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I.- INTRODUCCION Y MOTIVO DEL ESTUDIO.

Se ha reportado que durante los 7ltimos 18 afios la tasa de
fallecimientos por cirrosis hepdtica ha tenido un incremento ma
yor que la tasa de mortalidad por cualquier otra enfermedad.

Aproximadamente el 60 % de los pacientes cirrbticos desa -
rrollan hipertensién portai, la que se complica frecuentemente-
-con sangrado gastrointestinal alto procedente de vdrices esofa-
gogdstricas y el Sangrado masivo y repentinc que se origina de-
. estas puede ser fatal. Se ha estimado que el 40 % de los pacien
tes con cirrosis hepitica e hipertensidén portal tienen sangrade
de véarices esofdgicas en algin momento de su Vida,.y el 30 % fa
llecen a causa de esta complicacién. Una vez que ha ocurrido la
hemorragia, la recidiva se présenta con mucha frecuencia {1,Z,-"
3,4).

“Practicamente.-en todo el mundo la cirrosis hepdtica ocupa-
“el primer lugar emn cuanto se refiere a la etiologia de la hiper
tensidn portal. El tipo de cirrosis que se. observa con méds fre-
'_éuéncia es el asociado con la'ingesfién dé grandes cantidades -
de .alcohol por tiempo prolongado, por lo que se le puede desig-
nar con el nombré de "enfermedad social", tomando en considera-
cidn el medio ambiente que participa y fomenta el desarrolle -
del_aicohblismo (cine, fadio, televisién, feuniohes, etc.).

En México, la cirrosis hepdtica ocupa el 7o. lugar como -
causa de mortalidad global; analizando las causas de mortali -
dad entre las edades mas proddctivas de la vida desde el punto- - -
de vista econfmico que son entre los 25 y.40 afios, la cirrosis-
ocupa el Zo. lugar en frecuencia, De los casos de autopsia en -
el Hospital General del Centro Médico Nacional del Instituto Me
. xicano del Seguro Social se observd.cirrosis hepdtica en un 15,
7 % de ellos, y en el Hospital General de la Secretaria de Salu
bridad y Asistencia la frecuencia fué de 11.8 § (5), El Hospi -
tal General lo. de Octubre del ISSSTE tiene una poblacién de -
350 000 derechohabientes y en el archivo se encuentran registra
dos 301 pacientes con cirrosis hepdtica, lo que representa el -



0. 08 % de su poblac1on, en él se internan 13 000 pacientes. por-
afic y a los .€as08/ de cirrosis les corresponden el 0.5.%, Es 1m~
portante menc1onar que se trata de un hospital general y. por ‘1o
tanto con 5erv1C1ps de gineco-obstetricia ¥ pedlatria en los -
cuales-para fines prééticos nunca se interﬁa un paciente con-es
te padecxmlento. No es necesar1o anallzar profundamente estas -
cifras. para comprender la magnltud del problema de la cirrosis-
‘hepitica y entender la necesidad dehampllar el campo de estudio
‘para el manejo de estos pacientes.

Por experienéia_propia-y‘&e.mﬁchos'autqres sabehos‘qué el-
manejo convencional médico y quirfirgico de la hemorragia de las
Vﬁrices esoffgicas no es del todo satisfactorio. Este fué el mg -
tivo que nos incité a llevar a cabo una Tevisi6én bibliogrdfica-
'sobre la venoportografia y embolizacidn transhepdtica, procedi-
miento que permite evaluar anatomica y funcionalmente el siste-
ma porta asi como controlar la hemorragia,y posteribfmente ana-
lizar los casos asi tratados en el Hospltal General 1o. de Octu
bre del ISSSTE.



11.- RESUMEN HISTQRICO.

‘Antes de referirme especificamente a los datos relaciona -
dos con el desarrollo del procedimiento de embolizaciém transhe
patica percutdnea considero justo y conveniente mencionar algu-
nos de los autores de procedimientos y estudios previos relacio
nados con la hipertensidn portal y que sin su aportacifn no ha-
bria sido p051ble el desarrollo del primero.

En 1883 Banti describié un sindrome caracterizado por alte
‘raciones hematol8gicas, anemia, neutropenia y trombocitopenia a
sociado a esplenomegalia, posteriormente el mismo Banti conside
6 a2 la cirrosis en etapa terminal como unm padecimiento asocia-
. do al sindrome que previamente habia descrito. En 1902 los fran
ceses Gilbert y Carnott fueron los primeros em utilizar el tér-
mino de hipertensién pdrtal‘para pacientes con ascitis, espleng
megalia y virices hemorrigicas. En 1928 McIndoe se convencif de
- que la hipertensién portal era resultado de la obstruccidn cr6-
nica del flujo portal, por le que incité a los cirujanos a desa
rrollar una anastomosis portacava (Fistuls de Eck) para su tra-
tamiento. En 1937 el norteamericano Thompson del Hospital Pres-
biteriano de la Universidad de Columbia de Nueva York reportd -~
' las primeras determinaciones manométricas de la circulacién por
tal, 8 afios mas tardeé Bradley y colaboradores desarrollaron un
métode para cuantificar el flujo hepdtico; Blakemore y Lord en
el mismo afio estudiaron por primera vez el sistema venoso por -~
tal radioldgicamente mediante la inyeccién de medic de .contras-
té en una de las ramas de la'porta durante el transcurso de una
laparotomia. En 1951 los franceses Abeatici y Campi colaboraron
enormemente al estudio de los pacientes con hipertensién portal
al desarrollar la esplenoportografia mediante ia inyeccidn en -
el bazo de medio de contraste bajb anestesia local, logrando -~
con esto delinear el sistema venoso portal. En ese misme afio -
Myers y Taylor agregardn una determinacidén manométrica para el
estudio de estos pacientes: la presién hepdtica en cufia y un a-
fio después en 1952 Rousselot introdujo los procedimientos percu
tineos en el continente Americano. En 1953 Lebon y colaborado -
res determinaron por primera ocasifn la presidn de la pulpa es-
plénica por puncidn percutfinea, cuya cifra normal es similar a



la de la vena porta. En 1945 el Dr, Allen C. Whipple y sus cola
"boradores nuevamente deél Hospital Presbiteriano de Nueva York -
-qulenes prev1amente en 1937 habian hecho determlnac1one5 de pre
sidén portal y esplénica en pacientes con esplenomegalla compro-
bando con esto la asociacidn de hipertensidén portal con cirro -
5is hepitica y trombosis de la vena porta, inician la era moder
- na de las anastomosis portasistémicas en América. Crafford y -
Frenckner en 1939 publicaron por primera ocasiéﬁ_un reporte $0-
bre la esclerosis de‘vérices esofdgicas, utilizando un endosce-
pio‘rigido, En 1959, Gonzdlez 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
teériografia celiaca selectiva, mesentérica y esplénica para el-
estudio y évaluacidn de -los pacientes con hlperten51on portal.-
Flnalmente, Lunderquist y Vang compatriotas de Boijsen descri -
bieron por primera ocasién la embolizacidén transhepdtica percu-
tdnea de las virices eﬁofégicas como procedimiento téfapéutico-
para el sangrado originado en este sitio en un reporte publica-
“do en 1974 sobre 4 pacientes en quienes se lbgré la oclusidnm. -
completa de varices esofaglcas con este procedlmlento (6,7,8,9-
10, 11)



I11.- ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL SISTEMA PORTA.

La vena porta es um vaso sin vidlvulas que drena la ma?or -
parte de la sangre proveniente del tubo digestivo y 1la conduce-
hacia la glindula hepétiba. Se forma detris de la cabeza del -
pincreas por la unidn de las venas esplénica y mesentérica supe
rior. Su longitud es de aproximadamentefs.s a 8§ cms y su didme-
tro de 1.5 cms. Drena la sangre proveniente del estdmage, bazo,
péncreas, intestino delgado, intestino grueso y vesicula biliar
Una vez formada se dirige hacia arriba y hacia afuera emergien-
do entre las 2 hojas del epiﬁlén gastrohepdtico. El llegar al -
hilic y acompafiada por los conductos biliares y la arteria hepid
‘tica se divide en 2 grandes ramas para los lébulos derecho e iz
Quierdo-del higade. En el interior de esta glidndula se ramifica
en miltiples arborizaciones hasta ponerse en contacto con los -
sinusoides. De la parte alta de la curvatura mayor del estdmago
nacen los vasos gédstricos cortos, generalmente 5 y que en cca -
siones pueden estar ausenfes, atraviesan entre las hojas del Ii
. gamento gastroesplénico y terminan en el hilio del bazo de don-
de_s¢ fdrman‘generalmente 3 troncos venosos'que forman la vena-
esplénica, esta desciende y se coloca en el borde superior del-
pﬁncréas cruzando la linea media y anastomosdndose con la vena-
mesentérica superior detras de la cabeza del pidncreas para for-
'_ﬁar la vena porta. La vena gastroespiplSica izquierda emerge de
. la gran curvatura gdstrica, se anastomosa con las venas del 1i-
gamento gastrocolico y con la vena gastroépiplﬁicé derecha que-
emerge @e la curvatura mayor en la'regiﬁn cercana al piloro (9,
“12), la vena formada por esta unidn se anastomosa a la éspléni—
ca cerca del origen de esta en el 70 % de los cdsos, en el 164
de los casos se anastomosa con uno de 10s tToncos venosos que e
mergen del hilio esplénico-y mis raramente se anastomosa en la-
‘parte distal de la vena espiénicar(}s). Pequefias venas précedeg
tes de 1la cola y cuerpo del pincreas se anastomosan a la esplé-
nica, son muy cortas pordué la vena esplénica se encuentra ado-
sada al borde superior del péncreas. Las relaciones de la vena-
meésentérica superior son mucho.mas sencillas, se origina por ra
mas qde drenan el intestine delgado, ciego, colon ascendente. Y
mitad del colon trahsverso; el tronco formado por estas ramas -



" se localiza'em la raiz del mesenterio ascendiendo entre las ho-
jas de este hasta localizarse detrds de la cabeza del pidncreas.
La vena mesentérica inferior drena la sangre proveniente del -
‘resto del colon hasta el sigmoides y se anastomosa a la vena me
sentérica superior en la vecindad del origen de la vena porta,-
¢ bien en la vena esplénica en su porcidn terminal. La vena por
ta recibe ademfs sangre proveniente de las venas pancreaticoduo
denal superior, pancredtica accesoria, pildrica, gdstrica iz --
quiérda o corbnaria estomiquica y cisticas. Las ramas izquier -
das de la porta reciben tambi&n sangre proveniente de la vena -
umbilical y parvaumbilicales que.se encuentran en el ligémento -
falciforme que se extiende desde la cicatriz umbilical hacia el
16bulo izquierde del higado. Toda esta sangre 'que es drenada -
del tubo digektivo hacia el higado y que alcanza los sinusoides

-hepdticos drena hacia las venas suprahepdticas y de estas hacia
1la vena cava inferior. Existen anastomosis portasistémicas pre-
sentes en situaciones normales; las mis importantes son las si-
quientes: a) anastomosis entre la géstrica izquierda o corona -
ria estOméqdica Yy 1a_gastroépip161ta izquierda con las venas €-
sofigicas inferiores; b) anastomosis entre vénulas del mesenté-
rio de los intestinos Ae;gado ¥ grueso hacia el retroperitonec;
€) anastomosis entre las venas retroperitoneales'con la lumbar-
ascendente y anastomosis entré'esta Gltima con la vena iliaca -
izquierda y la vena'écigbs; d) anastomosis entre ramas izquief-
das de la porta con 1la vena umbilical; e) aﬁastomosis entre .las

"venas hemorrcidales supériores con la iliaca por via de las pu-

dendas (12,13,14f. ' :

La irrigacién arterial hepitica esti dada por la arteria -
hepitica, rama del tronco celiaco. El tronco celiaco se origina
de 1z pared anterior de la aorta inmediatamente por debajo del-
orificio aértico del diafragma y se divide en ramas hepdtica, -
esplénica y gistrica izquierda, la esplénica'de mayor calibre.-
La arteria hepdtica di las ramas géstrica derecha que se dirige
hacia la curvatura menor, la gastroduodenal, suptraduocdenal, pan
credticoduodenales, gastroepipléica derecha y ramas de menor im
‘portancia por su pequefio calibre. Al 1llegar al hilio hepdtico -
se-divide'en 2 grandes ramas, cada una para los 1Gbulos derecho



e izquierdo, ramificdndose en el interior .de estos hasta lle -
gar a los sinusoides, sitio en donde se anastomosan con el sis-
tema porta y las ramas de las venas hepdticas. Existen también-
pequefias ‘anastomosis preésinuscidales entre las ramas de la pori
tay la arteria hepitica que normalmente solo estdn permeables-
en pequefio nimero. La arteria esplénica que es la rama del tron
co celiaco de mayor calibre da las ramas para irrigar el pin --
creas y termina en el bazo con las ramas esplénicas terminales.
La -arteria mesentérica supefior se origina en ocasiones del --
tronco celiaCO; aunque en la mayor parte de los casos lo hace

de la pared anterior de la aorta en un punto inferior al mnaci -
miento del tronco celiaco. Esta arteria‘irriga desde la parte

final del duodeno, intestino delgado y-colon hasta la m1tad de-

\

recha del transverso. (13) G

Estas consxderac1ones anatomlcas s0n 1mportantes para la
adecuada valoracién de los estudios ang1ograf1;os de los pacien
tes con h1perten516n portal. Asimismo, es importante conocer -
los aspectos fisioldgicos de la circulacién pbrtal y hepitica -
con.el'objeto de considerar las.altefaciones-de fiujo que se --
producén en el sindrome de hipértensidn portal y los efectos ---
que sobre este produciridn los diferentes procedimientos terapéu
. ticos médicos 0 quirfirgicos que se utilizan en este padecimien-

to.

El higado recibe su irrigacidn fundamentalmente de 2 gran-
des vasos que son la vena porta y la arteria hepdtica. E1 flujo.
de la- vena porta es de 1000 a 1200 ml/minuto_y el de la arteria
hepstica de 350 ml/minuto, con un volGmen total de 1500 ml/minu
to lo que fepresenfa el 29% del gasto cardiaco total. La vena -
porta contribuye con el 80% del flujo hepitico total y la arte-
ria hepitica con €l flujo restante. lLa sangre'proveniente'de ia
porta alcanza los sinusoides hepét1cos y de’ éstos las venas cen
trolubulillares y de aqui a las venas hepatlcas. .La sangre arte
rial asegura la nutricién del tejido conective.y especialmente-
las paredes de 1los conductos biliarés, por leo que la desapari'-
cidn de este flujo puede causar mecrosis hepdtica.de grado va -
riable. Posterior a la irrigacidn del tejido la sangre arterial

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



portal. Del totél de oxigeno consumido por el higado la sangre-
‘'portal contribuye aproximadamente con el 72% y la arteria hepi-
tica con el 28% restante. Existen variaciones en el flujo hepid
tico que pueden ser consideradas normales; el flujo arterial au
menta con el ejercicio y con los estimulos de secrecidn gistri-
ca'y pancreitica, el flujo portal aumenta ante el estimulc que-
produce el alimento en el estbmago e intestino delgado debido -
al aumento del flujo venosos en estos drganos. Ellflujo hepédti-
co, esplénico y de 1la arteria mesentérica superior también se -
modifica en respuesta ante agentes vasoactivos: la bradiquininz
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 patoldgicas que cursan --

con procesos inflamatorios del higado se observa aumento del --
flujo arterial, lo mismo ocurre en situaciones que condicionan-
hipoxia, observindose esto como un efecto compensader. (15,16)

Los sinuscides hepéticos que tienen presifn baja de aproxi -
madamente 6-8 mm Hg, se encuentran revestidos por un endotelio-
similar al que recubre los capilares, excepfo que a diferencia
de estos, la permeabilidad es mucho mayor, a tal grado que per-
mite el paso de proteinas hacia el espacio extravascular, de --
tal forma que el contenido linfitico de proteinas es casi igual
al del plasma, y es tal la cantidad de linfa hepdtica que cons-
tituye aproximadamente del 33 al 50% de la 1infa corporal total.
La extrema permeabilidad de los sinusoides hepdticos permite -
que elementos que se encuentran en el torrente sanguineo esta -
hlezcan contacto intimo con las células hepdticas parenquimato-
sas y células del sistema reticuloendotelial (céliulas de Kup -
ffer}, lo que permite y asegura que mas de1‘99% de las substan-
cias "atrapadas" por una u otra célula sean removidas de la cir
culacidn en una sola pasado por el higado. Este¢ mecanismo de ag
ci16én se aplica a bacterias, metabolitos producto de 1la diges --
tidn, colorantes utilizados para estudio, etc. (15}

Eil higado por la gran cantidad de sinusoides y elementos -



vasculares puede constituirse en un reservorio importante de -
sangre. Su volfimen sangfiineo total es de aproximadamente 650 ml,
. equivalente al 13% del volGmen total del cuerpo. En casos de es
tasis y aumento retrdgrado de presién como sucede en la insufi-
ciencia cardiaca congestiva, el volfimen sanguineo hepitico pue-
~de aumentar a 1000 .ml y en caso de'hipovolemia real o relativa-
la cantidad normal de 650 ml puede disminuir para aportar san -
gre a otros Organos mas vitales comoc el corazén y cerebro.

Del 65 al 90% de la sangre portél se deriva de las venas -
mesentéricas (850 ml), y el resto de la vena esplénica y las -
tributarias directas de la porta como-son la pancreaticodﬁode -
. mal superior, pancredtica éccesoria, pilﬁrica, cisticas y coro-
naria estomiquica. Este-Gltimo 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 procedimientes -
quirﬁrgicos para tratar a los pacientes con hipertensidén portal,
{13,15) ' . - 7
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IV.- DEFINICION.

La hiperfensién portal es un-sindrome de etiologia mGlti -
"ple, con alteracidn bdsicamente hemodinidmica, caracterizado por
una elevacifn persistente de la presitn de 1a vena porta mayor-
a la normal, dilataciﬁn venosa de los 6rganos y tejidos cuyo -~
drenaje sanguineo fluye hacia ese vaso, acompaiidindose de enlen-
tecimiento del flujo y desarrollo reciﬁroco de cblateralesiha -
cia la circulacifn sistémica. '
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V.- CLASIFICACION ¥ PATOGENESIS DE LA HIPERTENSION PORTAL.

La

hipertensifn portal se desarrclla per um aumento en la-

resistencia al flujo de 1a vena porta, que por su localizacidén-

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

0o o p

d.

Bloqueo extrahepdtico presinusoidal
Blequeo intrahepdtico presinusoidal
Bloqueo intrahepitico postsinusoidal
Blogueo ektrahepético postsinusoidail

a.. Factores Etioldgicos en el Bloqueo Extrahépético Presinuseci-

dal:
1)
2)
3)

5)
6)

El

Trombosis de la vena porta asociada a sepsis de la vena

umbilical en el neonato o infante.

Pileflebitis, resultante de cualquier proceso séptico -
intraabdominal. .

Tumores malignos que invaden la vena porta, mids frecuen
temente tumores del pincreas.

Esplenectomia previa.

Trombosis de la vena porta asociada a cirrosis.

Sin causa aparente. g

‘bloqueo en este caso puede ocurrir en la porta o en -+

‘cualquiera de sus ramas y la funcién hepitica generalmente

. es

normial, excepto en el caso de cirrosis asociadd a trom-

tosis de la vena porta. En el cuadro clinico de estos ca -
sos destaca- la presencia de venas colaterales extensas y -

la

transformacifn cavernomatosa de la porta debide a reca-

nalizacién.

b. Factores Etiolfgicos en el Bloqueo Intrahepitice Presinusoi

~dal:

1)
2)

3)
4)

Esquistosomiasis

Infiltracién por neoplasias: Hodgkin, metaplasia mieloi
de, leucemia.

Sarcoidosis.

Fibrosis hepdtica congénita asociada a rifiones poli-.
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quisticos y quistes hepiticos: Enfermedad de Caroli.
5) Fibrosis portal ne cirrdtica: "Hipertensidén portar -~
 idiopdtica". .
6) Microhamartomas: Complejo de Von Meyenburg.
En estos casos la lesidn patoldgica se localiza en los es-

pacios porta, y la presiém en las venas hepdticas e en --
cuentra normal. El mayor nimero de casos en este tipo de-

hipertensidn es debido a esquistosomiasis, wmmn pardsito que =

se encuentra fundamentalmente en Africa, el suroceste de -
Asia' y Oriente. En América se ha encontrade en numerosos -
casos .en Brasil y en las islas del Caribe se le considera-
‘endémico. No ha sido aislado en Centrodmerica. La parasitp
sis hepdtica produce una papileflebitis crénica asociada a
un grado variable de fibrosis portal. La fibrosis portal -
no cirrética ha recibido otros nombres como hipertensidn -
portal idiopidtica, esclerosis hepatoportal venopatia por-
tal obliterante, Sindrome de Bantl. Toda esta. term1nolog1a
refleja 1a falta de conoc1m1ento sobre este padecimiento.

La funcidn hepética es normal o ca51 normal y los cambios-
histeldgicos son minimos. Este tipo de hipertensifn se ha-
descrito ocasionalmente en los Estados Unidos de Norteame—_'
rica y 'mas frecuentemente en la India, Japén.e Inglaterra.
En estos 2 Gltimos paises se ha reportado con mayor fre --
cuencia, de 17 a 33% de los pacientes sometidos a cirugfa-
por hipertensidén portal. En el caso de la -fibrosis hepédti-
ca congénita, esta puede comportarse como del tipo de hi -
pertensidn presinusoidal, debido a compresién o reduccidn-
de las vénulas portales por bandas fibrSticas, aunque algu
nos han encontrado que se presenta cen mayor frecuencia co
mo del tipo obstructivo postsinusoidal. En los casos en -
que ocasionalmente se produce hipertensién portal son los-
microhamartomas (Compleje de Von Meyenburg), sarceidosis,-
linfoma de Hodkin, leucemia, enf. de Gaucher. En el caso -
de los padecimientos mieloproliferativos el bloqueo_pueﬁei
estar relacionado con compresidén vascular causada por la -
infiltracién celular de los conductos portales ademds de -
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cursar con aumento del flujo hepidtico. Los principales ha-
llazgos hemodindmicos en el bloqueo presinusoidal son los
siguientes:

1} La presién en cufia es normal (venas hepéticas).y si la
presidn portal estd elevada en forma muy importante, -
existirid un gradiente significativo'entre la porta y -
las venas hepditicas (mayor de 5 mm ﬁg].

2) El flujo hepdtico se encuentra dentro de lo normal. EI
flujo portal se encuentra disminuido perc el arterial-
se encuentra aumentado, compensando al flujo portal. '

3) En caso de existir alteraciones morfoldgicas, estas se
restringen géneralmente a fibrosis portal de gfado va-
riable. ' ‘ '

c. Factores Etioldgicos en el Bloqueo Intrahepitico Poétsinusoi
dal: '

~

1} Cirrosis de Laennec (Alcoholo-nutricional).
.2} Hemocromatosis. _ '
.3) Enfermedad de Wilson.

~4) Intoxicacidn por raiz de Senecio.

5} Intoxicacifn por crotalaria.

6) Necrosis hialina esclerosante.

7) Enfermedad venoclusiva. '

" Indudablemente la forma mas comlin en América y Europa en -
cuanto se refiere al agente etioiégico es la cirrosis aso-
ciada al alcohblismp,'eﬁ la cual existe un ataque difuso -
al parénquima grandular con la formacién de puentes de fi-
brosis entre los espacios porta y las zonas’ lobulillares.

En la enfermedad venoclusiva las ramas de las venas hepdti
cas de pequefio, mediano e incluso en raras ocasiones las -
de gran calibre, se encuentran oclui&as pfoduciendo tipica
mente bloqueo de tipo postsinusoidal, Este padecimieﬁto se
presenta generazlmente en los nifios y es mas frecuente en -
la India, Egipto, Islas del Caribe (Jaﬁaica, Barbados, Do-
minicara) y algunos palses de Sudamdrica como Colombia, . -*
Brasil y Venezuela., Se le atribuye a intoxicacién causada-
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por crotalaria y senecio, hierbas utilizadas con fines me-
dicinales. Recientemente se le ha atribuido a dimetilnitrg
saminas, aflatoxinas y radiaciones. Habiendo aumentado el-
nfimero de agentes etiolbgicos se ha encontrado con mayor -
frecuencia en el transcursc del tiempo en otros paises. En
Jamaica es tan frecuente que le atribuyan a las hierbas me
«dicinales hasta en el 30 % de los casos de cirrosis. Los -
términos de bloqueo intrahepdtico- sinusoidal yrparasinusbi
dal no merecen una consideracidn aparte, puesto que fisio-
patoldgicamente se comportan igual que en el caso del blo-
queo postsinuéoidai. :

Los principales héllaZgos hemodindmicos en el bloqueoc in -
trahepdtico postsinusoidal son los siguientes:

1) Lla presidn hepdtica en cufia y la presidén portal se en-
cuentran elevadas y el gradiente de presidn no es sig-
nificative (menor de 5 mm Hg).

2) El flujo sanguineo estd disminuido porque en &stos ca-
50s existe obstruccidén sinusoidal a diferentes niveles,

3} Las alteraciones -estructurales incluyen no solo distor
sién sinusoidal, sino que en' ccasiones se encuentra in
volucrada la yena central, lofque también contribuye 2
Ia disminucidn del flujo y cdﬁgestién hepitica.

d. Factores EtiolGgicos en el Blogueo Extrahepdtico Postsinusoi
“dal: ) ‘

1) Obstruccifn de venas hepdticas: Trombosis (Sindrome de
' Budd-Chiari)
2) Obstruccidn de vena cava: Trombosis _
' " Estenosis congénita
_ Invasidn tumoral
3) Enfermedad cardiaca: Insuf1C1encaa cardfiaca congest1v&
Per1card1t1s constrictiva
Estenosis tricuspidea
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La biopsia hepitica en &stos casos muestra congestién cen
trolobulillar y necrosis de grado variable.

La presifén hepdtica en cufia se encuentra elevada en caso -
de insuficiencia cardiaca cengestiva y obstruccidn de la -
vena cava, aunque en éste (ltimo puede ser dificil de ter-
minar, igual que en el caso de obstruccién de venas supra-
hepﬁticas. La cateterizacifn de la vena cava por via de la
femoral demuestra el aumento de la presién y la cavoegrafia
puede revelar oclusidn completa o incompleta a nivel fréni
co.

FORMAS MIXTAS.- Puede coexistir bloqueo intra y extrahepitico.
La eSquistosomiasié,'en que la obstruccidén es caracteristicamen
te presinusoidal se acompafia en el 10% de los casos con trombo
sis de la porta. La cirrosis que produce hipertensidn post31nu-
soidal se acompafia de obstruccidén por trombosis de la porta has
ta en el 20% de los casos. :

VI.- CLASIFICACION DE LA CIRROSIS HEPATICA.

"Cpnéiderando que en nuestro medic la cirreosis hepitica .es-
el principale agente etioldgico se incluye una clasificacién y
algunos de los numerosos factores etlolﬁglcos de este padeci --
- miento (9,10,11, 16)

CLASTFICACION MORFOLOGICA;-

.- Portal .
2.: Postnecrética
3.- Biliar

a) Sin obstrucc10n b111ar extrahepatlca (Clrr051s bi -
liar prlmarla)
b) Con obstruccién biliar extrahepétlca (Clrr051s bi -
liar secundaria) . '
4.~ Cardiaca-
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CLASIFICACION ETIOLOGICA.

.- Alcohol etilico.
- Malnutricidn

.

- Hepatitis viial
- Obstruccién biliar 'extrahepdtica

Insuficiencia card1aca
.- Pericarditis constrlctmva
- Estenosis tricuspidea

.

L = O I O R N e
1

.- Insuficiencia tricuspidea

‘Hemocromatosis : .

- Degeneracién hepatolenticular (Enf. Wilson)
Sifilis congénita '

.- Drogas: tetracloruro de carbono

o
. .
L)

- o=
N -
N
L}

dimetilnitrosaminas
metotrexate o
. : anestésicos (fluothane, cloroformo)
13.- Def1C1enc1a de alfa 1 antitripsina .
14.- Asociada a fibrosis quistica (micoviscidosis)
- 15.- Galactosemia S _
16.- Ehfermedad\po; almacenamiento de glucfgeno
17.- Telangiectasia'hemorrégica hereditaria
18.- Corto circuito de intestino delgado
19.- Tirosinosis
20.- Intolerancia hereditaria a Iarffuctosa
21.- Talasemia
22.- Cirrosis infantil de la India
23.- Vapores de barniz
24.- Te de matojo (hierba med1C1nal)
25.- Senecio y crotalar1a (h1erbas medicinales utlllzadas -
por los campesinos de Jamaica)
26.- Trombosis de las venas suprahepétlcas {(Sindrome de --
Budd-Chiari) -
27.- Obstruccién de las venas suprahepiticas por ganglios
' 28.- Tromboflebitis migrans
29.- Idiopatica



VII.- FISIOPATOLOGIA DE LA HIPERTENSICON PORTAL.

~a. Existen 3 teorias fundamentales que son las siguientes:

1.- Aumento en la resistencié del lecho vascular hepd-
tico o portal.

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

3.- Combinacién de ambos.

1.- Los factores que intervienen en la hipertensién portal aso-
ciada con aumento de resistencia vascular son puramente me-
- cdnicos, han sido ampliamenté'éceptados‘y actualmente no se
. consideran como punto de discusidn. Ya desde las observacig
nes de Whipplé, Kelty, Bagenstoss y Botts alrededor de 1930 -
se suponié que los n6dulos de regeneracién caracteristicos-
de la cirrosis producfan obstfuccién al sistema portal, pos.
teriormente se observd asociacidn de este sindrome con la -
trombosis de.la vena porta, hecho que confirmé la teorfa de
1d obstruccién mecdnica. Los padecimiéntos restantes que -
.phedén originar este tipo de hipertensidnm portal como las -
enfermedades cardfacas, la trombosis de las venas suprahepi
ticas, la oclusidn de vénulas portales por parisitos, no re
quieren de mayor explicacidn en cuanto su mecanismo de-pro7
‘duccifn de hipertensifn portal (10).

"2.- Se han encontrado pacientes en los Cuéles existe pocalrelar
ciéﬁ entre la severidad del.dafio hepéticO y el grado de hi-
pertensién portal; algunos con higados normales o casi nor-
males a los que se pbdriéh aplicar teorias como la de Shal-
don, quien basado en el estudio 'de algunos pacientes con hi
pertensién portal a quienes les encontré niveles elevados -
‘de adrenalina y noradrenalina en forma importante en mues -
. tras de. sangre portal, lo que sugiere que este es un factor
importante.eh el desarrollo de la hipertensidn portal sin -
descartar con esto las causas mecdnicas. Las caracteristi -
‘cas ¢linicas que muestran los pacientes con catecolaminas e
levadas en sangre, son las telangiectasias, el eritema pal-
mar y el-gasto cardiaco elevado, aunque para otros estas ca
racteristicas son mas bien‘propias de la elevacidn de estrd
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genos ‘producto del metabolismo hepitico alterado (23,24).
A pesar de la evidencia del factor mecdnico de obstruccién-
1os doctores Womack y. Peters propusieron en 1961 4 la teo -
"r1a propuesta inicialmente por el Dr. Whipple y colaborado—
res,'observando que al suprimirse mediante cirugia muchas -
cblaterales'de la circulaci6n porta como sucede en la esple
ﬁnectomla, en lugar de empeorar los pacientes como cabria su
poner dado ‘que se han suprimido algunas derivacionés fisio-
.16g1Cas con 1a circulacién sistémica, sucedia lo contrario,
encontrando ademds un alto grado de saturacién de 0, en las
venas -esplénica y hem1501gos al estudiar la circulacibn gis
tr1ca.y esplénica. Administrando adrenalina han observado -
fQue la presion de la porta aumenta casi hasta alcanzar el -
‘doble de lo normal. También demostraron que introduciendo -
péqucﬁisimas cuentas de vidrio de 125 micras en las arte --
jriaé gistricas y administrando adrenalina al mismo tiempo,-
laslpéqueﬁas cuentas aparecen ridpidamente en las venas gis-
‘tricés. Por estos hechos estuvieron convencidos de ﬁue la -
h1perten51on portal obedece a un fenémeno de derivacidn ar-
teriovenosa géstrica y esplénica gue responde a drogas. vasg
motoras. comg la adrenalina, droga que es capaz de elevar al
) dob1é 1a;pré5i6n portal, lo que les llevd a concluir que es
féé hipertéﬁ#iﬁn:es una enfermedad vasomotora en lugar de -
70bstructiva; que el incremento de presidn se origina por lo
tanto en 1as’ venas que afluyen a la porta y no del sistema-
porta 1ntrahepat1co hacia las primeras (25).
'Sln negar el mecan1smo de obstruccidn mecinica, .el mecanis-
mo de aumerito de f1u30 se ha atribuido a aquellos casos en-
los cuales no ha sido pos1b1e ‘encontrar un aumento en la TE
sistencia, atribuyéndose a la hipertensién portal las anas-
tdmdsis gdstricas, esplénica y hepdticas en la forma mencio
nada. ‘ .
‘Mas recientemente Koch, Roding y Hahnloser han puesto nueva
mente en discusién si la hipertensién porta se produce como
reSpuésta hormonat.a la norepinefrina, agregando el gluca -
gon a ld lista de hormonas capaces de produc1r hlperten516n
portal (26).
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Existe un fenomeno conocido como rec1proc1dad de fluJo que

3f1u30 venoso portal, aumenta el flujo arterial por disminu
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Este segundo mecanismo es el que indudablémente 1lama mas -
la atencidn y del que se oye hablar muy poco en la prictica
didria. Ha recibido tambi&n el nombre de hipertensién por -
tal anterdgrada o hiperquinética, en contraste con la hipeg
tensidén portal retrdgrada asociada a obstruccidn mecédnica,

~Clasicamente se ha propuesto la combinacién de ambas teori-
‘as para explicar la hipertensidn portal en la cirrosis. En-
1952 Popper, Elias y Petty demostraron certocircuitos arte-
riovenosos entre las vénulas hepdticas y ramas de la arte -
ria heﬁética, por lo que concluyeron que el flujo arterial-
-hepético contribuye a incrementar-aﬁn mas la hipertensitn -
~portal, de aqui que frecuentemente se encuentran presiones-
altas de oxigeno en la sangre portal de estos pac1entes (27)
Se han encontrado también conex1ones .c6n los vasos pulmona-
res, anastomosis que contrlbuyen aI alto grade de satura --
cidn de oxigeno de la sangre portal (28).

CAMBIOS EN EL FLUJO SANGUINEO RECIPROCIDAD DE FLUJO
CIRCULACION HEPATOPETAL
CIRCULACION HEPATOFUGAL

{m

parentemente es unidireccional, en el gue al disminuir el

" .. cibn de la resistenéia, en cambio, cuando disminuye el flujo

_de la arteria hepdtica no aumenta el de la porta, por lo que

se considera unidireccional. Este fenémeno de autoregulacién
permite. mantener un adecuado fluJo hepét1co hasta determina-

Ldo 11m1te, ‘en caso. de enfermedad hepitica crénica y avanzada

el comfin denomlnador es la disminucidén del rzego sangulneo -
hep§t1co global que ha sido ‘demostrado por estudlos de flu-
jo segmentarlo de la porta, vena esplén1ca y mesentérica su-
perior, causando los siguientes £actores“'

‘1) Obstruccién al flujo pre y.postsinusoidal

2) Cortocircuitos intrahébﬁticos entre arteria hepitica y-

vena porta . '
3) Anastomosis intrahepidticas entre venas hepidticas y vena
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porta .
4) Alteracién del flujo sinusoidal

La circulacién normal del flujo de la porfa és de sus tribu-
tarias mesentéricas y esplénica hacia el higado, circulacién
1lamada. hepstopetal o hepatopedal. Debido al factor obstruc-
tive intrahepdtico en las enfermedades crénicas disminuye la
velocidad de flujo en la vena porta, disminucién progresiva-
que puede evolucionar hasta la éstasis circulatoria, fentme-
no que propicia enormemente la trombosis de este vaso, e in-
cluso se puede invertir la direccidn del flujo y convertirse
del higado hécia los vasos.colateralés, fendmeno denbminado-
circulacién hepatofugal. En los estudios hemodinamicos lleva
dos a cébo'para el éstudio.de estos pacientes puede apreciar
se la direccidn del flujo portal y pbsiblemente el mis demos
trativo ‘en el caso de circulacién hepatofugal, es la venogra
fia suprahepdtica en cufia; en este estudio se inyecta el me-
dio de contraste en las venas suprahepiticas ocluidas, obser
vande su distribucién progresi?a-al higade en su totalidad,-
a la vena porta y finalmente a las venas colaterales (29,30,
31,32). (Figuras A y B).



vena coronaria
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bazo

\\\\‘Nvena esplenica

\\\‘vena mesentérica superior

Figura A.- Circulacifn hepatopetal: La direccifn del flujo es fundamentalmen
te de la vena porta y sus tributavias hacia el higado, las colaterales son -
pequefias, lo mismo que el bazo y la glindula hepdtica se puede encontrar au-
mentada de tamafio, normal o poco disminuida. (las flechas indican la direc =

cidn del f£lujo).

vena mesentérica

vArices egofdgicas

vasos glstricos cortos

esplénica

superior

Figura B.- Circulacidn hepatofugal: La direccidén del flujo es de la glandu-
la hepitica hacia la vena porta y sus tributarias. Las colaterales se en -~
cuentran tuy desarrolladas y el bazo es de gran tamafio. Generalumente el hi-
gado es. muy pequefic y la circulacidn hepdtica estd muy disminuida, por lo -

que la encefalopatia se presenta con frecuencia.’
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¢. HIPERTENSION PORTAL COMPENSADA.

Este término se aplica cuando se encuentra aumento del gra -
diente porta-venas suprahepiticas. Con el aumento de presién
en la vena porta se asegura el flujo hacia el higado, por lo
tanto en estos casos existen pocas colaterales, la circula -
cién es fundamentalmente hepatopetzl y la frecuencia de ence
falopatia es menor, aunque la frecuencia del sangrado por vi

rices esofigicas es mayor (9). (Figura C). p

virices esofigicas

vagos -gistricos cortos

bazo

vena coronaria
estomdquica

esplénica

vena mesentérica
superior

Figura C.- Hipertensifn portal compensada:; La presidn en la porta es ma -
yor que la presifn sinusoidal en el higado, por lo que la circulacidn porta
es fundamentalmente hepatopetal, desarrollindose virices de pequefio tamafio-
y discreta esplenomegalia.{las flechas indican la dirececidn del flujo}.

“TESE CON
FALLA DE ORIGEN
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d. HIPERTENSION PORTAL DESCOMPENSADA.

.Este término se apiica cuando la resistencia al flujo portal
€5 mayor que ellgradiente que existe entre este vaso y las -
venas suprahepdticas, por lo que se encuentran colaterales -
.importantes que contribuyen a'disminuir la presiﬁn portal, -
con lo que disminuye la frecuencia de sangrado por virices e
soféglcas, aunque aumenta la frecuencia’de encefalopatla de-
"bido a la circulacién hepatofugal.(g).(Flgura D}.

vérices 5

esofagicas

. v vasos gistricos
varices % cortos )
gastricas .

coronaria

. baza
estomaquica

esplénica

' vena mesenterica
superior

Figura D.- Hipertensidn portal descompensada: La presidn en los sinusoides-
. hépdticos es mayor que en la vena porta por lo que la direccifn del flujo -
es fundamentalmente hepatofugal, desarrolléndose importantes vArices ‘esofi-
gicas y gdstricas y, esplenomegalla de mayor tamaiio. La glindula hepatlca se
encuentra de pequefic tamafio con flujo muy disminuido por lo que la encefalo
patla se presenta con mayor frecuencia. (las flechas indican la dlrecclon -
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e. ESTASIS CIRCULATORIA EN EL TERRITORIO ESPLACNICO.

Cualquier aumento en la resistencia al flujo portal indepen-
dientemente de su etiologia produce la dilatacién venosa de-
sus tributarias, causando congestidn vascular intestinal, -
del mesenterio y epiplén, que se traduce por trastornos de -
12 motilidad intestinal de grado variable, defecto de absor-
cidn y ademis de produccién de liquido de ascitis, general -
mente de poca cantidad. La congestidn espléﬁica puede perma-
necer asintomitica o producir alteraciones hematolégicas que
constituyen el sindrome es hiperesplenismo, caracterizado. -
por anemia, neutropenia y trombocitopenia. La esplenomegalia.
se detecta clinicamente en 30-a 60 % de los casos y el tama-
fio del bazo no estd en relacién al grado de hipertensidn por
tal, sino mas bien a la crdnicidad._POSterior a un episodio-
de sangrado el bazo puede disminuir de tamafio, esto general-
mente ocurre en los cuadros de corta evolucién, en los créni
cos existe fibrosis debide a la hiperplasia reticular que la
acompafia. Cuando la esplenomegalia produce sintomatologia do
lorosa puede estar relacionada al desarrollo de infartos es-
plénicos o trombosis de la vena esplénica.
Inicialmente se tenia el concepto de que 1a'asciris era re -
sultado del aumento de presidn en el tejido esplicmico y su-
su explicacidn se basaba meramente en principios fisicos si-
guiendo la ley de Fick. Actualmente se sostiene que si bien-
parte del liquido de ascitis se forma en el tejido espldcni-
co la gran mayoria proviene de la superficie del higado y es
el resultado del blbdueo intrahepitico, de aqui que sﬁ canti
dad es mucho mayor en la cirrosis que en los casos de trombe
sis de la vena porta sin insuficiencia hepdtica (1,9,11). -
(Figura E). '
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virices egoflgicas

virices gastricas

vasos gastricos
cortos

Esplenomegalia
~-neutropenia

-anemia )
—trombocitopenia

vena coronaria
estomiquica

Congestibn
Vascular

~motilidad
-absorcidn

produccidn
de ascitis

hemorroides

Figura E.- Estasis cireulatoria en el territorio espldc-
nico: Se produce gran cantidad de liquido de ascitis, se
ingurgitan los vasos intestinales con lo que disminuye -~
la absorcidn, el bazo aumenta en forma importante de ta-
mafic y se desarrollan virices esofdgicas, gistricas e in
testinales. ’

TESIS CON_
FALLA DR ORIGEN




26

f. HIPERTENSION PULMONAR.

La rara asociacidn de hipertensién pulmonar cen hipertensién
portal fué descrita por primera ocasién por Mantz y Craige -
en 1951. Esta enfermedad vascular pulmonar hipertensiva ha -
sido designada con el término de "arteriopatia pulmonar ple-
xogénica", céracterizada.por_lesiones plexiformes posiblemen
te asociadas con necrosis fibrinoide y.vasocuhstriccién. Ini
cialmente la explicacién de su patogtnesis fqé_senéilla ¥y se
atribuyd a factor mecénito obstructive transmitido por las a
nastomosis porta-pulmenares que se estableceh por via de los

plexos venosos esofidgicos. Se ha intentado reproducir experi .

mentaliiente este sindrome sin lograrle, por lo que se ha con

siderado que el factor mecdnico de la obstruccién puede te -

ner poca o ninguna participacidén, por lo,qué se ha sugerido-

que interviemen factores hormonales vasoconstrictores afin no
identificados, posiblemente estrdgenos (33). '

SINDROME DE HIPERTENSION DE VENA RENAL.

Este sindrome se observa con frecuencia en los‘pacientes con
cirrosis e hipertensidn portal. En. los casos de vena renal -
izguierda retroadrtica, doble vena renal o el desarrollo de
abundantes anastomosis espontineas entre la vepa renal y ra-
mas del sistema porta, se puede encontrar elevada la presidn
en la vena renal izquierda. En estos casos se observa en la-

. venografia renal dilatacidén de las venas espermitica y supra

renal. En los pacientes que van a ser sometidos a anastomo. -
sis selectiva y que tienen este patrén vascular se aconsefa-
que ambas venas, -la suprarenal y la espermitica sean conser-
vadas durante la cirugia porque estas constituyen una colate
ral para descomprimir la vena renal hipertemsa (29}).

‘Puede existir hipertensién de vena renal en‘el postoperato -

rioc de anastomosis selectivas debido al flujo que deriva la
anastomosis o a edema por la diseccién que se lleva a cabo -
en el retroperitoneo. (eneralmente este tipo de hipertensidn
es paéajera.

‘Tambi&n en aquellos casos de pacientes con bazos de gran ta-

mafio ¥y vena esplénica de grueso calibre, se anticipa cierto-
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gfado de. hipertensidn de vena renal que es pasajera (29}.

CIRCULACION COLATERAL.

El resultado del aumento de pfesién en el sistema porta es -
la derivacién venosa portal esponténea, aunque no existe una
correlacidén absoluta entre el grado de hipertensidén y el de-
sarrollo dé colaterales, Dependiendo del tipo de flujo se -

consideran 2 tipos de colaterales:

©1) Circulacién colateral hepatofugal
2Z)Circulacidn colateral hepatopetal

1) La.circulacidn colateral hepatofugal se observa con mu -
cha mayor frecuencia en nuestro medio, debido a que la: hiper
tensién portal es de tipo intrazhepitico postsinusoidal causa

da por cirrosis, el agente etioldgico nGmero uno. La consti-

tuyen las’ anastomosis porta-sistémicas que se pueden clasifi
car en 3 grupos: '

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

dias existe un plexo venoso que anastomosa la vena
. coroharia estomiquica o.géstrica izquierda y los -
vasos géstricos cortos con gl'plexo esofigico infe
riof, este_se anastomosa con la vena 5cigéS'y esta
- drena a la vena cava superior estableciéndose de -
esta forma una anastoﬁOsis pOrta~sistémica. Las ve -
nas esofdgicas y géstricas tienen la particulari -
dad de encontrarse en el tejido submucoso, particu
larmente laxo en el eséfago en su parte distal, -
‘por lo que al dilatarse y formar un trayecto tor -
' tuoso se encuentran susceptibles de sufrir una'peg
foracién y sangrar profusamente. Esta es posible -
mente la consecuencia de mayor significado clinico
por la mortalidad de que se acompafian los episo --
dios de sangrado. Ocasionalmente también pueden e-
xistir anastomosis entre la gdstrica derecha, ve -
nas umbilicales y grandes veﬁas‘del epiplén hacia-
el plexo esofdgico inferior. La vena géstrica iz -
quierda también e¢stablece comunicacién con la vena
cava superior por via de ld.diafragmétiCa y de la
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mamaria interna. .

Venas localizadas en el sitio de obliteracién de -
la circulacifn fetal, encontrindose aproximadamen-
te en.el 41 % de los casos: la vena umbilical y pa
raumbili¢ales que se encuentran en el ligamento de
Teres se anastomosan con la Tama izquierda de la -

- porta y con venas abdominales subcuténeas, con la-

Grupo 1c)

mamaria interna y con las iliacas por via de la e-
pigdstrica profunda. Las venas dilatadas en el te-
jido subcuténeo de la pared abdominal se visuali -
zan mucho mejor mediante fotografia infrarroja 6 -
lentes de color rojo. En el caso de que se encuen-
tren muy tortuosas y dilatadas, siendo muy aparen-
tes, constituyen el 11lamado signo de ''cabeza de meg
dusa”. |

Venas dela regidn retroperitoneal del tubo digesti
vo o sitios en los cuales .se encuentran fijos a la
pared pesterior por situaciones patolfgicas: inclu
yen a las.venas de Retzius del duodenb, intestine-
delgado, colon, epiplén, bazo y plncreas; venas en
el sitio de fijacién del tubo digestivo a la pared
abdominal yrlas anastomosis porto-venales, de don-
de la sangre portal es derivada’ a la vena renal iz

"quierda a través de colaterales que emergen del . -
‘pincreas, bazo y colon ascendente, bien como un -

plexo o bien directamente de la vena esplénica. Es
tas filtimas se han encontrado con una frecuencia -
de 28 % (9,14,29,32}.

Existen ademfs colaterales que se¢ han estimado -con frecuen -

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

final de anastomosis con la circulacién sistémica y por lo -

tanto -no s¢ clasifican en ninguno de los grupos anteriores -

(9).

2) La circulacidén hepatopetal se desarrolla cuando la vena -

porta esti ocluida pero el flujo hepdtico posterior al sitio

de la obstruccidn puede conservar la direccidn normal. Se de
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sarrollan anastomosis porta-portales que "brincan" el obstd-
tulo y de esta forma la sangre portal llega al higado. Estas
anastomosis se desarrollan o estén yva presehtes a través de
la cistica,. de las venas contenidas en el epiplén gastrohe-
pitico, ligamento hepatoccdlico, hépatorenal, venas. del liga
mento suspensorio del higado, venas diafragmiticas y paraum-
bilicales. Algunas de éstas anastomosis pueden 1llegar a fun-
cionar como portosistémicas y coexistir en esta forma la cir
culacidn hepatopetal y hepatofugal (16,29).

CAMEIOS EN EL VOLUMEN PLASMATICO.

El volimen plasmitico.circulante se encuentra aumentado en-

. el caso de hipertensién portal asociada a enfermedad hepdti-

ca crbnica y algunos han encontrade relacién directa entre -
el incremento en el vollimen plasmdtico y el grado de hiper -
tensidn portal. En el caso de hipertensidn portal por obs --
truccidn exﬁrahepética el volfinen plasmético se encuentra -
normal o muy ligeramente elevado (34).

. CAMBIOS EN EL FLUJO LINFATICO.

El 90 %_de la linfa hepdtica proviene de,lps'Sinusoides hepd
ticos, y el resto de los plekOS que rodean a los conductos -
biliafes. En la hipertensidn portal el conducto tordcico  se
encuentra dilatado en forma importante, el flujo y la pre --
sitn de este se encuentran aumentados conteniendo un porcen-
taje muy alto de proteinas, casi igual al del plasma‘(Q).

CAMBIOS_CIRCULATORIOS PERIFERICOS.

Este tipo de alteraciones se observa principalmente en el pa
ciente cuya hipertensién portal es el resultado de cirrosis-
y consiste en aumento del gasto cardfaco, aumento del flujo-
sanguineo a 1a_piel y misculo debido al aumento de agentes -
vascactivos, probablemente histamina, corto-circuitos arte -
ricvenosos periféricos, circulacidén periférica hiperdindmica
y oxigenacién arterial reducida, acompafiada en ocasiones por
cianosis y causada por corto-circuitos intrapulmonares., Se -
ha repoftado también que hasta el 90 % de los pacientes con
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hipertensidn portal tiemen hipertensidn de vena cava infe -
rior en algln grado, posiblemente por el aumento de fluje en
esta debido a la presencia de numerosas colaterales. En es -
tos casos de hipertensidn de vena'cava inferior se ha encon-
trado que existen cuando menos un gradlente de 12 cms de a-
gua entre la cava y la porta. Esta iltima observacibn es im-
portante en aquellos casos-en los que se planea un procedi -
miento derivativo (9,35). o

CAMBIOS METABOLICOS.

Es indudable que el mas importante de estos e&s el coma hepi-

“tico, desencadenado por la elevada concentracifn de amonio y

otros metabolitos producto de la dégradacién parcial de pro-
teinas y que no son completamenté metabolizados em el higado

" por lo que al llegar a la circulacidn cerebral, producen al-

teraciones variables en el estado de conciencid y manifesta-
ciones de extrapiramidalismo (36,37,38,75,77). ' '
Se encuentra también aumento en la actividad secretora del -
estémago por aumento circulante de gastrima, lo que contr;bg

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

la cirrosis {4,39), asi como también se ha encontrade hiper-
glucagonemia, hiperinsulinemia, elevacibn plasmitica de algu
nos aﬁinoécidos como ia metionina, tirosina, valina, isoleu-
cina y leucina. Estos Gltimos en pacientes que han sido some
tidos a derivaciones o que las presentan por. desarrollo es -
pontineo (40). ‘
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VIII.- FACTORES PRECIPITANTES EN EL SANGRADO DE VARICES ESOLAGL
CAS.’

De lds complicaciones observadas en el sindrome .de hiper -
tensi6n. portal la de mayor importancia clinica es la hemorragia
por virices esofdgicas. El sangrado masivo producido por rupt?"'
ra de una vena varicosa se acompafia de una mortalidad extremadg‘
" mente alta, de aqui que la mayoria de los procedimientos médi -

cos y quirtirgicos se encuentren encaminados a prévenir o trataf
esta complicacifn, asi come se han hecho numerosas 1nvest1gac10
nes y anilisis de casuisticas 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 concomltante para po-
der. 1ntentar un manejo preventivo de esta catastrofe, que ha si
do comparada por el Dr. Harold 0. Conn con la erupc16n de un -
.volcén del que no se sabe cuando estallari y una vez que .lo ha
"ce los resultados son desastrosos (41).

Las siguientes son las teorias que se han'propuesto paré -
‘explicar porqué sucede la ruptura de una vena varicosa esofégl-‘
‘¢a en determinado momento.

a) ALIMENTOS: Légicamente los alimentos. sélidos 'y mal mastica -
‘dos Y los cuerpos extrafios deglutidos accidentaimente pueden
erosionar las venas varicosas localizadas superficialmente -
en el eséfago, aunque a este factor se le atribuyen una mlﬂOI
'r1a de casos (i1).

b).ESOFAGITIS La regurgitacidn de icide clorhidrico del estdma

"~ go hacia el es6fago puede producir diversos grados de esofa
gitis, en los mas severos se observan ulceréciones'que de en
- ‘contrarse localizadas en la muicosa que recubre la vena vari-
cosa, esta puede sangrar con mayor facilidad. Algunos auto -
_res como Liebowitz le atribuyen mayor impertancia, 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 someti-
dos a ligadura de vérices sangrantes encontraron que solamen
te 1 paciente'de 18 estudiados tuveo esofagitis péptica; esta
alteracidn puede ocurrir en pacientes con aclorhidria como -
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reportan Smlth y Edwards (9,42).
AUMENTOS SUBITOS DE PRESION: Relacionados con accesos de tos
esfuerzos inusitados, ejercicio violento y prolongado y tam-
bién con la defecacifn y con trombosis de vena esplénica. En
este Gltimo caso el aumento sfbito de presidén se relaciona -

con la comunicacién existente entre este vaso y el plexo ve-
noso esofigico inferior por via de los vasos gidstricos cor -

 tos. Orloff y Thomas apoyan la teoria del aumento sidbito de-

d}

e)

f)

presién haciendo la observacidén de que son muy pocos los pa
cientes que sangran durante el suefio, durante el cual sonr po
cos o nulos los estimulos que pudieran incrementér la pre --
5i6n en el sistema portal (43).

LOCALIZACION SUPERFICTAL DE LAS VENAS VARICOSAS Las venas -

.de la parte distal del esb6fago se encuentran muy superf1C1a1

mente, a diferencia de las localizadas en el estémago que -

Sangran con meénor 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).

GRADO DE HIPERTENSION PORTAL Y TAMANO DE LAS VARICES ESOFAGL
CAS: Se ha observado que con hipertensidén portal mixima de -
10 mm Hg sobre el valor normal, las vérices son de pequefio - -
tamafio (méximo de 5 mm de didmetro) y el riesgo de sangrado-
es minimo; con hipertensidn portal mayor de esta cifra el -
riesgo de sangrado aumenta en forma significativa en propor-
¢ién directa al tamafio de las virices y no tanto al grado de -
hipertensidn debido a que.con el desarrollo de colaterales -

~disminuye la presidén y persisten grandes virices; se ha ob -

servado tambi&n que no existe diferencia entre el grado de -
hipertensifn portal y la fuente de sangrado, lo mismo puede-
ser de vdrices esofdgicas que de erosiones gastrlcas (44,45,
46,47). _

FACTOR TIEMPO: Smith y Graham analizan la sobrevivencia en-
estos pacientes, observando que el riesgo de reactivaciéh_'-
del sangrado disminuye en forma muy importante en los 3 dias
siguientes al sangrado y que la sobrevivencia temprana puede
ser el mejor indicador para la scbrevivencia tardia. Dividen
el riesgo de reactivacién dellsangrado en Z fases: la prime-
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. T2 con duracidn de 3 meseé, la tasa de sobrevivencia disminuye-

del 100 al 50 %, esta fase sigue a los 3 dias de bajo riesgo -
mencionados anteriormente. La segunda -fase aparece al terminar-
la priméra y dura 5 afios, 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 presentacién ni con -
el tratamiento. Con este Gltimo disminuye la frecuencia de fa -
llecimientos por-sangrado, aunque la tasa global de sobreviven-
cia estd limitada a la enfermedad subyacente, que es la cirro -
sis en 1a mayoria de los casos (48).
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IX.- METODOS PARA MEDIR EL FLUJO. SANGUINEO ‘HEPATICO.

1.- Bromosulfonftaleina o verde indico (infusidn conti
nua y toma de muestras sanguineas de venas hepidti-.
cas). ‘

2.- Inyeccidn intravenosa de un coloide radiactivo y -
determinacién de la tasa de depuracién de acuerdo-
a2 muestras de sangre periférica. - )

3.- Método de dilucidn {infusidn de substancias en la-

~arteria hepitica y toma de muestras en las venas -
hep5t1cas} .
4.- Determinacidn medlante fluémetro electromagnetlco.

Los colorantes como la bromosulfonftale1na y el verde indi
‘co practicamente no desaparecen del cuerpo excepto por la depu-
racién y excrecidén hepdtica, por lo que son utilizados para --
cuantificar el flujo. Se inyectan en infusidn constante durante
30 a 45 minutos y se toman muestras de las venas hepiticas me -
diante un catéter que ha sido 1ntroduc1do por una vena periféri
ca 'y al mismo tiempo se obtiene una muestra. arterial. La dife -
rencia en concentracién del colorante en las 2 muestras repre -
senta la cantidad de colorante removido por cada ml de sangre -
que cruza el higado.

Un método particularmente ﬁtil cuando se encuentra disminu-
fda la funcidn hepdtica consiste en la infusidén constante de al
bimina marcada 'en la arteria hepdtica y toma de muestras en las
venas hepétiCas mediante catéteres colocados para este efgctb.-
La dilucidén de la albimina perfundida revela el flujo hepitico-
total (10,15,16). ' ' :
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X.- METODOS ANGIOGRAFICOS PARA EL ESTUDIO DE LAS CIRCULACIONES-
" PORTAL Y HEPATICA.

La presién determinada en la vena porta o alguna de sus -
tributérias tiene variaciones normales'con:los movimientos res-
piratorios, con el aumento de presidn intrabdominal y posterior
a la ingestidn de alimentos, aunque el ‘incremento obset?gdo en
estas situaciones no es significativo. Laifesisiencia al paso -
de la sangre depende no solo del flujo y presién, sino tambidn-
de la viscosidad, longitud y radio de los vasos, obedeciendo es.
to iftimo a la ley de La Place. Si la viscosidad es constante,-
la,gedmetria,vascular es la principal determinante de la resis-
tencia. Las arteriolas hepaticas'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 dindmico importante es la velocidad del flujo-
portal, esta es aproximadamente de 11. 4 cms/segundo, - y como da-
to comparatlvo la velocidad de flujo en el conducto tordcico es

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

aumenta la presidn en este y disminuyé la velocidad de flujo, -
cambios ‘que son proporcionales al aumento de la resistencia. lLa.
velocidad del flujo portal puede disminuir hasta cero, e 1nc1u-
so convertirse en flujo de.direccidn inversa (cxrculaC1on hepa-
to-fugal) {16,30,31).

Los estudios angicgrificos necesarios para conocer el esta
do de la circulacién portal y hepitica se llevan a cabo median-
te la canulacién de una o varias ramas de estos sistemas y tie-

nen la siguiente utilidad:

"1.- Permiten dellnear_la anatomia de los vasos ¥ conocer -
la permeabilidad de la porta y venés-suprahepéticas, -
asi como el didmetro de 1a vena esplénica y su proximi
dad con la vena renal izquierda (Gtil en caso de pla -
nearse una derivacién selectiva).

2.- Permiten determinar las presiones de 1a vena porta y -
sﬁprahepéticaé y con los datos de estas calcular la -
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presidén sinusoidal.

3.- Proporcionan una idea aproximada de la cantidad de flu
jo hepdtico y su direccidn.- ‘ ‘

4.- Proporcionan una via de acceso para algiin procedimien-
to terapéutico de las venas varicosas (6,49).

VALORES NORMALES DE LA PRESION PORTAL Y HEPATICA:

Presidn hepltica en cufia: 40 a 150 mm H,0
Presidén hepdtica libre: 4 mm H,0 mayor que la vena ca-
va inferior
Presifn sinusoidal: Presién hepitica en cufia - presidn
hepdtica libre. Normal hasta 100 -

mm HZU
Presibén portal: 5 a 7 mm Hg
1 mm Hg = 1.4 cms H,0 (32,76)
METODOS :
a.- VENOGRAFIA HEPATICA EN CUNA: Para este estudio se introduce

un catéter por una vena periférica del miembro Supérior o -
bien por la vena femoral, pasfndolo a través de la vena ca--
va inferior hasta las venas hepiticas. En este sitio se o - -
cluye el vaso en el cual se encuentra la punta del catéter-
y se determina la presidn mediante un transductor o bien me
diante‘un'simple mandmetro de solucién salina. Esta presidn
repreéénta la presién transmitida por una columna estética-
de sangre de la porta a través de los sinusoides hepéticos-
hacia las vénulas hepdticas 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 meédio de contraste en forma re--
gular y homogénea. En el cirrbtico hay irregularidad en el
1lenado y dificultad para desalojar el medio de contraste -

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

tir circulacidn hepatofugal se observa llenado.de la porta-
b4 drenaje hacia las colaterales (10,29,32).

- VENOGRAFIA HEPATICA LIBRE: Pesterior a la venografia hepati

ca en cufia se libera la punta del catéter anclado en la ve-
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na hepdtica y se. toma la presidn. El valor normal en esta -
determinacidén siempre estd en relacién con la presidén de la
vena cava inferior y es ligeramente mayor que esta, excepto
en el caso de obstruccién de las venas suprahepiticas, La -
presién normal de la wvena cava es alrededor de 9 cms H,0.
Con la punta del catéter liberada se inyectan 25 c.c. de me
dio de contraste y normalmente se observa buen llenado de -
las venas hepéticas con ramas de 4o. y 50. orden. En la ci-
rrosis la visualizacién de las ramas de las vénulas disminu
ye progresivamente en relacién al mayor grado de cirrosis -
hasta observar llenado minimo e irregularidad en el mismo -
(10,29,32).

'CAVOGRAFIA INFERIOR: Se introduce_un‘catéter,por una’ vena -

periférica del miembro superior o inferior y con su punta -

'por debajo del higado se determina la presién, en caso de e
" xistir diferencia marcada entre esta y la presidn de la au-

ricula derecha se debe llevar a cabo cavografia, Esta dife-
rencia de presibn hace sospechar que la cava inferior se en

_ cuentra comprimida a su paso por el higado. Esta toma de -

presidn es necesaria para valorar la presidn de las venas -
suprahepéiticas y fundamentalmente para la valoracién del pa
ciente en quien se planea una anastomosis porta ¢ meso-cava,
La hipertensidén de la cava inferior puede hacer fracasaf'eg

‘te tipo de anastomosis (10,32).

ESPLENOPORTOGRAFIA: Este método fué ideado por los france -

~ces Abeatici y Campi en 1951 y durante muchos afios fué el -

mejor procedimiente angiogréfico para valorar a los pacien-
tes de hipertensién portal‘y'de cirrosis. La técnica-es la
'siguiehte: 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 fluorosco
pia, se calcula la proyeccidn del polo inferior en la parte
media de la inspiracién, que generalmente corresponde a la-
94. y 10a. costillas. Se infiltran con anestésico los teji-
dos blandos hasta el peritoneo entre la linea sxilar media-
y posterior, se hace una pequefia incisién y se introduce u-
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na aguja calibre 12 para perforar los tejides blahdbs, ense
‘guida se introduce upa aghja de calibre 20 de 6 pulgadas de
largo con calibre de-pqlietileno;-al introducir la aguja en
en el bazo se siente una 1igefa resistencia, se avanza la a
guja 2 a 3 cms retirandola y dejando en el interior la cami
sa. En caso de encontrarse colocada correctamente se obser-
vard salir lentamente algunas gotas de sangre y se podrd de
terminar la presifn conectande un mandmetro de agua. La pre
5ién determinada en esta forma es pricticamente igual a la-
de la porta. Se inyectan 5 c¢.c¢. de medio de contraste para-
cd:roborar la posicidén de la camisa y se procede a tomar la
angiografia inyectando 50 c¢.c¢. de medio de contraste al 75-
4 en los adultos y al 50 % en los nifios con una velocidad -
de "10 c.c./segundo. En circunstancias normales el medio de
contraste fluye con facilidad desde ‘1a pulpa esplénica ha -
cia la vena esplénica, porta y ramas intrahepidticas de la -
porta, alcanzando hasta la periferia de lé_gléndula. En ca-
so de hiperténsién porta y cirrosis hepitica se observari u
na disminucién en el llenado de la perta y esplénica propor
cional a la disminucién de flujo en estos vasos. ‘Em el higa
do el llenado serd irregular y estard disminuido observindo
se dngulos agudos en la trayectoria de las ramas portales -
intrahepéticas.'En caso de que el flujb de 'la porta haya -
" disminuido hasta_G'e incluso se haya'cohvertido en circula-
cidn hepatofugal no se visualizardn la porta ni la espléni-
nica, pudiendo confundirse esta imdgen con la trembosis de-
porta o esplénica. Las colaterales mayores que. se qbservah
con este estudio son la gdstrica izquierda vy los vasos géé—
tricos cortos conectéindose a las venas esoffigicas inferio -
res, la mesent@rica inferior anastomosindose a las venas he
morroidales, anastomosis de la vena espiénica hacia el re -
troperitonec y dilatacidn de la vena umbilical.

* Este estudio puede ser llevado a cabo con &xito en el 94 %

de los casos. Tiene la desventaja de que no se Visuwalizan a
decuadamente las colaterales del polo superior del bazo y -
de que cuando existe circulacidén hepatofugal de la porta -

no se visualizan ni esta ni la esplénica, solo las colatera
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les (11,32). _ )

La principal complicacidn es el sangrado que ocurre en el 2
% de los casos, en el caso de que persisia, se debe llevar-
a cabo esplenectomia de urgencié, aumentando la morbilidad-
del paciente y anulando la posibilidad de una anastomosis -
selectiva, ‘ _

No se aconseja el procedimientoc cuando existe'ascitis debi-
do a que el bazo flota y puede favorécer el sangrado (11 -
32,50).

PORTOGRAFIA UMBILICAL: En 1959 lo introducen Gonzdlez y Ca-
rabalhaes. El procedimiento se lleva a cabo con anestesia -

local, disecando la vena umbilical por una pequefia incisidn

supraumbilical, la maniobra se fac111ta por encontrarse ia-
vena generalmente dilatada por efecto de la hlperten51on -
portal, se introduce un catéter avanzindolo medJante con -
trel fluorescbhpico y‘tonetténdolo-a un mandémetro de agua pa

. | determinar la presidn.

Este método no se ha aceptado ampliamente, debido a que con
frecuencia se puede encontrar obliterada 1a vena umbilical-
y solo es posible 1llevarlo- a cabo con éxito en el 60 a 80 §
de los casos (11,32).

ARTERIOGRAFIAS La canulacidn arterial selectiva del tronco
celiaco, mesenterlca superior y esplénica puede demostrar -
en fase venosa el sistema portal y sus colaterales. El estu
dio requiere .de mayor dosis de medio dé contraste, 75 c.c.-
al 75 % inyectando a una velocidad de 10 c.c./seg. Con la -

‘arteriografia selectiva de la mesentérica superior en fase-

venosa se visvalizan mejor las venas porta y esplénica por-
no diluirse el material de contraste en el bazo como ocurre
cuande se inyecta en la arteria esplénica. En ambos estu --

dios las ramas portales intrahepdticas no se observan tan -

" ¢laramente como en los estudios previos y tienen ademds la-

desventaja de que solo ocasionalmente se logran visualizar-
las anastomosis espienorenales ésponténeas (11,29,32).

Con la canulacibén selectiva de la arteria gédstrica izquier-
da se observan atn menos las venas porta y esplénica, aunque
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permiten una excelente demostracidn de IaS'vérices-esofégi;
cas.

VENOPORTOGRAFIA TRANSHEPATICA PERCUTANEA CON EMBOLIZACION -
SELECTIVA DE VARICES ESOFAGICAS: Este procedimiento ademds-
de tener la utilidad de valorar angiogridficamente el siste-
ma porta, puede ser utilizade como método terapdutico, obii
terando las vArices esofigicas. Lunderquist y Vang los des-
cribieron por primera ocasién en 1974 al reportar 4 casos -
manejados mediante esta técnica, la que es una medificacidn
de l1la utilizada comunmenté para la colangibgfafia percutd -
nea transhepética; se lleva a cabo en la sala de rayos X -
con ayuda de un intensificador de imdgen y con anestesia 1o

'ca1 y/o vigilancia de un anestesibdlogo. Se introduce un ca-

téter con una técnica similar a la que se descr1b1ra poste-
rlormente, hasta alcanzar 1a vena porta y sus ramas. Des --
pués de inyectar el material de contraste se obtlenen mues-'
tras de sangre, se miden pr951ones 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 oblitérar todas las venas varicosas -

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

grafia de control, posteriormente.se retira el catétér‘te -
niendo. cuidado de obliterar el lecho hepitico con gelfoam -
para evitar sangrado de este sitio (6,49,51,52,53).

INDICACIONES DEL PROCEDIMIENTOS -

1.- Valorar la anatomia del sistema portal en pacientes con
‘hipertensidén porta de cualquier etiologia.

2.- Pacientes con sangrado agudo de virices eSofagogéstfi -

' cas, bien como procedimiento electivo o para aquellos -
-¢casoes que no han reépondidp con-otras,formasfde terapia
{ej. infusidn de vaéopresina; tapenamiento esofidgico}.

3.- Como procedimiento terapéutico para pac1entes que no -

" son candidatos a cirugia.

.4.- Para embolizar las vérices en pac1entes que a pesar ~de

haberse sometido a derivacién porta-sistémica continfian
con grandes virices esofdgicas o géstricas.
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5.- Para embolizar las virices de pacientes que se¢ estdn -
preparando para una derivacién porta, meso-cava o es -
plenorenal.

6.- En caso de estudios previos nmo satisfactorios (ej. es -
plen0portograf1a)

7.~ Seguimiento de pacientes. Valorar embollzac1on previa o

" permeabilidad de anastomosis selectivas o porta- sistémi
cas.

VENTAJAS DEL PROGCEDIMIENTO, -

1.- Permite una mejor visualizacibn del sistema porta y co-
1atérafés, grado y extensién de las venas varicosas y -
conocer la direccidén del flujo portal.

2.- Se pﬁeden cateterizar selectivamente las ramas de la -
porta, mesent&rica superior y ‘esplénica, lo que permite
embdlizar selectivamente las vdrices esofagogédstricas, -
efectuar toma de muestfas‘sangﬁineas y visuwalizar las -
‘colaterales del polo superior del bazo, a diferencia de

. 'la esplenoportografia.

3.- Puede‘convertir una cirugia de ufgencia'en-cirugig elec
electiva al cohibir el sangrado de vdrices esofdgicas -
mediante la-embolizacidn. o

4.- Cohstituye'un procedimiento tevrapéutico para pacientes-
que no son candidatos a cirugia.

5.- Mortalidad minima atribuible al procedimiento.

6.- Puede llevarse a cabo con éxito en pacientes con obs---
truccidén parcial o incluso total de la porta.

CONTRAINDICACIONES -

1.- Plaquetopenia 1mportante. lera menor de 50 000,

'2.- Prolongacién del tiempo de protromblna Menor. de 40 %,
3.- Peritonitis primaria.

4,- Isquemla aguda del miocardio,

COMPLICACIONES. -

De 205 pa51entes anallyados én 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 -



42

asociado a trastorno severo de coagulacidén. 1 caso fa -
1lecié por sangrado. ' '

Embeolizacién de ramas portales 1ntrahepét1cas' 3 casos
(1.4 %). Sin trastornos importantes.

Hematoma subcapsular del higado: 37 casos (18 %). 36 de
ellos fueron reportados por Viamonte y cols. (49). To -
dos tuvieron resclucidén espontdnea.

Hiﬁertermia transitoria: 43 casos (20 %}. En ocasiones-
se fegistré temperatura mayor de 38.5 °C. 42 casos fue-
ron reportadps.por Viamonte y cols. (49} en pécientes -
en quienes se embolizd con sulfato de tetradecilo (So -
tradecolR).

Insuficiencia renal: 1 ¢aso (0.4 %). Se relaciond con -
la excesiva administracién-de medio de contraste, 400 -

‘ml en total.

Aumento del volGmen de ascitis: 4 casos (1.9°%). Los au
tores que la registraron la explican en base a la irri-
tacidn de las membranas serosas producida por las pun -
ciones, _ ' ] '
Derrame pleural derecho: 3 casos (1.4 %). Explican esta
complicacifn en la misma forma que la anterior.
Trombosis de la porta: 11 casos (5.3 %). El porcentaje-
es menor al reportado a cirrosis e hipertensién portal-
(hasta:ZO %). Se atribuye a lesifn de la -intima al mani
pular la guia de alambre en el interior de la porta, a
embolizacidén o bien alteracidn de flujo que podria ocu-
rrir al ocluir las colaterales embolizadas. En 6 de es
tos casos se atribuyd el fallecimiento a la trombosis -
de la porta.

Hemotdrax: 6 casos (2.9 %). Fueron atribuidos a perfora
citn de la pleura y base pulmonar por la aguja de pun -
cidén. Se resolvieron sin complicaciones.

Puncifn vesicular: 1.caso (0.4 %). Se résolviﬁ espont4-
neamente. . .

Embolia pulmonar: 1 caso (0.4 3). La posibilidad mas co
mGn de embolia pulmonar al obliterar las venas varico -
sas es el paso de gelfoam al sistema &cigos, vena cava,
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cavidades cardfacas derechas y arteria pulmonar. - Se ha-
hecho énfasis en la mayoria de los reportes en que esta
complicacifn no la observaron y que incluso en algunos-
casos fué investigada mediante gamagrama pulmonar. El -
caso ocurrido fué descubierto &l observar el material -
radiopace en una radiografia de tfrax. Se resolvid sin
complicaciones y el paciente solo refiridé disnea pasaje
ra. :
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XI.- MATERIAL Y METODO, -

En el Hospital General 1o. de Octubre del ISSSTE se 1lleva-
ron a cabo 103 venoportografias en un lapso de 7 afios, cdmpren-
dido entre 1976 y 1982, escogiéndose 43 pacientes que fueron se
guidos en el servicio de cirugia (los restantes fueron referi -
dos de otros hospitales). Se revisaron los expedientes clinicos
b4 radlolog1c05 de los 43 pacientes encontrando que se les hicie
ron en total 47 intentos de venoportografia pudiéndose llevar a
cabo en 40 ocasiones {85 %); en los 7 restantes no fué'posible-
por dificultades técnicas. De las 40 vencportografias no se 1lle
vé a cabo la embolizacifn en 6 de ellas por los siguientes moti
vos: 3 pacientes en los cuales se encontrd una derivacidn espon
tinea de calibre adecuado, un paciente en el que no se pudo ca-
nular la coronaria estomdquica, 1 paciente en el que el estudio
se llevd a cabo de control y no se observd recanalizacién de -
las vidrices ocluidas previamente y 1.ca§o en el cual no se pudo
canular la coronaria estoméqﬁica por falta de coopéracifn del -
paciente. Las 34 venoportografias restantés fueron llevadas a -
cabo en 31 pacientes, con embolizacidn en todps los casos, 3T -
por primera ocasién y 3 de comntrel, con emboiizaciéﬁ de venas -
varicosas recanalizadas. De los 31 pac1entes embollzados 23 fue
ron del sexo masculino con edades entre 7 b4 74 afios (promedlo -
48.9) y 8 del sexo femenino con edades.entre 36y 64_(promed1o—
51.5). La hipertensién porta fué atribuidé'a'tirrosis alcoholo-
nutr1c1onal en 22 pacientes, c1rr051s postnecrotlca en 3 pac1en
_tes, criptogénica en § pacientes ¥ cirrosis biliar en 1 pacien-
~te. En 28 casos la embolizacidn se llevd 4 cabo como procedi --
miento electivo y en 6 como procedimieﬁto de urgencia. La seve-
ridad del'padecimiento se evalud de acuerdo a la clasificacién¥
de Child (28} encontrando que 9 pacientes_fuefbn clase A {29 %)
16 pacientes clase B (52 %} ¥ 6 pacienteéﬁclase C (19 %). Todos
los paéientes fueron valorados previamente con endoscopia y se-
rie esofagogastroduodenal y habian tenido -cuando menos 1 episo-
dio de sangrado por virices esofdgicas antes del procedimiento.

En todos los casos el estudio se llevd a cabo en la sala -~
. de rayos X con intensificador de imégen:e”intercambiadbr ripido’
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de placas de la siguiente manera: con el paciehte en decfibito -

dorsal se llevd a cabo asepsia y antisepsia de la base del hemi
térax derecho, infiltrando con lidocaina los tejidos blandos '«
‘del %0. o 10o. espacio intercostal a nivel de la linea medic a-

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

cms de‘largp'cubierta por una camisa de tefldén No. 8 en direc -

cién de la i2ava vertebra tordcica para alcanzar el hilic hepid- .
tico. Se retira la éguja'y la camisa se moviliza suavemente as-

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

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

vaso, procediéndose a inyectar 5 ml de uromiron® para corrobo -

rar su situacién. En casc de que la punta se encuentre en una -

de las ramas de la porta se introduce una guia 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-

presidén conectdndolo a un manémetro de agua e inmediatamente se

_lleva'a‘cabo la portografia inyectando 40 c.c. de Uromirong at-

75 % a razdén de 12 a 15 ml/seg., toméndose placas 1/seg. duran-

- te 8 éegundos..si‘se observan varices esofdgicas y/o géstricas-

se retrocede el catéter, se manipula para canular selectivamen-

te la corondria estomiquica y se.inyectan 5 c.c. de Uromiro-nR -

"para correborar su posiciéh,'si esta és adecuada se inicia la -

embolizacidn inyectando primero 30 c.c, de seol. glucosada al 50

% con el propésito de lesjonar la intima de los vasos, seguido-

de peéquefios fragmentos de Gelfoam® con medio de contrasie como-

marcador; repitiendo nuevamente las placas para observar el gra
do de embolizacién hasta conseguirlo de ser posible ern el 100 §

de 1as venas varicosas y por Gltimo se 1nyecta ‘un fleboesclero—_
sante (hldrox1pol1etox1dodecano al 1.5 a) Se retira el catéter

lasta la esplénica y se canulan los vasos géstricos cortos embo
'llzéndolos en la misma forma, Se coloca nuevameénte la punta del

catéter en la esplénica, se determina la pre51on y se Teplte la
portografia para observar el resultado final, retirando el catg

ter .y embolizando su trayecto en la glindula hepat1ca para evi-

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

Se logr6 cateterizar la porta por via transhepitica perc
tdnea en el 85 § deij@ﬁ.intentos {40.de 47); en 2 casos ho fu
posible debido a'la movilidad del higado por la presencia de a-
bundante lquIdO ‘de asc;tls y otros por tratarse de un higado -
extremadamente duro. De los 40 casos en que se hizo la venopor-
tografia. 39 fueron al prlmer intento y 1 al segundo y solo en -
34 de los estudlos se 11ev6 a cabo 1la embolizacidn por los mot1
vos sefialados anterl rmente.

De los 25. pac1entes embollzados en forma semielectiva se -
reactivd el sangrado en 13 (52 o) desde 1 diaz 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 reactivd el sangrado, falltecieron 7 en un promedic de 7.5 me
ses por las siguientes causas: coma hepdtico 2 pacientes, san -
grado S pacientes. Los:resténtes se encontraban vivos de 1 a 45
meses despugs del procedimiento, con promedio de 11 meses.

De los 12 ﬁacientes embolizados en forma semielectiva y en
los que no se reéctivé el sangrado, s6lo fallecieron 2, al mes -
y 9 meses respectivamente, ambos por @oma hepdtico. 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 procedimientd complementario y en el-
grupo en el que se reactivd el sangrado 3 pacientes fueron some
tidos a cirugia.

En 6 pacientes el procedimiento se llevd a cabo de urgen -
cia y se controld la hemorragia en 3, Uno de estos pacientes fa
llecid 12 horas después del procedimientc en coma hepdtico y -
reactivacidn del sangrado, probablemente el sangrado no fué de-
virices esofdgicas puesto que la embolizacién se consiguid en -
el 100 % de las venas varicosas. Los 3 pacientes restantes con-
tinuaron sangrade y fallecieron por esta causa. En ninguno de-
los casos se observé extravasacion del medio de contraste.

Se hicieron venoportografias de control en 4 pacientes, 3
de elles fueron reembolizados al observarse recanalizacidn de -
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venaguvaricosas a los 11, 12 y 21 meses respectivamente después
de 1a primera embolizacidn. Al cuarto paciente le-fué hecha la
venoportografia de contrel a los 75 dias de la embolizacién, -
sin observarse las vérices embolizadas previamente, falleciendo
por sangrado 4 meses después.

En 2 pacientes.la embolizacidn fué parcial (6 %) y ambos -
fallecieron por sangrado 2 los 4 y 16 meses respectivamente.

' La presibn determinada en la porta fué de 21 2 48 cms de -
‘agua (prpmédio-42)_y posterior a la embolizacidn se observd una
elevacién promedio de 4.5 cms de agua, con diferencia de 0.5 a

8.5 cms de agua. '

COMPLICACIOMNES:

La morbilidad fué del 23 % en los 47 intentes de venoportg
grafia. Un pacienfe presentf neumotdrax que no ameritd coloca -
cidn de sonda pleurél y se resolvid espontdneamente. En 2 pa -
cientes se observd aumento éignificativo del'lfquido de ascitis
posferiof 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 esplénica durante una venoportografia de control y reembo
lizacibn. En ningilin paciente se detectd embolia pulmonér ni san

grado intrabdominial posterior al procedimiento.
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25

VP DE CONTROL.

© EMBOLIZACIONES SEMIELECTIVAS
EMBOLIZACIONES DE URGENCIA

VP FALLIDAS POR DIFICULTADES
TECNICAS

PACIENTES CON DERIVACION ESPLE
NORENAL ESPONTANEA -

PACIENTE NO' SE PUDO CANULAR LA
CORONARTA ESTOMAQUICA

PACIENTE NO COOPERO PARA LLEVAR
A CABO LA EMBOLIZACION

3 REEMBOLIZACIONES

47

INTENTOS DE VENOPORTOGRAFIA (VP)

Cuadro 1.- Total de intentos de venoportografia.

DEL SANGRADO
" 13 PACIENTES |

X 8 MESES

X 7.5 MESES

28 % (7 PACIENTES)

| T1EMPO DE | SEGUIMIENTO 1
{ RECIDIVA MORTALIDAD PACIENTES VIVOS
SIN RECIDIVA | ' . T :
DEL SANGRADO 8 % (2 PACIENTES) 40 % (10 PACIENTES) |
12 PACIENTES . X 5 MESES X 10.8 MESES
_ CON. RECIDIVA § o
24 % (6 PACIENTES)

¥ 11.3 MESES

25 PACIENTES

36°% MORTALIDAD

64 % SOBREVIDA

X 11 MESES

Cuadro 2.- Pacientes con embol1zaC1on sem1e1ect1va.-

(X =

promedio).

TESIS GON
FALLA DE ORIGEN
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No..

- CONTROL DEL
PACIENTES | SANGRADO

MORTALIDAD

' TEMPRANA

MORTALIDAD
TARDIA

6 - 3. PACIENTES

3 PACIENTES
POR SANGRADO
1 PACIENTE '

- POR COMA HE-
PATICO

. 1 PACIENTE POR SANGRADO

1 PACTENTE POR COMA HE-
PATICO

(X = promedio).

"Cuadre 3.- PaC1entes con embollzac16n de urgenc1a

MORTALIDAD GLOBAL 15 PACIENTES (48.3 %)

. MORTALIDAD INTRAHOSPITALARIA

MORTALIDAD TARDIA

'8 PACIENTES (25 %)

SANGRADO 5 PACIENTES

-COMA HEPATICO. 3 PACIENTES

7 PACIENTES (20 %)

X'9.5 MESES

SANGRADO 5 PACIENTES

COMA HEPATICO 2 PACIENTES

Cuadro 4,- Mortalidad global.

La mortalidad hospitalaria -

se considera en las pr1meras 4 semanas posterio .
res al. procedimiento, (X promedio).

[ TESIS GON
| BALLA DE ORicEn
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Figura 1.~ Paciente femenino de B4 afios de edad con dilatacién im-
portante de la porta, esplénica y vena coronaria estomiquica; gran-
des wvirices esofigicas derivadas de la coronaria estomdquica. Mano-
‘metria de 400 mm H,0. (vena porta VP; coronaria estomiquica CE; ve-
na esplénica VE; véna mesentérica superior MS, inferior MI, vena ca
va inferior VC; vArices gistyricas VG; vérices esofigicas 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 embolizacidn
Se observa el &mbolo de gelfoam en la coronaria estomdquica y ausen
cia de vdrices esofigicas. Manometria de 4B5 mm H20. La paciente -
fué sepguida durante 11 meses sin presentar reactivacién del sangra-
do.
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Figura 3.- Paciente masculino de 64 afios de edad. En la venoporto -
grafia se observa dilataciofi de la porta, coronaria estomiquica y -
vena esplénica, esta filtima de trayecto tortuoso, con varices gds -
tricas y esofigicas hasta el tercioc superior del eséfago derivadas-
de 14 coronaria estomdquica y vasos gdstricos cortos. Manometria de

475 mm HQO.

THSIS CON
FALLA DE ORIGEN

Figura 4.- Corresponde al paciente de la figura anterior posterior-
a la embolizacidn, observindose el &mbolc de gelfoam en la corona -

ria estomiquica y ausencia total de vdrices gdstricas y esofdgicas.
Manometria post-embolizacidén de 525 mm HQO.
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Figura 5.- Paciente femeninc de 36 aros de edad con venoportografia y
embolizacidn 20 dias antes de anastomosis esplenorenal distal, 10 --
dias posteriores a la cirugia presentd abundante sangrade de tubo di .
gestivo alto. La figura copresponde a la venoportografia de control -
lievada a cabo 11 meses despuds de la primera, observindose solo vari
ces gdstricas derivadas de colaterales de la coronaria estomiquica. -
lLa wvisualizacidn de la vena cava es un dato indirecte de la integri -
dad de la anastomosis esplenorenal. Esta Ultima no se observa satis -
factoriamente debide a numerosas colaterales de la porta y esplénica.

|

TESIS CON
|FALLA DR ORIG

. 3 . . -
Figura 6.- Corresponde a la paclente del caso anterior, observandose-
el mbolo de gelfoam en la vena coronaria estomiquica y ausencia de
var1c§s gastrlcaﬁ. L§‘pac1e?te ha s%do gfgulda B0 meses posterior a
la primera embolizacidn y sin reactivacién del sangrado.
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Figura 7.- Paciente masculino de 54 afios de edad. En la venoportogra-
fia se ohservan abundantes virices gdstricas y esoffigicas con dilata-
cién de las venas porta, esplénica, coronaria estomiguica vy mesentepi
ca superior, esta Gltima la de mayor calibre. '

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

[

_Figura 8.- Corresponde al paciente de la figura anterior después de
la embolizacifn. Sé observa el &mbolo de gelfoam en la coronaria esto
méquica v ausencia de vArices gdstricas y esofédgicas. El paciente fu&
sometido a derivacidn esplenorenal 3 meses despues ¥ 5 meses poste --
rior a esta se encontraba sin sangrado.
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Figura 9.- Paciente masculino de 7 afios de edad con cirrosis biliar.

Se llevd a cabo venoportografia con embolizacidn de varices esofdgl -

cas y vasos gistricos cortos. Presenté reactivacidn del sangrado 12 -

meses despuds por lo que $e llevd a cabo nueva venoportografia que co

rresponde a esta figura, observando virices esofigicas y glsiricas de

rivadas de los vasos giAstricos cortos. 5e cbserva ademis trombosis -
- parcial de la vena esplénica.

Figura 10.- Covresponde al paciente del caso anterior despuds de la -
embolizacién sin cbservarse las venas varicosas. No. se observa la co-
ronaria estomiquica por la embolizacidn previa. La figura de la dere-
cha corresponde a una magnificacidn del &mbolo de gelfoam localizado-
en la parte proximal de la espl@nica y en colaterales de los vasos -
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XIII.- COMENTARIO.

La principal causa de mortalidad entre los pacientes cirrg
ticos con hipertensién porta-es el sangrado por védrices esofdgi
cas (2,48) por lo quelse han ideado diversos procedimientos pa-
‘ra su manejo como la escleroterapia transendoscdpica {60), la -
infusidn de vasopresina (61,62), el taponamiento neumitico (9,-
63) v procedimientos.quirﬁrgicos con el mismo fin (8,9,64,65, -
66). En 1974 Lunderquist y Vang (6) desarrollaron el mas recien
te de estos procedimientos, la embolizacidén transhepdtica percu
tinea. De los reportes sobre este procedimiento se deduce gque-
no constituye un manejo definitive, ya qué es frecuente la reci
diva de la hemorragia. Sin embargo es comveniente recordar - que .
el sangrado-en los pacientes con hipertensién porta no siempre-
proviene de virices esofdgicas y gdstricas o gastritis, sino -
que en raras ocasiones se desarrollan vidrices en duodeno, ileon
y colon (73,78). ' '

La sobrevida observada en nuestros pacientes manejados con
embolizacidén de vidrices esofdgicas 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 - -
quirtirgicos es netamente superior (8,11,68,69,70,71), perc so -
bre estos Gltimos tiene la ventaja de que la mortalidad es me -
nor en los casos de urgencia y puede convertir un ﬁrocedimiento
quirfirgico de urgencia en electivo; puede ser utilizado en pa -
cientes ancianos mayores dé 60 afios o en estadio C de Child en-
los cuales los procedimientos quirfirgicos no se recomiendan (9,
11,71). Asimismo se reportan mejores iesultados'que con otros -
procedimientos médicos como la escleroterapia transendoscépica-
(7,60), el taponamiento con la sonda de Sengstaken-Blakemore ' -
(63,72) y la infusién de vasopresina (9,57,62).

El porcentaje de casos en los cuales pudo llevarse a cabo-
la venoportografia es similar en nuestros pacientes a los repor
"tes en la literatura (6,49,51,52,54,55,56,57,58,59), no asi los
resultados en los casos de sangrado agudo, controlindose el san

grado en el 82 % de los casos en los reportes mencionados, con

l SIS CON
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-- variaciones desde el 50 % (Gembarowicz, 57) hasta el 100 % -
de los casos (Viamonte, 49). De nuestros pacientes solo 6 fue -
ron embolizados mientras se encontraban sangrahdo controlindo-
se solo en 3 (50 %)}, aunque este nfimero es muy pequeﬁo como pa-
ra considerarlo estadisticamente significativo.

El tiempo en el cual se reactivo el sangrado (promedio 8 -
mesesj es significativamente mayor con la embolizacién'que en - .
los pacientes en los que né se lleva a cabo minglin procedimien- -
to {1,2,48) y el ndimero d¢ pécientes en los cuales se reactivé-
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 fué del 25 % (49 pa -
cientes), y el sangrado fué la causa de 4.6 % de los casos, en-
los restantes fué la encefalopatia y sangrado de otro origen.
Ed nuestros pacientes la mortalidad fué mayor, 46 %, y se atri-

L)

buyé al sangrado enr 30 % de los casos (9 pacientes),

Para valorar estos resultados es importante considervar «.
tlpo de medicamentos utilizados para la embolizacibn; deé los re
portes mencionados se observs que la recidiva del sangrado se -
_presentd con menor frecuenc1a cuando se utilizé sulfato de te -

tradecilo (Sotradecol ) e isobutil 2- c1anocr11ato (Bucrylato )
+ Gelfoam (1,4); los peores resultados se observaron en los -
ca505 en que se utilizd gelatina esponjosa absorbible (Sterls -
‘pon ) (55), y no se reporta la administracidn de gelfoam + hi -
drox1p011etox1dodecan0. Estos dltimos fueron administrados a f.'
nuestros pacientes. Se han utilizado otros agentes como peque -
fias particulas .de acero inoxidable (54}, monoetanolamlna oleosa
'(56), trombina (56).y propll;dlone y aunque han sideo pocos pa -
cientes, aparentemente los resultados son mejores con el gel --
foam + SotradecolR o BucrylatoR.

En cuanto a la manometria se ha observado un 1eve aumento-
de.presién posterior a la emb0112301on, de 4'a 8 cms de agua. -
Las venas colaterales dilatadas con circulacién hepatofugal re-
.presentan una derivacibn porta-sistémica que disminuye la hiper
. tensidn porta, ﬁor lo que al ser suprimidas, como sucede <omn la
embolizacifn, aumenta la presién en la porta. La observacidn de
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este incremento posterior a la embolizacién puede ser un indica
dor del grado de embolizacién. En nuestros pacientes se observé
un incremento promedio similar al anterior, de 4.5 cms de agua.

- Se ha demostrado mediante las venoportografias .de control-
queﬁoéurre recanalizacidn de los vasos obliterados, y que en a-
quelles en los cuales la bbliteracién‘es-persistenfe, se forman
nuevas colaterales gue drenan_hacia otras venas varicosas (56).
Estas observaciones fueroh corroboradas en nuestfos'pacientés;-
a 4 se les hizo venoportografié de control y se observd recana-
lizacidn en 3, a 165'11,12_y 21 meses respectivamente,

Se ha reportado'(49) que-no eé‘aconsejable embolizar a a -
quellqs'pacientes que van a ser sometidos'a derivacidén espleno-
‘renal y de nuestros casos; hubo 7 embolizados. que postefiormeﬁ—
te se les hizo una derivacién de este tipo'y en todos se encon-
traron trombos de gelfoam en la esplénica, sin‘embargo la evolu
cién de estos casos fué satisfactoria. Las otras 2 complicacio-
nes obsarvadas,-que.fuerpn'el aumento de ascitis y neumotérax,-
no presentaron probléma para_e1 manejo ni ‘aumentaron en forma -
importante la morbilidad. En hingﬁn caso se observd sangrado in
traperitoneal poéteriof al procédimiento y en todos los casos -
se embolizé con gelfoam el trayecto hepdtico al retirar el catg
ter. Deé los casos de Lunderquist y cols. (51), reportados en -
1878, refieren 1 caso en el que no se embolizd el trayecto hepi
tico y fué el finico que ptesenté'sangfado_intrapéritoneal.
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XIV.- CONCLUSIONES.-

El procedimiento de venoportografia transhepitica percutd -
nea es superior a otros utilizados preViamehte para el estu
dio del paciente con hlperten51on portal al observarse en -
forma mas adecuada las virices que se anastomosan al polo -
superior del bazo ademds de permitir un procedimiento tera-
péutico para las vérices esofdgicas y gistricas.

La embolizacidn de virices escofdgicas y glstricas por via -
transhepidtica percutfinea no es un tratamiento definitivo, -

-es temporal y pallatlvo para la hemorragla por virices eso-

fagogidstricas,
La técnica utilizada en nuestros pacientes es similar a la

. reportada en la 11teratura, aungue los medicamentos adminis

* trados no son tan eflcaces como el SotradecolR ¥ BucrylatoR

La embolizacién de virices esofidgicas constituye unoc de ios

‘mejores procédimientos para el estudio y manejo de los pa -
cientes con vérices esofdgicas sangrantes o no,

Existen pocas'contraindicaciones para el procedimiento y se
puede utilizar come coadjuvante con otras formas de trata -
miento de tipo mé&dico o quirfrgice. .

Cuando se.lleva a cabo por personal entrenado 1la morbimorta
lidad atribuida al procedimiento es minima.

Puede constituir el tratamiento paré‘aquellos pacientes en-
los que por edad, iﬁsuficiencia hepédtica seVéra o enfermeda
des concomltantes esta contraindicada otra forma de, trata -
m;ento.
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