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Resumen

El objetivo de este estudio fue determinar los factores de riesgo asociados al
requerimiento de derivacion portosistémica quirargica en pacientes pediatricos con

hipertension portal pre- hepatica.

Lo anterior se realizo mediante un estudio de casos y controles, analitico,
retrospectivo y longitudinal, donde el universo fue constituido por todos los
pacientes pediatricos (de 0-18 afos) con diagnéstico de Hipertension Portal
Prehepatica atendidos en el Hospital Infantil de México Federico Gomez en el periodo
comprendido de enero 1999 a mayo de 2017 revisandose expedientes clinicos para la

determinacion de la presencia o ausencia de las variables a estudiar.

Los pacientes que necesitaron manejo quirdrgico constituyeron los casos. Los
pacientes que no necesitaron manejo quirurgico y que respondieron al manejo médico
y endoscopico con la formacion de derivaciones porto sistémicas espontaneas

constituyeron los controles.

Las variables establecidas incluyeron: factores demograficos (edad, sexo, estado
nutricional), antecedentes patolégicos (onfaloclisis, onfalitis, sepsis, deshidratacion,
trombofilia) manifestaciones clinicas (varices esofagicas, esplenomegalia,
hiperesplenismo, trombocitopenia) manejo médico (uso de beta bloqueadores y

diuréticos) y manejo endoscopico (escleroterapia y ligadura de varices esofagicas).

Se describe en la literatura que la indicacion para realizar una derivacion porto
sistémica quirurgica es la falla al manejo médico y endoscopico con persistencia del
sangrado variceal siendo el hiperesplenismo una indicacion relativa. Sin embargo no
existe en la literatura nacional ni internacional un analisis de factores de riesgo para
requerir derivacion porto sistémica quirirgica en pacientes con hipertensién porta

prehepatica.

Al no haber estudios de analisis de factores de riesgo para requerir derivacion porto
sistémica quirurgica en hipertension porta prehepatica no hay sesgos descritos en la

literatura que analizar.



Palabras clave: Hipertension portal prehepatica, sangrado de tubo digestivo,
esplenomegalia, beta-bloqueadores, ligadura varices esofagicas, escleroterapia,
cavernomatosis de la porta, trombosis de la vena porta, derivacion portosistémica

quirurgica, derivacién portosistémica espontanea, vias hepatofuga.

Introduccion

Se define como sistema portal todo sistema venoso que esté situado entre dos
territorios capilares. El sistema porta hepatico conecta a los érganos gastrointestinales
con el higado actuando éste como filtro de todas las sustancias nutrientes y toxicas

que pasaran al torrente sanguineo”.

La vena porta (VP) es la unidon de dos grandes troncos venosos: la vena mesentérica
superior y la vena esplénica, en ocasiones la vena mesentérica inferior puede llegar a
la confluencia de ambas, aunque mas frecuentemente llega a la vena esplénica.
FIGURA 1." En su trayectoria la vena porta, esplénica y mesentérica superior reciben
afluentes y no existen valvulas en las venas del sistema porta, por lo tanto, en caso de
obstruccion al flujo portal, la circulacion se invierte y a través de estos vasos la
circulacion portal encuentra vias hepatofuga hacia la circulacion general siendo

principalmente las venas gastricas, esofagicas, rectales y retroperitoneales’.

La VP es la responsable de cerca de dos tercios del flujo sanguineo hepatico,
administra sangre rica en oxigeno, nutrientes, factores de crecimiento y hormonas?,
maneja bajas presiones de 7-10 mmHg y un gradiente de presion venosa hepatica de

1-4 mmHg (diferencia de presién entre la vena porta y la vena cava inferior)°.

Se define Hipertension Portal (HTP) a la elevacion de la presion venosa portal por
encima de 10 mmHg o un gradiente mayor a 4 mmHg, lo que ocasiona sintomas por

compensacion a través de la formacién de colaterales portosistémicas®.

Anatomicamente la HTP se clasifica en prehepatica, hepatica o posthepatica
dependiendo del origen de la misma®. La hipertensién portal prehepatica es casi
exclusiva de la infancia, autores como Andrade y Poddar reportan la frecuencia

predominante en nifios de la HTP prehepatica sobre la HTP hepatica®.



Las principales causas de la HTP prehepatica son: trombosis de la vena porta (TVP),
degeneracion cavernomatosa de la porta, trombosis de la vena esplénica y en menor
medida malformaciones congénitas de la porta y enfermedad de Klatskin.

Se refiere como principal causa de HTP prehepatica a la degeneracién cavernomatosa

de la porta seguida de la trombosis de la vena porta®.

Las manifestaciones iniciales mas frecuentes son el sangrado variceal y la
esplenomegalia®. En todo nifio con sangrado de tubo digestivo alto (STDA) ,
esplenomegalia y pruebas de funcionamiento hepatico normales se debe sospechar

HTP de origen prehepatico®.

El tratamiento se constituye a base de manejo farmacoldgico, ( beta-bloqueadores,
agentes vasoactivos, diuréticos ) manejo endoscépico ( escleroterapia, ligadura de

varices esofagicas) y en casos refractarios la necesidad de manejo quirtrgico®.

Antecedentes

Frerichs (1861) fue el primero en reconocer la asociacién de las hemorragias
gastrointestinales y la esplenomegalia con la obstruccién del flujo venoso portal en
pacientes sin cirrosis. En 1983 Banti postuld que la esplenomegalia era el antecedente
que llevaba al sangrando gastrointestinal. Como consecuencia se acept6é por muchos
afios que la obstruccion de la vena porta puede producir este sindrome. La
esplenomegalia en nifios fue primeramente estudiada por Smith y Howard (1928)
quienes reportaron cinco casos de nifos que murieron por hemorragias
gastrointestinales y en los cuales el primer sintoma del padecimiento fue la

esplenomegalia®.

El concepto de “hipertension portal” como factor operativo, fue sugerido hasta el inicio
del siglo XX por Gilbert y Villaret (1906)’. Posteriormente Mclndoe (1928) y McMichael
(1928) demostraron que la esplenomegalia era el resultado de la hipertensién portal y

no el antecedente como afirmaba Banti’.

El manejo quirdrgico de la hipertension portal ha evolucionado significativamente. La
primer derivacion portosistémica (DPS) fue de tipo portocava la cual fue por Vidal en
1903. Esta técnica fue mejorada y reintroducida en 1945 por Whipple y colaboradores
quienes eran parte de la Spleen Clinic de Vanderbilt y del Centro Médico Columbia-

Presbyterian®. Posteriormente Warren et al. (1967) introdujeron la técnica de



derivacion esplenorrenal distal (DSRS) por sus siglas en inglés con la cual se
descomprimen las venas esofagicas de forma selectiva’. En 1984 se introdujo el
puente porto sistémico intrahepatico transyugular (TIPS) por sus siglas en inglés, el
cual reemplazé al DSRS como tratamiento para la hemorragia de varices en la
mayoria de los centros médicos. Recientemente de Ville de Goyet et al. (1994) del
Hospital Bambino Gesu en Italia introdujeron la técnica del bypass Meso-Rex para la
reconstruccion de vena porta durante o posterior a la operacién de trasplante del

9,10, 11

higado

Asimismo, se han desarrollado métodos menos invasivos para el tratamiento de la
hipertension portal. La escleroterapia, fue introducida por los médicos suecos Crafoord
y Frenckner en 1939 quienes utilizaron una aguja larga a través de un endoscopio
rigido y la inyeccién de quinina'. Esta técnica sufrié una evolucion significativa en
1976 cuando Pitcher traslado la técnica a los endoscopios flexibles. En México la
técnica se utilizé por primera vez por el Dr. Javier Elizondo Rivera en 1981. En el 2000
Lahoti reportd el primer uso del ultrasonido endoscépico para la obliteracion de varices
inyectando esclerosante directamente en los vasos perforantes'®. Sin embargo, hoy en
dia la técnica endoscépica mas utilizada es la ligadura de varices por medio de
bandas, misma que fue introducida el Dr. Stiegmann y cols. del Departamento de
Cirugia Gastrointestinal de la Universidad de Colorado, quienes demostraron que la
ligadura es mas efectiva que la escleroterapia ya que tiene menor recurrencia a
sangrado, menor numero de sesiones para erradicar las varices y mayor

sobrevida.'°.

Otras técnicas para el tratamiento de la hipertension portal son la farmacoterapia que
se introdujo en la década de 1980 y las derivaciones porto cavas intrahepaticas que

son colocadas radiolégicamente y que fueron introducidas en la década de 1990’.

Marco Teoérico

¢ Definicidn

La vena porta (VP) es la unidon de dos grandes troncos venosos: la vena mesentérica
superior y la vena esplénica, en ocasiones la vena mesentérica inferior puede llegar a
la confluencia de ambas, aunque mas frecuentemente llega a la vena esplénica.
FIGURA 1." La VP es la responsable de cerca de dos tercios del flujo sanguineo

hepatico, administra sangre rica en oxigeno, nutrientes, factores de crecimiento y



hormonas?. Maneja bajas presiones de 7-10 mmHg y un gradiente de presién venosa
hepatica de 1-4 mmHg (diferencia de presién entre la vena porta y la vena cava

inferior)°.

Se define Hipertension Portal (HTP) a la elevacion de la presion venosa portal por
encima de 10 mmHg o un gradiente mayor a 4 mmHg en relacién a la presion de la
vena cava inferior, lo que ocasiona sintomas por compensacion a través de la

formacion de colaterales portosistémicas®.

Anatomicamente la HTP se clasifica en prehepatica, hepatica o posthepatica

dependiendo del origen de la misma*

* Epidemiologia

La hipertension portal prehepatica es casi exclusiva de la infancia, autores como
Andrade y Poddar reportan la frecuencia predominante en nifios de la HTP
prehepatica sobre la HTP hepatica , 77.1% frente a 22.9% y 68% frente a 32%

respectivamente®.

Los datos antes mencionados han sido reflejados en nuestro pais con un estudio
observacional realizado en el Instituto Nacional de Pediatria en el afno 2014 por
Zarate y cols. donde se reporta mayor prevalencia de HTP de etiologia prehepatica en
la infancia con el 61.5% de los casos. También se reporta el predominio del sexo
masculino con el 62.5%' de los casos, siendo la edad inicial de las manifestaciones

clinicas de 4.6 afios. 2

* Etiologia

Las principales causas de hipertension portal prehepatica son: trombosis de la vena
porta (TVP), degeneracion cavernomatosa de la porta, trombosis de la vena esplénica
y en menor medida malformaciones congénitas de la porta y enfermedad de Klatskin.
Esta ultima se trata de un colangiocarcinoma perihiliar, es decir de una neoplasia
maligna del epitelio de la via biliar en la zona de la confluencia de los conductos
hepaticos principales, siendo el tumor de Klatskin de muy baja frecuencia y

prondstico infausto en la mayoria de los pacientes.?



En el estudio de Zarate y cols. realizado en nuestro pais, se refiere como principal
causa de HTP prehepética a la degeneracién cavernomatosa de la porta (65.6%)
seguida de la trombosis de la vena porta representando en conjunto 84.4% de los

casos®.

La trombosis de la vena porta (TVP) es un trastorno poco habitual que se ha
relacionado y atribuido a antecedentes de cateterizacion umbilical, onfalitis, sepsis y
estados de hipercoagulabilidad®, sin embargo, no existen factores predisponentes en

mas de la mitad de los casos®. TABLA 1.

La colocacion de onfaloclisis, procedimiento realizado de forma extendida en nuestro
pais en neonatos en estado critico, asociada a otros factores como mala técnica,
infeccion local e infusidon de soluciones hiperténicas, resulta en una lesidon endotelial
tanto quimica como mecanica que conlleva a la trombosis de la pared de la vena

generando una alta incidencia de TVP'.

En el estudio realizado por Andrade y cols. el 64.9% de los pacientes con HTP
prehepatica tenian como elemento asociado mas frecuente el cateterismo umbilical®®.
TABLA 2. Esta poblacién cateterizada exige un seguimiento especifico para el

diagnéstico oportuno de la HPT®.

* Fisiopatologia

Al existir una obstruccion portal se produce un aumento de la resistencia vascular que
dificulta el paso de la sangre a través del higado, con la consiguiente congestion
esplénica (hiperesplenismo) y deriva en la formacién de vias alternas hepatofuga de
este volumen retenido dando lugar a circulacién colateral. Se ha demostrado que
hasta el 90% del flujo portal puede circular a través del sistema de colaterales. La
oclusién de la VP es seguida de vasodilatacion compensatoria de la arteria hepatica y
formacién de venas colaterales constituyendo un cavernoma portal’®. En el estudio
realizado en nuestro pais por Zarate y cols? realizando USG a los pacientes con HTP
mostrd presencia de circulacion colateral en el 84.4% y presencia de derivaciones

espontaneas en 28.1%.?



¢ Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones iniciales mas frecuentes son sangrado variceal y esplenomegalia.
TABLA 3°. El tiempo promedio trascurrido desde el inicio de las manifestaciones
clinicas y el diagnéstico de la HTP es de 2 afios 10 meses*. En todo nifio con STDA,
esplenomegalia y pruebas de funcionamiento hepatico normales se debe sospechar

HTP de origen prehepatico.

Las varices esofagicas (VE) estan presentes en el 90-95% de los pacientes y las
varices gastricas en el 35-40%".

De los STDA por VE se diagnostica TVP en el 40% de los nifios y se espera que en el
80% de los nifios con TVP presenten al menos un episodio de STD a lo largo de su
vida®. Habitualmente el sangrado variceal se inicia mas precozmente en nifios con la

forma prehepatica que en aquellos con patologia crénica hepatocelular®

La gastropatia secundaria a HTP se presenta en el 65% de los pacientes,
generalmente de forma leve, el 25% de forma grave'®. La gastropatia hipertensiva es

raramente causa de sangrado significativo en nifios"’.

El riesgo de mortalidad después del primer sangrado variceal en nifios es del 1%, esta
baja mortalidad es absolutamente dependiente del acceso rapido al servicio médico, y

el pronto reconocimiento del sangrado™’.

La disminucion del paso de sangre por la vena porta condiciona estasis venosa y
congestion esplénica derivando en esplenomegalia y subsecuentemente
hiperesplenismo, incrementandose todas las funciones de este érgano dando lugar a
anemia, leucopenia y trombocitopenia'®. El tamafio del bazo no se correlaciona con la

presion portal®.

La descompresién portal a través de la vena umbilical resulta en colaterales
periumbilicales prominentes referidas como “cabeza de medusa” sin embargo estas
son raras en nifios por la elevada prevalencia de obstrucciéon de la vena porta
asociada a dafo de la vena umbilical mediante onfaloclisis u onfalitis. Las varices

rectales son mas comunes en nifios>.
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Otra de las caracteristicas clinicas de la HTP por PVT es un retardo en el crecimiento
secundario a la menor perfusién del higado resultando en la deprivacion de las

hormonas hepatotroficas necesarias para este proceso’.

La obstruccion del conducto biliar comun por cavernoma de la porta ha sido descrito
con el termino biliopatia portal hipertensiva en los pacientes con HTP. Su alta
frecuencia esta relacionada con el desarrollo de colaterales de larga evolucion en la
region biliar'®. La biliopatia portal es detectada en el 80% de los pacientes con PVT la
cual consiste en anormalidades anatémicas del sistema biliar como dilataciones o

estenosis originadas por la compresion externa que ejercen los vasos colaterales®.

Como consecuencia de la deprivacion del flujo hepatico portal se ve afectada la
sintesis hepatica de proteinas requeridas para la formacion de agentes
anticoagulantes, por el mismo bajo flujo existe riesgo del desarrollo de encefalopatia
hepatica recordando que una de las funciones del higado es la detoxificacion de
sustancias, esta ocurre en un tercio de los nifios, especialmente en aquellos que
desarrollan shunts espontaneos o tienen shunts quirdrgicos que sortean el paso de
sangre por el higado'®. Cabe mencionar que en HTP prehepatica, el flujo arterial
hepatico compensa la disminucion del flujo portal siendo mucho menos frecuente la

disfuncién hepatica y la encefalopatia.

* Diagnéstico

La evaluacion del eje venoso portal es el parteaguas del diagndstico ya que determina

la ubicacion de la obstruccion. Entre las modalidades de diagndéstico estan:

Esplenoportografia: por puncion esplénica, se ofrecia una imagen del arbol portal

regularmente. Actualmente es una técnica poco usada por la invasividad y el riesgo de

sangrado y lesién esplénica’®.

Ecografia Doppler: Es una técnica no invasiva muy utilizada para la valoracién del eje

espleno- portal, de bajo costo y alta seguridad diagndstica. Es capaz de detectar
mediante imagenes hiperecoicas la presencia de trombos en el lumen de la vena porta
asi como vasos colaterales. Los cavernomas portales se evidencian bien al tratarse
de un conjunto de vasos tortuosos en el porta hepatis®. Estudio util para sospechar el

diagnadstico pero poco util para definir la anatomia del lecho venoso portal.
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AngioTAC o Angioresonancia magnética: estas técnicas son recomendadas por su
|16

baja invasividad ofreciendo una imagen de altisima calidad del sistema portal >. Ambas
pueden delimitar imagenes caracteristicas de vasos colaterales, obstruccién al flujo,
derivaciones espontaneas y esplenomegalia teniendo la angioresonancia sensibilidad

y especificidad levemente mayores*

Medicién del gradiente de presion portal: La HTP debe confirmarse por medicion del

gradiente de presion portal, siendo este la diferencia entre la presion de la vena cava

inferior y la portal medida a nivel de la vena mesentérica y de la vena cava inferior'®.

¢ Tratamiento

Tratamiento farmacolégico: EI uso de beta-bloqueadores para disminuir

temporalmente la presion del sistema mediante disminucién del gasto cardiaco del 20-
25% con respecto al basal (antagonistas de receptores B-1) y mediante
vasoconstricciéon esplacnica (antagonistas de receptores B2) ha sido ampliamente
estudiado y utilizado como profilaxis primaria (prevencion del primer episodio de
sangrado variceal) y secundaria (prevencion de la recurrencia del sangrado variceal),
sin embargo no tienen utilidad en episodios agudos de STDA, al contrario genera

repercusion en el efecto compensatorio de taquicardia ante un evento de choque”®.

Los beta bloqueadores han demostrado reducir la frecuencia de los episodios de
sangrado y en algunos estudios han mejorado la sobrevida en pacientes con varices
esofagicas. En un estudio aleatorizado que compara el uso de propanolol vs placebo
se demostré que la incidencia de sangrado y mortalidad por varices esofagicas en un
periodo de 14 meses se redujo en aproximadamente el 50% en aquellos que
recibieron beta bloqueador. Es claro que la meta es la reduccion de la frecuencia

cardiaca basal al menos del 25% para la vista de efectos benéficos®.

Agentes vasoactivos como vasopresina, somatostatina y terlipresina inducen
vasoconstriccién esplacnica disminuyendo la presion venosa portal. El octreétide un
analogo sintético de la somatostatina con mayor vida media se ha utilizado en algunas
series de casos para tratar los episodios de STDA agudos en pacientes con
hipertension portal mostrando una efectividad del 70% en el cese del sangrado con

recurrencia del mismo en 50% de los casos’.
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Tratamiento endoscépico: A los pacientes con sangrado gastrointestinal y

caracteristicas que sugieran hipertension portal se debe realizar una endoscopia alta

lo mas pronto posible cuando el se encuentren hemodindmicamente estables’®.

La ligadura de varices esofagicas es el tratamiento de eleccién siendo altamente
efectivo en el control del sangrado agudo por VE y en la erradicacion de las mismas.
Este implica menos efectos adversos asi como el requerimiento de menos sesiones
comparado con la escleroterapia, facilitando ademas la descompresion portal con la

formacion de vasos colaterales®

La escleroterapia se ha relacionado a complicaciones esofagicas importantes como
ulceracion, estenosis, perforacion, disminucion de la presion del esfinter esofagico
inferior con ERGE subsecuente, formacion de varices gastricas entre otras. Zargar y
cols. compararon la eficacia y seguridad de la escleroterapia vs la ligadura de varices
esofagicas en un estudio de 49 nifios donde no se encontré diferencia significativa
entre ambos grupos en cuanto a la hemostasia de las varices, sin embargo la ligadura
erradico los vasos en menos numero de sesiones comparado con la escleroterapia (
3.9+ /-1.1vs 6.1 +/- 1.7), ademas los episodios de resangrado fueron mayores en los
pacientes manejados con escleroterapia (25% vs 4% ) y la presencia de

complicaciones fueron mayores en el mismo grupo ( 17.4% vs 10%).
La ligadura de varices esofagicas ha reemplazado a la escleroterapia por las causas
ya antes mencionadas®. La incidencia de sangrado posterior a la erradicacion de las

varices es arriba del 30% en un seguimiento de 15 afios’’.

Tratamiento quirdrgico: Una variedad de procedimientos ha sido utilizada para desviar

el flujo sanguineo portal y asi disminuir la presion portal. La derivacion portosistémica
(DPS) quirurgica esta reservada para los casos refractarios al tratamiento o que han

presentado complicaciones significativas®.

La derivacion porto Meso Rex (MR) es una de las técnicas mas fisioldgicas la
derivacion portal, la cual consiste en la colocacion de un injerto yugular entre la vena
mesentérica superior y la vena porta izquierda®, la ruta pre pancreatica retroepipldica
es la mas directa y con mejores resultados’’. Las varices esofagicas grado Il o lI, la
presencia de hiperesplenismo con numero de plaquetas menor a 50 000 y la
hipertension portopulmonar son indicaciones para la realizacion de derivacién porto

Meso-Rex'®.
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El receso de Rex es el punto de entrada de sangre a la circulacion sistémica durante
la vida intrauterina y es el Unico segmento de la via venosa umbilical que persiste a lo
largo de la vida. Esta al lado del hilio hepatico en una posicion ventajosa que excluye
su presencia cuando una transformacion cavernomatosa ocurre. Esta ventaja se
pierde cuando existe el antecedente de colocacién de catéter umbilical u onfalitis por
lo que es importante seleccionar a los pacientes con anatomia favorable para su
realizaciéon, para este fin es obligatorio un estudio anatomico detallado del sistema
venoso intrahepatico. Ademas, en <5% de los casos, sobre todo cuando existe dafio
hepatico, la fibrosis parenquimatosa del higado puede limitar el flujo evitando la

adecuada funcionalidad de la derivacion'’. FIGURA 2.

Esta reportado que posterior a la realizacién del Meso-Rex se observa disminucién del
tamano del bazo de 7+/- 5 cm a ser no palpable y la cuenta de plaquetas incrementa a
78+/- 74 mil o niveles superiores. La edad al tiempo de la cirugia parece no impactar

el éxito 17.

Este tipo de derivacién es el procedimiento de eleccion por restaurar el flujo hepatico
normal eliminando el riesgo de encefalopatia hepatica y preservando la funcion
hepatica a diferencia de otras derivaciones que no restauran el flujo al higado

causando con el tiempo falla de la funcion del mismo®.

Sin embargo para su realizacion se necesita cumplir con los siguientes criterios para
asegurar un éxito mayor al 90%: 1) Anatomia favorable. 2) Estabilidad del paciente. 3)
presion de gradiente hepatico normal 4) Ausencia de fibrosis y patologia hepatica 5)
Vena mesentérica superior y esplénica sin trombosis 6) Permeabilidad de ambas
yugulares internas 7) Exclusion de condiciones protrombdticas 8) Peso mayor a 8 kg
9) Ausencia de anormalidades cardiovasculares o hipertension pulmonar

significativa”.

Por lo anterior otras opciones son: Shunt mesocava, shunt portocava o shunt
esplenorenal y el shunt intrahepatico yugular portosistémico (TIPS). Este ultimo
consiste en la insercion de un catéter por la vena yugular interna que se avanza hasta
la vena hepatica donde se forma un tracto entre la vena porta y la vena hepatica, este
tracto es expandido mediante un balén, posteriormente se coloca un stent formando

un shunt portosistémico permanente, sin embargo la experiencia en nifios es limitada y
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solo se indica en hipertension porta prehepatica con vena porta permeable (fibrosis

hepatica congénita)®.

Los shunts portosistémicos quirdrgicos descomprimen el sistema venoso portal
disminuyendo la presién del mismo. La principal indicacion para el tratamiento
quirargico incluye sangrado variceal persistente no controlable con manejo
endoscopico, persistencia de VE, esplenomegalia masiva sintomatica, retardo en el

crecimiento y biliopatia portal sintomatica®.

El tratamiento quirtrgico ha demostrado alta efectividad sin embargo se han asociado
a un aumento del 10% de mortalidad cuando es realizado como una urgencia. En
contraste con los excelentes resultados de la derivacién quirdrgica en nifios con la
funcion hepatica conservada hay muy pobres resultados de estos en nifios con

patologia hepatica®.

La esplenectomia no esta indicada ya que no reduce la probabilidad de hemorragia
por varices y elimina la opcién de realizar un shunt esplenorenal asi como aumenta el

riesgo de infecciones por bacterias encapsuladas y dafio pancreatico®.

Planteamiento del problema

La hipertensién portal es una entidad descrita desde 1898, su presencia en nifios es
una entidad desafiante. Hasta la fecha la mayor parte de los estudios realizados en
nifios han tenido por objeto aspectos relacionados con el diagnéstico, manejo y
complicaciones de la enfermedad. Se ha confrontado la HTP en los nifios mediante el
tratamiento sintomatico de las complicaciones de este sindrome sin considerar la
necesidad de manejar dicha entidad de forma sistémica e incluir entre los pacientes a
evaluar a aquellos con un riesgo importante de padecerla. No existen articulos donde
se estudien los factores de riesgo asociados al requerimiento de derivacion
portosistémica quirurgica, si se identifica a estos pacientes se podrian llevar a cabo
intervenciones mas oportunas disminuyendo la aparicion de complicaciones al ofrecer
a los pacientes con riesgo de ser no respondedores al tratamiento médico un manejo

quirurgico de una forma mas temprana con un mejor pronéstico y calidad de vida.
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Pregunta de investigacion

¢, Cudles son los factores de riesgo en pacientes con hipertension porta pre hepatica

qgue se asocian al requerimiento de derivacién portosistémica quirdrgica?

Justificacion

La mayoria de los estudios sobre hipertension portal en nifios estan basados en
estudios en adultos y extrapolar los resultados a los nifios no es 6ptimo para la toma
de decisiones "®. Ademas no existen articulos especificos sobre factores asociados
para requerir derivacioén portosistémica quirdrgica en pacientes con hipertensién porta

pre hepatica.

La importancia de este estudio recae en la premisa de que un tratamiento temprano
retrasa o previene la aparicion de complicaciones inherentes a la enfermedad®. En
este caso, la hipertensién portal prehepatica puede cursar por muchos afios
asintomatica, esto aunado al no reconocimiento de los pacientes con factores
predisponentes a la necesidad de un manejo quirurgico retrasa el manejo indicado

para cada paciente aumentando las complicaciones y empeorando el prondstico.

En México no existe un registro que documente la incidencia y caracterizacion de
estos pacientes incluidos los factores de riesgo para necesitar un manejo quirdrgico®.
El entendimiento y uso adecuado de la derivacién portosistémica cambia

marcadamente la historia natural de la enfermedad.

Ademas para reducir la necesidad de procedimientos invasivos y uso de anestesia
general existe un interés en identificar los factores asociados a la necesidad del

manejo quirtrgico de la enfermedad”’.

Se ha confrontado la HTP en los nifios mediante el tratamiento sintomatico de las
complicaciones de este sindrome sin considerar la necesidad de manejar dicha
entidad de forma sistémica e incluir entre los pacientes a evaluar a aquellos con un

riesgo importante de padecerla’.
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Objetivos

General:
* Identificar los factores de riesgo para el requerimiento de derivacion

portosistémica quirurgica en pacientes con hipertension porta pre hepatica.

Especificos:
* Conocer la demografia de los pacientes con hipertension porta pre hepatica en

el Hospital Infantil de México en los ultimos 18 afios

* ldentificar las variables cualitativas que puedan ser factores asociados (de
riesgo o protectores) para requerir una derivacion porto sistémica quirurgica en

nifios con HTP pre hepatica.

* Identificar las variables cuantitativas que puedan ser factores asociados (de
riesgo o protectores) para requerir una derivacién porto sistémica quirurgica en

nifios con HTP pre hepatica.

Hipotesis

Existen variables consideradas como factores potenciales de riesgo para requerir
derivacion portosistémica quirurgica en nifios con HTP pre hepatica pero ninguna con

demostracion estadistica.

Métodos

Se realizé un estudio de casos y controles, analitico, retrospectivo, longitudinal
donde se incluyeron a todos los pacientes del Hospital Infantil de México Federico
Gbémez con diagndstico de hipertension portal prehepatica en el periodo comprendido

entre enero 1999 - mayo 2017 mediante revision de expedientes clinicos.
* Se definieron como casos todos los pacientes con diagndstico de

hipertension portal pre hepatica que requirieron derivacion porto sistémica

quirurgica.
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* Se definieron como controles todos los pacientes con diagndstico de
hipertension portal pre hepatica que demostraron desarrollar derivacion porto
sistémica espontanea con manejo médico y endoscopico sin  requerir

derivacion porto sistémica quirurgica.
De cada paciente se buscaron las variables establecidas para mediante un analisis
estadistico determinar los factores de riesgo para requerir derivacion porto sistémica
quirurgica en esta poblacién.
Se pidié un listado al archivo del Hospital Infantil de México Federico Gomez de todos
los pacientes con diagndstico de Hipertension Portal en el periodo antes mencionado,
sin embargo se aplicaron los siguientes criterios:

* Criterios de exclusién: No contar con el expediente completo.

* Criterios de no inclusion: Pacientes con hipertensién portal intrahepatica o

posthepatica.

Como muestra final se obtuvieron 73 pacientes. Se disefio una base de datos en Excel

donde se recabaron los datos de la siguiente manera:
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Se realizé un analisis estadistico de los datos obtenidos y redactd a la discusion y

conclusion del estudio.
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Descripcion de variables

VARIABLE | DEFINICION DEFINICION TIPO ESCALA DE
CONCEPTUAL OPERACIONAL MEDICION
DEMOGRAFICAS
Edad Tiempo que ha|Edad en meses al| Cuantitativa | Meses.
vivido una persona. | momento de diagndstico. | continua
31
Sexo Totalidad de | Femenino o masculino. Cualitativa Femenino
caracteristicas nominal Masculino
reproductivas,
funcionales, de
fenotipo y genotipo
que diferencian
entre  hombre vy
mujer. *'
ANTECEDENTES
Episodio Condicién que | Antecedente de episodio | Cualitativa Si
deshidrata- |resulta de wuna|de deshidratacion en | nominal No
cion perdida excesiva | cualquiera de sus grados
de agua de wun | previo al diagnéstico de
organismo vivo. *® | la  hipertensién portal
prehepatica.
Sepsis Sindrome de | Antecedente de sepsis | Cualitativa Si
respuesta de | previo al diagnéstico de | nominal No
Inflamacién la hipertension portal pre
sistémica con | hepatica.
etiologia infecciosa
probada o]
sospechada. *'
Onfaloclisis | Catéter en la vena | Antecedente de catéter | Cualitativa Si
umbilical .’ venoso umbilical previo | nominal No

al diagnéstico de la
hipertensién portal

prehepatica.
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Onfalitis Infeccién de | Antecedente de infeccion | Cualitativa Si
umbilical del recién | umbilical previo al | nominal No
nacido que | diagnéstico de la
corresponde a | hipertension portal
enrojecimiento  y | prehepatica.
endurecimiento de
la piel alrededor
del ombligo.*

Trombofilia | Desorden de | Presencia de cualquier | Cualitativa Si
hemostasis en el | estado de | nominal No
que existe | hipercoagulabilidad.
tendencia a |la
trombosis. '

CARACTERISTICAS CLINICAS

Tiempo de | Evolucion de un | Medida en meses desde | Cuantitativa | Meses

evolucién proceso patoldgico | el inicio de la | continua.
sin intervencion | sintomatologia hasta el
médica. *° diagndstico de

hipertension portal
prehepatica.

Estado Condicion del | Eutrofico: T/E > 95% con | Cualitativa Eutréfico

nutricional cuerpo en relacion | P/T >90%. ordinal

con el consumo vy

uso de nutrientes.
31

DNT Aguda: T/E>95%
con P/T <90%.

DNT Cronico agudizada:

T/E <95% con P/T
<90%.
DNT Cronico

compensada: T/E <95%
con P/T >90%.

Desnutricion
i Leve
Moderada

Severa
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La

desnutricion

intensidad de la
sera

valorada con la escala

de Gémez.
Hiper- Condicién Se considerara presente | Cualitativa Si
esplenismo | caracterizada por | si el paciente durante su | nominal No
esplenomegalia evolucibn  cursa con
con la reduccion en | alguna de las siguientes:
el numero de las | > Trombocitopenia
diferentes  lineas | (Plaquetas< 150 000
celulares mm3 )
sanguineas en la | >Anemia (
presencia de una | Hemoglobina<8 g/dl)
médula Osea | > Leucopenia
normal.*' ( Leucocitos
<3000 mm3).
Espleno- Engrandecimiento | Si se demuestra su | Cualitativa Si
megalia del bazo. *' presencia a la EF con | nominal No
borde esplénico palpable
Trombo- Nivel bajo  de | Recuento plaquetario Cualitativa Si
citopenia plaquetas. *' <150, 000 mm3. nominal No
STD por | Hemorragia en | Presencia o ausencia de | Cualitativa Si
varices tubo digestivo alto | STD por varices | nominal — | No
esofagicas por vasos | esofagicas y numero de | cuantitativa
esofagicos episodios. discreta
dilatados. *°
Grado Valor o medida de | Basados en la | Cualitativa Grado | - IV
varices la dilatacién de las | clasificacion de | ordinal
esofagicas | venas del eséfago. | Sohendra '

30

Grado I: Repleciéon leve
con diametro inferior a 2
mm, apenas se elevan
en esofago relajado.

Grado Il

moderada,

Replecion

Ccurso
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serpenteante, diametro

de 3-4 mm, limitado a la

mitad inferior del
esofago.
Grado Ill: Replecion

completa tensa, diametro
superior a 4 mm,
paredes finas. Pasan al
fondo gastrico.
Grado IV:

completa tensa, ocupan

Replecion

todo el eséfago, a

menudo combinadas con

varices gastricas y
duodenales.
MANEJO FARMACOLOGICO
Diuréticos | Agentes que | Uso de cualquier | Cualitativa Si
promueven la | diurético como | nominal No
excrecion de orina a | tratamiento  para la
través de sus | hipertension portal
efectos en la funcién | prehepatica.
del rifién. *°
Beta Farmacos que se | Uso de cualquier beta | Cualitativa Si
bloqueado | unen a los | bloqueador para manejo | nominal No
-res receptores beta pero | de la hipertension portal
sin activarlos, es | prehepatica.
decir bloqueando la
accion de los
agonistas beta
adrenérgicos. *'
MANEJO ENDOSCOPICO
Ligadura Tratamiento Presencia o ausencia de | Cualitativa Si
de varices | endoscopico de | este tipo de manejo | nominal No
esofagicas | varices esofagicas | endoscopico.

por medio de |la

colocacion de
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bandas a su
alrededor que
causan obliteracion

y trombosis de

estas. '
Esclero- Tratamiento Presencia o ausencia de | Cualitativa
terapia de | endoscopico de | este tipo de manejo | nominal
varices varices esofagicas | endoscopico.
esofagicas | mediante la

inyeccion e infusién

de agentes quimicos

que causan

trombosis local, y

eventualmente

fibrosis y

obliteracion de los

vasos. ¥

MANEJO QUIRURGICO

Emboliza- | Método de | Realizacion de | Cualitativa Si
cion hemostasis en el | embolizacion esplénica | nominal No
esplénica bazo que |utiliza | como manejo de las

varios agentes (gel- | complicaciones de la

espuma, metal, | hipertension portal

vidrio, plastico, | prehepatica.

grasa, algodén vy

musculo) como

embolo. ¥
Derivacion | Tratamiento para | Presencia o ausencia de | Cualitativa Si
porto- crear nuevas | derivacion nominal No
sistémica | conexiones entre la | portosistémica
quirargica. | circulacion portal y | quirdrgica.

sistémica >’
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Tipo de | Forma anatomica de | Meso-ileo-cava: Cualitativa Meso ileo
derivacion | crear nuevas | Anastomosis vascular | Nominal cava.
porto- conexiones entre la | que se realiza entre la Espleno-
sistémica. | circulacién portal y | vena mesentérica rrenal distal.
sistémica. superior y la vena cava

inferior. 3

Esplenorrrenal distal:

Anastomosis venosa

terminolateral entre la

vena esplénica y la vena

renal izquierda. *
Exito de la | Resultado Desaparicion o | Cualitativa Si
emboliza- | satisfactorio de Ila | disminucién de las | nominal. No
cion embolizacion caracteristicas  clinicas
esplénica | esplénica. *' ylo sintomatologia

asociada a la

hipertension portal pre-

hepatica.
Exito de la | Resultado Desaparicion o | Cualitativa Si
derivacion | satisfactorio de Ila | disminucién de las | nominal. No
porto- derivacion porto | caracteristicas  clinicas
sistémica | sistémica. *’ ylo sintomatologia

asociada a la

hipertension portal pre-

hepatica.

Plan de analisis estadistico

Analisis de frecuencias para la descripcion de las variables demograficas y descripcion

general de la poblacion en estudio. Analisis univariado de las variables cualitativas

entre los casos y controles por medio de Chi 2 y analsis de comparacion de medias

con T de Student para el analisis de las variables cuantitativas considerando una P

significativa < 0.05 con el programa estadistico SPSS 18.0.
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Consideraciones éticas

Al tratarse de un estudio retrospectivo de revision de expedientes no hay

consideraciones éticas que considerar.

Resultados

Se incluyeron un total de 73 pacientes de los cuales las variables analizadas
(demograficas, antecedentes, caracteristicas clinicas, manejo medico y endoscopico)

se comportaron de la siguiente manera.

* En cuanto a la poblacion general de nuestro estudio obtuvimos los siguientes

resultados:

La edad media al diagndstico fue de 5 +/- 3.5 afios (limite 5 meses a 18 afos).
En cuanto al género, 43 pacientes fueron masculinos (58.9%) y 30 femeninos
(41.1%). Gréfica 1.

En cuanto al estado nutricional al momento del diagnéstico 26 pacientes eran
eutroficos (35.6%) y 38 tenian algun grado de desnutricion ( 52.1%). En 9 pacientes
no se pudo obtener su condicidén nutricional al momento del diagnéstico (12.3%) .
Grafica 2A.

De los 26 pacientes con desnutricion al momento del diagndstico, en 22 fue leve
(57.9%), en 13 moderada (17.8%) y en 3 casos severa (4.1%). Al analizar el estado
nutricional posterior al manejo de la hipertension porta se encontr6 mejoria en 21
pacientes (55.2%). Grafica 2B.

En cuanto a los antecedentes relacionados con hipertension porta pre hepatica
encontramos que 34 pacientes fueron manejados con cateterismo umbilical (47.9%),
2 cursaron con onfalitis (2.7%), 6 pacientes cursaron con algun episodio de
deshidratacion (8.2%) , 25 cursaron con algun evento de sepsis (34.7%) y 8

presentaron alguna condicién de trombofilia asociada (11.4%). Gréfica 3.
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En cuanto al cuadro clinico encontramos lo siguiente:

El tiempo del inicio de los sintomas al diagndstico e inicio del tratamiento fue en

promedio de 18 +/- 27 meses ( limite de 1 mes a 11 afios).

El sangrado de tubo digestivo por varices esofagicas se presento en 64 de los
pacientes (87.7%). El numero de episodios fue en promedio de 3.3 +/- 2.5 sangrados (

limite 1-12 episodios).

El grado de vérices esofagicas al diagndstico fue: grado | en 6 pacientes (8.7%), grado
Il en 15 pacientes (21.7%), grado lll en 24 pacientes (34.8%) y grado IV en 24
pacientes (34.8%). Grafica 4.

Dentro de los otros sintomas encontramos que 60 pacientes presentaron
esplenomegalia (82.2%), 64 mostraron trombocitopenia (87.7%) y 62 pacientes

presentaron hiperesplenismo (84.9%). Grafica 5.

El tratamiento fue médico y endoscdpico exclusivamente en 44 pacientes (60.3 %) y

quirurgico (derivacion porto sistémica) en 29 pacientes ( 39.7%). Gréafica 6.

En cuanto al tratamiento médico en 69 pacientes se utilizaron beta bloqueadores

(94.5%) y en 28 pacientes ademas se requirié uso de diurético (38.4%).

En cuanto al manejo endoscépico, la ligadura de varices fue realizada en 39 de los
pacientes (53.4%). El numero de ligaduras fue en promedio de 1.6 +/- 0.7 ( limite de 1-
4) . El manejo con escleroterapia fue llevado a cabo en 22 de los pacientes (30.1%).
El niumero de sesiones de escleroterapia fue en promedio de 1.8 +/- 0.9 ( limite 1-4).
El éxito del tratamiento endoscoépico de las varices esofagicas se vio en 25 pacientes
(40 %).

En cuanto al tratamiento quirdrgico la derivacion porto sistémica se realizo en 29
pacientes (39.7%). El tipo de DPS mas comun fue la Meso-ileo-cava llevada a cabo
en 23 pacientes (79.3%), la derivacion tipo espleno-renal distal se realizo en 6
pacientes (20.7%). Gréafica 7. El éxito de la DPS se obtuvo en 19 pacientes ( 66 %).
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Durante el seguimiento se evalluo el ultimo grado de varices esofagicas (ultima
endoscopia) encontrando que en 24 pacientes ya no se evidencio presencia de
varices (32.9%), en 48 pacientes aun continuaron (65.8%) pero con el siguiente
grado: Grado | en 19 pacientes (39.6%), grado Il en 17 pacientes (35.4%), grado Il en
6 pacientes (12.5%) y grado IV en 6 pacientes (12.5%). Grafica 8.

La embolizacion esplénica se requirié solo en 5 de los pacientes (6.8%). En 4 fue

exitoso (80%) y solo un paciente no respondid.

* En cuanto al anélisis comparativo de las variables cualitativas entre los
pacientes con hipertension porta pre hepatica que requirieron derivacion porto
sistémica quirdrgica vs los que no requirieron obtuvimos los siguientes
resultados: (Tabla 1)

Acerca del género, 16 de 43 pacientes masculinos requirieron DPS (37.2%) vs 13 de
30 mujeres (43%) p= 0.38.

En cuanto al estado nutricional al momento del diagnéstico: 10 de 26 pacientes
eutroficos (38.1%) requirieron DPS vs 15 de 38 pacientes con algun grado de DNT
(39.5%) p=0.57

De los antecedentes clinicos los resultados obtenidos fueron:

14 de 34 pacientes que fueron manejados con onfaloclisis (41.2%) requirieron DPS vs

15 de 37 de los que no se manejaron con onfaloclisis (51.7%). p=0.57

En cuanto al antecedente de haber presentado algun episodio de deshidratacién
encontramos que 3 de 6 pacientes que lo presentaron (50%) requirieron DPS vs 26 de

67 que no lo presentaron (38.8%) p=0.41
En cuanto al antecedente de haber presentado algun evento de sepsis encontramos

que 6 de 25 pacientes que si lo presentaron (24%) requirieron DPS vs 22 de 47 que no

tenian ese antecedente (46%) p=0.049.
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De las caracteristicas clinicas los resultados obtenidos fueron:

En cuanto al STD por varices esofagicas, encontramos que 27 de 64 pacientes que si
tuvieron STD por varices esofagicas requirieron DPS (42%) vs 2 de 9 que no cursaron
con STD (22%) p=0.22.

En los pacientes con varices esofagicas grado lll-IV, encontramos que 22 de 48
pacientes requirieron DPS (42.2%) vs 2 de 9 que no tenian ese grado de vérices

esofagicas ( 22.2%) p= 0.24

En cuanto a la esplenomegalia, 23 de 60 pacientes que si la presentaron requirieron
DPS (38.3%) vs 6 de 13 que no la presentaron. (46.2%) p=0.4

En cuanto a la trombocitopenia, 28 de 64 pacientes que si la presentaron requirieron
DPS (43.8%) vs 1 de 9 que no la presento. (11.1%) p= 0.06

En cuanto al hiperesplenismo encontramos que 27 de 62 pacientes que si lo
presentaron requirieron DPS (43.5%) vs 2 de 10 que no cursaron con hiperesplenismo
(20%) p=0.26.

Del manejo médico obtuvimos los siguientes resultados:

28 de 69 pacientes que fueron manejados con beta bloqueadores requirieron DPS (

40.6%) vs 1 de 4 que no fueron manejados con estos ( 25%). p= 0.47

En cuanto al uso de diuréticos 13 de 28 pacientes que fueron manejados con estos

requirieron DPS ( 46.4%) vs 16 de 45 en los que no se utilizaron (35.6%)

Del manejo endoscopico obtuvimos los siguientes resultados:

En cuanto a el manejo endoscépico de las varices con ligadura encontramos que 11

de 39 pacientes que se ligaron (28.2%) requirieron DPS vs 28 de 34 que no se ligaron
(52.9%) p=0.028 RR 1.5 veces (IC95% 1.01-2.29)
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Del manejo endoscopico con escleroterapia 12 de 22 pacientes en los que se realizo
escleroterapia requirieron DPS (54.4%) vs 17 de 51 a los que no se realizo

escleroterapia ( 33.3%).

En cuanto al seguimiento obtuvimos los siguientes resultados: (Tabla 2)

De los pacientes a los que se realizo DPS, 16 de 29 no presentaron varices
esoféagicas posterior a la DPS (55.2%) vs 8 de 43 de los que no se realizo DPS
(18.6%) p=0.001

De los pacientes a los que se realizo DPS, 16 de 29 tuvieron éxito en cuanto al
manejo endoscopico de las varices esofagicas (55.2%) vs 9 de 43 de los que no se
realizo DPS( 20.9%) p= 0.003

* En cuanto al anélisis comparativo de las variables cuantitativas entre los
pacientes con hipertension porta pre hepatica que requirieron derivacion porto
sistémica quirdrgica vs los que no requirieron obtuvimos los siguientes
resultados: (Tabla 3)

La edad media al diagnostico en los pacientes que requirieron derivacion porto
sistémica fue de 4.8 +/- 3.4 afios vs 5.1 +/- 3.6 afios en los que no requirieron DPS.

(p=0.9)

El numero de episodios de STD fue en promedio de 3 +/-2 en los pacientes con DPS

vs 3.5 +/- 2.8 en los no derivados (p=0.1)

El tiempo del inicio de los sintomas al diagnostico fue de 19 +/-31 meses en los

pacientes con DPS vs 17 +/- 25 meses en los no derivados (p=0.7)

El numero de ligaduras en los pacientes que requirieron DPS fue de 1.6 +/-0.8 vs 1.6

+/-0.7 en los que no requirieron DPS 0.2. (p=0.2)

El numero de sesiones de escleroterapia en los pacientes que requirieron DPS fue de

1.9 4/-0.9 vs 1.7 +/-1 en los que no requirieron DPS. (p=0.6)
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Discusion

Se trata de una muestra grande de pacientes con HTP pre hepatica en nuestro pais
ya que el unico estudio reportado en México que describe la incidencia y las
caracteristicas de pacientes pediatricos con este diagndstico es el realizado por
Zarate y cols. 2 el cual se trata de un estudio observacional, retrospectivo, descriptivo,
transversal donde se incluyeron todos los pacientes del Instituto Nacional de Pediatria
de enero de 2001 a diciembre de 2011 con diagnéstico de HTP con una muestra final
de 52 pacientes de los cuales Unicamente 32 eran tipo pre hepatica comparado con

nuestro estudio donde incluimos un total de 73 pacientes con HTP pre hepatica.

En nuestro estudio la edad media al diagndstico fue de 5 +/- 3.5 anos (limite 5 meses
a 18 afos), lo anterior contrasta con lo descrito en el estudio realizado en México por
Zarate y cols. 2 donde la edad media al diagndstico fue de 8.9 afios ( limite de 3 a 15
afios), sin embargo nuestros resultado coinciden con lo descrito en la literatura

internacional donde la edad media es de 4.6 afios.?

Se observo predominancia del género masculino con 58.9% pacientes, lo cual
correlaciona con la literatura donde de igual forma se reporta mayor porcentaje de

este género. 2%

En cuanto a los resultados obtenidos acerca de los antecedentes relacionados con
HTP pre hepatica el cateterismo umbilical ocupo el primer lugar con 47.9%, seguido
del antecedente de sepsis con 34.7% y deshidratacion con 8.2%. El porcentaje
obtenido sobre onfaloclisis concuerda con lo descrito por Andrade y cols.? donde de
igual forma se reporto como el antecedente mas frecuente en los pacientes con HTP,
sin embargo existe un contraste en cuanto a los antecedentes de sepsis y
deshidratacién ya que en dicho estudio el porcentaje de ambos es muy inferior al
encontrado por nosotros 34.7% vs 3.6 % para sepsis y 82 vs 1.8% para

deshidratacion.

El STD por VE fue el sintoma con mayor porcentaje de presentacion en nuestro

estudio con 87.7%, lo anterior correlaciona con lo descrito en la literatura donde el

STD se reporta como la manifestacion clinica mas frecuente en estos pacientes. ?®
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El grado de varices esofagicas al diagndstico mostro mayor porcentaje para los
grados Il y IV, resultados que correlacionan con lo descrito en la literatura donde al

diagnéstico son los grados reportados con mayor frecuencia. %°

Lo obtenido sobre el resto de los sintomas contrasta abismalmente con lo descrito en
la literatura donde los porcentajes de presentacion son mucho menores sobre todo en
cuanto al hiperesplenismo donde obtuvimos un 84.9% vs 15.6% vy la esplenomegalia

donde obtuvimos un 82.2% vs 6.3% del estudio de Zarate y cols. 2

En nuestra muestra el tratamiento endoscoépico predominante fue el llevado a cabo
con ligadura (53%), resultados que contrastan con lo encontrado por Andrade y cols.
% donde el manejo endoscopico predominante fue con escleroterapia (72 %), lo
anterior puede ser atribuido a la falta de ligaduras de tamafios especificos para

pacientes pediatricos las cuales en el pasado eran de dificil adquisicion.

El tipo de DPS mas comun fue la meso-ileo-cava , lo anterior encuentra correlacién
con lo descrito en la literatura mexicana donde de igual forma es el tipo de DPS mas

comun seguida de la esplenorrenal. 2

Lo anterior consté las caracteristicas generales como clinicas y terapéuticas de la
muestra global, sin embargo si bien se describe en la literatura que la indicacién para
realizar una derivacion porto sistémica quirirgica es la falla al manejo médico y
endoscopico, no existen en la literatura estudios sobre factores asociados para
requerir derivacidon porto sistémica quirurgica en pacientes con hipertension porta pre-
hepatica, debido a lo anterior la importancia de nuestros hallazgos recae en la premisa
de que la HTP pre-hepatica puede cursar por muchos afos asintomatica y esto
aunado al no reconocimiento de los pacientes con factores predisponentes a la
necesidad de un manejo quirdrgico retrasa el manejo indicado aumentando las
complicaciones y empeorando el prondstico, por lo que de lo encontrado en nuestro

estudio discutimos lo siguiente:

El cursar con algun cuadro de deshidratacion durante la etapa de lactante aumenta las
posibilidades de requerir DPS sin alcanzar significancia estadistica pero si con
significancia clinica, seguramente al incrementar el numero de muestra se alcanzaria

significancia estadistica.
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El cursar con STD por varices esofagicas se relaciono con mayor porcentaje de
requerir DPS (42 vs 22%) sin alcanzar diferencia estadisticamente significativa pero si
significancia clinica seguramente al contar con mayor muestra se alcanzaria

significancia estadistica.

La presencia de varices esofagicas G IlI-IV se relaciono con mayor porcentaje de
requerir DPS ( 42% vs 22%) sin alcanzar diferencia estadisticamente significativa

pero si significancia clinica.

El cursar con trombocitopenia se relaciono a requerir DPS en un mayor porcentaje
(43.8 vs 11.1%) sin alcanzar significancia estadistica pero si con gran significancia
clinica, al aumentar el tamafio de la muestra seguramente alcanzaria significancia

estadistica también.

El cursar con hiperesplenismo se relaciono a requerir DPS en mayor porcentaje (
43.5% vs 20%) sin alcanzar significancia estadistica pero con significancia clinica,
como las variables anteriores al aumentar el numero de muestra se alcanzaria la

significancia estadistica.

En cuanto al manejo endoscopico de las varices con ligadura demostramos que el no
ligarlas se asocia claramente a un mayor porcentaje de requerir DPS (52.9 vs 28.2%)

con significancia estadistica y riesgo relativo de 1.5 veces mas.

En cuanto al seguimiento, el realizar DPS demostré un mayor éxito del tratamiento
endoscopico de las varices esofagicas ( 55.2% vs 20.9%) con significancia estadistica

y riesgo relativo de 4.6 veces mas.

El genero, el estado nutricional, el antecedente de requerir onfaloclisis en el periodo
neonatal, el antecedente de sepsis, la presencia de esplenomegalia, el manejo con
beta bloqueadores y diuréticos asi como el manejo endoscoépico con escleroterapia,

no mostraron diferencia estadisticamente significativa para requerir DPS.

En cuanto a las variables cuantitativas demostramos que Ila edad media al
diagnostico, el tiempo trascurrido entre el inicio de sintomas y el diagndstico, el
numero de episodios de STD, y el numero de ligaduras o sesiones de escleroterapia

no se relacionaron con un mayor requerimiento de DPS.
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Conclusiones

En cuanto al comportamiento de la muestra global:

Se trata del estudio con la muestra mas grande de pacientes con HTP pre hepatica r
en nuestro pais ya que el unico estudio reportado en México que describe la incidencia
y las caracteristicas de pacientes pediatricos con este diagndstico incluye

Unicamente 32 pacientes.?

Los antecedentes de sepsis y deshidratacién asi como las caracteristicas clinicas de
hiperesplenismo y esplenomegalia se presentaron en nuestra muestra en un
porcentaje mucho mayor al reportado en la literatura universal, la importancia de esta
relacion recae en la prevencion y reconocimiento temprano de dichas entidades y por
consiguiente disminuir el riesgo de padecer HTP pre hepatica y ofrecer un diagnédstico
y manejo oportuno disminuyendo la tasa de complicaciones y mejorando el

prondstico.

En cuanto al analisis comparativo:

En los pacientes con HTP con STD secundario a VE y que no fueron manejados con
ligadura de las mismas aumento de manera significativa el porcentaje de requerir DPS

con un RR de 1.5 veces mas.

El haber cursado con algun episodio de deshidratacion en etapa de lactante o
presentar STD por varices esofagicas como sintoma principal ademas de cursar con
varices esofagicas grado lll- IV o cursar con trombocitopenia e hiperesplenismo, son
factores que incrementan el porcentaje de requerir DPS en pacientes con HTP aunque

sin alcanzar significancia estadisticamente significativa aunque si significancia clinica.

En cuanto al seguimiento, los pacientes a los que se realizé DPS mostraron finalmente
un mayor porcentaje de éxito del tratamiento endoscdépico con significancia estadistica

y RR de 4.6 veces mas que en los casos no operados.

Al no existir en la literatura estudios sobre los factores de riesgo para requerir DPS en
pacientes con HTP pre hepatica los datos obtenidos son informacidén nueva que se
debe conocer al tratarse de una entidad con alta morbilidad para su diagndstico y

manejo oportuno.
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Limitaciones del estudio

Al tratarse de un estudio retrospectivo existiran muchas variables que no podran ser
recabadas en todos los pacientes, lo cual puede ser un factor limitante para la

contundencia de los resultados.

Cronograma de actividades.

ACTIVIDAD FECHA

Diseio del estudio. Agosto — Noviembre 2016
Presentacion comité de investigacion. Noviembre 2016

Marco Teodrico. Noviembre — Febrero 2017
Disefio de la base de datos. Febrero - Marzo 2017
Recoleccién de datos. Marzo — Agosto 2017
Analisis de resultados. Agosto — Diciembre 2017
Redaccion de discusion. Enero — Marzo 2018
Redaccién de conclusién Marzo - Junio 2018
Publicacioén. Agosto- Diciembre 2018
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ANEXOS
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Fig, 1. Construcion del sistema venoso portal

FIGURA 1. Anatomia sistema portal.

P —

TABLE 1. Etiology of portal vein thrombosis in children

Unknown (>50%)

Umbilical vein catheterization
Omphalitis—umbilical sepsis
Thrombophilia (acquired, hereditary)
Myeloproliferative disorders

Surgery (splenectomy, liver transplantation)
Dehydration

Multiple exchange transfusions

I e —

TABLA 1.Etiologia de la trombosis de la vena porta en nifios.
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Tipo de hipertensién
portal
HTP prehepatica
(111 pacientes)

Cateterismo umbilical
Onfalitis

Sepsis en < de 6 meses
Eda en < de 3 meses
Cavernomatosis portal
Causa desconocida

Diagndsticos

Pacientes %
72 64,9

5 4,5

4 3,6

2 1,8

1 0,9
27 24,3

TABLA 2. Etiologia hipertensién portal prehepatica.

Reference

Patients

% Presenting with
Hemorrhage
Splenomegaly
Ascites

(1978)

70

80
99
17

Mitra et al'"” Pinkertonet Spenceet Howard et
al™ (1972)  al™(984) ™" (1988)

33 27 152
97 85 46
24 100 9“4
21 8 7

TABLA 3. Manifestaciones iniciales de la hipertensién portal.
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FIG. 2. Embryologic origins of the RR and dizgram of the MRB. (A) Prenatal vascular anatomy. (B) Postnatal vascular anatomy indicating
involution of umbilical vein and the ductus venosus but persistence of the RR. (C) The approach to the MRB is depicted. Abbreviations: A,
ductus venosus; B, bypass; M = superior mesenteric vein; P, portal vein (in A,B) or extrahepatic portal vein thrombosis (in C); R, Rex recessus;
S, splenic vein; U, umbilical vein.

FIGURA 2. Derivacion Porto Meso Rex.
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Género

GRAFICA 1. Género pacientes con HTP porta pre hepatica.

Estado nutricional al diagnéstico.

No valorable
12%

Mejoria edo. nutricional
posterior a tratamiento.

mSi ®mNo /

GRAFICA 2. A) Estado nutricional al diagnéstico en pacientes con HTP pre hepatica.
B) Mejoria del estado nutricional posterior al tratamiento en pacientes con HTP pre

hepatica.
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Antecedentes

47.9%
2.7%
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GRAFICA 3. Antecedentes relacionados con el diagnéstico de HTP pre hepatica.

Grado de varices esofagicas al

diagnéstico.
8%
35%
LG
=Gl
359% Gl
LG IV

GRAFICA 4. Grado de VE al diagndstico en pacientes con HTP pre hepatica.
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Manifestaciones Clinicas

84.9% 82 29 87.7% 87.7%

GRAFICA 5. Manifestaciones clinicas en los pacientes con HTP pre hepatica.

Tipo de tratamiento.

Tratamiento
quirdrgico
40% Tratamiento
médico/
endoscopico
60%

GRAFICA 6. Tipo de tratamiento en pacientes con HTP pre hepatica. Tratamiento

meédico y endoscépico vs tratamiento quirdrgico con DPS.

45



Tipo de derivacion porto
sistémica.
Esplenorrenal

distal
21%

Meso ileo
cava
79%

GRAFICA 7. Tipo de derivacién porto sistémica (DPS) quirtrgica: Meso-ileo-cava vs

esplenorrenal distal.

Grado de VE al diagnéstico vs
" ultima endoscopia
[+}]
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5
0 .
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varices
AL DIAGNOSTICO 0 6 15 24 24
ULTIMA ENDOSCOPIA| 24 19 17 6 6

GRAFICA 8. Grado de VE al diagnéstico vs grado de VE en ultima endoscopia

posterior al tratamiento.
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TABLA 1. Analisis comparativo de las variables cualitativas entre los pacientes

con hipertension porta pre hepatica que requirieron derivacion porto sistémica

quirargica vs los que no requirieron.

Derivacion Porto

Sistémica
Variable Subvariable Si No P RR
Masculino 43116 (37.2%) |27 (62.8%)
Sexo Femenino 30|13 (43%) 17 (56%) 0.38
Eutrofico 26|10 (38.1%) |16 (61%)
Estado nutricional DNT 38]15(39.5%) |23 (60.5%) 0.57
Si 3414 (41.2%) |20 (58.8%)
Onfaloclisis No 37115 (51.7%) |22 (59.5%) 0.57
Si 6|3 (50%) 3 (50%)
Episodio deshidratacion | No 67|26 (38.8%) |41 (61.2%) 0.41
Si 64 | 27 (42.2%) |37 (57.8%)
STD varices esofagicas |No 912 (22.2%) 7 (77.8%) 0.22
Grado llI-IV varices | Si 48|22 (45.8%) |26 (54.2%)
esofagicas No 21(7 (33.3%) 14 (66.7%) 0.24
Si 60 |23 (38.3%) |37 (61.7%)
Esplenomegalia No 136 (46.2%) 7 (53.8%) 0.41
Si 64 | 28 (43.8%) |36 (56.3%)
Trombocitopenia No 911 (11.1%) 8 (88.9%) 0.06
Si 62|27 (43.5%) |35 (56.5%)
Hiperesplenismo No 102 (20%) 8 (80%) 0.26
Si 69 |28 (40.6%) |41 (59.4%)
Beta bloqueadores No 411 (25%) 3 (75%) 0.47
Si 28|13 (46.4%) |15 (53.6%)
Diurético No 45116 (35.6%) |29 (64.4%) 0.24
Ligadura varices Si 39|11 (28.2%) |28 (71.8%)
esofagicas No 34118 (52.9%) |16 (47.1%) 0.028 1.5 (1.01-2.29)
Si 22112 (54.5%) |10 (45.5%)
Escleroterapia No 51117 (33.3%) |34 (66.7%) 0.76
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TABLA 2. Variables cualitativas de seguimiento.

Derivacion P.S.
Variable Si No RR
Edad al diagnéstico (afios) 4.8 +/-3.4 5.1 +/- 3.6 0.88
Numero episodios STD 3 +/-2 3.5+/-2.8 0.13
Meses desde inicio de sintomas 19 +/- 31 17 +/-25 0.65
No. de ligaduras 1.6 +/- 0.8 1.6 +/-0.7 0.21
No. de sesiones escleroterpia 1.8 +/-0.9 1.7 +/- 1 0.57

TABLA 3. Analisis comparativo de las variables cuantitativas entre los pacientes

con hipertension porta pre hepatica que requirieron derivacion porto sistémica

quirargica vs los que no requirieron.

Exito tratamiento.
endoscopico
Variable Subvariable| N |Si No P RR
Derivacién porto |Si 29116 (55.2%) |13 (44.8%)
sistémica No 4319(20.9%) [34(79.1%) | 0.003 4.6 (1.64-13.11)

48




	Portada

	Índice
	Resumen
	Introducción
	Antecedentes
	Marco Teórico
	Planteamiento del Problema
	Pregunta de Investigación
	Objetivos   Hipótesis   Métodos

	Descripción de Variables
	Consideraciones Éticas   Resultados

	Discusión
	Conclusiones
	Limitaciones del Estudio   Cronograma de Actividades 

	Referencias Bibliográficas
	Anexos


