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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 SOME:rIDO, PARA EMERGER COMO CIRUJANOS 

GENERALES. 

ATRAS HEMOS DEJADO UNA GRAN CANTIDAD DE EXPERIENCIAS 

EMOCIONALES DE TODO TIPO. YA SIENDO 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 



EN CIRUGIAGENERAL. 
• ' ' 1 

: DURANTE TODA· NUESTRA FORMACION ACADEMICA. SE NOS VA 

OFRECIENCO UNA GRAN. VARIEDAD BASTANTE AMPLIA DE CARRERAS O 

TITULOS'A.LOS QUE FUTURAMENTE PODRIA UNO ASPIRAR . 

. AGRADEZCO A DIOS QUE ME HA LLEVADO A LA CIRUGIA 

GENERAL. YA QUE DE VERDAD. AHORA Y SIEMPRE. NO PODRIA 

SENTIRME 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. PARA PASAR A LO QUE ES EL 

VERDADERO 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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INTRODUCCION 

·\L .. :<::'.( < 
El manejo··. dé J(j~ •·P~C;~·rit~;~. con,• h.iper~ensión por: ta 1 

más--:g~-aVe··,.Cf~ ~~~~S'tlt~::y~~-rff"~h~~cifi~; eS ri~;~~~~q~'rag,Í.~ p_or 
<--,.-

várices 
.,, .. , 

eáot~¡rica:S, ;~·~~~· poc•,ta 1,:ffio~fro;',)~Í rii~yo1· parté rito ·1 a 

1; ti.r~tur.O. ~n:re iá~;~;i a ¡~ :/hipéften~ion ~6;~:/se basa en 

niO~~-¡ i~~d-~~~ _ --{·'ie~-~-~É{~-;.·f~q~!; p_~cie-ntes con 
he~orr~~itC6.BJ •·" • '•··.·~•·.•···:· 

Hast·a. el momento no ·existe un tratamiento· ideal. que 

proporcione la preven'c1Ón de primer evento de sangrado. 

control del sangrado agudo, y evite la recurrencia. 

mejorando ld sobrevida de los pacientes y mejorando la 

ca 1 idad de lo. misma. (8,11.13,14.19). El transpla.nte 

hepático ha venido a revolucionar el manejo integrdl de la 

hipertensión portal; sin embargo. aún se encuentra fuera 

del alcance de la. m•:i.yor parte de los centros hospitalarios 

ddl mundo. (49,50). 

En este trabajo seMalaré el aspecto funcional de la 

Clínica de Higa.do, además de analizar los aspectos mas 

sob1~es.:i.l lentes de la hipertensión portal. y las diferentes 

modalidades de manejo que existen para el control de la 

hemc•r.ragiu aguda y el cent.rol de la recidiva en la 

literatura y finalmente las experiencias al respecto de la 

mencionada Clínica de nuestra. unidad. 



HISTORIA 

En su clásica monografía, Child 

histórica enfatizando que aunque 
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presenta una revisión 

la coexistencia de 

enfennedad hepática y las manifestaciones de hipertensión 

portal habían sido reconocidas hace mucho tiempo, el papel 

específico de la presión elevada en el sistema venoso 

esplácnico se ha considerado muchos anos después. El 

papiro de Ebers proporciona evidencia de que los egipcios 

conocian la relación entre la ascitis y en enfermedades 

del higado. A principios del siglo XX. Gilbert y col. y 

Pinchacourt analizaron que la presión dentro del sistema 

portal estaba elevada en pacientes con ascitis; ellos 

introdujeron el termino de "HIPERTENSION PORTAL". Al mismo 

tiempo. Banti. en la 

su nombre. subrayó 

descripción de un eindrome que lleva 

la asociación entre esplenornegalia, 

anemia. leucopenia. hemorragia 

hepática; consideraba que la 

primaria. 

intestinal 

lesión 

y enfermedad 

esplénica era 

También. a comienzos del siglo. varios patólogos 

relacionaban la formación de várices esofagogástricas con 

obstrucción venosa portal. En 1928, Mcindoe llegó a la 

conclusión de que la presión portal estaba elevada en la 

cirrósís. En 1937, Thompson, Caughy. Whipple y Roueselot 

definieron la presencia del estado fisiopatológico de 

hiper~ensión portal por estudios manométricos en los 

cuales se demostró que la presión venosa esplénica estaba 

notablemente mas alta que la presión venosa sistémica en 
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los paCientes con síndrome d6 Banti. En 1877, basado sobre 

experimentos animales, Eck sugirió la aplicación de un 

shunt portocaval en. la ascitis. En 1994. aconsejó Eck la 

eaplenectomía para laa manifestaciones de la hipertensión 

portal. Las primeras operaciones por ascitis consistieron 

en una variedad de omentopexias. Estas reemplazaron a la 

primera fístula de Eck·en humanos en 1903, efectuada por 

Vidal. El primer ahunt peritoneo-venoso por ascitis. que 

consistió en una anastomosis entre la veno. safena y la 

cavidad 

1907. 

peritoneal, fue llevado 

En 1912, Lenoir efectuó 

el 

la 

cabo por Routte en 

primer derivación 

portocava terminolateral. 

La era moderna de la cirug:ía descompresiva 

portal fue iniciede por Bleckmore, Lord y Whipple, quienes 

realizaron anastomosis con sutura de la vena porta con la 

vena cava inferior y una 

terminoterminal por várices 

tarde. Blalock aconsejaba la 

esplenorrenal terminolateral 

derivación esplenorrenal 

hemorrágicas. Dos anos mas 

anastomosis y derivación 

y Li nton efectuaba 

esplenectomía y 

con preservación 

derivación esplenorrenal termino 1atare1 

La 1 igedure de los riHones. 

transesofágica de váricea fue introducida por Boerema y 

Crile. en 1949 y 1950. respectivemente. La derlveción cava 

inferior. a la mesentérica superior, que había sido 

efectuada por primera vez en 1913 por Bc:.goras. fue 

reintroducida en 1953 por Marion 

1955 por C!aworthy. Wall y Wetman. 

El uso de injertos 

e independientemente 

interpuestos para 

en 

una 
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derivación mesocaval fue informado inicialmente por 

Resende Alves en 1963. Gielman fue el primero en colocar 

un injerto de dacrón interpuesto en 1967. pero el primer 

informe inglés de esta técnica se acredita a Lord y col. 

En 1967. Warren. Zeppa y Forman introdujeron Ja 

descompresión transesp 1 énica selectiva de várices 

esofagogóstricas por medio fte una derivación esplenorenal 

terminolateral distal; tres af'ios mas tarde. Maillard, 

Benhamou y Fueff informaron la técnica de arterialización 

del h1gado junto con una derivación portocaval. 

La inyección transendoscópica de una solución 

ese l erosante en várices esof 6gicas sangrantes fue 

introducido por primera vez por Cradford en 1939 y 

popularizada mas recientemente por Terblanche y col. Los 

procedimientos de devascularización estudiados por Womack 

y col. que fueron descdrtados debido a sus malos 

resultados. actualmente están gozando de nueva popularidad 

como consecuencia de modificaciones introducidas por 

Sugiura y Futagawa en 1977. (6). 

Después de que por mucho tiempo se ha 

considerado a la cirugia como el tratamiento de elección e 

indispensable para la mejoría de la calidad de vida de 108 

pacientes con várices esofágicas por hipertensión portal, 

esta última tendencia hay quienes se atreven a ponerla en 

tela de juicio debido a los malos resultados obtenidos con 

a.lgunas de ell.:i.s. lo que ha obligndo a desechltrla.s por 

completo. siendo viables pocas opciones. y además ha 

obligado a probar nuevas f ormo.s terapéuticas menos 



agresivas, ya que no 

5 

tratando.se de transpla.nté·. •hep6.üc~. 
la mortalidad sigue siendo 

hepatica.(22.24.38,41.43,44.45). 
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MORFOLOGIA DEL HIGADO Y DEL SISTEMA PORTAL 

EMBRIOLOGIA 

El hígado se forma como una yema de la porción mas 

caudal del intestino anterior. el cual a su vez deriva del 

intestino primitivo que se fonna alrededor de la cuarta 

semana. y este divertículo aumenta de dimensiones y se 

divide en dos partes: 

a) La porción craneal voluminosa que es el primordio del 

h1gado. Células endodérmicas originan la portión 

intrahepdtica de las v1ae biliares y los sinusoides 

hepdticos. El tejido fibroso, hemopoyético y las células 

de kupffer del hígado provienen del mesénquima espldcnico. 

La hemopoyesia comienza durante la sexta semana. 

b) La segunda división del divertículo es la porción que 

origina la ves1cula biliar. y el pedículo se 

cístico. (Fig. 1 y 2). 

convierte en 

El sistema porta se forma a partir de la red 

anastomótica peri duodenal de la vena 

onta-lomesentérica. CFig. 3). Las venas onfalornesentéricas 

entran al embrión con el pedículo del cuerpo o de fijación 

y atraviesan el septum transverswn~ para desembocar en el 

seno venoso. Lae dos venas onfalomeeentéricas se unen 

alrededor del duodeno.(Fig. 4). Dentro del septum 

transversurn las venas onfalomesentéricas se disgregan en 

sinusoides 

que mas 

hepdticos. 

por cordones de hepatocitos 

adelante se convertirán en 

En las figuras 5 y 6 se 

en proliferación 

los sinusoides 

esquematiza la 
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.. : - . .~ .. 

cii~culación portal-_ inffi0.diat-amente antes ·:._de nacer y loa 
,_._. . ·.· .· ·- .. 

cambfos que--· S~·c~-d~n-;~/p~sterior -<-.ai_." 'naCim·i.eÍlto y las 

estr~c~ura~ ori~ini>~as ;~()/~stos cam~ios. C~Ol. 
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HISTOLOGIA 

El hígado Uene.,iíarénqüima y estroma. El parénquima 

tiene íiéluÍ~s; '¿pft¿lf~ieJ; de odgen endodérmico llamadas 

hepatoc'itosJ El ·.:.esfr~nía ·deriva del mesodermo y consiste en 

tejido conectivo ordinario. 

El hígado es una glándula exócrina y endócrina. Su 

secreción endócrina es vert.ida directamente a la corriente 

sanguínea y la secreción exócrina es la bilis que paRa a 

un sistema de conductos que van al duodeno. 

Tiene la singulorid11d de que no hoy división celular 

en la función endócrina y exócrina. los hepatocitos 

realizan ambas funciones. 

Por tal razón todo hepatocito esta dispuesto de tal 

fonna que en una o mas de sus superficies sobresale en un 

conducto donde secreta bilis. y además está en contacto 

con un vaso sanguíneo~ donde vierte su secreción 

endócrina.(Fig. 7). 

Loe hepatocitos están dispuestos en lobulillos los 

cuales en el humano no están divididos por tabiques 

interlobulillares. como en algunas especies animales. 

La sangre de la vena porta y de la arteria hepática 

penetran en los sinusoides donde se mezclan y fluyen hasta 

llegar a las venas centrales del lobulillo. donde comienza 

la circulación de retorno hacia las venas suprahepóticas. 

C4.5,51J.CFig. SJ. 
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ANATOMIA 

HIGADO 

·ANATOMIA MORFOLOGICA.-

17 

Antiguamente se 

consideraba a la cisura del ligamento redondo el limite 

divisorio entre el lóbulo derecho e izquierdo: act'ualmente 

dicho limite es considerado como una linea imaginaria que 

va desde la vena cava hasta el fondo de la vesícula. En la 

cara inferior del lóbulo derecho esta el hilio hepatico 

que constituye el limite posterior de este.lóbulo; la 

porción situada por delante del hilio se denomina lóbulo 

cuadrado, limitado a la izquierda por la fisura del 

ligamento redondo. Por detrás de. hilio se encuentra el 

lóbulo caudado o de Spigel.(l,B,9l.(Fig. 9 y 10). 

ANATOMIA FUNCIONAL.- Aunque algo mas compleja la 

deacripdón de Couinaud (1957), ea la mas completa y su 

exactitud y utilidad persisten hasta el momento, y es la 

que permite la descripción de la segmentación hepática 

basada en la distribución de los pedículos portales y la 

ubicación de las venas hepdticas. (Fig. 11). 

Las tres venas hepáticas principales (derecha, media, 

e izquierda) lo dividen en cuatro sectores. y cada uno con 

un pedículo portal. La cisura portal principal izquierda 

·divide a la glándula en dos hígados, el derecho y el 

izquierdo. esto último funcionalmente comprobado por no 

compartir ni riego portal ni arterial.(Fig. 12). 

La cisUra portal derecha divide al hígado derecho en 

dos sectores: el antera interno o anterior y el 

posteroexterno o posterior. 



18 

La .cisura portal .izquierda divide al lóbulo izquierdo 

en. d~s ;sectoreá: et' sµperior y ·posterior. 

Por la· cisura portal izquierda corre la vena hepático 

media. -.Y por la derecha corre la vena hepático derecha. 

La' cisura portal derecha divide al lóbulo derecho en 

dos sectores. y cada uno a su vez djvidido en dos 

segmentos: El sector anterior dividido en los segmentos V 

o inferior y el segmento VIII o superior. El sector 

posterior dividido en segmento VI o inferior y el segmento 

VII o superior. 

El hígado izquierdo a su vez también esta dividido en 

dos sectores por la cisura portal izquierda. El sector 

anterior esta dividido por la fisura del ligamento redondo 

en dos segmentos: el segmento IV. cuya parte anterior es 

el lóbulo cuadrado. y externamente el segmento III que es 

la parte anterior · del lóbulo izquierdo. El sector 

posterior esta compuesto por un sólo segmento. el II. que 

es la mayor parte del lóbulo izquierdo. (Fig. 13). 

El lóbulo caudado o de Spigel (segmento IJ debe 

considerarse outónomo desde el punto de vistd funcional. 

ya qut? su vascularización es independiente de la división 

portal y de las venas hepáticas principales. Recibe vasos 

portales izquierdos y derechos. de la misma manera de la 

arteria hepática. Sus venas hepáticas son independiente y 

drenan directamente a la vena cava inferior.(8.12.51). 



Fig. 9 19 
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Flg. 10 
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SISTEMA PORTAL 

La vena porta se forma por detrás de la cabeza 

del páncreas a la altura de la II vértebra lumbar por 

confluencia de la vena esplénica y la mesentérica 

superior. Discurre por detrás de la primera porción del 

duodeno y luego por el borde derecho del epiplón menor 

hasta el hilio hepático, donde ee divide en sus ramas 

hepáticas. La vena porta recibe. a la vena gástrica 

izquierda que se comunica con el plexo venoso esofágico y 

este a su vez se conecta con las venas gástricas cortas y 

las ácigos y hemiácigos, además de varias ramas de la vena 

cava superior. Posteriormente la vena porta recibe la vena 

gástrica derecha, y la rama principal izquierda de la 

porta recibe las venas paraumbilicales y ocasionalmente la 

persistencia de la vena umbilical.(Fig. 14). 

La vena mesentérica superior se origina en la raíz 

del mesenterio principalmente a partir de la vena cólica 

media. cólica derecha y la ileocólica. Discurre por 

delante de la tercera porción del duodeno y del páncreas 

menor y recibe la vena pancreaticoduodenal inferior y la 

vena gastroepiploica derecha. 

La vena esplénica recibe usualmente a la vena 

mesentérica inferior por detrás del cuerpo del páncreas; 

la vena mesentérica inferior se origina de lns venas 

hemorroidales superiores. discurre por la pared abdominal 

posterior y recibe múltiples tributarias principalmente de 

la vena cólica izquierda. La vena esplénica se inicia en 

el hilio del bazo y recibe la vena gaatroepiploica 
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izqujerda. además, de venas gá.striCas cortas y venas 

- - .- .. 
y por lo tarito ·con la cava. (1,8,15,51). 
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FISIOLOGIA Y BIOQUIMA DEL HIGADO. 

REGENERACION HEPATICA: Hasta aproximadamente el 80% 

del tejido hepático normal puede ser removido y la 

regeneración con retorno a la función normal es la regla. 

Esta notable propiedad del hígado es pobremente entendida. 

Parece que la respuesta inicial del tejido hepático es la 

hipertrofia de la células hepáticas remanentes. seguidas 

rápidamente de una hiperplasia. 

Múltiples factores sanguíneos esplácnicos que 

probablemente incluyan la insulina y el glucagón son las 

responsables de iniciar el proceso de regeneración o al 

menos Ja potencializan. Cualquiera que se a el factor 

primario. la posibilidad de resección hepática mayor es 

debida a esta propiedad del hígado. (2.17). 

METABOLISMO DE CARBOHIDRATOS: El hígado juega un 

pape 1 importante en e 1 .metabolismo de los carbohidratos. 

rec!l izando tales funciones 

glucagenolisis. alma.ceno.miento 

como: 

de 

glucogénesis. 

glucógeno y 

gluconeogánesis. y la conversión do fructuosa y galactosa 

a glucosa. El glucógeno almacenado 

llega alrededor de 75 gr .• esto es 

mantener los niveles de glucosa en 

por el hígado solo 

insuficiente para 

sangre en períodos 

p1~01ongados de ayuno; por lo que la producción de glucosa 

a partir de vías alternas es importante para proveer 

glucosa sanguínea. Cuando la glicemia excede. las vfas 

..:11 t.-:>rnas se lnvierten a lmac:ena.ndose como energia 

potencialmente utilizable.(2.17) 

METABOLISMO DE LIPIDOS: El hígado es el sitio más 
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importante para la producción de ácidos grasos. 

triglicéridos, colesterol, foefolipidoe, lipoproteinae y 

cuerpos cetónicos. El metabolismo del colesterol es de 

particular interés porque juega un papel en la sintesis de 

ácidos.biliares y en la formación de litos.(2.17) 

METABOLISMO DE PROTEINAS: El higado es responsable de 

la sintesis y degración de proteinas, principalmente 

enzimas y proteínas plasmáticas. Muchas de éstas, 

especialmente la albúmina sérica es de las pruebas más 

aegbras que reflejan el grado de lesión heplitica, e 

incluso el estado general del paciente. ya que es 

producida exclusivamente por el higado. El higado es 

importante para el metabolismo del nitrógeno y este es un 

fiel reflejo del metabolismo de aminoácidos, urea y 

creatinina. Los tres metabolitos previos son pruebas 

laboratoriales importantes utilizadas 

estado en general del pnciente.(2,17). 

para evaluar el 

COAGULACION: El higado produce los factores do 

coagulación I, II, V, VII. VIII, IX, X. La ictericia 

obstructiva produce absorción deficiente d& Vitamina K. 

dando como resultado decremento de la síntesis de 

protrombina como también ocurre en el caso de falla 

hepatocelular. El tiempo de protrombina alargado puede ser 

corregido con la administración de Vit. K. Esta vitamina 

también es esencial para la síntesis de otros factores 

como el VII. IX y X. El higado también es responsable de 

la producción del factor V. pero este factor por no ser 

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

EL HIGADO COMO PARTE DEL SISTEMA RETICULOENDOTELIAL: 

Este sistema en el hígado esta representado por la células 

de· Kupffer·y por el sistema de células en los sinusoides y 

sistema portal. Este sistema remueve por fagocitosis. 

_
0
bacterias, virus, y otra.a P.art:iculas. Ademd.s estas células 

de este sistema participan tanto en la inmunidad celular 

como en la humoral produciendo inmunoglobulinas.(2.17). 
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ETIOLOGIA 

Las causas de hipertensión portal se clasifican de la 

siguiente manera. según la doctora Sherlock en 1974.(6). 

I. PRESINUSOIDAL 

A. Flujo hepatopetal aumentado sin obstrucción. 

l. Fístula arteriovenosa hepato-portal. 

2. Fístula arteriovenosa esplénica. 

3. Incremento del flujo de la vena 

esplénica por esplenomegalia masiva. 

B. Obstrucción venosa portal extra-hepática. 

c. 

l. Defectos del desarrollo de la vena 

porta. 

2. Trombosis de la vena porta secundaria a 

cirrosis. 

3. Onfalitis (neonatal). 

4. Sepsis. 

5. Traumatismo. 

6 . ·Enterocolitis severa. 

7. Deplesión severa del volumen 

ex.tracelular. 

B. Discrasias sanguíneas. 

9. Neoplasias. 

10. Ideopáticas. 

Obstrucción portal presinusoidal intra-

hepática. 

1. Esquiatosomiasis. 

2. Enfermedades mieloproliferativas. 
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3. Sarcoidosis. 

4. Fibrosis hepática congénita. 

5. Intoxicación por arsénico. 

6. Cirrosis biliar primaria. 

7. Neoplasias. 

D. Hipertensión Portal Primaria. 

u. HIPERTENSION PORTAL SINUSOIDAL. 

A. Cirrosis alcoholonutricional. 

B. Cirrosis post-necrótica. 

c~ Cirrosis biliar. 

D. Hemocromatósis. 

E. Enfonnedad de Wilson. 

III. HIPERTENSION PORTA!. POSTSINUSOIDAL. 

A. Obstrucción venosa Intrahepática. 

l. Hepatitis alcohólica aguda. 

2. Anticonceptivos orales. 

B. Obstrucción venosa extrahepática. 

l. Pericarditis constrictiva. 

2. Insuficiencia cardíaca derecha. 

3. Obstrucción congén_ita cavernosa de la 

vena cava inferior suprahepAtica. 

4. Otras causas de obstrucción de la vena 

hepática o la cava. 

- Trauma. 

Enf erniedad 

trombosis. 

mieloproliferativa con 
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C6ncer primario o metast6sico del 

hígado. riffón o suprarrenales. 

- Anticonceptivos orales o embarazo. 

- Sépsis. 
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FIS!OPATOLOGIA 

La hipertensión p.ortal consiste en una presión 

·elevada dentro del sistema venoso portal. Esta presión 

refleja una fuerza dinamica constante pero fluctuante. 

La presión va:ria con la posición del paci_ente. con 

las fases de la respiración. y la presión intrabdominal.La 

presión portal nonnal es inferior a 25 cm de agua con un 

valor promedio de 21.5 cm de agun. La presión portal puede 

calcularse por varios métodos ya siendo estos directos o 

indirectos. aunque es relativo su valor pronóstico. siendo 

mas importantes las manifestaciones clínicas de ésta 

elevación; y son de gran importancia para perspectiva 

quirl1rgica. (6. 7.B.15,16). (F1g. 15). 

En todos los casos de hiportensión portal la presión 

de Ja pulpd esplénica se encuentra elevada y ésta es 

esencialmente uniform.e en toda la pulpo. esplénica y no 

guarda relac:ión con el tamano del órgano. La. presión 

generalmente es de 2 o 5 cm de agua moyor que la presión 

de la vena porta.(19). 

Básic~mente se considera que para que haya 

hipertensión portal tiene que haber un impedimento para el 

J ibre flujo en la vena porta~ para esto se consideran 

algunos cambios como son depósitos de col~gena alrededor 

de la vénula hepática terminal y sus sinusoides 

adyacentes, cambios inflamatorios y oclusivos del árbol 

venoso en u. 1 ·=·:fno 1 1 c1.:is con o sin (~l la. 

proliferacion de miofribroblastos alrededor de los 

sinusoides y vénulos hepáticas terminales en higodos de 
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cirrótlcos.(4.Bl.(Fig: 16 y.17). 

Dentro de l<I. o·bstrucción al flujo y en los grados de > -~,':, .. ,· _,;_· 
obstrucción ".:·~e~' · mfSmo." _pl!-ede "considerarse a estos flujos 

como bd.s,Ícam~nté ."hepato.fugal. o hepatopetal .-

El -flujo. hepatofuga_l esta favorecido básicamente por 

la vena gástrica izquierd6. venas hemorroidales 

superiores. venas umbilicales y venas retroperitoneales de 

Retzius. (6,8). 

El flujo hepatopetal esta mantenido por el plexo 

venos de Sappey, venas cfsticas profundas. venas 

epiploicae. venas hepatocólicas y hepatorenales. venas 

diafragmaticas y de Jos ligamentos que dan sostén al 

hígado. 
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MANIFESTACIONES CLINICAS 

Bósic<unente !'as mlttúféstliciones el ínicas. de Ja 
' . . . ' . '.'~. . . ' ' '· . 

hipertensÍ:ó;;· portal est6.n .. dadas por la derivación del 

nido portal_ ·,por. Ja obstrucción del mismo, ademó.a del 

gradQ: de -{ r_eserva dE! función hepático que mantenga el 

paciente.(6,7,8,13.14.15,16,30,42). 

Esencialmente se consideran cuatro manifestaciones 

clínicas cardinales: Várices esofagogástricas. ascitis. 

hiperesplenismo y encefa Jopatia. Todo el tratamiento esta 

orientado básicamente a prevenir Jo anteriormente 

descrito. 

Nos ha tomado mucho tiempos a los médicos darnos 

cuenta que la hipertensión portal como tal no requiere 

tratamiento. solo se convierte en un problema letal cuando 

se produce a J guna de Jo.s complicaciones como una 

hemorragia varicosa. La hemorragia no deja de ser la 

complicación aguda y mil.a gro.ve de la enfermedad y la que 

pone en peligro la vida del paciente en un breve lapso. 

VARICES ESOFAGOGASTRICAS: Mucho se ha cuest;onado el por 

que, no siendo el único sitio de circulación fugal en caso 

de hipertensión portal, generalmente el segmento 

esofagogástrico es el único tendiente a sangrar. Lo 

anterior esta explicado. porque el esófago cuenta con un 

rico plexo venoso periesofágico, y además un plexo venoso 

submucoso. y estos. están comunicados a su vez por los 

llamados "conal:iculos intra.epitelia.les". Estos canalículos 

intraepiteliales son más extensos sobre los últimos 5 a 
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cms de· esófago, lo cual hace que éste sea el sitio 

predilecto para manifestar sangrado en 

portal. ya que esto no sucede en los 

circulación fuga! de sangre portal. 

la hipertensión 

demás sitios de 

Gran t1ificultad 

diagnóstica y además diferencial presentan éstos enfermos 

ya que recordaremos que los pacientes con alteraciones 

hepd ti cae por 

mitad de los 

alcoholismo. pueden sangrar en más de la 

casos en otro sitio que no sea el segmento 

esofagogdstrico, lo anterior es debido a gastritis 

erosiva. úlcera. gástrica o duodenal. lo anterior también 

es favorecido por alteraciones de la coagulación.(8). 

Existen datos endoacópicoa de inminencia de ruptura 

de las v6.rices esofd.gicas descritos. como son: "manchas 

rojo cereza". 11 puntos negros" y "la. ola roja". pero éstos 

son subjetivos y dependen de ln experiencia muy personal 

de loe autores y ademds sólo son sugestivos de 

probabilidad de hemorragia.(8.13) 

ASCITIS: Los factores implicados en la formación de 

ascitis incluyen un aumento en la presión hidrostática de 

la vena porta y e\ bloqueo linfdtico intrahepático de los 

cirróticos alcohólicos. adem6s disminución de la presión 

oncótica relacionada a la hipoalbuminemia. retención de 

sodio y agua relacionada con mayor secreción de hormonas 

adrenocorticales y sustancias antidiuréticaa naturales. La 

ascitis puede complicarse con la producción de una hernia 

umbilical. y más aun cuando ésta esta a tensión, es de 

r6pida evolución, y tiene necrosis de la pared abdominal o 

peritonitis primaria. La presencia de una presión 
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intrabdominal aumentada por ascitis a , ten~ión da como 

resultado un aumento paralelo de 111 preEliÓn"'an :i<is venas 

esofagog6etricas y representa un factor etiológico en 

episodios de hemorragia aguda. 

HIPERESPLENISMO: Con frecuencia Ja hipertensión portal se 

acampana de esplenomegalia. Sin embargo. hay poca 

correlación entre el tamano del bazo y el grado de 

hipertensión portal. El hiperesplenismo asociado con 

hipertensión portal se ha relacionado con secuestro y 

destrucción de células circulantes por mecanismos inmunes 

mediados por el bazo agrandado. Un paciente puede 

presentar reducción de cualquiera o de todos los elementos 

celulares de la sangre. Los pardmetros usuales para hacer 

diagnóstico de hiperesplenismo 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 llega a niveles tan bajos 

como para causar síntomas. Las equimosis y púrpuras 

espontáneas como consecuencia de hipertensión portal 

solamente son poco frecuentes.(5.7.B.14). 

ENCEFl\LOPl\TIA: La aparición de síntomas neu.-opsiquiátricos 

relacionados con las derivaciones naturales y quirúrgicas. 

es un aspecto preocupante de la hipertensión portal. Rara 

vez ocurre en pacientes con obstrucción del sistema venosa 

portal extrahepático sin disfunción hepatocelular. Tampoco 

ocurre en pacientes con derivaciones creadas sin 

hipertensión porta J. 

El síndrome se ha asociado con hiperamonicemia. 
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especialm~nte en pacient~s cirrót.'icos: causas exógenas y 

endógenas contribuyen con ·e1 niv0l" de amoniaco en la 

sangre. explicando el hecho de que la ~n~~i~l~patía sea un 

aspecto prominente en pacient~s .·con· .'\1árÍces es0fágicas 

hemorrágicaa. 

Los dos factores implicados en Ja alteración del 

meta.boliamo del amoniaco son alteraciones en la función 

hepotocelular y colateralización sístemica portal. Las 

manifestaciones neuropaiquiátricas incluyen cambios en el 

estado de conciencia. actividad motora alterada, y 

hallazgos anormales en pruebas psicométricas.(6,7,8.16). 

El sindrome encefalopático se ha dividido en tres 

estadios: 

a) ·Estadios tempranos coÍl confusión mental y 

reflejos exagerados. 

b) Acentuación. de la hipertonicidad muscular 

hasta el grado de rigidez. 

e) Estadio final con completa flacidez. 
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. D.J:ÁGNOSTICO v·vAÍ.ORACION 

Dentr6 ... cdel·: diagnóst.ico y de la valoración integral 

del paci.ente se. pueden enumerar algunos aspectos 

importantes como son: Avaluación del nivel de obstrucción 

y _trd.nsito- en el sistema porta. presencia de hepatopatia 

subyacente. Medición del gr~do de hipertensión portal, y 

Evaluación de Ja circulación colateral. 

Para evaluar la obstrucción se pueden realizar 

u! trasonograf ía abdominal con fl ujometr1a Doppler. 

Tomografía axial computadorizada de abdomen. angiografia 

esplácnica. siendo esta última la más importante. ya que 

cuando se acampana de toma de presiones nos da gran 

información en cuanto a la hemodinó.mia de las alteraciones 

portales en la hipertensión; dentro de la anterior está la 

arteriografía del tronco celiaco. en su fase venosa. 

además la esp!enoportografía con toma de presión en la 

pulpa esplénica. y la toma de venograrna de las 

suprahePáticas con presión en cuna: además del cateterismo 

de la vena porta transhepática y percutánea o por 

coteterización de la vena umbilical cuando hay red venosa 

colateral a este sitio.(6,8,15,19). 

Para valorar la presencia de hepatopat1a se utiliza 

desde la anamnesis. exploración física. laboratoriales. 

gammagrafía de hígado y de bazo, laparoscopia. tomas de 

b:iopsil'.1 laparoscópic11 o percutánea y colangiogra.fía 

retrógrada endoscópica, y análisis de ascitis.(8.14,16). 

Ya se comentó previamente algo sobre la toma de 
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presion, ile ¡,,. poÍ:-ta. aunq~-e t.ambÜri ¡;.,.~iope~ató~i<rniente 
se p_u~dE( 1ogrdr ~~:~f~-::d~'_·;mdri:~;ª~.~~·1·;~~'.¡~'/.·.-

<J -··'.·-.:_:,- '.;,·,"_".·· •·r;:-·· 

En Tá évatuación <le 'la' ,,';Í:-cu·1~Ci6;; cotatera.1 se puede 

uti 1 izar · desde expÍoración' ~isf~a •. ademó.e de 

esofagograma .y la ~SofaSogaStroduoderl"OscoPja. esta última 

pue.de ser. dÍagnósti-ca y terapéutica.(B)'. 



TRATAMIENTO 

MANEJO DE LA INSUFICIENCIA HEPATICA. 
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Lá insuficiencia hep6tica como consecuencia de un 

episodio agudo de descompensación del hígado ea de grandes 

consecuencias en pacientes con dono hepntocelular previo. 

El periodo de insuficiencia hepótico se caracteriza 

por un grado variable de ictericia. ascitis o 

encefalopatia: lo anterior puede ser seriamente agravado 

por_una hemorragia aguda septicemia, ingeato de alcohol 

intenaa y prolongada o cirugía y anestesia.(6,8,16). 

CONTROL DE HEMOSTASIA DEFECTUOSA. 

La ainteeis hepática alterada de los factores de la 

coagulación II. V. VII. IX y X. ea la responsable de la 

prolongación del tiempo de protrombina y del tiempo de 

tromboplastina parcial. 

La transfusión de gran cantidad de plasma fresco es 

útil en el restablecimiento a la normalidad de dicha 

alteración. adem~s de la aplicación de Vitamina K.(8). 

MANEJO DE LA INSUFICIENCIA RENAL. 

Se presenta en pacientes con insuficiencia hepática 

terminal; solo el 10% de todos los pacientes. no esta 

relacionada con ia proporción de la lesión hepática e 

incluso ésta puede ser la causa inmediata del deterioro y 

muerte del paciente. 

Cuando es producida por diuréticos y reconocida se 

suspenden los diuréticos y se corrige la hipovolemia. 



43 

Cuando es producida por hemorragia o septicemia se 

debe a vasoconstricción implicando a una endotoxemia y 

desequilibrio 

aldosterona. 

de loa sistemas 

calicreina-quininaa 

de renina-angiotenaina­

y proataglandinaa y en 

este caso deben de hacerse cultivos de orina y examen 

microscópico 

enfermedad 

de 

renal 

sedimento urinario 

intr:!naeca. El 

fresco para 

tratamiento 

excluir 

incluye 

intentos para revertir la vaeoconatricción con manitol. 

alfabloqueadores y dopamina con poco éxito y no se ha 

demostrado que la diálisis peritoneal mejore la sobrevída 

de estos pacientes. y por lo anterior el tratamiento se 

limita a manejo conservador de la insuficiencia renal. con 

líquidos. restricción de sodio y eliminación de fánnacos 

potencialmente tóxicoa.(8,16). 

TRATAMIENTO DE LA ENCEFALOPATIA. 

El tratamiento de la encefelopat:!a ae orienta a 

reducir la absorción de sustancias nitrogenadas tóxicas 

desde el intestino que no son metabolizadas por el h:!gado 

y que son la causa inmediata de la encefalopatía. 

Lo anterior incluye restricción en la ingesta de 

proteínas, ya que 

del metabolismo 

se piensa que 

bacteriano de 

las toxinas ae originan 

las mismas. En la 

encefalopatía crónica se ha intentado la manipulación del 

equilibrio de neurotransmisores cerebrales con L-dopa o 

bromocriptina; esto último se debe intentar en pacientes 

con encefalopatía refractaria al tratamiento convencional. 

Debe tenerse especial atención de enfermar!~ y de 
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cuidados respiratorios en pacientes con eStado comatoso o 

confuso, además del equilibrio hidroelectrolítico, siendo 

las alferaciones mas 

alcalosis; también 

nutriciona 1. 

frecuentes la 

debe vigilarse 

hipopotasemia y 

el buen sostén 

La exclusión total de proteínas de la dieta deben de 

realizarse básicamente ·cuando el paciente está en estado 

comatoso. además de limpiar el intestino con sulfato de 

magnesio en forma de enemas. 

En cuanto a los antibióticos la neomicina ea activa 

contra la flora aerobica intestinal que se cree que ea el 

principal productor de amoníaco y otras toxinas. El riesgo 

que tiene es que ae absorbe pequeffa cantidad y puede 

causar ·nefrotoxicidad, además de loa aindromea de mala 

absorción y de enterocol itia por Staphylococcus/ 

Clostridium Difficile. ~or lo que se debe administrar solo 

por una o dos semanas y ae reserva para episodios agudos 

de encefalopatia. 

Ultimamente se ha demostrado que el metronidazol ea 

tan bueno como la Neomicina y es efectivo contra 

anaer_obios gram{-) que ahora se reconocen como productores 

importantes de toxinas. 

Actualmente 

antibióticos se 

en la 

usa en 

práctica ninguno de loa 

pacientes con encefalopatia 

crónica. ya que se prefiere el uso de la Lactulosa. Su 

eficacia es debida al atrapamiento de toxinas dentro del 

intestino a causa del gradiente de pH a través de la 

intestinal aai como la inhibición de enzimas desaminantea 
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bacterianos. el trdtomiento de la 
: : ~ :- . ~ 

lilCti tcú .con el mismo mecanismo de 

El benzoatO ·de sodio es otra alternativa en el 

tratamiento de la encefalopatía hepática ya que se uso 

actualmente favoreciendo por vías alternos la excreción de 

amonio sérico. Su mecanismo de acción es por tener la 

capacidad de unirse ol grupo amino de lo glicjna formando 

ácido hipürico y la glicina tiene un libre intercambio con 

la serina y ésta a su vez puede convertirse en glutamato 

de esta manera facilita una vio alterno mas para eliminar 

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

El tratamiento de la ascitis maeiva esta dirigida a 

la eliminación de liquido sin afectar en forma adversa la 

homeoBtasis corporal. En algunos casos tratando la causa 

desencadenante revierte la ascitis. 

Desafortunadamente en muchas de la enfermedades que 

causan ascitis no es tan f6cil de tratar la causa 

. subyacente, como la causada por hipertensión portal, lo 

cual obliga a tratar directamente la ascitis y no la causa 

subyacente. 

El manejo médico incluye restricción moderada de la 

ingesta de sal, y de liquidas de entre 1000 a 1500ml/día. 

Por otro lado el reposo promueve la excreción de agua 

y sal y por lo tanto maximiza el efecto de los diuréticos. 

La paracentesis se utiliza para drenar con rapidez 

grandes volúmenes de ascitis sintomática: sin embargo cada 

vez conlleva riesgos de hemorragia e infección, y mas aun. 

en forma repetida, reduce los depósitos corporales de 

proteínas. Adem6s puede provocar hipotensión por depleción 

del volumen sanguíneo circulante y esto agravar la 

insuficiencia hepática o renal. 

Por lo anterior tienen gran importancia los 

diuréticos que aumentan la excreción de agua y sal 

limitando la remoción dlaria de líquidos de ascitis. esta 

limitación debe ser de 500 a 900ml/d1a para no producir 

una depleción del volumen sanguíneo circulante. 

El tratamiento con puentes peritoneo-venosos se debe 

restringir a pacientes con ascitis verdaderamente 
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refrácta1·ias. 

El pronóstico de los pacientes con ascitis esta dado 

por la causa subyacente de la misma y las posibilidades 

que se tengan para ofrecerle tratamiento específico. y el 

grado de refractariedad de esta en el manejo. 

En una cirrosis la ascitis moderada o severa se 

asocia con una mortalidad de más del 50% en un período de 

6 meses. y la ascitis verdaderamente refractaria manejada 

solo con diuréticos tiene un pronóstico mas grave. 

(6, 7,B, 16). 



48 

MANEJO MEDICO DE VARICES HEMORRAGICAS 

MEDIDAS INICIALES.-

por 

Todos los pacientes en que se 

varices esofágicas deben de ser sospeche hemorragia 

hospitalizados y de preferencia, remitidos a centros 

hospitalarios con recursos a.decuados para su atención. que 

en la mayoría de la veces es multidisciplinaria. Aunque se 

considera que aproximadaffiente la mitad de los pacientes 

dejaran de sangrar espontáneamente. es imposible predecir 

quienes dejarán de hacerlo y cuales continuarán sangrando. 

Por lo anterior es indispensable una endoscopia. con 

la cual los pacientes pueden caer dentro de tres grupos 

que son: Vd.rices esof4gicas sangrantes, aquellos que 

sangraron pero que han dejado de hacerlo. y v6rices 

esofágicas no sangrantes. Debe considerarse, que en los 

pacientes en que a través de endoscopia se hizo el 

diagnóstico de várices esofágicas puede producirse 

sangrado desde sitios no varicosos hasta en un 26 a 56%. 

Este puede provenir de gastritis, 

úlcera duodenal. Se debe considerar la 

que presenta aun en manos 

úlceras gástrica o 

dificultad técnica 

experimentadas la 

interpretación de los hallazgos endoscópicos durante la 

hemorragia o momentos después de la misma la que en la 

mayoría de los casos es subjetivo.(8.13.14). 

RESUCITACION.- En el momento del internamiento muchos de 

los pacientes pueden est.ar hipovolémicos y requerir 

medidas de resucitación de urgencia; esto se consigue con 

monitoreo de los signos vitales, además de aplicar 
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catéteres intravenosos. rea 1 izar exámenes de labot~atorio 

para estudio de compatibilidad y de esta manera se inicia 

la transfusión de plasma. coloides. cristaloides. y si el 

grada de .hipovolemia es severo se puede usar sangre de 

dador universal (grupo O Rh negotivo) como un recurso 

urgente. Se debe también tener cuidado con corregir Los 

líquidos y con alteraciones de los electrólitos, glicemia 

y de la coagulación. (6,8,14). 

Posterior a esto se debe disponer de una endoscopia 

diagnóstica. y si ea posible terapéutica, y si esto no ea 

factible ae colocará una sonda de Sengstaken-Blakemore 

modificada de cuatro luces. 

En seguida se deben iniciar medidas para la aparición 

de otros problemas relacionados cOmo son la encefalopat1a, 

deficiencias vitamínicas, y otras más. (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 esofágicas, y con muy buenos resultados en ambas 

situaciones. 

Cada vez mayor número de pacientes con hipertensión 

portal. con hemorragia por várices esofágicas están 

cayendo en este rango de tratamiento: lo anterior se debe 

a que la mayor parte de las veces la enfermedad subyacente 

no es tratable con los métodos disponibles en nuestro 

medio. como serían tratamientos quirOrgicoa sofisticados. 

no alcanzables en todos loa niveles de nuestro país. y 

mucho menos considerar la posibilidad de trasplantes 

hepáticos al tan alto nWllero de pacientes que padecen de 

enfermedades hepáticas irreversibles con repercusión 

hipertensiva portal. además de las otras manifeotacionea 

clínicas de la insuficiencia hepática. Esto último lo que 

continúa siendo la principal causa de mortalidad de loa 

pacientes con hipertensión portal. 

La escleroterapia es un método con morbilidad y 

mortalidad bajas. que ataca las várices en manera directa 

y objetiva. no afecta en forma adversa la función hepática 

y es efectiva en casos de hemorragia aguda y en pacientes 

en mal estado general. La desventaja principal es que no 

trata la causa de hipertensión portal sino sus 

consecuencias, y mucho menos la enfermedad hepática de 

fondo. 
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En cuanto a variedades en la técnica. puede ser esta 

intravaricial. paravaricial y combinada; y loa 

endoacopicos pueden ser r1gidos o fibroscopios. de los 

cuales en la actualidad los m6s usados son estos últimos. 

En cuanto al tipo de sustancia esclerosante puede ser 

utilizada el oleato de etanolamina al 5%, morruato de 

sodio al 5%, para inyecciones intravariceales. La 

inyección m6s usada paravaricealmente es de polidocanol al 

0.5. 1%. 2% y 3%. 

Las complicaciones m6s frecuentes pueden ser fiebre. 

dolor eubesternal, taquicardia. disfagia, úlceras locales, 

neumonías por aspiración y perforación del esófago. 

La escleroterapia controló el sangrado agudo varicial 

del 04% hasta el 93% usando el endoscopio flexible. 

La escleroterapia fracasó en el control de un 

sangrado variceal agud~ solo en menos del 10% de los 

pacientes. La revisión retrospectiva de algunas series 

revela que aquellos pacientes que requirieron dos sesiones 

de escleroterapia tuvieron una mortalidad del 66% 

considerando a loa pacientes Child A. B y C, y ai se 

excluyen de esta serie a los Child A la mortalidad se 

eleva hasta un 09%. 

Cuando la eecleroterapla fracasó en el control de 

hemorragia aguda debe 

tratamiento como en la 

Sengstaken-Blakemore. 

considerarse otra medida 

colocación de una sonda 

de 

de 

En cuanto a escleroterapia para control a largo plazo 

es muy útil sobre todo en pacientes que escapan de 
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hepática 

muy pocos 

pacientes. se debe Considerar otra fonna terapéutica. 

(8,13,14.22.38.41,43,44,45). 

TAPONAMIENTO DE VARICES CON SONDA DE BALONES 

El taponamiento con balon13s es un tema controversial 

en todas partes. Ultimo.mente se debe usar la sonda 

Sengstaken-Blakemore modificada por Boyce en 1962. de 

cuatro luces para aspiración del esófago proximal. para 

evitar broncoaspi~ación. 

En algunas series reportan control del sangrado agudo 

con la SB hasta del 85 al 92%, aunque la gran desventaja 

que presenta ea el alto porcentaje de resangrado lo que ha 

dado como resultado en las series anteriores un control 

final de la hemorragia de solo un 46%, y la mortalidad es 

mayor aún. ya que de cien pacientes tratadoa únicamente 

con este método solo 40 pacientes abandonan el hospital 

por mejoría. La mortalidad atribuible a la sonda va desde 

O al 4% y en otras series del 8 al 20%. 

El manejo de la sonda es muy variable en cuanto a los 

criterios de colocación. permanencia. e indicaciones de 

retiro. (8). 

TRATAMIENTO VASOCONSTRICTOR 

VASOPRESINA.- Se comprobó que este fármaco tiene 

efectos benéficos parl!. detener el sangrado voriceol 

alrededor del 50% de los pacientes mediante el siguiente 

mecanismo: reduce la presión portal en asociación con un 
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o.umento de la 

por 

resistencia vascular esplácnica. 

arteriolas probab 1 eme n te la constricción de 

eBPláCnicas. además estimula la contracción del músculo 

liso del esófago y esto puede disminuir el flujo de sangre 

:: hacia las varices; su gran desventaja son los efectos 

colaterales cardiovasculares. Se han reportado aumento de 

ia TIA. y una reducción de la frecuencia cardiaca. junto 

con una disminución del volumen minuto y flujo sanguíneo 

coronario. dando severos síntomas cardiacos. Además se ha 

reportado isquemia. intestinal o infarto cardíaco. 

Otra variedad de troto.miento con este f ánnaco ea la 

inyección intraarterial continua en la arteria mesentéYica 

superior. sin haber diferencias significativas en relación 

a la infusión intravenosa periférica. (3,B,27). 

GLISERPINA. -Ea un análogo tricicl ico de la 

vasopreaina de lisina. Tiene la ventaja de evitar los 

efectos cardiovasculares pennitiendo más dosis del 

medicamento en relación a la vasopresina y este da hasta 

un 70% de control de la hemorragia aguda por varices. No 

hay diferencia en cuanto a 1 a mor ta 1 i dad que ea 

aproximadamente cerca del 50% de las pacientes con ambos 

medicamentos.(3,B,27). 

SOMATOSTATINA.- Es una hormona natural que cuando se 

infunde intravenosa.mente reduce el flujo sangu:íneo 

esplácnico en sujetos normales y con cirrosis e 

hipertensión port11l. al parecer dicho efectc.· esta media.do 

por vasoconstriccíón esplácnica, ya que no hay efectos 

sobre parámetros cardíacos. pulmonares o sistémica·a. de la 
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función cardiovascular. Algun~s series reportan control de 

la hemorragia hasta el 87% de los episodios ini.ciales. 

pe~o la recurrencia de sangrado temprano 

período de infusión la estableció en un 53 

mortalidad hospitalario. se conserva alrededor 

durante el 

al 58%. La 

de un 45%, 

pero lds complicaciones fueron mucho menores en relación a 

otros fármacos.(3,8,27), 

PREVENCION DE RECURRENCIA DE SANGRADO POR VARICES 

PROPANOLOL.- Produce una reducción sostenida de la 

pres i 6n porta 1 . 

adrenérgico. con 

lo anterior por 

una actividad alfa 

un bloqueo beta 

adrenérgica sin 

oposición. con una dosis que redujo la frecuencia cardíaca 

en un 25%, por períodos tan largos de tratamiento evitando 

la recurrencia de sangrado hasta en 87% a un afio. y a dos 

anos hasta el 79%. Se ha demostrado que el efecto más 

benéfico con este fármaco es en pacientes con hepatopatías 

compensadas, es decir sin ascitis. encefalopat1a e 

ictericia. o esto.e muy leves. de lo contrario el 

porcentaje de reaangrado es a veces mayor del 50% en 

pacientes decompensados.(3,8,30,40). 
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TRATAMIENTO .QUIRURGICO · 

Ho. tomado::1ln'go . t.iempo a. los médicos darse cuenta que 

lo.. hipertensión portal como to.! no requiere tratamiento; 

solo se tratan las complicaciones y de esto.a la más letal 

es la hemorragia.(37). En otras situaciones cuando la 

cirrosiS es lo. causa base de la hipertensión la 

insuficiencia hepática es la causa de la muerte.(B). 

Los procedimientos quirúrgicos para la hipertensión 

portal se dividen en dos grandes grupos bAsicamente que 

son los procedimi entes derivativos y Jos de 

devasculo.rizo.ción.(B,9.15). 

Si bien se sabe que procedimientos qu1rúrgicos 

intentados paro. tratar directamente las várices 

esofágicas, por ser estas las causantes directamente de 

sangrado importante, hon sido infinidad. aunque finalmente 

su uso se ha lim~tado 

demostrado utilidad.{20). 

solamente a algunos que han 

Fue a la mitad del presente siglo cuando se realizó 

la primera ligadura transtorácica de várices. ahora ya con 

muchas modificaciones. 

A continuación se tratarán brevemente algunas de las 

técnicas que tienen viabilidad en la actualidad. para 

tratar la hipertensión y sangrado del segmento 

esofagogástrico.{28). 

PROCEDIMIENTOS DE DEVASCULA.RIZACION O NO DERIVATIVOS 

DESCONEXION ACIGOPORTAL.- Esta técnica fue descrita por 

Tanner en la que por v1a transabdominal se identifica la 
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unión gastroesofágica y se diseca el esófago abdominal y 

se procede a ligar la vena coronaria estomáquica y los 

vasos cortos. adem4s de la transacción y anastomosis de la 

parte alta del estómago. 

La ventaja que tiene es que evita las complicaciones 

metabólicas causadas por los cortocircuitos 

.portosistémicos. La recidiva de hemorragia es alrededor 

del 20%. mayor que la reportada para los cortocircuitos. 

Esta técnica se puede.combinar con ligadura de Ja 

arteria esplénica o esplenectomía cuando existe 

hiperesplenismo. 

Entre las complicaciones mas frecuentes de la misma 

se encuentran la filtración anaatom6tica, hemorragia trans 

o poetoperatoria y eépeie abdominal. La mortalidad 

perioperatoria es alrededor del 12%. 

Otras técnicas incluyen solamente la sutura continua, 

sin corte de la zona que corresponde a la sección en la 

técnica de Tanner, para producir fibrosis y desconexión. 

disminuyendo sobre todo una de las complicaciones graves 

que es la fistulización que representa la sección y sutura 

del estómago 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 

evolución con grandes cambios y su uso actualmente tiene 

una validez l imi toda. para un grupo de pa.cientes muy 

selectos. En un inicio se realizaba únicamente por vta 

transtorácica. ahora esto se puede realizar también por 
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via abdominal~· y mucho han disminuidO las dificultades 

·técnicas. El advenimiento ·de las suturas mecánicas del 

tipo de las engrapadoras circulares para anastomosis 

terminoterminales. siendo el primero en utilizarlas 

Vankemmel en 1974.(8). 

La técnica habitual consiste en la disección del 

esófago abdominal incluyendo los últimos 5 a 6 cms 

inferiores del esófago torácico, con ligadura de la gran 

cantidad de las venas periesofágicas y finalmente la 

transacción del esófago con una anaatomoais 

tenninoterminal. Este último paso también ha sufrido 

grandes cambios y variaciones hasta llegar a ser tan 

sencillo como la aplicación de una engrapadora circular 

terminoterminal a través de una gastrotomía para realizar 

la transacción. 

Las complicaciones incluyen filtración anastomótica. 

disfagia. reflujo 

la cual llega a 

en la actualidad 

gastroesofágico y hemorragia recurrente 

ser hasta de un 40%. La presente técnica 

como tratamiento ünico esta siendo 

suplantada. sobre todo en pacientes con mala reserva 

hepótica. por la esclerotérapia repetitiva con un buen 

porcentaje de amputación variceal.(9,15.22.31.38). 

DEVASClJLARIZACION ESOFAGOGASTRICA. - Descrita en 1973 por 

Sugiura y Futagawa, consiste en devascularización extensa 

del esófago transtorácicamente. la sección y reanastomosis 

do:-i E>S•)fago y l~ deVl'ISCUldrización pura.esofagogastric~ 

transabdominal y esplenectomia. además de que cuando se 

secciond el nervio neumogástrico incidentalmente se 
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realiza piloromfotom:ía ·o .Piloroplastía. La operación se 

recomienda: re~Íizar:Ja en dos tiempos·: abdominal y 

for6.cico; 

La ~ortl!.Jíd~d quirúrgica reportada fue de 4.3%, y la 
~-. ~ ----. 

·recurrencia d6 váricee fue de 5.2%, y no precipitó 

encefalopdtfo. 

En últimas fechas la cirugía se realiza en dos 

tiempos, pero se podría realizar en un solo tiempo después 

de devascularizar el tercio inferior del esófago torácico 

a través del hiato, para posteriormente pasar por una 

gastrotom:!a una engrapadora circular terminoterminal 

evitando con esto la tora cotom:! a. Hay estudios en 

evolución en que intentan valora.r Jos resultados de 

Sugiura abdominal y torácico. contra Sugiura abdominal y 

transección con engrapadora y además Sugiura abdominal con 

escleroterapia repetitiva. Aunque la utilidad de lu 

operación de urgencia es muy limitada, cuando se realiza. 

se prefiere realizar el tiempo torácico como primera 

opción. 

Al termino de tres mesea los várices desaparecen¡ 

hasta en un 95% de los pacientes. 

Las complicaciones principales son: fugds de la 

anastomosis esofágica, o de la piloroplastía. disfagia y 

sépsis: no precipito encefalopat1a relacionada con el 

procedimiento.(6,8,9,15,18,23.25,29,32,33). 

TRATAMIENTO QUIRURGICO DERIVATIVO 

Durante casj cuatro décadas los shunts fueron 
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aceptddos_· como el tratamiento más efectivo para la 

· hip~_l".fonsiÓ~ portal con váricee eeofd.gicas hemorrágicaa 

·ca¡ .pero el entusiasmo decayó cuando se observó la gran 

incidencia de encefalopatia y disfunción hepática. 

La cirugía derivativa se puede subclasificar en 

totales y selectivas. 

Se revisará la perspectiva· actual solo de algunos 

procedimientos quirú.rgicos derivativos. aunque 

controversialmente se sigan utilizando. 

DERIVACION PORTOCAVA TERMINOLATERAL.- Se considera dentro 

de los shunts totales. y ea el que logra más eficazmente 

disminuir la presión soatenidamente sobre el territorio 

portal y prevenir la recurrencia de la hemorragia. 

De todos los shunts. es el que tiene la tasa más alta 

de permeabilidad a largo plazo. pero tiene el 

inconveniente de que priva totalmente al hígado de su 

irrigación venosa y produce encefalopatia.CB.9.15.39). 

DERIVACION PORTOCAVA LATEROLATERAL.- Tiene el mismo 

comportamiento hemodinámico del shunt anterior pero se 

menciona el inconveniente de sifón que provoca aun má.a 

encefalopatia que cualquier otro shunt. También se 

considera dentro de los ahunt totalea.(9.15). 

DERIVACION ESPLENORENAL PROXIMAL.- Implica la remoción del 

bazo. y anastomosis del cabo proximal de la vena esplénica 

a la vena renal del lado izquierdo. La encefalopot!a es 
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grave. á~urlQúe .riO ·,es tan·- 'frecuente·. probablemente por la 

del shÚnt. También se 

considé~o.' .. co~o un shunt total. (9, 15). 

DERIVACION ESPLENORENAL DISTAL.- Este shunt se considera 

dentro de las derivaciones selectivas y su objetivo ea 

descomprimir selectivamente el territorio situado al 

extremo inferior del esófago con conservación del flujo 

sanguineo ~enoso del hígado. Se ligan las colaterales 

venosas extrinsecas hacia el estómago. La vena esplénica 

se libera de la cara posterior del pAncreas • se desprende 

de su unión con la vena mesentérica superior y se 

anastomosa con la vena renal del lado izquierdo en forma 

terminoterminal. No debe efectuarse de urgencia ni en 

pacientes con ascitis. La mortalidad operatoria oscilaba 

alrededor del 55% la cµal se ha disminuido a la fecha. 

hasta haber series que no reportan mortalidad. La 

incidencia poetoperatoria de rehemorragia es igual a la de 

derivación portocava. y la encefalopatia posoperatoria 

esta entre 4 y 32%.(8,21.26,34,35,36.46,47,48). 

DERIVACION ESTOMAQUICOCAVA.- Otra forma de derivación 

aelectivas es el shunt estomaquicocava. que reporta una 

mortalidad alrededor de 4.9%, y rehemorragia 

postoperatoria en un 7%. Lo anterior ocurre en paises 

orientales, lo cual requeriria comprobación en occidente 

por ser diferentes las causas etiológicas de la 

hipertensión portal. (8). 
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RESULTADOS 

En el presente estudio se analiza de manera 

retrospectiva, la experiencia de la Clínica de Hígado del 

Hospital Regional "Gral. Ignacio Zaragozaº. en el manejo 

de la Hipertensión Portal. 

Como concepto de la Clínica de Hígado se tiene que es 

una asociación multidisciplinaria integrada por médicos 

cirujanos, internistas. endoscopistas. gastroenterólogos, 

intensivistaa, radiólogos, anatomopatólogos y servicios de 

apoyo diagnóstico, cuya función ea normar y ejecutar los 

procedimientos de diagnostico y tratamiento en las 

diversas patologías del hígado, aaí como investigar y 

divulgar su experiencia. 

En el presente estudio se analizan a 124 pacientes 

incluidos en la Clínica con manifestaciones de 

hipertensión 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 Clínica de Hígado en el manejo del 

paciente con hipertensión portal, en cuanto a etiología, 

diagnostico, manejo integral de sus complicaciones, siendo 

estas 

base. 

agudas o crónicas. el manejo 

patologías asociadas mas 

pronostico de los mismos. 

de la enfermedad de 

frecuentemente, y 

Igualmente importante es conocer nuestros resultados 

en comparación con los reportes en la literatura con las 

diferentes modalidades de manejo que hasta hoy se han 
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conocido para su manejo. 

No es objetivo principal de este trabajo hacer una 

extensa descripción de las diferentes modalidades 

terapéuticas ni técnicas quirúrgicas pero si establecer 

los fundamentos de las mismas en cuanto a las 

presentaciones clínicas diversas de esta enfermedad y sus 

complicaciones. 

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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El total de pacientes estudiados fue de 124. de los 

cuales ae encontró que 67 eran hombrea y 57 mujeres con un 

porcentaje del 54.6 y del 45.6 % respectivamente.(Gráfica 

1). 
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Al analizar la edad de los paciente se observó que 

esta oscilaba entre lOs 2 anos de edad hasta 91 anos, con 

una media de 57.8 anos, y la incidencia por edades de 

hipertensión porta 1 ti ene un pico significativo en 

nuestros pacientes en quinta década de la vida con un 

porcentaje del 29 % del total de los pacientes. Los 

extremos de la vida son los menos afectados en esta serie. 

Lo anterior se ilustra en la Gráfica numero 2. 
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En cuanto a loa antecedentes los mas frecuentes y con 

mayor relación para su padecimiento de base. se encuentran 

el alcoholismo y el nutricional. ya que de los 124 

pacientes totales. 72 presentaron dicho antecedente 

positivo, seguido en frecuencia por los transfusionalee, 

en 26 pacientes de esta aer:i e. y por ultimo loa 

antecedentes quirúrgicos en 19 pacientes del total. 

En el antecedente de fármacos se incluyo un paciente 

con antecedentes anestésicos. además de otro con daHo 

hepatocelular por alfametildopa. Solo un paciente se 

encontró con antecedente neoplásico sin relación con la 

hipertensión portal, solo en coexistencia: se trata de un 

Ca broncogénico. (Gráfica numero 3). 
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QRAl'ICA No. 4 

Las enfennedades asociadas se encontraron en un 

porcentaje del 28 %, ya que se encontró en 36 pacientes 

del total. La enfennedad l?UIB frecuentemente asociada fue 

la Diabetes Mellitus, en 15 pacientes, seguida por la 

hipertensión arterial sietémeica, en 7 pacientes, y las 

cardiopatías se encontraron en 6 pacientes de las cuales 

fueron valvulopatias reumAticas. Insuficiencia cardiaca 

congestiva las principales. En la enfermedades renales se 

incluyo insuficiencia renal. y en las urinarias. 

urosepsis, litiasis renouretal. En las enfermedades 

respiratorias incluyeron enfennedades restrictivas del 

tipo del EPOC. bronquitis. neumonías. Además se encontró 

un hipotiroidismo asociado. (Gr6fico 4). 
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En cuanto al motivo. de loa ingresos hospitalarios con 

diagnostico final de hipertensión 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 internamiento por 

la ictericia en 22 pacientes, la encefelopatia en 12 

pacientes. y por ultimo la infección en 4 pacientes. 

En infecciones se incluyeron a 4 pacientes que 

presentaron peritonitis primaria~ todos ellos con ascitis~ 

y todos fueron manejados con antibióticos doble esquema. 

Lo anterior aparece en la gráfica numero 5. 
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Los datos clínico~ encontrados en esta serie de 

pacientes. mostró que la ascitis fue con mucho el más 

frecuente. presentado por 53 pacientes del total, con el 

42%. otro gran pico observado por la melena en 51 

pacientes. constituyendo el 41 % del total. 

La encefalopatía se encontró en 35 pacientes(28%). y 

el hiperesplenismo en -33, (26%), el edema de miembros 

inferiores se presentó en 25 pacientee(20%), y la 

hematemesis solo en 21 pacientes(16%). Los demás datos 

cl 1nicos 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 l.(Gráfica No. 6). 



HIPERTENSION PORTAL 
PACIENTES CON CIRROSIS 

CIRROSIS DOCUMENTADA IDO 
81$ . 

TOTAL DI MCIEHTBa 124 

SIN DX. 10 
8$ 

CID.AFICA "O. 7 

69 

De los pacientes loa .cuales ac diagnosticaron como 

cirrc.Sticoa. lo anterior hecho por datos cl1nicos. los 

cuales fueron 100. del total. lo que da un porcentaje del 

81%. ademas se documentaron 14 pacientea con hepatitis. de 

los cuales la mayoría tuvieron panel positivo a hepatitis 

B. y- finalmente 10 pacientes sin diagnostico clinico. lo 

anterior por fallecimientos durante e 1 protocolo de 

estudio. y otros por abandono de laa consultas. 

Lo anterior se esquematiza en la grd.fica No. 7. 
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De los pacientes en los que se documento cirrosis por 

clinica, que fueron un total de 100 pacientea, ae 

encuentran sin biopsia 73 pacientes, lo que da como 

resultado el 73% del total de loa pacientea (124 pacientea 

incluidoa). y solo se encontró con biopsia y estudio 

hiatopatológico que corroboro el diagnostico a 27 

pacientes dando el 27% del total de los pacientes. 

Como se comentó previamente en la mayoria de los 

casos la cirrosis hep6tica se rlió como un diagnóstico 

clínico. (Gráfica No. BJ. 
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CIRAFlct. No. 9 

En cuanto a la clasificación de Child. d la cual no 

fueron sometidos el total de loa pacientes. por 

encontrarse en protocolo de estudio. o abandono de la 

consulta a la Clínica de Hígado. o por defunción; se 

realizó dicha clasificación en 98 pacientes. de los cuales 

la incidencia mas importante es para Child B. con 49. y en 

cuanto a Child A. se encontró 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 Clínica 

de Hígado. y los Child e con gran porcentaje de 

encefalopat1a. internamientos repetitivos y la mortalidad 

mas elevada. Los Child B son por mucho los pacientes m~s 

vistos en la clínica de hígado. (Gráfica. No. 9). 
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HIPERTENSION PORTAL 
REPORTE DE ENDOSCOPIA 
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Relacionado con el reporte de endoscopia. dicho 

estudio se le realizo a 96 pacientes del total de 124, y 

se analizaron el grado del I al IV de v4rices esof4gicas, 

gastropatía congestiva, úlcera gáetric~. ólcera duodenal. 

adem4s de gastritis. 

La gastropat1a fue el ha 1 l azgo mas frecuente, 

presentado en 61 pacientes, y las varices esofágicas grado 

II, en 58, grado I. en 25 pacientes, y la gastritis se 

encontró en 25 pacientes, 

La asociación mas frecuente fue la combinación de 

varices esofágicas grado Il, con gastropatía congestiva. y 

estos fueron los sitios mas frecuentes de sangrado. 

Gr4fica No. 10. 
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En cuanto al reporte de ultrasonido se estudiaron 4 

aspectos del mismo que fueron la ascitis, la cirrosis, 

esplenomegalia. litiasis vesicular. adem6s de cuando se 

reporto el estudio dentro de la normalidad. Dicho estudio 

se le realizó a 47 pacientes del total de 124. 

En cuanto a la ascitis se reportó positiva en 16 

pacientes de los 47. la cirrosis se reporto en 20 

pacientes. la esplonomegalia en 12, y la litiasis 

vesicular en 11 pacientes. 

El estudio se reportó dentro de la normalidad en 11 

pacientes. 

Lo anterior se esquematiza en la gráfica No. 11. 
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El tratamiento médico en el presente estudio es de 

loa mas variados y extensos, siendo el medicamento m6a 

utilizado la Colchicina en 58 pacientes del total da 124 

pacientes, lo cual es compatible con la gran cantidad de 

cirrosis encontrada como etiología de la hipertensión 

portal. La Espironolactona fue el segundo medicamento mas 

utilizado también esto secundario a que la ascitis se 

presente en gran cantidad de pacientes. utilizándose en 50 

pacientes; este medicamento se asoció en escasas ocasiones 

a Furosemide (15 pacientes). 

El propanolol como preventor de la hemorragia. 

variceal se utilizó en 33 pacientes. sin poder analizar 

sus efectos benéficos. 
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Los medicamentos para la enfermedad ácidopeptica más 

frecuentemente utilizados fueron el Gel de hidroxido de 

aluininio y 

y de los 

magnesio, de los bloqueadores H2 Ja cimetidina. 

de deposito el sucralfato. siendo utilizados en 

6, 22 y 25 pacientes respectivamente. 

Loa hipoglucemiantee orales se utilizaron en 10 

pacientes por las enferffiedades asociadas ya comentadas. 

Los pacientas con sangrado agudo se manejaron con 

cristaloides y con transfusiones en 5 y 4 respectivamente. 

La peritoneocentesis se utilizó en 8 pacientes y en 

cada paciente se utilizó repetid"11Ilente. Gráfica No. 12. 
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La eecleroterapia se realizó en un total de 38 

pacientes, siendo de urgencia en 8 pacientes. con buen 

control del sangrado en todos, aunque se reporta 

mortalidad pero esto al parecer la muerte fue secundaria a 

encefalopatia. 

La mayor parte de los pacientes fue esclerosado de 

manera programada realizándose en 30 pacientes. y en 

cuanto al numero se sesiones que se realizaron en la 

escleroterapia repetitiva tuvo como media 6 sesiones, y 

como máximo de 13. mínimo de 2. 

La erradicación al 100% Be logro en 6 pacientes, y el 

porcentaje medio de amputación de várice Be logro en el 70 

%. Lo anterior se observa en la Gráfica No. 13. 
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l?acientes ·con 

de otra tesis de 

postgrado. aunque es preciso comentar que en la clínica de 

hígado se tiene predilección por Jos procedimien.tos 

derivativos selectivos del tipo Warren. y en caso de no 

poderse realizar dicho procedimiento. 

devascularización tipo Sugiura. 

se prefiere la 

La mortalidad también es objéto de estudio de otra 

tesis, pero merece comentar que las causas más frecuentes 

de muerte en el presente estudio sigue siendo el sangrado 

variceal. seguido por la encefalopatia. 
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DISCUSION 

En la pr~sente serie se analizaron 124 pacientes 

ingresados a la clínica de hígado de un total de 144. 

todos con datos de hipertensión portal. y se excluyeron 20 

pacientes con diferentes patología no analizadas en este 

estudio. 

En la presente serie la etiología de la hipertensión 

portal fue del 81% por cirrosis, en comparación con la 

literartura que reporta hasta un 90%; y en 11% de los 

pacientes el diagnóstico fue hepatitis. y el resto de los 

pacientes que significó el 8% permanecieron sin 

diagnóstico. por fallecimiento. por protocolo de estudio. 

o por inaslstencia a sus citas a Id clínica. 

En nuostra serie la relación Hombre-Mujer fue cercano 

a 1: l. y la década de .edad en que más se encontró la 

enfermedad hipertensiva del sistema portal esplácnico fue 

entre los 50-59 anos. presentando una edad media de 57.8 

anos. 

El alcoholismo es la causa de cirrosis hepática más 

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 

hipertensión portal, tuvieron como etiología de la misma 

cirrosis y hepatitis. sumando entre estas dos# el 92% en 

ost.a. serie; además de que de las hepatitis tipo B fue la. 

más frecuente con panel positivo para la misma. Además de 

que los antecedentes de alcoholismo y hepatitis fueron los 
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mas .frecuentes, en un 58% el alcoholismo y en un 11% la 

hepátitis, sumando entre ambos un 69%, como causas de 

hipertensión portal. 

Cabe hacer la aclaración de que de los Dx de cirrosis 

se hicieron el 100% por datos clínicos y solo se corroboró 

por estudio histopatológico en el 27% del total de 

pacientes con cirrosis. (100 .pacientes). 

El motivo de ingreso hospitalario sigue siendo el 

sangrado el mAs frecuente. manifestado por melena en la 

mayoría de los casos, presentandose esta en el 49%, 

seguida por ictericia en el 18%. Los primeros ingresaron a 

urgencias para su manejo, y los segundos para estudio de 

la misma. acampanados en ocasiones por encefalopatía. 

Los datos clínicos 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 causao 

de hipertensión portal encontradas en nuestros pacientes. 

La clasificación de Child fue compatible con el 

estado general de Jos pacientes y la mejor!a en cuanto a 

dicha clasificación se relacionó con mejoría clinica, 

siendo mas frecuentemente encontrados en estadio B. 

La endoscopia se realizó en el 77% de los pacientes 

de esta serie, y la gastropat!a fue el hallazgo m~s 

frecuente, en 61 pacientes, y de estos, el grado II de 

várices fue el m6s encontrado. en 58 pacientes. 

El reporte del ultrasonido reportó con mas frecuencia 

cirrosis en 20 pacientes de un total de 47, que se le 

realizó dicho estudio. 

ESTA 
SAUft 

TESIS 
9E LA 

NO DEBl 
61BllDTECA 
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En cuanto a tratamiento médico. los antifibróticos 

del tipo de la colchicina fue el mas utilizado de todos, 

seguido por los diuréticos del tipo de la eapironolactona, 

y por loa anti4cidoa. Ea este renglón el principal en 

cuanto a poder realizar estudios comparativos para valorar 

resultados a corto y mediano plazo de nuestros pacientes. 

La escleroterapía se r~alizó en fonna programada en 

la mayoría de loa casos. ya que la melena fue la 

manifestación de sangrado maa frecuente. Si la hematemesis 

hubiese sido la causa, probablemente no lo hubiese 

permitido. Esta se realizó en el 31% de loa pacientes y 

los resultados son alentadores. con un 70% de media de 

amputación con un promedio de 6 sesiones para cada 

paciente. programada en la mayoría de loa caeos, siendo 

aai en 30 pacientes, y en 8 pacientes de urgencia. La 

erradicación se logro en 6 pacientea.(100% de amputación). 

El cuanto al tratamiento quirúrgico en nuestra 

experiencia se tiene predilección por la derivación 

selectiva tipo Warren y en cuanto a procedimientos de 

deyaecularización por el tipo Sugiura. 

La mortalidad ea motivo de otro estudio en la misma 

clínica. 
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CONCLUSIONES 

1.- La diferencia en la frecuencia de hipertensión 

portal entre hombres y mujeres no fue significativa. 

2.- La edad en que mas frecuentemente se presento la 

hipertensión portal en nuestra serie fue Ja 5ta década de 

la vida. 

3.- Como en la literatura el alcoholismo ea el 

antecedente maa frecuentemente encontrado acampanado de 

alteraciones nutricionales. 

4.- Las enfermedades asociadas la mas frecuente ea la 

Diabetes Mellitus. 

5.- La hemorragia de tubo digestivo alto ea la 

complicación m6s frecuente y grave de la hipertensión 

portal. 

6.- La ascitis r la melena fueron los datos clínicos 

m6s frecuentes. 

7.- La causa de hipertensión mas frecuente fue la 

cirrosis hepática. 

8.- La endoscopia es fundamental como diagnostico y 

tratamiento. 

9.- La escleroterapia esta ganando terreno cada vez 

mas en el manejo de urgencia y sobre todo en el manejo 

definitivo. 

10.-El tratdllliento quirúrgico es viable a muy pocos 

pacientes debido al retardo en la llegada del paciente a 

la primera consulta. y el mal estado general provocado por 

la enfermedad de base. 
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ll.-EI tratamiento médico consistió básicamente en 

antifibróticos, diuréticos, antiacidos y propanolol para 

preve,nir la rehemorragia. 

12.-Ser1a adecuado llevar estudios comparativos de 

tratamiento y evaluar resultados a mediano y corto plazo. 

13.-La mortalidad sigue siendo mantenida por la 

encefalopat1a 

digestivo alto. 

refractaria. y la hemorragia de tubo 
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