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MARCO TEORICO: 

DEFl:"ICION: 

L:i hipenensión panal es un síndrome clínico que se caracteriza por un aumento 

patológico del gradiente de la presión pona. ( diferencia de presión entre ta vena pona y Ja 

venu cava interior) por arriba de l O mmHg. causado por Ja obstrucción al flujo Je la vena 

pona. por un bloqueo prc·sinusoidal. sinusoidal o post-sinusoidal. condicionando 

formación de colatcrales ponosistémicas presión arriba de lOmmHg. esplenomegalitt con c:l 

consiguiente hiperesplenismu. red venos:J. colateral. várices esofágicas y/o ascitis presión 

pona arriba de 12mmHg. ( 1,2.3,17) 

.1-'\.NATOi\llA: 

La vena porta drena las porciones abdominales y pélvicas del sisten1a digestivo. 

excepto la porción distal del conducto anal. También drena snnJ:,.~C del bazo. páncreas y 

vesícula bi1iar. La vena port.:>. se forma en la parte posterior del_ cuello del páncreas por la 

unión de las venas esplénica y mesentérica superior. L.:J. vena mesentérica inferior se une a 

la vena t:splénica principalmente aunque puede llegar a In mesentérica superior. La vena 

porta corre por d borde libn! del epiplón menor. en situación posterior al colédoco y a ta 

artt:ria hepática. y .:snterior al hiato de \Vinslo\v. (2.3) 

En el hilio hepátic'?• la vena porta se divide en dos ramas~· _derecha e iz~uierda. que 

se subdividen pro,b""TCsivan1cntc hasta desembocar en los sinus~i~~s. hepáticos. conteniendo 

dicha sangre penal el producto de la digestión de hidratos .dC Car~ono~ ·grasas y proteínas 

d..:1 intestino y de l.o destrucciOn de los hematíes en el bazo.(3) 
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ETIOLOGIA: 

La presión de Ja vena porta cuando penetra en el hígado es. como promedio de 9 

mm Hg y Ja prcsión de las ven;:is suprahcpáticas (que van del hígado a Ja. vena· cnva) 

promedia casi o mm Hg. con esto se indica una mínima resistencia· al flujo de la sangre a 

través lh: Jos sinusoides ht:páticos.(4) 

En estos pacientr.:s con h.:patopatia SL.~undaría a una hipertensión pona presentan 

un síndrome circulatorio hiperdinámico caroctcrizado por disminución de lo presión nrteri.lJ 

y las resistencias vasculares pcrifC:ricas. con aumento del gasto cardiaco y los flujos 

regionales orgánicos. c..~ta vasodil.o.ción resultante producirá un:i hipovolcmfa central, 

retención de sodio y ag:u:i con aumento del volumen intravascular. (17) 

Varios pt!ptidos intestinales han sido involucrndos como sustancias vasodilatadoras 

( glucagún. o.icidos bilian:s. la u1.h:nosim..1. la histamina y el óxido nítrico) que juegan un 

importante papel de regul.lción del tono vascular. El incremento de la producción de óxido 

nítrico es inducido por J:i acción de citokinas t:ilcs como el Factor de necrosis tumoral :ilfa. 

(TNF) y que es uno de los más frecuentes vasodilatadores. El TNF tiene un papel muy 

importante en la vasodilatación pn:sente en la hipencnsión porta. todo esto por incremento 

dd Jlujo sanguíneo ( 17). 

Uno de Jos factores más importantes en la hipertensión porull es el incremento de l:J. 

resistencia a la s.ilngre que fluye por el hígado. lo que ocasiona un serio incremento en la 

presión de Ja vena porta y sus tributarias. condicionándose la fonnación de conos circuitos 

porto·sistémicos a través c.h: vasos colaterales. AJ congestionarse el bazo disminuye 

considerablemc:nte Ja vcll1cidad de la sangre en su paso por el mismo condicionando un 

consumo exagerado de productos hcmáticos (hipcresplenismo).(1,2,..J} 

La fonnación de colaterales es frecuentemente a nivel de ta pared del esófago y 

fundus gástrico a 1r..ivés c.k la vena coron::aria y gástricas conas en un intento por alcanzar la 

vc:na ñcigos y hc:miúcigos. lo que condiciona el desarrollo de várices esofágicas. que 
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pueden ser <le ..-arios gra<ll.1S y so11 de alto riesgo parJ desarrollar hen1orrJgia digestiva alta 

m.asiva en c:iso de ruptura de alguna Je ellas. Otros conos circuitos son favorables par:i 

desviar Ja circulación panal hacia J.:t sistémic.:t. sin generar riesgos de hemorragia digestiva 

como son las que derivan Ja sangre h.:tcia el rctroperitom:o y al riñón izquierdo. el desanollo 

progresivo de colaterales entre el sistema pon.:t y Ja circulación sistémica tienen como 

efecto bcnético. disminuir Ja presión portal.( 1.3) 

La hipencnsión portal se asocia con Ja prescncfo de disfunción del sistema nervioso 

autonómico y un exceso de circulación de citokim1s que condi.ciona mquic:irdia. 

disminución de Ja resistencia vascular esplácnica por vasodilación. expansión del volumen 

plasmático.· incremento de Ja precarga y por consiguiente un incremento del flujo portal. 

(1.2) 

CLASIFICACION: 

Cada una de las c:iusas que elevnn Ja presión portal. actúan n través de incrementar 

la resistencia al tlujo dc la san~"Te entre el sistema portal y las venas supraheptiticas. y de 

acuerdo al sitio de obstrucción de clasifica en:. 

a) Pre-hepática o pre-sinusoidal; 

b) Intrahepatica y 

c) Post-hepática. 

Las últimas dos también se nombran post·sinusoidales. La obstrucción pre. 

sinusoidal es Ja más frecucntc en pediatría y en general. no condicionn daño a la función del 

hígado. por tanto. su tratamiento esta destinado u evitar el san.!:,.""Tado de los sitios de 

circulaciOn colateral. La obstrucción post-sinusoidal es ocasionada principalmente por daño 

hcpatocelular y fibrosis/cirrosis secundaria con evidente daño n nivel de la función 

hepática. l!Volucionando gcnc:ralmente a tb.lla hepática. o bien con algún síndrome de 

obstrucción al flujo venoso post-hepático como estenosis de tas vcm1s supra-hepáticas 

(Budd-Chiari). (l) En el pn:sentc trabajo nos enfocaremos a hablar exclusivamente sobre Ja 

hipcncnsión pona pre·sinusoida1. 
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OBSTRlJCCIO;-.; PRESl;-.;L"SOIDAL: 

La hipertensión porta de origen pre-sinusoidal es el más frecuente y es generada por 

una obstrucción al flujo porwl desde su tronco hasttt antes de su desembocadura en los 

sinusoides hepáticos. El tipo más común de obstrucdón pre-sinusoidal es ta degeneración 

cavemomatosa de la porta. Otras patologías menos frecuentes son malfomw.ciones del 

sistema porta. fibrosis hepática congénita. fistulas arteríovenosas9 esquistosomiasis y 

t!Sclcrosis hcpatoponal. ( 1) 

La dcgencr-Jción cavcn1omatosa de la porta con obstrucción al flujo de la vena porta 

completo o incompleto desde el tronco portal hasta el porta hepatis. constituye una. de las 

causas más comunes de hipertensión portal en pediatría. hasta un 40% en una serie de 

casos publicada. donJc ~in poder demostrar una relación causal, se rdacionó 

frecuentemente con antt!ccdcmc de cateterismo de la vena umbilical en el periodo neonatal 

( l :?1!'á casos). scpsís y/o cs1Jd~1s de hipcrcoagulabilidad. ( 1.2.3) 

Otros foclorcs rclacíonados en la lilcratura con la degeneración cavemom.atosa de 1.a 

pona son: antccedenlc de cateterismo de In vena umbilical, onfatitis. peritonitis, npendicitis 

complicada. infecciones prin1arias de Ja vía biliar y colangitis, todos ellos favoreciendo 

flebitis y trombosis. Las palologias que favorecen ta hipercoagulación son. muuición del 

factor v. dctidencius de protdnu C. proteína S y de antitrombina 111, que junto con estlldos 

Je hipcrviscosidad sanguine;i y policitemia. fü.vorecen trombosis.( 1) 

Existe un número no despreciable de casos (hastll 40% en algunas series) donde no 

se conoce la causa de la obstn1cción portal. (1.2) 

CUADRO Cl-1:-."ICO: 

La primera manifestación clínica de Ja hipertensión porta pi'esinuSoidal suele ser Ja 

es:plenomeg::ilia que se presenta hasta en un 25% c.IC: los_ ·C:as~s/;;in_.~~b~rgo, ·ei ·~intoma más 
- ·,- - . ,-- ' ... -

frecuente es el sangrado de tubo digc:stivo ~Ito. que se presCnta hasta en un so~~ de los 

casos en los niños, los cuales habinn cursado hasta c:se momerli:o como ••sa~osº.(1,2) 
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El ~llb-Ta<lo de tubo digestivo alto se debe a Ja lesión sobre· las várices que se 

desarrollan a nivel de esófago. fundus g:istrico o a la g:lstropatia hipenensiva desarrollada 

por la misma patologfo.(t,2.5) 

Otros datos que se presentan en Ja hipenc::nsión portal· son hemorra.gia 

gastrointestinal. ascitis, entcropatia con pérdida de proteinaS~'.·.-red :':'éliosn, colateral, 

cncefolopatia. várices anorrectah:s o hemorroides y síndrome -h~~:;i~~pülnl:ó'nar.(2,5,6) 

La presencia de ascitis es más frecuente en hiJ~,.ji~·si~~ ' 0~;,:U.1 ··de tipo post

sinusoidal o intrahepático y solo en casos de tipo presinusoidat' C::~ ~dadé·s· le~pran:is. 

La cncefalopatía es una manifestación. que:'s~.·-. ObSe~a·· ,en Patologías de tipo 

intrahepático o posthepático. donde el d:iño al hepat~~i-¡ci- ~:i-Se~~~o~ · 
. . ····;-·'"·-.•-.•. ' .. -, 

La hepatome¡;alia es muy rara cuando ~xis;/112~ <i~erténsión portal de tipo 

presinusoidat. siendo más común en obstrucciones·' d~·ti~~-~-i~~·s:oi·d~l.o POSt;inusoidal (S.6) 

DIAGNOSTICO: 

El diagnóstico de In hipenensión portal se renliza de fonnn··clínfc~·~:·traVés de.las 

mo.nifest.:icioncs descritas anteriormente. Los estudios de- t~b-:>r.:itorio' 'y:.. ,Oé gábinetc se 

crnpJcan para determinar el tipo y las condiciones de morbi-m,Ortatid.0.d- . Cn ':dichos 

pacientes.( 1.2.6. 7) 

Los laboratorios son utilizados como la parte inicial del estudio de Jos. pacientes 

con hipertensión panal. La biornetrfa hemático. completa. con cuenta de reticulocitos. las 

pruebas de coagulación y las pruebas de función hepátic.:i completas nos ayudan a 

determinar el origen y la c:volución de Ja hipertensión poru11.( J .2) 
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La rcalizn.ción Jd ullrn.sonido abdominal es uno de los primeros estudios que se 

rc:alizan. y:i que al ser no invasivo y de fücil acceso. nos proporciona las características del 

hígado. vías biliares. vena port.:i. bazo y la presencia de ascitis: si cuenta con disposición de 

Doppler se evalúa los flujos venosos y las obstrucciont:s existc:ntes. ( I ,.:?,6.,7) 

Existen v:irios métodos para evaluar el estado de las váriccs esofágicas. como son 

la radiogratia con bario y al endoscopia. En la actualidad el método más confiable y preciso 

para definir si cxistt:n varices esofügicas es la endoscopia., la cual proporciona infonnación 

o es tcrJpéutica en caso de la probabilidad de ruptura y hemorragia de las várices.(2) 

En la actualidad estudios de angiografia con resonancia n1al:-"llética ó con tomografia 

computarizada han remplazado a la mcscntericoportografia o csplenoportografia en la 

dc:tcn11inución de la anaton1iu J..:J sistema porta. ( 1.2) 

TRATA~llE:-;"TO. 

La decisión para asumir un tratamiento farmacológico. endoscópico o quirúrgico en 

la hipt:rtcnsión portal. es basado en la historia natural de la enfem1edad y en la posibilidad 

de complicaciones que amenac..:n la vida Jd paciente. El pronóstico esta relacionado con la 

etiologia Je base de la hipertensión ponal. En la evolución natural de ta hipertensión portal 

presinusoidal. su mayor riesgo t:s el sangrado de várices. el cuál disminuye con la edad. y 

con la fonnación de derivaciones portosistémicas espontáneas.. (gastrorrenales o 

csplcnorrcnalcs) y/o Ja recanali.zación de la vena porta. entre el t O y 20% no sufren accesos 

de hemorragia gastrointestinal abundante y en la mayoría esto no sucede sino hastOJ. después 

de los 1 O años de edad. esto nos permite un argumento para. el n1anejo conservador dt.: la 

hemorragia en estos pacic:ntcs usando endoscopfa y escleroterapia para obliterar las \tó.ñces 

esofügic:Js favoreciendo el desarrollo de colaterales rctroperitoncales y peripancreáticas. 

(1.3) 

Al proporcionar el tratamiento se tiene dos aspectos importantes9 el primero el 

manejo dd s:ingra.do de tubo digestivo. por la rotura de várices y d segundo la terapéutica 
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especifica de la hipertensión ponal. 

El manejo de las v:irices esofágicas L"'S a través de v;irios aspectos. uno es el 

traramh:nto profilúctico a base del uso de los bloqueadores adrenér,gicos bcra como el 

propranolol. con un mecanismo de acción primero inhibiem.lo compctitivamcnte los 

receptores adrenérgicos beta. disminuyendo el inotropismo como el cronotropismo. con lo 

que se bloquca el mecanismo importante de circulación hiperdimimica . Y por otro lado el 

bloqueo csplácnico de los n:ceptores adrenérgicos bc.:ta 2 condicionando un tono beta

adrenérgico sin oposición. un incremento de Ja resistencia &:splácnica y con ello la 

reducción del flujo y la presión portal. En los pacientes con hipertensión port:il 

presinusoidal y que no cuenten con várices esofágicas de alto ric.:sgo no es recomend:iblc el 

uso de la terapia protil:ictica.(2.7) 

El tratamiento de urgencias en la hipenc.:nsión portal es por una hemorragia 

gastrointcstinul aJt¡¡ secundaria a la rotura de várices esofágicas. con lo que se tiene que 

realizar un man&:jo dinámico del paciente y tener las mejores condiciones para realizar um1 

endoscopia con intención de c:sclcrosar Jos cordones v:iricosos. 

Una vez controlado el sangr.tdo y conseguido la estabilidad del paciente se-debe 

realizar Ja prevención de.: nuevos sangrados. esto a t&.:l\:és de \.-arios recursos de· los que 

mencionaremos los radiológicos como son la derivación portosistémica intrahcpática 

transyugular (lransjugular intrahepatic portosystemic shunting.TIPSS). que es la 

introducción vía transyugular de un catéter metálico expandible en la vena hepática creando 

una dcrivaciún intrahepática entre las ramas de las venas hepáticas y porta condicionando 

una reducchin pronta dt.: la hipertensión panal y el riesgo de sangrado .. Tiene como 

probh:mas que condiciona í:icilmentc el desarrollo de encefhlopatin y estenosis U oclusión 

de la derivación. En pediatría es poco su uso.(1~2) 

La hipertensión portal de tipo presinusoidal es una de las causas más comunes de 

várices esofágicas en los niños y que suele no degenerar a una hepatoputia terminal. por 

consiguic.:ntc. Ja realización de algún tipo de derivación portosistémica son de utilidad para 
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prevenir nuevos cuadros d..: hcmon-..igia y dar mejores condiciones de morbi-mort.:ilidad. En 

las derivaciones portosistén1icas se busca reducir la presión portal y el flujo de las ,·árices 

desviando la sangre portal más alki dc:I hígado hasta la circulación general. Este es -un 

mc!todo mas eficoz en el trat:imicnto de la hipertensión portal de: tipo presinusoidal.( 1.6. 7) 

El uso de dcrivociom.:s ponosistémicas es Jimit:ido en pacientes pediátricos esto 

secundario al diámetro de los vasos. ya que pacientes con diametro menor-de 8"1m cuentan 

con alto riesgo de trombosis del shunt. y en cirugías de tipo no selectivo se corre mayor 

riesgo de cuadros de encefülopatfa hepática.( 1) 

En general las dcrival.!ioncs ponosistémicas se clasitic:m en dos grupos: 

No sdcctivas: son dcrivacionc:s que con1unican todo el sistemti venoso panal y por 

tanto desvían el flujo sanguíneo del hígado a Ja circulación general. U más común 

usada cn pediatría cs Ja derivación mcsocava. que desarrolla como complicación 

edema dt! miembros inferiores. otras son. Ja csplcnorrcnal proximal y porto-cava. las 

cuales cuentan con la desventaja que requieren de esplenectomia. pero teniendo 

como ventaja menor numero de cuadros de encefalopatia. 

:?. Selectivas: es la derivación del flujo venoso dc Ja venra pona que con-esponde .o. la 

porción gastro.:sph.!nica. el más común de las derh·aciones selectivas es la 

csplenorrcnal distal ( \.V:irren) que prcscrv:J el flujo :Jntcrógrado para el higudo de la 

porción mcsentCrica. mientras deriva el plcxo venoso esofágico a través de venas 

g.:ístricas y esplénica hacia la circulación sistémica. sin realizar esplenc:ctomia.(l) 

Estudios realizados en diversas partes del mundo confinnan que los procedinlientos 

quirúrgicos mejoran la calidad de vida en estos pacientes al disminuir Ja posibilidad de 

nuevos sank.'Tados secundarios a las várices esofágicas. esto se comprueba en una de fo.s 

últimas revisiones rcalizada!i en la universidad de California en Estados Unidos de 

N'orteamc!rica donde por cuarenta años a los pacientes con trombosis de Ja vena portal
9 

adultos y niños9 que les condicionaban una hipenensión portal de tipo presinusoidal se 
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somcticron a cirugias l.h: dcrivación ponosistC:micas obt.:nicnc.Jo a quince afios de 

seguimiento un.:i sobrevida dd 95'X1 y un rango de nuevos c:pisodios de sangr:ido por várices 

de 6~{, con solo 3%1 de trombosis de Ja dcrivnción. con una franca mejoria de1 

hipcrcsplcnismo. de las pnh:bas de función hepñticas y sobretodo ninguno desarrolló 

enccfülopalia. (8) 

Los métodos quirurgicos que más se utiJizan para trat:imiento de Ja hipenensión 

ponal prchcpo:i.tica en niños son fa derivación portosistémica de tipo esplenorrenal distal y 

Ja otra de tipo proximal. 

En los pacientes p..:diatricos suelen utiliz::irse las derivaciones de tipo eSplcnÓrrenat 

distal. estás en varias revisiones de la literatura se describe como una adecuada tC:cnica 

quirúrgica par..i resolver los problem:is de vtlriccs esofágica así como los riesgos de 

s:ingrado y la disminución Je Ja hipent:nsión pon;il. ya que se IOb"r.1 una adecuad::1. 

descompresión a nivel de estómago y esófago inferior de la circulación sanguínea .. con 

reponi.:s de presentar nuevas hemorragias por v.irices entre un 1 O a 1 71?'ú9 así como de 

menos de 1 O'Y., de desarrollar encefalopatia. la cual ha sido descrita principa1mente en 

pacientes con hipoalbumincmia. El riesgo de trombosis a nivel de Ja dc!rivación es de 5 a 

10%. (9.10.11.12) 

Hay nuevas innovaciones a l:i técnica quirúrgic::J. descrita p::1.ra ]a derivación 

csplcnorrcnal distal descrita por '\Varren donde ta derivación se realii:i con Ja a.n.astomosis 

tCrmino-tcnninal entre la vena esplénica a la vena suprrarenal del mismo Indo donde se hn 

observo.do im1decuada descompresión de Ja hipertensión portal. con mínimo desarroJlo de 

t:ncc:folopatia en Jos pacientes. ( 12) 

Otro tipo de dcrivack.;n ponosistémicn es 1::1. esple~orrc~1al proximal que ínvoluer.:t. 

si~mpre Ja realización de csph:nectomia. con el riesgo···de:
1

desan:.o-11~~ procesoS infecciosos 

severos. Sin embargo las revisiones de 1::1. literatura ~~n~iO~;¡~ ~-~C_'.en,- tá., r~dia. p~ís que 

cuenta con alto indice de hipenensión portal pr~i~-~s~id;.l, t~ '_'éi.~gÍa a, la que tienen 

preferencia es a la esplenorrcnal proxim:il. y.i que reponarl. Una bnja tas'a de trombosis. con 

10 



hemorragi::i pusquirúrgica dt! v:iriccs esofágicas de 1 1 '!-~1. sin presentar ningún cuadro de 

enccfalopatia sccunduria. con una sobrcvida de quince años de hasta 95'.!11. y baja morbi

rnortalidad. Los riesgos posquirúrgicos de d"--sarrollar enfermedades graves secundari01s a la 

esplencctomia son muy bajas. ( 13.14. t 5) 

Algunos estudios de seguimiento dt: estos pacientes con derivaciones esplenorrenal 

proximal se han realizado a nivd de riñón donde la evidencia Je diferentes tipos de 

gloméruloncfritis. evidenciada a tra'\·és de biopsias renales. confirman la presencia. de 

anticuerpos a nivel de la membrana basal de los glon1c!rulos 9 identificados como C3 e lgA. 

esto atribuido m.:is a pacientes con patología hepática intrínseca o por cirrosis secundaria a 

intCcciones virales.(14) 

Existen la promoción Je nuevas variantes a las técnic:is quirúrgicas ya existentes 

como son Ja esplenectomia subtotal con derivación portosistémica. la variante de la cirugia 

de \Varrcn con anastomosis a Ja suprarrenal. asi como el actual ,impulso_ del trasplante 

hepático de tipo onotópico. (::?.12.16) 

Las indicaciones para realizar una derivación porto-sistémica en pacientes con 

hipertensión presinusoidal según Ryckman et al. son : 

pacientes donde se ha documentado sangrado de váriccS c:sofiig;ica.s. -las cuales 

progn:san continúan con cuadros frecuentes de sangrado. amc!ritando · 

esch:rotcrapias frecuentes. con una función hepática conserva~:i:··~-- -;·:· _,,,_ 

._-, : . . 
pacientes con falta en el tratamiento endoscópico y una enfcnnedtid · inti-ahepútica 

pero con adecuada función de síntesis hepática qu~· no nece~itC:_ e~ ·aftas. ·posteriores 

transplantc hepático. 

pacientes con hipertensión portal severa acompañados· dé .f'ibrosis quistica. o flora 

bacteriana que comprometa el triunfo de un transp-lante hCP,ático. 
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pacientes con hipcncnsión pnnal severa que viven a grandes distancias de centros 

de emergencia hospitalarios o de dificil acceso a los mismos. con riesgo nito de 

hemorragia &,,"T:lVe. 

pacientes con obstrucción extra.hepática de I~ vena pona con hiperesplcnismo gr:ive. 

(1) 
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PREGUNTA: 

¿Cu01les son los factores d«.: riesgo en Jos pacientes con dia&,.--nóstico de hipertensión panal 

presinousoidal que dctcnninan la evolución para amerilar o no una cirugfa de derivación 

portosistémica? 

OB.JETIVO PRINCIPAL. 

Conocer cuáles son tos factores que influyen ,en-· la ·"evolución de los pacientes con 

hipencnsión pona prcsinusoiJal. principalmente a_q~Cllos qu~ impliq':'e~ mayor riesgo de 

requerir tratamiento derivativo quirúrgico. 

OB.JETIVOS SECUNDARIOS. .. .. 

l.- Conocer los antcced&:ntcs y/o· füctof-es predisponeótes que favorecieron en los pacientes 

a desarrollar una hipertensión portal presinusoidal. 

2.- Describir el cuadro clinko de presentación· al :"diagrlósti_cO dé Ja hipertensión port:J.1 

prcsi nusoidal de cada pacicntl!. 

3.- Conocer los resultados de l"s exámenes de labÓ~t~rlospr;q,;irlírgic~s. ~()squirúrgicos y 

duranh: su control posterior. t..h.: los paciente con_hipe~~~si~-~- ~0~1 pi-csinU-soidal Operados 
¡-n··,<·::·-, de dc:rivación ponosistc!mica. 

;,:·:~' ·:;~ 

4.- Conocer las condiciones clínicas preq~irúi~~J'j:_~~·::l~~~-:~;~~~~-~~-~·-~o~"-~Í~-~~ensión portal 

prcsinusoidal que indicaron la amcritació~- d~ la -~Y~~}~;_·d-~ri~~~¡;:~~ 
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5.- Describir los estudios e.Je gabinete soliciL:J.dos a cuda paciente. 

6.- Determinar con base a los hallazgos de los estudios de gabinete su utilidad para la 

derivación portosistémica del paciente. 

7.- Conocer si se realizó biopsia hepática y los resultados obtenidos en elJa en l~s pacicntes 

con diagnósticos de hipertensión portal pÍ-esinusoidal. -

8.- Conocer a través de las endoscopias realizadas a loS. pacientes las condiciones 

prcquirúrgicas de las váriccs esofágicas y su evolución ,pOstOper.itOria O en su defecto su 

evlolución con manejo conservador. 

9.-Conocer las condiciones transopcratorias de Jos pacientes ,operados "'y del posoper:uorio 

inmediato. 

10.-Conocer las complicaciones posquirúrgicils· - desarrolladas en los pacientes con 

hipertensión portal presinusoidal. 

11.- Determinar el tipo de: evolución final de cada paciente operado y no operado con 

hipertensión portttl presinusoidal. 
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MATERIAL Y ~IETOOOS: 

Tipo de Estudio: Retrospectivo y comparativo. 

Universo y ¡\.Jucstra: Todos, los pllcientes ·atendidos en el Hospital Infantil de 1\.-léxico 

Federico Gómez ·.atendiJ~s-dc 01 ene~o-·dc 1985'-at 31 de diciembre de 2001. con el 

diagnóstico de hipertensión' -porta -'presinu~Oidal operados y -no operados- de· derivación 

portosistémica. 

Criterios de lnclusitJn: Sc incluirán todos los pacientes desde un mes de edad hasta los 1 S 

atlas de edad. de cualquier sexo. con diagnóstico de hipenensión porta presinusoidat. 

atendidos en el hospital Infüntil de 1\11éxico Federico Oómcz de 01 enero de 1985 hasta el 

3 1 de diciembre de 200 t. 

Criterios de Exclusión : Se excluirán todos los pacientes que no cuenten con ex.pendiente 

clínico en el archivo médico del hospital. que cuenten con expediente clínico incompleto. 

pacientes con dia,b.-nóstico de hipertensión portal intrahcpática. y post-hepiitica. o que no 

cuc:ntcn con evolución posterior al din!,,""TIÓstico o que no halla~ _regresado a seguimiento_a 

travCs de Ja consulta externa. 

Variables: 

a) Epidemiológicas: edad al diagnóstico; edad al momCnto'.dc 13 cirugfo;-.:;exo: peso, 

talla al diagnóstico. al opc:rar. al mes, n los 6 meses~ al a.ño. a.·· los 5 años y 10 años. 

b) Facton:s prcdisponc:ntes: cah:terismo umbilical neonatal, onfalitis, trauma cerr.ido 

abdominal., tr..iuma quirürgico. infección abdominal - -gr::ive,. malformaciones 
... ·:, 

congénitas asociadas, episodios de deshidratación, cxanguineo transfusiones, 

cateterismos en miembros inferiores. 

e) Síntomas y Signos: Sangrado de tubo digestivo alto y bajo. dolor abdominal. diarrea 
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recurrentes. distensión abdominal. pctcqui:.is. t:nccfolopatia, csplcnomcgalia. 

hepatomt:galia. ascitis, ictericia. hemorroides, pt:ritonitis, hipt:resplenismo. 

síndromt: de malabsorción intestinal. datos de desnutrición, durJción de la 

enfermedad. 

d) Labor.uorios: al in&.Yf"cso. prcquirúrgicos. a la semana, al mt:s. 3 meses. 6 mescs. t 

año, 5 años y 1 O años. Biornetria hcmática. pruebas funcionales hepáticas ( 

bilirrubinas, proteínas totales. albúmina. globulinas. TGO. TGP; DHL. Fosfatasa 

alcalina). pruebas funcionales rem1It:s ( Crcatinina. Urea y depuración de 

crcatinina). coagul:ición (TP, TTP Fibrinógeno. Factores 11. v. VII IX) y serologfa 

viral p:ira hepatitis A. B y C. 

e) Gabinctt.:; Ultrasonido pre y postquirúrgico. Endoscopia y hallazgos prcquinirgico y 

postquirúrgico , csplcnoportografi:i, :irteriogra~á·-~-~~-,,;~:u~ri~~ Y.Ct~ _tronco celiaco. 

t) Biopsfo. Hcpútica. 
0t¡~.- . -> · L .. :_.·.· 
~~" ->:-\I:, -.;· , 

g) Quirúrgicos: Antecedentes · quir:ürgic·'?.~ ·~ ~~,~- ~~;~~-~~fri~~)~_;ii~.~: ~d~ -·· 1a· · d~rivación. 
cirugía c.h.:rivativa. tipo. variedad~- pf~sión--·f'Ort::i· pr~ ~Y-. ·po-st" ~Jlú.nt. : Co.Ínplicacioncs 

técnicas. tiempo quirúrgico9 sangr:id~-··-~ t~n~quil-úrsicO~. ~~¡~-~é:~·, .tra~~fusionat 
·.· .·.·····< ·. 

trJnsquin.1rgico9 variantes arlatómicas·y Csple_nCCi:o-mi.3: 

h) Evolución. 
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Plan de RcculcccU111 de D:.uos: 

Se rcvisarjn los expedientes clínicos de los pacientes con diagnóstico de 

hipertensión portal presinusioidnl y postoperados de derivación portosistémica que se 

encuentren en el urchivo c1inico del Hospital Infantil de 1\-téxico Fcdt:rico Gómez de 01 

enero de 1985 al 31 dt: diciembre de 2001 ~ donde se tomarán Jos datos respectivos de In 

hoja de recolccciún de datos correspondiente a las varibles. 

Plan de proccsan1icnto: 

Se elaboró una base de datos que incluyó todos los datos mencionados 

anterionnente como varfo.bles y se incluyeron en el programa estadístico SPSS 10. 
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RESUL TAOOS: 

Se realizó una revisión de 285 expedientes con dia!,rnÓstico de hipenensión pona. de 

Jos cuálc:s 33 fueron del tipo presinusoidal. 15 operados de derivación pono-sisté~ica y 18 

no operados. Excluimos 6 pacientes por no contar con el mínimo de información necesario 

en Jos expedientes clínicos y por falta de seguimiento. 

Los p41cientcs que sr.: analizaron fueron en total 27. 12 operados y 15 no operados. 

Quienes n1ostraron las siguientes fn:cucncins: 15 masculinos (55.6"?'o} y 12 tl:meninos 

(44.4%1); ~daJ promedio al diagnóstico de 93+-49 meses (7 años 7 meses) (limites 8-156 

meses). el peso al diagnóstico de 2.4.6+- 11 kg. (7 .8- 50.6 kg).tall:i al diagnóstico de 119 +-

25 cm. (71-154 cm). 

Entre los antecedentes patológicos de importancia para el padecimiento de 

hipcrtcnsión portal se observó qu.: un paciente .ameritó cateterismo umbilical en periodo 

nc:onatal, 5( l 8.51!'á) tuvieron antecedente de infección !,YTUVe gem:raliz.ad:i (sepsis. hepatitis). 

un pach:ntc onfolitis (3.7o/c.). un paciente con antecedente quinirgico previo (!\tlalfonnación 

ano-rt:ctal) (3.7'X,). un paciente con antt:cedente de exsanguineo-transfusión (3.7'!{,). y 5 

pacientes con malformaciones congénitas agregadas diversas (18.5~{,), ( microcefalia 

congénita. hidroncfrosis bil.:iteral. síndrome Tumcr. riñones poliquisticos y malformación 

anorrcctal). 

El tiempo de cvolución promedio fue d&: 37.78 ..... _ 35.4 meses (2-120 n1escs). En 

cuanto a la fom1a de manifestación principal dc l::i enfermedad se observó que en 23 

pacientes (85.21!:1). se manifestó como sangrado di.: tubo digestivo alto. presentando en 10 

pacientes (37~:'o) hcmatemt:sis. 3 pacientes(l l.l'X.) melena. y 10 pacientes(37o/.1) ambas; Ja 

edad promedio .:i la que se presentó cl primer episodio de sanb'Tado fue 82.S +- 42 meses (8-

150 meses). l!l promc:dio de;: episodios de sangrado al diagnóstico o preoperatorios fue de 

2.57 +- 1.2 episodios (l-5 episodios). condicionando anemia en 18 pacicntes (66.7%), 

requiriendo transfusión 22 pacientes (81.5'Yn). 

IS COI~·-··"'~ j 
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L~ csplcnomcgalia se pn:scnió en 23 pacic:ntcs (8S.::?.1X1) 9 con un tiempo de evolución 

de 26.3 +- 32.8 meses {I-120 n1..:scs). siendo principalmente de 6.35 +- 3.1 cm (1-12 cm) :l 

la palpación. El hipcresplcnismo se presentó en 17 pacientes (63%). con un tiempo de 

evolución de 21.5 +- 27 .4 mc:scs (2-96 meses). Confirmándose con un hematocrito de 32 +-

6 1:1, (21-421X,). leucocitos 5.094 +- 3 9482 (1600-16,400) y plaquetas de 89.925 +- 56,770 

(28.000-225.000}. 

Once paciente~ (40.7%1) cursaron con algún grado de desnutrición. 4 de primer 

grado ( 14.So/t,)9 7 grado U (25.9"í.1) y 1 di.: tcrcc:r grado (3. 7 1Yo). 

Como era esperado Ja mayoría de los otros exámenes de laboratorio analiz:idos se 

encontraron prácticamente dentro de los limites normales para la edad: bitirrubina direct:i 

0.39 +- 0.6 (0.1-3.0). bilirrubina totales L31 +-LIS (0.40-5.30), trans:iminasa glutámico

oxalacética (TGO) 35.85 +- 11.4 (12-64). transaminasa glutámico-pirú"·ica (TGP) 23.4 ~-

9.3 (10-43). albún1ina sérica 3.44 +- 0.44 (2.5-4.3). con un tiempo de protrombina de 

13.S+-1.51 seg (l IA-18). 

Los c:studios de gabinete solicitados en los pucientes fueron: 

Ultrasonido abdominal con Doppler se realizó en 24 pacientes (SS.9%) de los 27 

pacientes teniendo sus resultados obtenidos solo en 3 pacientes de ellos ( 11.1 1~{.) 

utilidad. en los restantes ~ 1 pacientc:s (77 .8%) fueron de poca utilidad sus hallazgos. 

2 Esplenoportografia se realizó en 18 pncientes del total (66.7~1>) y en 9 pacientes 

(33.J'!'f,) no~ encantando uti1idad de los hallazgos en 15 pacientes (S3.3 1Yo) de los 1 S 

pach:ntes. encontrando como hallazgos imponantes y de utilidad Jos sitios de 

obstrucción. el valor de la presión de la vena porta. y la. presencia de derivaciones 

espontaneas y d sitio de predominio del flujo de la circulación colateral. 
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3 l\.-tcscntcricoponografia st.: realizó en 7 pacientes (2S.9'Yu) de los ~7 lota.les. 

encontrando utilidad en los hnllazgos de los estudios. puesto que se observó el flujo 

snnguineo. los sitios de obstrucción y las colntcrales existentes. 

4 Aneriografia se realizó en 3 pacientes ( 11.11!1.) de los 27 estudindos. encontrando 

utilidad en Jos hallnzgos de los 3 pacientes ·donde ·sC ob.Sery~ron·; Jo-~. Siá~s de 

obstrucción las imágenes de la morfología del sis.tema art~ri:i( Y~· Yého,so: en c:idn 

caso. 

Con los estudios antes mencionados en 10 pacientes (37%) sc.logró.mediJ:'.' la presión 

ponnl encontrando un valor promedio de 34.2 cm de H:!O +- 8.25 ( 21- 52 cm de H20). 

En 26 pacientes (96.3'Yu) se realizó estudio de Endoscopia. siendo de tipo electh·o 

en 25 ocasiones ( 92.6%) y en una ocasión (3.8%>) fue de tipo urgente. única oc:isión que se 

encontró sanb"Tado activo de un;.i viirice en el tercio medio que ameritó escleroterapia. 

observando en los 26 estudios viiriccs esofágicas que iniciaban sus cordones varicosos a 

nivel de tercio superior de esófagt.."' c.:n 2 pacientes (7.7%). dcsde el tercio medio de esófago 

cn 15 pacicntes (57.7°/n) y desde el tercio inferior de esófago en 9 pacientes (34.7~ó) • 

repon.ando !,..Y-a.dos variables: segundo grado un paciente (3.8%). de tercer grado S pacientes 

(30.8'!{1) y de cuarto grJdo 17 pacientes (65.4%); se observó datos premonitorios de 

sangrado (hematoquistes o puntos rubí) en 2 pacientt;s (7.7%). váriccs fúndicas en 16 

pacientes (6 l.5% ) con grados variables: primer ,b"Tado S pacientes (31.3%),. segundo grado 

9 pacientes (56.3'Y"u) y tercer b"Tado 2 pacientes (12.5%); se observaron datos de gastropatía 

hipenensiva en 19 pacientes (73.l'!'ó) primer grado 7 pacientes (36.8%). segundo grado 10 

pocicntes (52.6~'i1) y de tercer gr.ido :? pacientes (10.5'?{>),. en 24 de las 26 endoscopias se 

encontraron critt::rios para realizar escleroterapía (92.3%) .. realizando seguimiento posterior 

preoperatorio con un promedio de escleroterapia de 3.7 episodios +-2.8 ( 0-11 episodios). 

Se obtuvieron biopsia hepática. en 2:? pacientes (81.S'Yo) de los 27 p:icientcs totales,. 

obteniendo como resultados en 7 pacientes (31.8%) hígado sa.no. 7 pacientes (31.8%) con 

datos de hipcnensión ponn sin hcpa.topatfo. (dilatación de sinusoides) y S pacientes (36.4%) 
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con fibrosis hepática congCnita. 

Como diagnóstico definitivos se observó con m::iyor frecuencia la degeneración_ 

cavemomatosa Je la vena porta en 12 casos (44.4%). seguido por la fibri:>sis hepática 

congénita en 8 casos (::?:9.6%) y sitios variables mal definidos de tl-ombosis de '1a vena porta 

o de la vena esplCnica. en 7 casos (:!5.9%.). 

Et seguimiento promedio fue de SO meses +-41 meses (3-144 meses)·~ La so~reviva 
global Je los pacientes fue de 931!:, .. hubo :? muCrtes en_ el gTup~ de .lc;>s no OpéradOs por 

hemorragia de tubo digestivo en un caso y hemorragia. intracraneana por trombocitopcnia 

severa en otro. definitivamente candidatoS a derivación que no fueron ·valorados 

apropiadamente. 

De los 12 pacientcs operados se encontró una edad a la cirugía de 120 mc:scs(lO 

afios) -+-. 40.3 (33·168); 6 mujeres y 6 hombres. con peso al momento de la cirugfa de 27.85 

+- 8.1 kg (9.5·41 kg). y una talla promcJio al momc::nto de la cirugía de 132 +- 20.5 cm (85-

154 ). 

Entre los anh:cedentes patológicos importantes en este grupo de pacientes se 

encontró un caso de cateterismo umbilical. :! con antecedente de infección grave~ un 

paciente con onfalitis~ otro con antecedente de transfusión sanguínea. otro con exanguinco 

transfusión. y uno más con malfom1ación congénita asociada.. 

Entre las manifestaciones Jr.: la hipertensión ponal en los pacientes operados se 

presentó con un promedio de edaJ de 94.33 meses+- 40.5 ( 8-145 meses). teniendo como 

n1anifcstación principal. sangrado d..: tubo digestivo alto. con un promedio de episodios de: 

sanbrrado de 2.42 +-1.3 (1-5): 3 pacientes (25º/u) con hematemesis~ 2 (16.7'!-{J) con melena 

y 7 pacientes (SS.3o/.,) con an1bas manifc:staciones. en 8 pacientc..-s fueron cuadros 

anemizantes. y en 11 pacientes (91.71Yo) se realizó transfusión sanguínea. 

La csplenomegalia se observó en 9 pacientes opera.dos con un tiempo de evolución 
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de 31.78 +- 37 meses ( 2-1.:!0 n1cscs). con un promeJio de 8 +- 3 cm (3-12 cm). El 

hipcrcsplcnismo fue desarrollado en S pacientes ( 66. 7'Yc1) con un tiempo de evolución de 

J 5.5 meses +- 17.1 (2-48 meses). Continnándose con un hematocrito promedio dt: 32 +-

6'!{, (24-42'!1,). leucocitos 4200 +- 1243 (1900-6700). plaquetas 87000 -r- 52656 (28000-

184000). 

En los laboratorios prequirúrgicos se encontr:tron promedios de bilirrubina directa 

de 0.48. bilirrubina totales 1.30 .TGO 33.67 • TGP 23.17. albúmina de 3 . .:?5 y un tiempo de 

trombina promedio de 1 1.4 segundos. 

Entre los estudios de gabinete realizados para diagnóstico y valoración de tos 

pacientes. tenemos que a l O pacientes (83.3'!{.) se les realizó Ultrasonido doppler. teniendo 

utilidad solo en 2 pacientes ( 16.7'!-1,) como alteraciones en la anatomía de la vena pona y de: 

su flujo. así como el hallazgo de múltiples colatc.:ralcs en d hilio hi.:pático y los restantes 1 O 

pacientes (66.7'~1.) sin aponar Jatos n:Jcvcntes para la patología~ Esplenoponok"Tafia en 10 

pacicntcs (S3.3'~~,). siendo posible l.k realizar solo en 9 (90~-ú). con hallazgos incspccificos 

y dc poca utilidad para demostrar el sitio de obstrucción del flujo ponal y para la medición 

de la presión portal; mcscntericoponografia en 5 pacientes (41.7'!-ó) teniendo utilidad sus 

hallazgos t!'n todos los casos: y soln a un paciente (S.3'~11) se lc rca1izó ancriOk"Tafia de 

troncoccliaco y mescntCrica superior para confirn1ar los datos finos del sitio anatómico de 

obstrucción. diolmctro y penneabilh.fad de vasos y para definir la mejor técnica de 

derivación. En estos estudios de gabinete en 7 pacit:ntt:s (58.3~ó) se lt:s determinó la presión 

de la vena pana rcponándosc un valor promedio de 33.4 +- 9.5 cm de H.20 (21-52 cm de 

H20). 

A todos los pacientes operados se realizó endoscopia electiva al momento del 

diagnóstico. en ninguno se encontró san!:,"TadO activo. ni datos premonitorios del mismo. los 

J 2 pacientes se encontró v:irices esofágicas con prc:sencia de 8 casos con aparición de los 

cordones varicosos desde el tercio mcdio. (66. 7'!-'ó). un caso en el tercio superior( 8.3%). y 3 

pacientes desde el tercio inferior dc esófago (25°/o). los 12 pacientes con grado de várices 

por arriba de tercer grado. 2 de tercer !,Tt""ado(:?.5%) y 9 de cuarto grado (75'%)~ 9 pacientes 
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opcr.:uJos (7So/.,) se encontró presencia de váriccs fúndicas. con grados de: primer grado 2 

pacientes (16.7'!1.). con segundo grado 6 pacientes (50'!'{,) y un paciente con tercer grado 

(8.3'!-'f>); así mismo se encontró diferentes grodos de gastropatia hipertensiva en 10 pacientes 

(83.J'Yn). de primer grado 3 pacientes (25'!:.). segundo grado 6 pacientes (501!{1), y un 

paciente con tercer !:,TT""JJO (8.Jo/.1); en 11 p:.icientes (91. 71~'í1) se realizó escleroterapia en su 

primer estudio de endoscopia. con un promedio de episodios de escleroterpia subsecuentes 

prcoperatorios de 4.17 con un mínimo de un ro:pisodio y máximo de 9 episodios totales. 

En 1 l pacientes se realizó biopsia hep:itica preoperatoria (91. 7'?.'á) donde se encontró 

en 3 pacientes (:?5%1) un repone de hígado sano. 5 pacientes (41.7'Yn) con reporte de 

hipertensión panal. y 3 pacientes (:::?.5%1) con fibrosis hepática congénita; con lo que como 

diagnóstico definitivo Je estos pach:ntcs prcoperatorio fue 5 pacientes con Degeneración 

cavemomatosa de la vena porta (41.7'Yo). 3 pacientes con fibrosis hepática congénita (25°/.1) 

y 4 pacientes con trombosis de la vena porta y.1 0 de la vena esplc!nica (33.2•!-'o). 

De los 1:? pach:ntes operados. en 9 casos (75'%) fueron sometidos a cirugía no 

selectiva. y 3 (:?5'!{,) selectivos. con una variedad de cirugía de tipo: meso-ileo-cava 3 

pacientes (25%,). un paciente meso-cava con parche de gorotcx (S.3%). 5 pacientes 

csplenorrt!'nal proximal (41. 7'!'á ). 2 pacientes con esplenorrcnal distal (\Varrcn) ( 16. 7'?.~) y 

un paciente con TYPSS (8.3'!0): fueron sometid"s a esplenecton1ia 6 pacienh:s ( 50%) de 

los operados; en 9 paci..:ntes (75 1!~1) se cuantificó la presión port:il prcderivación con un 

valor promedio de 35.5 -r- 6.1 cm de J-1:?0 (:25-46 cm H20). contra un valor posderivación 

Je la vena porta de :?2 +- 6.1 cmH:?O ( 15 - 33 cm H20). con promedio de tiempo de cirugía 

de 293 ...... _¡47 min (45-540 min). con un sangrado de promedio de 599+-661 mi (50 -1700 

mi), .:imcritandn transfusión de dt!rivados sanguíneos en 9 pacientes (75'%). con promedio 

de transfusión en ellos di.: 652--624 mi de concentrodo eritrocit:irio. promedio de plasma 

333 mi y transfusión de plaquetas en 1 O pacientes en el transoperatorio con promedio de 

120 mi. 

En el postoperatorio 6 casos (50%) se manejo anticoagulación dirigida con hepañna 

para evitar trombosis de la derivación en los primeros días con seguimiento posterior a base 
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de ácido acetilsalicílico mínimo por 3 mt.:scs del postopcratorio. 

En el seguimiento de Jos pacientes postoperados. en 9 de ellos (75o/o) se lol;.1TÓ un 

rcsuhado excelente con gran disminución de la presión portal y con disminución y 

desaparición de las váriccs esofágicas y sin rcsnngrados y sin requerir de manejo médico. 

corrigiéndose la csplcnomcgali.a y el hipercsplenismo con un seguimiento y perTTieabilidud 

de:: la derivación <le 43.58 +- 33.7 meses (6-96 meses). En dos casos (16.7%) se presentó 

resangraJo de tubo digestivo alto nuevamente con persistencia de las várices esofágicas por 

largo tiempo del postopcratorio. pero que a la larga se controlaron sin c:videncia de 

trombosis de lu derivación y controlándose con manejo médico. catalogándose como 

resuhado regular y un c;iso con resultado malo (8.3). donde nunca hubo mejoría con Ja 

derivación espleno-renal proximal. requiriendo de nuevas esclerotcrapias perdiéndose el 

caso dcspuC-s de un seguimiento dt.: 5 años. 

ANALISIS ESTADISTICO: 

El análisis de las vnriables cualitativas por medio de chi cuadrad.:t se renlizó 

mediante la relación de cirugía derivativa contra las vnriablcs de sexo .. hemo'IT:lgia de tubo 

digestivo alto. cuadros de sangrado ancmizantc. transfusiones. hipcresptenismo. 

desnutrición. prcscncin de colaterales espontáneas. el grado de vá!lccs. --·esofágicas 

encontradas en los estudios de endoscopia. así como la presencia de pI-c:rriOnitorios·. -vñrices 

fündicas. prc:sencia de gastropntia hipenensivn y esclerotera.pia. sin ·obtener significancia 

en el valor de p. Ver Table l. 
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TAHLA J. CO'.'lrAH.ACION ut: V,\RJ,\DLt:s CUAl.ITATIVAS DEL GH.Uro QUE 

AMEIUTO CJRUGIA DEIUVATIVA V DEL QUE NO. CON CHI CUADRAD.A. 

!VARIABLE I SUBVARIABLE IN o/. CIRUGIA p 

¡sexo ~ASCULINO 115 
5(4Qo/c,) NS 

.FEMENINO 12 6(50%) 
HTDA INº 1~3 o NS 

SI 12152%1 
SANGRADOS INº 

1 ~8 3(80%) NS 
ANEMIZANTES SI .i8 t44.4%l 
TRANSFUSION INº 

1 ;2 
1 (25%) NS 

SI 11 (50%) 
HIPERESPLENISMO INº ¡ 10 5(40o/o) NS 

SI 17 68 (47.1%l 
DNT 'NO 1'6 7(50%) NS 

SI 11 S4 (36.4%1 
COLATERALES INº 11º 6(50%) NS 
ESPONTANEAS SI 11 75 (45.5%) 
GRADO VARICES 

11 lt 
o NS 

ESOFAGICAS 11 o 
111 2 (25%) 

llV 10 (58.8%1 
PREMONITORIOS JNO 1224 11 (45.8%) NS 

SI 1150%) 
VARICES FUNDICAS INº 110 3 (30%) NS 

SI 16 9 (56.3%) 
GASTROPATIA INº 1 ;9 2 (28.6%) NS 
HIPERTENSIVA SI 10 (52.6%) 
ESCLEROTERAPJA INº 

1 ~4 1 (50%) NS 
SI 11 {45.8%) 
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El análisis de las variablCs cuantitativas por medio de comparación de medias por el 

método de T de student reportó que ni la edad al diagnóstico, peso al diagnóstico. los 

episodios totales de sangrado, el valor de hcmatocrito prcquirúrgico9 plaquetas 

prequirúrgico. el valor de tiempo de protrombina y los episodios de escleroterapia 

obtuvieron un Valor significante para p. Los valores de duración de la enfermedad 

(p:0.008) y de leucocitos prequirúrgico (p 0.02) se reportó con valor significante. S(! puede 

observar en Ja Tabla n. 

Tabla U comparación dc tus variabh.:s cuantitativas entre el grupo de pacientes que 

requirieron cirugiu dcri'\•utiva y los que no. Comparación de medias con T de student. 

Variables Cin1gia si Cirugía no p 

(n=l:l (n=l5) 

Edad al dx (meses) s...i. t J +- :;...i.2s 104.4 +- 40.72 NS 
Peso al dx (kg) 2:.h<l ....... _ 13.0...a. :?7.13 +- S.3 NS 

Talla al dx (cm) 130.66 "'f"• 18.26 1 l 1.60 +- 27 .27 NS 
Episodios totales de 

1 
2A2--- 1.38 2.73 +- 1.19 NS 

sangrado 

Duración enfenn~dad 1 23.33 --- 22 49.33 +- 40.3 0.008 

(mcscs) 

1-h::matocrito prcqx .31.7 "'f"- 5.9 33.2 +- 6.3 NS 
(%) 

Lcucn~ prcqx -1.200+- 1.243 5,81 o +- 4.480 0.02 

Plaquetas prcqx 87 ·ººº +- 5~~656 92,266 +- 61.592 NS 
Ticnipo de 14.16+- 1.9 13.53 +- 1.12 NS 

protrombina prcqx 

(seg) 

Episollios de 

1 

4. 17 +- 2.52 3.38 +-3.15 NS 
esclcrotcrapia preqx 
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DISCt:SIO:": 

La hipenensión pona prcsinusoidal es un padecimiento frecuente en fa edad 

pediatrica. dicha pntotogia no condiciona daño a nivd del hígado y su función y no 

dcgcm:ra a una hcpatopatia terminal. pr.:ro su reflejo se observa con el dcsarro11o de un 

sistema de co1atcra1cs en los sitios Je b;ija presión. siendo el de mayor consideración el que 

se produce en cstón1ago y esófago. donde las váriccs esofágicas y fúndic.tJ.s son 

condicionante de la ht:n1orragia dt: tubo digestivo alto a través de los signos clínicos de 

ht:matemcsis. melena o ::imbos. que en nuestra revisión los casos se manifüstaron en 37~'Ú 

con hematemesis e igu:.il por~cntajc: con los dos signos. hematemesis y mekna. y los 

pucicntcs opc:rados en todos se presentaron datos de- sangrado. Como se obst.:n:a en estos 

pacientes la necesidad de re.alizar una dcriv.ación es p.ara prevenir cuadros de sanb-'73.do los 

cuales compromc.:ntc la vida de los pacienh: al llevarlos a un choque hipovolémico si no se 

controla el sangrado. Por t.anto cl tin de operar a los p.acicntcs es para prevenir nuevos 

cuadros de hemorragiu y proporcionar mejores ~ondiciuncs de murbi-mort;ilidad al 

disminuir la presión del sistcm=i porta a tr;ivés de las derivaciones. las cuales son de varios 

tipos. el mas aconsejable en uso i:n pcdi.atrfa es el tipo selectiva donde se rc:aliza la 

derivación hacia la vena renal dd tlujo dc la vena esplénica. que incluye de la circulación 

de la unión gastrot:sofiigica y con ello disminuye de una forma progresiva Ja presión del 

sistema porta. otra v&.:ntuja es que se conserva el bazo en el paciente y con ello las 

infecciones potenciales en un futuro por gérmenes capsulados no son de alto riesgo. 

En nuestro estudio se: observó que los antecedentes patológicos descritos en la 

literatura. no se encontró uno de mayor importancia que otro. si no que fueron presentes la 

n1ayoria en un porcentaje no significativo. La edad al di:lgnóstico y para Ja cirugfa no 

tuvieron una irnpor1ancia como tal para decidir cirugía • el que presentó mayor imponancia 

fue d grado de riesgo de: sangrado y el compromiso general del paciente9 Jo anterior se 

observa por la significancia en el valor de p (0.008) en la duración de la enfenncdad donde 

a menor tiempo con compromiso de la vida es nect:sario realizar Ja derivación. por eso en 

pacientes en los cuales ta hipertensión porta no comprometía la vida del paciente se pudo 

esperar más para diagnósticar al paciente y con ello disminuir el riesgo de sangrado al 

desarrollar derivaciones porto-sistémica.s espontáneas. 
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Los exámenes de laboratorios que se cvaluan en los pacientes con hipertensión porta 

presinusoidal son toJos aquellos que nos rcflt.:jcn el buen funcionamiento del hígado como 

son las prucbas de función hepática completa. los tiempos de coagulación y la biometria 

hcmática cornplc::ta. cst:i última se buscan datos para continnur Ja presencia de 

hipen:splcnismo basado en la cuenta plasqueuiria .. cuenta de leucocitos y el valor del 

hcmatocrito. Se observó en la revisión que nuestros pacientes presentaron las cuentas de 

leucocitos más bajos y con una desviación estandar más pequeña en los pacientes 

postopcrados con un valor de p di! O.O:? el hematocrito y la cuentu de plaquetas sin reportar 

un valor significativo. esto se pucdt: atribuir que Jos pacientes que ameritaron la realización 

de cirugía contaban con mayor compron1iso de: hipcresplcnismo. 

Existen difcrcntes estudios dc gabinete con los ciuc se puede ir document:lndo las 

condiciones del sistema porta. la literatura refiere estudios no invasivos como el ultrasonido 

doppler. estudio de to01ografia computaJa con medio de contraste. :ingioresonancia 

m.:ignéth:a. hasta los estudios invasivos con10 Ja esplenoportOb7r.lfia. portogrofia 

transhepútica y Jas anl.!'riografias Je tronco celiaco y dc n1csentérica superior. Estudio que 

se encontró con poca utilidad p.:ira el diagnóstico fue el ultrasonido dopplcr4 ya que su 

valorJción cuenta con muy poca ddinición en cuanto a la anatomía del sistema pon&J. y los 

vasos que lo tOrman. asi como depende úe las condiciones en que se encuentre el abdomen 

al momento del estudio. En cuanto a la esplcnopono,b?t"afia. en nuestra serie fue un estudio 

qui! se realizó en d 66%, de los pacientes con un grado de utilidad variable. donde se podía 

determinar el sitio de obstrucción de Ja vena porta. sin embargo ha caído en desuso 

consiguientemente por la mejor infonnación que puede rcponar la portografia transhepática 

y Ja ancriografia dc:I tronco celiaco ya que se observa la estructura de los vasos. Jos lugares 

de derivación y el flujo de la sangrl! a través dc:l sistema de colaterales. 

El análisis estadístico de nuestr.i revisión se cncontr.iron pocos valores con 

SÍb>nificancia esto por el número total de casos. sin embargo se puede observar algunas 

variables como Jos grados de las váriccs esofágicas. fúndicas y la gastropatia hipertc:nsiva 

con resultado no significativo, en pacientes con cirugía de derivación presentaban mayor 

grado de várices y con ello peligro de hcmorro.gia esto se traduce corno un indic::itivo para 

Ja realización dit: cinigia deri"~ativa. 

En Ja evolución de todos los casos solo se presentó dos pacientes fallecidos por 
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causa <le hemorrJgia. ambos en el grupo de no opcrJdos. uno por hemorragia de tubo 

digestivo alto por ruptura de várices csofiigicas y otro por hemorragia. en sistema nervioso 

central por trombocitopenia severa. los dos pncientes ameritaban renlización de cirugía de 

derivación. En general los pacientes presc.:ntnron una evolución estable. los operados de 

derivación porto-sistc!mica solo 3 pacientes contaron con evolución mala, secundario a 

multifactores y que requirieron seguir con estudios de cmloscopia y escleroterapia para 

evitar hcmorragins subsecuentes. Jos demás se observó una evolución prO,b'Pf"esiva a Ja 

mi:joria sin nuevos episodios de sangrado y mejor cuenta global de leucocitos y plaquetas 

mejorando por ende la morbi·mortalidaJ de cada paciente. 

Los factores que nos indican que un paciente amerite o no cirugía de derivación 

porto-sistémica son todos aquellos que nos muestran el alto bTTIIdo de peligro para presentar 

una hemorragia grave y pueda Calleccr el paciente. como a mayor frecuencia de cuadros de 

sangrado se debe re:ilizar más pronto d diagnóstico. el alto grado de desarrollo de várices y 

que solo se estC:n controlando con esclcrotcrapia son algunas Je dichas indicaciones. 

Ci:?Jf~~t~N -------·- ------·-

29 



CONCLUSIONES. 

1.-) Lll hipertensión pon.a prcsinusoi<lal no condiciona unn evolución a daño hcpatocclular .. 

la indicación de derivación portosistémica por til.nto sc basa en el nito .bYT:Ido de peligro de 

presentar una hc:morrJgia .bYT'aVC que comprometa ht vida del pacic:nte. 

2.-) En nuestro estudio de revisión se encontró que el peso y la edad del paciente no fueron 

motivo de importancia para indicnción de cirugía portosistémica. 

3.-) El ultrasonido dopph:r fue d estudio de gabinete mús solicitado como 41poyo 

diagnóstico. sin emhargo cuenta con muy poca utiliJ¡¡J para la hipertensión porta 

prcsinusoidal ya qut: sus hallazgos son de poco valor y no cuenta con la definición 

adecuada par..i detem1inar sitios de obstrucción. circulación colateral y las presiones del 

sistema pona. 

4.-) Los estudios invasivos de gabinete en la actualidad el que mejor proporciona las 

prcsiom:s del sistema pona. cuenta con una definición adc:cuada del sitio dc obstrucción y 

circulación colateral cs la ponografia transhepática. ya que la esplcnoponografia ,.-::ilora la 

circulación exclusiva que va dc la vena esplénica hacia ta vena porta. en cambio Ja 

portografia transhcpática proporciona datos de circulación ancrial y venosa dc todo el 

sistema porta. 

5.-) En la actualidad la cirugía dc derivación que se prefiere en los pacientes de edad 

pcdiútrica son las de tipo selectivo como ta esplenorrenal distal tipo '\Varren9 donde se 

conserva el bazo. y la disminución de la presión es prO!:,T'f"CSiva favoreciendo un::m. mejor 

evolución dc los pacientes. Por tanto en la actualidad dicha técnica se h: está dando 

prioridad cn los pacientcs de nuestro hospital. 

6.-) Todos los pacicntes a los cuáles se sospeche de diagnóstico o' se confirn'.ic de 

hipertensión porta prcsinusoidal deberán contar con valoración y seguimiento por pane de 

un cirujano pi:diatra para determinar el momento que deba o no realizar una cirugia de 

derivación ponosistc!mica. 
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ANEXO l. HO.JA o .. : H.ECOLECCION DE DATOS 
PROTOCOLO lllPERTENSION PORTA PREHEPATICA. 

VARIABLES 
EPIDEMIOLOGICAS. 
NOMBRE: REG, _______ _ 

Fx de Nuc: Ec.l::ad_de Dx.-'----'---------
Fx de Cx: ·Ed::ad de Cx ____________ _ 
PESO(kg)Dx ___ Qx ___ lm ___ 6m_· _. -·-·-" J::a_· _.·_. __ ._.,_sa ___ !Oa ___ _ 
TALLA(cm) Dx ___ Qx ___ lm ___ 6m_·_· -.-·-·, l::a_'_' _. _sa ___ IOa ___ _ 

ANTECEDENTES 

CAT UMBILICAL: SI. 
ONFALITIS: SI 
TRAUMA CERRADO: SI 
TRAUMA QUIRURGICO: SI 
INFECCJON ABDOl\tlNAL GRAVE: SI 
DESHIDRATACION: SI 
TRANSFUSIONES: SI 
CATETERES MIE!'v!BROS INF: SI 

NO. 
NO 
NO 
NO 
NO 
NO 
NO 
NO 

EDAD· 
EDAD;==== 
EDAD· 
EDAD::===-
EDAD: ___ _ 
EDAD: ___ _ 
EDAD: ___ _ 
EDAD: ___ _ 

~t.;.~~S~ONG. /\SOCI.ADA: -----------------------

CUADJH) CLINICO: 

STDA: SI NO 
1 ER EPISODIO: EDAD: FECHA: _______ _ 
TIPO: HE1\.IATE;\.<IESIS: ____ l\llELENA:, ______ _ 
EPISODIOS TOTALES: __________ _ 
ANE:"\.IIZANTES: SI NO 

~~~~:¿i~~i:,E~:INES: ~~ ~g T~~:, _____ _ 

COl\IPLICAC!ONES: SI NO TIPO: _____ _ 

STDB: 
DOLOR ABDO:'vllNAL. 
DIARRE,\ RECURRENTE 
DISTENSIO~ .ABD0:'\.1Ii':AL 
PETEQUIAS 
ENCEFALOPATIA 
ICTERICIA 
ASCITIS 
ESPLENOl\IEG.ALIA 
HEPAT01\IEGALJA 
PERITONITIS 
HIPERESJ>LENJSl\.--10: 
l\ti'\.LABSORCION fNTES. 

SI 
SI 
SI 
SI 

SI 
SI 
SI 
SI 
SI 
SI 
SI 
SI 
SI 
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NO 
NO 
NO 
NO 
NO 
NO 
NO 
NO 
NO 
NO 
NO 
NO 
NO 

HEMORROIDES __ _ 

~: ~~gt·-----
~: ~~gt·-----
:r ~~g::·-----
i: ~~gt-----
~. ii~gt'-----
~: ~~gt------



DNT ~IURACION DE ~OENFERJVl~g:go: _____ _ 

INMUNIZACION ENCAPSULADOS PREQX. SI NO 

LAB: PR~X 1S ... 3M 
HTO 1 
PLAQUE 

1 TAS 
LEUCOS r TOTAL 
PMN 1 1 
UrJF 1 1 

"º 1 1 
Bl 1 1 
BT 
TGO 
TGP 
DHL 1 
FA 1 1 
PROT 

1 1 1 TOT 
ALB 1 1 1 
CRF...AT 1 
UREA 1 1 
TP 
TTP 1 
FIBRINO 

SEROLOGI,'\; 
HAV: lgG {TOTAL): lgf\.1: 
ffl'lV: Ag,S AgCORE 
HC'I.": lg.G IgM 

GABINETE: 

US/DOPPLER: SI NO 
HALLAZGOS. 

ESPLENOPORTOGR.•\FlA SI NO 
HALLAZGOS: 

MESENTERICOPORTOG SI NO 
HALLAZGOS: 

ARTERIOGR.AFL-'\: SI NO 
HALLAZGOS: 

PRESION PORTA 
SITIO DE OBSTRUCCION: PORTA TRONCO 

ESPLE:-ilCA 
MESENTERICA 

TIPO DE OBSTRUCCIÓN. TOTAL 
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6M 1A SA 10A 

1 
1 
1 

1 
1 
1 
1 
1 
1 

1 
1 
1 
1 
1 

1 

Age 

UTIL NO UTIL 

UTIL NO UTIL 

UTIL KOUTIL 

UTIL NO UTIL 

RAM.·'1.S las Rr'u'VIAS SEC. Rr'l.:'<lAS TER 

PARCIAL 

1 
1 
1 



COLATERALES ESPONTANEAS: SI NO CUALES ____________ _ 

ANOIV1ALIAS PORTAi.ES. --------------------------

ENDOSCOPIA PRE: 
TIPO L•RGENTE 
SANGRADO ACTIVO 

ELECTIVA 
SI 

~.~~:t~c~-~E~S~E~-s~o-F ______ S~I --------~N.O 
NO 

~~ri~tONITORIOS GR..-\Dc.l ___ S~I--- NO CUALES·------------
VARICES FUNDICAS SI NO ORADO _______ _ 

~~~RD~5~-r¿;lgg 5ir ~~ ~~:g0--------
10TAL DE EPISODIOS ESCLEROSIS. ______ _ 

BIOPSIA HEPÁTICA: 
S1\NO HTPORTA FIBROSIS CIRROSIS 

DX DEFINITIVO:. _________________________________ _ 

IDIOPAl"ICO NO JDIOPATICO 

QUIRURGICOS. 

QX PRE 

~~i511~~~C~l~O~N7'--------------------------------~D~EL 
~~'kuu~~~,~D~E~R~1v~,7,·~r~1~~-,7,-------~S~l---------:-cN~O::---------
TIPO: SELECTIVA NO SELECTJVA-
VARJEOi\D: 

MESO-ILl:O-CAVA 
MESO-CAVA AUTOLOGO GOROTEX 
PORTO-C.-\\.'A 
ESPLE:"c.">RRENAL PROXl~IAL 
ESPLE:-..;Ol.tRENAL DISTAL (\VARREN) 
TYPSS 

~~E~,~~~'\J;~~~;\L: PRE POST _______ _ 

~~~~~~~s~cJ.~"~1~-~~~~~Q~x~-,-~G~R~E--- PFC ______ _ 

~~1~~·~N~'T=e=s----
PLA"<------

~~~~~~¿;.;~~· --~s~1-----~N~'~O:--------------------
HALLAZGOS __________________________________ _ 

EVOLUCION: 
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ESTANCIA PO 
.-\NTICOAGULACION ro SI NO 

TH!MPO _____________ _ 

TIPO'---------------------------
COMPLICACIONES TEMPRANAS !\IENOS DE UN MES: 

TROMBOSIS DE SHUNT: SI 
FECHA: ___________ _ 

SANGRADO SI 
FECHA: ___________ _ 

INFECCIO:SES SI 
FECllA: ___________ _ 

HTDA RES.:\SGR,\Dl): SI 
FECHA: ___________ _ 

ASCITIS SI 
FECHA: ___________ _ 

HE:\.tOPERITONEO SI 
FECHA: ___________ _ 

TRO;\IBOFELlllTIS :-O.IS IS SI 
FECllA:, ___________ _ 

EDE:-0..IA MS IS SI 
FECJIA: ___________ _ 

OC"LLJSIO:S l:"TESTl:'\:AL SI 
FECl-IA: ___________ _ 

SX HEPATORRE:-.; .. \L SI 
FECHA: ___________ _ 

PA:--.CREATITIS: SI 
FECHA: ___________ _ 

17'SF llEP FL.L:\-1. SI 
FECllA: ___________ _ 

E:--.:CEF,\LOP.\TIA SI 
FECHA: __ =---------

REOPER .. \CIO:--..:Es SI 
FECl-IA: __ ~---------

TRO\-lnOSIS SI 

FECllA: __ =---=----
HEPATITIS POSTRANFUSION SI 

FECHA: ___________ _ 

ESPLENOMEGr\LIA IGUAL !\.IE!.JORIA 

NO 

NO 

NO 

N'O 

NO 

NO 

NO 

NO 

NO 

NO 

NO 

NO 

NO 

NO 

NO 

NO 

PEOR 
HIPERESPLENISMO C!\l __ l~G-U~.,-,-L----,..-IEJ-· _O_R_l_A------= PEOR. 
TROMBOCITOPE:-.:IA IGL'AL MEJORIA PEOR 

TOTAL ________ _ 

LEUCOPENIA IGUAL !\.ll!JORIA PEOR 
TOTAL: ________ _ 

US OOPPLER PO SI NO FECHA:, ________________ _ 

PER!\tEABILIDAD: SI NO HALLAZGOS: _____________________________ _ 

ENDOSCOPIA PO SI NO FECHA: _________________ _ 
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PERMEABILIOJ'O SI NO 
HJ'LLAZGOS; _____________________________ _ 

rER:VIEABILIDAO DEL SllVNT: SI NO 
DURJ\CION DEL SHUNT SI NO 

FECHA DE ULTIMA CITA ________ FECHA DE TROMBOSIS 
DEL Sl-!UNT _____ _ 

SEGUIMIENTO: FECHA :;~c¿te~5'~¿;~~MA CITA _______ _ 

MUERTE 
RESULTADO 

SI NO 
lll.ENO MALO. 
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