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RESUMEN

La hipertension portal constituye un sindrome clinico caracterizado por el aumento de
los valores de presion en el sistema venoso portal del aparato digestivo, por encima
de 10 mmHg. Se realiz6 un estudio descriptivo tipo transversal con el objetivo de
evaluar el comportamiento de la hipertensidn portal en nifios, en el Hospital Provincial
General Docente Dr. Antonio Luaces Iraola en la provincia de Ciego de Avila, en el
periodo comprendido de abril del 2011 a abril del 2014. El universo de estudio estuvo
conformado por 20 pacientes. El 85% de los pacientes estudiados se manifestaron con
episodios de sangrado digestivo alto y el 15% tuvo esplenomegalia importante como
signo inicial de la enfermedad, la misma fue mas frecuente en varones con una
proporcion de 3:1, predominando el rango de edades de 1 a 4 anos, los cuales tuvieron
una evolucién clinica desfavorable en comparacion con el resto de los pacientes
estudiados. Se habilité una consulta externa para evaluacion periddica y seguimiento
de estos nifios, la mayoria de los cuales han sido tratados con procedimientos
endoscopicos y otros con técnicas quirurgicas derivativas y no derivativas; el
tratamiento endoscopico no logré el control de los episodios de sangrado en todos los
pacientes. Todos han recibido terapéutica farmacolégica con los medicamentos
convencionales segun lo establecido en las guias de buenas practicas clinicas de la
especialidad. Como resultado final se pretende prevenir la aparicion de
complicaciones y mejorar la calidad de vida en los nifios afectados, a través de la
creacion de un algoritmo terapéutico para prevenir los episodios de sangrados en los

mismos.



INTRODUCCION

La hipertension portal es un sindrome secundario a diversas entidades clinicas que
cursan con un aumento de presion en uno o mas puntos de la circulacién hepatoportal,

desde la vena esplénica hasta las venas suprahepaticas (1,2).

Este incremento de la presion del arbol portal es por encima de 10 mmHg. La presion
portal esta establecida entre dos parametros:(3) El flujo venoso portal y la resistencia
al flujo en el interior del higado. Cuando el gradiente entre la presion de la vena cava

y el arbol portal es mayor de 5 mmHg se considera patoldgica (1-4).

Las varices esofagicas se forman cuando el gradiente de presién portal esta por
encima de 12 mmHg. Distintos estudios demuestran que la hemorragia por varices no

se produce si este gradiente de presion es menor de 12 mmHg (2,3).

El fisico y patdlogo italiano Guido Banti fue el primero en describir una relacion de
sintomas tales como, esplenomegalia, anemia y cirrosis hepatica que mas tarde se
conocié como sindrome de Banti; en 1903 se realizd la primera esplenectomia por

hiperesplenismo asesorada por él (5,6).

Desde 1945, afo en que la fistula creada por el anatomista aleman Nikolai Eck fuera
reintroducida para el tratamiento de las varices esofagicas sangrantes, se ha generado
un importante flujo de informacion clinica y experimental relacionada con la
fisiopatologia de la hipertensién portal y sus consecuencias, encontrandose dentro de
las mas temidas el sangrado digestivo. La incidencia de la hemorragia digestiva en
nifos es desconocida, referida a la observada en adultos en paises como Estados
Unidos y Gran Bretafia, donde es de 100: 10000 personas por afio en el caso del

sangrado digestivo alto, no cabe duda que en el nifio es inferior a esto ( 2,3).

Entre el 50 y 60 % de estos pacientes poseen varices gastroesofagicas, y alrededor

del 30 % de los mismos experimentan un episodio de sangrado en los dos primeros



afos del diagnostico. Las principales determinantes del riesgo de sangrado en estos

pacientes son el tamano de las varices y el grado de disfuncion hepatica (3,4).

A la hora del diagndstico, el paciente suele referir un episodio de hematemesis o
melena en las horas o dias previos a su llegada al hospital, junto a esto, muchos
presentan inestabilidad hemodinamica dependiendo de la cuantia de la pérdida de

sangre (2,4).

El cese espontaneo del sangrado puede ocurrir hasta en un 30 % de los casos, sin
embargo la mortalidad asociada a cada episodio puede ser tan elevada como de un
40%. Los casos de hemorragia persistente y recidiva precoz se asocian a un peor

prondstico (7).

Los pacientes que sobreviven a un primer episodio estan expuestos a un gran riesgo
de recidiva; el 70 % de los casos presentaran un nuevo episodio en el primer afio tras
el sangrado inicial, siendo de mas alto riesgo los primeros dias tras el sangrado,

periodo durante el cual las medidas de vigilancia y el control deben ser extremas (7,3).

La hemorragia por varices esofagicas es la complicacion mas grave de la hipertension
portal y su tratamiento debe hacerse en centros con la complejidad y capacitacion que
requiere. El tratamiento con farmacos vasoactivos, especialmente el octreétido,
asociado a la ligadura con bandas o esclerosis endoscopica de las varices es eficaz
en el 90% de los casos. Los tratamientos de rescate, como TIPS (derivacion
portosistémica intrahepatica transyugular) o cirugia, deben estar disponibles
inmediatamente para aquellos pacientes en los que el sangrado no se detiene o

presentan varices de dificil manejo (8).

El grado de conocimiento sobre la enfermedad en pediatria ha ido atravesando distintas
etapas en intima relacién con la evolucién de las modalidades de diagndstico y tratamiento,
segun estas han ido surgiendo y desarrollandose, esto ha tenido un impacto notable sobre

la historia natural de la enfermedad y las estrategias para su tratamiento.
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En Cuba la forma de afrontar la afeccion en nifios ha estado dirigida
fundamentalmente al enfrentamiento de los episodios agudos de sangrado digestivo
alto (SDA) y al tratamiento sintomatico de las restantes fuentes de morbilidad del
sindrome, como el hiperesplenismo y la ascitis, empleando modalidades paliativas sin
tener en cuenta la necesidad de manejar la afeccion desde forma sistémica e incluir

entre los pacientes a evaluar aquellos con un riesgo potencial de padecerla (4).

La exposicion de los infantes a una serie de factores de riesgo que los conduciria a
sufrir la enfermedad y sus consecuencias, los hace una poblacion excepcional que
constituye la piedra angular en el diagnéstico precoz de la enfermedad, la misma es
una entidad en particular desafiante; debido a la naturaleza previamente intratable de
las enfermedades hepaticas terminales en la infancia, la mayoria de los estudios han
reportado la obstruccién prehepatica mas que las enfermedades hepaticas intrinsecas
como causa mas frecuente en esta edad. Sin embargo el conocimiento del espectro
clinico de las afecciones que producen esta enfermedad y sus consecuencias ha
hecho evolucionar muchos conceptos sobre esta afeccion.

Actualmente se considera que las causas hepaticas representan mas del 50%, dada
fundamentalmente por atresias de vias biliares o trastornos metabdlicos que

involucran al higado (9,10).

En la poblacion infantil cubana la etiologia prehepatica de la enfermedad secundaria
a trombosis portal postcateterismo muestra un franco predominio sobre las causas
hepaticas. Este hecho parece estar en relacion con el uso excesivo del cateterismo
umbilical en el periodo neonatal y ha producido una inversion de la relacion entre las

causas hepaticas y prehepaticas (11).

La provincia de Ciego de Avila no esta exenta de tal problema, actualmente cuenta
con 20 pacientes enfermos de hipertension portal(12), en los cuales, como factor

comun, se ha encontrado el antecedente de haber sido ingresados en las unidades



de cuidados intensivos neonatales y habérseles realizado cateterismo umbilical; es
valido aclarar que este no es el unico factor de riesgo al cual se exponen los recién
nacidos, existen otros como la prematuridad, los desequilibrios hidroelectroliticos, los
estados de hipercoagulabilidad, la enterocolitis necrotizante y la sepsis grave, que
inciden en el desarrollo de la enfermedad. Vale sefalar que el 80% de los enfermos
sangrara alguna vez, de ellos 20 a 30% antes del afio de edad y 60 a 70% antes de
los 6 afnos; y es precisamente esto lo que hay que evitar porque cuando sucede, la
enfermedad esta en un estadio que es dificil de controlar, llevando en ocasiones a los

infantes a la muerte (13).

Motivados por las caracteristicas de la enfermedad y su gravedad, debido ademas a
un aumento en la morbilidad de la misma en los nifios atendidos en el servicio de
Cirugia Pediatrica de la provincia de Ciego de Avila, asi como el incremento de las
complicaciones en los ultimos afos, dadas por mayor exposicion a los factores de
riesgo que predisponen al nifio a sufrir la enfermedad, diagndstico tardio de la
afeccion, dificultades en la profilaxis primaria y secundaria del sangrado por ausencia
de criterios unisonos en cuanto al tratamiento endoscépico de estos pacientes por el
servicio de Gastroenterologia y el de Cirugia y teniendo en cuenta que estamos ante
una enfermedad crénica pero controlable, se decide aplicar una nueva estrategia de
trabajo con estos pacientes, que consiste en implementar una consulta externa para
diagnodstico precoz y seguimiento de los mismos, con la finalidad de prevenir el
sangrado digestivo y sus consecuencias, asi como, disefiar un algoritmo terapéutico
que permita mejorar la calidad de vida de estos infantes, mediante el control de los

episodios de sangrados.



OBJETIVOS

General:

- Evaluar el comportamiento de la Hipertension Portal en nifios atendidos
en el servicio de Cirugia Pediatrica del Hospital General Docente "Dr.
Antonio Luaces Iraola” en el periodo de abril/2011 a abril/2014.

Especificos:

1. Determinar la presentacién de las diferentes variables epidemioldgicas:

- Edad

- Sexo

- Factores de riesgo

2. ldentificar las formas clinicas de debut de la enfermedad en cada
paciente.

3. Relacionar el tipo de sangrado digestivo presentado y sus caracteristicas
con los distintos tipos de tratamientos utilizados.

4. Proponer un algoritmo terapéutico para evaluacion precoz de nifios con
diagnéstico presuntivo de Hipertension Portal, asi como prevencion del

sangrado varicoso y sus consecuencias.



MATERIAL Y METODOS

PROBLEMA CIENTIFICO:

El incremento progresivo en la aparicion de complicaciones como el sangrado
digestivo alto varicoso en los nifios con Hipertension Portal, pone en riesgo su calidad

de vida.
HIPOTESIS:

Estableciendo un algoritmo de evaluacidén diagnostica y terapéutica temprana de la
enfermedad, podria lograrse la disminuciéon de la apariciéon de complicaciones, a

través del control de los episodios de sangrado.

METODO

Se realiz6 un estudio descriptivo, tipo transversal con el objetivo de evaluar el
comportamiento de la Hipertensidén Portal en nifios, atendidos en el servicio de Cirugia

Pediatrica del Hospital Provincial General Docente “Dr. Antonio Luaces Iraola™ de
abril/2011 a abril/2014.

Definicién del Universo de estudio:

El universo estuvo conformado por 20 pacientes con diagndstico de la enfermedad,
que fueron atendidos en la consulta externa de nuestro centro hospitalario, en el

periodo antes sefalado.

Profilaxis Primaria: Conjunto de medidas médicas terapéuticas aplicadas a los

pacientes con diagndstico de la enfermedad, que nunca han sangrado para evitar el

primer episodio de sangrado variceal.

Profilaxis_Secundaria: Conjunto de medidas médicas terapéuticas aplicadas a los

pacientes con diagnostico de la enfermedad que han tenido uno o mas episodios de

sangrado para evitar el resangrado variceal.



Criterios de inclusion:

Dar su disposicion para participar en el estudio a través de la firma del

consentimiento informado.
Pacientes con diagnostico de la enfermedad pero que nunca han sangrado.

Pacientes con diagndstico de la enfermedad que han tenido uno o mas

episodios de sangrado digestivo alto

Criterios de exclusion:

Abandonar el estudio por cualquier causa.
Pacientes expuestos a factores de riesgo sin diagndstico de la enfermedad.

Pacientes enfermos con episodios agudos de sangrado digestivo alto.

Métodos de obtencion de la informacion:

De obtencidn de informacion o de recoleccion de datos, a través de la
observacion y la revision documental de historias clinicas, carnet de la

embarazada.

De analisis y elaboracion, dado por la representacion de los resultados (tabular

y grafica), asi como las técnicas estadisticas utilizadas.

De discusién y sintesis, a través del andlisis concreto de los resultados
obtenidos que facilitara la forma en que se arribara a las conclusiones partiendo

del marco de referencia de las mismas.



Operacionalizacion de variables y definicién de escalas:

Operacionalizacion

Variable Tipo Indicador
Escala Descripciéon
Cuantitativa _ . Numero vy
_ 1 a4 anos Edad de los pacientes .
continua. _ porcentaje
5 a 14arnos en el momento que )
Edad de debut segun grupo
15 a 18anos debutaron con la
de edad
enfermedad
Cualitativa . . Ndmero vy
. Masculino Segun sexo de los .
Sexo nominal _ . porcentaje
o Femenino pacientes )
dicotémica segun sexo
Cateterismo
umbilical Segun presencia o no | Numero y
Cualitativa Pretérmino del factor de riesgo en | Porcentaje
Factores de . . _ . .
] nominal Bajo peso el paciente, reflejado de | segun grupo
riesgo e .
Politémica Sepsis grave esta forma en su|de
Ventilacién Mecanica | historia clinica. pertenencia
Segun presencia de
_ . manifestaciones
Sangrado digestivo: o
_ clinicas, en forma de|
o - Hematemesis _ . Numero y
i Cualitativa sangrados digestivos o _
Formas clinicas . - Melena _ Porcentaje
nominal esplenomegalia en los ]
L - Ambas . segun grupo
Politomica _ pacientes en el |
Esplenomegalia clinico
momento que
debutaron  con la

enfermedad
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Numero y
o Medicamentos Segun numero de | Porcentaje
Cualitativa . . _
Modalidades de nal Endoscopia pacientes tratados con | de pacientes
nomina
tratamiento o Terapéutica las diferentes | segun la
Politomica o _ _
Cirugia modalidades modalidad
terapéutica
Segun numero de|
o Numero y
episodios de sangrado _
o . Porcentaje
Episodios de [Cuantitativa | Uno al afo de haber )
segun
sangrado discreta Mas de uno recibido tratamiento .
. cantidad de
endoscopico y/o o
. episodios
quirdrgico
-Desvascularizacion ]
Numero y
y esplenectomia _
Porcentaje
o . o , . _|segun grupo
] Cualitativa -Ligadura Segun tipo de técnica _
Tratamiento . o L de pacientes
o nominal transgastrica de las | quirirgica empleada en
quirurgico o _ _ con respecto
Politdmica varices los pacientes operados .
a la tecnica
o quirurgica
-Derivaciones -
utilizada

portosistémicas
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MARCO TEORICO

La vena porta mide aproximadamente 5 cm, nace de la confluencia de dos lechos
capilares, el esplacnico y esplénico, y termina en el lecho sinusoidal hepatico (14, 3).
Conformada por la unidén de la vena mesentérica superior y el tronco espleno-
mesentérico (unidn de la vena esplénica y la vena mesentérica inferior). Ademas, la
vena porta recibe afluentes de la coronaria estomaquica, pilérica, pancreatico
duodenal superior, cistica, umbilical y del conducto venoso de Arancio. Ingresa al
higado a través del hilio hepatico y se divide en izquierda y derecha, esta ultima es
vertical y corta, da una rama paramediana derecha (con dos ramas terminales, una al
segmento V y otra al VIll) y otra lateral derecha (con dos ramas terminales a los
segmentos VIy VII). La izquierda da una rama paramediana izquierda (con dos ramas
terminales una al segmento lll y otra al IV) y otra rama ascendente izquierda (que
termina en el segmento Il). El segmento hepatico | recibe flujo portal directo y drena
directamente en la cava. Las ramas portales se subdividen en venas lobulillares
formando las venas centrolobulillares que drenan hacia las suprahepaticas (derecha,
izquierda y media), desembocando en la vena cava inferior, mientras que una fraccion

del plasma entra al espacio de Disse y es drenado por los vasos linfaticos (14, 13,5).

El flujo sanguineo hepatico normal es de 1500 a 2000 ml por minuto, lo que representa
del 15 al 20% del gasto cardiaco total, la arteria hepatica provee al higado de un tercio
de este flujo y el sistema portal se encarga de los dos tercios restantes, por lo tanto

provee cerca del 80% del oxigeno utilizado por el higado (15,14).

Hay una interrelacion proporcionalmente opuesta entre el flujo venoso portal y el flujo
de la arteria hepatica (respuesta arterial de amortiguacion hepatica) mediada por la
adenosina. En la circulacion del sistema portal la resistencia vascular resulta de la

sumatoria de las resistencias parciales ejercidas por la vena porta, vénulas portales
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intrahepaticas, sinusoides, venas centrolobulillares y suprahepaticas. La
microcirculacion sinusoidal hepatica tiene una baja presion de perfusion, para
mantener un equilibrio en la trasudacién del fluido sinusoidal al espacio de Disse, a

través de las fenestraciones sinusoidales de su endotelio (16).

Los sistemas venosos colaterales de mayor importancia a nivel abdominal son el
sistema coronario-acigos o pediculo porto-cava superior (que producen las varices
esofagicas y eséfago-gastricas), sistema umbilical (que pueden producir el sindrome
de Ruveilhier-Baumgarten, cabeza de medusa), las venas de Retzius o pediculo
posterior o retroperitoneo-mesentérico-lumbares (con conexiones porto-cava
retroperitoneales y renales), las venas de Sappey (con conexiones entre la cara
posterosuperior del higado, retroduodenales, diafragma y pericardio) y el sistema
hemorroidal superior, medio e inferior o porto-cava inferior (produciendo hemorroides)
(15).

La presion portal es directamente proporcional al flujo sanguineo portal y a las
resistencias a este flujo: Presion portal = flujo sanguineo portal x resistencia. Un
aumento de las resistencias al flujo portal es el factor inicial en la fisiopatologia de la
hipertension portal, y es fundamentalmente debido a los cambios histoldégicos que
aparecen en las enfermedades crénicas del higado. Este hecho esta agravado por un
componente dinamico funcional de contraccion de diferentes elementos vasculares del
arbol portal intrahepatico, en el que interviene una disminucién de la sintesis de 6xido
nitrico en la circulacion intrahepatica. Otro factor que contribuye a agravar la
hipertension portal es un significativo aumento del flujo portal como consecuencia de

una vasodilatacion esplacnica arterial junto con una circulacién hiperdindmica (16).

Un aumento del flujo portal o de las resistencias al paso de la sangre, induce a una
elevacion de la presion dentro del sistema portal, y por tanto a un incremento del
gradiente entre la presion en la vena porta y en la vena cava. A consecuencia del
aumento de la presién portal se inicia la formacion de circulacion colateral de tal modo

que la sangre portal puede llegar a la vena cava sin pasar por el higado a través de
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derivaciones portosistémicas existentes ya en condiciones de normalidad anatémica,
que con el aumento del gradiente de presién se convierten en tortuosas y dilatadas
(17).

Etiologia de la Hipertensién Portal

Anatoémicamente las causas de hipertension portal se han dividido para su estudio en
tres grandes grupos dependiendo de su localizacion con respecto al parénquima
hepatico: prehepatica, intrahepatica y posthepatica; ellos a su vez, tomando como
referencia los sinusoides hepaticos, vinculo de unién entre un sistema venoso y otro,
en dos tipos: presinusoidal y postsinusoidal. Esta clasificacion tiene implicacion clinica
pues el estado y la evolucién del paciente dependeran directamente de que exista o

no un dafio hepatico de base (18).

1. HTP prehepatica (presinusoidal).

Por aumento del flujo sanguineo como en las fistulas arteriovenosas entre la arteria
hepatica o esplénica y la vena porta, ya sean traumaticas, congénitas o
aneurismaticas. Menos frecuentemente por grandes esplenomegalias como en las

enfermedades hematoldgicas (19).

1.1.Por aumento de la resistencia:
1.1.1. Trombosis de la vena esplénica (Sindrome de Banti).
1.1.2. Obstruccién de la vena porta :
1.1.2.1. Tromboticas:
1.1.2.1.1.  Cateterismo umbilical.
1.1.2.1.2.  Onfalitis perinatal.
1.1.2.1.3.  Deshidratacion severa.
1.1.2.1.4. Infecciones intrabdominales.

1.1.2.1.5. Infecciones sistémicas neonatales.
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1.1.2.1.6. Enfermedad inflamatoria intestinal (Asociada a estados de
hipercoagulabilidad).

1.1.2.1.7.  Infeccion del arbol biliar.

1.1.2.1.8.  Colangitis esclerosante primaria.

1.1.2.1.9. Estados de hipercoagulabilidad (Déficits de proteinas C y
S) (20).

La trombosis portal puede ir acompafiada o no de transformacién cavernomatosa, que
no es mas que la formacién de canales venosos colaterales al trombo que lo

recanalizan y mantienen el flujo al higado.

1.1.2.2. No Trombdticas:
1.1.2.2.1.  Malformaciones congénitas de la vena porta.

1.1.2.2.2. Compresion extrinseca de la vena porta (20,3).

2. HTP intrahepatica (Incremento intrahepatico de la resistencia vascular portal).

2.1.Presinusoidal:
2.1.1. Esquistosomiasis.
2.1.2. Fibrosis hepatica congénita.
2.1.3. Fibrosis portal no cirrética.
2.1.4. Microhamartomatosis hepatica.
2.1.5. Fibrosis quistica (1-4).
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2.2.Postsinusoidal:
2.2.1. Cirrosis hepatica.
2.2.1.1. Atresia de vias biliares no tratada por portoenterostomia, (cirrosis
biliar).
2.2.1.2. Otras enfermedades de las vias biliares como las anomalias
quisticas del colédoco, la colangitis esclerosante y el sindrome de

Alagille.

2.2.1.3. Enfermedades metabdlicas como el déficit de alfa-1 antitripsina,
enfermedad de Wilson, enfermedad por depdsito de glucogeno tipo
IV, intolerancia hereditaria a la fructosa, galactosemia.
2.2.1.4. Cirrosis postnecrotica (hepatitis viral aguda, hepatitis viral crénica,
hepatitis crénica activa).
2.2.2. Tumores hepaticos.
2.2.3. Enfermedad hepatica venoclusiva.
2.2.4. Esclerosis hepatoportal.

2.2.5. Hepatotoxicidad (metotrexato, nutricién parenteral) (20,5).

3. HTP posthepatica (postsinusoidal).

Raras en nifios; es conocida la asociacion de la obstruccion de venas suprahepaticas

al uso de contraceptivos orales. En la poblacion asiatica se encuentran con frecuencia

tabiques o diafragmas intraluminales. Es rara en Europa y Norteamérica, y mas

frecuente en América Central y del Sur (21).

3.1. Obstruccion de las venas hepaticas o suprahepaticas conocida como sindrome

de Bud y Chiari secundaria a:
3.1.1. Trombosis.

3.1.2. Valvulas o diafragmas.
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3.1.3. Compresion extrinseca. (tumores, quistes, abscesos, pericarditis
constrictiva e insuficiencia cardiaca congestiva).

3.1.4. Infecciones.

3.1.5. Traumatismos.

3.1.6. Estados de hipercoagulabilidad.

3.1.7. |diopatica.

3.1.8. Enfermedad venoclusiva hepatica(21,2,3)

Las manifestaciones clinicas del sindrome de hipertension portal incluyen las
hemorragias digestivas por roturas de varices esofagogastricas y gastropatia portal, la
presencia de ascitis, encefalopatia, trastornos en el metabolismo de farmacos y
sustancias endogenas normalmente depuradas por el higado, bacteriemias
espontaneas, esplenomegalia e hiperesplenismo, asi como, retardo en el desarrollo
pondoestatural con un habito constitucional caracteristico representado por obesidad

centripeta (cuerpo grueso y extremidades adelgazadas) (18).

A los pacientes enfermos es necesario realizarle una serie de examenes
complementarios que consisten en:

Estudios hematoldgicos convencionales.

Coagulograma.

Perfil hepatorrenal.

Determinacion de antigenos de hepatitis.

Ecografia abdominal, preferentemente Ddppler.

Esplenoportografia percutanea con manometria. (En casos muy especificos)
Ecocardiograma.

Estudio neurolégico: electroencefalograma / potenciales evocados.
Resonancia magnética contrastada.

Tomografia axial contrastada.

o3 © 0N g s~ Db
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Ecografia doppler transcraneal (estudio de la circulacion cerebral).
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12. Endoscopia del tracto digestivo superior.

13. Biopsia hepatica. En casos especificos (23).

Es valido aclarar que la ecografia doppler de la vena porta es considerado uno de los
estudios imagenologicos mas efectivos y no invasivo muy usado para la evolucion del
eje esplenoportal, inocuo, de bajo costo, proporciona una informacion cualitativa
sélida, con una sensibilidad de un 73% y especificidad de un 99% respectivamente
(22).

La piedra angular en la terapéutica de estos pacientes, esta basada en la profilaxis
preprimaria, lo cual se consigue trabajando con los factores de riesgo: Evitando el
cateterismo umbilical, de no ser esto posible, utilizarlo el tiempo minimo indispensable,
en la posicion correcta, extremando las medidas de asepsia y antisepsia,
administrando por el mismo soluciones heparinizadas, soluciones no hiperosmaticas;
vacunar a los recién nacidos contra el virus de la hepatitis B, llevar una atencion
prenatal eficiente sobre todo para prevenir la sepsis grave en el neonato, corregir los
estados de hipercoagulabilidad y los desequilibrios hidroelectroliticos, asi como el
diagnodstico precoz de la atresia de vias biliares, estos y otros mas constituyen los
factores de riesgo para desarrollar la enfermedad en la infancia(23).

Para realizar un tratamiento mas especifico es necesario organizar a los pacientes en

grupos, estos serian:(24)

Clasificacion Terapéutica

Grupo | Pacientes de riesgo que no estan enfermos.
Grupo |l Pacientes que nunca han sangrado.
Grupo I Pacientes con uno o mas episodios de sangrado.

Grupo IV Pacientes que presentan un sangrado agudo (25,7).
El tratamiento de los pacientes que pertenecen a estos grupos consiste en el empleo
de farmacos que reducen la presion portal, tratamiento endoscoépico de las varices, asi

como el empleo de la cirugia en aquellos pacientes donde las medidas anteriores no
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mejoren la situacidn; existe un grupo que es el (I), donde se realiza una pesquisa sobre

la poblacion de riesgo, para un diagndéstico precoz de la enfermedad (25).

El signo mas constante de la enfermedad en los nifios es la esplenomegalia. La
hemorragia digestiva en la fase aguda puede plantear problemas diagndsticos en un
paciente no conocido, pero en la mayor parte de los casos es la complicacion de una

hipertension portal previamente diagnosticada (26,27).

Indudablemente las hemorragias digestivas altas debidas a varices eso6fago
gastricas, gastritis erosivas y ulceras pépticas constituyen el reto mas dificil y peligroso

para médicos y pacientes (1).

La hemorragia suele presentarse en un 70% aproximadamente de los pacientes. En la
mayoria de los casos se debe a la ruptura de varices submucosas esofagicas, y suelen
estar relacionados con situaciones que aumentan la presion portal: ejercicios, deportes
violentos, infecciones del tracto respiratorio, estrefiimiento, o medicamentos irritantes

de la mucosa, como el acido acetilsalicilico o antiinflamatorios (28).

El sangrado variceal activo presenta como caracteristicas particulares un cese
espontaneo de alrededor del 40% y una alta tasa de resangrado precoz, con un riesgo
en la primera semana que oscila alrededor del 30 a 40%. Debido a ello es importante
emplear una terapéutica que vaya dirigida no solo a la hemorragia activa sino también

a prevenir la recidiva precoz (24,29).

El riesgo de falla en el control de la hemorragia es mayor cuando existe deterioro de
la funcidon hepatocelular reflejado en un aumento de la bilirrubina sérica y del tiempo
de protrombina, debido a que estos pacientes desarrollan una circulacion
hiperdindamica con aumento de gasto cardiaco, sindrome hepatorrenal y peritonitis

bacteriana espontanea, que ensombrece aun mas el prondstico (30).
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La base del tratamiento es mantener la hemodinamia compensada evitando el dafo
de los diversos parénquimas y preparando el paciente para la endoscopia diagnostica
y terapéutica, mediante transfusion de glébulos rojos, con un uso juicioso de
hemoderivados (plaquetas, plasma fresco congelado), evitando sobrecargar la volemia
(5,6).

Dado que la restitucion de la volemia produce un significativo aumento de la presion
portal , y que esto podria aumentar la probabilidad del resangrado, la misma debe
realizarse cautelosamente usando concentrados de hematies para mantener un
hematocrito entre 25y 30% vy cifras de Hb entre 7 y 8 g/I. Otros datos son necesarios
para evaluar la necesidad de tratar la coagulopatia y la trombocitopenia, que se
recomienda tratarlas cuando las plaquetas son inferiores a 50.000 mm3 y el tiempo de

protrombina es mayor de 20 segundos.

Mantener al paciente bien oxigenado y con buena diuresis es parte de las medidas

generales imprescindibles en todo caso critico (8).

Habiéndose demostrado el efecto deletéreo que tienen las infecciones en el control del
sangrado y en la supervivencia de los pacientes que presentan una hemorragia
variceal, la profilaxis con antibioticos es considerada actualmente como parte integral
del tratamiento sobre todo en el paciente cirrético y debe instituirse desde un inicio.
Los mecanismos de este efecto desfavorable no estan completamente aclarados. Se
postula la existencia de un aumento de la presién portal debido a que la liberacion de
endotoxinas por la infeccion bacteriana (incremento de endotelina y de metabolitos
vasoconstrictores de la ciclooxigenasa). Estos, a su vez, estimularian la constriccidon
de las células estrelladas hepaticas lo que llevaria a un aumento de la resistencia
intrahepatica. Por otro lado la endotoxina y la endotelina producirian una alteracion de

la agregacion plaquetaria (31).
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Por tanto, el uso de antibiéticos endovenosos en pacientes cirréticos, habitualmente
una cefalosporina de 32 generacion o una quinolona, ha demostrado mejorar las cifras
de supervivencia. No existe consenso sobre la duracion del tratamiento, pero se

recomienda mantenerlos entre cinco y siete dias (32,8).

Los tratamientos especificos de la hemorragia variceal aguda pueden  ser
farmacolégicos, endoscoépicos, radiolégicos, quirdrgicos y combinados. La decision
del método terapéutico a emplear no es facil existiendo controversias en la literatura.
Cada centro deberia utilizar aquella terapéutica que en su ambito y experiencia cumpla
la mayor parte de los siguientes enunciados:

- Sea efectiva en el mayor numero posible de enfermos.

- Facil de aplicar.

- No necesite personal ni equipo especializado.

- Exista posibilidad de emplearla durante las 24 horas del dia.

- Produzca el menor numero de complicaciones posibles (24).

El tratamiento con farmacos cumple practicamente con todas estas premisas. El
tratamiento farmacolégico de la hemorragia variceal aguda con vasoconstrictores va
dirigido a disminuir uno de los 2 factores principales el aumento de la presion portal,
como es el flujo sanguineo esplacnico, mientras que los vasodilatadores sélo se han
usado asociados a los primeros para reducir la resistencia portal y los efectos
adversos. La ventaja de esta terapéutica consiste en su facil utilizacion, siendo su
desventaja el alto costo de los medicamentos empleados, afectando su disponibilidad

en nuestros centros de asistencia (33).

La mayoria de los farmacos que se utilizan habitualmente para detener la hemorragia
variceal actuan sobre la presién portal reduciendo el flujo sanguineo portal a través de

una constriccion de las pequenas arterias de la circulacion esplacnica. Hay una
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relacion entre la presidon portal con la evolucion del sangrado; la existencia de un
gradiente de presién portal mayor de 16 mmHg y la falla en lograr una reduccioén del

mismo en mas de un 20% se asocian a mal prondstico y a resangrado temprano (34).

Dentro de los medicamentos mas utilizados actualmente se encuentran:

VASOPRESINA

La vasopresina es un potente vasoconstrictor que constituyé durante afos el
tratamiento farmacologico para el control de la hemorragia variceal, con una eficacia
hemostatica de aproximadamente el 50%. Sin embargo en la actualidad debido al alto
porcentaje de complicaciones y al desarrollo de nuevos farmacos su utilizacion ha sido

practicamente abandonada salvo asociada al uso de nitroglicerina (18,8).

TERLIPRESINA

Este farmaco es un derivado sintético de la vasopresina que en el organismo, por
accion enzimatica, libera vasopresina. A diferencia de la vasopresina este compuesto
tiene una vida media mas larga, no aumenta la fibrindlisis y tiene menos efectos
colaterales sistémicos. Se administra en forma de inyeccion endovenosa en bolos, y
no de infusién endovenosa continua, lo que facilita su rapida aplicacién.
Estudios hemodinamicos realizados en pacientes cirréticos han demostrado que
produce importantes cambios hemodinamicos, fundamentalmente un marcado
descenso de la presion portal y de la presion variceal, acompafiandose de un leve
aumento de la presion arterial y una disminucion del gasto y la frecuencia cardiaca
(35).

La eficacia de la terlipresina en el control de la hemorragia variceal ha sido demostrada
en numerosos estudios clinicos comparandola con otros farmacos e incluso se

demostrd una eficacia similar a la de la escleroterapia (36-38, 29,25).
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SOMATOSTATINA

A pesar de que la somatostatina ha sido utilizada ampliamente en el tratamiento de la
hemorragia variceal aguda, los datos sobre su eficacia son controvertidos. La
somatostatina produce una leve disminucion de la presion portal y del flujo colateral
con muy escasos efectos colaterales.

Debido a su corta vida media (3-4 min) se la debe utilizar en infusion endovenosa
continua, luego de la administracion de un bolo endovenoso. Se ha demostrado que el
bolo disminuye mas la presién portal que la infusion continua, por eso actualmente se

recomienda repetir los bolos durante las primeras horas de tratamiento.

El Dr. Jovel Benegas, al estudiar la eficacia de la somatostatina en el tratamiento de la
hemorragia variceal comparativamente con otros farmacos y con la escleroterapia no
encontré diferencias con las otras modalidades terapéuticas. Estos resultados junto a
la escasa incidencia de efectos adversos, han llevado a la somatostatina a convertirse

en un farmaco muy utilizado en la hemorragia variceal aguda (39-41, 19).

OCTREOTIDE

Es un octapéptido sintético que posee acciones farmacoldgicas similares a la
somatostatina sintética con una vida media mas prolongada. Se usa preferentemente
en infusién continua pero que en oportunidades puede administrarse en forma
subcutanea. Estudios hemodinamicos demostraron que su efecto es similar a la
somatostatina natural, con una disminucion de la presion portal y del flujo sanguineo
colateral.

La recomendacion realizada en Baveno Il sobre su utilizacién, principalmente como
adyuvante del tratamiento endoscopico y no como tratamiento unico, parece

mantenerse vigente o de primera linea (39, 41,29).

Las varices esofagicas, dependiendo del calibre o grosor de estas, se pueden clasificar

de diversas formas, es muy conocida la de Paquet.
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Clasificacion de las varices esofagicas segun Paquet:
Grado | Protrusion escasamente perceptible.

Grado Il Protrusién hasta V2 de la luz.

Grado Il Protrusion hasta 2 de la luz.

Grado IV Protrusion mayor que 7% de la luz (42).

Clasificacion de las varices esofagicas segun Sagaro:

Grado |: Venas ligeramente congestivas no tortuosas.

Grado Il: Venas tortuosas que no protruyen hacia la luz del 6rgano.
Grado lll: Venas dilatadas que protruyen hacia la luz no ocluyéndola.

Grado IV: Venas que ocluyen completamente a la luz del eséfago (5,6).

Actualmente estas clasificaciones han sido simplificada teniendo en cuenta el tamafo
y apariencia de las varices esofagicas en:
Pequeinas < 5mm de diametro con o sin manchas rojas.

Grandes > 5mm de diametro con o sin manchas rojas (5,6).

El volumen de las varices influye en las posibilidades de hemorragia, por lo que la
clasificacion en grados asume una valoracién de tipo prondstico, pero no solo esta
condicionada en funcién del grado de las varices, sino también por otros aspectos

propios de la vision endoscoépica (44).

Existen signos en la superficie varicosa que se consideran importantes y que han

recibido diversos nombres, segun el aspecto que adoptan, tales como:

1. Manchas rojo cereza.

2 Varices sobre varices.

3. Pequefias ampollas sanguineas.
4 Enrojecimiento difuso (45,46).
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Signos que son debido a la formacién de vasos intraepiteliales, secundarios a la
perforacion de la muscular de la mucosa por las varices submucosas.

Estos vasos intraepiteliales dilatados y llenos de sangre, descansan sobre las venas
perforantes y se observan en la superficie epitelial como manchas rojas durante la
endoscopia. Se considera que la existencia de alguna de estas manchas rojas, es
signo de mal prondstico en cuanto a la posibilidad de hemorragias futuras y en algunas
clasificaciones de las varices las incluyen, en combinacion con el tamafio de estas,
para elaborar sus diferentes grados.

Otro signo endoscopico que hace predecir un sangrado mas facil, lo constituye la
presencia de esofagitis de estasis. Las varices muy azules son también un signo de
mal pronostico (46).

Los signos endoscopicos de mal prondstico de las varices esofagicas son:

1. Vérices gruesas o de grado IV.

2 Varices que presentan color azul.

3. Presencia de signos de esofagitis de estasis.
4 Manchas rojas sobre las varices (25).

Factores de riesgo para la ruptura de las varices esofagicas:
1. Factores locales:

a) Dimension y localizacion de las varices.

b) Espesor de la pared de las varices.

c) Presencia de signos rojos (46).

2. Factores hemodinamicos:
a) Gradiente de presion venosa portal >12 mmHg.
b) Volemia.

c) Flujo sanguineo colateral.
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d) Presion intrabdominal (47).

3. Severidad de la enfermedad hepatica:

a) Grados de Child (48).

4. Otros:
a) Salicilatos y AINEs.

b) Consumo de alcohol (5,6).

La gastropatia por hipertension portal o hipertensiva es una entidad endoscopica, que
originalmente fue descrita en 1985 por McCormack y su grupo de colaboradores, como
una complicacién frecuente observada en los pacientes con hipertension portal
secundaria a enfermedad cronica del higado. Se piensa que esta condicion patolégica
esta relacionada con alteraciones de la microcirculacion gastrica y que puede ser
causa importante de sangrado gastrointestinal cronico y, ocasionalmente, de

hemorragia aguda digestiva (49).

Segun el reporte del Consenso Baveno lll, el diagnodstico de la gastropatia de

hipertension portal y de la ectasia vascular del antro gastrico es el siguiente (50):

1. Basados en los datos actuales sobre la historia natural, la gastropatia de
hipertension portal debe clasificarse en:

a) Leve: Cuando esta presente un patrén en mosaico de bajo grado (sin
enrojecimiento de la areola).

b) Severa: Cuando al patron en mosaico se superponen signos de enrojecimiento

0 si cualquier otro signo rojo esta presente.
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Las lesiones pueden cambiar con el transcurso del tiempo (fluctuar, empeorar o
mejorar) (50, 49).

2. La ectasia vascular del antro gastrico es una entidad diferente, desde el punto
de vista clinico, endoscopico e histopatolégico, caracterizada
endoscopicamente por agregados de puntos rojos, agrupados en patron lineal
o como lesion difusa que puede confirmarse por biopsia del antro gastrico.
También puede observarse en el contexto de otras entidades distintas de la

hipertension portal (51).

Varices Gastricas:

Las varices gastricas causan el 5-10% de los episodios de hemorragia en pacientes
con hipertension portal. Durante la primera endoscopia, se encuentran presentes en el
6% de los pacientes con cirrosis y en el 19% de aquellos con hipertensién portal no
cirrética (varices gastricas primarias); un 10% adicional de enfermos las desarrollan en
los dos primeros afios que siguen a la erradicacion de las varices esofagicas (varices

gastricas secundarias) (52,53).

Por definicion, cualquier varice localizada en el estdmago, se debe denominar varice
gastrica. Un sangrado del tubo digestivo debe ser considerado como originado en una
varice gastrica, si se presentan alguna de las condiciones siguientes:

1. Si se observa sangrado activo o escurrecimiento de una varice gastrica.

2. Sise observa un coagulo o una ulceracion blanquecina sobre la varice.

3. En presencia de varices gastricas grandes, ausencia de varices

esofagicas y de otras causas de sangrado del tubo digestivo alto (54).

La endoscopia es el elemento fundamental para el diagndstico. Mientras que para las
varices esofagicas existe poca variabilidad entre los observadores, para las varices
gastricas existe gran variabilidad. Es muy importante hacer una insuflacién adecuada

del estbmago y una inspeccion, en retroflexion del cardias y del fundus gastrico. A
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pesar de estas técnicas, queda un grupo de pacientes cuyo diagndstico solo queda en
“probable”; en estos casos se ha empleado la ultrasonografia endoscopica para
detectarlas y valorar su recurrencia después de su erradicacion (54,4).

Se han propuesto diversas clasificaciones para las varices gastricas tomando en

cuenta su forma, localizacion y presencia de lesiones de la mucosa.

Clasificacion endoscépica de las varices gastricas segun Sarin:

Vaérices gastroesofagicas:

Tipo 1: Parecen a continuacion de las varices esofagicas y se extienden de 2 a 5 cm
por debajo de la unién esofagogastrica, sobre la curvatura menor del estémago.
Suelen ser rectas.

Tipo 2: Estas varices se extienden mas alla de la union esofagogastrica, hacia el fondo

del estdmago. Suelen ser largas y sinuosas (7,9).

Varices gastricas aisladas:
Tipo 1: Se localizan en el fondo del estémago, cerca del cardias por algunos
centimetros.

Tipo 2: Varices ectdpicas presentes en el estomago o en el duodeno (7).

Clasificacion endoscépica de las varices gastricas segun Hoskin:

Tipo I: Aparecen como una extension de las varices esofagicas.

Tipo II: Se localizan en el fondo y cubriendo el cardias (siempre asociadas a varices
esofagicas).

Tipo Ill: Localizadas en el fondo o en el cuerpo, en ausencia de varices esofagicas y

no conectadas al cardias (54,7).
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La terapéutica endoscopica de las varices asociada o no al tratamiento farmacologico
constituye un recurso indispensable en la profilaxis primaria (prevencion del primer
sangrado) y profilaxis secundaria (prevencién del resangrado) siendo la escleroterapia
y la ligadura con bandas elasticas medidas efectivas para detener el sangrado en
hasta el 90% de los pacientes. La primera es una técnica bien aceptada para el
tratamiento de las varices esofagicas. Se realiza inyectando un agente esclerosante
en el interior o alrededor de las varices. Estos agentes esclerosantes pueden ser de
caracter acuoso u oleoso, en funcion de sus propiedades trombodticas o
necroinflamatorias. Entre los diferentes agentes utilizados esta el oleato de
etanolamina el cual tiene diversos mecanismos de accion entre los que se describen
los siguientes: Elevacion de fibrinopéptidos A y B asociado a un proceso inflamatorio
agudo e inhibicion de la agregacion plaquetaria al alterar los niveles de prostaciclina y
tromboxano A2 (6).

Como esclerosantes topicos de la hemorragia desencadenada por la presencia de
varices esofagicas se han empleado otros productos: Tetradecil sulfato sodico al 2%
(TDS), polidocanol al 1% (PDC), morruato sédico al 5% (SM) y etanol al 99,5% (ET),

entre otros (3).

La ligadura endoscopica con banda es tan efectiva como la escleroterapia, pero tiende
a tener menos efectos colaterales, lo que preconiza su uso actualmente. Sin embargo,
cuando hay un sangrado activo grave, la ligadura con banda por via endoscépica
puede ser mas dificil de aplicar que la escleroterapia, refieren algunos autores (1,
39,25).

La ligadura de varices esofagicas con bandas fue introducida a fines de la década del
ochenta, motivados por la alta tasa de complicaciones observada con la escleroterapia.
Este método basa su accién en un estrangulamiento mecanico de las varices con la

colocacion de bandas elasticas. Previa succidn de las varices dentro de un dispositivo
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colocado en el extremo del endoscopio, se dispara la banda por traccién de una lanza

introducida por el canal de biopsia del fibroscopio (5).

Las complicaciones de este método son escasas principalmente asociadas al uso del
sobretubo que puede determinar el "pinching" o pellizcamiento de la mucosa
esofagica, laceraciones y/o perforaciones esofagicas, diseccibn submucosa del
cricofaringeo, paralisis transitoria de cuerdas vocales o sangrado de varices del
esofago superior por compresion inferior. La utilizacion del sobretubo ha sido
practicamente abandonada desde la introduccion de los multiligadores. Dado que la
ligadura limita su accién a la capa mucosa y submucosa pudiendo provocar ulceras
poco profundas que rara vez sangran, a diferencia de la escleroterapia que puede
producir mayor irritacién quimica. Por otra parte esta preservacion de la capa muscular
explicaria la casi ausencia de reportes de trastornos de la motilidad y/o estenosis
esofagica. Su incidencia de bacteriemia transitoria es 5 a 10 veces menor que la

observada con esclerosis (8).

Existen otros procederes endoscoépicos a considerar como tratamiento, entre ellos
estan:

Hemoclips:

Los clips hemostaticos actuan al igual que la ligadura, produciendo un
estrangulamiento mecanico de las varices esofagicas. En los pocos reportes existentes
con esta técnica, la hemostasia global en pacientes con sangrado variceal agudo es
de alrededor del 80% con un promedio de 4 clips por paciente. Esta técnica requiere

la realizacion de mayores estudios que avalen estos resultados (54,5).

Adhesivos tisulares:

Los adhesivos tisulares mas utilizados en el tratamiento de la hemorragia por varices
esofagogastricas son el N-butilcianoacrilato (Histoacryl) y el Isobutil-cianoacrilato

(Bucrylato). Una vez inyectados dentro de las varices se polimerizan al contacto con
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la sangre produciéndose un molde duro que obtura la luz variceal. Entre 2 semanas y
3 meses después se produce la extrusion del material a la luz gastrica con
reepitelizacion de la subsiguiente ulceracion (2).

Esta técnica requiere de un adecuado entrenamiento por el riesgo de producir dafos
en el instrumental si éste toma contacto con el adhesivo. Dentro de las complicaciones
mas severas de este método se destacan la mediastinitis y los accidentes
cerebrovasculares atribuibles a la diseminacién del adhesivo. Su utilizacién ha logrado
una hemostasia primaria del sangrado variceal mayor al 90%, con una reduccion del
resangrado precoz y de la mortalidad intrahospitalaria al compararla con la
escleroterapia convencional. En general el mayor uso de estos adhesivos tisulares ha
sido reportado en el tratamiento del sangrado por varices del fundus gastrico en donde
parece superior que la inyeccion de alcohol. El cianoacrilato comparado con la ligadura
elastica ha demostrado ser mas eficaz en el manejo del sangrado activo por varices
gastricas (55,6).

En solo algunos reportes de grupos alemanes el uso de adhesivos tisulares de fibrina
en sangrado activo por varices esofagicas logré una tasa de hemostasia muy alta,

comparable a la escleroterapia convencional (1).

Endoloop:

La ligadura con lazos desmontables o endoloop aplicados a través del endoscopio en
varices gastricas y mas recientemente en esofagicas, permite tratar varices de
mayor tamafio que la ligadura con bandas convencional.

Ambas técnicas han sido comparadas respecto a eficacia en pacientes con sangrado
activo o reciente por varices esofagicas, no observandose diferencias significativas
con relacion a la hemostasia inicial y/o resangrado precoz, sugiriendo que el endoloop

es un meétodo seguro y tan eficaz como la ligadura (22).



31

Trombina

La inyeccion de trombina bovina ha demostrado éxito hemostatico, tanto para el
tratamiento de varices esofagicas como gastricas, a través de una técnica sencilla y
sin complicaciones. Como inconveniente surge su alto costo y los escasos trabajos

controlados existentes hasta la actualidad (8).

Gel de Glucosamina

La inyeccion de un gel de poly n-acetyl glucosamina, sustancia derivada de algas
marinas biolégicamente compatibles, estimula la agregacién de eritrocitos e induce
inflamacion. Su inyeccion al 2,5%-3,5% en varices esofagicas de un modelo canino,
demostré en forma preliminar éxito en el control del sangrado y en una ulterior
erradicacion variceal. Nuevos y mayores estudios son necesarios a fin de considerar

Su uso en la practica clinica (10).

Segun el consenso Baveno V no esta protocolizada la escleroterapia en la profilaxis
primaria por sus efectos adversos consistentes sobre todo en perforacion e isquemia
de la pared esofagica mas probable en nifios pequenos, pero si, la ligadura por bandas
en aquellos con alto riesgo de sangrado y en los que el uso de betabloqueadores esta

contraindicado (32).

Esta probada la eficacia con el uso de betabloqueadores no selectivos en la profilaxis
primaria del sangrado variceal como monoterapia, los cuales disminuyen el gasto
cardiaco y producen vasoconstriccion esplacnica, lo cual reduce el flujo portal y
secundariamente la presidon venosa de las varices. Los diferentes trabajos situan la
prevencion del sangrado alrededor de un 50%. Se utilizan el propranolol a dosis de 2-
8 mg/kg/24 horas, repartido en tres dosis o bien el atenolol a dosis de 1 mg/kg/24
horas, en dos dosis. Hay que ajustar la dosis para lograr una reduccion de un 30% de

la frecuencia cardiaca, en que suele lograrse disminuir el gradiente venoso por debajo
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de 11 mmHg; siempre con estricta vigilancia de los cambios hemodinamicos producido

por el medicamento (9).

Estan contraindicados en caso de bloqueo cardiaco y enfermedad pulmonar
obstructiva. Se continuan dando también para prevenir las recidivas que suelen
presentarse en el 20-30% de los pacientes, asociados a métodos endoscopicos como
primera linea en la profilaxis primaria. El uso de betabloqueadores también puede ser
combinado con nitro vasodilatadores, estos ultimos se reserva su uso en pacientes

cirroticos (21).

En casos de reflujo gastroesofagico debe incluirse el tratamiento farmacoldgico con
ranitidina u omeprazol. La ascitis se controlara mediante una restriccion del sodio a 1-
2 mEqg/kg/dia y administracion de espironolactona entre 2-6 mg/kg/dia. En caso de
descompensaciones se debera asociar la administracién de furosemida a dosis de 1-
4 mg/kg/dia junto con seroalbumina. Raramente es necesaria la paracentesis
evacuadora, dado que en caso de ascitis graves y no controlables estara indicado el
trasplante de higado o la derivacion transyugular-intrahepatica-portosistémica (TIPS)
que de contarse con esa técnica, constituye actualmente una buena alternativa cuando
fracasan el tratamiento endoscdpico y la farmacoterapia en el sangrado agudo y como
tratamiento de la ascitis refractaria la cual es una complicacién tardia en la evolucién
de la cirrosis hepatica, que se presenta en cerca del 10% de los pacientes cirroticos
con ascitis y esta asociada con una supervivencia a los 2 afios menor al 50%; esta se
define como ascitis tensa que no responde a la terapia estandar durante 4 semanas
(espironolactona, furosemida y reduccién de ingesta de sodio) o el paciente desarrolla

efectos secundarios a dicho tratamiento debiendo discontinuar el mismo (2,3,7).

Es indudable que la descompresion de las varices esofagogastricas  por
procedimientos quirurgicos de anastomosis entre el territorio venoso portal y el

sistémico, es la manera mas eficaz de detener y prevenir la hemorragia. Esta probada
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que la capacidad hemostatica de estos procedimientos podria aconsejar que todos los
pacientes con hemorragia aguda fueran operados de urgencia como primera accion
terapéutica después del diagndstico y de las medidas urgentes de reanimacion, y que
las anastomosis portosistémicas fueran la mas importante opcién para prevenir la
recidiva (7).

Sin embargo, esta actitud no es la habitual por varios motivos:

— Las derivaciones portosistémicas realizadas en el momento de la hemorragia activa
se acompanan de una elevada mortalidad postoperatoria que cuando se analiza en
grupos de pacientes con mala funcion hepatocelular, puede sobrepasar el 80%
(30,31).

— El segundo motivo que limita la actuacidén quirurgica es inherente al propio acto
quirurgico. La derivacién de la sangre portal a la cava determina un descenso del flujo
hepatico total con empeoramiento progresivo de la funcion hepatica y un bloqueo del
estimulo regenerativo hepatico, mantenido en condiciones normales por sustancias
que llegan al higado por via portal.

La complicacién mas frecuente y grave es la encefalopatia hepatica que puede afectar
hasta el 45% de los pacientes operados (30,31).

— El tercer motivo que limita, en la actualidad, la actuacion quirdrgica es el elevado
porcentaje de resultados favorables que se obtienen con la administracion de drogas
vasoactivas combinadas o no con terapéutica hemostatica endoscoépica, tanto en el
momento de la hemorragia activa como en su utilizacion para la prevencion de la
recidiva (30,31).

Dentro de otra variantes quirurgicas estan las técnicas de desvascularizacion como
una alternativa de tratamiento de la hemorragia por varices al desconectar el sistema
portal que rellena las varices y el sistema acigos, esto solo constituye un medida
temporal al no derivar la corriente portal al sistema venoso sistémico, su mayor utilidad
queda reservada para el sangrado agudo que no se puede controlar por métodos

endoscopicos (4,17).
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El trasplante hepatico representa en teoria un recurso terapéutico eficaz, pero no se
debe utilizar en primer orden, no solo por la disponibilidad de donantes, sino por el alto
riesgo quirurgico que este implica (3). La posibilidad de realizarlo (valoracion del
candidato) y el momento (grado de insuficiencia hepatocelular, lista de espera) son los
dos factores que condicionaran la actuacion terapéutica tanto urgente como electiva,
encaminada a mantener la vida del enfermo hasta que pueda ser trasplantado. Sin
embargo, la escasez de 6rganos para trasplante es cada vez mas evidente al crecer
el numero de pacientes en lista de espera. Diversas técnicas quirurgicas deben ser
empleadas mientras son valorados como candidatos y ha de procurarse que el

tratamiento empleado previamente no dificulte el acto quirdrgico del trasplante (54).

La diseccion del hilio hepatico en un paciente con anastomosis portocava
terminolateral previa puede ser dificil; es aconsejable mantenerla permeable hasta el
momento del implante para que la presion en el territorio portal no sea elevada y facilite
la hepatectomia. Menos dificultad técnica entrana la existencia de una anastomosis
mesocava en H o una esplenorrenal distal, ya que las estructuras hiliares no han sido
manipuladas. Pero estas anastomosis deben obliterarse después del trasplante para
impedir un flujo esplacnico directo hacia la cava y facilitar un flujo portal hepatopeta

elevado que evitara la aparicién de trombosis portal (55,56).

La presencia de un TIPS, puede representar un grave problema si la parte proximal de
la prétesis ocupa la luz de una vena suprahepatica en su trayecto extrahepatico o el
extremo distal ha emigrado hacia el tronco portal principal. En ambos casos la
extraccion de la protesis puede ser dificil y en ocasiones imposible por estar recubierta
de una neointima vascular, y puede obligar a seccionar la prétesis e incluirla en la

anastomosis entre la vena porta del donante y la del receptor (57,58).
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En los procedimientos de desconexidn acigos-portal la amplia desvascularizacion
gastroesofagica deja una gran superficie denudada en la que se crearan adherencias,
en ocasiones muy firmes con la cara inferior del I6bulo izquierdo hepatico. La diseccidn
hepatica en estos pacientes, que mantienen la hipertension portal, suele ser laboriosa

y la hemostasia dificil (7).

A pesar de que el trasplante hepatico constituye un tratamiento eficaz dentro de
arsenal terapéutico, el mismo exige de muchos requisitos que a veces no estan
presentes en los supuestos candidatos y esto, no solo depende del manejo de los
pacientes en los distintos centros, sino que en ocasiones el lugar geografico, permite
tomar la opcion que esté al alcance para salvar la vida del nifo, por tanto, la

herramienta mas eficaz constituye la prevencion de complicaciones en estos enfermos.
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RESULTADOS Y DISCUSION

Tabla 1.Distribucion de los pacientes segun la edad de debut de las manifestaciones

clinicas y el sexo:

Edad de Sexo
debut Total
Masculino Femenino
No. % No. % No. %
1-4 anos 10 50 5 25 15 75
5-14 anos 4 20 - - 4 20
15- 18 anos |1 5 - - 1 5
Total 15 75 5 25 20 100

Fuente: Historia Clinica

La hipertension portal es una afeccion que se presenta en todos los grupos de edades;
en este estudio se pudo observar que la distribucion de pacientes segun el rango de
edad de debut de las primeras manifestaciones clinicas de la enfermedad (tabla1) fue
mayor en el grupo de 1- 4 afios, con un total de 15 pacientes (75%) coincidiendo con
otras investigaciones (1-4); siguiendo en orden el grupo de 5-14 afios con un total de
4 pacientes (20%) y el grupo de 15-18 afos representado por 1 solo paciente (5%).
Predominé el sexo masculino con 15 pacientes (75%) con respecto al sexo femenino
con 5 pacientes (25%) con una proporcion de 3:1 coincidiendo con otros trabajos

donde el 66% fueron varones y el 34% hembras (4).
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En la literatura se observé en un estudio realizado en Pinar del Rio por el Dr. Reyes y
colaboradores (59), que el grupo de edad de nifios con hipertensién portal mas
afectado, estuvo entre 14 y 18 afos, el mismo estudio plantea que no existen casos
registrados de HTP en Pinar del Rio con < 4 afos de edad, predomin6é ademas el
sexo masculino (68,4%), lo cual coincide con este estudio . Otro estudio realizado en

Lima Peru por el Dr. Falcon (60), la edad al diagnéstico fue de 10.3 anos.

Grafico 1. Factores de riesgo encontrados en los pacientes con diagndstico de

Hipertension Portal: n=20
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Fuente: Tabla 2.

En todos los pacientes se encontr6 como antecedente importante la existencia de
factores de riesgo, predominando el cateterismo umbilical y el recién nacido pretérmino
con un total cada uno de 15 pacientes (75%); en Espafia, el Grupo de Hospitales

Castrillo (61), describen una frecuencia de utilizacion por cada recién nacido
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ingresado, de un 6% Yy en los Estados Unidos en un estudio multicéntrico, Coran y
colaboradores (5), recogen una frecuencia de un 15,5% asociado al bajo peso al nacer
que en la investigacion estuvo representado por 12 pacientes (60%). En un estudio
realizado en Iran, el Dr. Farahmand (62), refleja que la prevalencia del cateterismo

umbilical es de un 4% con una relacion catéter-trombosis de un 13% a un 30%.

La literatura reporta que el 73% de los nifios que desarrollaron trombosis venosa portal
tuvieron cateterismo; el uso de esta via de acceso venoso ha ido disminuyendo en la
actualidad con el incremento de complicaciones relacionadas con esta y con la
fabricacion de catéteres de mejor calidad destinados a utilizarse por venas periféricas;
segun el Dr. Costaguta (8), el tipo de catéter no fue lo que determind en su estudio,
sino el tiempo de permanencia del catéter que debe ser inferior a 5 dias observandose
contaminacion y sepsis relacionada con el mismo a partir del 3er dia, también
determinaron que la aparicidén de trombosis comienza a las 48 horas y esta en estrecha

relacion con la localizacién de la punta del catéter.

Guimaraes y colaboradores (6), plantean que el riesgo de trombosis es cero después
de colocar un catéter umbilical para exsanguineotranfusion por un tiempo inferior a 120
minutos, en ausencia de sepsis umbilical. Schwartz y colaboradores (9,10), afirman un
riesgo actual de 1,3% si la punta del catéter no esta en el sistema venoso portal (6,
9,10). Por tanto, la disminucién del tiempo de permanencia del catéter, la localizacion
de la punta en una zona de alto flujo y el uso de soluciones heparinizadas y de baja
osmolaridad, contribuyen a evitar la trombosis de la vena porta ante situaciones
clinicas donde sea indispensable el uso del catéter umbilical como medida heroica en
ese momento.

Estuvieron presentes otros factores de riesgo como la sepsis grave en 6 pacientes
(30%) inferior a lo reportado en un estudio en Beijing, China por el Dr. Jin Liang (56),
que fue de un 50%, sobre todo la infeccién intrabdominal (56). Como otro dato, en este
estudio 10 pacientes (50%) de los que desarrollaron la enfermedad recibieron

ventilacidn mecanica en el periodo neonatal.
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Grafico 2. Formas clinicas de debut de la enfermedad segun el numero de pacientes:

B Hematemesis
B Melena
Ambos

M Esplenomegalia

Fuente: Tabla 3

En la edad pediatrica la mayoria de los pacientes pueden ser agrupados en dos grupos
clinicos, unos ingresaron con cuadros de sangrados digestivos y otros con grandes
esplenomegalias responsables de trombocitopenia sin sangrado digestivo (3,12). En
este estudio 17 pacientes (85%) presentaron sangrado digestivo y de ellos 10 entre 1-
4 anos de edad (58,8%), del total de nifios con episodios de sangrado variceal, 4 fueron
en forma de hematemesis, 10 en forma de melena y 3 de ambas formas. Los 3
pacientes (15%) que nunca sangraron presentaron esplenomegalia significativa, de
ellos 2 recibieron tratamiento quirdrgico por sufrir de manifestaciones de
hiperesplenismo con trombocitopenia importante, el otro paciente se ha mantenido
estable. Sin embargo un estudio por el Dr. Costaguta (8), en pacientes con
hipertension portal presinusoidal, la forma de presentacion clinica se repartio en
iguales proporciones entre esplenomegalia y hemorragia digestiva, el 80% de los nifios

sangro en algun momento a lo largo del seguimiento y de ellos el 50% ante de los 5
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anos de edad (8,11); el Dr. Wang y colaboradores en Beijing China (63) mostraron en
su investigacion un mayor predominio de sangrado digestivo con respecto a otras
manifestaciones clinica, las cuales pueden estar presente en menor o mayor medida
representando la severidad del cuadro clinico como es el caso de la hepatomegalia y
la ascitis en pacientes con higado supuestamente sano, que aparece acompanando el
episodio debido a la injuria hepatica ocasionada por el bajo flujo, que se traduce como
disminucién de las proteinas plasmaticas sobre todo la albumina(11), sin llegar a tener
una cirrosis predeterminada conociéndose que en la poblacion pediatrica predominan

las causas prehepaticas.

Tabla 4. Modalidades de tratamiento aplicadas a los pacientes segun la clasificacién

terapéutica:

Clasificacion Terapéutica Total

Modalidades de tratamiento Grupo2* | % Grupo3** % %

Medicamentos™*** 3 15 17 85 100
Endoscopia Terapéutica*** - 15 75 75
Cirugia™* 2 10 |8 40 50

*Pacientes que nunca han tenido episodio de sangrado digestivo.
** Pacientes con uno o mas episodios de sangrado digestivo.
*** En las distintas modalidades de tratamiento, los por ciento fueron sobre la base de

la muestra n=20

De los 17 pacientes (85%) que sangraron,15 recibieron terapéutica endoscopica y de
estos ultimos 8 fueron operados, justificada la cirugia por la severidad del episodio
agudo en 3 de ellos y los otros 5 por la frecuencia del resangrado; hubo 2 pacientes

gue no sangraron pero recibieron tratamiento quirdrgico por las manifestaciones de
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hiperesplenismo. Es de notar, cdmo de los 15 pacientes que recibieron tratamiento
endoscopico, 8 de ellos fueron sometidos a cirugia por la repercusion clinica y
frecuencia de los episodios de sangrado, esto pudo estar condicionado por la

severidad de las varices o por la falta de sistematicidad en el tratamiento endoscoépico.

Todos los pacientes estudiados recibieron tratamiento con farmacos que reducen la
presion en el sistema venoso portal con el objetivo de prevenir o disminuir los episodios
de sangrado como son los betabloqueadores no selectivos (Ej. Propanolol a dosis de
2-4mg/kg/dia) y diuréticos ahorradores de potasio (Ej. Espironolactona a dosis de 1-2
mg/kg/dia) y otros que protegen la mucosa esofagogastrica de la accién de los acidos
del jugo gastrico como son los citoprotectores (Ej. Sucralfato tab 1g) y los que evitan
el reflujo gastroesofagico (Ej. Omeprazol a dosis de 1-2 mg/kg/dia o Ranitidina a dosis

de 1,5mg/kg/dosis).No hubo incidencia de reacciones adversa a estos medicamentos.

En la literatura mundial esta reconocido el uso de betabloquedores no selectivos como
tratamiento de la hipertension portal (5). En el Grupo de Hospitales Castrillo, Espana
(61), se ha visto una disminucion en un 50% del riesgo de primera hemorragia, e
incluso en asociacion con espironolactona o nitritos (15), estos ultimos tiene efectos

deletéreos en el paciente cirrético (16).

Los betabloqueadores reducen la presion portal, disminuyendo el gasto cardiaco por
bloqueo de los receptores B1, causando vasoconstriccion esplénica por bloqueo de
los receptores B2, disminuyendo el flujo sanguineo a la porta, por antagonismo de la
noradrenalina, inducida por constriccion de los miofibroblastos intrahepaticos, activada
por células estrelladas y células del musculo liso; todos estos efectos han sido
beneficiosos para reducir la frecuencia de sangrado con respecto a los pacientes que
no han sido tratados, pero sin embargo su eficacia como monoterapia, no es tan
alentadora en pacientes con varices medianas o grandes, ni en varices pequefas con
marcas rojas, segun el Dr. Koh en informes del departamento de Gastroenterologia de
Toronto, Canada (18).
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El Dr. Koh, Canada (18), esta a favor de su uso e incluso aminora el riesgo del paciente
bajo tratamiento en la fase aguda, debido a que el nifio responde mejor a la
hipovolemia. Estudios realizados en la clinica Cleveland por el Dr. Khaderi y
colaboradores (64), apoyan la eficacia del uso del medicamento en la profilaxis
primaria, no asi en la secundaria y demuestran la efectividad del mismo con respecto
al nadalol que es mas costoso y hay menos evidencia de eficacia en cuanto a su uso,
a pesar de ser mayor la pauta terapéutica (64). Sin embargo Ideo et al. (65), realizd un
estudio con 79 pacientes con cirrosis y varices esofagicas grandes con nadolol en el
que ningun paciente sangro.

Merkel et al. (66), demostrdé en un estudio que el riesgo de sangrado variceal en
aquellos pacientes que comenzaron con betabloqueadores cuando las varices eran
pequefas fue de un 12% con respecto a aquellos que comenzaron cuando las varices
eran grandes, siendo de un 22%, a los 5 afios.

Hay estudios que demuestran que el predictor de mayor eficacia de la profilaxis
primaria con betabloqueador es la medicion del gradiente de presion venoso portal,
aunque es un proceder invasivo, de alto riesgo y no utilizado en la practica
sistematicamente; en varios estudios se investigd el rol de las mediciones

hemodinamicas como respuesta al medicamento(67).

Groszmann et al.(68), midieron el gradiente de presion venoso portal en 51 pacientes
con cirrosis y varices, pero algunos recibieron propanolol y otros placebos, de ellos 11
sangraron, que pertenecian al grupo placebo y solamente dos de los que consumieron

el medicamento, sangraron.

Es cierto que el paciente cirrético tiene una alta mortalidad ante el episodio de
sangrado con respecto al paciente no cirrético y es por esto que muchos estudios
enfatizan ademas del uso de medicamentos, en el tratamiento endoscopico, mediante
esclerosis de varices o ligadura por bandas fundamentalmente en la profilaxis

secundaria, debido a que una vez que el paciente sangra, el riesgo de resangrado es
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alto, de un 80%(16). Como tratamiento electivo para prevenir la recidiva de la
hemorragia, la esclerosis de varices ha demostrado su eficacia. Se practican de 4 a 5
sesiones a intervalos semanales y se consigue la erradicacion de las varices en cerca
del 70% de pacientes (21).

La supervivencia se correlaciona directamente con la obliteracion de las varices y el
grado de disfuncién hepatica. Stringer y Howard (69), lograron obliterar las varices en
un 92% de los pacientes con afeccion extrahepatica y en el 75% de aquellos con
afeccién del higado. Ellos plantean que en el paciente con afeccién hepatica se
necesitan entre 2 a 15 sesiones de escleroterapia, mientras que en el que la causa es

extrahepatica de 3 a 13 sesiones (69).

Maksoud-Filho y cols.(70), comunicaron el resultado de la escleroterapia endoscopica
en pacientes con hipertension portal prehepatica; 32 de 82 pacientes de ese estudio
cohorte recibieron escleroterapia sin haber experimentado episodios previos de
sangrados (profilaxis primaria). La profilaxis fue eficaz en todos los nifos, determinada
por la ausencia de sangrado, tras un tiempo promedio de seguimiento mayor a nueve
afos. Los autores concluyen que la escleroterapia es un método seguro y eficaz para
la profilaxis primaria y secundaria del sangrado por varices esofagicas en nifios con
hipertension portal prehepatica. Pero es probable que la ligadura endoscépica sea el
método preferido para pacientes muy seleccionados con varices de alto riesgo que
requieran profilaxis primaria, debido a la menor tasa de complicaciones que presenta

en relacién a la escleroterapia (70).

Sarin y colaboradores (71), avalan una mayor eficacia al tratamiento de ligadura de
varices con bandas en la profilaxis primaria. Ellos comparan la eficacia de la ligadura
versus betabloqueadores en la prevencion del sangrado variceal y demuestran que la
ligadura es superior, concluyendo que el uso de la ligadura como primera linea en la

profilaxis del primer sangrado por varices esofagicas seria la Unica opcion terapéutica



44

para pacientes con varices de alto riesgo y contraindicacién o intolerancia a los

betabloqueadores (71).

Tabla 5. Numero de episodios de sangrado digestivo al afio de haber recibido

tratamiento endoscopico y/o quirurgico: n=20

Numero de episodios de sangrado
digestivo al afo de tratamiento
Modalidades de | Un % Mas de un | %
tratamiento. episodio episodio
Endoscopia 10 50 5 25
Terapéutica.
Cirugia. 1 5 - -
Total. 11 55 5 25

De los 15 pacientes que recibieron terapia endoscopica mediante esclerosis variceal,
10 pacientes(50%) presentaron un solo episodio de sangrado al afio del tratamiento y
de estos 5 pacientes(25%) necesitaron cirugia y de los pacientes operados, un solo
paciente le fue realizada un derivacion portosistémica Meso-Rex, el cual tuvo un

episodio de sangrado al afio de tratamiento.

Independientemente que el tamafo de las varices y la presencia de marcas rojas en
las mismas, inciden en la frecuencia y severidad del episodio de sangrado, es
significativa la terapia endoscopica llegando a tener una eficacia de un 90%, pero
sobre todo la sistematicidad de la misma en aquellos pacientes con alto riesgo,

constituye un eslabén importante en la profilaxis, tanto primaria como secundaria.

En los pacientes que en la endoscopia inicial no tienen varices, el riesgo de sangrado

alos 2 afos es de 1 a 2%, el riesgo se incrementa a un 10% para aquellos que tienen
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varices pequeias y a un 30% para aquellos pacientes que presentan varices medianas
o grandes al diagnostico (72).

El riesgo del sangrado variceal también se incrementa con la severidad de la disfuncion
hepatica acorde a la clasificacién de Child-Pugh y a la presencia de marcas rojas en
la pared de las varices, todos estos factores, mas el tamafio de las varices son
combinados en un indice prondstico creado por un club de endoscopista italianos que
puede predecir el riesgo de sangrado al afio sobre todo en el paciente cirrético con un
74% de sensibilidad y un 64% de especificidad (72).

Hay estudios que plantean que la ligadura por bandas es mejor que la escleroterapia
y lo confirman con sus resultados sobre todo en la profilaxis secundaria del sangrado.
Lay et al.(73), en un estudio realizado en 126 pacientes cirrético con un alto riesgo de
hemorragia, los cuales se trataron mediante ligadura de las varices con bandas
algunos y otros no, obteniéndose un 19% de reduccion del indice de sangrado en el
grupo control a los 2 afios de tratamiento.

Sin embargo se plantea en la literatura que la ligadura variceal, produce cambios
hemodinamicos en la circulacién gastrica, con un incremento del tamafio de las varices

fundicas y empeoramiento de la gastropatia portal (24).

Yuksel et al.(74), encontraron en un total de 85 pacientes, que 37 presentaban varices
fundicas antes de comenzar el tratamiento mediante ligadura con bandas y tuvieron
un incremento de 47 pacientes después del tratamiento. Sin embargo hay otros
estudios que refieren que el agente esclerosante utilizado en la escleroterapia, difunde

hasta la circulacidn gastrica surtiendo efecto sobre las varices fundicas (74).

Los conceptos actuales en relacién con la cirugia, es no indicar shunt profilactico o
devascularizacion para la profilaxis primaria. El shunt portosistémico es efectivo en
prevenir el sangrado por varices esofagicas, pero incrementa significativamente el

riesgo de mortalidad, con reduccion en la supervivencia y con alta incidencia de
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encefalopatia portosistémica (21), es por esto que se aboga por las técnicas no
derivativas en situaciones especiales, las cuales van encaminadas a resolver el
hiperesplenismo secundario y eliminar o disminuir el riesgo de sangrado del tracto
digestivo por varices y/o gastropatia portal, a fin de evitar las serias y graves
complicaciones que tienen las técnicas derivativas sobre todo por la presencia de
encefalopatia hepatoamoniacal aguda y cronica que se puede observar en estos

pacientes.

Tabla 6. Necesidad de tratamiento quirurgico en relacidon con la edad de debut de la

enfermedad: n=10

Edad
Técnica 1- % 5- % 15- % | Total | %
quirurgica. 4afos 14anos 18afios
Devascularizacién | 4 40 2 20 - - |6 60

y/o

esplenectomia.

Ligadura 3 30 - - - - |3 30
Transgastrica de

las varices

Derivacion - - 1 10 - - 1 10

portosistémica.

De los 10 pacientes (50%) que recibieron tratamiento quirurgico, a 6 pacientes se les
realizd técnica de devascularizacion y/o esplenectomia, de ellos la mayoria tenian
entre 1 a 4 anos cuando debutaron con la enfermedad y los otros, 2 tenia entre 5 a 14
afos; se les realizo ligadura transgastrica como proceder de urgencia a 3 pacientes,
los cuales debutaron entre 1 a 4 afios, y un paciente que debuto entre los 5 a 14 afos

se le realiz6 derivacién portosistémica, esto demuestra que el debut de la enfermedad
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en edades tempranas de la vida incidié negativamente en la evolucion y prondstico de

los pacientes.

Los pacientes con hipertension portal extrahepatica deben tener una arquitectura y
funcién hepatica normal. Miracle (17), aboga por las técnicas derivativas parciales que
conservan la circulacion hepatopeta y el flujo hepatico, lo que disminuye la
morbimortalidad por encefalopatia, resaltando la técnica de Meso-Rex modificada con
utilizacion de la vena gastrica izquierda. Ellos creen que las técnicas derivativas deben
ser eliminadas, debido a que su repercusion sobre la presidn venosa portal es minima

y puede empeorar el estado de la cavidad abdominal para cirugias futuras (17).

Paradodjicamente, a pesar de que se preconizan las técnicas derivativas parciales, el
riesgo de sufrir complicaciones como estenosis de la anastomosis o trombosis es
significativo, fundamentalmente en nifios pequefios que tienen un calibre reducido de
los vasos; por esto es conveniente el tratamiento conservador si no hay recurrencia en
los episodios de sangrado variceal amenazadores para la vida del nifio, y esperar a la

edad de la adolescencia para la cirugia.

Es cierto que con el desarrollo de técnicas modernas de microcirugia, la edad no es
un obstaculo, pero con el desarrollo de la trasplantologia, que ofrece algunas ventajas
y que tedricamente constituye el recurso mas eficaz, las restantes técnicas han sido

aun mas discutidas.

La hipertensién portal es un enfermedad cronica no curable, que se puede controlar
con el propdsito de mejorar la calidad de vida y esto, se puede hacer con métodos de
tratamientos menos invasivos con respecto a la cirugia, como son los farmacos vy la
terapéutica endoscoépica, fundamentalmente en aquellos pacientes que nunca han
sangrado para evitar que sangren y en los que han sangrado, evitar el resangrado; es
por eso que se propone un algoritmo terapéutico en estos pacientes con la finalidad

de mejorar su calidad de vida:
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ALGORITMO TERAPEUTICO EN LA PREVENCION DEL SANGRADO DIGESTVO
VARICEAL EN NINOS CON HIPERTENSION PORTAL

1-Profilaxis Primaria (Prevencion del primer sangrado):
» Tratamiento Médico:

Suplemento nutricional adicional: dieta 05-01 del Dietario Médico Nacional.

Betabloqueadores:

-Propanolol (tabletas 10 y 40mg): 2-4mg/kg/dia en 3 subdosis.
-Atenolol (tableta 25 y 100mg): 1mg/kg/ dia.

Diureticos:

-Espironolactona (tabletas 25 mg): 1-3 mg/kg/dosis.

Citoprotectores:

-Sucralfato (tableta, gel o papelillos de 500mg 6 19)

Evitar el Reflujo gastroesofagico:

- Omeprazol (capsulas 20mg): 1-2 mg/kg/dia.
- Ranitidina (tabletas 150mg): 1,5mg/kg/dosis.

» Tratamiento Endoscopico:

Una sesion semanal durante un mes y luego cada 1-3 meses hasta que se logren

erradicar las varices.
1- Varices esofagicas:(Escleroterapia vs Ligadura con bandas)
- Varices pequefias (<5mm de diametro) o Sagaré Il con factores de riesgo.

- Varices medianas o grandes (=5mm de diametro) o Sagaré Ill - IV con o sin

factores de riesgo.



2- Viarices gastricas: (Uso de adhesivos tisulares Ej. Cianoacrilato)

Factores de Riesgo de las Varices:

- Manchas rojas sobre las varices.
- Varices color azulado.
- Signos de esofagitis de estasis.

- Presencia de disfuncion hepatica ( Child-Pugh B/C)

2-Profilaxis secundaria (Prevencion del resangrado):

» Tratamiento Médico y Endoscopico: Igual al anterior.
» Cirugia:
- Fracaso del tratamiento endoscépico.
- Sangrados multiples 0 masivos con peligro para la vida.
- Varices de dificil manejo.
- Esplenomegalia gigante.
- Hiperesplenismo severo:
Plaquetas < 50 000
Anemia
Leucopenia
- Hipertensién pulmonar
- Indicacién “geografica”

- Paciente candidato a trasplante hepatico.

49
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CONCLUSIONES

-El debut de la enfermedad fue mayor en el rango de edad de 1 a 4 afios y el sexo

masculino predominoé con una relacion de 3:1.

-El cateterismo umbilical y el recién nacido pretérmino fueron los factores de riesgo

que mas prevalecieron en los pacientes estudiados.

-La mayoria de los pacientes debutaron con melena y los que lo hicieron en edades

tempranas de la vida, tuvieron una evolucion clinica desfavorable.

-El tratamiento endoscopico no logré el control de los episodios de sangrado en todos

los pacientes estudiados.

-El empleo de técnicas quirurgicas no derivativas, predomind en relacion con las

técnicas derivativas en los pacientes sometidos a cirugia.
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RECOMENDACIONES

Los nifios expuestos a factores de riesgo y los que sufren de Hipertension
Portal, deben asistir periddicamente a consulta externa, para evaluacion y

diagndstico precoz de la enfermedad y sus complicaciones.

Se sugiere la aplicacion del algoritmo terapéutico disefiado para control de los
episodios de sangrado a todos los pacientes estudiados, con la finalidad de

mejorar su calidad de vida.
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Tabla 2. Factores de riesgo encontrados en los pacientes con diagnostico de

Hipertension Portal: n=20

Factores de riesgo Pacientes %
Cateterismo umbilical. 15 75
Pretérmino. 15 75
Bajo peso. 12 60
Sepsis grave. 6 30
Ventilacién mecanica. 10 50

Tabla 3. Formas clinicas de debut de la enfermedad segun el niumero de pacientes:

Formas clinicas Pacientes %
Sangrado digestivo: 4 20
- Hematemesis.
- Melena

10 50
- Ambos.

3 15
Esplenomegalia. 3 15
Total. 20 100
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