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I.- INTRODUCCIÓN Y MOTIVO DEL ESTUDIO.

Se ha reportado que durante los últimos 18 años la tasa de

fallecimientos por cirrosis hepática ha tenido un incremento ma_

yor que la tasa de mortalidad por cualquier otra enfermedad.

Aproximadamente el 60 % de los pacientes cirróticos desa -

rrollan hipertensión portal, la que se complica frecuentemente -

con sangrado gastrointestinal alto procedente de várices esofa-

gogástricas y el sangrado masivo y repentino que se origina de-

estas puede ser fatal. Se ha estimado que el 40 % de los pacieii

tes con cirrosis hepática e hipertensión portal tienen sangrado

de várices esofágicas en algún momento de su vida, y el 30 % fa

llecen a causa de esta complicación. Una vez que ha ocurrido la

hemorragia, la recidiva se presenta con mucha frecuencia (1,2,-

3,4). . .

Prácticamente en todo el mundo la- cirrosis hepática ocupa-

el primer lugar en cuanto se refiere a la etiología de la hipe_r

tensión portal. El tipo de cirrosis que se observa con más fre-

cuencia es el asociado con la ingestión de grandes cantidades -

de alcohol por tiempo prolongado, por lo que se le puede desig-

nar con el nombre de "enfermedad social", tomando en considera-

ción el medio ambiente que participa y fomenta el desarrollo

del alcoholismo (cine, radio, televisión, reuniones, etc.).

En México, la cirrosis hepática ocupa el 7o. lugar como

causa de mortalidad global; analizando las causas de mortali -

dad entre las edades mas productivas de la vida desde el punto-

de vista económico que son entre los 25 y 40 años, la cirrosis-

ocupa el 2o. lugar en frecuencia. De los casos de autopsia en -

el Hospital General del Centro Médico Nacional del Instituto Me_

xicano del Seguro Social se observó cirrosis hepática en un 15.

7 % de ellos, y en el Hospital General de la Secretaría de Salía

bridad y Asistencia la frecuencia fue de 11.8 % (5), El Hospi -

tal General 1o. de Octubre del ISSSTE tiene una población de -

350 000 derechohabientes y en el archivo se encuentran registra

dos 301 pacientes con cirrosis hepática, lo que representa el -



0.08 % de su población; én él se internan 13 000 pacientes, por-

año y a los casos de cirrosis les corresponden el 0.5 %. Es im-

portante mencionar que se trata de un hospital general y por lo

tanto con servicios de gineco-obstetriciá y pediatría en los

cuales para fines prácticos nunca se interna un paciente con e¿

te padecimiento. No es necesario analizar profundamente estas -

cifras para comprender la magnitud del problema de la cirrosis-

hepática y entender la necesidad de ampliar el campo de estudio

para el manejo de estos pacientes.

Por experiencia propia y de muchos autores sabemos que el-

manejo convencional médico y quirúrgico de la hemorragia de las

várices esofágicas no es del todo satisfactorio. Este fue el mo_

tivo que nos incitó a llevar a cabo una revisión bibliográfica-

sobre la venoportografía y embolización transhepática, procedi-

miento que permite evaluar anatómica y funcionalmente el siste-

ma porta asi como controlar la hemorragia,y posteriormente ana-

lizar los casos asi tratados en el Hospital General 1o. de Octu

hre del ISSSTE.



II.- RESUMEN HISTÓRICO.

Antes de referirme específicamente a los datos relaciona -

dos con el desarrollo del procedimiento de embolización transhe_

pática percutánea considero justo y conveniente mencionar algu-

nos de los autores de procedimientos y estudios previos relacio^

nados con la hipertensión portal y que sin su aportación no ha-

bría sido posible el desarrollo del primero.

En 1883 Banti describió un síndrome caracterizado por

raciones hematológicas, anemia, neutropenia y trombocitopenia a_

sociado a esplenomegalia, posteriormente el mismo Banti conside_

ró a la cirrosis en etapa terminal como un padecimiento asocia-

do al síndrome que previamente había descrito. En 1902 los fran

ceses Gilbert y Carnott fueron los primeros en utilizar el tér-

mino de hipertensión portal para pacientes con ascitis, espleno_

megalia y várices hemorrágicas. En 1928 Mclndoe se convenció de

que la hipertensión portal era resultado de la obstrucción cró-

nica del flujo portal, por lo que incitó a los cirujanos a desa_

rrollar una anastomosis portacava (Fístula de Eck) para su tra-

tamiento. En 1937 el norteamericano Thompson del Hospital Pres-

biteriano de la Universidad de Columbia de Nueva York reportó -

las primeras determinaciones manométricas dé la circulación poir

tal, 8 años mas tarde Bradley y colaboradores desarrollaron un

método para cuantificar el flujo hepático; Blakemore y Lord en

el mismo año estudiaron por primera vez el sistema venoso por -

tal radiológicamente mediante la inyección de medio de contras-

te en una de las ramas de la porta durante el transcurso de una

laparotomía. En 1951 los franceses Abeatici y Campi colaboraron

enormemente al estudio de los pacientes con hipertensión portal

al desarrollar la esplenoportografía mediante la inyección en -

el bazo de medio de contraste bajo anestesia local, logrando

con esto delinear el sistema venoso portal. En ese mismo año

Myers y Taylor agregaron una determinación manométrica para el

estudio de estos pacientes: la presión hepática en cuña y un a-

ño después en 1952 Rousselot introdujo los procedimientos percu

táñeos en el continente Americano. En 19S3 Lebon y colaborado -

res determinaron por primera ocasión la presión de la pulpa es-

plénica por punción percutánea, cuya cifra normal es similar a



la de la vena porta. En 1945 el Dr. Alien 0. Whipple y sus cola.

boradores nuevamente del Hospital Presbiteriano de Nueva York -

quienes previamente en T937 habían hecho determinaciones de pre_

sión portal.y esplénica en pacientes con esplenomegalia compro-

bando con esto la asociación de hipertensión portal con cirro' -

sis hepática y trombosis de la vena porta, inician la era moder_

na de las anastomosis pórtasistémicas en América. Crafford y

Frenckner en 1939 publicaron por primera ocasión un reporte so-

bre la esclerosis de várices esofágicas, utilizando un endosco-

pio rígido. En 1959, González y Carabalhaes cateterizaron la ve_

na umbilical para el estudio del sistema portal. En 1963 los

suecos Boijsen y colaboradores encontraron la utilidad de la ar_

tériografía celíaca selectiva, mesentérica y esplénica para el-

estudio y evaluación de los pacientes con hipertensión portal.-

Finalmente, Lunderquist y Vang compatriotas de Boijsen descri -

b.ieron por primera ocasión la embolización transhepática percu-

tánea de las várices esofágicas como procedimiento terapéutico-

para el sangrado originado en este sitio en un reporte publica-

do en 1974 sobre 4 pacientes en quienes se logró la oclusión

completa de várices esofágicas con este procedimiento (6,7,8,9-

10,11). . . •



III.- ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA DEL SISTEMA PORTA.

La vena porta es un vaso sin válvulas que drena la mayor -

parte de la sangre proveniente del tubo digestivo y la conduce-

hacia la glándula hepática. Se forma detrás de la cabeza del

páncreas por la unión de las venas esplénica y mesentérica sup£

rior. Su longitud es de aproximadamente 5.5 a 8 cms y su diáme-

tro de 1.5 cms. Drena la sangre proveniente del estómago, bazo,

páncreas, intestino delgado» intestino grueso y vesícula biliar.

Una vez formada se dirige hacia arriba y hacia afuera emergien-

do entre las 2 hojas del epiplón gastrohepático. El llegar al -

hilio y acompañada por los conductos biliares y la arteria hepá_

tica se divide en 2 grandes ramas para los lóbulos derecho e i^

quierdo del hígado. En el interior de esta glándula se ramifica

en múltiples arborizaciones hasta ponerse en contacto con los -

sinusoides. De la parte alta de la curvatura mayor del estómago

nacen los vasos gástricos cortos, generalmente 5 y que en oca -

siones pueden estar ausentes, atraviesan entre las hojas del ]i_

gamento gastroesplénico y terminan en el hilio del bazo de don-

de se forman generalmente 3 troncos venosos que forman la vena-

esplénicaj esta desciende y se coloca en el borde superior del-

páncreás cruzando la linea media y anastomosándose con la vena-

mesentérica superior detras de la cabeza del páncreas para for-

mar la vena porta. La vena gastroespipl&ica izquierda emerge de

la gran curvatura gástrica, se anastomosa con las venas del li-

gamento gastrocolico y con la vena gastroepiplfiica derecha que-

emerge de la curvatura mayor en la región cercana al píloro (9,

12), la vena formada por esta unión se anastomosa a la espléni-

ca cerca del origen de esta en el 70 % de los casos, en el 16 %

de los casos se anastomosa con uno de los troncos venosos que e_

mergen del hilio esplónico y más raramente se anastomosa en la-

parte distal de la vena esplénica (13). Pequeñas venas procederi

tes de la cola y cuerpo del páncreas se ánastomosan a la esplé-

nica, son muy cortas porque la vena esplénica se encuentra ado-

sada al borde superior del páncreas. Las relaciones- de la vena-

mésentérica superior son mucho.mas sencillas, se origina por ra_

mas que drenan el intestino delgado, ciego, colon ascendente y

mitad del colon transverso; el tronco formado por estas ramas -



se localiza «n la raíz del mesenterio ascendiendo entre las ho-

jas de este hasta localizarse detrás de la cabeza del páncreas.

La vena mesenterica inferior drena la sangre proveniente del

resto del colon hasta el sígmoides y se anastomosa a la vena m£

sentérica superior en la vecindad del origen de la vena porta,-

o bien en la vena esplénica en su porción terminal. La vena por_

ta recibe además sangre proveniente de las venas pancreaticoduo_

denal superior, pancreática accesoria, pilórica, gástrica iz - -

quierda o coronaria estomáquica y císticas. Las ramas izquier -

das de la porta reciben también sangre proveniente de la vena -

umbilical y paTaumbilicales que se encuentran en el ligamento -

falciforme que se extiende desde la cicatriz umbilical hacia el

lóbulo izquierdo del hígado. Toda esta sangre que es drenada

del tubo digestivo hacia el hígado y que alcanza los sinusoides

hepáticos drena hacia las venas suprahepáticas y de estas hacia

la vena cava inferior. Existen anastomosis portasistémicas pre-

sentes en situaciones normales; las más importantes son las si-

quientes: a) anastomosis entre la gástrica izquierda o corona -

ria estomáquica y la gastroepiplóica izquierda con las venas e-

sofágicas inferiores; b) anastomosis entre vénulas del mesente-

rio de los intestinos delgado y grueso hacia el retroperitoneo;

c) anastomosis entre las venas retroperitoneales con la lumbar-

ascendente y anastomosis entre esta última con la vena ilíaca -

izquierda y lá vena ácigos; d) anastomosis entre ramas izquier-

das de la porta con la vena umbilical; e) anastomosis entre las

venas hemorroidales superiores con la ilíaca por vía de las pu-

dendas (12,13,14)*-

La irrigación arterial hepática está dada por la arteria -

hepática, rama del tronco celíaco. El tronco celíaco se origina

de la pared anterior de la aorta inmediatamente por debajo del-

orificio aórtico del diafragma y se divide en ramas hepática, -

esplénica y gástrica izquierda, la esplénica de mayor calibre.-

La arteria hepática da las ramas gástrica derecha que se dirige

hacia la curvatura menor, la gastroduodenal, supraduodenal, parí

creáticoduodenales, gastroepiplóica derecha y ramas de menor im

portancia por su pequeño calibre. Al llegar al hilio hepático -

se divide en 2 grandes ramas, cada una para los lóbulos derecho



e izquierdo, ramificándose en el interior de estos hasta lie

gar a los sinusoides,- sitio en donde se anastomosan con el sis-

tema porta y las ramas de las venas hepáticas. Existen también-

pequeñas anastomosis presinusoidales entre las ramas de la por-

ta y la arteria hepática que normalmente solo están permeables-

en pequeño número. La arteria esplénica que es la rama del tron_

co celíaco de mayor calibre da las ramas para irrigar el pan --

creas y termina en el bazo con las ramas esplénicas terminales.

La arteria mesentérica superior se origina en ocasiones del

tronco celíaco, aunque en la mayor parte de los casos lo hace

de la pared anterior de la aorta en un punto inferior al nací -

miento del tronco celíaco. Esta arteria irriga desde la parte

final del duodeno, intestino delgado y colon hasta la mitad de-

recha del transverso. (13)

Estas consideraciones anatómicas son importantes para la

adecuada valoración de los estudios angiográficos de los pacíeii

tes con hipertensión portal. Asimismo, es importante conocer -

los aspectos fisiológicos de la circulación portal y hepática -

con el objeto de considerar las alteraciones de flujo que se --

producen en el síndrome de hipertensión portal y los efectos --

que sobre este producirán los diferentes procedimientos terapéu

ticos médicos o quirúrgicos que se utilizan en este padecimien-

to.

El hígado recibe su irrigación fundamentalmente de 2 gran-

des vasos que son la venaporta y la arteria hepática. El flujo.

de la vena porta es de 1000 a 1200 ml/minuto y el de la arteria

hepática de 350 ml/minuto, con un volumen total de 1500 ml/minu

to lo que representa el 291 del gasto cardíaco total. La vena -

porta contribuye con el 80% del flujo hepático total y la arte-

ria hepática con el flujo restante. La sangre proveniente de la

porta alcanza los sinusoides hepáticos y de éstos las venas cen_

trolubulillares y de aquí a las venas hepáticas. La sangre arte_

rial asegura la nutrición del tejido conectivo.y especialmente-

las paredes de los conductos biliares, por lo que la desapari -

ción de este flujo puede causar necrosis hepática de grado va -

riable. Posterior a la irrigación del tejido la sangre arterial

alcanza los sinusoides, sitio en el que se mezcla con la sangre



portal. Del total de oxígeno consumido por el hígado la sangre-

portal contribuye aproximadamente con el 72$ y la arteria hepá-

tica con el 281 restante. Existen variaciones en el flujo hepá

tico que pueden ser consideradas normales; el flujo arterial au_

menta con el ejercicio y con los estímulos de secreción gástri-

ca y pancreática, el flujo portal aumenta ante el estímulo que-

produce el alimento en el estómago e intestino delgado debido -

al aumento del flujo venosos en estos órganos. El flujo hepáti-

co, esplénico y d» la arteria mesentérica superior también se -

modifica en respuesta ante agentes vasoactivos: la bradiquinina

dosis bajas de epinefrina y algunas prostagladinas son vasodila

tadoras mientras que la serotonina, la hormona antidiurética --

sintética (Pitresin), altas dosis de epinefrina y norepinefrina

y otras prostaglandinas disminuyen el flujo arterial por su e -

fecto vasoconstrictor. En situaciones patológicas que cursan --

con procesos inflamatorios del hígado se observa aumento del --

flujo arterial, lo mismo ocurre en situaciones que condicionan-

hipoxia, observándose esto como un efecto compensador. (15,16)

Los sinusoides hepáticos que tienen presión baja de apróxi^

madamente 6-8 mm Hg, se encuentran revestidos por un endotelio-

similar al que recubre los capilares, excepto que a diferencia

de estos, la permeabilidad es mucho mayor, a tal grado que per-

mite el paso de proteínas hacia el espacio extravascular, de --

tal forma que el contenido linfático de proteínas es casi igual

al del plasma, y es tal la cantidad de linfa hepática que cons-

tituye aproximadamente del 33 al 50V de la linfa corporal total.

La extrema permeabilidad de los sinusoides hepáticos permite

<\ue elementos que se encuentran en el torrente sanguíneo esta -

hlezcan contacto íntimo con las células hepáticas parenquimato-

sas y células del sistema reticuloendotelial (células de Kup

ffer), lo que permite y asegura que mas del 99% de las substan-

cias "atrapadas" por una u otra célula sean removidas de la cir_

culación en una sola pasado por el hígado. Esté mecanismo de a£

ción se aplica a bacterias, metabolitos producto de la diges --

tíón, colorantes utilizados para estudio, etc. (15J

£1 hígado por la gran cantidad de sinusoides y elementos -



vasculares puede constituirse en un reservorio importante de

sangre. Su volumen sangúineo total es de aproximadamente 650 mi,

equivalente al 131 del volumen total del cuerpo. En casos de es_

tasis y aumento retrógrado de presión como sucede en la insufi-

ciencia cardíaca congestiva, el volumen sanguíneo hepático pue-

de aumentar a 1000 mi y en caso de hipovolemia real o relativa-

la cantidad normal de 650 mi puede disminuir para aportar san -

gre a otros órganos mas vitales como el corazón y cerebro.

Del 65 al 90% de la sangre portal se deriva de las venas -

mesentéricas (850 mi), y el resto de la vena esplénica y las

tributarias directas de la porta como son la pancreaticoduode -

nal superior, pancreática accesoria, pilórica, císticas y coro-

naria estomáquica. Este último punto es importante en cuanto a

que la cantidad de sangre que la vena esplénica contribuye a la

porta es de aproximadamente 10$ solamente, cantidad que puede -

ser parcial o totalmente derivada mediante los procedimientos -

quirúrgicos para tratar a los pacientes con hipertensión portal.

(13,15)
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IV.- DEFINICIÓN.

La hipertensión portal es un síndrome de etiología múlti -

pie, con alteración básicamente hemodinámica, caracterizado por

una elevación persistente de la presión de la vena porta mayor-

a la normal, dilatación venosa dé los Órganos y tejidos cuyo -

dTenaje sanguíneo fluye hacia ese vaso, acompañándose de enlen-

tecimiento del flujo y desarrollo recíproco de colaterales na -

cia la circulación sistémica.



n

V.- CLASIFICACIÓN Y PATOGÉNESIS DE LA HIPERTENSIÓN PORTAL.

La hipertensión portal se desarrolla por un aumento en la-

resistencia al flujo de la vena porta, que por su localización-

se puede dividir en 4 grandes grupos: (11,17,18,19,20,21,22)

a. Bloqueo extrahepático presinusoidal

b. Bloqueo intrahepático presinusoidal

c. Bloqueo intrahepático postsinusoidal

d. Bloqueo extrahepático postsinusoidal

a. Factores Etiológicos en el Bloqueo Extrahepático Presinusoi-

dal:

1) Trombosis de la vena porta asociada a sepsis de la vena

umbilical en el neonato o infante.

2) Pileflebitís, resultante de cualquier proceso séptico -

intraabdominal.

3) Tumores malignos que invaden la vena porta, más frecuen

teniente tumores del páncreas.

4) Esplenectomía previa.

5) Trombosis de la vena porta asociada a cirrosis.

6) Sin causa aparente.

El bloqueo en este caso puede ocurrir en la porta o en

cualquiera de sus ramas y la función hepática generalmente

es normal, excepto en el caso de cirrosis asociada a trom-

bosis de la vena porta. En el cuadro clínico de estos ca -

sos destaca la presencia de venas colaterales extensas y -

la transformación cavernomatosa de la porta debido a reca-

nalización.

b. Factores Etiológicos en el Bloqueo Intrahepático Presinuso¿

. dal:

1) Esquistosomiasis

2) Infiltración por neoplasias: Hódgkin, metaplasia mieloi_

de, leucemia.

3) Sarcoidosis.

4) Fibrosis hepática congénita asociada a riñones poli-
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quísticos y quistes hepáticos: Enfermedad de Caroli.

5) Fibrosis portal no cirrótica: "Hipertensión portar

idiopática".

6) Microhamartomas: Complejo de Von Meyenburg.

En estos casos la lesión patológica se localiza en los es^

pacios porta, y la presión en las venas hepáticas se en --

cuentra normal. El mayor húmero de casos en este tipo dé-

hipertensión es debido a esquistosomiasís, sin parásito que

se encuentra fundamentalmente en África, el suroeste de

Asia y Oriente. En América se ha encontrado en numerosos -

casos en Brasil y en las islas del Caribe se le considera-

endémico. No ha sido aislado en CentroSmerica. La parásito

sis hepática produce una papileflebitis crónica asociada a

un grado variable de fibrosis portal. La fibrosis portal -

no cirrótica ha recibido otros nombres como hipertensión -

portal idiopática, esclerosis hepatoportal, venopatía por-

tal obliterante, Síndrome de Banti. Toda esta terminología

refleja la falta de conocimiento sobre este padecimiento.

La función hepática es normal o casi normal y los cambios-

histológicos son mínimos. Este tipo de hipertensión se ha-

descrito ocasionalmente en los Estados Unidos de Norteamé-

rica y mas frecuentemente en la India, Japón e Inglaterra.

En estos 2 últimos países se ha reportado con mayor fre --

cuencia, de 17 a 33$ de los pacientes sometidos a cirugía-

por hipertensión portal. En el caso de la fibrosis hepáti-

ca congénita, esta puede comportarse como del tipo de hi -

pertensión presinusoidal, debido a compresión o reducción-

de las vénulas portales por bandas fibróticas, aunque algu

nos han encontrado que se presenta con mayor frecuencia cp_

mo del tipo obstructivo postsinusoidal. En los casos en

que ocasionalmente se produce hipertensión portal son los-

microhamartomas (Complejo de Von Meyenburg), sarcoidosis,-

linfoma de Hodkin, leucemia, enf. de Gaucher. En el caso -

de los padecimientos mieloproliferativos el bloqueo puede-

estar relacionado con compresión vascular causada por la -

infiltración celular de los conductos portales además de -
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cursar con aumento del flujo hepático. Los principales ha-

llazgos hemodinámicos en el bloqueo presinusoidal son los

siguientes:

1) La presión en cuña es normal (venas hepáticas) y si la

presión portal está elevada en forma muy importante, -

existirá un gradiente significativo entre la porta y -

las venas hepáticas(mayor de 5 mm H g ) .

2) El flujo hepático se encuentra dentro de lo normal. El

flujo portal se encuentra disminuido pero el arterial-

se encuentra aumentado, compensando al flujo portal.

3) En caso de existir alteraciones morfológicas, estas se

restringen generalmente a fibrosis portal de grado va-

riable.

c. Factores Etiológicos en el Bloqueo Intrahepático Postsinusoi_

dal:

1) Cirrosis de Laennec (Alcoholo-nutricional).

2) Hemocromatosis.

. 3) Enfermedad de Wilson.

4) Intoxicación por raíz de Senecio.

5) Intoxicación por crotalaria.

6) Necrosis hialina esclerosante.

7) Enfermedad venoclusiva.

Indudablemente la forma mas común en América y Europa en -

cuanto se refiere al agente etiológico es la cirrosis aso-

ciada al alcoholismo, en la cual existe un ataque difuso -

al parénquima glandular con la formación de puentes de fi-

brosis entre los espacios porta y las zonas lobulillares.

En la enfermedad venoclusiva las ramas de las venas hepáti^

cas de pequeño, mediano e incluso en raras ocasiones las -

de gran calibre, se encuentran ocluidas produciendo típica_

mente bloqueo de tipo postsinusoidal. Este padecimiento se

presenta generalmente en los niños y es mas frecuente en -

la India, Egipto, Islas del Caribe (Jamaica, Barbados, Do-

minicana) y algunos países de Sudamérica como Colombia, -p

Brasil y Venezuela. Se le atribuye a intoxicación causada-
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por crotalaria y senecio, hierbas utilizadas con fines me-

dicinales. Recientemente se le ha atribuido a dimetilnitrt)

saminas, aflatoxinas y radiaciones. Habiendo aumentado el-

número de agentes etiológicos se ha encontrado con mayor -

frecuencia en el transcurso del tiempo en otros países. En

Jamaica es tan frecuente que le atribuyan a las hierbas rae

dicinales hasta en el 30 % de los casos de cirrosis. Los -

términos de bloqueo intrahepático sinusoidal y parasinusoi^

dal no merecen una consideración aparte, puesto que fisio-

patológicamente se comportan igual que en el caso del blo-

queo postsinusoidal.

Los principales hallazgos hemodinámicos en el bloqueo in -

trahepático postsinusoidal son los siguientes:

1) La presión hepática en cuña y la presión portal se en-

cuentran elevadas y el gradiente de presión no es sig-

nificativo (menor de 5 mm Hg)-

2) El flujo sanguíneo está disminuido porque en éstos ca-

sos existe obstrucción sinusoidal a diferentes niveles.

3) Las alteraciones estructurales incluyen no solo distojr

sión sinusoidal, sino que en ocasiones se encuentra ir¿

volucrada la vena central, lo/que también contribuye a

la disminución del flujo y congestión hepática.

d. Factores Etiológicos en el Bloqueo Extrahepático Postsinusoi^
dal:

1) Obstrucción de venas hepáticas: Trombosis (Síndrome de

Budd-Chiari)

2) Obstrucción de vena cava: Trombosis

Estenosis congénita

Invasión tumoral

3) Enfermedad cardíaca: Insuficiencia cardíaca congestiva

Pericarditis constrictiva

Estenosis tricuspídea
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La biopsia hepática en éstos casos muestra congestión ceii

trolobulillar y necrosis de grado variable.

La presión hepática en cuña se encuentra elevada en caso -

de insuficiencia cardíaca congestiva y obstrucción de la -

vena cava, aunque en éste último puede ser difícil de ter-

minar, igual que en el caso de obstrucción de venas supra-

hepáticás. La cateterización de la vena cava por vía de la

femoral demuestra el aumento de la presión y la cavografía

puede revelar oclusión completa o incompleta a nivel £rén¿

co.

FORMAS MIXTAS.- Puede coexistir bloqueo intra y extrahepático.

La esquistosomiasis, en que la obstrucción es carácterísticameri

te presinusoidal, se acompaña en el 10% de los casos con trombo^

sis de la porta. La cirrosis que produce hipertensión postsinu-

soidal se acompaña de obstrucción por trombosis de la porta 'has_

ta en el 20$. de los casos.

VI.- CLASIFICACIÓN DE LA CIRROSIS HEPÁTICA.

Considerando que en nuestro medio la cirrosis hepática es-

el principalé agente etiológíco se incluye una clasificación y

algunos de los numerosos factores etiológicos de este padecí --

miento (9,10,11,16)

CLASIFICACIÓN MORFOLÓGICA.-

1.- Portal

2.- Postnecrótica

3.- Biliar

a) Sin obstrucción biliar extrahepática (Cirrosis bi -

liar primaria)

b) Con obstrucción biliar extrahepática (Cirrosis bi -

liar secundaria)

4. - Cardíaca
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CLASIFICACIÓN ETIOLOGICA.

1.- Alcohol etílico

2.- Malnutrición

3.- Hepatitis viral

4.- Obstrucción biliar extrahepática

5.- Insuficiencia cardíaca

6.- Pericarditis constrictiva

7,- Estenosis tricuspídea

8.- Insuficiencia tricuspídea

9.- Hemociromatosis

10.- Degeneración hepatolenticular (Enf. Wilson)

11.- Sífilis congénita

12.- Drogas: tetracloruro de carbono

dimetilnitrosaminas

metotrexate

anestésicos (fluothane, cloroformo)

13.- Deficiencia de alfa 1 antitripsina

14.- Asociada a fibrosis quística (múcoviscii3osis)

15.- Galactosemia '

16.- Enfermedad por almacenamiento de glucógeno

17.- Telangiectasiá hemorrágica hereditaria

18.- Corto circuito de intestino delgado

19.- Tirosinosis

20.- Intolerancia hereditaria a la fructosa

21.- Talasemia

22.- Cirrosis infantil de la India

23.- Vapores de barniz

24.- Te de matojo (hierba medicinal)

25.- Senecio y crotalaria (hierbas medicinales utilizadas

por los campesinos de Jamaica)

26.- Trombosis de ías venas suprahepáticas (Síndrome de

Budd-Chiari)

27.- Obstrucción de las venas suprahepáticas por ganglios

28.- Tromboflebitis migrans

29.- Idiopática
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VII.- FISIOPATOLOGIA DE LA HIPERTENSIÓN PORTAL.

a. Existen 3 teorías fundamentales que son las siguientes:

1.- Aumento en la resistencia del lecho vascular hepá-

tico o portal.

2.- Aumento en el flujo de la vena porta.

3.- Combinación de ambos.

1.- Los factores que intervienen en la hipertensión portal aso-

ciada con aumento de resistencia vascular son puramente me-

cánicos, han sido ampliamente aceptados y actualmente no se

consideran como punto de discusión. Ya desde las observaci£

nes de Whipple, Kelty, Bagenstoss y Botts alrededor de 1930

se suponía que los nodulos de regeneración característicos-

de la cirrosis producían obstrucción al sistema portal, pos_

teriormente se observó asociación de este síndrome con la -

trombosis de la vena porta, hecho que confirmó la teoría de

la obstrucción mecánica. Los padecimientos restantes que

pueden originar este tipo de hipertensión" portal como las -

enfermedades cardíacas, la trombosis de las venas suprahepa^

ticas, la oclusión de vénulas portales por parásitos, no re

quieren de mayor explicación en cuanto su mecanismo de pro-

ducción de hipertensión portal (10).

2.- Se han encontrado pacientes en los cuales existe poca rela-

ción entre la severidad del daño hepático y el grado de hi-

pertensión portal; algunos con hígados normales o casi nor-

males a los que se podrían aplicar teorías como la de Shal-

don, quien basado en el estudio de algunos pacientes con hî

pertensión portal a quienes les encontró niveles elevados -

de adrenalina y noiradrenalina en forma importante en mués -

tras de sangre portal, lo que sugiere que este es un factor

importante en el desarrollo de la hipertensión portal sin -

descartar con esto las causas mecánicas. Las característi -

cas clínicas que muestran los pacientes con catecolaminas e_

levadas en sangre, son las telangiectasias, el eritema pal-

mar y el gasto cardíaco elevado, aunque para otros estas ca_

racterísticas son mas bien propias de la elevación de estró_
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genos producto del metabolismo hepático alterado (23,24).

A pesar de la evidencia del factor mecánico de obstrucciónr

los doctores Womack y Peters propusieron en 1961 a la teo -

ría propuesta inicialmente por el Dr. Whipple y colaborado-

res, observando que al suprimirse mediante cirugía muchas -

colaterales de la circulación porta como sucede en la esple_

nectomía, en lugar de empeorar los pacientes como cabría su_

poner dado que se han suprimido algunas derivaciones fisio-

lógicas con la circulación sistémica, sucedía lo contrario,

encontrando además un alto grado de saturación de 0., en las

venas esplénica y hemiácigos al estudiar la circulación gá¿

trica y esplénica. Administrando adrenalina han observado -

que la presión de la porta aumenta casi hasta alcanzar el -

doble de lo normal. También demostraron que introduciendo -

pequeñísimas cuentas de vidrio de 125 mieras en las arte --

rias gástricas y administrando adrenalina al mismo tiempo,-

las pequeñas cuentas aparecen rápidamente en las venas gás-

tricas. Por estos hechos estuvieron convencidos de que la -

hipertensión portal obedece a un fenómeno de derivación ar-

teriovenosa gástrica y esplénica que responde a drogas vaso_

motoras como la adrenalina, droga que es capaz de elevar al

doble la presión portal, lo que les llevó a concluir que es_

ta hipertensión es una enfermedad vasomotora en lugar de

obstructiva, que el incremento de presión se origina por lo

tanto en las venas que afluyen a la porta y no del sistema-

porta intrahepático hacia las primeras (25).

Sin negar el mecanismo de obstrucción mecánica, el mecanis-

mo de aumento de flujo se ha atribuido a aquellos casos en-

los cuales no ha sido posible encontrar un aumento en la re_

sistencia, atribuyéndose a la hipertensión portal las anas-

tomosis gástricas, esplénica y hepáticas en la forma menci£

nada.

Mas recientemente Koch, Roding y Hahnloser han puesto nueva,

mente en discusión si la hipertensión porta se produce como

respuesta hormonal a la norepinefrina, agregando el gluca -

gon a la lista de hormonas capaces de producir hipertensión

portal (26).
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Este segundo mecanismo es el que indudablemente llama mas -

la atención y del que se oye hablar muy poco en la práctica

diaria. Ha recibido también el nombre de hipertensión por -

tal antefógrada o hiperquinética, en contraste con la hiper

tensión portal retrógrada asociada a obstrucción mecánica.

3.- Clásicamente se ha propuesto la combinación de ambas teorí-

as para explicar la hipertensión portal en la cirrosis. Enr

1952 Popper, Elias y Petty demostraron cortocircuitos arte-

riovenpsos entre las vénulas hepáticas y ramas de la arte -

ria hepática, por lo que concluyeron que él flujo arterial-

hepático contribuye a incrementar aún mas la hipertensión -

portal, de aquí que frecuentemente se encuentran presiones-

altas de oxígeno en la sangre portal de e&to's pacientes (27)

Se han encontrado también conexiones,.-e6n los vasos pulmona-

res, anastomosis que contribuyen al alto grado de satura --

ción de oxígeno de la sangre"portal (28).

b. CAMBIOS EN EL FLUJO SANGUÍNEO: RECIPROCIDAD DE FLUJO

CIRCULACIÓN HEPATOPETAL

CIRCULACIÓN HEPATOFUGAL

Existe un fenómeno conocido como reciprocidad de flujo que a_

parentemerite es unidireccional, en el que al disminuir el

flujo venoso portal, aumenta el flujo arterial por disminu -

ción de la resistencia, en cambio, cuando disminuye el flujo

de la arteria hepática no aumenta el de la porta, por lo que

se considera unidireccional. Este fenómeno de autoregulacióri

permite mantener un adecuado flujo hepático hasta determina-

do límite, en caso de enfermedad hepática crónica y avanzada

el común denominador es la disminución del riego sanguíneo -

hepático global, que ha sido demostrado por estudios de flu-

jo segmentario de la porta, vena esplénica y mesentérica su-

perior, causando los siguientes factores:

1) Obstrucción al flujo pre y.- postsinusoidal

2) Cortocircuitos intrahépáticos entre arteria hepática y-

vena porta

5) Anastomosis intrahepáticas entre venas hepáticas y vena
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porta

4) Alteración del flujo sinusoidal

La circulación normal del flujo de la porta es de sus tribu-

tarias mesentéricas y esplénica hacia el hígado, circulación

llamada hepátopetal o hepatopedal. Debido al factor obstruc-

tivo intrahepático en las enfermedades crónicas disminuye la

velocidad de flujo en la vena porta, disminución progresiva-

que puede evolucionar hasta la estasis circulatoria, fenóme-

no que propicia enormemente la trombosis de este vaso, e in-

cluso se puede invertir la dirección del flujo y convertirse

del hígado hacia los vasos colaterales, fenómeno denominado-

circulación hepatofugal. En los estudios hemodinámicos llevja

dos a cabo para el estudio de estos pacientes puede aprecia^

se la dirección del flujo portal y posiblemente el más demos_

trativo en el caso de circulación hepatofugal, es la venogra_

fía suprahepática en cuña; en este estudio se inyecta el me-

dio de contraste en las venas suprahepáticas ocluidas, obse.r

vando su distribución progresiva al hígado en su totalidad,-

a la vena porta y finalmente a las venas colaterales (29,30,

31 ,32). (Figuras A y B) . .
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vena coronaria
estomáquica

bazo

vena esplenica

vena mesentérica superior

Figura A.- Circulación hepatopetal: La dirección del flujo es fundamen taimen.
te de la vena porta y sus tributarias hacia el hígado, las colaterales son -
pequeñas, lo mismo que el bazo y la glándula hepática se puede encontrar au-
mentada de tamaño, normal o poco disminuida, (las flechas indican la di.rec -
ción del flujo).

várices esofágicas

vasos gás t r icos cortos

bazo

vena
porta

vena esplenica

vena mesenterica superior

Figura B.- Circulación hepatofugal: La dirección del flujo es de la glándu-
la hepática hacia la vena porta y sus tributarias. Las colaterales se en -
cuentran muy desarrolladas y el bazo es de gran tamaño. Generalmente el hí-
gado es. muy pequeño y la circulación hepática está muy disminuida, por lo -
que la encefalopatía se presenta con frecuencia.
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c. HIPERTENSIÓN PORTAL COMPENSADA.

Este término se aplica cuando se encuentra aumento del gra-

diente porta-venas suprahepáticas. Con el aumento de presión

en la vena porta se asegura el flujo hacia el hígado, por lo

tanto en estos casos existen pocas colaterales, la circula -

ción es fundamentalmente hepatopetal y la frecuencia de enc£

falopatía es menor, aunque la frecuencia del sangrado por v£

rices esofágicas es mayor (9). (Figura C).

várices esofágicas

vasos gástricos cortos

bazo

vena
esplenica

vena mesenterica
superior

Figura C - Hipertensión portal compensada; La presión en la porta es ma -
yor que la presión sinusoidal en el hígado, por lo que la circulación porta
es fundamentalmente "hepatopetal, desarrollándose várices de pequeño tamafio-
y discreta esplenomegalia.(las flechas indican la dirección del flujo).



d. HIPERTENSIÓN PORTAL DESCOMPENSADA.

Este término se aplica cuando la resistencia al flujo portal

es mayor que el gradiente que existe entré este vaso y las -

venas suprahepáticas, por lo que se encuentran colaterales -

importantes que contribuyen a disminuir la presiSn portal, -

con lo que disminuye la frecuencia de sangrado por várices e_

sofágicas, aunque aumenta la frecuencia de encefalopatía de-

bido a la circulación hepatofugal-(9).(Figura D).

varices
esofágicas

vasos gástricos
cortos

vena
porta

vena mesenterica
superior

esplenica

bazo

Figura D.- HipertensiSn portal descompensada: La presión en los sinusoides-
hepáticos es mayor que en la vena porta por lo que la dirección del flujo "~
es fundamentalmente hepatofugal, desarrollándose importantes várices esofá-
gicas y gástricas y esplenomegalia de mayor tamaño. La glándula hepática se
encuentra de pequeño tamaño con flujo muy disminuido por lo que la encéfalo
patía se presenta con mayor frecuencia, (las flechas indican la dirección -
del flujo).
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e. ESTASIS CIRCULATORIA EN EL TERRITORIO ESPLACNICO.

Cualquier aumento en la resistencia al flujo portal indepen-

dientemente de su etiología produce la dilatación venosa de-

sús tributarias, causando congestión vascular intestinal,

del mesenterio y epiplón, que se traduce por trastornos de -

la motilidad intestinal de grado variable, defecto de absor-

ción y además de producción de líquido de ascitis, general -

mente de poca cantidad. La congestión esplénica puede perma-

necer asintomática o producir alteraciones hematológicas que

constituyen el síndrome es hiperesplenismo, caracterizado

por anemia, neutropenia y trombocitopenia. La esplenpmegalia

se detecta clínicamente en 30 a 60 % de los casos y el tama-

ño del bazo no está en relación al grado de hipertensión por_

tal, sino mas bien a la cronicidad. Posterior a un episodio-

de sangrado el bazo puede disminuir de tamaño, esto general-

mente ocurre en los cuadros de corta evolución, en los cróni_

eos existe fibrosis debido a la hiperplasia reticular que la

acompaña. Cuando la esplenomegalia produce sintomatología do_

lorosa puede estar relacionada al desarrollo de infartos es-

plénicos o trombosis de la vena esplénica.

Inicialmente se tenía el concepto de que la ascitis era re -

sultado del aumento de presión en el tejido esplácnico y su-

su explicación se basaba meramente en principios físicos si-

guiendo la ley de FicJc. Actualmente se sostiene que si bien-

parte del líquido de ascitis se forma en el tejido esplácni-

co la gran mayoría proviene de la superficie del hígado y es

el resultado del bloqueo intrahepático, de aquí que su canti^

dad es mucho mayor en la cirrosis que en los casos de trombo_

sis de la vena porta sin insuficiencia hepática (1,9,11).

(Figura EJ.
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-várices esofágicas

-varices gástricas

vasos gástricos
cortos

III
producción
de ascitis vena mesen-

terica superior

Esplenomegalia
-neutropenia
-anemia
-trorabocitopeoia

Congestión
Vascular
-motilidad
-absorción

hemorroides

Figura E.- Estasis circulatoria en el territorio esplác-
nico: Se produce gran cantidad de líquido de ascitis, se
ingurgitan los vasos intestinales con lo que disminuye -
la absorción, el bazo aumenta en forma importante de ta-
maño y se desarrollan varices esofágicas, gástricas e in
testinales.
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f. HIPERTENSIÓN PULMONAR.

La rara asociación de hipertensión pulmonar con hipertensión

portal fue descrita por primera ocasión por Mantz y Craige -

en 1951. Esta enfermedad vascular pulmonar hipertensiva ha -

sido designada con el término de "arteriopatía pulmonar ple-

xogénica", caracterizada por lesiones plexiforraes posiblemen_

te asociadas con necrosis fibrinoide y vasoconstricción. I ni

cialmente la explicación de su patogénesis fue sencilla y se

atribuyó a factor mecánico obstructivo transmitido por las a_

nastomosis porta-pulmonares que se establecen por vía de los

plexos venosos esofágicos. Se ha intentado reproducir experi^

mentalmente este síndrome sin lograrlo, por lo que se ha coii

siderado que el factor mecánico.de la obstrucción puede te -

ner poca o ninguna participación, por lo que se ha sugerido-

que intervienen factores hormonales vasoconstrictores aún no

identificados, posiblemente estrógenos (33).

g. SÍNDROME DE HIPERTENSIÓN DE VENA RENAL.

Este síndrome se observa con frecuencia en los pacientes con

cirrosis e hipertensión portal. En. los casos de vena renal -

izquierda retroaórtica, doble vena renal o el desarrollo de

abundantes anastomosis espontáneas entre la vena renal y ra-

mas del sistema porta, se puede encontrar elevada la presión

en la vena renal izquierda. En estos casos se observa en la-

venografía renal dilatación de las venas espermática y supTíi

renal. En los pacientes que van a ser sometidos a anastomo -

sis selectiva y que tienen este patrón vascular se aconseja-

que ambas venas, la suprarenal y la espermática sean conser-

vadas durante la cirugía porque estas constituyen una colate_

ral para descomprimir la vena renal hipertensa C29).

Puede existir hipertensión de vena renal en el postoperato -

rio de anastomosis selectivas debido al flujo que deriva la

anastomosis o a edema por la disección que se lleva a cabo -

en el retroperitoneo. Generalmente este tipo de hipertensión

es pasajera.

También en aquellos casos de pacientes con bazos de gran ta-

maño y vena esplénica de grueso calibre, se anticipa cierto-

FALLA DE ORIGEN
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grado de hipertensión de vena renal que es pasajera (29).

h. CIRCULACIÓN COLATERAL.

El resultado del aumento de presión en el sistema porta es -

la derivación venosa portal espontánea, aunque no existe una

correlación absoluta entre el grado de hipertensión y el de-

sarrollo de colaterales. Dependiendo del tipo de flujo se

consideran 2 tipos de colaterales:

1) Circulación colateral hepatofugal

2)Circulación colateral hepatopetal

1) La.circulación colateral hepatofugal se observa con mu

cha mayor frecuencia en nuestro medio, debido a que la hiper_

tensión portal es de tipo intrahepático postsinusoidal causa_

da por cirrosis, el agente etiológico número uno. La consti-

tuyen las anastomosis porta-sistéinicas que se pueden clasifi_

car en 3 grupos:

Grupo 1a) Venas localizadas en el tubo digestivo: en ol car-

dias existe un plexo venoso que anastomosa la vena

coronaria estomáquica o gástrica izquierda y los -

vasos gástricos cortos con el plexo esofágico infe_

rior, este se anastomosa con la vena ácigós y esta

drena a la vena cava superior estableciéndose de -

esta forma una anastomosis pórta-sistémica. Las vê

ñas esofágicas y gástricas tienen la particulari -

dad de encontrarse en el tejido submucoso, particu

larmente laxo en el esófago en su parte distal, •-•

por lo que al dilatarse y formar ún trayecto tor -

tuoso se encuentran susceptibles de sufrir una pe£

foración y sangrar profusamente. Esta es posible -

mente la consecuencia de mayor significado clínico

por la mortalidad de que se acompañan los épiso --•

dios de sangrado. Ocasionalmente también pueden e-

xistir anastomosis entre la gástrica derecha, ve -

ñas umbilicales y grandes venas del epiplón hacia-

el plexo esofágico inferior. La vena gástrica iz -

quierda también establece comunicación con la vena

cava superior por vía de la diafragmática y de la
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mamaria interna.

Grupo 1b) Venas localizadas en el sitio de obliteración de -

la circulación fetal, encontrándose aproximadamen-

te en el 41 % de los casos: la vena umbilical y pa.

raumbilicales que se encuentran en el ligamento de

Teres se anastomosan con la rama izquierda de la -

porta y con venas abdominales subcutáneas, con la-

mamaria interna y con las ilíacas por vía de la e-

pigástrica profunda. Las venas dilatadas en el te-

jido subcutáneo de la pared abdominal se. visuali -

zan mucho mejor mediante fotografía infrarroja ó -

lentes de color rojo. En el caso de que se encuen-

tren muy tortuosas y dilatadas, siendo muy aparen-

tes, constituyen el llamado signo de "cabeza de me_

dusa".

Grupo 1c) Venas déla región retroperitoneal del tubo digestí^

vo o sitios en los cuales se encuentran fijos a la

pared posterior por situaciones patológicas: inclu_

yen a las venas de Retzius del duodeno, intestino-

delgado, colon, epiplón, bazo y páncreas; venas en

el sitio de fijación del tubo digestivo a la pared

abdominal y las anastomosis porto-renales, de don-

de la sangre portal es derivada a la vena renal iz_

quierda a través de colaterales que emergen del

páncreas, bazo y colon ascendente, bien como un

plexo o bien directamente de la vena esplénica. Es_

tas últimas se han encontrado con una frecuencia -

de 28 I (9,14,29,32).

Existen además colaterales que se han estimado con frecuen -

cia del 31 % en las cuales no se puede determinar el sitio -

final de anastomosis con la circulación sistémica y por lo -

tanto no se clasifican en ninguno de los grupos anteriores -

(9).

2) La circulación hepatopetal se desarrolla cuando la vena -

porta está ocluida pero el flujo hepático posterior al sitio

de la obstrucción puede conservar \3. dirección normal. Se de_
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sarrollan anastomosis porta-apórtales que "brincan" el obstá-

culo y de esta forma la sangre portal llega al hígado. Estas

anastomosis se desarrollan o están ya presentes a través de

la dística, de las venas contenidas en el epiplón gastrohe-

pático, ligamento hepatocólico, hepatorenal, venas del liga_

mentó suspensorio del hígado, venas diafragmaticas y paraum-

bilicales. Algunas de éstas anastomosis pueden llegar a fun-

cionar como portosistémicas y coexistir en esta forma la cir_

culación hepatopetal y hepatofugal (16,29).

i. CAMBIOS EN EL VOLUMEN PLASMÁTICO.

El volumen plasmático circulante se encuentra aumentado en-

el caso de hipertensión portal asociada a enfermedad hepáti-

ca crónica y algunos han encontrado relación directa entre -

él incremento en el volumen plasmático y el grado de hiper -

tensión portal. En el caso de hipertensión portal por obs --

trucción extrahepática el volumen plasmático se encuentra

normal o muy ligeramente elevado (34).

j. CAMBIOS EN EL FLUJO LINFÁTICO.

El 90 % de la linfa hepática proviene de los sinusoides hep£

ticos, y el resto de los plexos que rodean a los conductos -

biliares. En la hipertensión portal el conducto torácico se

encuentra dilatado en forma importante, el flujo y la pre --

si6n de este se encuentran aumentados conteniendo ün porcen-

taje muy alto de proteínas, casi igual al del plasma (9).

k. CAMBIOS CIRCULATORIOS PERIFÉRICOS.

Este tipo de alteraciones se observa principalmente en el pá

cíente cuya hipertensión portal es el resultado de cirrosis-

y consiste en aumento del gasto cardíaco, aumento del flujo-

sanguíneo a la piel y músculo debido al aumento de agentes -

yasoactivos, probablemente histamina, corto-circuitos arte -

riovenosos periféricos, circulación periférica hiperdinámica

y oxigenación arterial reducida, acompañada en ocasiones por

cianosis y causada por corto-circuitos intrapulmonares. Se -

ha reportado también que hasta el 90 % de los pacientes con
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hipertensión portal tienen hipertensión de vena cava infe

rior en algún grado, posiblemente por el aumento de flujo en

esta debido a la presencia de numerosas colaterales. En es -

tos casos de hipertensión de vena cava inferior se ha encon-

trado que existen cuando menos un gradiente de 12 cms de a-

gua entre la cava y la porta. Esta última observación es im-

portante en aquellos casos en los que se planea un procedi-

miento derivativo (9*35).

CAMBIOS METABOLICOS.

Es indudable que el mas importante de estos es el coma hepá-

tico, desencadenado por la elevada concentración de amonio y

otros métabolitos producto de la degradación parcial de pro-

teínas y que no son completamente metabolizados en el hígado

por lo que al llegar a la circulación cerebral, producen al-

teraciones variables en el estado de conciencié y manifesta-

ciones de extrapiramidalismo (36,37,38,75,77).

Se encuentra también aumento en la actividad secretora del -

estómago por aumento circulante de gastrina, lo que contribu_

ye a aumentar.la frecuencia de enfermedad úlcero-péptica en-

la cirrosis (4,39), así como también sé ha encontrado hiper-

glucagonemia, hiperinsulinemia, elevación plasmática de algiu

nos aminoácidos como la metionina, tirosina, valina, isoleu-

cina y leucina. Estos últimos en pacientes que han sido some_

tidos a derivaciones o que las presentan por desarrollo es -

pontáneo (40).
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VIII.- FACTORES PRECIPITANTES EN EL SANGRADO DE VARICES ESOFAÍU

CAS.

De las complicaciones observadas en el síndrome de hiper -

tensión portal la de mayor importancia clínica es la hemorragia

por várices esofágicas. El sangrado masivo producido por ruptu-

ra de una vena varicosa se acompaña de una mortalidad extrema4«,

mente alta, de aquí que la mayoría de los procedimientos médi -

eos y quirúrgicos se encuentren encaminados a prevenir o tratar

esta complicación, así como se han hecho numerosas investigaci£

nes y análisis de casuísticas con el objeto de conocer cual o

cuales son los factores que originan y desencadenan la ruptura-

de una vena varicosa y el sangrado masivo concomitante para po-

der intentar un manejo preventivo de esta catástrofe, que ha s¿

do comparada por el Dr. Hárold 0. Conn con la erupción de un

volcán, del que no se sabe cuando estallará y una vez que lo ha_

ce los resultados son desastrosos (41).

Las siguientes son las teorías que se han propuesto para -

explicar porqué sucede la ruptura de una vena varicosa esofági-

ca en determinado momento.

a) ALIMENTOS: Lógicamente los alimentos sólidos y mal mastica -

dos y los cuerpos extraños deglutidos accidentalmente pueden

erosionar las venas varicosas localizadas superficialmente -

en el esófago, aunque a este factor se le atribuyen una mínp_

ría de casos (11).

b) ESOFAGITIS: La regurgitación de ácido clorhídrico del estoma

go hacia el esófago puede producir diversos grados de esofa.

gitis, en los mas severos se observan ulceraciones que de en_

contrarse localizadas en la mucosa que recubre la vena vari-

cosa, esta puede sangrar con mayor facilidad. Algunos auto-

res como Liebowitz le atribuyen mayor importancia, habiendo-

encontrado esofagitis péptica hasta en 60 % de los casos; o-

tros como Orloff y Thomas no encontaron los mismo resultados

y le dan menor importancia. De un grupo de pacientes sometí-

dos a ligadura de várices sangrantes encontraron que solamen_

te 1 paciente de 18 estudiados tuvo esofagitis péptica; esta

alteración puede ocurrir en pacientes con aclorhidria como -
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reportan Smith y Edwards (9,42).

c) AUMENTOS SÚBITOS DE PRESIÓN: Relacionados con accesos de tos

esfuerzos inusitados, ejercicio violento y prolongado y tam-

bién con la defecación y con trombosis de vena esplénica. En

este último caso el aumento súbito de presión se relaciona -

con la comunicación existente entre este vaso y el plexo ve-

noso esofágico inferior por vía de los vasos gástricos cor -

tos. Orloff y Thomas apoyan la teoría del aumento súbito de-

presión haciendo la observación de que son muy pocos los pa_

cientes que sangran durante el sueño, durante el cual son pp̂

eos o nulos los estímulos que pudieran incrementar la pre --

sión en el sistema portal (43).

d) LOCALIZACION SUPERFICIAL DE LAS VENAS VARICOSAS: Las venas -

.de la parte distal del esófago se encuentran muy superficial

mente, a diferencia de las localizadas en el estómago que

sangran con menor frecuencia y de otras como las localizadas

en el intestino y tejido retroperitoneal rodeadas de mayor -

cantidad de tejido que puede constituir un soporte (13).

e) GRADO DE HIPERTENSIÓN PORTAL Y TAMAÑO DE LAS VARICES ESOFAGI_

CAS: Se ha observado que con hipertensión portal máxima de -

10 mm Hg sobre el valor normal, las várices son de pequeño -

tamaño (máximo de 5 mm de diámetro) y el riesgo de sangrado-

es mínimo; con hipertensión portal mayor de esta cifra el -

riesgo de sangrado aumenta en forma significativa en propor-

ción directa al tamaño de las várices y no tanto al grado de

hipertensión debido a que con el desarrollo de colaterales -

disminuye la presión y persisten grandes várices; se ha ob -

servado también que no existe diferencia entre el grado de -

hipertensión portal y la fuente de sangrado, lo mismo puede-

ser de várices esofágicas que de erosiones gástricas (44,45,

46,47).

f) FACTOR TIEMPO: Smith y Graham analizan la sobrevivencia en-

estos pacientes, observando que el riesgo de reactivación

del sangrado disminuye en forma muy importante en los 3 días

siguientes al sangrado y que la sobrevivencia temprana puede

ser el mejor indicador para la sobrevivencia tardía. Dividen

el riesgo de reactivación del sangrado en 2 fases: la prime-
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ra con duración de 3 meses, la tasa de sobrevivencia disminuye-

del 100 al 50 %, esta fase sigue a los 3 días de bajo riesgo

mencionados anteriormente. La segunda fase aparece al terminar-

la primera y dura 5 años, en esta la sobrevivencia disminuye

del 50 al .30 %, esto es solo 20 % de mortalidad contra 50 % en-

la primera.

Concluyen también que parece ser que la historia natural de la-

enfermedad no se modifica con la forma de presentación ni con -

el tratamiento. Con este último disminuye la frecuencia de fa -

llecimientos por sangrado, aunque la tasa global de sobreviven-

cia está limitada a la enfermedad subyacente, que es la cirro -

sis en la mayoría de los casos (48).

100

SOBREVIVENCIA TARDÍA

Tabla de sobrevivencia de 85 pacientes con sangrado de várices
esofágicas tomados, al azar (de Smith JL, Graham DY: Variceal -
Fiemorrháge. A Critical Evaluation of Survival Analysis. Gastro
enterology 82:968, 1982).
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IX.- MÉTODOS PARA MEDIR EL FLUJO SANGUÍNEO HEPÁTICO.

1.- Bromosulfonftaleína o verde índico (infusión cont¿

nua y toma de muestras sanguíneas de venas hepáti-

cas) .

2.- Inyección intravenosa de un coloide radiactivo y -

determinación de la tasa de depuración de acuerdo-

a muestras de sangre periférica.

3.- Método de dilución (infusión de substancias en la-

arteria hepática y toma de muestras en las venas -

hepáticas).

4.- Determinación mediante fluómetro electromagnético.

Los colorantes como la bromosulfonftaleína y el verde índi^

co prácticamente no desaparecen del cuerpo excepto por la depu-

ración y excreción hepática, por lo que son utilizados para

cuantificar el flujo. Se inyectan en infusión constante durante

30 a 45 minutos y se toman muestras de las venas hepáticas me -

diante un catéter que ha sido introducido por una vena periféri^

ca y al mismo tiempo se obtiene una muestra, arterial. La dife -

rencia en concentración del colorante.en las 2 muestras repre -

senta la cantidad de colorante removido por cada mi de sangre -

que cruza el hígado.

Un método particularmente útil cuando se encuentra disminu-

ida la función hepática consiste en la infusión constante de al_

búmina marcada en la arteria hepática y toma de muestras en las

venas hepáticas mediante catéteres colocados para este efecto.-

La dilución de la albúmina perfundida revela el flujo hepático-

total (10,15,16).
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X.- MÉTODOS ANGIOGRAFICOS PARA EL ESTUDIO DE LAS CIRCULACIONES-

PORTAL Y HEPÁTICA.

La presión determinada en la vena porta o alguna de sus

tributarias tiene variaciones normales con los movimientos res-

piratorios, con el aumento de presión intrabdominal y posterior

a la ingestión de alimentos, aunque el incremento observado en

estas situaciones no es significativo. La resistencia al paso -

de la sangre depende no solo del flujo y presión, sino también-

de la viscosidad, longitud y radio de los vasos, obedeciendo e¿

to último a la ley de La Place. Si la viscosidad es constante,-

la geometría vascular es la principal determinante de la resis-

tencia. Las arteriolas hepáticas y las vénulas portales ofrecen

resistencia al flujo, aunque la resistencia vascular es aproxi-

madamente 100 veces menor en las vénulas que en las arteriolas-

(15)".

Otro factor dinámico importante es la velocidad del flujo-

portal, esta es aproximadamente de 11.4 cms/segundo, y como da-

to comparativo la velocidad de flujo en el conducto torácico es

de 1 ml/minuto. Cuando aumenta la resistencia al flujo portal :

aumenta la presión en este y disminuye la velocidad de flujo, -

cambios que son proporcionales al aumento de la resistencia. La

velocidad del flujo portal puede disminuir hasta cero, e inclu-

so convertirse en flujo de dirección inversa (circulación hepa-

to-fugal) (16,30,31).

Los estudios angiográficos necesarios para conocer el esta/

do de la circulación portal y hepática se llevan a cabo median-

te la canulación de una o varias ramas de estos sistemas y tie-

nen la siguiente utilidad:

1.- Permiten delinear la anatomía de los vasos y conocer -

la permeabilidad de la porta y venas suprahepáticas, -

así como el diámetro de la vena esplénica y su proximi_

dad con la vena renal izquierda (útil en caso de pía -

nearse una derivación selectiva).

2.- Permiten determinar las presiones de la vena porta y -

suprahepáticas y con los datos de estas calcular la
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presión sinusoidal.

3.- Proporcionan una idea aproximada de la cantidad de flu

jo hepático y su dirección.

4.- Proporcionan una vía de acceso para algún procedimien-

to terapéutico «de las venas varicosas (6,49).

VALORES NORMALES DE LA PRESIÓN.PORTAL Y HEPÁTICA:

Presión hepática en cuña: 40 a 150 mm H?0

Presión hepática libre: 4 mm H20 mayor que la vena ca-

va inferior

Presión sinusoidal: Presión hepática en cuña - presión

hepática libre. Normal hasta 100 -

mm H2O

Presión portal: 5 a 7 mm Hg

1 mm Hg = 1.4 cms H20 (32,76)

MÉTODOS:

a.- VENOGRAFIA HEPÁTICA EN CUNA: Para este estudio se introduce

un catéter por una vena periférica del miembro superior o -

bien por la vena femoral, pasándolo a través de la vena ca-

va inferior hasta las venas hepáticas. En este sitio se o -

cluye el vaso en el cual se encuentra la punta del catéter-

y se determina la presión mediante un transductor o bien me_

diante un simple manómetro de solución salina. Esta presión

representa la presión transmitida por una columna estática-

de sangre de la porta a través de los sinusoides hepáticos-

hacia las vénulas hepáticas y el catéter. Posterior a esto

se inyectan 8 c.c. de medio de contraste a velocidad de 2-

c.c./segundo. En circunstancias normales se observan cien -

tos de sinusoides llenos de medio de contraste en forma re-

gular y homogénea. En el cirrótico hay irregularidad en el

llenado y dificultad para desalojar el medio de contraste -

proporcional a la severidad de la cirrosis. En caso de. exis^

tir circulación hepatofugal se observa llenado de la porta-

y drenaje hacia las colaterales (10,29,32).

b.- VENOGRAFIA HEPÁTICA LIBRE: Posterior a la venografía hepáti_

ca en cuña se libera la punta del catéter anclado en la ve-
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na hepática y se toma la presión. El valor normal en esta -

determinación siempre está en relación con la presión de la

vena cava inferior y es ligeramente mayor que esta, excepto

en el caso de obstrucción de las venas suprahepáticas. La -

presión normal de la vena cava es alrededor de 9 cms H70. -

Con la punta del catéter liberada se inyectan 25 c e . de me_

dio de contraste y normalmente se observa buen llenado de -

las venas hepáticas con ramas de 4o. y 5o. orden. En la ci-

rrosis la visualización de las ramas de las vénulas disminu

ye progresivamente en relación al mayor grado de cirrosis -

hasta observar llenado mínimo e irregularidad en el mismo -

(10,29,32).

c - CAVOGRAFIA INFERIOR: Se introduce un catéter por una vena -

periférica del miembro superior o inferior y con su punta -

por debajo del hígado se determina la presión, en caso de e_

xistir diferencia marcada entre esta y la presión de la au-

ricula derecha se debe llevar a cabo cavografía. Esta dife-

rencia de presión hace sospechar que la cava inferior se en_

cuentra comprimida a su paso por el hígado. Esta toma de

presión es necesaria para valorar la presión de las venas -

suprahepáticas y fundamentalmente para la valoración del pa_

ciente en quien se planea una anastomosis porta ó meso-cava.

La hipertensión de la cava inferior puede hacer fracasar es_

te tipo de anastomosis (10,32).

d.- ESPLENOPORTOGRAFIA: Este método fue ideado por los franee -

ees Abeatici y Campi en 1951 y durante muchos años fue el -

mejor procedimiento angiográfico para valorar a los pacien-

tes de hipertensión portal y de cirrosis. La técnica es la

siguiente: Se premedica al paciente administrando 5 mg de -

diacepam IM 2 hs antes del estudio, en la sala de Rayos X -

con técnica aséptica se localiza el bazo mediante flubrosco_

pía, se calcula la proyección del polo inferior en la parte

media de la inspiración, que generalmente corresponde a la-

9a. y 10a. costillas. Se infiltran con anestésico los teji-

dos blandos hasta el peritoneo entre la linea axilar media-

y posterior, se hace una pequeña incisión y se introduce u-
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na aguja calibre 12 para perforar los tejidos blandos, ense_

guida se introduce una aguja de calibre 20 de 6 pulgadas de

largo con calibre de polietileno; al introducir la aguja en

en el bazo se siente una ligera resistencia, se avanza la a_

guja 2 a 3 cms retirándola y dejando en el interior la cami^

sa. En caso de encontrarse colocada correctamente se obser-

vará, salir lentamente algunas gotas de sangre y se podrá de_

terminar la presión conectando un manómetro de agua. La pre_

sión determinada en esta forma es prácticamente igual a la-

de la porta. Se inyectan 5 c.c. de medio de contraste para-

corroborar la posición de la camisa y se procede a tomar la

angiografía inyectando 50 c.c. de medio de contraste al 75-

% en los adultos y al 50 I en los niños con una velocidad -

de 10 c.c./segundo. En circunstancias normales el medio de

contraste fluye con facilidad desde la pulpa esplénica ha -

cia la vena esplénica, porta y ramas intrahepáticas de la -

porta, alcanzando hasta la periferia de la. glándula. En ca-

so de hipertensión porta y cirrosis hepática se observará u

na disminución en el llenado de la porta y esplénica propoir

cional a la disminución de flujo en estos vasos. En el higa,

do el llenado será irregular y estará disminuido observando

se ángulos agudos en la trayectoria de las ramas portales -

intrahepáticas. En caso de que el flujo de la porta haya

disminuido hasta 0 e incluso se haya convertido en circula-

ción hepatofugal no se visualizarán la porta ni la espléni-

nica, pudiendo confundirse esta imagen con la trombosis de-

porta o esplénica. Las colaterales mayores que se observan

con este estudio son la gástrica izquierda y los vasos gás-

tricos cortos conectándose a las venas esofágicas inferió -

res, la mesentérica inferior anastomosándose a las venas he_

morroidales, anastomosis de la vena esplénica hacia el re -

troperitoneo y dilatación de la vena umbilical.

Este estudio puede ser llevado a cabo con éxito en el 94 %

de los. casos. Tiene la desventaja de que no se visualizan a_

decuadamente las colaterales del polo superior del bazo y -

de que cuando existe circulación hepatofugal de la porta

no se visualizan ni esta ni la esplénica, solo las colatera_
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La principal complicación es el sangrado que ocurre en el 2

% de los casos, en el caso, de que persista, se debe llevar-

a cabo esplenectomía de urgencia, aumentando la morbilidad-

del paciente y anulando la posibilidad de una anastomosis -

selectiva.

No se aconseja el procedimiento cuando existe ascitis debi-

do a que el bazo flota y puede favorecer el sangrado (11, -

32,50).

e.- PORTOGRAFIA UMBILICAL: En 1959 lo introducen González y Ca-

rabalha.es. El procedimiento se lleva a cabo con anestesia -

local, disecando la vena umbilical por una pequeña incisión

supraumbilical, la maniobra se facilita por encontrarse la-

vena generalmente dilatada por efecto de la hipertensión

portal; se introduce un catéter avanzándolo mediante con

trol fluoroscópico y conectándolo a un manómetro de agua pa_

ra determinar la presión.

Este método no se ha aceptado ampliamente, debido a que con

frecuencia se puede encontrar obliterada la vena umbilical-

y solo es posible llevarlo a cabo con éxito en el 60 a 80 %

de los casos (11,32).

f.- ARTERÍOGRAFIAS: La canulación arterial selectiva del tronco

céliaco, mesentérica superior y esplénica puede demostrar "-

en fase venosa el sistema portal y sus colaterales. El estu

dio requiere de mayor dosis de medio de contraste, 75 c.c-

al 75 I inyectando a una velocidad de 10 c.c./seg. Con la -

arteriografía selectiva de la mesentérica superior en fase-

venosa se visualizan mejor las venas porta y esplénica por-

no diluirse el material de contraste en el bazo como ocurre

cuando se inyecta en la arteria esplénica. En ambos estu --

dios las ramas portales intrahepáticas no se observan tan -

claramente como en los estudios previos y tienen además la-

desventaja de que solo ocasionalmente se logran visualizar-

las anastomosis esplenorenales espontáneas (11,29,32).

Con la canulación selectiva de la arteria gástrica izquier-

da se observan aún menos las venas porta y esplénica, aunque
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permiten una excelente demostración de las várices esofági-

cas.

VENOP0RTOGRAFIA TRANSHEPATICA PERCUTANEA CON EMBOLIZACIÓN -

SELECTIVA DE VARICES ESOFÁGICAS: Este procedimiento además-

de tener la utilidad de valorar angiográficamente el siste-

ma porta, puede ser utilizado como método terapéutico, obl^

terando las várices esofágicas. Lunderquist y Vang los des-

cribieron por primera ocasión en 1974 al reportar 4 casos -

manejados mediante esta técnica, la que es una modificación

de la utilizada comunmente para la colangiografía percuta -

nea transhepática; se lleva a cabo en la sala de rayos X

con ayuda de un intensificador de imagen y con anestesia 1<D

cal y/o vigilancia de un anestesiólogo. Se introduce un ca-

téter con una técnica similar a la que se describirá poste-

riormente, hasta alcanzar la vena porta y sus ramas. Des --

pues de inyectar el material de contraste se obtienen mues-

tras de sangre, se miden presiones y se procede a embolizar

las venas varicosas sea con substancias esclerosantes y/o -

émbolos de gelfoam mezclado con material de contraste hasta

cohibir el sangrado u obliterar tpdas las venas varicosas -

importantes; se mide nuevamente la presión, se toma angio -

grafía de control, posteriormente se retira el catéter te -

niendo cuidado de obliterar el lecho hepático con gelfoam -

para evitar sangrado de este sitio (6,49,51,52,53).

INDICACIONES DEL PROCEDIMIENTOS.-

1.- Valorar la anatomía del sistema portal eñ pacientes con

hipertensión porta de cualquier etiología.

2.- Pacientes con sangrado agudo de várices esofagogástri -

cas, bien cómo procedimiento electivo o para aquellos -

casos que no han respondido con otras formas de terapia

(ej. infusión de vasopresina, taponamiento esofágico).

3.- Como procedimiento terapéutico para pacientes que no

son candidatos a cirugía.

4.- Para embolizar las várices en pacientes que a pesar de

haberse sometido a derivación porta-sistémíca continúan

con grandes várices esofágicas o gástricas.
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5.- Para embolizar las várices de pacientes que se están -

preparando para una derivación porta, meso-cava o es -

plenorenal.

'6.- En caso de estudios previos no satisfactorios (ej . es -

plenoportografía).

7.- Seguimiento de pacientes. Valorar embolización previa o

permeabilidad de anastomosis selectivas o porta-sistémi^

cas.

VENTAJAS DEL PROCEDIMIENTO.-

.1. - Permite una mejor visualización del sistema porta y co-

laterales, grado y extensión de las venas varicosas y -

conocer la dirección del flujo portal.

2.- Se pueden cateterizar selectivamente las ramas de la

porta, mesentérica superior y esplénica, lo que permite

embolizar selectivamente las várices esofagogástricas,-

efectuar toma de muestras sanguíneas y visualizar las -

colaterales del polo superior del bazo, a diferencia de

la esplenoportografía.

3.- Puede convertir una cirugía de urgencia en cirugía ele£

electiva al cohibir el sangrado de várices esofágicas -

mediante la embolización.

4.- Constituye un procedimiento terapéutico para pacientes-

que no son candidatos a cirugía.

5.- Mortalidad mínima atribuible al procedimiento,

6.- Puede llevarse a cabo con éxito en pacientes con obs---

trucción parcial o incluso total de la porta.

CONTRAINDICACIONES.-

1,- Plaquetopenia importante. Cifra menor de 50 000.

2.- Prolongación del tiempo de protrombina. Menor de 40 %.

3,- Peritonitis primaria.

4.- Isquemia aguda del miocardio.

COMPLICACIONES.-

De 205 pacientes analizados en varios reportes (6,49,51,52,

54,55,56,57,58,59) existentes en la literatura se observa -

ron las siguientes complicaciones:

1.- Sangrado intraperitoneal: 5 casos [2.4 %). 1 de ellos -
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asociado a trastorno severo de coagulación. 1 caso fa -

lleció por sangrado.

2.- Embolización de ramas portales intrahepáticas: 3 casos

(1.4 °a) . Sin trastornos importantes.

3.- Hematoma subcapsular del hígado: 37 casos (18 %). 36 de

ellos fueron reportados por Viamonte y cois. (49). To -

dos tuvieron resolución espontánea.

4.- Hipertermia transitoria: 43 casos (20 I). En ocasiones-

se registró temperatura mayor de 38.5 C. 42 casos fue-

ron reportados por Viamonte y cois. (49) en pacientes -

en quienes se einbolizó con sulfato de tetradecilo (So -

tradecolR).

5.- Insuficiencia renal:.! caso (0.4 %). Se relacionó con -

la excesiva administración de medio de contraste, 400 -

mi en total.

6.- Aumento del volumen de ascitis: 4 casos (1.9 %). Los au

tores que la registraron la explican en base a la irri-

tación de las membranas serosas producida por las pun -

ciones.

7.- Derrame pleural derecho: 3 casos (1.4 °&). Explican esta

complicación en la misma forma que la anterior.

8.- Trombosis de la porta: 11 casos (5.3 %). El porcentaje-

es menor al reportado a cirrosis e hipertensión portal-

(hasta 20 I). Se atribuye a lesión de la íntima al mani_

pular la guía de alambre en el interior de la porta, a

embolización o bien alteración de flujo que podría ocu-

rrir al ocluir las colaterales embolizadas. En 6 de eŝ

tos casos se atribuyó el fallecimiento a la trombosis -

de la porta.

9.- Hemotórax: 6 casos (2.9 I). Fueron atribuidos a perfora_

ción de la pleura y base pulmonar por la aguja de pun -

ción. Se resolvieron sin complicaciones.

10.- Punción vesicular: 1 caso (0.4 %). Se resolvió espontá-

neamente.

11.- Embolia pulmonar: 1 caso (0.4 %). La posibilidad mas c£

mun de embolia pulmonar al obliterar las venas varico -

sas es el paso de gelfoam- al sistema ácigos, vena cava,
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cavidades cardíacas derechas y arteria pulmonar. Se ha-

hecho énfasis en la mayoría de los reportes en que esta

complicación no la observaron y que incluso en algunos-

casos fue investigada mediante gamagrama pulmonar. El -

caso ocurrido fue descubierto al observar el material -

radiopaco en una radiografía de tórax. Se resolvió sin

complicaciones y el paciente solo refirió disnea pasaje^

ra.
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XL. - MATERIAL Y MÉTODO.-

En el Hospital General 1o. de Octubre del ISSSTE se lleva-

ron a cabo 103 venoportograflas en un lapso de 7 años, compren-

dido entre 1976 y 1982, escogiéndose 43 pacientes que fueron se_

guidos en el servicio de cirugía (los restantes fueron referí -

dos de otros hospitales). Se revisaron los expedientes clínicos

y radiológicos de los 43 pacientes encontrando que se les hicie_

ron en total 47 intentos de venoportografía pudiéndose llevar a

cabo en 40 ocasiones (8.S %) ; en los 7 restantes no fue posible-

por dificultades técnicas. De las 40 venoportografías no se lle_

vó a cabo la embolización en 6 de ellas por los siguientes moti^

vos: 3 pacientes en los cuales se encontró una derivación espon

tánea de calibre adecuadot un paciente en el que no se pudo ca-

nular la coronaria estomáquica, 1 paciente en el que el estudio

se llevó a cabo de control y no se observó recanalización de

las várices ocluidas previamente y 1 caso en el cual no se pudo

canular la coronaria estomáquica por falta dé cooperación del -

paciente. Las 34 venoportografías restantes fueron llevadas a -

cabo en 31 pacientes, con embolización en todos los casos, 31 -

por primera ocasión y 3 de control, con embolización de venas -

varicosas recanalizadas. De los 31 pacientes embolizados 23 fue_

ron del sexo masculino con edades entre 7 y 74 años (promedio -

48.9) y 8 del sexo femenino con edades entre 36 y 64 (promedio-

Si. 5). La hipertensión porta fue atribuida a cirrosis alcoholo-

nutricional en 22 pacientes, cirrosis postnecrótica en 3 pacieii

tes, criptogénica en 5 pacientes y cirrosis biliar en 1 pacien-

te. En 28 casos la embolización se llevó a cabo como procedí --

miento electivo y en 6 como procedimiento de urgencia. La seve-

ridad del padecimiento se evaluó de acuerdo a la clasificación-

de Child (28) encontrando que 9 pacientes fueron clase A (29 I)

16 pacientes clase B (52 I) y 6 pacientes clase C (19 %)'. Todos

los pacientes fueron valorados previamente con endoscopía y se-

rie esofagogastroduodenal y habían tenido cuando menos 1 episo-

dio de sangrado por várices esofágicas antes del procedimiento.

En todos los casos el estudio se llevó a cabo en la sala -

de rayos X con intensificador de imagen e intercambiador rápido
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de placas de la siguiente manera: con el paciente en decúbito -

dorsal se llevó a cabo asepsia y antisepsia de la base del hem^

tórax derecho, infiltrando con lidocaína los tejidos blandos

del 9o. o 10o. espacio intercostal a nivel de la línea medió a-

xilar, introduciendo en este sitio una aguja calibre 5 de 25

cms de largo cubierta por una camisa de teflón No. 8 en direc -

ción de la 12ava vertebra torácica para alcanzar el hilio hepá-

tico. Se retira la aguja y la camisa se moviliza suavemente as-

pirando al mismo tiempo con una jeringa, al obtener sangre esto

indicará que la punta de la camisa se encuentra en la luz de un

vaso, procediéndose a inyectar 5 mi de Uromiron para corrobo -

rar su situación. En caso de que la punta se encuentre en una -

de las ramas de la porta se introduce una guía que se avanza

hasta la vena esplénica y a través de esta se pasa un catéter 5

F. Cuando el catéter alcanza la vena esplénica se determina la-

presión conectándolo a un manómetro de agua e inmediatamente se
R

lleva a cabo la portografía inyectando 40 c.c. de Uromiron al-

75 % a razón de 12 a 15 ml/seg., tomándose placas 1/seg. duran-

te 8 segundos. Si se observan várices esofágicas y/o gástricas-

se retrocede el catéter, se manipula para canular selectivamen-

te la coronaria estomáquica y se-inyectan 5 c.c. de Uromiron

para corroborar su posición, si esta es adecuada se inicia la -

embolización inyectando primero 30 c.c. de sol. glucosada al 50

'% con el propósito de lesionar la íntima de los vasos, seguido-
R

de pequeños fragmentos de Gelfoam con medio de contraste como-

marcador, repitiendo nuevamente las placas para observar el gra_

do de embolización hasta conseguirlo de ser posible en el 100 %

de las venas varicosas y por último se inyecta un fleboesclero-

sante (hidroxipolietoxidodecano al 1.5 %). Se retira el catéter

hasta la esplénica y se canulan los vasos gástricos cortos embo

lizándolos en la misma forma. Se coloca nuevamente la punta del

catéter en la esplénica, se determina la presión y se repite la

portografía para observar el resultado final, retirando el cat£

ter y embolizando su trayecto en la glándula hepática para evi-

tar el sangrado en este sitio.
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XII.- RESULTADOS.-

Se logró cateterizar la porta por vía transhepática perc

tánea en el 85 % de los intentos (40 de 47); en 2 casos no fu

posible debido a la movilidad del hígado por la presencia de a-

bundante líquido, de asqitis y otros por tratarse de un hígado -

extremadamente duró. De los 40 casos en que se hizo la venopor-

tografía 39 fueron al primer intento y 1 al segundo y solo en -

34 de los estudios se; llevó a cabo la embolización por los motj^

vos señalados anteriormente.

De los 25 pacientes embolizados en forma semielectiva se -

reactivó el sangrado en 13 (.52 %) desde 1 día hasta 41 meses

con promedio de 8 meses (2 pacientes en las primeras 3 semanas-

y el resto después de este tiempo). De estos pacientes en que -

se reactivó el sangrado, fallecieron 7 en un promedio de 7.5 me_

ses por las siguientes causas: coma hepático 2 pacientes, san -

grado 5 pacientes. Los restantes se encontraban vivos de 1 a 45

meses después del procedimiento, con promedio de 11 meses.

De los 12 pacientes embolizados en forma semielectiva y en

los que no se reactivó el sangrado, sólo fallecieron 2, al mes-

y 9 meses respectivamente, ambos por coma hepático. Los 10 pa -

cientes restantes fueron seguidos de 1 mes a 22 meses, con pro-

medio de 10.8 meses. Cabe mencionar que en este grupo 6 pacien-

tes fueron sometidos a un procedimiento complementario y en el-

grupo en el que se reactivó el sangrado 3 pacientes fueron some_

tidos a cirugía.

En 6 pacientes el procedimiento se llevó a cabo de urgen -

cia y se controló la hemorragia en 3. Uno de estos pacientes f£

lleció 12 horas después del procedimiento en coma hepático y

reactivación del sangrado, probablemente el sangrado no fue de-

várices esofágicas puesto que la embolización se consiguió en -

el 100 % de las venas varicosas. Los 3 pacientes restantes con-

tinuaron sangrado y fallecieron por esta causa. En ninguno dé-

los casos se observó extravasación del medio de contraste.

Se hicieron venoportografías de control en 4 pacientes, 3

de ellos fueron reembolizados al observarse recanalización de -
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venas varicosas a los 1.1, 12 y 21 meses respectivamente después

de la primera embolización. Al cuarto paciente le fue hecha la

venoportografía de control a los 75 días de la embolización,

sin observarse las várices embolizadas previamente, falleciendo

por sangrado 4 meses después.

En 2 pacientes la embolización fue parcial (6 %) y ambos -

fallecieron por sangrado a los 4 y 16 meses respectivamente.

La presión determinada en la porta fue de 21 a 48 cms de -

agua (promedio 42) y posterior a la embolización se observó una

elevación promedio de 4.5 cms de agua, con diferencia de 0.5 a

8.5 cms de agua.

COMPLICACIONES:

La morbilidad fue del 23 % en los 47 intentos de venoport£

grafía. Un paciente presentó neumotorax que no ameritó coloi:a -

ción de sonda pleural y se resolvió espontáneamente. En 2 ¡ja

cientes se observó aumento significativo del líquido de ascitis

posterior al procedimiento. Se detectaron 7 pacientes (15 %)

con trombos de gelfoam en la esplénica en el transcurso de deri_

vaciones esplenorenales y otro paciente con trombosis parcial -

de la esplénicá durante una venoportografía de control y reembo_

lización. En ningún paciente se detectó embolia pulmonar ni san_

grado intrabdominal posterior al procedimiento.
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EMBOLIZACIONES SEMIELECTIVAS

EMBOLIZACIONES DE URGENCIA

VP FALLIDAS POR DIFICULTADES
TÉCNICAS

PACIENTES CON DERIVACIÓN ESPLE
NORENAL ESPONTANEA

PACIENTE NO SE PUDO CANULAR LA
CORONARIA ESTOMAQUICA

PACIENTE NO COOPERO PARA LLEVAR
A CABO LA EMBOLIZACIÓN

VP DE CONTROL. 3 REEMBOLIZACIONES

INTENTOS DE VENOPORTOGRAFIA (VP)

Cuadro 1.- Total de intentos de venoportografía

SIN
DEL

12

CON
DEL

13

25

RECIDIVA

SANGRADO

PACIENTES

RECIDIVA

SANGRADO

PACIENTES

PACIENTES

TIEMPO DE

RECIDIVA

X 8 MESES

8

28

X

36

MORTALIDAD

% (2 PACIENTES)

5 MESES

% (7 PACIENTES)

7^5 MESES

% MORTALIDAD

SEGUIMIENTO

PACIENTES VIVOS

40 % (1Ü PACIENTES)

X 10.8 MESES

24 % (6 PACIENTES)

X 11.3 MESES

64 % SOBREVIDA

X 11 MESES

Cuadro 2.- Pacientes con embolización.semielectiva
(X = promedio).



No. PACIENTES

6

CONTROL DEL

SANGRADO

3 PACIENTES

MORTALIDAD

TEMPRANA

3 PACIENTES

POR SANGRADO

1 PACIENTE

POR COMA HE-

PÁTICO

MORTALIDAD

TARDÍA

1 PACIENTE

1 PACIENTE

PÁTICO

POR
POR

49

SANGRADO

COMA HE-

Cuadro 3.- Pacientes con embolización de urgencia.
(X = promedio).

MORTALIDAD GLOBAL 15 PACIENTES (48.3 %)

MORTALIDAD INTRAHOSPITALARIA

8 PACIENTES (25 %)

SANGRADO 5 PACIENTES

COMA HEPÁTICO 3 PACIENTES

MORTALIDAD TARDÍA

7 PACIENTES (20 %)

X 9.5 MESES

SANGRADO 5 PACIENTES

COMA HEPÁTICO 2 PACIENTES

Cuadro 4.- Mortalidad global. La mortalidad hospitalaria -
se considera en las primeras 4 semanas posterio_
res al procedimiento.. (X = promedio).
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Figura 1.- Paciente femenino de 64 años de edad con dilatación im-
portante de la porta, espléníca y vena coronaria estomáquica; gran-
des várices esofágicas derivadas de la coronaria estomáquica. Mano-
metría de 400 nun H 0. (vena porta VP; coronaria estomáquica CE; ve-
na esplénica VE; vena mesentérica superior MS, inferior MI, vena ca_
va inferior VC; várices gástricas VG; várices esofágicas VE; émbolo
de gelfoam EG; catéter C; se utiliza la misma clave para todas las
figuras).

Figura 2.- Corresponde al caso anterior posterior a la embolización
Se observa el émbolo de gelfoam en la coronaria estomáquica y ausen^
cia de várices esofágicas. Manometría de 485 mm H_0. La paciente
fue seguida durante 11 meses sin presentar reactivación del sangra-
do.
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Figura 3.- .Paciente masculino de 64 años de edad. En la venoporto. -
grafía se observa dilatación de la porta, coronaria estomáquica y -
vena esplénica, esta última de trayecto tortuoso, con várices gas -
tricas y esofágicas hasta el tercio superior del esófago derivadas-
de lá coronaria estomáquica y vasos gástricos cortos. Manometría de
475 mm H20.

Figura M-.- Corresponde al paciente de la figura anterior posterior-
a la embolización, observándose el émbolo de gelfoam en la corona -

ria estomáquica y ausencia total de várices gástricas y esofágicas.
Manometría post-embolización de 525 mm H-0.
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Figura 5.-' Paciente femenino de 36 años de edad con venoportografía y
embolización 20 días antes de anastomosis esplenorenal distal, 10
días posteriores a la cirugía presentó abundante sangrado de tubo d^
gestivo alto. La figura corresponde a la venoportografía de control -
llevada a cabo 11 meses después de la primera, observándose solo vári^
ees gástricas derivadas de colaterales de la coronaria estomáquica. -
La visualización de la vena cava es un dato indirecto de la integri -
dad de la anastomosis esplenorenal. Esta última no se observa satis -
factoriamente debido a numerosas colaterales de la porta y esplénica.

o

¡—31

Figura 6.- Corresponde a la paciente del. caso anterior, observándose-
el émbolo de gelfoam en la vena coronaria estomáquica y ausencia de -
várices gástricas. La paciente ha sido seguida 60 meses posterior a -
la primera embolización y sin reactivación del sangrado.
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Eigura 7.- Paciente masculino de 54 anos de edad. Kn la venoportogra-
fía se observan abundantes várices gástricas y esofágicas con dilata-
ción de las venas porta, esplénica, coronaria estomáquica. y mesentéri_
ca superior, esta ultima la de mayor calibre.

MI

Figura 8.- Corresponde al paciente de la figura anterior después de -
la embolización. Sé observa el émbolo de gelfoam en la coronaria esto_
máquioa y ausencia de várices gástricas y esofágicas. El paciente fue
sometido a derivación esplenorenal 3 meses después y 5 meses poste —
rior a esta se encontraba sin sangrado.



Figura 9.- Paciente masculino de 7 años de edad con cirrosis biliar.
Se llevó a cabo venoportografia con embolización de várices esofági -
cas y vasos gástricos cortos. Presentó reactivación del sangrado 12 -
meses después por lo que se" llevó a cabo nueva venoportografia que co_
rresponde a esta figura, observando várices esofágicas y gástricas de_
rivadas de los vasos gástricos cortos. Se observa además trombosis
parcial de la vena esplénica.

Figura 10.- Corresponde al paciente del caso anterior después de la -
embolización sin observarse las venas varicosas. No se observa la co-
ronaria estomáquica por la embolización previa. La figura de la dere-
cha corresponde a una magnificación del émbolo de gelfoam localizado-
en la parte proximal de la esplénica y en colaterales de los vasos
gástricos cortos.

OTO
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XIII.- COMENTARIO.

La principal causa de mortalidad entre los pacientes

ticos con hipertensión porta es el sangrado por várices esofági^

cas (2,48) por lo quese han ideado diversos procedimientos pa-

ra su manejo como la escleroterapia transendoscópica (60), la -

infusión de vasopresina (61,62), el taponamiento neumático (9,-

63) y procedimientos quirúrgicos con el mismo fin (8,9,64,65,-

66). En 1974 Lunderqúist y Vang (6) desarrollaron el mas recien

te de estos procedimientos, la embolización transhepática percu

tánea. De los reportes sobre este procedimiento se deduce que-

no constituye un manejo definitivo, ya que es frecuente la reci^

diva de la hemorragia. Sin embargo es conveniente recordar que

el sangrado en los pacientes con hipertensión porta no siempre-

proviene de várices esofágicas y gástricas o gastritis, sino

que en raras ocasiones se desarrollan várices en duodeno, íleon

y colon (73,78).

La sobrevida observada en nuestros pacientes manejados con

embolización de várices esofágicas y seguidos a 11 meses es su-

perior a la observada en la historia natural de la enfermedad -

(1,67) aunque la reportada con los diferentes procedimientos -

quirúrgicos es netamente superior (8,11,68,69,70,71), pero so -

bre estos últimos tiene la ventaja de que la mortalidad es me -

ñor en los casos de urgencia y puede convertir un procedimiento

quirúrgico de urgencia en electivo; puede ser utilizado en pa -

cientes ancianos mayores dé 60 años o en estadio C de Child en-

los cuales los procedimientos quirúrgicos no se recomiendan (9,

11,71). Asimismo se reportan mejores resultados que con otros -

procedimientos médicos como la escleroterapia transendoscópica-

(7,60), el taponamiento con la sonda de Sengstaken-Blakemore

(63,72) y la infusión de vasopresina (9,57,62).

El porcentaje de casos en los cuales pudo llevarse a cabo-

la venoportografía es similar en nuestros pacientes a los repor_

tes en la literatura (6,49,51,52,54,55,56,57,58,59), no así los

resultados en los casos de sangrado agudo, controlándose el san

grado en el 82 % de los casos en los reportes mencionados, con
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-- variaciones desde el 50 % (Gembarowicz, 57) hasta el 10 0 % -

de los casos (Viamonte, 49). De nuestros pacientes solo 6 fue -

ron ejnbolizados mientras se encontraban sangrando, controlándo-

se solo en 3 (50 °&), aunque este número es muy pequeño como pa-

ra considerarlo estadísticamente significativo.

El tiempo en el cual se reactivo el sangrado (promedio 8 -

meses) es significativamente mayor con la embolización que en -

los pacientes en los que nó se lleva a cabo ningún procedimien-

to (1,2,48) y el número de pacientes en los cuales se reactivó-

el sangrado también es menor.

De 236 pacientes analizados en la literatura (6,49,51,52,-

54,55,56,57,58,59),. la mortalidad global fue del 25 % (49 pa -

cientes), y el sangrado fue la causa de 4.6 % de los casos, en

los restantes fue la encefalopatía y sangrado de otro origen.

En nuestros pacientes la mortalidad fue mayor, 46 %, y se atri-

buyó al sangrado en 30 % de los casos (9 pacientes).

Para valorar estos resultados es importante considerar el

tipo de medicamentos utilizados para la embolización; dé los re_

portes mencionados se observó que la recidiva del sangrado se -

presentó con menor frecuencia cuando se utilizó sulfato de te -
R R

tradecilo (Sotradecol ) e isobutil 2-cianacrilato (Bucrylato )

+ Gelfoam (1,4); los peores resultados se observaron en los -

casos en que se utilizó gelatina esponjosa absorbible (Steris -

pon ) (55), y no se reporta la administración de gelfoam + hi -

droxipolietoxidodecano. Estos últimos fueron administrados a •-

nuestros pacientes. Se han utilizado otros agentes como peque -

ñas partículas de acero inoxidable (54), monoetanolamiña oleosa

(56), trombina (S6).y propilidione y aunque han sido pocos pa -

cientes, aparentemente los resultados son mejores con el gel --
R R

foam + Sotradecol o Bucrylato .

En cuanto a la manometría se ha observado' un leve aumento-

de presión posterior a la embolización, de 4 a 8 cms de agua. -

Las venas colaterales dilatadas con circulación hepatofugal re-

presentan una derivación porta-sistémica que disminuye la hiper_

tensión porta, por lo que ál ser suprimidas, como sucede con la

embolización, aumenta la presión en la porta. La observación de
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este incremento posterior a la embolización puede ser un indic£

dor del grado de embolización. En nuestros pacientes se observó

un incremento promedio similar al anterior, de 4.5 cms de agua.

Se ha demostrado mediante las venoportografías de control-

que ocurre recanalización de los vasos obliterados, y que en a-

quellos en los cuales la obliteración es persistente, se forman

nuevas colaterales que drenan hacia otras, venas varicosas (56).

Estas observaciones fueron corroboradas en nuestros pacientes,-

a 4 se les hizo venoportografía de control y se observó recana-

lización en 3, a los 11,12 y 21 meses respectivamente.

Se ha reportado (49) que no es aconsejable embolizar a a -

quellos pacientes que van a ser sometidos a derivación espleno-

renal y de nuestros casos, hubo 7 embolizados que posteriormen-

te se les hizo una derivación de este tipo y en todos se encon-

traron trombos de gelfoam en la esplénica, sin embargo la evolu

ción de estos casos fue satisfactoria. Las otras 2 complicacio-

nes observadas, que fueron el aumento de ascitis y neumotorax,-

no presentaron problema para el manejo ni aumentaron en forma -

importante la morbilidad. En ningún caso se observó sangrado in_

traperitoneal posterior al procedimiento y en todos los casos -

se embolizó con gelfoam el trayecto hepático al retirar el catÉ[

ter. De los casos de Lunderquist y cois. (51), reportados en

1978, refieren 1 caso en el que no se embolizó el trayecto hepíí

tico y fue el único que presentó sangrado intrapéritoneal.
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XIV.- CONCLUSIONES.-

1.- El procedimiento de venoportografía transhepática percuta -

nea es superior a otros utilizados previamente para el estu.

dio del paciente con hipertensión portal al observarse en -

forma mas adecuada las várices que se anastompsan al polo -

superior del bazo además de permitir un procedimiento tera-

péutico para las várices esofágicas y gástricas.

2.- La embolización de várices esofágicas y gástricas por vía -

transhepática percutánea no es un tratamiento definitivo, -

es temporal y paliativo para la hemorragia por várices eso-

fagogástricas.

3.- La técnica utilizada en nuestros pacientes es similar a la

reportada en la literatura, aunque los medicamentos adminis_
R R

trados no son tan eficaces como el Sotradecol y Bucrylato

4.- La embolización de várices esofágicas constituye uno de los

•mejores procedimientos para el estudio y manejo de los pa -

cientes con várices esofágicas sangrantes o no.

5.- Existen pocas contraindicaciones para el procedimiento y se

puede utilizar como coadyuvante con otras formas de trata -

miento de tipo médico o quirúrgico.

6.- Guando se. lleva a cabo por personal entrenado la morbimorta_

lidad atribuida al procedimiento es mínima.

7.- Puede constituir el tratamiento para aquellos pacientes en-

los que por edad, insuficiencia hepática severa o enfermeda_

des concomitantes está contraindicada otra forma de trata -

miento.
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