia de la células hepdticas remanentes, seguidas
répidamente de una hiperplasia.

Maltiples factores sanguineos espldcnicos que
probablemente incluyan la insulina Yy el glucagén son las
regponsables de iniciar el procegso de regeneracién o al
menos la potencializan. Cualquiera que se a el factor
primario, la. posibilidad de reseccién hepatica mayor es
debida a esta propiedad del higado.(2,17).

METABOLISMO DE CARBOHIDRATOS: El higado Jjuega un
papel importante en .el metabolismo de los carbohidratos,
real izando tales funciones como; glucogénesis,
glucogenoliais, almacenamiento de glucégeno Y
gluconsogénesis, y la conversidén de fructuosa y galactosa
a glucosa. EI glucégeno almacenado por el higado solo
llega alrededor de 75 gr., esto es ingufYiciente para
mantener los niveles de glucosa en sangre en periodos
prolengados de ayuno; por 1o que la produccién de glucosa
a partir de vias alternas es importante para prﬁveer
glucosa sangufnea. Cuando 1la glicemia excede, las vias
altarnas se invierten almacenandose como energia
potencialmente utilizable.(2,17)

METABOLISMO DE LIPIDOS: EIl higado es el sitio mids
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t‘imﬁortuﬁte v‘bﬁrn ‘_lc prodﬁccién de 4cidos grasos,
,;tfigiicéridos. coiesterol, fosfolipidos, iipoproteinns Y
'éue?bos éetOniﬁos. El metabolismo del colesterol es de
particular interés porque juega un papel en la sintesis de
“dcidos biliares y en la formacidn de litos. (2,17)
7 METABOLISMO DE PROTEINAS: El higado es responsable de
c la sintegis y degracién .de proteinag, principalmente
enzimas Yy proteinas plaamdticas. Muchas de éstas,
especialmente la albumina sérica es de las pruebas més
seguras que reflejan el grado de lesién hepdtica, e
incluso el estado general del paciente, ya gue ag
producida exclusivamente por el higado. El higado es
importante para el metabolismo del -nitrégenc y este es un
fiel reflejo del metabolismo de aminodcidos, urea vy
ereatinina. Los tres metabolitos previos son pruebas
laboratoriales importantes utilizadas para evaluar el
aestado en general del paciente.(2,17).

COAGULACION: EI higado produce 1los factores de
coagulacién Y, II, V, VII, VIII, IX, X. La ictericia
obstructiva produce absorcién deficiente de Vitamina K,
dando como resultado decremento de la sintesis de
protrombina como también ocurre en el caso de falla
hepatocelular. El tiempo de protrombina alargado puede ser
corregido con la administracién de Vit. K. Esta vitamina
también es esencial para la sintesis de otros factores
como el VII., IX y X. El higado también es responsable de
la produccién del factor V, pero este factor por no ser

Vitamina K-dependiente solo decrece ante enfermedad
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hepatica severa. (2,17).

%0 "EL'HIGADO ‘COMO PARTE DEL SISTEMA RETICULOENDOTELIAL:

: Efséé:-siéfemn en el higado esta representade por la células

‘:qé“'.gﬁpfféf‘y por el sistema de células en los sinusoides y
: éistema rporta).. Este sistema remueve por fagocitosgis,
‘ :,:;]_:igcéerias, viruﬁ, Yy otras particulas. Ademés estas células

de ‘este sistema participan tanto en la inmunidad celular

'como en la humoral produciende inmunoglobulinas. (2.17).
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ETIOLOGIA
- ‘Luis ccuéns de hipertensién portal se élasifican de 1}:

: ,‘éig‘ﬁiente manera, segin la doctora Sherlock en 1974.(6).:

I.  PRESINUSOIDAL
A. Flujo hepatopetal aumentado sin obstruccidn.
1. Fistula ar?‘.ariovenosa hsputo—pértnl.
2. Fistula arteriovenosa esplénica.
3. Incremento del flujo de la vena
egplénica por esplenomegalia masiva,
B. Obstruccién venosa portal extra-hepética.
1. Defectos del desarrolle de la vena
porta.
2. Trombosis de la wvenha porta secundaria a
cirrosis.
3. Onfalitis (neonatal).
4. Sepsis.
5. Traumatismo.
6. Enterocolitis severa.
7. Deplesién severa del volumen
extracelular.
B. Discrasias sanguineas.
9. Neoplagias.
10. Ideopdticag.
[+ Obstruccién portal pregsinusoidal intra-
hepdtica.
1. Esquistosomiasis.

2. Enfermedades mieloproliferativas,
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3. Sutcoidoéis.
4. Fibrosis hepdtica congénita.
5. Infoxicaéién por arsénico.
6. Cirrosis biliar primaria.
7. Neoplasias.

b. Hipertensién Portal Primaria.

I1. HIPERTENSION PORTAL SINUSOIDAL.
A. Cirrosis alcoholonutricional.
B. Cirrosis post—necrética.
C. Cirrosis biliar.
D. Hemocromatésis.

E. Enfermedad de Wilson.

I1I. HIPERTENSION PORTAL POSTSINUSOIDAL.
A. Obatruccién venosa Intrahepdtica.
1. Hepatitis alcohélica aguda.
2. Anticonceptivos orales.
B. Qbstruccién venosa extrahepéatica.
1. Pericarditis conatrictiva,
2. Insuficiencia cardiaca derecha.
3. Obstruccién congénita cavernosa de la
vena cava inferior suprahepética.
4. Otras causas de obstruccién de la vena
hepAtica o la cava.
- Trauma.
- Enfermedad mieloproliferativa con

trombogis.
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- Céncer primario o metaat&sico dsl
higado. rifién o suprarrenales.
— Anticonceptivog orales o embarazo,

- Sépsis.



N o ar
FISIOPATOLOGIA :

;lLa Vﬁiﬁéréensidn pbrtﬁl - consistﬁ en Qna‘ 'hréaiéh
~eiev§du: dentro &el sistema venoso portdl. .Estu presidén
ref]eju,ﬁna fuerza dinsamica constante pero fluctuante.

La btesiOn varia con la posicién del paciente, con
las. fases de la respiracion, y la presioén intrabdominal.La
presidn portal normal es inferior a 25 om de agua coh un
valoy promedico de 21.5 cm de agua. La presion portal puede
calcularge por varios métodos ya sisndo estos directos o
indirectos, aunque es relativo su valoyr prondstico, siendo
mas importantes ias manifegstaciones clinicas de désta
elevacién; y son de gran importancia para perspectiva
quirdrgica.(6,7.8,15.16}).(Fag. 15}.

En todes los cagsos de hiportension portal la presicn
de la pulpa egplénica se encuentra elevada y ésta es
esencialmente uniforme en toda la pulpa esplénica y no
gu&rda relacién rcon el tamaflo del drgano. La presién

'qeneralmente es de 2 a5 cm de agua mayor que la presion
de la vena porta.({16}.

Basicamente ge congidera que para que haya
hipertension portal tiene que haber un impedimento para el
libre flujo en 1la vena porta. para esto se consideran
nlggnos cambios como son depdsitos de colagena alrededor
de la vénula hepdtica terminal N sus sginusocides
adyacentes, cambios inflamatories y oclusivos dsl drbo{
Venoso en aleoneligos con cirrosis o sin ella,
proliferacion de miofribroblastos alradedor de los

sinugsoides vy vénulas hepdticas terminales en higadaos de
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clrrotncns (4 e)ﬁ(F‘lg. 1u y 17)

. obstrucc:én al flLlJO y 'en. lbs ‘grados de"

0. ‘uede con51der‘arae a -egtos flujos

; _como bd51cnm‘nte haputofuga! ° hepatopeta]

ElTflujo’ heputofugul estn fdvplecxdo _bésicamente por-

‘iSFV yenu : géstr:ca igzquierda, venas hemorroiduies
‘" superiores, ‘venas umhilicales y venas retroperitoneales de
- Retzius, (6.8).

El flujo hepatopetal esta mantenido por el plexoc
venos de Sappey, venag cisticas profundas, venas
epiploicas, venas hepatocdlicas y hepatorenales, venas
diafragmaticas y de los ligamentos que dan sostén al

higado.
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clinzcas sde v la

est&n udadas por 1n deerucnén " del

‘flu;o portnl por la obstruccién del-- mlamo. ademas del

de funcion hepdtico ‘que mantenga 'él
pacxente (6 7.8.13,14,15,16, 30 42) .

Esencialmente ae consideran cuatro manifestaciones
clinicas cardinales: Vdrices escfagogdstricas, ascitis
hiperesplenismo y encefalopatia. Todo el tratamiento esta
orientado bdsicamente a prevenir lo anteriormente
descrito,

Nos ha tomado mucho tiempos a los médicos darnocs
cuanta que la hipertensién portal como tal no reguiere
tratamiento, solo se convierte en un problema letal cuande
se produce alguna de las complicaciones como una
hemorragia varicosa. La hemorragia no dejz de ager la
complicacién aguda y mas grave de la enfermedad y 1la que
pone en peligro la vida del paciente en un breve lapso.
VARICES ESOFAGOGASTRICAS: Mucho se ha cuestionado el por
que, no siendo el uUnico sitio de circulacién fugal en caso
de hipertension portal, generalmente el segmento
egofagogdstrico es el unico tendiente a sangrar. Lo
anterior esta explicado, porque el eséfage cuenta con un
rico plexo venosc periesofdgico, y ademas un plexo wvenoso
submuceso, y estos, estdn comunicados a su vez por los
1lamados "canalficulos intraepiteliales”. Estos canaliculos

intraepiteliales son m&s extensos sobre log ultimos 5 a
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6 cms de éséfngo. lo cual hace que éste sea el sitio
pfediiecﬁe para manifeatar sangrado en !A hipertensién
portal, ya que esto no sucede en los demds sitios de
circulacién  fugal de sangre portal. Gran dificultad
diagnéstica y ademds diferencial presentan éstos enfermos
Ya que recordaremos que los pacientes con alteraciones
hepAticas por alecoholiamo, pueden sangrar .an mé&s de la
mitad de los casos en otro sitio que no sea el segmento
esofagogdstrico, lo anterior es debido a gastritis
arogiva, alcera, gdstrica o ducdenal, lo anterior también
eg favorecido por alteraciones de la coagulacion, (8).
Existen datos endoscépicos de inminencia de ruptura
de laas varices esofdgicas descritas, como son: "manchas
rojo cereza“, "puﬁtos negros" y "“la ola roja", pero éstos
son subjétivos y dependen de la experiqnciu muy personal
de los autores y ademids géle son sugestivos de
probabilidad de hemorragia.(8,13)
ABCITIS: Los factores implicados en la formacién de
ascitig incluyen un aumento en la presién hidrostdtica de
la vena porta y el bloqueo linfdtico intrahepdtico de los
cirréticos alcohélicos. ademas disminucién de la presién
oncética relacionada a ia hipoalbuminemia, retencién de
sodio ¥ agua relacionada con mayor secrecién de hormonas
‘adrenocorticales y sustancias antidiuréticas naturales. La
agcitis puede complicarse con la produccién de una hernia
umbilical, y mds aun cuando ésta esta a tensién, es de
rdpida evolucion, y tiene necrosis de la pared abdominal o

peritonitis primaria. La presencia de una pregién



. intrabdominal aumentada por nEciEis_Al'géhéiéﬁi‘ga”tcomo
resultado un aumento ﬁurqlelo de'la preEiQn en Jﬁs “venas
esofagogéstricas y representa un fnét&én:étio!égico an
episodios de hemorragia aguda. i ;7 o . )
HIPERESPLENISMO: Con frecuencia la hipéfﬁénaion portal se
acompafia de esplenomegalia. Sin embargo, hay poca
correlacién entre el tamafio del bazo y el grado de

‘ hipertensidén portal. El hiperesplenigmo asociado con
hipertensién portal se ha relacionado con secuestro y
destruccidn de células circulantes por mecanismog inmunes
mediades por el bazo agrandadec. Un paciente puede
presentar reduccisén de cualquiera o de todos los elementos
celulares de la gangre. Los pardmetros usuales para hacer
diagnéstico de hiperssplenisma son un recuento de
leucocitos menor de 4000/ml.. y un recuento de plaquetas
menor - de 100,000/ml. Es poco usual que el grado de
leucopenia o trombocitopenia lléga a niveles tan bajos
como para causar sintomas. Las egquimoais Y purpuras
espontdneas como congecuencia de hipertensién portal
solamente son poco frecuentes.(6.7,.8,14).
ENCEFALOPATIA: La aparicién de si{ntomas neuropsiquidtricos
relacionados con las derivaciones naturales y quirGrgicas,
es un aspecto preocupante de la hipertensién portal. Rara
vez ocurre en pacientes con obstruccién del sistema venoso
portal extrahepédtico sin disfuncién hepatocelular. Tampoco
ocurre en pacientes con derivaciones creadas gin
hipertensidn portal.

El s{ndrome 8e ha asociado c¢on hiperamonicemia,
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especialmente en pacientes: cirréticosi caumas . exdgenas y

endégenas contribuyen - con'.’el: nivel’ de ‘amoniaco” en la

sangre, explicando‘el'hééﬁolde:gue~;u ncefalopatia sea un

aspecto prominente  en ‘pacientes con iVdrices esofdgicas

hemorrégicas.

Los dos = factores -impiibidéé “en’ 1a  alteracién del
metabolismo del amonfaco son ulteraéiones en la funcién
hepotocelular y colateralizacién sfstemica portal. Las
manifegtaciones neuropsiqui&tricas incluyen cambios en el
estado de conciencia, actividad motora alterada, vy
huliuzgos anormales en pruebas psicométricas.(6.7,.8,16).

El sindrome encefalopAtico se ha dividido en tres
estadios:

a) Estadios tempranos con confusién mental y
raflejos exagerados.

b) Acentuacién, de la hipertonicidad muscular
hasta el grado de rigidez.

c) Eastadio final con completa flacidez.
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q;ugnbsﬁjdeY .de la valoracién integral

deli éécightg se pleden enumerar algunos aspectos
gimﬁbrtnﬁtgsbﬁamo sﬁn::Avaluncién del nivel de obstruccién
f!? E;ﬁﬁéito'fen el sgistema porta, presencia de hepatopatia
’“éuﬁyaéente. Medicién del grado de hipertensisn portal, Yy
‘Evaluacién de 1a circulacién colateral.

) Para evaluar la obstruccién ge pueden realizar
ultrasonograffa abdominal con flujometria Doppler,
Tomograf{a axial computadorizada de abdomen, angiograffa
egpldcnica, siendo esta tltima la mds importante, ya que
cuando se acompafia de toma de presiones nos da gran
informacién en cuanto a la hemodindmia de las alteraciones
portales en la hipertensioén; dentro de la anterior estd la
arteriografifa del tronco celiace, en su fage venosu,'
ademads la esplenoportograffa con toma de presién en la
pulﬁa egplénica, y la toma de venograma de las
suprahepsticas con presién en cufia: ademas del cateterismo
de la wvena porta transhepdtica y percutdnea o por
cateterizacién de la vena umbilical cuando hay red venosa
colateral a este sitio.(6,8,15,19).

Para valorar 1a presencia de hepatopatfa se utiliza
degde la anamnesis, exploracioén fisica, laboratoriales,
gammagrafia de higado y de bazo, laparoscopia, tomas de
biopsia laparescépica o percutdnea vy colangiografia
retrograda endoscépica, y andlisis de ascitis.(8,14,16).

Ya ge comenté previamente algo s=obre la toma de



- p{-e‘sviqér

--ge-puede ‘lograr’esto

- e'sofy&gogi'vdmhyi)"' “1a e’softxiéogﬁét?oduodeho‘scbﬁfu.‘ Cesta ultima
: _pL_le_:gié ser. diagnéstica y_rt‘ar:vspéﬁtic'u' .:(B')i. e
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TRATAMIENTO

"MANEJO DE LA INSUFICIENCIA HEPATICA.
‘La insufibiencia hepdtica como consecuencia de un
episodio agudo de descompensacién del higado es de grandes

;éonaecusncias en pacientes con dafio hepatocelular previo.

s Elyperiodo de insuficiencia hepdtica se caracteriza
“por  un .. grado variable de ictericia, ascitis o
;‘enéefnlopatiu; lo anterior .puede ger geriamente agravado
:ppr,unn hemorragia aguda , septicemia, ingesta de alcohol

fntensu y Prolongada o cirugia y anestesia. (6,8,16).

CONTROL DE HEMOSTASIA DEFECTUOSA.

La gintesis hepética alterada de los factores de la
coagulacidn II, V, VII, IX y X, es la responsable de la
prolongacion del tiempo de protrombina y del tiempo de
tromboplastina parcial.

la transfusién de gran cantidad de plasma fresco es
util en el restablecimiento & la normalidad de dicha

alteracién, ademas de la aplicacidn de Vitamina K. (8).

MANEJO DE LA INSUFICIENCIA RENAL.

Se presenta en pacientes con insuficiencia hepética
terminal; s¢0lo el 10% de todos los pacientes, no esta
relacionada con la proporcién de la lesién hepética e
inclugo ésta puede ser la causa inmediata del . deterioro y
muerte del paciente.

Cuando es producida por diuréticos Yy reconocida se

suspenden los diuréticos y se corrige la hipovolemia.
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Cuando es producida por hemorragia o septicemia se

debe a vasoconstriccién implicando a unA endotoxemia vy
desequilibrio de los sistemas de vrenina-angiotensina-
aldosterona, <calicreina-quininas y prostaglandinas y en
egte caso deben de hacerse cultivos de orina Yy examen
microscépico de sedimento urinario fresco para excluir
enfermedad renal intrinsqcu. El +tratamiento incluye
intentos para revertir la vasoconstriccién con manitol,
alfabloqueadores y dopamina con poco éxito y no se ha
demostrado que la didlisig peritoneal mejors la sobrevida
de estos pacientes, y por lo anterior el tratamiento se
limita a manejo congservador de la insuficiencia renal, con
liquidos, restriccidn de sodio y eliminacidén de férmacos

potencialmente tdxicos.(8,16).

TRATAMIENTO DE LA ENCEFALOPATIA,

» El tratamiento de 1la encefaiopatiu ge orienta a
reducir la absorcién de sustancias nitrogenadas téxicas
desde el intestino que no son metabolizadas por el higado
¥ que son la causa inmediata de la encefalopatia.

Lo  anterior incluye vrestriccién en la ingesta de
proteinas, ya que se piensa que las toxinas se originan
del metabolismo bacteriano de las mismas. En la
encefalopgtia crénica ge ha intentado lavmanipﬁlacién del
equilibrio de neurotransmisores cerebrales con L~dopa ov
bromocriptina; esto ultimo s=e debe intentar en pacientes
con encefalopatia refractaria al tratamiento convencional.

Debe tenerse especial atencién de enfermerias y de
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cuidados respiratorios en pacientes cph'e§@§q6 comaﬁésovo
confuso, -ademds del equilibrio Vhi&rogleégfolfiico,.siendo
las alteraciones mas frecuentes la hipbpbtasemiu Y
alcalosgis; también dabe vigilarse el buen soatéﬁ
nutricional.

' La exclusién total de proteinas de la dieta deben de
realizarge bdsicamente ‘cuando el paciente esta en estado
comstoso, ademés de limpiar el intestino con sulfato de
magnesio en forma de enemas.

En cuanto a los antibiéticos la neomicineg es activa
contra la flora aerobica intestinal que se cree que es el
principal productor de amenfaco y otras toxines. El riesgo
que tiene es que se absorbe pequefia cantidad y puede
causar - nefrotoxicidad, ademés de los sindromes de mala
absorcién ¥y de enterocolitis por Staphylococcus/
Clostridjum Difficile, por lo que se debe administrar solo
por una o dos semanas Yy 8Se reasyva para episodios agudos
de encefalopatia.

Ultimamente Be ha demostrado que el metronidazol es
tan bueno como la Neomicina y es efectivo contra
anaerobios gram{—) que ahora se reconocen como productores
importantes de toxinas.

Actualmente en ia prictica ninguno de los
antibiéticos se usa en pacientes con encefalopatia
crénica, ya que se prefiere el uso de 1la Lactulosa. Su
eficacia es debida al atrapamiento de toxinas dentro del
intestino a causa del gradiente de pH a través de 1la

intestinal asi como la inhibicién de enzimas desaminantes
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el lgrqﬁémieﬁtoﬁ de’ la:

tactitol .con el '‘mismo mecanismo ' de

';fEi’ibengautc_ de ‘sodie es otra alternativa an el
ﬁrut;miénto'&e la - encefalopatia hepdtica ya que se -usa
actuﬁlménte favoreciendo por vias alternas la excreciodn de
amonio gsérico. Su mecanismo de accién es por tener la
capacidad de unirse al grupo amino de la glicina formando
dcido hipurico y la glicina tiene un libre intercambio con
la serina y ésta a su vez puede convertirse en glutamato
de esta manera facilita una via alterna mas para eliminar

el amonio plasmdtico. (52).
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MANEJO DE LA ASCITIS

El tratamiento de ia ascitis masiva ésta dirigida a
la eliminacién de liquido sin afectar en forma adversa la
homeostasis corporal. En algunos casos tratando la causa
degencadenante revierte la ascitis.

Desafortunadamente en muchas de la enfermedades que
causan ascitis no es tan  f&cil de tratar la causa

_ sBubyacente, como la causada por hipertensién portal, lo
cual obliga a tratar directamente la ascitis y no la causa
asubyacente.

El manejo médico inciuye restriccioén moderada de la
ingeata de sal, y de liquidos de entre 1000 a 1500m}/dfa.

' Por otro lado el reposo promueve la excrecién de agua
Yy sal y por lo tanto maximiza el efecto de los diuréticos.

La paracentesia se utiliza para drenar con rapidez
grandes volumenes de ascitis sintomdtica: sin embargo cada
vez conlleva riesgos de hemorragia e infeccién, y mas aun,
en forma vrapetida, reduce los depdésitos corporales ds
proteinas, Adem&s puede provocar hipotensidén por deplecién
del volumen sanguineo circulante y esto agravar la
inguficiencia hepatica o renal.

Por lo anterior tienen gran importancia los
diuréticos que aumentan 1la excrecién de agua y sal
limitando la remocién diaria de liquidos de ascitis. eata
limitacién debe ser de 500 a 900ml/dia para no producir
una deplecién del volumen sanguineo circulante.

El tratamiento con puentes peritoneo-venosos se debe

restringir a pacientes con ascitis verdaderamente
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,'refr‘dctm‘ips. :
: *‘”E{'prondsfico de los pncientés con ascitis esta dado
,-pb}“1d~'cuuau subyucente de la misma y las poaihilidades
i&ﬁe s6 géngan para ofrecerle tratamiento especifico, 9 el
"grado de refractariedad de esta en el manejo.

En una cirrosis lla ascitig moderada o severa se
agsocia con una mortalidad de mds del 50% en un periodo de
6 meses, Yy la ascitis verdaderamente refractaria manejada
solo con diuréticos tiene un pronéstico mas grave.

(6,7,8,16),
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~ MANEJO MEDICO DE VARICES HEMORRAGICAS

MEDIDAS INICIALES.- Todos los pacientes en que Se
‘ éoé?éﬁhe ﬁéﬁﬁrrngiu -por virices esofdgicas deben de ser
thospitalizudos y de preferencia, remitidos a centros
‘hospitularios con recursos adecuados para su atencidn, que
en-.-la mayoria de la veces es multidisciplinaria. Aunque se
considera que aproximudumeAte la mitad de los pacientes
dejaran de sangrar egpontdneamente., es imposible predecir
quienes dejardn de hacerlo y cuales continuardn sangrando.
Por 1o anterior es indigpensable una endoscopia, con
la cual 1loa pacientes pueden caer dentro de tres grupos
que gon: Vdrices esofdgicas sangrantes, aquellos que
sangraron pero que han dejado de hacerlo, y vérices
egofdgicas no sangrantes. Debe considerarse, que en los
pacientes en que a través de endoscopia #&e hizo el
diagnéstico de vadrices esofdgicas puede producirse
sangrado desde sitios no varicosos hasta en un 26 a 56%.
Este puede provenir de gastritis, twlceras géstrica o
ulcera duodenal. Se dehs congiderar la dificultad técnica
que presenta aun an manos experimentadas la
interpretacién de los hallazgos endoscépicos durante la
hemorragia o momentos después de la misma la que en la
mayoria de los casos es subjetivo.(8,13,14).
RESUCITACION.- En el momento del internamiento muchos de
los pacientes pueden estar hipovolemicos Yy tequerir
medidas de resucitacién de urgencia; esto sa consigue con

menitorec de los signos vitales, ademds de aplicar
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cateéteres - intravenosos, realizar exdmenes de laboratorio
'pafﬁi eétudio de compatibilidad y de esta manera se inicia
}laﬁtransfusién de plasma, >coloides, crigstaloides, y i el
grado de 'hipovolemia és severo se puede usar sangre de
_dader . universal {grupo 0 Rh negativo) como un recurso
urgente. Se debe también tener cuidado con corregir los
liquidos y con alteraciones de los electréliteos, glicemia
y de la coagulacion. (6,8,14).

Posterior a esto se debe disponer de‘ una endoscopia
diagnéstica, y si es posible terapéutica, y ei eaio no es
factible se <colocard una sonda de Sengstaken-Blakemore
modificada de cuatro luces.

En seguida ge deben iniciar medidas para la aparicién
de otros problemas relacionados como son la encefalopatia,

deficiencias vitaminicas, y otras mds.(8).
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ESCLEROTERAPIA
. Se usa ampliamente para tratar hemorragias varicosas
agudas en un solo evento, se usa en forma repetitiva para
el control a largo plazo de pacientes que han sangrado por
varices esofdgicas, y con muy buenos resultados en ambas
situaciones.

Cada vez mayor numero de pacientes con hipertensién
portal, con hemorragia pér védrices esofdgicas estidn
cayéndo en este rango de tratamiento; lo anterior se debe
a que la mayor parte de las veces la enfermedad subyacente
no es tratable con 1los métodos disponibles en nuestro
medio., como serian tratamientos quirdrgicos sofisticados,
no alcanzables en todos log niveles de nuestro pais, vy
mucho menos considerar 1la posibilidad de trasplantes
hepAticos al tan alto namero de pacientes que padecen de
enfarmedades hepsticas irreveraibles con repercusion
hipertensiva portal, ademds de las otras manifestaciones
clinicas de la insuficiencia hepdtica. Esto dltimo lo que
continta siendo la principal causa de mortalidad de los
pacientes con hipertensién portal.

La escleroterapia es un método c¢on morbilidad vy
mortalidad bajas, que ataca las vdrices en manera directa
y objetiva, no afecta en forma -adversa la fuqcién hepatica
y es efectiva en casos de hemorragia aguda Yy en pacientes
en mal estado general. La desventaja principal es que no
trata la causa de hipertensidén portal sino sus
consecuencias, y mucho menog la enfermedad hepdtica de

fondo.
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: En cuanto -a variedades en la técnica, puede ser. esta
- {htruvnricial. paravaricgial Y combinada; Y los
endoscopicos pueden ser.rigidos o fibroscopiog, de los
éuﬁles en la actualidad los més usados son estos ultimos.

En cuanto al tipo de sustancia esclerosante puede ser
utilizada el oleato de etanclamina al 5%, morruato de
sodioc al 5%, para - inyecciones intravariceales. La
inyeccién més usada paravaricealmente es de peolidocancl al
0.5. 1%, 2% y 3%. '

Las complicacionea méis frecuentes pueden ager fiebre,
dolor gubesternal, taquicardia, disfagia, dlceras locales,
neumonias por aspiracién y perforacidén del esdéfago.

La escleroterapia controlé el sangrado agudo varicial
del B4% hasta el 93% usando el endoscopio flexible.

La escleroterapia fracasé en el control de wun
sangrado variceal agudo solo en menos del 10% de los
pacientes. La revisién retrospectiva de algunas series
revela que aquellos pacientes que requirieron dos sesiones
de escleroterapia tuvieron una mortalidad del 66%
congiderando a los pacientes Child A, By C, y si se
excluyen de esta serie a 1los Child A la mortalidad se
aleva hasta un 89%2

Cuando la escleroterapia fracasé en el control de
hemorragia aguda debs cénsiderarse otra medida de
tratamiento comoc en la colocacién de una sonda de
Sengstaken—Blakemore.

En cuanto a escleroterapia para control a largo plazo

es muy util sobre todo en pacientes qus escapan de
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i txqtumjénto. guirdrgico por la enfermedad hépAticn

rsub9dcen£eL y .cuando esta falla, que es en muy = pocos
pucienﬁqa. se'debe considerar otra forma terapéutica.
(8,13,14,22,38.41,43,44,458) .

TAPONAMIENTO DE VARICES CON SONDA DE BALONES

El taponamiento con balones es un tema controversi&l
en ‘todas . partes. Ultimamente se debe usar 1la sonda
Sengstaken—Blakemore modificudu por Boyce en 1962, de
cuatro luces para aspiracién del eséfage proximal para
evitar broncoaspiracién.

En algunas series reportan control del sangrado agudo
con la 5B hasta del B85 al 92%, aunque la gran desventaja
que presenta es el alto porcentaje de resangrado lo gue ha
dado como resultado en las series anteriores un control
final de la hemorragia de solo un 46%, y la mortalidad es
mayor adn, ya que de cien pacientes tratados tnicamente
con este método sole 40 pacientes abandonan el hospital
por mejorfa. La mortalidad atribuible a la sonda va desds
0 al 4% y en otras series del B al 20%.

El manejo de la sonda es muy variable en cuante a los
criterios de colocacidén. permanencia, e indicaciones de

retiro.(8).

TRATAMIENTO VASOCONSTRICTOR

VASOPRESINA.— Se comprobd gque este farmaco tiene
efectos beneficos para detener el sangrado variceal
alrededor del 50% de los pacientes mediante el giguiente

mecanismo: reduce la presién portal en asociacién gon un
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"aumépﬁg j»lde Sla resistencia: vascﬁlar egplédcnica,
Sprbbuﬁiémente - por la congtricecién ‘de arteriolas
'eéélﬁénic&é, ‘ndemas egtimula la contraccién del musculo
:Iligé del eébfugo y esto puede disminuir el flujo de sangre
hac:u las varices; su gran desventaja son los efectos
colaterales cardiovasculares. Se han reportado aumento de
‘iu T/A, 7y una reduccién dq la frecusncia cardiaca, junto
~con una disminucién del volumen minuto y flujo sangufineo
coronario, dando severos sintomas cnrdiucog. Ademds s=e ha
reportado isquemia intestinal o infarto cardfaco.

Otra variedad de tratamiento con este fdarmaco es la
inyeccién intraarterial continua en 1la arteria mesentérica
superior, sin haber difersncias significativas en relacién
a la infusién intravenosa periférica.(3,8,27).

GLISERPINA.-Es un andlogo triciclico de la
vagopresina de lisina. Tiene la ventaja de evitar los
efectos cardiovasculares permitiendo méds dosis del
medicamento en relacidén a la vasopresina y este da hasta
un 70% de control de la hemorragia aguda por varices. No
hay diferencia en cuanto a la mortalidad que es
aproximadamente cerca del 50% de las pacientes con ambos
medicamentos. (3,8,27).

SOMATOSTATINA.— Es una hormona natural que cuando se
infunde intravenosamente reduce el flujo sanguineo
espléacnico en Sujetos normales vy con cirrosis [}
hipertensisn portal, al parecer dicho efectc esta mediade
por wvasoconstriccién espldcnica, ya que no hay efectos

pobre pardmetros cardiacos, pulmonares o gistémicos de 1la
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funcién‘ c&rdiovasculur. ﬁlgunns'series repqrtnn contrel dgv
'.)n_hémérrqgiq hasta el 87% de los epfsodios iniciales,
pgfé ~-la “recurrencia de sangrado temprano durante “al
. pericdo de infusién la establecié en un'53 -al 58%. - La-
motyniidna hospitalaria se conserva alrededor .de un 45%,
.'pero las. complicaciones fueron mucho menores en relacién a

otros farmacos.(3,8,27).

PREVENCION DE RECURRENCIA DE SANGRADO FOR VARICES
PROPANOLOL .- Produce una reduccién asostenida de la
presién portal, lo anterior por un bloqueo beﬁﬂ
adrenérgico, con una actividad alfa adrendgrgica s8in
oposicién, con una dosis que redujo la frecusncia cardfaca
en un 25%, por periodos tan largos de tratamiento evitando
ia recurrencia de sangrado hasta en 8B7% a un afio, y a dos
affos hasta el 79%. Se ha demostrado que el efecto mds
benédfico con seste fArman es en pacientes con hepatopatfas
compensadas, es decir sin ascitis, encefalopatia [}
ictericia., o estas muy leves, de lo contrarioc el
porcentaje de vresangrado es a veces mayor del 350% en

pacientes decompensades. (3,8,30,40).



55

_TRATAMIENTO QUIRURGICO;'

Hn tomndo lurgo t1emp0 a los méd;cos darse cuenta que
1a hipertens:én portal como_tal,,no requiaere tratamiento:
\solo se tratan laa complicociénes Y dé estas la mds lgtal
eéi la hemorrugiu (37). En~ otras situaciones - cuando -la
c:rros1s “esla causa base de la hipertensisn . la
insuficiencia hepdtica es la causa de la muerte.(B).
7 * Los .procedimientos quirurgicos para la hipertensién
poftnl ge dividen ean dos grandes grupos bédsicamentes que
son los procedimientos derivativos Y los - de
» devascularizacién. (8,9,15).

Si bien se B8Babe que procedimientos quirdrgicos
intentados para tratar directamente las vérices
esofdgicas, por ser estas las causantes directamente de
sangrado importante, han sido infinidad, aunque finalmente
au usc se ha limitadq solamente a algunos que han
demoatrado utilidad. (20}.

Fue a la mitad del! presente siglo cuando 8e realizé
la primera ligadura transtordcica de védrices, ahora ya con
muchas modificacionss.

A continuacidon se trataran brevemente algunas de las
técnicas que tienen viabilidad en la actualidad, para
tratar la hipertensién Y sangrado del segmento

esofagogistrico. (28).

PROCEDIMIENTOS DE DEVASCULARIZACION O NO DERIVATIVOS
DESCONEXION ACIGOPORTAL.—- Esta técnica fue descrita por

Tanner en la que por via transabdominal se identifica la



‘unipn‘gaséfoesof&gicé‘ y.se ‘diseca ?i‘eséngq hhdoﬁinal v
sej:procede a ligar. la " vena coromatia .estoméquica y los
’v;aps cortqs. ademids de.la tknnséccioh ¥y anastomosis de la
:parte alta del estdémago. '

La ventaja que tiéné es que evita las complicaciones
"metabédlicas causadas pov los cortocircuitos
.portogistémicos. La recidiva de hemorragia es alrededor
del 20%, mayor due la report-uda para los cortocircuitos.

Esta técnica sge puede combinar con ligadura de la
arteria egsplénica ) esgplenectomia cuando existe
hiperesplenismo. ‘

Entrxre las complicaciones mas frecuentes de la misma
ge encuentran la filtracién anastomética, hemorragia trans
° postoperatoria vy sépsis abdominal. La mortalidad
perioperatoria es alrsdedor del 12%.

Otras técnicas incluyen solamente la sutura continua,
sin corte de la zona (ue corresponde a la seccién en la
técnica de Tanner, para producir fibrosis y desconexién,
disminuyendo sobre todo wuna de las complicaciones graves
que es la fistulizacién que representa la seccidn y sutura
del estdmago en la técnica original. Los resultados con
estas técnicas es semejante a la técnica previamente
descrita. (9,15).

TRANSECCION ESOFAGICA .- Esta técnica a tenido una
evolucién con grandes cambios Yy su uso actualmente tiene
una wvalidez limitada para un grupo de pacientes wmuy
gelectos. En un inicio se realizaba duUnicamente por via

transtordcica. ahora estoc ge puede realizar también por
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7 via~ abdeminal.’y muche hand1s inlui:_d'or‘ias‘f‘dificu'ltades
ftééniéué; Ei adVenimieﬁtd;fde:iihéﬁ's@furas mecﬁnicas del
‘tipo :de' las engr&pddor;s? circu;@rés para: anastomosis
terﬁiﬁoterminales, . siéndo' el ﬁrimero eﬁ utilizarlas
Vankemmel en 1974.(8).

La técnica habhitual -consiste 'en la diseccidén del
eséfago abdominal incluyendo 1los ultimos 5 a 6 cms
inferiores del esé6fago tordcico, con ligadura de la gran
cantidad de las venas periesofdgicas y finalmente la
transeccién del easéfago con una anastomosig
terminoterminal, Este uw¢ltimo paso también ha sufrido
grandes cambios y variaciones hasts llegar a ser tan
gencillo como la aplicacién de una engrapadora circular
terminoterminal a través de una gastrotomfa para realizar
la transeccidn. ‘

Lag complicuciones'incluyen filtracién anastomética,
digfagia, reflujo gastroesofdgico y hemorragia recurrente
la cual llega a sger hasta de un 40%. La presente técnica
en. la actualidad como tratamiento unico esta siendo
suplantada, sobre todo en pacientes con mala reserva
hepdtica, por 1la esgclerotérapia repetitiva con wun buen
porcentaje de amputacién variceal.(9,15,22,31,38).
DEVASCULARIZACION ESOFAGOGASTRICA.- Descrita en 1973 por
Sugiura y Futagawa, consiste en devascularizacidn extensa
del esofago transtoracicamente, la seccién y reanastomosis
del  eséfago y la devascularizacidén paraesofagogdstrica
transabdominal y esplenectomia, ademds de que cuandn se

gecciona el nervio neumogdstrico incidentalmente se
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rénii?h'fpildfém{thMIn'o  piquop1n5tia. La operacién se

dos tiempos: abdominal vy

Ta éé}tilidgdAdﬁirﬁrgich reportada fue de 4.3%, y la
Péqd:}éﬁéigarﬁé Cvarices 'fue Qe 5.2%, y no precipité
fgncefuloﬁatfa.
":‘En altimaa fechas la cirugfa se realiza en dos
"tiempos, pero se podris real}zur an un golo tiempo daspués
de devascularizar el tercio inferior del eséfago torécico
a través del hiato, psora posteriormente pasar por una
gastrotomia una engrapadora circular terminoterminal
evitando con esto ia toracotomia. Hay estudios an
evolucién en que intentan wvalorar 1los resultades de
Sugiura abdominal y torédcico. contra Sugiura abdominal vy
transeccién con engrapadora y ademds Sugiura abdominal con
escleroterapia repetitiva. Aunque 1a utilidaad de la
operacién de urgencia es muy limitada, cuando me realiza,
se prefiere realizar el tiempo tordcico como primera
opecién.
Al termino de tres meses lag vArices desaparecen,
hagta on un 95% de los pacientes.
Lasg complicaciones principales son: fugas de la
anastomosis esofdgica, o de la piloroplastia, disfagia vy
sépsis: no precipito encefalapatia relacionada c¢con al

procedimiento.(6,8,9,15,18,23,25,29,32,33).

TRATAMIENTO QUIRURGICO DERIVATIVO

Durante cagi custro décadas los ghunts fueran
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'dpmd%e}l‘tratamiento mig éfectivo para la

' "_'hyip‘g ,teﬁslén‘;‘ ‘pc:;rfui con \/ér@ces esoffgicas hemorrdgicas
'.d';ir(a)',’p‘grph. éllvehi‘.uaiasmo décnyé cuando se observé la gran
_,1:lrﬁic_i'dﬁencinv de encefalopatia y disfuncién hepstica.
l iyLn . cirugia derivativa se puede subclasificar en
totnles y selectivas,
Se revisard la perspectiva actual solo de algunos

procedimientos quirargicos derivativos, aunque

controversialmente se sigan utilizando.

DERIVACION PORTOCAVA TERMINOLATERAL.- Se congidera dentro
de los shunts totales, y es el que logra m#As eficazmente
disminuir la presién sostenidamente sobre el territorio
portal y prevenir la raecurrencia de la hemorragia.

De todos los shunts, es el que tiene 1la tasa mis alta
de pemeabiliqnd a largo plazo, pero tiene al

inconveniente de que priva totalmente al higado de =u

irrigacion venosa y produce encefalopatfa,.(8,9,15,39).

DERIVACION PORTOCAVA LATEROLATERAL.- Tiene el mismo
comportamiento hemodindmico del shunt anterior pero se
menciona el inconveniente de sifén que provoca aun masg
encefalopatia que cualguier otro shunt. También se

considera dentro de los shunt totales. (9,15).

DERIVACION ESPLENORENAL PROXIMAL.- Implica la remocién del
bazo, y anastomosis del cabo proximal de la vena eaplénica

a la vena renal del! lado izquierdo. La encefalopatfa es
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grave, frecuente; ‘probablements . por la

mayor: - incide del

Tshunt.’ También  se

'Ebnqi ore como,uq‘eﬁﬁnéatotél.(Q,ls).

f’D?;iiVACVIONif ESPLENORENAL DISTAL.— Este shunt se considera
dgntro de las derivaciones selectivas y gu objetivo es
déscomprimir gelectivamente el territorio gituado al
extremo inferior del esdéfago con conservacidon del flujo
sanguineo venoso del higado, Se ligan las colaterales
venosas extringsecas hacia el estémago. La vena esplénica
se libera de la cara posterior del pdncreas . se desprende
de su unién con la vena mesgentérica superior y se
anastomosa con la vena renal del lado izquierdo en forma
terminoterminal. No debe efectuarse de urgencia ni ean
pacientes con ascitis. La mortalidad operatoria oscilaba
alrededor del 55% la cual se ha disminuido a la fecha,
hasta haber series que no reportan mortalidad. La
incidencia postoperatoria de rehemorragia es igual a la de
derivacién portocava, Yy 1la encefalopatia posoperatoria
esta entre 4 y 32%.(8,21,26,34,35,36,46.47,48).
DERIVACION ESTOMAQUICOCAVA.- Otra forma de derivacién
gelectivas es el shunt estomaquicocava, que reporta una
mortalidad alrededor de 4.9%, Yy rehemorragia
postoperatoria en wun 7%, Lo anterior ocurre en paises
orientales, 1o cual requerirfa comprobacién en occidente
por ger diferentes las causag etiocldégicas de la

hipertensién portal. (8).
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RESULTADOS

En el presente satudio se nnaliza de manera

retrospectiva, la experiencia de 1la Clinica de Higado del
- Hospital Regional "Gral. Ignacio Zaragoza®., en el manejo
de la Hipertensidén Portal.

* Como concepto de la Clinica de Higado se tiene que es
una asociacién multidisciplinaria integrada por médicos
cirujanos, internistaa, endoscopistas, gastroenterdlogos,
intensivistas, radidlogos, anatomopatdélogos y servicios de
apoyo diagndstico, cuya funcién es normar y ejecutar los
procedimientos de diagnogtico y ‘tratemiento en las
diversas patologfas del higado, asi como investigar y
divulgar su experiencia.

En el presente estudio se analizan a 124 pacientes
incluidos en la Clinica con manifestaciones de
hipertensién portal, en un lapso de 15 meses comprendido
entre Julio de 1990 a Octubre de 1992.

OBJETIVOS.

El objetivo principal de este trabajo es conocer la
experiencia de la Clinica de Higado en el manejo del
paciente con hipertensién portal, en cuanto a etiologia,
diagnostico, manejo integral de sus complicaciones, siendo
estas agudas o crénicas, el manejo de la enfermedad de
base, patologias asociadas mas frecuentemente, Y
pronostico de los mismos.

Igualmente importante es conocer nuestros resultadog
en comparacién con los reportes en la literatura con las

diferentes modalidades de manejo gque hasta hoy se han
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conecido‘pura su manejo.
No esg objetivo principal de este trabajo hacer una
"extensa descripcién de las diferentes modalidades
terapéuticas ni técnicas quirurgicag pero si establecer
los fundamentos de las mismas en cuanto a las
presentaciones clinicas diversas de esta enfermedad y sus
comp}icnciones.
Por ultimo trataremos de establecer conclusiones de
‘acuerdo a nuestras observaciones, para mejorar el manejo y

la  calidad de vida de nuestros pacientes.
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HIPERTENSION PORTAL
DISTRIBUCION POR EDAD
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Al analizar la edad de los paciente gse observs que
eata oscilaba entre log 2 afios de sedad hasta 91 afios, con
una media de 57.8 affos, y la incidencia por edades de
hipertensién portal tiene un pico aignificative en
nuestros pacientes en quinta década de la wvida con un
porcentaje del 29 % del total de los pacientes. Los
extremos de la vida son lo8 menos afectados en esta gerie.

Lo anterior se ilustra en la Gréfica numero 2.
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HIPERTENSION PORTAL
ANTECEDENTES MAS FRECUENTES
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En cuanto a los antecedentes los mas frecuentes y con'
mayor relacién para su padecimiento de base., se encuentran
el alcoholismo y ol nutricional, ya que de 1los 124
pacientes totales, 72 presentaron diche antecedente
positivo, seguido en frecuencia por los transfusionales,
en 26 pacienteg de esta serie, Yy por ultimo log
antecedentes quirdrgicos en 19 pacientes del total.

En el antecedente de fdérmacos se incluyo un paciente
con antecedentes anestésicos, ademds de otro con dafio
hepatocslular por alfametildopa. Solo un paciente se
encontrd con antecedente neopldsico sin relacién con la
hipertensidn portal, golo en coexistencia: se trata de un

Ca broncogénico. {Grafica numero 3).
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HIPERTENSION PORTAL
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Las enfermedades asociadas gse encontraron en un
porcentaje del 28 %, vYya que Be encontrd en 36 pacientes
det total. La enfermedad mas frecuentemente asociada fue
la Diabetea Mellitus, en 15 pacientes. seguida por la
hipertensidén arterial sistémeica, en 7 paciantes, y las
cardiopatias se encontraron en 6 pacientes de las cuales
fueron valvulopatias reumdticas, Insuficiencia cardfaca
congestiva las principales. En la enfermedades renales se
incluyo insuficiencia renal, vy en las urinarias,
urosepsis, litiagis renouretal. En las enfermedades
respiratorias incluyeron enfermedades restrictivas del
tipo del EPQC, bronquitis, neumonias. Ademds sSe encontroé

un hipotiroidismo agociado. (Gr&fica 4).
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"En cuanto al motivo de los ingresos hoapitalarios con
diagnostico final de hipertensién portal se observo que la
principal causa de internamientos fue secundaria a
Hemorragia de Tubo Digestivo Alto en 61 pacientes del
total de los 124, seguida como causa de internamiente por
la ictericia en 22 pacientes, la encefelopatfia en 12
pacientes, y por ultimo la infeccidén en 4 pacientes.

En infecciones se incluyeron a 4 pacientes que
presentaron peritonitis primaria, todos ellos con ascitis,
y todos fueron manejados con antibidticog doble esquema.

Lo anterior aparece en la grdfica numero 3,
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HIPERTENSION PORTAL
DATOS CLINICOS MAS FRECUENTES
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Los datos clinicos encontrados en esta serie de
paciented. mostré que ia ascitis fue con mucho el mis
frecuqnte, presentado por 53 pacientes del total, con el
42%, otro gran pico obhservado por la melena en 51
pacientes. constituyendo el 41 % del total.

La encefalopatia se encontrd en 35 pacientes{(28%), Yy
el hiperesplenismo en 33, (26%), el edema de miembros
inferiores ge presenté en 25 pacientes(20%), y la
hematemesis solo en 21 pacientes(16%). Los demds datos
clinicos encontrados fueron esplenomegalia en 11
pacientes, disnea en 10, hepatomegalia en 8, epistaxis y
anemia en 4 cada una, red venosa colateral en 2,

gingivorragias en 2, equimosis en 1.(Gréfica No. 6).
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HIPERTENSION PORTAL
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De los pacientes los cuales so diagnosticaron como
: cirréticos, 1lo anterior hecho por datos clfinicos, los
cuales fueron 100, del total, lo que da un porcentaje del
81%, ademas s8e documentarcon 14 pacientes con hepatitis, de
los cuales la mayoria tuvieron panel positivo u‘ heputitia'
B, y- finalmente 10 pnéianten sin diagnostico c¢linico, io
anterior por fallecimientos durante ol protocolo de
estudio, y otros por abandono de las consultas.

Lo anterior se esquematiza en la grdfica No. 7.
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HIPERTENSION PORTAL
PACIENTES CIRROTICOS BIOPSIADOS
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De 1los pacientes en los gue se documento cirrosis por
qlinich. que fuseron un total de 100 pacientes, se
encuentran s8in Dbiopsia 73 pacientes, lo que da como
resultado el 73% del total de los pacientes (124 pacientes
incluidos), ¥y sSolo s8se encontré con biopsia y estudio
histopatoldgico gue corroboro el diagnostico a 27
pacientes dando el 27% del total de los pacientes.

Como se comenté previamente en la mayoria de los
casos la cirrosis hepAtica se dié¢ como un diagnéstico

clinico. (Gréfica No. 8).
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En cuanto a la clagificacién de Child, a la cual no
fueron sometidoa al total de los paciantes, por
encontrarse en protocolec de estudio, o abandono de 1la
congulta 2 la Clinica de Higado, o por defuncién; s8e
realizé dicha clasificacién en 58 pacientes, de los cuales
1a incidencia mas importante es para Child B, con 49, vy en
cuanto a Child A, se encontré en 29 pacientes, y para
Child C. 20 pacientes. Los Child A por tener buen estado
general, no acuden regularmente a las citas a la Clinica
de Higado. y los Child C con gran porcentaje de
encefalopatia, internamientos repetitivos y 1la mortalidad
mas elevada. Los Child B son por mucho log pacientes més

vigtos en la clinica de higado. (Grdfica No. 9).
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'HIPERTENSION PORTAL
REPORTE DE ENDOSCOPIA
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Relacionado con e} reporte de endoscopia, dicho
estudio se le realizé a 96 pacientes del total de 124, 0%
8e analizaron el g¢rado del I al IV de vérices esofdgicas,
gastropatia congestiva, ilcera gdstrica, ulcera duodenal,
ademds de gastritis.

La gastropatia fue el hallazgo mas frecuente,
presentado en 61 pacientes, y las varices escfigicas grado
II, en 58, grado I, en 25 pacientes, Y la gastritis age
encontrd en 25 pacientes.

L& asociacién mas frecuente fue 1la combinacién de
varices esofdgicas gradoe 1I, con gastropatia congestiva, Yy
estos fueron los sitios mas frecuentes de sangrado,

Grafica No. 10.
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HIPERTENSION PORTAL
REPORTE DE ULTRASONIDO
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En cuanto al reporte de ultrascnido se estudiaron 4
aspactos del mismo que fueron 1la ascitis, la cirrosis,
esplenomegalia, 1litiasis vesicular, ademss de cuando gae
reporto el estudio dentro de la nermalidad. Dicho estudio
ga le realizé a 47 pacientes del total de 124,

En cuantoe a la ascitis se reportéd positiva en 16
pacientes de los 47, 1la cirrogis se reporto en 20
pacientes, la egplenomegalia en 12, vy la litiagie
vegicular en 11 pacientes.

El estudio gse reporté dentro de la normalidad en 11
pacientes.

Lo anterior se esquematiza en la grafica No. 11.
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HIPERTENSION PORTAL
TRATAMIENTO MEDICO

58
40 50

30 it
i

e
;,

K’RUAZH—QPY
F-3
o

=
egi

TOTAL DE PACIENTES 124
. GRAFICA No. 12

3
n
o

rue
i~

a

A

El tratamiento médico en el presente estudic es de
los mus. variados Yy extensos, s8iendo el medicamento mas
utilizado la Colchicina en 58 pacientes del total ds 124
pacientes, lo cual es compatible con la gran cantidad de
cirrosis encontrada como etioclogia de la hipertensién
portal. La Easpironolactona fue el segundo medicamento mas
utilizade también esto secundario a gue la ascitis se
presente en gran cantidad de pacientes, utilizandose en 50
pacientes; este medicamento se asocié en escasaa ocasiones
a Furosemide (15 pacientes).

El propanolol como preventor de la hemorragia
variceal se utilizé en 33 pacientes, sin poder analizar

sus efectos benéficos.
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Los medicamentos para lﬁ enfermedad Acidopeptica mas
frecuentemeéte -utilizados fueron el Gel de hidroxido de
-:Qiﬂménib.y magnesio, de los hloqueadores H2 la cimetidina.
y de los * de deposito el sucralfato. siendo utilizados en
6. 22 y 25 pacientes respectivamente.
Los hipoglucemiantes crales =se utilizaron en 10
pacientes por las enfermedades asociadas ya comentadas.
Los pacientes con sangrado agudo ge manejaron con
cristaloides y con transfusiones en 5 y 4 respectivamente.
La peritoneocentesis se utilizé en 8 pacientezs y en

cada paciente se utilizd repetidamente. Grd&fica No. 12.
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HIPERTENSION PORTAL
ESCLEROTERAPIA
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TOTIAL DE PACIENTES 38 GRAPICA No. 13

La escleroterapia se realizé en un total de 38
pacientas, siendo de urgencia en 8 pacientes, con buen
control del sangrado en todog, aunque Se reporta
mortalidad pero esto al parscer la muerte fue secundaria a
ancefalopatia.

La mayor parte de los pacientes fue escleroaado de
manera programada realizdndose en 30 pacientes, y en
cuanto al numero se sesiones que ge realizaron en la
escleroterapia repetitiva tuvo como media 6 gesjones, y
como médximo de 13, minimo de 2.

La erradicacién al 100% se logro en 6 pacientes, y el
porcentaje medio de amputacién de vérice se logro en el 70

%. Lo anterior se observa en la Grafica No. 13,
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El trutam1ento qulrurgaco de {4 s pac:entas cdn

hipertension portal es mot:vo de estud:o de otrn tesis de-v"

postgrado, aunque es preciso comentur que‘ep la clinlcu de_i
higado =se tiene predileccién por los procedimientos
derivativos selectivos del tipo Warren,  y en caso de no
poderse realizar dicho procedimiento, ge prefiere la
devascularizacidén tipo Sugiura.

La mortalidad también es objsto de estudio de otra
tesis, pero merece comentar que las causas mds frecuentes’
de muerte en el presente estudio sigue sfendo el sangrade

variceal, seguido por la encefalopatia.
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DISCUSION

rEn ilﬁr brgseﬁte serie se analizaron 124 pacientes
ingresuﬁos a la clinica de higado de un total de ‘144.
. todos con datos de hipertensién portal, y se excluyeron 20
pnc}éntes coﬁ diferentes patologia no analizadas en este
eatudio.

En la pregsente serie 1la stiologia de la hipertensién
portal fue del! B81% por cirrosis, en comparacién con la
literartura que reporta hasta un 90%; y en 11% de los
pacientes el diagnéstico fue hepatitis, y el resto de los
pacientes que gignificé el 8% permanecieron gin
diagnéstico, por fallecimiento, por protocolo de estudio,
o por inasistencia a sus citas a la clinica.

En nuestra serie la relacién Hombre-Mujer fue cercano
a 1:1, y la década . de edad en que mds se encontyrd la
enfermedad hipertensiva del sistema portal espldcnico fue
entre los 50~59 affos, presentando una edad media de 57.8
afios.

El alcocholismo es la causa de cirrogis hepédtica mas
frecuente, seguida por la hepatitis viral, sobre todo la
hepatitis tipo B. Lo anterior es compatible con los
resultados obtenidos ya que del total de 124 pacientes con
hipertensidn portal, tuvieron como etiologfa de la misma
cirrosis y hepatitis, sumando entre estas dos, el 92% en
osta serie; ademds de que de las hepatitis tipo B fue la
mds frecuente con panel positivo para la misma. Ademds de

que los antecedentes de alcoholismo y hepatitis fueron los
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mus;frecuentes. en un 58% el alcoholismo y enun 11% la
‘hgbigitis. sumando entre ambos. un 69%.'7como causas de
hipertensién portal.
.} Cabe hacer la aclaracién de que de los Dx de cirrosis
g6 hicieron el 100% por datos clinicos y solo se corrobord
ﬁof estudio histopatolégico en el 27% del total de
pacientes con cirrosis. (100 pacientes).

FEl motivo de ingreso hospitalario sigue siendo el
sangrado ol més frecuente, manifestado por melena en la
mayoria de los casos, presentandose esta en el 49%,
gseguida por ictericia en el 18%. Los primeros ingresaron a
urgencias para su manejo, Yy los segundos para estudio de
la misma, acompafiados en ocasiones por encefalopatia.

Los datos clinicos mas frecuentemente encontrados
son la ascitis y la melena en mas de la mitad de los
pacientes para ambos, lo cual es compatible con las causas
de hipertensién portal encontradas en nuestros pacientes.

La clasificacién de Child fue compatible con el
estado general de los pacientes y la mejoria en cuanto a
dicha clasificacién s8e relacioné con mejoria clinica,
siendo mas frecuentemente sncontrados en estadio B.

La endoscopia se realizé en el 77% de los pacientes
de esta serie, y la gastropatia fue el hallazgo més
frecuente, en 61 pacientes, Yy de estos, el grado II de
varices fue el més encontrado, en 58 pacientes.

El reporte del ultrasonido reporté con mas frecuencia
cirrosis en 20 pacientes de un total de 47, que se le

realiz¢ dicho egtudio,

ESTA TESIS WO DEBE
AR BE LA BIBLIGTECA
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. ﬁn~ cqnn£o a tratamiento médico. los antifibréticos
vdel éipéi'de 1a colchicina fue el mas utilizudo de todos,
éeghidd‘pof los diuréticos del iipo de la espironolactona,
1 bor los antidcidos. Es este renglén el principal en
cuanto a poder realizar estudios comparativos para valorar
resultados a corto y mediasno plazo de nuestros pacientes.
La escleroterapia se rpulizo en forma programada en
la mayoria de 1los casos, ya que 1la melena fue 1la
manifestacién de sangrado mas frecuente. Si la hematemesis
hubiese sido 1la causa, probablemente no lo hubiese
permitido. Esta 88 realizé en el 31% de los pacientes y
los resultedos son alentadores, con un 70% de media de
amputacién con un promedic de 6 sesiones para cada
pacients, programada en la mayoria de los cagos, siendo
agi en 30 pacientes, y en B pacientes de urgencia. La
erradicacién se logro en 6 pacientes. (100% de amputacién).
Elr cuanto al tratamiento quirurgico en nuestra
experiencia Bse tiene predileccidén por la derivacién
selectiva tipo Warren y en cuanto a procedimientos de
devascularizacién por el tipo Sugiura.
La mortalidad es motivoe de otro estudio en la misma

clinica.
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CONCLUSIONES -

"1“-':"La‘ diferencia'en ia frecuenc:m de hipertensidn
portnl entra hombres y mujeres no fue significativa.
) 2. La edad en ¢que mas frecuentemante se presento la
hipertsneidn portal en nuestra serie fue la Sta década de
1a vida. ‘

3.~ Como en la literatura el alcoholiasmo es el
antecedente mas frecuentemente encontrado acompafiado de
alteraciones nutricicnales.

4.- Las enfermedades asociadag la mas frecuente es la
Diabetes Mellitus.

5.- La hemorragia de tubo digestivo alto es la
complicacién més frecuente y grave de la hipertensidén
portal.

6.~ La ascitia y la melena fueron los datos clinicos
mas frecuentes. )

7.- La causa de hipertensidén mas frecuente fue la
cirrogis hepdtica.

8.~ La endoscopia es fundamental como diagnostico y
tratamiento.

9.- La escleroterapia esta ganando terreno cada vez
mags en el manejo de urgencia y sobre todo en sl manejo
definitivo. ‘

16.-E!l tratamiento quirurgico es viable a muy pocos
pacientes debido al retardo en {a 1llagada del paciente a
la primera consulta, y el mal estado general provocado por

ta enfermedad de hase.
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'11‘.‘—@:1 .,‘-ti-atamiérnto médico consisti¢ basicamente en
dnt‘i'f"ihx‘;é’t:'ic)ds, diuréticos, antiacidos y propan0161 para
prevé\iﬁ_:ifi ‘la rehemorragia. ’
L _'_12.‘—Seria adecuado llevar estudios comparativos de
tinfa@iento y evaluar resultados a mediano y cortoc plazo.
13.~La mortalidad sigue siendo mantenida por la

encefalopatia refractaria, y 1a hemorragia de tubo

digestivo alto.
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