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TERAPEUTICA DE LA HIPERTENSION PORTAL Y
RECURRENCIA DE HEMORRAGIA POR VARICES ESOFAGICAS

SINDROME DE HIPERTENSION PORTA

Es un sindrome caracterizado por el aumento crdnico de la presidn venosa portal
manlfestado por la presencie de wvarices esofdgicas, ascitis, cncefalopatia,
transtorne  dol metabollsmo de drogas y compuestos enddgenos, bactoremia,
asplenomegalia, anemia, trombocitopania y leucopenia,

La presidn porta es consecuencia de la interaccidn entre el flujo v rasistencia al
cambiar cualquiera de estas variables, también |o hace la presidn portal. La relacidn
anterior se puede expresar en forma adecuada, por medio de la Ley de Ohm;

AP=QxR

donde ap @5 igual al cambio de presidn a lo large del vaso, Q el flujo en su interior y
A la resistencia a dicho flujo. De este modo, podemos deducir que los incrementos
en ¢l flujo v la resistencla s traducen an aumentos en la presidn, y los cambios en
ambos factores poseen un efacto multiplicativo. Por lo general, la longitud del vaso
no varla, v la viscocidad de la sangre en gran medida es constante en los
hematooritos observados; por ello, los cambios en la resistencia son més bian
resultado de las modificaciones en ol radio del vaso.[18,19,20) El radio estd elovado
a la cuarta potencia v por ello, cualquier cambio, por minimo que este sea, causa
efectos impresionantes en |a rosistencia que presenta.(18)

En clrcunstanclas normales, el higado os el drgano que mayer resistoncia opone al
flujo portal. La resistencia en dicha viscera os muy pequeia y puede "acomodar®
grandes incrementos del flujo esplécnico con minimos cambios en la presidn portal,
El higado no tiens control de la sangre portal que recibe sino que acepta do forma
pasiva ol drenaje venoso de intestino y bazo, qua constituye la mayor parte del flujo
portal.{21,18)

Mo se conoce con detalle los sitios de resistencia dentro del higede nermal, y
algunos de los que han sido propuestos incluyen venas porta finas,(22,23)
sinusoides hepdtices y venulas terminales.|24,25) A pesar de ello la resistencia
normal 85 muy pequefa. En fechas reclentes se descubrid wna estructura
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asfintoriforme y vascular en las venas hepdticos de gotos pero los estudios en
humanos no han locatizado una estructura similar {26)

La cirrosis perturba la estructwra normal del higado y cabe esperar cambios en |a
resistoncia intrahopdtica. Sin embargo no Se conoce con exactilud sitios reales en
los que surge mayor resistencia. El sumento del flyjo sanguineo contribuye al
empaoramiento y conservacién do la hipertensidn porto ¥ explica el porque la
presidn persiste elevada incluso despuds de formar amplias colateralos que puoden
daesviar en corto circulto mds del 80% dal riego sanguineo portal Los criterios
originales de hipertension portal sugirieron que los nadulos on regeneracidn eran la
causa de que aumentara la resistencia dentro del higado como consecuencia de la
compresidn de las vénulas hopdticas.|27) En fecha mds reclente, la deteccidn de
tejide fibroso depositado alrededor de las vénulas hopdticas terminalos ¥ sus
sinusoidas subyacentes en la hepatopatla alcohdlica, sugieron que los depdsitos de
coldgena en esta drea puede Incrementar la resistencla y ocacionar hipertensidn
portal.(28) Tambidn puedon intervenir los cambios inflamatorios v oclusivos dal
arbol venoso en alcohdlicos con cirrosis o sin ella. Se ha dicho que dick 25 cambios
guardan relacidn con el grado de hipertonsidn portal (28} Despuds de la lesidn
puade ocluirse e endotelio fanestrado, normalmenta permeable de los sinusoides,
lesidn que evoluciona hasta formarso una membrana basal en el espacio de Disso vy,
al final, “"capilarizacién” de los sinuscides y una mayor rosistencia al fiujo
sanguineo.(30)

Los miofibroblastos son células contrdctiles cuya estructura as inlermediaria
entre la del fibroblasto v la de las células del mdsculo liso.(31) Estas células
proliforan alrededor de los sinusoldes y vdnulas hepdticas terminales en el higado de
cirrdlicos y su densidad guarda correlacidn con la resistoncla vascular.[32) Se ha
sugarido que al conservar un estado mayor de contractilidad los miofibroblastos
incrementan la resistencia y contribuyen a la hipertension portal (33)

El agrandamiento del hepalocito es el resultado de diversas "agresiones” de tipo
matabdlico, infeccioso o tdxico. Se ha sefalado la posibliidad de que, al agrandarso
ol hepatocito comprimiese los sinusoides @ incrementara la resistencia Intrahepética
y la hipertensidn portal. La teorls antorior podria explicar la hipertensidn portal
precirrdtica y la resolucidn con la abstinencia do alcohol vy la contraccidn del
hepatocito. (34}

La proposicién de que el incremento de la resistencia intrahepdtica es la causa de
la hipertensidn portal ha recibido & nombre de teorla del "flujo retrégrado”.(18,35)
Sus partidarios afirman gue surge hipertension portal cuando un velumen lijo de
sangre fluye por el higado con mayor resistencia vascular. Si aumenta la resistencia
y ol flujo permanece constante, debo aumentar |3 prosidn.
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Como consecuencia de la mayor presisn porta, se dilatan mindsculos conducios
embrionarios entre las venas porta y sistémicas y surgen la derivacién o
cortocircuito portosistémicos,|18,36) sistema colateral que suele ser extenso y que
desvia del higado gran parte de la sangro porta.(18,34,38) Los principales sistemas
anastomdlicos son: las venas esplenorronales, ol plexo hemorroidal, la vena
umbilical y &l més importanto las colaterales gastronsofégicas que dranan en la vena
acigos.

A pesar de este sistema extenso de venas de descompresidn persiste la
hipertensidn portal (38}, Los datos anterleres son dificiles de conciliar con la teorfa
del reflujo retrdgrado. Si el flujo es constante on el sistema porta y oxisten
colatarales de poca resistoncia para desplazar dicha sangre, debe disminuir la
prasidn portal,

Se ha propuesto otra teorla denominada “anterdgrada” en la cual o flujo
esplicnico juega un papel importante, sl blen no produciendola inicialmenta si
perpatuandola. El aumento de! flujo sangulineo contribuye al empeoramienlo vy
conservaclén de la hipartensidn porta v explica el porqud la presidn persiste elovada
incluso después de formar amplias colaterales que pueden desviar en corto circuito
mas del 90% del rlego sangulnes portal. En la exploracidn flsica en sujotos con
hopatopatia crdnica so  encuontran  signos  do  circulacidn  hiperdindmica,
extremidades caiidas, pulso rebosants y taquicardia, tiemen un indice cardlaco
mayol e incremento del voldmen sanguineo.(18,38) El flujo a estdmago, bazo e
intestino aumenta en un 50% en promedio, quizd por decremento en la resistencia
arteriolar espldcnica. (18] El flujo total de entrada de las visceras en la que se gonera
la presidn portal, y no séle ol que escapa de las colaterales y llega al higada. El
mecanismo que axplique la clreulacidn hiperdindmica, de visceras y de tipo general
no ha sida dilucidado, originalmente se pensd que las propias colaterales ocacionaba
un estado hiperdindmico (18,40] en forma muy similar a como la fistula
arterfovenosa aumentaba el flujo y permitia que la sangra esquivara el lecho capilar.
Sin embargo, la sangro en las colatoraies portosistdmicas ha pasado por el lecho
capilar del baze y visceras abdominales, v en modelos animales, el grado de
desviacidn no guarda carrelacidn con los cambios de fluja.

La circulacién esplicnica no esta "congestionada” en la hipertensidn porta, paro
sl estd hiperdmica., Esta hiperemia esta mediada por agentes humarales
vasodilatadores, entre los cuales tiene gran importancia el glucagdn y 4cldos
biliares, astos vasodllatadores se acumulan en la circulacidn general como resultado
de la no Inactivacidn hepética v del corto-circuito existente. El glucdgon aparece en
mayaores concentracionos en sangre de animales y humanos con cirrosls.(18,42)
Algunos estudios experimentales refuerzan la hipdtesis de que constituye un posible
mediador para aumentar hasta en un 40% la corriente esplicnica.{43,44)
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En fecha reciente se ha demostrade que la rostriccion de sodio de la diota influye
en la axpresidn de la circulacidn  hiperdindmica vy  haco gue disminuya
impresionantamante la prasidn poria en ol modelo do ratas. La restriccidn del sodio
al parecer frena la acumulacién dal mayor valimen plasmatico que acompana a la
hipertansidn porta.{18,45)

VARICES ESOFAGICAS: La hemorrdgia gastrointestinal alte masiva causada por
rotura de varlces esofdgicas y ogdstricas es la principal complicacidn de la
hipertensidn porta vy reprosenta una do las causas principalos de muerte an el
cirrdtico. Aproximadamente ai 70% de los paclentes cirrdiicos desarroflan varices
asofdgicas,

Para ol desarrollo de varices csofégicas se requiere qua el gradiente do prosidn
sea superior a 10 Toer, 18 hemorragia por varices es fara o no $e prasenta cuando
estoc gradiente es menor a 12 Taorr,

Tradicionalments sé han propussto 2 teorfas para oxplicar la hemorragia por
varices. La teoria de la erosidn sugiere gue las varices sangran por traumatismo
axterno Inferido a las paredes (rdgiles delgadas de las varices al deglutir al alimanto
sdlido o por reflujo gestroesofdglco (esta as cada vez menos probable). La segunda
hipdtesis denominada de "explosidn™ sugiera que el principal acontocimisnto que
provoca hemorragla @s una oxcesiva presidn hidrostdtica en el intarior de las
varices, depandigndo de la hiportensidn porta y qua &l mismo factor que provoca la
aparicidn do varices os el causal do la rotura.(37)

Hay gue insistir en gue gl factor critico que astablece la rotura de varices no as la
propia presidn, sing la tensidn ejercida sobre la pared de las varicos. Los factoras
gua regulan la tensidn de la pared do las varices estan interrelacionadas segun la
Ley de Laplace:

Tensidn = (PI-P2) & rf'w

donde P1 os la presidn dontro de la varice, P2 la presidn on la luz del esdfago r
85 ol radio de la varice y w es el espesor de su pared. Asl una varice grado IV con
paredes delgadas puede tenar un riesgo de sangrar incluso con  presionas
relativamente bajas de la varice. Esto aumenta mds todavia por la ausencia de tojido
axterno de apoyo y |a presién luminal negativa del esdfago durante la inspiracidn. la
persistencia de la presion sostenida, junto con un rego sanguineo elevado,
favorecerd ia dilataclén de las varices, cuando esto ocurre, sus paredes so
adelgazan, lo cual alevard |a tensidn de |a pared de la varice hasta un nivel de "alto
riesgo”. Las pruebas de la importancia del grosor del tejido conjuntive y la mucosa
son mencionadas desde 1368, cuando Stelzner y Lierse (37) demostraron que en la
unidn gastrossofagica las varices son superficiales en la capa subepitelial, Se ha



observado que !a mayor parte de las hemorrdglas ocurren en esta topografia. La
falta de apoyo del tejido conjuntive que recubra las varicos en esta sitio axplicar(a al
signo de "color rojo” y las “manchas rojo cereza” descritas por Beppo, Inckuchi y
Koyanagi en 1981 considerandoso por estos autores como factores de riesgo
importantas.

Aproximadamente 26% de los pacientes cinrdlices con varicos sangrardn en el ptazo
de 3 a 4 afios desde que se establece el dingndstico. La incidencia de sangrado es
adn mayor en pacientes con signos do alto rlesgo.

Ademds de la presidn transmural a nivel de las wvarices, otros faclores son
importantes en la magnitud y duracidn da la hemorrdgia: el desgarro de la varice, la
viscocidad de la sangre y el grado de transtorno hemostético.

PRONOSTICO: Se conoce que la mortalidad a 5 afos del paciente con cifrrosis es
alrededor del 60% (46,47) pero cuando han tenido un episodio de hemorragia por
hipertensidn portal, esta sobrevida es de solo 10% a 4 afos, segin estudios
publicados en nuestro pais (4B) y del 5.5% a 5 afios on el extranjero.(49)

La mortalidad en el primer avenio va de un 20 a BO% aproximadamente, o 50%
vualva a resangrar en un plazo de 6 mesos.

Han sido propuestos por Child-Pugh una seriz de pardmetros (tabla 1) con fines
prondsticos, estos estan lvegrados por los datos clinicos y laboratoriales mas
relavantes de la insuficiencia hepdtica. Estos pardmetros dan la integracidn de 3
grapas: Child-Pugh “A" con un puntaje do 5 a &, 1a otapa “B" con 7 2 9 puntos y la
"C" con mas da 10 puntos. Se ha logrado establecer gque entre mayor s el puntaje,
mayer la Insuficiencia hepdtice y por consiguiente se ensombrece al prondstica.
Otros signos desfavorables son &l nitrdgeno ureico sanguineo [BUN) mayor de 35
mg/di y billrrubinas séricas mayoras de 4 mafdl.{13



Tabla 1; Parkmstros ¥ puntuacidn de la clasificacion de Child-Pugh.

| Pardmetro _|Limites Punioy I
Encefalopatia Ausente 1
Ly dl 2
1y IV _13 —
Aseiliy Ausente il .
oL Ligera {2
Tensa k] —
Bilirrubina {ma/dl) : /T I
-3 1
3 3
Albimina (zr/dil i3 AR |
TR-15 -
1.8 ]
Proparcidn de Proirombina %) S0 e s Sl
|- S e - 1
[RIi] i)
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El prendstico dol opisadio hamarrdgice depende de 2 factores: 1) magnitud do la
pérdida sanguinea v 2) grado de insuficiencia hepatica. Es este dltmo factor con
mucho, al determinante més importante del prondstico, asto so ha demostrado por
gl hecho de qua la mortalidad es mayor de 70% en enfarmos con Insuficiencia
hapdtica y s inferlor 8l 15% an sujetos previamente compensados. El método mds
comiin y simpla para ostimar al prondstico es |a clasificacién modificada de Child.

EVALUACION DE LA HIPERTENSION PORTAL MEDIANTE ENDOSCOPIA: La
endoscopia es por 8l momento el método més acceslble v el gue valora en una
forma més diracta la presencia do varices esofdgicas, este método brinda ademds
Importante informacidn tanto prondstica como de riesgo para la pressncia  de
sangrado (13,37,68).

El sangrado de las varices asofégicas estd rolacionado con el tamano y prasidn de
las varices, signos endoscdpicos de peligro (manchas rubl o gereza, longitud de las
varices, tortuosidad de las mismas, presencia de varices sobra varices)(31,32,.63) vy
saveridad dal dafic hopético.

Cuando las varices son pequefias se forman del plexo superficial, cuando son
grandes dorivan dal plexo intrinseco profundo, la formacidn de las varicos os dal
plaxo profundo al plexo da la adventicla, slendo esta el origan de las varlcos
esofdgicas.(13)

La turbulencia del fluje al final de la vena pequefia de la varice puede cxplicar su
ruptura y la frecuoncia de sangrado de esta ragidn.(13) B! 50 a 70% do las varices
sangrantos se ancuantran a 5-10 cm do la unidn esofagogéstrica,(71) en el 3-10%
an ef fundus géstrico.(11,72)

Los primeros hallazgos endoscdplcos como la protrusidon do las varices esofdgicas
sobre fa luz dol esofago fud obsarvado por Paquet y cols que lo usaren como factor
pradictive.{66,.67) La medida do |as varices puede sar graduada en una oscala del |
al IV; el grado | son pequefas mientras que las grado 1V obstruyen por completa la
luz del esdfago.266.67) Paguel predijc el sangrado en 2/3 partes de sus
pacientas, sin embargo estos excelentes rosullados ne pudieron ser obtenidos por
los japonesas quienos pronosticaran menaos dal 20%.(52)

Las varices grado | sangran el 10-35% esto se incrementa en fofma importants
cuanto mayor sea su grado de desarrollo.(3.,8,9) Hasta el momenta no se ha
establecido ol riesgo para los grados 11, 11y IV,

Las manchas cereza son Sensibles pearo no especificos pradictores de sangrado
prasentandose sangrado unicamente en el 28% de los pacientes que las presentan
y 60% do los pacientes negativos, comparande con el grado de desarrolle de las
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varices que predice en el B9% de los cesos con una sensibilidad del 73% v
espacificidad del 93%.(11)

Por madio de ia endoscopla es posible medir la presidn existente en cilas sea por
puncién directa o por dispositivos endoscopicos sensibles a la misma. La técnica da
medicidn endocscdpica sa basa en la delgadez de sus paredas v a la ausancla de
apoyo tisular externo, las varices S8 comportan como una estructura eldstica y por
ello la presién nacesaria para comprimir una vérice equivale a la prasidn que existe
en @l intarior de la misma. Debido al rlesgo de causar hemorragia, las mediciones
por puncidn directa daben limitarse al pacienta que se encuentra bajo ascleroterapia.
La ruptura s improbable si |a cufia de prasidn estd por debajo da 12 mmHg.

TRATAMIENTO: Trawamisnto médico.- La terapdutica se propone corregir el
chogue hipovolémico y lograr hemostasia a nivel de la zona que sangra, Habrd que
pasar sojuciones cristaloides vy sangre, de preferencia paguets globular para
consarvar al valor del hematocrito aproximadamente en 30%, hay que evitar la
transfusidn masiva qua podria aumentar la prasién portal, Los pacientes con pérdida
del estado de alerta 4 con encefalopatia grado [V deberdn tener cénula
endotraqueal.

Es da vital importancia roalizar una endoscopla tan pronto se estabilice al
paciente ya qua asto permitird determinar el sitio de sangrado, que en muchos
pacientas no son varices, sino aroslones gastricas, Jiceras pépticas v la denominada
gastropatfa hipertansiva portal. Aproximadamente el 33% tandrén intarrupcidn
espontdnea del sangrado, cuando sa reallza la endoscopla, sin embargo, el 50%
tendrd hemorragias repetidas en un plazo de 48 horas,

El taponamlento esofdgico con globo fué introducide por Rowntree en 1947 y
modificade por Sangstaken-Blakemore on 1950, Linton en 1953 y Nachlas en 19556
describleron un método alternativo de taponamiento con globo, utilizando solo un
globo gdstrico grande. La eficacia da este mdtodo de taponaméento depende del
ajuste estrecho del globo gdstrico en al fondo del estémago en aposicidn de la unidn
gastroascfdgica impidiendo asf al aflujo a las varices esofdgica.

El taponamiento con baldn controla la hemorrdgia por comprasidn directa de las
varices sangrantes, esto sg jogra de prefarencia con la sonda de
Sengstaken-Blakamora en casos de varices esofigicas. El taponamianio es muy
eficaz; los controles de la hemarragia logrados varia entre B5 v 95%, o problema
principal es que solo puedan mantenorse de 24 a 36 horas y que llega a tener
complicaclones tan severas como la broncoaspiracidn y 3 ruptura esofdgica hasta
on el 15%.(60) Exista resangrado sn ol 30 a 50% de ios pacientas,
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TRATAMIENTO CON ESCLEROTERAPIA:

El primar casc de esclercterapia por inyaccidn aparecio en 1939 por Crafood vy
Frencknar, pero fud en 1947 con Patterson y Macbeth que sa iniclan las sesionas
miiltiples de escleroterapia paro |a oblitoracidn de las wvérices esofigicas.la
escleroterapia por Inyeccidn es tecnicamenta dificil cuando hay hemorragia aguda y
fos riesgos del paclente, en particular por aspiracidn, son altos. El uso de la

escleroterapla ha Incrementado asl la sobrevida comparando con el tratamiento
conservador.(63,64,65)

En 1879 se incorpofa al arsanal endoscdpico el fibroscopio flexible disminuyendo
con #l, el riesgo de perforacldn pormitiendo la reallzacldn dal procedimiento en una
forma més segura y sin anestesiar al paclente el cual solo requerla de sedacidn. Los
asclergsantes utilizados hasta el momento son oleato de otonolamina al 5%,
polidocanol al 1%, morruato sddico, tewradechisuifato y etanol,

El esclorosante puede inyoctarse directamenmte an la virice o junto a alla. La
justificacion de la primera es que se necesita obliterar la luz de la virice, an un
principic con trombos v despuds con fibrosls, an tanto que la paravdrice depende
del recubrimiento de la vérice por una capa de fibrosis, dejando permeables las
venas subyscenles que actdan como colaterales dtiles. Basandose en que la
hemaorragia por vdrices casi siempre sa origina en una drea de 1 a 2 cm de la unidn
gastroasofdgica 1a mayorla do los Investigadores restringen las inyecciones a osta
10na.

La escleroterapia es recomendada como mdtodo terapéutico de hemorragia por
varlces; tanto en ia elapa aguda dei sangrado como on el tratamiento crdnico
existiendo en el momento controversia en su utilizacidn como profildetico. Se ha
establecido que la asoclacidn de dsta con propanoclo! disminuye los episodios de
sangrado y aumaemta la sobraevida.(11)

El uso de la escleroterapia cemo profildctico ha sido apoyado por algunos autores
quienes han observado disminucidn en la incidencia de sangrado por varices con
disminucidn en su mortalidad, estos resultados se obtuvieron en pacientes con
clasificacldn do Child B y C obteniendo poca o nula respuesta en los Child &, los
pacientes incluldos en estos estudios se encontraban descompensados.{12} Existon
multiples estudios en contra de la profilaxis por medic de la escleroterapla,
apoyandosa en aspactos pstadisticos (sdla un tercio de los paclentes cirrdticos con
varices asofdglcas sangraran, siendo innecesario al tratamiento en las dos tercoras
partes).{52) Los estudios con més peso en este tdpico son los estudios realizados
por el North American U.A Coopaerative Trial, quien publico un resumen (54) al cual
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incluye 282 pacientss, en asie reporte se determing que la mortalidad en pacientes
con varices se incramenta con ol uso da escleroterapia profitdctica,

El resangrado de los pacientes con escleroterapia es del 30% en las primeras
semanas y del 40% en los siguientes 12 moses.(68,69) La esclerotarapia aumanta
la sobrevida de los pacientas, presemtando resangrado el 28% de los paciantes con
Child A, Child B 48% v an el C 68%, an al 57% de los pacientes an Child C no
puede ser controlado ol sangrado.(13)

Habitualmente las varicos reaparacen en un lapso de 6 a 12 mases siendo
necesaria la inyeccidn postarior nuevamente, 8stas seslonss se dan cada una a tros
semanas hasta conseguir nuevamente |a fibrosis do la varlce, la obliteracidn total se
acompafia del desarrollo de marcadas varices gdstricas, (13,71) las cuales pueden
sangrar en forma aguda, este tipo de wvarices tiene muy pobra respuesta al
tratamienta con esclerotarapia reportando una mortalidad tan alta como del
100%.066,71) Esto tamblén esta en funcidn directa do la funcidn hepdtica
rosidual. {70)

Es imposible la erradicacidn de las varices esofdgices on ol 30 a 51% ds los
paclentes aumantando su rlesgo da hemorragla principalmente por ulceracidn da las
varices, no pudlendo diferenciarse cuando era por sangrado espontdneoc.(3) Otro
dato interesanto a5 que sl despuds de 3 sesiones de osclerotorapla no existe cambio
an las caractaristicas de las varices, s8 habla de falla a la escleroterapia, siendo un
paciente con alta tendencia al sangrado.(2] En los pacientes que eventualmente
presentan falla a la escloroterapla tienen dos patrones do sangrado: la mayorfa
tenlan pequefios episodios de resangrado {mas de 3) y cuanda el resangrado fue
dafinide por la necesidad de 2 o mas unidades de sangre. Un pequefio nimero tiena
uno o mads sangrados durante su tratamlento, definide por la necesidad de 7 o més
unidades de sangre v hospitalizacidn en la unided de cuidados intensivos.(63) La
asclerosis endoscdpica tiene una rocurrencia de hemorragia de por lo menos 19% vy
sa acompana da complicaciones mayaras an al 5% vy latales en el 2%.(51)

Deospués de consoguida la obliteracidn Inicial se realizan endoscopias de vigilancia
cada 3 8 6 mesos.El tiempo promedio de erradicacidn fue do 13+4-4.1 meses.
Fuede heber neoformacidn vascular despuds de la arradicacidn, son pequenos vasos
qua no protruyen sabre la mucosa.

Complicaciones.- Rara vez son graves, con frecuencia hay dolor tordcico vy piroxia
an el transcurse de las primeras 24 horas. Pero rara vez por mas tiempo. la
perforacidn dol esdfago casl siempre se ha relacionado con el uso del filbroscopic
rigido, 1a ulceracldn de ta mucosa escfigica es comin en las primeras semanas de

inyeccidn, 10% presentan estrechez sintomdtica, pero suelon responder a
dilataciones.
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Se ha reportado la presencia de sangrado desde puntos comao ulceras y necrosis
del mséfago, sangrado por varices gdstricas d gastropatla hipertensiva.

TRATAMIENTO CONSERVADOR: Vascconstrictores.- La  utilizacién de
vasoprasina es tan vieja como 1986, en 1962 se determino quo dosis repetidas
ayudaban al contral de la hemorragia hasta en uwn 40-60% Sin embargo,
desarrollaban complicacionas serias como Isquemia coronaria o infarto de yayuno. El
estudio controlado de Fogel v cols en 1982 ha puesto mas en duda su eficacia ya
qua no observd disminucidn del sangrado, requiriendo & mismo volumen de
transfusidn que los pacientos tratados conservadoramenta. La mortalidad fue similar
en ambos grupos y la recurrencia de sangrado es tan alta como de un 669%.
Grossman y cols en 1982 hacen la combinacidn de vasopresina y nitroglicerina
observando que |a adicidn de pitrogilcerina sublingual eanulo el sumento de [a
tensidn arterial y la calda del gasto cardiaco observados con la administrazién de
vasoprasina sola.{37,60) La eficacia posiblemente se dabe al efecto vasodiatador
directo do la nitroglicerina en el sistema venoso portal, obtenlends un control da la
hemomagia del B8 y 55%.(55) Esta combinacién no ha mostrado efectos
colatarales,

Otro férmaco Gtil parece ser !'a somatostating, Los afectos vasoconstrictores de
este fdrmaco Se restringen casi por completo a los vasos espldenicos, sin embargo
por &l momento cotinua en parlods de investigacién.|2)

Bloguesdores de receptores beota.- La utilizacidn de beta blogqueadores se ha
hecho desde 1980 por Lebrec y su grupo utilizando un blogueador no selectivo de
receptores beta como ol propanolel; la dosis era de 2 mg/Kg o bien la dosis
necesaria para disminuir la frecuencia cardiaca un 25%. La eficacia de! propanaolol
sg atribuye al bloqueo de receptores wvasoditatadores beta 2 en los vasos
esplécnicos gue origing disminucidn dal fluje sanguineo espldenico v del riego portal
mayor del que ocurrla con una reduccidn del gasto cardiace solamente.(13,14) Un
Inconvenienta mayor del tratamiento con propanolol €5 que mas de une tercera
parte de los pacientes no presentan disminucidn alguna de la presidn ponal, a pesar
del blogueo baeta adecuads, probablemente por incremanto de la resistancia portal
colateral.

El propanciol es muy eficaz para evitar el episodio hemorrigico inicial, en algunos
casos puede incluso flegar a desaparecer las varices esofdgicas. (371 En cuanto al
control de 12 recurrencia de la hemarragia esta es contradictoria en los diferentes
pstudios hasta el momento.(15,18) So ha reportado hasta 27% de recurencia en &l
sangrade en los pacientes con beta bloqueadores y 62.5% en los grupos
controb. {46} El propanclol se utiiza empleando las maximas dosis toleradas,

]
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En cuanto al uso de nitritos en el manajo da la hipertensién portal se iniciaron en
asociacién con vasopresina obteniendo buenos resultados y observando un mejor
control de la hipertensidn, Posteriormente se asocio con beta blogueadores
potencializando los efectos de este Gltimo.(75,77) Seo intentd su utilizacidn como
monoterapla observando una disminucidn de la presidn venaosa hasta en un 20%,
dicminucién de la tensidén arterial media y del gasto cardiaco, con una dilatacidn da
la vena porta en el 11.8% y un incramento en la velocidad dal Nujo en 35.4% vy en
el flujo portal por 54,3%.(76) E! uso de dinitrato de isosorbide sublingual (IQ ma
produjo cambio a los 20 minutos con disminucidn del flujo venoso portal y
résistencia peio una significante disminucidn de la presidn arterial media llegando
incluso a la insuficiencia cardiaca.{74) Por el momento continda en protocolos de
astudio con prometedoras posibilidades para el tratamiento de la hipertensidn portal.

TRATAMIENTO OQUIRURGICO: Corte transversal y devascularlzacidn del
e=dfago.- El principio del corte transversal del osdfago bajo para ligar las varices y
lograr asl la devascularizacidn local fué introducido por Boarema en 13439 v Crile en
1960, Inicialmente con pobres resuitados y un Indice alto de complicacionas va que
el sbordaje era por tdrax. En 1974 Kemptel uso la pistola angrapadora clrcular
introducida a travéds de pastrostomla gue permite sl corte total del esdfago sin
necesidad de abrir el tdrax, teniendo como complicacidn principal la estenosis.

Dervacién porto-sistémlca.- Aungue este &5 un métcdo eficaz para evitar la
hemofragia por vdrices, la elevada monalidad operatora y los resgos de
encefalopatia (en el 30%) largo plazo son un precio muy alto.(10) Los resultados
hasta el momento son poco alentadores, @5 un procadimiento que solo debe
aplicarse a pacientes con algo de reserva hepdtica y gque so encuentran
compensados ya que aste procedimiento en pacientes descompensados y en stapa
avanzada (Child C) puede tener mortalidad hasta del 60%, aln con |2 seleccldn da
los poacientes los resultados no son garantizables,

La derivacidn esplenorrenal fud introducida por Warren con el objeto de separar
los sistemas mesentédricos ¥ porta proximal del lecho gastroasplénica v conservar al
fiujo sangulnao hepdtico en tanto se derivan los lechos esofdgicos vy pdstrico a la
vena renal. Esto disminuia el riesgo de encefalopatia y mejoraba la sobrevida. Sin
embargo  estudlos reclentos desmienten estas aseveraciones no observando
beneficio alguno. Se ha sefialado trombosis en el 13% de los pacientas con esta
darivacidn. Una complicacién molesta es |a presencia de ascitis hasta on el 98% de
los pacientes, sin embargo su manejo con diurdticos v restriceldn de liguidas ha
tenido buenos resultados.

La mortalidad operatoria dal procedimiento de Warren se ha estimado en 10%,
con una recurrencla de la hemorragia dol 8% y complicaciones mayores del 8%
incluyendo la encefalopatia hepdtica que no siempra es incapacitante.
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Cuando los rasultados de estudios controlados para la derivacién portosistdmica
demostrd  pobres resullados surge el interds nuevamente para  NUeVOS
procedimientos. Sigiura implemento el procedimiento de devascularizacidn
esofagogdstrica, esplenectomia y transeccidn esofdgica obteniendos una sobrevida
del 70% a 5 afos, con un 1.6% de resangrado, En 1986 Keagy reportd que la
maortalidad fus de 35% con una sobrevida a 5 anos del 100% para los Child A,
63% a los B y 33% a los C, con una recurrencia de sangrado dal 54%.(63)
Actualmente tiene una mortalidad global del 16%, las complicaciones se prasentan
an &l 10% de los casos, fa encefalopat(a hepética 65 menor del 8% v la recurrancia
de la hemorragia es de 3%.(51)

Quienes han manejado la transeccidn esofdgica sefalan una maortalidad dal 6%
con una recurréncia de la hamoragia dal 4% sin complicaciones mayares.

Dentro da las diferantas modalidaes terapéuticas hasta el momento mencionadas,
58 ha considerado que |a esclaroterapla v el uso do propanaclol pusden ser los dos
frentas terapduticos Gtiles para la profilaxis.[55)

OBJETIVOS:

OBJETIVO GENERAL.- Evaluar en poblacidn mexicana diversas modalidades da
tratamiento de la hipertensidn portal en la disminucién de la recurrencia del
sangrado por varices esofdgicas.

OBJETIVO ESPECIFICO

Evaluar |3 respuesta al uso de propanalal, Isosorblde, propanalal mas isasorhida,
ascleroterapia y cirugla como modalidades terapduticas en el mansjo de pacientes
con hipertensidn portal,

Determinar si el saxo influye en la respuesta a las modalidades terapéduticas ya
mencionadas.

Detarminar con cual de las modalidades terapduticas establecidas exista manor
racurréncia do sangrado por varices asofdgicas.
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MATERIAL Y METODOS

Sa incluyeron an el presents estudio a todos los pacientas adultos que fueron
vistos por s clinica de higado del Hospital Regional "General ignacio Zaragoza”, La
sorio fue consacutiva abarcando el periodo comprendide entre ol mes de Julio de
19591 a Septiembre de 1352 y que cumpiian con los requisitos da inclusidn.

So consideraron como criterios de inclusidn: 1.- Pacientes con hipertensidn portal
de cualguier etiologla. 2.- Presencia de wvarices esocfdgicas corroboradas por
endoscopia, formando parte del sindrome de hiperiensidn portal. 2.- Pacientas
que no sa encontraran bajo nigdn tipo da tratamiento para  hipertensién portal.

Los criterios de exclusidn fueron: 1.- Paclentes que abandonaran o Interrumpleran
ol tratamiento, 2.- Pscianteés con contraindicacidén para uso de beta blogueadores
{pacientes asmiticos, con insuficiencia cardiaca o arritmias). 3.- Pacientes que no
contaran con estudio endoscoplico que corroborara la  presancia de varices,

Estudio,- Despuds de la inclusidn de los pacientas, estos fueron astadificados de
scuerdo 8 la severidad de su insuficiencia hepética usando la sscala de Child-Pugh
clasificando en A a todos aguellos con puntuacidn de 5a 6, Beon 7a 9 v C mas de
10 puntos, Una vez hecho lo anterior sa distribuyeron al azar en las diferentes
maodalidades terapduticas,

Los tipos de tratamiento empleados en el presenta estudio son: * Propanolol
dosis de 60 a 120 mg al dia fraccionadas cada B-12 horas. * Isosorbide en dosis de
30 mg al dia fraccionadas cada B hrs, * Aspciacldn de isosorbide y propanolol a
dosis de 60 mg fracclonadas cada 8 a 12 hes y 30 mgs al dia fraccionadas cada 8
hts respectivamente, * Escleroterapia a base de polidocanol al 2% con
administrecidn intra y paravariceal con repeticidn dal proceso esclerosanta de
acuerdo a tolarancia del paciente y control endoscopico cade 2 a 3 semanas
aproximadamante, siguiondose este proceso hasta la desaparicidn de las varices
ssofigicas.

Muestra grupo control estuvo Integrado por todos aguellos pacientos que na
recibieron tratamionto para hipertensién porta,

Fueron contamplados para manejo quinirgico aguellos pacientes con minimao
deterioro del estado genaral y que se encontraban en clasificacién A de Child-Pugh,

Las diferantes modalidadas terapduticas se aplicaron independientemente ol sexo,
adad, nivel acondmico y presancia o no de sangrado pravia.
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Para la inclusidn al estudio se realizo historia clinica detallado con especial énfasis
en la presencia do etilismo, antecedente de hepatitls o transfusiones previas. Se
realizéd endoscopla con clasificacidn del grado de varices, US de higado v sistema
portel, pruabas de laboratorio que incluyeron BH completa, Glucosa, urea creatinina,
TGO, TGP, bitirubinas, gama glutamil transferasa, TPT, TPy TT.

La efectividad del tratamlento se corrobord en los controles Hevados on fa
consulta externa cada 2 a 3 semanas, basondonos en estudios de laboratonio de
contral, estado sintomdtico del paciente asi como la presencia o no de hemorragia,
considerando como fracaso terapdutico a todos aguellos pacientes que presentaron
sangrado de tube digestivo alto por presencia de varices esofdgicas gue requirieran
hospitalizacidn o transfusidn de paguete globular durante el curso del estudio.

El estudio se levo a cabo durants un pericdo de 15 masos al cabo de los cuales
so realizd comparacidn de efectividad en las diferentes modalidades terapduticas.

Entre Julio do 1991 vy Soptiembre de 1992 140 pacientes fueron vistos en la
clinica de higado de los cuales 120 presentaron datos clinicos de hipertensidn
portal, durante el tiempo que se realizd el estudio llenaron nuestros criterior de
inclusidn B6 paciontes (70.8%). Los restantes 36 [29.1%) fueron excluidos por
abandono de tratamiento, por estudios incompletos hasta ol momanto del cierre dol
estudio o por no confirmacién dol diagndstico con certoza.

De los paciontes que finalmente ingresaron a nuostro estudio 42 (49,9%) fueron
mujeres y 43 150.5%) hombres. La distribucidén en las diferantes modalidades
terapéuticas fue la sigulente: En el grupe de propanclol ingresaron 18, grupo de
isosorbide 14, grupo combinado de isosorbide y propanolal 2, grupo con
esclerotarapla 24 y con procedimiento quirdrgico 7, nuestro grupo ceantral se Integro
con 20 pacientos.

RESULTADOS

Dantro de nuestro grupo de pacientes estudiados se dotermino que la etidlogla
mas frecuente en el hombre fue el alcohol con un total de 37 (B6%) continuando en
frecuencie la criptogénica 5 (11,6%) y la posthepatitis 1 [2,.3%], en o grupo de
pacientos femaoninos la oticlogla mds frecuente fue la criptogdnico 18 (42.8%)
seguida de la posthepatitica 15 (35.7%) y por alcohol 9 [21.4%).

De los pacientos sstudiados el grado de insuficiencia hepdtica medido por la
ascala do Child-Pugh revelo que 23 (27%) se encontraba en clasificacidn A, 48
(56.4%) on B v 13 {15.2%) en C, no encontrandose diferenciass marcadas on
refacidn a sexo o edad.
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De las modalidades terapduticas eswdiadas ingresaron a tratamienio con
escleroterapia 24 pacientes de Jos cusles 9 (37.56%) recibieron tratamiento
“profilctico™ es decir no existié opisodio de sangrado previe y 16 (62,6%)
presentaron como minime un episodio do sangrado. Durante e tratamionic se
consiguid una amputacidn de las varices promedio de 65% en un tiempo medio de
6 meses no encontrandose diferencia en cuanlo a respuesta al tralamienlo en
relacién a sexo, edad o grado de varicos esofagicas.

De los pacientes que recibieron escleroterapia profildctica (9 casos) ninguno deo
ellos ha presentado hemorragia.

Resangrado en el grupo bajo escleroterapla terapdutica fue del 45.8% [ con 11
pacientes) a los cuales fue necesario agregar tratamiento méddico.

El grupe que presentd mejor respuesta al tratamiento fud 8l que rocibid
tratamiento médico no presentando episodio de hemaorragia alguno el grupo iratado
con Isosorblde, 3 hombres en e! grupo tratado con propanolol presontaron
hemorragia correspondiendo al 16.6% de fracaso, y en e grupo tratado con
asociacidn de isosorblde y propanelol se presentaron hemorragia en la totalided de
los pacientes de esto grupo,

De los pacientes aceptados para procedimiento quirdrgico 4 (51.1%) fueron
mujeres y 3 {42.8%) hombres. Se reallzo Sugiura en 1 mujer y 2 hombras y Warren
en 3 mujeres y 1 hombra. Dentro del grupo tratado con cirugla se encontrd un
fracaso del 42.8% (resangredo en 3 pacientes, en todos ollos el procedimiento fuo
Warren} a los cuales fue necesario incluir oo tipc de tratamiento {2 con
tratamiento medico y 1 con osclerotorapia, cabe menclonar que los pacientes qua
resangraron con mas frecuencia fuaron del sexo femeninol, Hasta el momento los
paclentes sometidos a procedimianto de Sugiura no han presentade resangrado,

De nuestro grupo control 13 hemorragla se presento en 2 casos (10%) con un
paciente dg cada sexo.

Reslizando un corte global sa obtuvieron los sigulentes datos: el 75.2% de los
pacientes bajo las diferantes modalidades terapduticas no han resangrado (64
pacientas de los cuales 31 son mujeres y 33 hombres). En 24,.7% existio
rasangrado {11 mujeras y 10 hombres).

En relacidn al grado de resorva hepdtica 1a cual se investigd por medio de la
clasificacidn de Child-Pugh se observé que de los 21 paclentes que resangraron el
28.5%(6 paclentes) se encontraban en Child A, 52.3% (11 pacientes) en Child B y
19% (4 pacienteslan Child C. De estos pacientes los que se encontraron en
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clasificacidn A y B no existid diferoncia en cuanto a sexo, sin embargo en la
clasificacidn C & 75% fueron mujeres,

El grado de varices también fué estudiade en cuanto a fa relacidn de rosangrado
obteniendo de los 21 pacientes que al 14% {3 paciantes) so encontraran en gradao |
71.4% (15 paclemaes) en grado 1, 9.5% (2 paciontes) on grado Il y 4.7% (1
paciente} en grado IV,

COMPLICACIONES

En genoral existid buena tolerancio a todas las modalidades terapduticas
empieadas en el astudio, no siendo necesario susponder o modificar la terapdutica
prescrita en ningln casao, dantro del grupo mangjado con asclerotarapla 2 paclentes
presentaron estoncsis posterior al procedimiento (uno de cada sexo) con manejo
actual a baso de dilataciones esofdgicas con buena respuosta.

En cuanto a la mortalidad, esta fue intograda por 10 paciontes (11.7%) de los
cuales 70% fueron mujares y 30% fueron hombres. De estos el B0% presentaban
varices esofdgicas grado Il y 20% grado |. En cuanto a su clasificacidn de Child &l
60% fue B, 40% fue C y 10% fuo A. La causa principal da muerte fue of
resangrado en el 70% (7 casos) y 30% (3 casos) por oncefalopatla hepdtica,

-t
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DISCUSION:

El objative primordial en el tratamiento de la hipertgnsidn portal s disminuir la
incidencia de hemorragia digestiva proximal, que conllova a uma alla
morbi-mortalidad, aumento en dias de aestancia hosphalaria, consumo glevado do
produclos de banco de sangre y dias laboralas,

MNuasiro informe es un reparte praliminar del tratamiento de la hipertansidn portal
que sa astd llevando a cabo en la ciinica de higado do nuestra unidad, El grupo de
esludio estd siendo adn actealmente sometido a tratamiento para su hipartensidn
portal, motivo que por el momento impide realizar un informe final de los resultados
obtenidos. El estudio se cerrard an el momento en el que los pacientes cumplan un
afic da tratamiento, lapso de tiempo en al cual se hardn las conslderaciones finales
del tratamionto con las difarentas modalidades terapduticas.

Dentro dol andlisis hasta el momento realizado, encontramos que las etiologlas
detectadas en nuestro grupe de éstudio no son diferentas a lo mencienado en la
literatura Internacional. Sin embargo se obsarvd un incremento por cirrosls hepatica
criptogénica en mujeres, al igual que en la post-hepatitis viral, esto probablemente a
que en nuestra unidad frecuentemonte faltan con mucha frecuencia reactivos para
la deteccién de la hepatitis C y otras formas de hepatitls viral, que puede llevar a los
enfermos a dafio crdnico y desarrolio de hipertensidn portal, Esta poblacidén no ha
podido ser estudiada adecuadaments, sin embargo, tenemaos la impresién de que
muchas de las cirrosis criptogénicas pudiesen corresponder a cirrosis post-hepatitis
viral, y lo elevada Incldencla de esla parece explicarse por la existencia que hubo de
bancos de sangre con donadores remunerados an la zona de influencia del hospital,
@sto hasta antes de la reglamentacién de los bancos de sangre,

La gran mayoria da la poblacidn esiudiada se encontraba con un grado de lesidn
hepatica moderada al ingreso a este ostudio (Child B en el 56%) y un grado de
varices esofdgicas Il (Cuadros 2 y 3). Eslos dolos son reflejo de la idiosincrasia da
nuastra poblacidn la cual no acude a servicio madico hasta tenar un deterloro do
moderado a sovero do su funcidn hopatica o bien, al presontar su primer episodio de
hemarragia, En multiples casos los pacientes son conocedores de su padecimionio v
por su bajo nivel secio cultural, o por |a poca sensibilizacién hacia su problerma no
confieren la importancia necesaria a su contral ¥ seguimianto.

En lo concerniente a o respuesta obtenida hasla el momento con las diferentes
modalidades terapéuticas ompleadas, los resultados reportan:

-t



- 1=

1) Esclerotorapia.- Loz pacientes somatidos a este procedimiento tanto en forma
profildctica como en ftratamlento crdnico, han logrado una raspuesta adecuada
sisndo dsta igual a lo reportado an la litaratura internacional.(68,69)

Se logrd un grado de amputacidn del 65% en un lapso de 6 maescs, tiempo
mejorado a lo reportado en otros estudios en los cuales se obtuvo amputacidn con
un promedio de 13+- 4.1 meses. Esto nos habia de la experiencia adguirida por el
Servicio do Endoscopia en el tratamiento de este problema.

En la litoratura es controversial el uso do la escleroterapia profildctica ya que los
resultedos obtenidos en miltiples estudios mencionan una mala evolucidn de los
pacientes con mayor tendancia a la hemorragia. Sin embargo, en nuastro estudio se
han obtenldo resultados excelentes no existiondo resangrado en ninguno de
nuestros pacientes a guienes sa les practicd el procodimiento en la moncionada
forma profildctica haste el momento. Es importante hacor notar que los pacientes a
gulenes se edministrd profilaxis por medio de la escloroterapia (9 pacientes) se
encontraban an clasificacidn B de Child Pugh.

2) Tratamlanto farmacolégico.- De los pacientes que ingresaron a esle grupo, se
hen obtenido resultados interesantas dignos de mencionarse. Se logrd una
modificacidn importante en la svolucién propia del padecimiento, esto fué marcado
en &l grupo tratade con isosorbide an el no existid resangrado hasta el momento del
corte dal estudio en ninguno da los pacientas. En el grupo tratado con propanolol se
observd un resangrade dal 16.6% resultado que supera en mucho a lo reportado
por la literatura.i26) Ambos resultados concuerdan con los datos oblonidos en la
literatura cuando ambos medicamentos son wtilizados en forma individual. Sin
smbargo, en contraposicidn a lo ya reportade an ostudios previos la asociacidn no
majord la evoluckdn de nuestros pacientes, obtenlendo un resangrado en los
paciantas sometidos a esta modalidad del 100%. Esta situacidén blen puede ser
debida a que el grupo de pacientes gue ingreso en esta modalidad de tratamianto os
sumamente pequeiio y no permite ostablecer una signiflcancia estadistica v que los
pacientas fueron del sexo femaning, factor que se considera de mal prondstico por
la poca rospuesta de este grupo a cualquier terapdutica.(37]

3.- Tratamiento quinirgico.- Los resultados cbtenidos con esta modalidad no son
muy elentadores, ya gue para al tipe de pacientos que se manejan con aste tipo de
tratamiento (Child Pugh A, dafio hepdtico leve) s esperaban mejores resultados,

En los paclontes que sa someliercn a procedimientos tipo Suglurs se obtuve un
control dal 100% en cuanto al resangrado, resultado que concuerda con los
reportes de la fiteratura,i51) Sin embargo, los paciontes somatidos a procedimiantos
tipo Warren se presentd un resangrade del 75%, superando en mucho a lo
reportado donde se considera un mdximo del 5%.(61) Estos resultades con ol
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procedimianto tipo Warren pude sar ocacionade por: a) El grupo fue integrado
excluslvaments por mujeres. b) MNo se cuonta con un grupe quirirgico con la
suficiente experiancia en al procedimiento. c} A fa pobre sensibilizacién do los
paciontas para su padecimiento y control pestguirdrgico.

4,- Complicaciones.- Englobando & todas las medalidades terapéuticas estas
fueron minimas. Los pacientes bajo tratamiento farmacoldglco no presentaron
sintomatologla que ocasionara modificacidn o suspensidn de la terapéutica
establecida. En lo que respecla a los pacientes con ascleroterapia como
mencionamos anteriormente el 8.3% (2 paclentes) presentaron estenosis, cifra gue
ast4 acorde con la literatura en la cual s8 reporta un 10%.166,71)

5.- Mortalidad.- La mortalidad se encontrd encabezada por el sexe femenine,
ecupands al 70% do loa fallecimientos tolales, esta martalided no tuveo relacidn con
8l grado de vérices esofdgicas (grado )} o con ol estado funcional Child Pugh (todas
las pacientes se encontraban en Child Pugh B). Sin embargo, su respuesta al
tratamianto fue minima o no hubo ninguna. Esto ha sido ampliamente cbsarvado
por mudltiplas grupos que tratan a los pacientes con hipertensidn portal, sin
ambargo, o porquéd de esta respuesta no se conoce hasta el momento, continuando
en estudio la posible causa.

Mo hemos analizade la terapéutica en condicicnes de sangrado en forma aguda
ya que unicamenta contamos con asclarotorapia y sonda de Sengstaken-Blakemore,
y o fin de nuestro trabajo es la prevencidn de los episodios de sangrade digestive
proximal como consecuencia de la hipertansidn portal.
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CONCLUSIONES

La disminucién an fa tasa de resangrado en pacientas sometidos a escleroterapia
terapdutica y profildctica, el grado de amputacidén de véricos esofdgicas obtenida,
mejorando los reportes de la literatura intemacicnal habla de la oxperioncia que se
ha conseguido an este centra par ol grupo de andoscopla.

En cuanto al tratamlento farmacaldgico, los resultados son prometedores hasta el
momento y se requiore ampliar el grupo do pacientsz que han side sometidos a
menoterapla con isosorbide v propanclol ya quo en ambos grupos se observd
disminucidn de los episodios de sangrado, obteniondose rasullados supcoricres a los
roportados por otros estudios.

Un problema que no hermnos podido resolver es el nimerc de episcdlios de
sangrado en terapdutica farmacoldgica combinada (propanolol con busn efecto de
bata bioqueo e isosorbide a dosis adecuadas! comparada con la respuesta oblenida
con ambos firmacos como monoterapia,

En cuanto al tratamlento gquirirgico de ia hipertensidn ponal, parece en gl
momento estar siguiendo la curva iniclal de aprendizaje que se ha observado al
Inicio en otros centros y que en la actualidad han abatido su morbi-mortalidad,
esparamos que estos resultados mejoran al tenar mejor dominio y experiencia, sobra
todo en derivaciongs esplenorgnales tipe Warren, ya que [os procedimlentos
quirdrgicos de Sigiura han obtenido resultados bastante aceptables a un afio de
haber iniciado este tipo de procedimlantos.

Aungue adn no hemos rovisado a fondo la sobrevida de nuostros pacientes en
tratamionto para la hipertensidn portal, considerames su atencidn por un grupo
multidisciplinario quo integre a grupos médicos v gquirdrgicos asi coma auxiliares de

lagndstico y tratamlento gue 5o intaresen en ol tratamionto do estas enfarmos, da
tal forma que podria disminuir la morbi-mortelidad de este grupo de paclentas al
Integrar a estos a un astudio y tratamients protocolizado.
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Cuadro 1: Distribucidn por grupos de edad y sexo.

MUJERES |  EDAD _ | HOMBRES |

. 2130 |0
2 31-40 3
8 41-50 10

13 5160 _ 15 >
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1 81-90 2 - TR
e | 81100 o
a1 subiolal 43
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Cuadro 2: Distribucidn de las diferentes etiologlas por sexo

_Sexo | Alcohol | % |Post-hepatitis| % | Criptogénica | % | Total
F q oE | 15 176 18 Taa | ez
M a7 43,5 1 1.1 5 5.8 | 43
Total 46 4.0 16 18.7 23 26.9 85

Mo. DE PAGIENTES

Alcohal 5 F.luat-HapatIs Criptogénica
ETIOLOGIAS
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Cuadro 3: Grado de reserva hepatica de acuerdo al sexo,
(Clasificacidn Child-Pugh)

SEXO A e YR JTOTAL
Fem. |14 |28 i 4 |7 az_
__Masc, 11 Ty SR T e i 43
Totat | K] [ 48 | 13 85
30|
P e
o5
/ - _ —
g o
2 /lf( ___________ ~ —
g s o
AP
E 10+
B

mujeres
= hombres

CLASIFICACION CHILD-PUGH
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Cuadro 4; Distribucidn de acuerdo al grado de virices
esofdgicas en relacldn al sexo

____MUJERES_ | GRADODE VARICES | HOMBRES
10 I F T
18 1 28
14 ] __"__rll — H_5|
i} e [
[F] SUBTOTAL 43
P

—

Mo. DE PACIENTES

154

104

mijeres
hombres

[ : I ’ i ' [\
GRADD DE VARICES
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Cuedro 5: Modalidadas terapduticas.

No. DE PACIENTES

BENO|ESCLERO-TERAMA| PROPANDLOL | (SOSORMOE | 150-PROPA | CUIAUAGICD | TOTAL
F 13 g s T 3 TR va 1 ay
M ) FE R Y 8 0 A’ 11 | 43
Total 24 18 14 2 _ |7 20 |86

MODALIDADES TERAPEUTICAS

AlEscleroterapia,

B} Propanalol.

Cl Isosorbide.

D} Isosorbide-Propanolol
E} Quirdrgico.

Fl Grupo Control.
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Cuadio §: Tratemdento quinirglco.

| ___SEXO Na. PACIENTES| SUGIURA WARREN CHILD
Femaning 4 1 - A
Masculing 3 | 2 1" A

| Tors 7 { k] 4 J—

No. DE PACIENTES

Mas escleraterdpia.

** Dos Paclentes con tratamianto méddico.

SUGIURA

WARREN

PROCEDIMIENTO QUIRURGICO

hombres




-27=

Cuadro 7; Fracuencia de resangrado por virices esofdgicas,

Escler

Prapa 150 'so-Propa
TIPO DE TRATAMIENTD

TR 1
[# )

SIN RESANGRADO (MUJERES| %% HOMBRES % TOTAL | %
e TR I Y 38.8 68 BO.0_
CON RESANGRADO| 11 [ 128 | 70 | 117 | 31 |47
| Escleroterapia 5 1.8 i TG :'_,_E_l._ﬂ_ R I I R
Propanolol o 0.0 3 3.5 a5
Isosorbide ] 0.0 1 0 100/ @ 0.0
_ lso-Propa 2 2.3 0 0.0 2 23
o Duirirgico | 2 | 2.3 1 1.1 3 a5
Otro 1.1 1 1.1 2 2.3
PACIENTES CON RESANGRADO
]
[F1]
-
il
(3]
s __
a i
=} :
z ———— x *H
-". ,
S Mmujaras
hombres
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Cuadro B: Petologias relacionadas con hipertensidn portal.

TASTROPATIA

ENCEFALOPATIA

XD SN HIPERESPLENISMO
_ ] COMPLICACIONES
____Famaning 12 18 £ E:] 12
_Maseylno B | 27 | a 11
Total 20 45 18 23
rd
30';’
25

B
PATOLOGIAS

A} Sin complicaclones.

B) Gastropatia.
C) Encefalopatia,

D} Hiparesplenismo,

miujeres
hombres
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