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MARCO TEORICO:

DEFINICION:

La hipertensién portal es un sindrome clinico que se caracteriza por un aumento
patolégico del gradiente de la presion porta. ( diferencia de presidn entre la vena porta y la
vena cava inferior) por arriba de 10 mmHg, causado por la obstruccién al flujo de la vena
porta. por un bloqueo pre-sinusoidal, sinuscidal o post-sinusoidal. condicionando
formacion de colaterales portosistémicas presion arriba de 10mmHg, esplenomegalia con el
consiguiente hiperesplenismo, red venosa colateral, virices esofigicas y/o ascitis presién

porna arriba de 12mmHg. (1.2.3,17)
ANATODMNILA:

La vena porta drena las porciones abdominales y pélvicas del sistema digestivo,
excepto la porcidn distal del conducto anal. También drena sangre del bazo, pancreas y
vesicula biliar. La vena porta se forma en la parte posterior del cuello del péancreas por la
union de las venas esplénica y mesentérica superior. La vena mesentérica inferior se une a
Ia vena esplénica principalmente aunque puede llegar a la mesentérica superior. La vena
porta corre por ¢l borde libre del epiplon menor, en situacién po:tenor al coledoco yala

arteria hepatica, y anterior al hiato de Winslow. (2.3)

En el hilio hepitico. la vena porta se divide en dos ramas, vdcrechn e xzqulerda. que

sc subdividen progresivamente hasta desembocar en los smusoxdus hep;mcos. comcm::ndo

dicha sangre portal el producto de la digestién de hxdmtos de carbono. grasas y ‘proteinas

del intestino y de la destruccion de los h-.rnaues en el bnzo (3)




ETIOLOGIA:
La presion de la vena porta cuando penetra en el higado es, como promedio de 9
mm Hg y la presion de las venas suprahepdticas - (que.van dgl higado'a la vena cava)

promedia casi 0 mm Hg. con esto se indica una minima resistencia” al flujo de la sangre a

través de los sinusoides hepdticos.(4)

En estos pacientes con hepatopatia secundaria a ﬁﬁn hipcncnsién porta pi'csentan
un sindrome circulatorio hiperdinimico caracterizado por disminucién de la presién arteri_:il
y las resistencias vasculares periféricas, con aumento del gasto cardiaco yvlos' ﬂujo§
regionales organicos, esta vasodilacidn resultante produciri una  hipovolemia central,

retencion de sodio y agua con aumento del volumen intravascular. (17)

Varios péptidos intestinales han sido involucrados como sustancias vasodilatadoras
( glucagon, dcidos biliares, la adenosina, la histamina y el 6xido nitrico) que juegan un
importante papel de regulacién del tono vascular. El incremento de la produccion de éxido
nitrico ¢s inducido por la accién de citokinas tales como el Factor de necrosis tumoral alfa,
(TNF) y que es uno de los mis Irecuentes vasodilatadores. El TNF tiene un papel muy
importante en la vasodilatacién presente en la hiperiensién porta, todo esto por incremento

del flujo sanguineo (17).

Uno de los factores mas importantes en la hipertensién portal es el incremento de Ia
esistencia a la sangre que fluye por el higado. lo que ocasiona un serio incremento en la
presion de la vena porta y sus tributarias, condicionindose la formacién de cortos circuitos
porto-sistémicos a través de vasos colaterales. Al congestionarse el bazo disminuye
considerablemente la velocidad de 12 sangre en su paso por el mismo condicionando un

consumo exagerado de productos hematicos (hiperesplenismo).(1,2,4)

La formacidn de colaterales es frecuentemente a nivel de la pared del eséfago y
fundus gidstrico a través de la vena coronaria y gistricas cortas en un intento por alcanzar la

vena dcigos y hemidcigos, lo que condiciona el desarrollo de virices esofigicas, que




pueden ser de varios grados y son de alto ricsgo para desarrollar hemorragia digestiva alia
masiva en caso de ruptura de alguna de cllas. Otros cortos circuitos son favorables para
desviar la circulacién portal hacia la sistémica. sin gencrar riesgos de hemorragia digestiva
como son las que derivan la sangre hacia el retroperitoneo y al rifién izquierdo, el desarrollo
progresivo de colaterales entre el sistema porta y la circulacién sistémica tienen como

efecto bcnél';co. disminuir la presién portal.(1.3)

La hipertensidn portal sc asocia con la presencia de disfuncion del sistema nervioso
autondmico y un exceso de circulacion de citokinas - que condiciona mquicardia.
disminucion de la resistencia vascular espldcnica por vasodilacién, expansion del volumen
plasmatico, incremento de la precarga y por consiguiente un incremento del flujo portal.

(1.2

CLASIFICACION: : A
Cada una de las causas que elevan la presidn portal, actiian a través de incrementar
la resistencia al flujo de la sangre entre el sistema portal y las venas suprahepiticas. v de

acuerdo al sitio de obstruccion de clasifica en:

a) Pre-hepitica o pre-sinusoidal;
b) Intrahepatica

c) Post-hepitica.

Las dltimas dos también se nombran post-sinusoidales. La obstruccién pre-
sinusoidal es la mas frecuente en pediatria y en general, no condiciona daifio a la funcién del
higado. por tanto. su tratamiento esta destinado a evitar el sangrado de los sitios de
circulacion colateral. La obstruccion post-sinusoidal es ocasionada principalmente por dafio
hepatocelular y fibrosis/cirrosis secundaria con evidente daifio” a nivel de la funcién
hepatica, evolucionando generalmente a falla hepatica, o bien con algin sindrome de
obstruccion al flujo venoso post-hepitico como estenosis de las venas supra-hepaticas
(Budd-Chiari). (1) En ¢l presente trabajo nos cnfocaremos a hablar exclusivamente sobre Ia

hipertension porta pre-sinusoidal.




OBSTRUCCION PRESINUSOIDAL:

La hipertensién porta de origen pre-sinusoidal es el mds frecuente y es generada por
una obstruccion al flujo portal desde su tronco hasta antes de su desembocadura en los
sinusoides hepiticos. El tipo mis comun de obstruccion pre-sinusoidal es la degeneracion
cavernomatosa de la porta. Otras patologias menos frecuentes son malformaciones del
sisterna porta, fibrosis hepitica congénita, fistulas arteriovenosas, esquistosomiasis v

esclerosis hepatoportal. (1)

La degeneracién cavernomatosa de la porta con obstruccidn al flujo de la vena porta
completo o incompleto desde el tronco portal hasta el porta hepatis, constituye una de las
causas mds comunes de hipertension portal en  pediatria, hasta un 40% en una serie de
casos  publicada. donde =sin poder demostrar una relacidn causal, se relaciond
frecuentemente con antecedente de cateterismo de la vena umbilical en el periodo neonatal

(12%% casos), sepsis y/o estados de hipercoagulabilidad. (1,2,3)

Otros factores relacionados en la literatura con la degeneracién cavernomatosa de la
porna son: antecedente de cateterismo de 1a vena umbilical, onfalitis, peritonitis, apendicitis
complicada. infecciones primarias de la via biliar ¥y colangitis, todos ellos favoreciendo
flebitis y trombosis. Las patologias que favorecen la hipercoagulacién son, mutacién del
factor V, deficiencias de proteina C, proteina S y de antitrombina III, que junto con estados

de hiperviscosidad sanguinea y policitemia. favorecen trombosis.(1)

Existe un nimero no despreciable de casos (hasta 40% en algunas scncs) dondc no

se conoce la causa de la obstruccion portal. (1.2

CUADRO CLINICO: E 3 .
La primera manifestacion clinica de la hxp;ncnsxon porta pres'nuso:dal suele ser la

esplenomegalia que se presenta hasta en un 25% dc los casos sin cmbarso. el sintoma mads

frecuente es el sangrado de tubo dnbgsuvo alto. que se prcsenta hasta en un S0% de los

casos en los nifios, los cuales habian cursado hasta ese momento como *sanos” .(1,2)
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El sangrado de tubo digestivo alto se’debe a la lesion sobre las virices que se
desarrollan a nivel de eséfago, fundus gistrico o a la gastropatia hipertensiva desarrollada

por la misma patologia.(1,2.5)

presentan’ en “la hxpcnens:on porml son' hemoi-ragi:i'
“red ] venosa “colateral,

Otros datos . que s¢

gastrointestinal, ascitis, “entcropatia con pt.rdlda de protemns.

encefalopatia, virices anorrectales o hemorroides y sindrome hcpatopulmonar.(Z,),G)

La presencia de ascitis es mds frecuente - en hxpc on,p n:.\l dc tipo 'post-

sinusoidal o intrahepitico y solo en casos de tipo presmusoxdal < edadcs tcmpr:mas

La encefalopatin es una manifestacion: que:sec:observa’ en  patologias de tipo

intrahepitico o posthepitico, donde el dafio al hepato

La hepatomegalia e¢s muy rara cuando -existe: una’ hipertensién por;al,dé tipo
postsinusoidal (5.6)

presinusoidal, siendo mis comtin en obstrucciones ‘de tipo sinusoidal

DIAGNOSTICO:

El diagnéstico de la hxpencnmon portal se realiza’ dc forma cllmca alvtraves de las
y dﬂ gabmctc se-

manifestaciones descritas anteriormente.’ Los “estudios de’ Iabomton

emplean para determinar el tipo y las condiciones ‘de morbl-mortallda ! 'enidlchos

pacientes.(1.2,6.7)

Los laboratorios son utilizados como la parte inicial del estudio de los pacientes
con hipertension portal. La biometria hemaditica completa con cuenta de reticulocitos, las
prucbas de coagulaciéon y las pruecbas de tuncién hepatica completas nos ayudan a

determinar ¢l origen y la evolucién de la hipertensién portal.(1.2,




La realizacidn del ultrasonido  abdominal ¢s uno de los primeros estudios que se
realizan, ya que al ser no invasivo y de ficil acceso, nos proporciona las caracteristicas del
higado, vias biliares, vena porta, bazo ¥ la presencia de ascitis: si cuenta con disposicion de

Doppler se evalia los flujos venosos y las obstrucciones existentes. (1,2,6.7)

Existen varios métodos para evaluar ¢l estado de las vdrices esofigicas, como son
la radiografia con bario y al endoscopia. En la actualidad el método mas confiable y preciso
para definir si e¢xisten varices esofigicas es la endoscopia, la cual proporciona informacidn

© es terapéutica en caso de la probabilidad de ruptura y hemorragia de las virices.(2)

En la actualidad estudios de angiografia con resonancia magnética 6 con tomografia
computarizada han remplazado a la mesentericoportografia o esplenoportografia en- la

determinacion de la anatomia del sistema porta. (1,2)
TRATAMIENTO.

La decisién para asumir un tratamiento farmacoldgico, endoscdpico o quintirgico en
la hipertension portal, es basado en la historia nawural de la enfermedad y en la posibilidad
de complicaciones que amenacen la vida del paciente. El prondstico esta relacionado con la
etiologia de base de la hipertension ponal. En la evolucidn nawural de la hipertensién portal
presinusoidal, su mayor riesgo es el sangrado de virices, el cudl disminuye con la edad, y
con la formacién de derivaciones portosistémicas espontineas, (gastrorrenales o
esplenorrenales) y/o 1a recanalizacion de la vena porta, entre el 10 ¥y 20% no sufren accesos
de hemorragia gastrointestinal abundante y en la mayoria esto no sucede sino hasta después
de los 10 afios de edad. esto nos permite un argumento para ¢l mangjo conservador de la
hemorragia en estos pacientes usando endoscopia y escleroterapia para obliterar las varices
esofigicas favoreciendo el desarrollo de colaterales retroperitoncales y peripancredticas.

(1.3)

Al proporcionar el tratamiento se tiene dos aspectos importantes, ¢l primero cl

mangjo del sangrado de tubo digestivo, por la rotura de virices y ¢l segundo la terapéutica
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especifica de la hipertensién portal.

El mangjo de las varices esofigicas es a través de¢ varios aspectos, uno es el
tratamiento profilictico a base del uso de los blogueadores adrenérgicos beta como el
propranolol, con un mecanismo de accién  primere  inhibiendo competitivamente los
receptores adrenérgicos beta, disminuyendo el inotropismo como el cronotropismo, con lo
que se bloquea el mecanismo importante de circulacidn hiperdindmica . Y por otro lado el

bloqueo esplicnico de los receplores adrenérgicos beta 2 condicionando un tono beta-

adrenérgico  sin oposicion. un incremento de la resistencia espldcnica y con ello la

reduccién del flujo y la presidn portal. En los pacientes con hipertensién  portal
presinusoidal y que no cuenten con virices esofigicas de alto riesgo no es recomendable el

uso de la terapia profilictica.(2.7)

El tratamiento de urgencias en la hipertensidon portal es por una ‘hemorragia -

gastrointestinal alta secundaria a la rotura de vidrices ¢sofigicas, con lo que se tiene que
realizar un mangjo dinamico del paciente y tener las mejores condiciones para realizar una

endoscopia con intencién de esclerosar los cordones varicosos.

Una vez controlado el sangrado y conseguido la estabilidad del paciente se-debe
realizar la prevencion de nuevos sangrados, esto 2 través de varios recursos -de los que
mencionaremos los radioldgicos como son la derivaciédn portosistémica intrahepitica
transyugular (transjugular intrahepatic  portosystemic  shunting, TIPSS), que .:es . la
introduccion via transyugular de un catéter metilico expandible en la vena hepiitica creando
una derivacion intrahepitica entre las ramas de las venas hepiticas y porta condicionando
una reduccion pronta de la hipertension portal y el riesgo de sangrado. -Tiene como
problemas que condiciona ficilmente el desarrollo de encefalopatia’y estenosis u oclusion

de la derivacion. En pediatria es poco su uso.(1,2

La hipertension portal de tipo presinusoidal es una dé las causas mas comunes de
virices esofiigicas en los nifios ¥y que suele no degenerar a una hepatopatia terminal, por

consiguicnte, la realizacién de algin tipo de derivacidn portosistémica son de utilidad para




prevenir nuevos cuadros de hemorragia y dar mejores condiciones de morbi-mortalidad. En
las derivaciones portosistémicas se busca reducir la presidon portal y ¢l flujo de las virices
desviando la sangre portal mas alla del higado hasta la circulacién general. Este es un

método mads eficaz cn el tratamiento de la hipertension portal de tipo presinusoidal.(1.6.7)

El uso de derivaciones portosistémicas es limitado en pacienles pedizitricos esto
secundario al didmetro de los vasos, ya que pacientes con diametro menor, de Smm cuentan
con alto riesgo de trombosis del shunt, y en cirugias de tipo no selccnvo se corre mayor
riesgo de cuadros de encefalopatia hepitica.(1) . D

En general las derivaciones portosistémicas se clasifican en dos grupos:

1 No sclectivas: son derivaciones que comunican todo el sistema venoso portal y por
tanto desvian el flujo sanguineo del higado a la circulacidn general. La mds comtin
usada en pediatria es la derivacion mesocava, que desarrolla como complicacién
edema de micmbros inferiores. otras son. la esplenorrenal proximal y porto-cava, las
cuales cuentan con la desventaja que requicren de esplenectomia, pero teniendo

como ventaja menor numero de cuadros de encefalopatia.

Sclectivas: es la derivaciéon del flujo venoso de la vena porta que corresponde a la
las derivaciones selectivas es Ia

(¥

porciéon gastroesplénica. el mis comin de
esplenorrenal distal (Warren) que preserva el flujo anterégrado para el higado de la
porcion mesentérica. mientras deriva el plexo venoso esofigico a través de venas

gdstricas y esplénica hacia la circulacién sistémica, sin realizar esplenectomia.(1)

Estudios realizados en diversas partes del mundo confirman que los procedimientos
quirurgicos mejoran la calidad de vida en estos pacientes al disminuir la posibilidad de
nuevos sangrados secundarios a las vidrices esofiigicas, esto se comprueba en una'de las
Gltimas revisiones realizadas en la universidad de California en Estados Unidos de
Norteamérica donde por cuarenta afios a los pacientes con trombosis de la vena portal,

adultos y nifios, que les condicionaban una hipertensién portal de tipo presinusoidal se
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sometieron a  cirugias de derivacion  portosistémicas obteniendo 2 quince ailos de
nto upa sobrevida del 95% y un rango de nuevos episodios de sangrado por varices
trombosis de la derivacién, con una franca mejoria del

de 6% con solo 3% de
hiperesplenismo, de las pruebas de funcién hepaticas y sobretodo ninguno desarrolld
encelalopatia. (8)

Los médétodos quirtrgicos que mds s¢ utilizan para tratamiento de la hipertension
portal prechepatica en niftos son Ia derivacion portosistémica de tipo esplenorrenal distal y

1a otra de tipo proximal.

En los pacientes pediatricos suclen utilizarse las derivaciones de tipo esplenorrenal
distal, estis en varias revisiones de la literatura se describe como una adecuada técnica
quirtirgica para resolver los problemas de virices esofigica asi como los riesgos de
sangrado y la disminucién dJe la hiperiensién portal, ya que se logra una adecuada
descompresion a nivel de estomago y esofago inferior de la circulacién sanguinea. con
reportes de presentar nuevas hemorragias por viérices entre un 10 a 172, asi como de
menos de 10%, de desarrollar encefalopatia. la cual ha sido descrita principalmente en

pacicnlcs con hipoalbuminemia. El riesgo de trombosis a nivel de la derivacién es de 5 a

0%. (9.10,11,12)

Hay nuevas innovaciones a la técnica quirargica descrita para la . derivacion
esplenorrenal  distal descrita por Warren donde 1a derivacidn se realiza con Ia ana:xomosm
término-terminal entre la vena esplénica a la vena suprrarenal del mismo lndo donde se ha

observado inadecuada descompresion de la hipertensién portal, con minimo desarrollo de

encefulopatia en los pacicntes. (12)

Otro tipo de derivacion portosistémica es la csplenorrenal pro*umal quc inv, olum :

siempre la realizacién de esplenectomia, con el ncs_i,o “de dcsarrollar procesos mfeccxosos

severos. Sin embargo las revisiones de la literatura menglonan que enrla, India,’ pais que

cuenta con alto indice de hipertensién portal- presinusoidal;la cirugia a‘la que tienen

preferencia es a la esplenorrenal proximal, ya que reportan una bnj:i tasa de trombosis, con
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hemorragia posquirtirgica de virices esofiigicas de 1124, sin presentar ningan cuadro de
encefalopatia secundaria, con una sobrevida de quince afios de hasta 95%, y baja maorbi-
mortalidad. Los riesgos posquirurgicos de desarrollar enfermedades graves secundarias a la

esplencctomia son muy bajas. (13,14,15)

Algunos estudios de seguimiento de estos pacientes con derivaciones esplenorrenal
proximal se¢ han realizado a nivel de rifién donde la evidencia de diferentes tipos de
glomérulonetritis, evidenciada a través de biopsias renales, confirman la presencia de
anticuerpos a nivel de la membrana basal de los glomérulos, identiticados como C3 e IgA,
esto atribuido mas a pacientes con patologia hepitica intrinseca o por cirrosis secundaria a

infecciones virales.(14)

Existen la promocién de nuevas variantes a las técnicas quirdrgicas ya existentes
como son la esplenectomia subtotal con derivacion portosistémica, la variante de la cirugia
de Warren con anastomosis a la suprarrenal, asi como el actual impulso del tr:xsp.lamc
hepatico de tipo ortotépico. (2.12,16) ' : 5 L

Las indicaciones para realizar una derivacion pono-s:sumlca ‘en’ pacn:n:es con '

hipertension presinusoidal segiin Ryckman et al. son : o -

. pacientes donde se ha documentado sangrado de virices. aofab cas, las cuales

progresan o contindan con cuadros frecuentes de s:mgmdo. a entnndo“

escleroterapias frecuentes, con una funcidn hepdtica conservad.

- pacientes con falla en el tratamiento endoscépico y una enfcrmednd lnlmhepduca

pero con adecuada funcion de sintesis hepitica que no m:ccsu:: en’ anos po;xcnorcs

transplante hepdtico.

. pacientes con hipertensidn portal severa acompaifiados de - fibrosis quistica o flora

bacteriana que comprometa el triunfo de un transplante hepatico.
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pacientes con hipertension portal severa que viven a grandes distancias de centros
de emergencia hospitalarios o de dificil acceso a los mismos, con riesgo alto de

hemorragia grave.

pacientes con obstruccidn extrahepitica de 1a vena porta con hiperesplenismo grave.

m




PREGUNTA:

.Cuales son los factores de ricsgo en los pacientes con dingndstico de hipeniensién pornal
presinousoidal que determinan la' evolucién para ameritar 0 no una cirugia de derivacién

portosistémica?

OBJETIVO PRINCIPAL.
Conocer cuidles son los factores. que ml‘luyen en ’l.x cvolucmn de los pacxcnlc.a con
hipertension porta presinusoidal, pnnmpulmcnte aquellos qut: |mphquen mayor riesgo de

requerir tratamiento derivativo quirirgico.

OBJETIVOS SECUNDARIOS.’

.- Conocer los antecedentes /o factorcs predl:ponentes que favorectcron en los pac-enles

a desarrollar una hipertensién porml presmuso:dal.

2.- Describir el cuadro clinico de presenlacnon al dmgnosnco de l:i hlperlcnSlon pdnal

presinusoidal de cada paciente.

3.- Conocer los resultados de los examenes de laboratorios prequirtrgicos, posquirtirgicos y -
n portal presinusoidal operndos

durante su control posterior, de los paciente con hiperten:

de derivacion portosistémica.

- Conocer las condiciones \.llmcas prequlrurglcns de'los paciente con hipertensién portal

presinusoidal que indicaron Ia -\mc:ntacxcn d‘. ln cxruya denvnuvn.




5.- Describir los estudios de gaubinete solicitados a cada paciente,

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

derivacion portosistémica del paciente. -

7.- Conocer si se realizd biopsia hcpnncn y lo> resulmdo; oblcnldos en el]a en los pacientes .

con diagnédsticos de hipertensién portal pn.xlnusoxda

8.~ Conocer a través de las endoscopias realimdas a: los pacxemes lns condxcxones

prequinirgicas de las vdrices esofigicas y su cvolucxon postopemtona o en su defecm su

evlolucién con manejo conservador.

9.-Conocer las condiciones transoperatorias de los pacxentes opcmdos y dcl posoper:nono

inmediato. T

10.-Conocer las complicaciones posquinirgicas- desarrolladas’™ en’ los ' pacientes - con

hipertension portal presinusoidal.

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

hipertensidn portal presinusoidal.
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.\I;\TF:RIAL Y METODOS:

Tipo de Estudio: Retrospectivo y’compnrqfivo.‘

Universo y x\luutrn' Todos los pacxemes .xtendldos en el Hospnal Infantil de A\rle‘uco

Federico. Gomez - atend:do; d o1 encro de’ 1985 al 31.de dxclcmbrc de 2001, con el

diagnodstico ‘de: hlpcnenslon pon:l prcsmusoxdal opemdos y.no opcmdos d:: derivacidn

portosistémica.

Criterios de lnclﬁsién: S;: incluirin todos los paéieﬁles desde un mes de édad hasta los 1S
aifios de edad. de cualquier sexo, con diagnéstiéo de hipertension’ porta presinusoidal,
atendidos en el hospital Infantil de México Federico Gémez de Ol encro de 1985 hasta el
31 de diciembre de 2001, '

Criterios de Exclusién : Sc excluirin rodos los pucicnt;s que no cuenten con expendiente
clinico en el archivo médico del hospital, que cuenten con expediente clinico incompleto,
pacientes con diagndstico de hipertension portal innnhép:i(ica v post-hep;‘uicﬁ. o que no
cuenten con evolucidn posterior al diagndstico ©.que no hal]an regfeaado a seguxmxcnto a

través de la consulta externa.

Variables:

a) Epidemioldgicas: edad al diagnéstico; edad al momenlo dc Ia Clruya'—sexo' peso.

talla al diagndstico. al operar, al mes, a los 6 meses. al nﬁo, alos 5 nﬂos v 10 afios.

b) Factores predisponentes: cateterismo umbilical ng_onaml onfalms. trauma cerrado

abdominal, truuma quirirgico, infecciéon nbdomlnal gmve, malformacmnes

congénitas asociadas, episodios de dcshldmmcmn.‘ c!ang,um::o lransfuswnes,

cateterismos en miembros inferiores.

<) Sintomas y Signos: Sangrado de tubo digestivo alto y bajo, dolor abdominal, diarrea




b))

<)

h)

recurrentes,  distensién  abdominal, petequias,  encefalopatia, esplenomegalia,
hepatomegalia, ascitis, ictericia,” hemorroides, peritonitis, hiperesplenismo,
sindrome dc malabsorcion intestinal, datos de desnutricién, duracion de la

entermedad.

Laboratorios: al ingreso, prequirirgicos, a la semana, al mes, 3 meses, 6 meses,1
afio, 5 afios y 10 afios. Biometria hemadtica, prucbas funcionales hepdticas (
bilirrubinas, proteinas totales, albamina, globulinas, TGO, TGP; DHL, Fosfatasa
alcalina). pruebas funcionales renales ( Creatinina, Urea y  depuracién de
creatinina), coagulaciéon (TP, TTP Fibrindgeno, Factores II. V, VII IX) y serologia
viral para hepatms A, ByC. )

Gabinete: Ultrasonido pre y postquirdrgico, Endos;b igx'y’hallnzg‘os, brcquirﬁrgico y

postquirirgico , esplenoportografia, nncric}grnﬁ:i m sentérica Yy .dé"tronco celiaco.

Biopsia Hepitica.

Quirnirgicos: Antecedentes qulruryco e’ la derivacién,
cirugia derivativa, tipo. vancda

s:;ﬁgmao

técnicas. uempo qulrurglco.

Evolucion.
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Plan de Recoleccion de Datos:

Se . revisarin  los - expedientes clinicos de los pacientes con diagnéstico de
hipertensién portal. presinusioidal y postoperados de derivacidon portosistémica que se
encuentren en ¢l archivo clinico del Hospital Infantil de México Federico Gémez de 01
enero de 1985 al 31 de diciembre de 2001, donde se tomarin los datos respectivos de la

hoja de recoleccion de datos correspondiente a las varibles.
Plan de procesamiento:

Se eclaboré una  base de datos que incluyé todos los datos mencionados

anteriormente como variables y se incluyeron en el programa estadistico SPSS 10.




RESULTADOS:

Se realizé una revisién de 285 expedicntes con diagndstico de hipertensién pora, de

los cuidles 33 fueron del tipo presinusoidal, 15 operados de derivacién porto-sistémica y 18

no operados. Excluimos 6 pacientes por no contar con ¢l minimo de informacién necesario

en los expedientes clinicos y por falta de seguimiento.

Los pacientes que se analizaron fueron en total 27,12 opcmdbs y'15 no operados.
Quienes mostraron las siguientes frecuencias: 15 masculinos (55.6%%) - y 12 temeninos
(44.49%6) : edad promedio al diagnéstico de 93+-19 meses (7 aflos 7 meses) (limites 8-156
meses), el ;.)cso al diagndstico de 2-+.6+- 11 kg, (7.8- 50.6 kg).talla al diagnéstico de 119 +-

25 cm, (71-154 cm).

Entre los antecedentes patoldgicos de importancia para el padecimiento de
hipertension portal se observé que un paciente ameritd cateterismo umbilical en periodo
neonatal, 5(18.5%%) tuvieron antecedente de infeccion grave generalizada (sepsis, hepatitis),
un paciente onfalitis (3.7%). un paciente con antecedente quirirgico previo (Malformacidn
ano-rectal) (3.7%). un paciente con antecedente de exsanguineo-transtusion (3.7%) , v 5
pacientes con malformaciones congénitas agregadas diversas (18.5%), ( microcefalia
congénita, hidronefrosis bilateral, sindrome Tumer, rifiones poliquisticos y malformacién

anorrectal).

E! tiempo de evolucion promedio fue de 37.78 <. 35.4 meses (2-120 meses). En
cuanto a la forma de manifestacidén principal de la enfermedad se observé que en 23
pacientes (85.2%4), se manifestd como sangrado de tubo digestivo alto, presentando ¢n 10
pacientes (37%) hematemesis, 3 pacientes(11.1%) melena, y 10 pacientes(37%) ambas; la
edad promedio a la que se presentd el primer episodio de sangrado fue 82.5 +- 42 meses (8-
150 meses), ¢l promedio de episodios de sangrado al diagndstico o preoperatorios fue de
2.57 +- 1.2 episodios (1-5 episodios), condicionando anemia en 18 pacientes (66.7%),

requiriendo transfusion 22 pacientes (81.5%).
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Lua esplenomegalia se presentd en 23 pacientes (85.2%), con un ticmpo de evolucion
de 26.3 +- 32.8 mescs (1-120 meses), siendo principalmente de 6.35 +- 3.1 em (1-12cm) a
la palpacién. El hiperesplenismo se presenté en 17 pacientes (63%), con un' tiempo de
evolucion de 21.5 +- 27.34 meses (2-96 meses). Confirmindose con un hematocrito de 32 +-
6 %% (21-42%), leucocitos 5.094 +- 3,482 (1600-16,400) y plaquetas de 89,925 +- /56,770
(28.000-225,000). -

Once pacientes (40.7%) cursaron con algin grado de desnutricién, 4 de primer

grado (14.8%), 7 grado I (25.9%) ¥ 1 de tercer grado (3.7%).

Como era esperado la mayoria de los otros eximenes de laboratorio :xnnlizado§ se
encontraron pricticamente dentro de los limites normales para la edad: bilirrubina directa
0.39 +- 0.6 (0.1-3.0), bilirrubina totales 1.31 +- 1.15 (0.40-5.30), transaminasa glutdmico-
oxalacética (TGO) 35.85 +- 11.4 (12-64), transaminasa glutdmico-pinivica (TGP) 23.4 -
9.3 (10-43). albimina sérica 3.44 +- 0.44 (2.5-4.3), con un tiecmpo de protrombina de

13.8+-1.51 seg (11.4-18).
Los estudios de gabinete solicitados en los pacientes fueron:
1 Ultrasonido abdominal con Doppler se realizé cn 24 pacientes (88.9%) de los 27

pacientes tcniendo sus resultados obtenidos solo en 3 pacientes de ellos (11.1%%)

utilidad, en los restantes 21 pacientes (77.8%) fueron de poca utilidad sus hallazgos.

[§]

Esplenoportografia sc realizé en 18 pacientes del total (66.7%6) v en 9 pacientes
(33.3%%) no. encontando utilidad de los hallazgos en 15 pacicntes (83.3%) de los 18
pacientes, encontrando como hallazgos importantes y de utilidad los sitios de
obstruccidn, el valor de la presiéon de la vena porta, y la presencia de derivaciones

espontaneas y ¢l sitio de predominio del flujo de la circulacién colateral.
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3 Mesentericoportogratia se realizé en 7 pacientes (235.9%) de los 27 totales,
encontrando utilidad en los hallazgos de los estudios, puesto que se observé el flujo

sanguineo, los sitios de obstruccion y las colaterales existentes.

4 Ancnogmf'a se realizé en 3 pacientes (ll I‘Vn) de los "7 estudlados. cncontmndo

Con los estudios antes mencionados en 10 pacientes (37%) se logr mgdi:j la presién

portal encontrando un valor promedio de 34.2 cm de H20 +- 8.25 ( 21- 52 cm de H20).

En 26 pacientes (96.3%) se realizé estudio de Endoscopia, siendo de tipo electivo
cn 25 ocasiones ( 92.6%) y en una ocasion (3.8%%) fue de tipo urgente, tinica ocasién que se
encontrdé sangrado activo de una viarice en el tercio medio que amerité escleroterapia,
observando en los 26 estudios viarices esofigicas que iniciaban sus cordones varicosos a
nivel de tercio superior de esdfago en 2 pacientes (7.7%6), desde cf tercio medio de eséfago
en 15 pacientes (57.7%) y desde el tercio inferior de eséfago en 9 pacientes (34.7%5) .
reportando grados variables: segundo grado un paciente (3.8%). de tercer grado S pacientes
(30.89%) y de cuarto grado 17 pacientes (65.4%); se observo datos premonitorios de
sangrado (hematoquistes 0 puntos rubi) e¢n 2 pacientes (7.7%). vidrices fundicas en 16
pacientes (61.5% ) con grados variables: primer grado S pacientes (31.3%), segundo grado
9 pacientes (56.3%) y tercer grado 2 pacientes (12.5%); se observaron datos de gastropatia
hipertensiva en 19 pacientes (73.1%%) primer grado 7 pacientes (36.8%). segundo grado 10
pacientes (52.6%) y de tercer grado 2 pacientes (10.5%), en 24 de las 26 endoscopias se
encontraron criterios para realizar escleroterapia (92.3%), realizando seguimiento posterior

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

Se obtuvieron biopsia hepaitica en 22 pacientes (81.5%) de los 27 pacientes totales,
obteniendo como resultados en 7 pacicntes (31.8%) higado sano. 7 pacientes (31.8%) con

datos de hipertension porta sin hepatopatia (dilatacion de sinusoides) y 8 pacientes (36.4%)




con tibrosis hepdtica congénita.

Como diagnéstico definitivos sc observé con mayor: frecuencia la degeneracién

cavernomatosa de la vena porta ¢n 12 casos (44.4%), seguido por la fibrosis hepitica

congénita en 8 casos (29.6%) y sitivs variables mal definidos de trombosis de la vena porta

o de Ia vena esplénica. en 7 casos (25.9%).

El seguimiento promedio fue de 50‘ +-4ly (3-144 ‘)‘. La sbléfe\'i\'a .

global de los pacicntes fue de 93%. hubo 2 muertes en cl grupo de. l0s no_operados por
hemorragia de tubo digestive en un caso y hemorragia intracrancana por trombocitopenia
severn en otro, definitivamente candidatos a "-derivacién que no - fueron valorados

apropiadamente. : ’ :

De los 12 pacientes operados se encontré una edad a la cirugia de 120 meses(10
afos) +- 10.3 (33-168); 6 mujeres y 6 hombres, con peso al momento de Ia cirugx’:xbdc 27.83
+- 8.1 kg (9.5-41 kg), y una talla promedio al momento de la cirugia de 132 +- 20.5 cm (85-
154).

Entre los antecedentes patoldgicos importantes en este grupo de pacientes se

cncontré un caso de cateterismo umbilical. 2 con antecedente de infeccion grave, un

paciente con onfalitis, otro con antecedente de transfusidon sanguinea, otro con exanguineo,

transfusion |, y uno mas con malformacion congénita asociada.

Entre las manifestaciones de la hipertension poral en los pacientes operados se
presentd con un promedio de edad de 94.33 meses +- 40.5 ( 8-145 meses), teniendo como
manifestacién principal, sangrado de tubo digestivo alto, con un promedio de episodios de
sangrado de 2.42 +-1.3 (1-5); 3 pacientes (25%) con hematemesis, 2 (16.7%4) con melena
v 7 pacientes (58.3%) con ambas manifestaciones, en 8 pacientes fueron cuadros

anemizantes, y en 11 pacientes (91.7%) se realizé transfusion sanguinea.

La esplenomegalia se observo en 9 pacientes operados con un tiempo de evolucién
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de 31.78 +- 37 meses ( 2-120 meses), con un promedio de 8 +- 3 em (3-12 cm). El
hiperesplenismo fue desarrollado en 8 pacientes ( 66.7%) con un tiempo de evolucién de
15.5 meses +- 17.1 (2-48 meses). Confirmindose con un hematocrito promedio de 32 +-
6% (23-429%), leucocitos 4200 +- 1243 (1900-6700). plaquetas S7000 +- 52656 (28000-
184000).

En los laboratorios prequirtirgicos se encontraron promedios de bilirrubina directa
de 0.48. bilirrubina totales 1.30 ;TGO 33.67 . TGP 23.17 , albtimina de 3.25 y un tiempo de

trombina promedio de 11.4 segundos.

Entre los estudios de gabincte realizados para diagnéstico y valoracién de los
pacientes, tenemos que a 10 pacientes (83.3%%) se les realizé Ultrasonido doppler, teniendo
utilidad solo en 2 pacientes (16.7%%) como alteraciones en la anatomia de 1a vena porta y de
su flujo, asi como el hallazgo de muliiples colaterales en el hilio hepdtico y los restantes 10
pacientes (66.77%) sin aportar dawos releventes para 1a patologia: Esplenoportogratia en 10
pacientes (83.3%0) . sicndo posible de realizar solo en 9 (90%), con hallazgos inespecificos
v de poca utilidad para demostrar ¢l sitio de obstruccion del flujo portal » para la medicion
de la presion portal: mesentericoportografia en 5 pacientes (41.7%4) teniendo utilidad sus
hallazgos en todos los casos: y solo a un paciente (8.3%%) se le realizé arteriografia de
troncocelinco y mesentérica superior para confirmar los datos finos del sitio anatémico de
obstruccién, diametro y permeabilidad de vasos y para definir la mejor técnica de
derivacion. En estos estudios de gabinete en 7 pacientes (58.3%5) se les determind la presion
de 1a vena porta reporidandose un valor promedio de 33.4 +- 9.5 cm de H20 (21-532 em de

H20).

A todos los pacientes operados sc realizé endoscopia electiva al momento del
diagndstico, en ninguno se encontré sangrado activo, ni datos premonitorios del mismo, los
12 pacientes se encontrd varices esofigicas con presencia de 8 casos con aparicién de los
cordones varicosos desde el tercio medio, (66.7%4). un caso en el tercio superior( 8.3%), y 3
pacientes desde ¢l tercio inferior de eséfago (25%), los 12 pacicntes con grado de virices

por arriba de tercer grado, 2 de tercer grado(25%) y 9 de cuarto grado (75%); 9 pacientes
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operados (75%) se encontrd presencia de varices findicas, con grados de: primer grado 2
pacientes (16.7%%). con segundo grado 6 pacientes (50%%) y un paciente con tercer grado
(8.3%%); asi mismo se encontré diferentes grados de gastropatia hipertensiva en 10 pacientes
(83.3%). de primer grado 3 pacientes (25%), segundo grado 6 pacientes (50%), y un
paciente con tercer grado (8.3%); en 11 pacientes (91.79%) se realizé escleroterapia en su
primer cstudio de endoscopia, con un promedio de episodios de escleroterpia subsecuentes

preoperatorios de 4.17 con un minimo de un episodio y miximo de 9 episodios toales.

En 11 pacientes se recalizé biopsia hepitica preoperatoria (91.7%%) donde se encontré
en 3 pacientes (25%) un reporte de higado sano, 5 pacientes (41.7%) con reporte de
hipertension portal, y 3 pacientes (25%) con fibrosis hepdtica congénita; con lo que como
diagnéstico detinitivo de estos pacientes preoperatorio fue 5 pacientes con Degeneracion
cavernomatosa de la vena porta (41.7%), 3 pacientes con fibrosis hepitica congénita (25%)

v 4 pacientes con trombosis de la vena porta y/o de la vena esplénica (33.294).

De los 12 pacientes operados, en 9 casos (75%) fueron sometidos a cirugia no
selectiva, ¥ 3 (23%) selectivos, con una variedad de cirugia de tipo: meso-ileo-cava 3
pacientes (25%). un paciente meso-cava con parche de gorotex (8.3%). 5 pacientes
esplenorrenal proximal (41.7%%), 2 pacientes con esplenorrenal distal (Warren) (16.79%6) v
un paciente con TYPSS (8.320): fueron sometidos a esplenectomia 6 pacientes ( 50%) de
los operados: en 9 pacientes (759%) se cuantificd la presiéon portal prederivacién con un
valor promedio de 35.5 +- 6.1 ¢m de H20 (25-46 ¢cm H2O). contra un valor posderivacién
de la vena porta de 22 +- 6.1 emH20 (15 - 33 cm H20). con promedio de tiempo de cirugia
de 293+-147 min (45-540 min), con un sangrado de promedio de 599+-661 ml (50 -1700
ml), ameritando trunsfusién de derivados sanguineos en 9 pacientes (75%). con promedio
de transfusion en ellos de 652+-623 ml de concentrado eritrocitario, promedio de plasma
333 ml y transfusién de plaquetas en 10 pacientes en ¢l transoperatorio con promedio de

120 mi.

En el postoperatorio 6 casos (50%) se manejo anticoagulacién dirigida con heparina

para evitar trombosis de [a derivacion en los primeros dias con seguimiento posterior a base
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de dcido acetilsalicilico minimo por 3 meses del postoperatorio.

En el scguimiento dc los pacientes postoperados, en 9 de ellos (75%) se logré un
resuliado excelente con gran disminucién de la presiéon portal’ y con disminucién y
desaparicién de las virices esofigicas y sin resangrados y sin requerir de mancjo médico,
corrigiéndose la esplenomegalia y el hiperesplenismo con un seguimiento y permeabilidad
de la derivacion de 43.58 +- 33.7 mescs (6-96 meses). En dos casos (16.7%) se presentd
resangrado de tubo digestivo alto nuevamente con persistencia de las virices esofigicas por
largo tiempo del postoperatorio, pero que a la larga se controlaron sin evidencia de
trombosis de la derivacién y controlindose con mangjo médico, cawlogindose comeo
resultado regular y un caso con resultado malo (8.3), donde nunca hubo mejoria con la

derivacion espleno-renal proximal. requiriendo de nuevas escleroterapias perdiéndose el

caso después de un seguimiento de 3 afios.

ANALISIS ESTADISTICO:

El anidlisis de las variables cualitativas por medio de chi cuadrada se realizé
mediante la relacién de cirugia derivativa contra las variables de sexo, hemorragia de tubo
digestivo alto, cuadros de sangrado “anemizante, transfusiones, 7 hiperesplenismo,
desnutricion, presencia de colaterales espontineas, el grado’- de <v;i:riccs_':eso_ﬁgicas
encontradas en los estudios de endoscopia. asi como la presencia de pi'enit::)nil‘oxfios'. ‘varices
fundicas, presencia de gastropatia hipertensiva y escleroterapia, sin “obtener sbigniﬁcancia

en el valor de p. Ver Table I
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TABLA 1. COMPARACION DE VARIABLES CUALITATIVAS DEL GRUPO QUE
AMERITO CIRUGIA DERIVATIVA Y DEL QUE NO. CON CHI CUADRADA.

VARIABLE SUBVARIABLE N % CIRUGIA P
EX MASCULINO 15 [5(40%) NS
FEMENINO 12 6 (50%)
HTOA NO 3 2] NS
St 23 12 (52%)
SANGRADOS NO 5 3(B0%) NS
ANEMIZANTES Sl 18 48 (44.4%)
TRANSFUSION NO 3 1 (25%) NS
Si 22 11 (50%)
RIPERESPLENISMO NO 10 5(40%) NS
st 17 68 (47.1%)
DNT NO 16 7(50%) NS
st 11 84 (36.4%)
COLATERALES NO 10 6(50%) NS
ESPONTANEAS Si 11 75 (45.5%)
GRADO VARICES T 0 [} NS
ESOFAGICAS n 1 o
il 8 2 (25%)
[\ 17 10 (58.8%)
PREMONITORIOS NO 23 11 (45.8%) NS
) 2 1(50%)
VARICES FUNDICAS NO 10 3 (30%) NS
St 16 9 (56.3%)
GASTROPATIA NO 7 2 (28.6%) NS
HIPERTENSIVA Si 19 10 (52.6%)
ESCLEROTERAPIA NG 2 T (50%) NS
si 24 11 (45.8%)




El analisis de las yariablés cuantitativas por medio de comparacién de medias por el
método de T de student reporté que ni la edad al diagnéstico, peso al diagnéstico, los
episodios towlés de ,'sangrndo. ;-l ‘valor de hematocrito prcquirﬁrgico. plaquetas
prequirirgico, ‘el valor "de, tiempo de protrombina y los episodios de escleroterapia
obtuvieron un valor significante para p. Los valores de dumcién de la enfermedad
(p:0.00Sj y de leucocitos préquirﬁrgico (p 0.02) se reportd con. valor significante. Se puede

observar en ta Tabla 1.

Tabla I comparacién de las variables cuantitativas entre el grupo de pacientes que

requiricron cirugia derivativa y los que no. Comparacién de medias con T de student.

Variables Cirugia si Cirugia no P
(n=12) (n=15)
Edad al dx (meses) S4.13 +- 3328 104.3 +-40.72 NS
Peso al dx (kg) 22.66 +- 13.04 27.13 +- 8.3 NS
Talla al dx (cm) 130.66 +- 18.26 111.60 +- 27.27 NS
Episodios totales de 242 +-1.38 2.73 +-1.19 NS
sangrado
Duracion enfermedad 2333 --22 49.33 +- 10.3 0.008
(meses)
Hematocrito preqx 31.7+-5.9 33.2+-63 NS
Leucos pregx 4.200 +- 1.243 5,810 +- 4,480 0.02
Plaquetas preqx 87.000 +- 32.656 92,266 +- 61,592 NS
Tiempo de 1416 +- 1.9 13.53 +- 1.12 NS
protrombina pregx
(seg)
Episodios de 4.17 +-2.52 3.38 +-3.15 NS
escleroterapia preqx ‘




DISCUSION:

La hipertensién porta presinusoidal es un padecimiento frecucente en la edad
pediatrica, dicha patologia no condiciona dafio a nivel del higado y su funcién y no
degenera a una hepatopatia terminal. pero su reflgjo se observa con el desarrollo de un
sistemna de colaterales en los sitios de baja presion, siendo el de mayor consideracidn el que
se produce en estémago » ceséfago, donde las virices esofigicas y fundicas son
condicionante de la hemorragia de tubo digestivo alto a través de los signos clinicos de
hematemesis, melena o ambos. que ¢n nuestra revision los casos se manifestaron en 37%%
con hematemesis ¢ igual porcentaje con los dos signos, hematemesis y melena, y los

cntaron datos de sangrado. Como se observa en estos

pacientes operados en todos se pres
pacientes la necesidad de realizar una derivacion es para prevenir cuadros de sangrado los
cuales compromente la vida de los paciente al llevarlos a un choque hipovolémico si no se
controla el sangrado. Por tanto ¢l tin de operar a los pacientes €s para prevenir nuevos
cuadros de hemorragia y proporcionar mgjores condiciones de morbi-mortalidad al
disminuir la presion del sistema poria a través de las derivaciones, las cuales son de varios
tipos. &l mas aconsegjable en uso en pediatria es el tipo selectiva donde sc realiza la
derivacién hacia la vena renal del flujo de la vena esplénica, que incluye de la circulaciéon
de la unién gastroesofigica v con ello disminuye de una forma progresiva la presion del
sistema porta, otra ventaja es gque se conserva ¢l bazo en el paciente y con ello las
infecciones potenciales en un futuro por gérmenes capsulados no son de alto riesgo.

En nuestro cstudio se observo que los antecedentes patolégicos descritos en la
literatura, no se encontré uno de mayor imporancia que otro, si no que fueron presentes Ia
mayoria ¢n un porcentaje no significativo. La edad al diagnéstico v para la cirugia no
tuvieron una importancia como tal para decidir cirugia , ¢l que presenté mayor importancia
fue el grado de riesgo de sangrado y el compromiso general del paciente, lo anterior se
observa por la significancia en el valor de p (0.008) en la duracién de la enfermedad donde .
a menor ticmpo con compromiso de la vida es necesario realizar Ia derivacién, por eso en
pacientes en los cuales la hipertensién porta no comprometia la vida del paciente se pudo
esperar mas para diagnosticar al paciente y con ello disminuir el riesgo de sangrado al

desarrollar derivaciones porto-sistémicas espontineas.
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s con hipertensiéon porta

Los exdamenes de laboratorios que se evaluan en los paciente
presinusoidal son todos aquellos que nos reflejen el buen funcionamiento del higado como
son las prucbas de funcidon hepdtica completa, los tiempos de coagulacién y la biometria
hematica completa, estd  altima se buscan datos para confirmar Ia presencia de
hiperesplenismo basado en la cuenta plasquetaria, cuenta de leucocitos y el valor del
n que nuestros pacientes presentaron las cuentas de

hematocrito. Se observé en la revis
leucocitos mds bajos y con una desviacién estandar mds pequefia en los pacientes
postoperados con  un valor de p de 0.02 el hematocrito v la cuenta de plaquetas sin reportar
un valor significativo, esto se pucede atribuir que los pacientes que ameritaron la realizacién
de cirugia contaban con mayor compromiso de hiperesplenismo.

Existen diferentes estudios de gabinete con los que se puede ir documentando las
condiciones del sistema porta, Ja literatura refiere estudios no invasivos como el ultrasonido
doppler, estudio de tomografia computada con medio de contraste, angioresonancia
magnética, hasta los  estudios invasivos como la  esplenoportogratia. portografia
transhepatica y las arteriografias de tronco celiaco y de mesentérica superior. Estudio que
se encontré con poca utilidad para el diagnostico fue el ultrasonido doppler. ya que su
valoracion cuenta con muy poca detinicién en cuanto a la anatomia del sistema porta v los
vasos que lo forman. asi como depende de las condiciones en que se encuentre el abdomen
al momento del estudio. En cuanto a la esplenoportografia, en nuestra serie fue un estudio
que se realizé en el 6624 de los pacientes con un grado de utilidad variable. donde se podia
determinar el sitio de obstrucciéon de la vena porta, sin embargo ha caido en desuso
consiguientemente por la mejor informacién que puede reportar la portografia transhepdtica
vy la anteriografia del tronco celinco va que se observa la estructura de los vasos. los lugares
de derivacion y el tflujo de la sangre a través del sistema de colaterales.

El andlisis estadistico de nuestra revision se encontraron pocos valores con
significancia esto por ¢l ndmero total de casos, sin embargo se puede obscrvar algunas
variables como los grados de las virices esofiigicas, fundicas y la gastropatia hipertensiva
con resultado no significativo, en pacientes con cirugia de derivacion presentaban mayor
grado de virices y con ello peligro de hemorragia esto se traduce como un indicative para
la realizacion de cirugia derivativa,

En la evolucion de todos los casos solo se presentd dos pacientes fallecidos por
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causa de hemorragia, ambos en el grupo de no operados, uno por hemorragia de tubo
digestivo alto por ruptura de virices esofiigicas y otro por hemorragia en sistema nervioso
central por trombocitopenia severa, los dos pacientes ameritaban realizacién de cirugia de
derivacidon. En general los pacientes presentaron una evolucién estable, los operados de
derivacién porto-sistémica solo 3 pacientes contaron con evolucién mala, secundario a
multifactores y que requiricron seguir con estudios de endoscopia y escleroterapia para
evitar hemorragias subsccuentes, los demis se observd una evolucidén progresiva a la
mejoria sin nuevos episodios de sangrado y mejor cuenta global de leucocitos y plaquetas
mejorando por ende la morbi-mortalidad de cada paciente.

Los factores que nos indican que un paciente amerite o no cirugia de derivacion
porto-sistémica son todos aquellos que nos muestran el alto grado de peligro para presentar
una hemorragia grave y pueda fallecer ¢l paciente, como a mayor frecuencia de cuadros de
sangrado se debe realizar mas pronto ¢l diagnéstico, el alto grade de desarrollo de virices y

que s0lo se estén controlando con escleroterapia son algunas de dichas indicaciones.




CONCLUSIONES. i
1.-) La hipertension porta presinusoidal no condiciona una evolucién a dafio hepatocelular,
Ia indicacion de derivacidn portosistémica por tanto se¢ basa en el alto grado de peligro de
presentar una hemorragia grave que comprometa la vida del paciente.
2.-) En nuestro estudio de revision se encontrd que ¢l peso y la edad del paciente no fueron
motivo de importancia para indicacién de cirugia portosistémica.
3.-) El ultrasonido doppler fue el estudio de gabinete mds solicitado como apoyo
diagnéstico, sin embargo cuenta con muy poca utilidad para la hipertensién porta
presinusoidal ya que sus hallazgos son de poco valor y no cuenta con la definicion
adecuada para determinar sitios de obstruccidn, circulacién colateral y las presiones del
sistema porta.
4.-) Los estudios invasivos de gabinete en la actualidad el que mejor proporciona las
presiones del sistema porta, cuenta con una definicién adecuada del sitio de obstruccién y
circulacion colateral es la portografia transhepiitica, ya que la esplenoportografia valora la
circulacion exclusiva que va de la vena esplénica hacia Ia vena porta, en cambio la
portografia transhepdtica proporciona datos de circulaciéon arterial y venosa de todo el
sistema porta.
5.-) En la actualidad la cirugia de derivacién que se prefiere en los pacientes de edad
pudidtrica son las de tipo selectivo como 1a esplenorrenal distal tipo Warren, donde se
conscrva el bazo. y la disminuciéon de la presion es progresiva favoreciendo una mejor

evolucion de los pacientes. Por tanto en la actualidad dicha técnica se le estd dando

prioridad en los pacientes de nuestro hospital.

6.-) Todos los pacientes a los cudles se sospeche’ de diagnéstico o se: confirme 'de
hipertensidn porta presinusoidal deberdn contar con valoracién 'y seguimiento por parte de
un cirujano pediatra para determinar el momento que deba. © no realizar una cirugia de

derivacion portosistémica.
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ANEXO 1. HOJA DE RECOLECCION DE DATOS
PROTOCOLO HIPERTENSION PORTA PREHEPATICA- X

VARIABLES
EPIDEMIOLOGICAS.

NOMBRE: e
Fx de Nac:, Edad de Dx.
Fx dc Cx: -Edad de Cx »
PESO(kg)Dx Qx Im 10a
TALLA(cm) Dx, Qx, tm 104,
ANTECEDENTES
CAT UMBILICAL: EDAD:
ONFALITIS: EDAD:
TRAUMA CERRADO: EDAD:
TRAUMA QUIRURGICO: EDAD:
INFECCION ABDOMINAL GRAVE: SI NO EDAD:
DESHIDRATACION: S1 NO EDAD:
TRANSFUSIONES: SI NO EDAD:
CATETERES MIEMBROS INF: S1 NO EDAD:
MALF. CONG. ASQCIADA:
OTROS:
CUADRO CLINICO:
STDA: SI NO

1ER EPISODIO: EDAD: FECHA:

TIPO: HEMATEMESIS: MELENA:

EPISODIOS TOTALES:

ANEMIZANTES: St NO

TRANSFUSIONES: SI NO NUM:

RELACIONADO AINES: SsI NO TIPO:

COMPLICACIONES: St NO TIPO:
STDB: SI NO HEMORROIDES
DOLOR ABDOMINAL. S1 NO T. EVOL,
DIARREA RECURRENTE SsI NO T. EVOL
DISTENSION ABDONMINAL SI NO T. EVOL,
PETEQUIAS S1 NO T. EVOL
ENCEFALOPATIA St NO T. EVOL,
ICTERICIA S1 NO T. EVOL,
ASCITIS St NO T. EVOL
ESPLENOMEGALILA SI NO T. EVOL
HEPATOMEGALIA SI NO T. EVOL.
PERITONITIS St NO T. EVOL
HIPERESPLENISMO: St NO T. EVOL,

NO T. EVOL,

MALABSORCION INTES. SI




DNT

St

INMUNIZACION ENCAPSULADOS PREQX.

GRADO:

NO
DURACION DE LA ENFERMEDAD
Si NO

PREQX 1S

im 3 &M

1A

CREAT
UREA
TP

TP
FIBRINO |

SEROLOGIA:

HAV: 198G (TOTAL):

TeM:

HBV:  AgS

HCV: 1£G,

AgCORE
ey

GABINETE:

US/DOPPLER:
HALLAZGOS.

S1 UTIL

NO UTIL

ESPLENOPORTOGRAFIA
HALLAZGOS:

UTIL

NO UTIL

MESENTERICOPORTOG
HALLAZGOS:

UTIL

NO UTIL

ARTERIOGRAFIA:
HALLAZGOS:

Si NO

UTIL

NO UTIL

PRESION PORTA

SITIO DE OBSTRUCCION: PORTA TRONCO

TIPO DE OBSTRUCCION.

ESPLENICA
MESENTERICA
TOTAL

RAMAS las RAMAS SEC. RAMAS TER

PARCIAL
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COLATERALES ESPONTANEAS: 81 NO CUALES
ANOMALIAS PORTALES,

ENDOSCOPIA PRE:

TIPO URGENTE ELECTIVA
SANGRADO ACTIVO st NO
SITIO,
VARICES ESOF B3 NO
SITIO GRADO
PREMONITORIOS St NO CUALES
VARICES FUNDICAS S1 NO GRADO,
GASTROPATIA HIP Sl NO GRADO,
TX ENDOSCOPICO NO TIPQ,
1OTAL DE EPISODIOS ESC LEROS!S
BIOPSIA HEPATICA: .
SANO HTPORTA FIBROSIS CIRROSIS
DX
DEFINITIVO:
IDIOPATICO NO IDIOPATICO

QUIRURGICOS.

oX PRE
SHUNT
INDICACION : DEL
SHUNT: E
ClRUGl:\ DERIVATIVA St NO R

SELECTIVA NO SELECTIVA.,

\'e\RlLDr\D

MESO-ILEO-CAVA

MESO-CAVA AUTOLOGO GOROTEX

PORTO-CAVA

ESPLENORRENAL PRONIMAL

ESPLENORRENAL DISTAL (WARREN)

TYPSS
PRESION PORTAL: PRE POST.
TIEMPO DE CX:
SANGRADO TRANSQN _ :
TRANSFUSION TRANSQN: GRE PFC, PLAQ
CRIOS, - -
VARIANTES
ANATOMICAS, ;
ESPLENECTOMIA: St NO
HALLAZGOS

EVOLUCION:

W
i

e e




ESTANCIA PO

ANTICOAGULACION PO st NO .
TIEMPO
TIPO
COMPLICACIONES TEMPRANAS MENOS DE UN MES:
TROMBOSIS DE SHUNT: S| NO
FECHA:
SANGRADO st NO
FECHA:
INFECCIONES st NO
FECHA:
HTDA RESANGRADO: st NO
FECHA:
ASCITIS st NO
FECHA:
HEMOPERITONEO st NO
FECHA:
TRONBOFELBITIS MS 1S st NO
FECHA:
EDENA MS 1S st NO
FECHA:
OCLUSION INTESTINAL st NO
FECHA:
SN HEPATORRENAL st NO
FECHA:
PANCREATITIS: st NO
FECHA:
TNSF HEP FULNL st NO
FECHA:
ENCEFALOPATIA st NO
FECHA:
REOPERACION s NO
FECHA:
TRONBOSIS st NO
FECHA:
HEPATITIS POSTRANFUSION SI NO
FECHA:
ESPLENOMEGALIA 1GUAL MEJORIA PEOR
8]
HIPERESPLENISMO TGUAL NEJORIA PEOR.
TROMBOCITOPENIA IGUAL MEJORIA PEOR
TOTAL
LEUCOPENIA IGUAL MEJORIA PEOR
TOTAL
US DOPPLER PO S1 NO
FECHA:
PERMEABILIDAD: ST NO
HALLAZGOS:
ENDOSCOPIA PO ST NO
FECHA:
YL
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PERMEABILIDAD S1 NO

HALLAZGOS:
PERMEABILIDAD DEL SHUNT: S1 NO
DURACION DEL SHUNT SI NO
FECHA DE ULTIMA CITA FECHA DE TROMBOSIS
DEL SHUNT.
SEGUIMIENTO: FECHA DE ULTIMA CITA
FECHA DE DEFUNCION,
MUERTE Si NO
RESULTADO BUENO MALO.
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