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PROLOGO.-

El objetivo de este trabajo de investigacion, es poder demostrar que las
derivaciones portosistémicas quirdrgicas clasicas en pacientes seleccionados con buena
reserva hepética (Child A o B) tienen sus indicaciones frente a los TIPSS (shunt
portosistémico intrahepatico transyugular). Para ello se pretende comparar las
supervivencias de ambos métodos y si la diferencia entre ambas es estadisticamente

significativa, para poder validar nuestra hipotesis de partida.

Para ello, se ha realizado, en primer lugar, un estudio monogréafico introductorio
sobre la Hipertensién Portal. En una segunda parte, se ha pasado a enumerar la hipétesis
de trabajo, el material y métodos utilizados y los resultados obtenidos de la
comparacion entre ambos procedimientos (derivaciones quirargicas y TIPS). Por ultimo
se han establecido las conclusiones del trabajo de investigacion en respuesta a la

hipétesis planteada.
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INTRODUCCION



l. Introduccion.

1.1- Concepto v clasificacion actual de la hipertension portal.

La hipertension portal es un sindrome clinico caracterizado por un
aumento patologico de la presion en el sistema portal como consecuencia de aumento de
la resistencia al flujo sanguineo en este territorio. Este sistema portal va desde la vena
esplénica hasta las venas suprahepaticas (1-2). Las principales consecuencias de la
hipertension portal son la formacion de colaterales portosistémicas y de varices
esofagogastricas, la aparicion de hemorragias digestivas por rotura de varices y por
gastropatia hipertensiva y el desarrollo de una intensa vasodilatacion esplacnica y
sistémica que favorecen la retencién de sodio, la aparicion de ascitis y transtornos de la
funcién renal. Asimismo, la hipertension portal puede causar esplenomegalia e
hiperesplenismo y, como consecuencia de los cortocircuitos portosistémicos,
encefalopatia hepatica. Sin embargo, la hemorragia digestiva por varices
esofagogastricas es, por su frecuencia y gravedad, la principal consecuencia clinica de la

hipertension portal (1).

El aumento de presion en el sistema venoso portal constituye una
manifestacion comun a diferentes enfermedades del higado y de su circulacion. Aungue
la presion portal varia ampliamente en dependencia con la actividad de los sujetos
normales (sus limites se encuentran entre 10 y 14 cm de agua o 7 a 10 mm de Hg), se
considera que existe hipertension portal cuando esta se eleva a 20 cm de agua 0 15 mm
de Hg (3). También puede definirse como aquella situacion en la que existe un gradiente
mayor de 5 mm de Hg entre la presion venosa portal y la presion venosa sistémica,por
debajo del diafragma (presion de la vena cava inferior). Esta presion elevada es el
resultado de una obstruccion funcional del flujo sanguineo en cualquier punto del
sistema portal (desde su origen en el area esplénica) a través del recorrido de las venas
hepéticas (salida en la circulacion sistémica) (4). Por ello, un aumento de la presion
venosa portal debido a una presion sistémica elevada queda excluido de este concepto

).
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Clasificacion de la hipertension portal:

Los métodos desarrollados para medir la presion del sistema venoso portal a
distintos niveles anatdmicos, desde el bazo hasta los sinusoides, son la base de las
modernas clasificaciones de la hipertension portal, fundamentadas en la localizacién
manométrica de las resistencias vasculares y su correlacion con las lesiones
correspondientes a cada afeccion. De todos los métodos, la presion venosa hepatica
enclavada (PVHE) se ha convertido en la clave para la clasificacion. Su combinacion
con la presién intraesplénica y la biopsia hepética constituyen una triada basica para el
diagnostico.

Una clasificacion simple y practica desde el punto de vista quirdrgico es la
propuesta por Sherlock y cols (6), en la que se distinguen dos grandes grupos de HP: la
presinusoidal, con el obstaculo o aumento de la resistencia vascular situado antes del
sinusoide, y la intrahepética, siendo lo fundamental la participacion del sinusoide, lo
que se demuestra por un incremento de la PVHE. Asi como en las formas
presinusoidales la funcion hepatocelular es normal, en las formas intrahepaticas
sinusoidales esta funcion se encuentra muy deteriorada. (Tabla I)

Tabla I. Clasificacion de Sherlock de la Hipertensién Portal:

Otra forma de clasificar las hipertensiones portales es la propuesta por Groszman
y cols (7), basada en la interrelacion de los datos proporcionados por la presion venosa
portal, presion venosa hepatica enclavada y el gradiente entre esta ultima y la presion
venosa hepatica libre. En esta clasificacion se distingue una HP prehepatica, en la que el
obstaculo se localiza en el sistema venoso portal prehepéatico o extrahepatico, una HP

intrahepatica, en la que se incluye una variedad presinusoidal, una presinusoidal mixta,
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una sinusoidal mixta, una sinusoidal pura, la postsinusoidal mixta y la postsinusoidal
pura. Por ultimo se distingue la HP posthepatica con el obstaculo situado en el territorio
de la vena cava 0 mas arriba. (Tabla Il)

Tabla 1. Clasificacion de Groszman de la Hipertension Portal:

Por su parte, Moreno, E.(8) Clasifica la hipertension portal en prehepatica,
intrahepatica (presinusoidal y postsinusoidal) y posthepatica. Para ello tiene en cuenta,
la presion en pulpa esplénica y la presion suprahepatica en cuiia. (Tabla I11)

Tabla I11. Clasificacién de Moreno de la Hipertension Portal:

Tomado de E. Moreno, 1988

11
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Por altimo, Shackelford Z. (9) afiade a todo lo anteriormente dicho, la
hipertension portal por hiperflujo en la que se hallan las fistulas arteriovenosas (entre
arteria hepética y vena porta, las esplénicas y las mesentéricas) y la esplenomegalia

masiva.

1.2.- Epidemiologia y etiologia de la hipertension portal.

Epidemiologia.

Las principales consecuencias de la hipertension portal son la formacion de
colaterales portosistémicas y de varices esofagogastricas, la aparicion de hemorragias
digestivas por rotura de varices y por gastropatia hipertensiva y el desarrollo de una
intensa vasodilatacion esplacnica y sistémica que favorecen la retencion de sodio, la
aparicion de ascitis y transtornos de la funcion renal. Asimismo, la hipertension portal
puede causar esplenomegalia e hiperesplenismo y como consecuencia de los
cortocircuitos portosistémicos, encefalopatia hepatica. Sin embargo, la hemorragia
digestiva por varices esofagogastricas es, por su frecuencia y gravedad, la principal
consecuencia clinica de la hipertension portal (10).

La etiologia mas frecuente de la hipertension portal es la cirrosis hepatica. En el
momento del diagnostico, cerca de la mitad de los pacientes cirrdticos presentan varices
esofagicas. La prevalencia de varices aumenta en los afios siguientes, con una incidencia
anual del 8% de forma que mas de un 80% de los pacientes desarrolla varices durante la
evolucion de la enfermedad. La frecuencia de hemorragia entre los pacientes con
varices es de un 25-40% en una 0 mas ocasiones a lo largo de su vida y se ha estimado
que puede dar lugar a 10000 ingresos hospitalarios al afio en Esparia (10)

Otros autores (11) objetivan que entre 50 y 60% de los pacientes cirroticos
poseen varices gastroesofagicas, y alrededor del 30% de los mismos experimentaran un
episodio de sangrado en los 2 primeros afios de diagndstico. Los principales
determinantes del riesgo de sangrado en los pacientes cirroticos son el tamafio de la

variz y el grado de disfuncion hepatica.
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El cese espontaneo del sangrado puede ocurrir hasta en un 30% de los casos, sin
embargo la mortalidad asociada a cada episodio puede ser de hasta el 40%. Los casos de
hemorragia persistente y de recidiva precoz se asocian a un peor pronostico. Los
pacientes que sobreviven a un primer episodio estan expuestos a un gran riesgo de
recidiva; el 70% de ellos presentaran un nuevo episodio en el primer afio tras el
sangrado inicial (11), siendo de mas alto riesgo los primeros dias tras el sangrado,

periodo durante el cual las medidas de vigilancia y control deben de ser extremas.

Todo esto hace que el paciente cirr6tico con hemorragia por varices necesite de
un estrecho control, y en la mayoria de los casos de medidas terapéuticas agresivas que

deben de ser proporcionadas dentro de una UCI.

Etiologia.

Las causas de la hipertension portal pueden agruparse segun la topografia del
obstaculo hemodindmico, y asi tratar las causas prehepaticas, hepaticas y posthepaticas.
Existe ademas una forma etioldgica que se refiere al aumento del flujo vascular hepatico
(12-13).

1°. Causas de obstruccion prehepéticas .

Constituyen las mas frecuentes del nifio y del adulto joven. El higado es normal, no
habiendo ictericia ni insuficiencia hepatica. Los obstaculos prehepaticos son debidos a
trombosis, a compresiones (donde puede asociarse una trombosis secundaria) y a

malformaciones.

Las trombosis esplénicas y portales pueden deberse a:

- Infecciones abdominales, que en orden decreciente pueden tener origen en
apendicitis, ileitis, diverticulitis de colon, colitis ulcerosa. Tienen importancia
las infecciones de la vena umbilical por cateterismo, las onfalitis y las
peritonitis.

- Enfermedades de las vias biliares (colecistitis, coledocolitiasis, colangitis)

13
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Neoplasias de higado insertados en cirrosis hepaticas que pueden dar trombosis en el
60% de los casos.

- Traumatismos abdominales y trombosis postoperatorias (esplenectomias).

- Afecciones del sistema hematopoyético.

- Adenopatias abdominales tuberculosas.

Las compresiones sobre el sistema portal pueden producirse por:

Neoplasias abdominales (20-25% de las obstrucciones portales). El orden de
frecuencia es neoplasia de pancreas, de estomago, de vesicula y de vias biliares.
Pancreatitis que comportan compresion y trombosis secundaria.

Adenopatias de diverso origen.

Las malformaciones del sistema porta se presentan:

Estenosis congénita de la vena porta, que representa mas de la mitad de los casos de
hipertension portal en los nifios.

Cavernomatosis de la porta, que puede presentar recanalizacién y organizacion de
trombos preexistentes en el vaso.

Hipoplasia y atresia congénita de la porta.

1. Causas de obstruccion intrahepéticas.

Representa el 90% de los pacientes afectos de hipertension portal, en la
mayoria de las series publicadas. Junto a los signos propios de la hipertension
(esplenomegalia, varices, hemorragia) se asocia, frecuentemente hepatomegalia,
ictericia, ascitis y alteraciones de las funciones bioldgicas del higado. Son causas

frecuentes las siguientes:

Las cirrosis comunes que constituyen el 95% de la hipertension portal
intrahepatica.

La cirrosis nutricional es la méas difundida de las comunes y en los paises
occidentales esté asociada con el alcoholismo cronico.

La cirrosis postnecroética, ocurre entre el 10-12% de los casos y se debe a la

14
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evolucion desfavorable de una hepatitis virica o diversas hepatotoxinas.

La cirrosis biliar u obstructiva ya sean congénitas o adquiridas.

La cirrosis por schistosoma en pacientes procedentes de zonas tropicales.

La cirrosis, en algunos casos, es idiopatica o criptogénica.

La hemocromatosis que inicialmente no produce hipertension portal pero una vez
establecida causa cirrosis portal avanzada y neoplasia hepaticas (8%).

La enfermedad de Wilson (degeneracidn hepatolenticular) que se caracteriza por
la alteracion estructural y funcional del higado y por el deterioro mental.

La fibrosis hepética congénita que se relaciona con la enfermedad quistica del
higado. Aunque el higado es grande no se altera la funcidn hepatica hasta el final
de la enfermedad.

La agenesia o atrofia hepética, en nifios, sindrome que se atribuye a una
comunicacion congénita entre las circulaciones portal y general a través de una
vena umbilical persistente, lo que reduce la circulacion portal a través del higado

(Sindrome de Cruveilhier-Baumgarten).

Causas de obstruccidn posthepaticas.

La obstruccion puede establecerse a nivel de las venas suprahepaticas, que
constituyen el Unico drenaje venoso del higado. O sobre la vena cava inferior, por
encima de la desembocadura de las venas suprahepaticas. Otras veces el obstaculo

es funcional, por disminucion de la funcion cardiopericardica.

Sindrome de Budd-Chiari por obstruccion de las venas suprahepética. Las causas
mas frecuentes de este sindrome por orden decreciente son:

Endoflebitis de las venas suprahepéticas, aisladas o asociadas a un proceso
tromboflebitico.

Compresiones de las venas suprahepaticas, por abcesos de higado, neoplasia,
quiste hidatidico, etc.

Malformaciones de las venas suprahepaticas que son raras.

Ingestion de anticonceptivos.

Afecciones generales politrombosantes y hemopatias (poliglobulia).

15
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3. Laobstruccion de la vena cava inferior, que aunque es rara, puede deberse a:
Neoplasia abdominal
Quiste hidatidico hepatico de localizacion posterior.
Adenopatias de todo tipo
Hipertrofia del I16bulo de Spiegel
Vélvula congénita, frecuente en japoneses, que se manifiesta en el adulto a nivel

de cava inferior, antes de entrar en la auricula.

El obstaculo es funcional cardiopericardico.
Constituido por todas las enfermedades cardiopericardicas que se acomparien de
una elevacién de la presion en la auricula derecha. La causas son: hipertension

pulmonar, insuficiencia cardiaca derecha y la pericarditis cronica constrictiva.

4. Causas que aumentan el flujo hepatopetal, sin obstruccién.

Constituye una causa infrecuente de hipertension portal. Se ha visto en:

Fistula de arteria hepética y vena porta.

Fistula arteriovenosa esplénica. En mujeres 20-50 afios. Sintomaticas en
embarazo.

Fistulas arteriovenosas congénitas en la telangiectasia hemorragica hereditaria
(enfermedad de Rendu-Osler-Weber).

5. Hipertension portal idiopatica.

Se define de esta forma la elevacion de la presion portal sin causa evidente que
la justifique. La funcion hepatica en estos enfermos es practicamente normal. La
morfologia hepatica, su coloracion y consistencia, se encuentra en limites normales.
La histologia hepéatica demuestra ligera fibrosis portal con engrosamiento de la intima
de la vena porta. Es mas frecuente en la India, Inglaterra y Japon y ocasional en

nuestro pais.
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Schwartz M.D. (14) incluye en el siguiente cuadro, los factores causales de la
hipertension portal. De todos los casos de hipertension portal, la abrumadora mayoria
se relacionan con una obstruccién intrahepética (90%) y la cirrosis nutricional es la
mas frecuente en todo el mundo. (Tabla 1V)

Tabla IV. Causas de la Hipertension Portal sequn Schwartz:

1.3.- Fisiopatogenia de la hipertension portal.

En todo sistema hemodinamico, el gradiente de presiones (AP) entre los dos extremos
del vaso es directamente proporcional al flujo sanguineo que lo recorre (Q) y a la
resistencia (R) que se opone a este flujo. Estas relaciones pueden expresarse con la
ecuacion siguiente:

AP =Q xR, de donde Q = AP/R
El gradiente de presiones (AP) se expresa en mm de Hg o cm de agua, el flujo (Q) en

ml/min y la resistencia (R), en dinas x seg/cm(-5).
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En el sistema venoso portal, el gradiente AP representa la diferencia de presion
entre la vena porta y las venas hepaticas, Q, el flujo sanguineo portal y R, la
resistencia vascular al flujo, que es la suma de las resistencias en el sistema portal
extrahepatico, las venas y vénulas portales intrahepaticas, los sinusoides, las venas

hepaticas terminales y las venas suprahepaticas.

Un aumento del flujo portal (Q) o de la resistencia (R) puede, en principio,
inducir una elevacion de la presion dentro del sistema y, por lo tanto, un incremento

del gradiente entre vena cava y vena porta.

En la hipertension portal el aumento de las resistencias, a distintos niveles del
sistema, es el factor inicial que pone en marcha los mecanismos de su mantenimiento.
A consecuencia del aumento de la presion portal, debido a la elevada resistencia que

encuentra su flujo, se inicia la formacion de cortocircuitos portosistémicos (15).

La formacion de varices ocurre cuando la presion llega a 12 mm de Hg. Este
aumento de presion es secundario a obstruccién del flujo, clasificandose como
prehepatico (trombosis portal), intrahepatico (hepatopatia hepatica y cirrosis) y
posthepéatico (Sindrome de Budd-Chiari y sus variantes). Los mecanismos
responsables de las alteraciones vasculares en la cirrosis no son totalmente conocidos.
Las células endoteliales sinusoidales tienen una funcién anormal comprobada, hay
incremento en contractilidad de las células estelares hepaticas, disminucién de la
produccidn de 6xido nitrico asi como incremento en la produccién de endotelina 1.
La circulacion hiperdinamica asi como el aumento de los flujos portales regionales
que se observan en la cirrosis es mediada por la suma algebraica de los distintos

mediadores vasoactivos (16).

La obstruccién al flujo portal aumenta la resistencia vascular en el area venosa
esplacnica. Esta resistencia aumentada produce la formacion de colaterales. La
vasodilatacion induce aumento reflejo en el flujo esplacnico y produce el desarrollo
del estado hiperdindmico sistémico, combinando asi las teorias anterdgradas y
retrogradas de la hipertension portal (17-18).
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Aproximadamente el 30% de los pacientes con cirrosis compensada desarrollan
varices y se calcula que el doble ocurre en la cirrosis descompensada. En pacientes
con trombosis de la vena porta, el mecanismo y desarrollo de hipertension tienen
algunas variantes. La trombosis portal, ya sea secundaria a manipulacion neonatal de
la vena umbilical o bien por un estado de hipercoagulabilidad (deficiencia de proteina
C, antitrombina I11), produce aumento de la presion en el area esplacnica, dejando al
higado con baja resistencia sinusoidal. Esto produce la gran dilatacion venosa en el
hilio hepético que se conoce como cavernoma. El desarrollo de colaterales del area
esplécnica a la circulacion sistémica es variable, pero un buen nimero de pacientes
desarrollan conexiéon con el sistema acigos a través del area esofagogastrica.
Secundariamente en estos pacientes también se produce aumento del flujo arterial
(19).

La hipertension portal idiopatica constituye una entidad de etiologia no clara, en la
cual existe permeabilidad del sistema esplenoportal con higado macro y
microscopicamente normal. Su comportamiento hemodindmico es similar al de una

hipertensién intrahepatica.

En este sindrome, la presion portal se incrementa a 20 o 30 mm de Hg, y el area
gastroesofagica es la principal via de colaterales. Estas varices se encuentran
submucosas y en el area cardial su trayecto y disposicidn es subepitelial. Esta es la

zona de mayor riesgo de sangrado.

Existen otras vias colaterales y las varices se forman a todos los niveles, pero
realmente su frecuencia de ruptura y hemorragia es baja. Existen varices duodenales,
yeyunales, ileales, colonicas y rectales, e incluso a otros niveles (epiploicas, genitales,
etc) pero son excepcionales en frecuencia y la hemorragia por ruptura en estas areas

es mucho menos comun que en el area esofago-cardial.
1.4.- Morbimortalidad de la hipertension portal.
Como se ha dicho en el punto anterior, el 30% de los pacientes con cirrosis

compensada desarrollan varices y se calcula que el 60% cuando la cirrosis es

descompensada (19).
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Las varices pequefias tienden a incrementarse en nimero y tamafio con el paso del
tiempo y el riesgo de sangrado de las varices grandes es del 20-30% por afio. Los
factores de riesgos son puntos rojos en el estudio endoscépico, un gradiente mayor a

12 mm y funcion hepatocelular deficiente.

La mortalidad del episodio agudo se encuentra en el rango del 30%. La mayoria
de las muertes ocurren en pacientes con mala funcion hepatica (Child C). La
hemorragia recurre en el 20-50% de los pacientes en los primeros 10 dias. Después de
seis semanas el riesgo de recurrencia baja practicamente a los niveles iniciales pero se
estima que el 75-80% de los pacientes presentaran otro episodio de sangrado en los

siguientes 12 meses. (20-22).

Schwartz (14) anticipa también una hemorragia en el 30% de los pacientes
cirréticos con varices demostradas. Afiade que el tiempo que transcurre desde el
diagnostico de las varices hasta la primera hemorragia varia entre 1 y 187 semanas y
que casi todas ocurren en el transcurso de dos afios de la observacion inicial. Es
dificil predecir una hemorragia en un paciente con varices conocidas. En un estudio
multicéntrico prospectivo (14) en el que se utiliz6 el analisis univariado de variables
endoscopicas fue posible identificar a los pacientes con riesgo alto (presion
transmural de las varices, el area del orificio de la variz, la viscosidad sanguinea y el
grado de alteracion de la hemostasia). La causa es una consideracion basica. Las
varices secundarias a obstruccion portal extrahepatica deben considerarse por
separado ya que es raro que estos pacientes mueran por hemorragia.. En contraste el
riesgo de mortalidad por una hemorragia repetida en pacientes con varices esofagicas
secundarias a cirrosis es muy alto; casi el 70% de estos enfermos mueren en el
transcurso de un afio del primer episodio. EI 60% de cirrdticos que han tenido una

hemorragia sufre una nueva hemorragia masiva en un afo.

Layton y Rikkers (23) observan que el sangrado de varices gastroesofagicas es la
complicacion de la hipertension portal con un mayor riesgo para la vida. Ocasiona la
muerte en el 33% de todos los cirroticos. Para ellos el riesgo de muerte por sangrado
se relaciona con la reserva funcional hepatica subyacente.. Los enfermos con
obstruccion venosa porta extrahepatica y funcién hepatica normal rara vez mueren de

varices sangrantes esofagicas, mientras que en los individuos con cirrosis
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descompensadas (ChildC) la mortalidad sobrepasa el 25%. EI mayor riesgo de muerte
a causa del sangrado de las varices se presenta en los primeros dias después del incio
de la hemorragia, y disminuye con rapidez después de 6 semanas, cuando regresa al

nivel de riesgo previo al sangrado (24).

1.5.- Prondstico de la hipertension portal.

1.5.1.- Importancia e implicaciones de la valoracién prondstica.

Para tomar decisiones en relacion con la conducta terapéutica a seguir es muy
importante tener una valoracion de la funcidn hepatica, por su interés en el riesgo
quirdrgico. Si ademas contamos con la biopsia hepatica, ésta prueba nos dara una
seguridad diagndstica del 100% (5). Por ultimo, si determinamos la gravedad de la
hemorragia y su implicacion en la estabilidad del paciente y los factores que la hacen
mas grave, todo ello en conjunto nos hara tener una valoracion prondstica adecuada

de la hipertensién portal del paciente (25).

1.5.2.- Factores pronosticos.

Los factores que determinan la gravedad de la hemorragia aguda son: la cuantia
de la pérdida hematica y la gravedad de la enfermedad hepética subyacente, valorada
por la clasificacion de Child y/o Child-Pugh (26). La cuantia del sangrado depende de
varios factores como son la presion transmural de las varices, el area del orificio de la
variz, la viscosidad sanguinea y el grado de alteracién de la hemostasia. Existen datos
que demuestran que un descenso en la presion de las varices superior al 10% reduce
considerablemente el riesgo de recidiva hemorragica (27). Asimismo, es sabido que si
la presion en las varices disminuye por debajo de 16 mm de Hg, la hemorragia no
ocurre (28). En cuanto a la viscosidad sanguinea, hay que tener en cuenta que al
realizar la expansion de volumen con cristaloides, ésta puede disminuir, aumentando

la cuantia de la pérdida hematica.

Una de las grandes inquietudes ha sido encontrar factores que se relacionen con
el riesgo de presentar el primer episodio de hemorragia por rotura de varices. Por
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diversos estudios (29) se ha llegado a establecer que dichos factores son los
siguientes: alcoholismo activo, varices esofagicas de gran tamafio, “signos rojos” en
la pared de la variz y un grado avanzado de deterioro hepatico. Se ha establecido que
los pacientes cirréticos con varices grandes, son los que tienen mayor probabilidad de
hemorragia, y por lo tanto, deberian recibir tratamiento profilactico para disminuir

este riesgo (30).

Otra de las grandes preocupaciones en estos pacientes consiste en la alta
probabilidad de resangrado que sigue a un primer episodio. En el 30-50% de
pacientes aparece en la primera semana una recidiva hemorragica precoz que hace
que las medidas de profilaxis de nuevos sangrados deban de ser aplicadas
precozmente. Existe gran interés en identificar factores que nos sefialen esta
probabilidad de recidiva; el mas claramente establecido es el grado de insuficiencia
hepética, evaluado por la clasificacién de Child, sin embargo existen estudios (31)
que indican que pacientes con un gradiente de presion portal igual o superior a 16
mm de Hg la recidiva precoz ocurre en mas del 50% de los casos, cosa que no se
evidencia cuanto este gradiente es inferior. Otros estudios (32) hablan de que la
disminucion de la presion varicosa en un 20% reduce significativamente la incidencia

de recidiva.

Los pacientes que sobreviven a un episodio de hemorragia tienen una alta
probabilidad de desarrollar no solo recidivas precoces, sino a lo largo de toda la
evolucion de la enfermedad. Se ha establecido que si no se realiza ningun tipo de
profilaxis, la probabilidad de tener una recidiva hemorragica a lo largo del primer afio
oscila entre el 45-75% (33). Esto obliga a instaurar medidas profilacticas
encaminadas, a medio y a largo plazo, a disminuir el riesgo de nuevos episodios de
sangrado. En cuanto a la determinacion de factores que indiquen el riesgo de recidiva
tardia, vuelve a ser el mas estrechamente relacionado el grado de insuficiencia
hepética (33). Otros factores que parecen relacionarse son las varices de gran tamafio
y el alcoholismo activo. Al igual que en los casos de recidiva precoz, los cambios de
gradiente de presion portal parecen estar relacionados con una disminucién en el
riesgo de recidiva tardia. Existen estudios (34) que muestran como un descenso igual
o superior al 20% en el gradiente de presion disminuye considerablemente este
riesgo; asimismo, cuando el gradiente de presién era inferior a 12 mm de Hg, el
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riesgo de recidiva disminuia de forma significativa.

Cada episodio de hemorragia por varices se asocia a una elevada mortalidad, que
en general se situa en torno al 35% (29). Nuevamente es el grado de insuficiencia
hepatica el factor mas claramente relacionado con la tasa de mortalidad aunque

factores como la recidiva hemorragica precoz también parecen relacionarse.

Criterios prondsticos clinicos de seleccion:

Se han establecido diferentes criterios para predecir los riesgos quirdrgicos y el
desarrollo final de la encefalopatia y de la insuficiencia hepatica, asi como también la
probable supervivencia prolongada. Desde el principio, se reconocié que el paciente
con ictericia, ascitis y encefalopatia era un candidato para la operacion de peor
calidad que el paciente que no presentaba estas complicaciones. También ha resultado
claro que en condiciones de urgencia, las operaciones presentan mayores riesgos que

las electivas.

Child publico su clasificacion basada en el estudio de la funcion hepética y en
los signos clinicos, que desde entonces ha logrado aceptacion general (35). Esta
clasificacion define 3 grupos de pacientes en base a su alteracion leve, moderada y
grave de la funcién hepatica. A pesar de su continua popularidad la clasificacién de
Child ha sido criticada por 2 razones: 1) omite ciertas caracteristicas de la cirrosis que
se consideran importantes y 2) la asignacion de un paciente a un grupo determinado
puede resultar algo arbitraria. Se ha encontrado que la presencia de necrosis hepatica
activa, en especial en la hepatitis alcohdlica aguda y en menor extension en la
hepatitis cronica activa, aumenta la mortalidad quirargica. En consecuencia , la
posibilidad de la existencia de una afeccion hepatocelular activa debe ser establecida
en el preoperatorio con los estudios enzimaticos, es especial la GOT, GPT y LDH. La
hepatitis cronica activa puede ser reconocida con las preparaciones para células del
lupus eritematoso, anticuerpos antinucleares, anticuerpos contra las fibras musculares
lisas y cuantificacion del nivel de complemento en suero. Este Gltimo puede estar
disminuido y todos los otros elevados. Si todavia persisten dudas razonables, se
debera efectuar una puncién biopsia hepética.. En el momento actual, pareceria que

los mejores criterios de seleccion clinica, son los descritos por Child-Pugh (que afiade
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el tiempo de protrombina y que sustituye a la nutricion de Child), con el agregado del
nivel de transaminasas (GOT y GPT). En la Clasificacion de Child-Pugh (36) (Tabla
V) los puntos se suman y el paciente se clasifica asi:

Child A: 5-6 puntos

Child B: 7-11 puntos

Child C: 12-15 puntos

Tabla V. Clasificacién de Child-Pugh de la funcion hepaética:

Por lo que concierne al riesgo quirurgico podemos decir y considerar las siguientes

cosas (5):

19) Ofrecen poco riesqo quirdtirgico:

Hipertension portal prehepatica, sin cirrosis ni hepatitis, con o sin hiperesplenismo.
Unico signo en contra es que haya trombosis extensiva.

Con operacion bien hecha la supervivencia es normal.
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Debe practicarse derivacion mayor de 1 cm.

Si es un Sugiura, debe hacerse devascularizacion perfecta.

2°) Ofrecen riesgo quirurgico aceptable:

Hepatopatia leve 0 moderada.
No ictericia, ni fiebre, ni ascitis.
Albumina en plasma mas elevada de 3,5 g/dI

Esto da una mortalidad de menos del 10% y supervivencia a 5 afios sin dificultades.

3°) Ofrecen riesgo quirurgico reqular:

Pruebas hepaticas no muy afectadas.
Albumina plasmatica por encima de 3 g/dl.
Retienen 15-20% bromosulfaleina.

No fiebre, ni hepatitis, ni leucocitosis.

No ictericia ni hiperbilirrubinemia.

Indiferencia respecto a la ascitis.

Esto da una mortalidad menor del 15% y supervivencia a 5 afios del 75%.

4% Ofrecen un elevado riesgo quirdrgico:

Ictericia, ascitis y agotamiento muscular.
Albumina plasmatica menor de 3 g/dl.

Fiebre, leucocitosis y precoma.
La insuficiencia hepatica conduce a la muerte en 2 afios como maximo si no se efectua

un trasplante hepatico antes.

Las intervenciones sélo cortan las hemorragias.
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1.6.- Métodos para visualizar y medir presiones en el sistema venoso portal .

1.6.1- Radioldgicos.

Estudio del transito esofagico con papilla de bario.

La existencia de varices esofagicas en su tercio distal y en el fundus gastrico se
observa con la deglucion de una papilla de bario si la exploracion se préactica
adecuadamente. A veces no se ven al comienzo de la enfermedad. Esta técnica tiene
inconvenientes: en enfermos con hemorragia activa y codgulos intragastricos pueden
resultar dificiles de interpretar los datos obtenidos; otras veces las varices no son
perceptibles, aunque existan; la gastritis aguda y la Ulcera péptica activa pueden ser
dificiles de diagnosticar con una tasa de falsos negativos cercana al 40%; por ultimo
si existen varias patologias, no se puede saber cual de ellas es la que sangra.

La prueba baritada no debe practicarse si se tiene el proyecto de hacer una

arteriorradiografia (3,5,15).

TAC.

Se puede visualizar la vena porta en episodios de trombosis y nos puede servir
para la creacion de un shunt portocava (TIPS) guiado por via transfemoral (37). La
Angiografia-TAC es el método no invasivo usado en muchas ocasiones para valorar
la durabilidad del TIPS (38-39). Otros autores como Tsushima et al (40) utilizan el
TAC dinamico para valorar los cambios hemodinamicos después de colocar TIPS y
otros como Solomon (41) colocan un sensor a tiempo real en el TIPS que permite su
localizacion mientras se realizan imagenes de €l con el TAC en 3 dimensiones en las

cercanias de la vena porta.

RMN.

La variacion anatomica de la vena hepatica y porta es detectada y mostrada por la
RMN segun Lee (42) a la hora de colocar TIPS. Schlegel (43) la utiliza para el
seguimiento morfolégico del TIPS en su localizacion hepética pero no sirve para
predecir la disfuncion del mismo. En cambio, Pozzato (44) usa la RMN con contraste
endovenoso para detectar a su paso por el shunt portosistémico si este no se ha

estenosado y el paso de sangre es el adecuado. Por otra parte, la AngioRMN también
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ha sido utilizada por Muller (45-46) para definir la anatomia de la vena hepética y

porta antes de la colocacion de un shunt.

Ultrasonografia/Ecografia.

Permite visualizar el eje esplenoportal y constatar su permeabilidad, aunque la
morfologia de todo el eje no se precisa tan bien como con la arteriografia selectiva
(fase venosa) o con la esplenoportografia. La mayoria de los autores lo utilizan en el
diagnostico y seguimiento de la hipertension portal antes, durante y después de la
cirugia y/o colocacion de TIPS (47-52). La Ecografia-Doppler permite detectar la
insuficiencia, estenosis o malfuncion del shunt (53-55) midiendo las velocidades a su
paso por el mismo aungue no puede asegurar el gradiente portosistémico tal como
hacen los controles angiograficos (56). No obstante, para tener la velocidad maxima
en el segmento de vena hepatica donde esta el shunt se necesita la Ecografia con
Doppler-Color que permite medir el flujo de velocidades entre los diferentes
segmentos del shunt y de la vena hepética y porta (57). Los controles se pueden
realizar cada 3 meses y contribuye a disminuir los controles angiograficos y a
espaciarlos, reduciendo los costes (54, 58-59). La Eco-Doppler determina en
ocasiones la presencia de cirrosis, y la presencia de ascitis mayores de 100 ml e

incluso puede visualizar colaterales (60).

1.6.2:- Angiorradioldgicos (3,5,15)

Métodos para visualizar el sistema venoso portal.

El objetivo de estos métodos es conseguir la imagen del sistema venoso portal,

del eje esplenoportal y de la circulacidn intrahepatica para demostrar su permeabilidad o

su obstruccion si la hubiere, asi como la existencia de vias colaterales hepatofugales.

Se practican varias técnicas:

Esplenoportografia: Constituye la fase venosa de la arteriografia esplénica. Es un

procedimiento valioso y seguro. Se introduce la aguja en el parénquima esplénico y

se hace en primer lugar una esplenomanometria en la pulpa esplénica, que nos da una
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idea de la presién portal. En condiciones normales es de 10 cm de agua pero puede
elevarse en la hipertension portal a 50 o0 mas cm de agua. Esta presion es uniforme en
toda la pulpa esplénica y no esta en relacion con el tamafio del bazo. En milimetros
de Hg su valor normal oscila entre 2-5 mm de Hg. Esta técnica proporciona una
mejor vision de la circulacion portal que la arteriorradiografia venosa de fase, pero en
un 10% aproximadamente no se demuestran las varices conocidas.
No ofrece las ventajas de la sonda arterial que ademas de la prueba radiogréfica
permite introducir vasopresores si son precisos.
La venografia percutanea transesplénica o esplenoportografia esta contraindicada en
los pacientes ictéricos y en los que presentan cifras anormales del tiempo de
protrombina y de plaguetas. Este procedimiento permite medir previamente la presion
portal (intraesplénica). Se utiliza para la puncion, un catéter flexible de pléstico de unos
19 cm con un fiador metélico punzante en su interior, que se retira una vez colocado en
posicion correcta dicho catéter. EI contraste, unos 100 ml en el adulto, alcanza
normalmente el higado en 2-3 seg, rellenando la vena esplénica y el tronco portal. Se
observa, casi siempre, un defecto de repleccidon en la zona de confluencia del flujo
mesentérico superior con el esplénico. La visualizacion con este método es mas
contrastada que con la arteriografia esplacnica selectiva y sobre todo, se observan

mucho mejor las colaterales, particularmente la vena coronaria estoméaquica .

Esplenoportografia  percutanea: Es retrogada, mediante cateterizacion
transparietohepatica de la rama derecha de la vena porta. La puncion percutanea del
I6bulo hepatico derecho y la cateterizacion de la rama derecha de la vena porta a
nivel intrahepatico permite utilizar su trayecto para penetrar en el tronco de la vena
porta y subsiguientemente en las venas esplénica y mesentérica superior. Tras la
inyeccion de contraste se obtiene la representacion directa de estas venas y la presion
y flujo de las mismas. Si el radidlogo estd familiarizado con esta técnica puede
cateterizar la vena coronaria estomaquica izquierda y lograr su oclusién mediante la
inyeccion de sustancias que favorecen la formacién de trombos (trombina, plasmagel)
0 de agentes irritantes de la pared venosa ( cuerpos extrafios metalicos “coils” o
resinas autopolimerizables). Contraindicada en pacientes con coagulopatia. Entre sus

complicaciones destacan el hemoperitoneo y la trombosis portal.
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Arteriografia del tronco celiaco y de sus ramas, arterias hepatica y esplénica:
Mediante puncion percutanea de una de las arterias femorales y por cateterizacion
selectiva del tronco celiaco se observa el incremento del diametro de la arteria
hepética, con reduccion de la distribucion intrahepéatica de sus ramas; en ocasiones
existen fistulas arteriovenosas con el sistema portal; la arteriografia hepética es
normal en la hipertension portal prehepatica. La arteriografia esplénica muestra, junto

al aumento del diametro de la arteria esplénica, el incremento del tamafio del bazo.

Arteriografia mesentérica superior: El contraste se introduce a través de la arteria
mesentérica superior y éste es drenado por la vena mesentérica superior en su fase de
retorno venoso. De ahi pasa a lo largo de la vena porta y demuestra las venas de

distribucion intrahepatica.

La arteriografia selectiva con inyeccion de contraste en el tronco celiaco (arteria
esplenica) y en la arteria mesentérica superior, permite visualizar, en la fase de retorno
venoso, el eje esplenoportal. Si con la inyeccion en el tronco celiaco no se consigue la
imagen del tronco portal, este hecho puede ser debido a trombosis portal 0 a un intenso
flujo retrégrado. Para aclarar este dilema se realiza arteriografia selectiva por inyeccion
a través del tronco de la mesentérica superior y si es preciso, por la arteria hepatica. El
flujo hepatico se valora en grados: Grado 1, perfusion hepatica normal. Grado 2, sélo se
rellenan las raices portales intrahepaticas (aspecto de “arbol en el invierno™). Grado 3,
solo se opacifica el tronco portal. Grado 4, no se visualiza el tronco portal.

Flebografia suprahepatica: Mediante la puncion percutanea de una vena femoral
comun a nivel del pliegue inguinal, se introduce un catéter flexible que asciende por
la vena cava inferior hasta penetrar en una de las venas suprahepaticas. Se sigue su
trayecto hasta que su punta quede enclavada en las pequefias venas suprahepaticas.
Entonces se introduce contraste para obtener representacion de la morfologia vascular
lobulillar (flebografia suprahepatica con catéter enclavado). Se mide también la
presion suprahepética enclavada. Después se retira parcialmente el catéter y se mide
la presion suprahepatica libre y se introduce nuevamente contraste para obtener la
vision radiologica de la vena suprahepatica (flebografia suprahepatica libre).

Conforme se retira el catéter, se puede medir la presion de la vena cava inferior y
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descartar la reduccion de su calibre, la existencia de trombos o la compresion
extrinseca por nddulos de regeneracion cirréticos mediante la inyeccion de contraste.
También es util cateterizar selectivamente la vena renal izquierda para demostrar su
permeabilidad, morfologia y situacion, ya que puede ser usada como medio de
descompresion esplacnica en el tratamiento quirdrgico de la hipertension portal

(derivacion de Warren).

Onfaloportografia: Se realiza tras la repermeabilizacién de la vena umbilical en el
adulto, sequida de la rotura de la membrana que cierra el paso a la rama izquierda de

la vena porta, y la inyeccion de contraste. Sus indicaciones son muy limitadas.

Metodos para medir la presion en el sistema venoso portal.

La medida de la presion en el sistema venoso portal puede hacerse a distintos
niveles anatomicos, desde una de las fuentes del sistema, el bazo, hasta los propios

sinusoides hepaticos.

La presion intraesplénica es la obtenida mediante la puncion percutanea del
bazo. Es un metodo simple y con pocas complicaciones (hemoperitoneo), que permite
obtener al mismo tiempo la visualizacion del sistema venoso mediante la inyeccion de
contraste (esplenoportografia). Los valores normales oscilan entre 3 y 17 mm de Hg,
algo mas elevado que la propia presion portal. La presion intraesplénica estara elevada
en todos los casos de hipertension portal, ya que el bazo se encuentra en el origen de
este sistema venoso. Es un método muy sensible para detectar hipertension, pero con

escaso valor especifico entre los distintos tipos de esta hipertension.

La presion venosa hepatica enclavada (PVHE), se obtiene mediante un catéter
introducido por la via de la vena cava superior o de la inferior (vena femoral), hasta que
se consigue enclavar en una vénula hepética terminal (presion enclavada) o bien se
ocluye esta vénula inflando un balén (presion con oclusién). Este altimo proceder
permite obtener seriadamente presiones sin oclusion (presion hepatica libre) y con
oclusion. En un higado normal, el catéter enclavado provoca la formacién de una
columna estatica de sangre detenida y que se extiende hasta el sinusoide. Por lo tanto, y

dado que en una columna estatica la presion no varia, en condiciones normales la
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presion venosa hepatica enclavada mide la presién dentro del sinusoide, que es
ligeramente inferior a la presion portal. La importancia de la presion venosa hepética
enclavada radica en que permite separar las hipertensiones portales presinusoidales de
las intrahepéticas, incluyendo en este término las sinusoidales y las postsinusoidales.

En la cirrosis hepética la PVHE corresponde a la presion portal, ya que ambas se han

igualado.

La presién medida a través de la vena umbilical repermeabilizada corresponde a
la de la vena porta intrahepética en su rama izquierda. Esta técnica, realizada
conjuntamente con la de la presion venosa hepatica enclavada, ha permitido conocer
que en la cirrosis hepatica ambas presiones estan igualadas. A través de esta via se
puede rellenar asimismo con contraste el sistema venoso portal. La presion portal
intrahepatica puede medirse mediante la canulacidn percuténea transhepatica de una

vena portal con una aguja fina.

1.6.3.- Endoscdpicos.

Esofagogastroscopia.

Es la prueba princeps en aquellos pacientes con hemorragia por varices esofagicas y
gastricas causadas por su hipertension portal de origen. Por tanto, esta exploracion es
precisa en todos los enfermos que padecen hipertension portal. Cuando el paciente no
sangra activamente puede realizarse acompafada previamente de un transito baritado
esofagogastrico. En cambio si el enfermo esta sangrando por la varices debe

prescindirse del transito y realizarse de urgencia una endoscopia.

Mediante esta exploracion se demostrard la existencia de varices esofagicas,
investigando la ausencia de otra patologia que pueda originar hemorragia digestiva,
como Ulcera gastroduodenal, gastritis erosiva, hernia hiatal, neoplasia gastrica o
diverticulo duodenal. La localizacion del punto sangrante en la hemorragia activa es
necesaria para lograr su esclerosis endoscopica o ligadura por bandas como mas tarde
explicaremos en el tratamiento. Por tanto en esta situacion no debe prescindirse la
exploracién endoscépica. (3,5,15). Tres manifestaciones clinico endoscopicas estan
descritas: varices del eso6fago, varices gastricas y gastropatia hipertensiva. Las varices

esofagicas se forman por las colaterales a la &cigos y las gastricas son producto de las
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fugas a nivel del area esplacnica. Cuando existe trombosis de la vena esplénica y el bazo
drena a través de los vasos cortos y el estdmago hacia el sitio de menor resistencia
(higado sano) se desarrolla el sindrome de hipertension portal segmentaria. Esta es la
Unica condicion susceptible a resolverse con esplenectomia. La gastropatia hipertensiva
es una manifestacion del aumento del flujo en la mucosa que produce cambios locales y
es también una fuente potencial de sangrado. Endoscopicamente es posible el detectar
factores predictivos como son el tamafio de las varices y su aspecto, con puntos rojos

que representan el adelgazamiento de la pared de la vena (60).

La primera opcidn suele ser la arteriografia selectiva (fase de retorno venoso) v la

segunda opcion, si el paciente no ha sido esplenectomizado, la esplenoportografia.

La Ecografia y la TAC ayuda a confirmar la permeabilidad del tronco portal.
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|.7.- Tratamiento de la hipertension portal y sus complicaciones.

El tratamiento de la hipertensidn portal y el sangrado varicoso ha presentado grandes
adelantos en los ultimos 100 afios. La gran variedad de modalidades de tratamiento es
reflejo de que no existe una terapéutica Unica que resulte completamente satisfactoria en
todos los casos ni en todas las situaciones clinicas. En los pacientes que muestran
sangrado agudo se prefiere el tratamiento no quirdrgico, porque con gran frecuencia el
riesgo se eleva por la descompensacion de la funcion hepética. Los tratamientos
eficaces que ofrecen tasa baja de recidiva y que alteran en un minimo la fisiologia
hepatica, son optimos para la prevencion a largo plazo de la recidiva de sangrado. Solo
se usan como profilacticos aquellos tratamientos con morbilidad y mortalidad minimas

porgue si no muchos pacientes serian tratados de manera innecesaria (23,61).
Tratamiento de la HDA por varices esofagogastricas.

La hemorragia digestiva secundaria a rotura de varices esofagogastricas es una
complicacion muy frecuente y severa de los pacientes con cirrosis hepaticas e
hipertension portal. A pesar de todos los nuevos tratamientos desarrollados en los
ultimos afios, la mortalidad de cada episodio continta siendo elevada. Ademas, el
sangrado varicoso se complica debido a que presenta una alta tasa de resangrado precoz,
que oscila entre el 30 y 50% en los primeros diez dias del primer episodio (62).

Las posibilidades terapéuticas ante un caso de hemorragia aguda por varices son

muchas:
1. Medidas generales

- Reposicion de la volemia

o Tas > 90 mm Hg, Hto: 25-30%, Hb: 10 g/dl
- Profilaxis de complicaciones

o0 Lavados a través de la SNG

0 Administracion de laxantes
o Enemas de limpieza
o]

Antibidticos no absorbibles: Norfloxacina 400mg/12h
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Tratamiento médico

Vasopresina: 0,2-0,4 U/min, maximo 0,8 U/min.
Nitritos organicos.

Vasopresina mas nitritos organicos

Terlipresina: 2 mg/4h

Somatostatina.

Octedtrido

Taponamiento esofagico (Sengstaken) y/o gastrico (Linton)

Tratamiento endoscopico

Esclerosis por inyeccion intravaricosa

Ligadura o Banding

Derivacion portosistémica no quirurgica (TIPS)
Tratamiento quirdrgico

Derivaciones totales (portocava, mesocava)
Derivaciones selectivas (esplenorrenales)
Derivacion parciales (uso de injertos protésicos)

Operaciones no derivativas

Trasplante hepatico

34

En el manejo del paciente con hemorragia por rotura de varices esofagicas se debe

tener en cuenta:

Estabilidad hemodindmica.
Mantener signos vitales.
Preparar para la endoscopia.
Control de la hemorragia.

Prevencion de la recidiva precoz.
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- Prevencion de las infecciones.

El tratamiento debe perseguir simultdneamente la reposicion de la volemia, la
profilaxis de las complicaciones secundarias a la hemorragia y la hemostasia de la

lesion sangrante (63).

Las posibilidades terapéuticas segun la evolucién de cada caso particular son:

Existe una tendencia incrementada de iniciar la terapéutica con un agente
farmacologico, seguido de una terapia endoscopia de semiemergencia tan pronto como
un endoscopista entrenado se halle disponible (dentro de las primeras 12 a 24 horas),
mientras se mantienen los farmacos por 5 dias. La recidiva del sangrado puede ser
tratada con una segunda sesién endoscoOpica, pero si esta falla, una cirugia de
emergencia de derivacion (TIPS) debe ser realizada. En situaciones de alto riesgo, tales
como sangrados de varices gastricas 0 pacientes con cirrosis hepatica avanzada, la
decision de realizar TIPS o cirugia debe ser tomada mas tempranamente, justo después
de la ineficacia del tratamiento inicial (64).

Tabla VI. Algoritmo para el tratamiento de la hemorragia aguda por varices (65):
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1. Medidas generales (12-15,23,61,66).

La primera prioridad en el tratamiento de la urgencia por rotura de varices es la
restauracion del volumen sanguineo circulante, que debe llevarse a cabo antes de
realizar la endoscopia de la parte alta del tubo digestivo. Aunque la reanimacion inicial
se hace con sustancias cristaloides isotonicas, se debe tipificar un minimo de 6
unidades de sangre y hacer pruebas cruzadas en la mayoria de los sujetos con sangrado
por varices. El volumen que se requiere se valora mediante presion venosa central, gasto
urinario con sonda de Foley y catéter arterial de Swan-Ganz, en caso necesario. Si el
tiempo de protrombina se prolonga por arriba de 3 segundos, el volumen de
reanimacion debe tener entre sus componentes plasma fresco congelado. Aunque el
hiperesplenismo moderado es un concomitante comdn de la hipertension porta, la
trasfusion de plaquetas es necesaria solo cuando su recuento es menor de 50000

céls/mms3.

Tan pronto como el paciente se estabilice, se hara endoscopia a fin de establecer la
causa del sangrado. Si existen varices esofagicas sangrantes o se sospechan por la
presencia de un coagulo, debe realizarse escleroterapia durante la fase inicial de la
endoscopia, si se tiene experiencia en este método. El sangrado de varices gastricas o
por gastropatia hipertensiva porta debe tratarse al principio por farmacoterapia; debido a
que estas lesiones no suelen corregirse por completo por medios no quirdrgicos, a
menudo se necesita la insercion de un TIPS o intervencidn quirdrgica temprana en este

tipo de pacientes.

En cuanto a la prevencion de complicaciones, sobre todo, la prevenciéon del coma

hepatico, no existe discusion en la adopcion de las siguientes medidas:

extraccion de la sangre de la cavidad gastrica y lavado de ésta con suero salino

frio a traves de la sonda nasogastrica.

- Administracion de laxantes que faciliten la eliminacion del contenido hematico
existente en el intestino delgado y colon. Se utiliza lactulosa actualmente.

- El uso de enemas de limpieza tiene la misma finalidad que en el caso anterior.

- Uso de antibidticos no absorbibles como la norfloxacina en dosis de 400 mg/12h

para disminuir las bacterias productoras de amoniaco en el tracto intestinal.
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2. Tratamiento médico

Farmacoterapia.

El farmaco maés utilizado es la vasopresina (67-70), un potente vasoconstrictor
esplacnico. Su uso se establecio en el control de las hemorragias agudas, y resulta eficaz
en el 50% de los pacientes. La vasopresina se administra por via intravenosa en una
dosis rapida de 20 unidades (U) en 20 minutos y después en infusion continua a razén
de 0,4 U/min. Puesto que la vasopresina también contrae las arteriolas sistémicas,
ocasiona hipertension, bradicardia y disminucion del gasto cardiaco, asi como
vasoconstriccion coronaria. Por tanto, el uso de este medicamento debe reservarse para
las unidades de cuidados intensivos, donde el paciente es objeto de monitorizacion
apropiada. Los efectos sistémicos adversos de la vasopresina se contrarrestan con
eficacia mediante la infusion simultanea de nitroglicerina o nitroprusiato (71-73). La
combinacion de vasopresina y nitroglicerato es mas eficaz en el tratamiento de las

varices que la posibilidad que ofrece la vasopresina sola. (12, 23)

La terlipresina es un derivado sintético de la vasopresina que tiene vida media méas
larga que ésta. Ademas no aumenta la fibrinolisis, tiene menos efectos colaterales
sistémicos, y se administra en forma de inyeccién en vez de en infusion continua. La
dosis habitualmente utilizada es de 2 mg/4h y clinicamente produce un marcado
descenso de la presion portal (15-30%), del flujo colateral (20-30%) y de la presion de
las varices (25-30%). En asociacion con estos cambios hemodinamicos, produce un
moderado aumento de la presién arterial, una disminucion del gasto y frecuencia
cardiaca. El farmaco no debe ser retirado hasta 24-48 horas de controlada la hemorragia.
La eficacia terapéutica es similar o superior a otros farmacos. Tiene una eficacia similar
a la escleroterapia en el control de la hemorragia por varices segun algunos estudios y es
el dnico farmaco que ha conseguido una reduccion de la mortalidad en la hemorragia

por varices.(74-79).

Estudios aleatorizados recientes demuestran que la somatostatina y su anélogo el
octeotrido (67-69,75-82) son tan eficaces como el tratamiento endoscépico para
controlar la hemorragia aguda por varices. Estos agentes también conllevan menos

efectos secundarios adversos que la vasopresina. Debido a su facilidad de
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administracion y eficacia, estos farmacos tienen un papel destacado cuando el
tratamiento endoscopico tiene pocas posibilidades de resultar eficaz (escleroterapia
cronica fallida, varices gastricas y gastropatia hipertensiva porta). Se administra
somatostatina mediante un bolo endovenoso de 250 ug durante 2 a 4 dias. Se aplica

octeoctrido por venoclisis a razon de 25 a 50 ug/h por un periodo similar. (23).

Por ultimo los beta bloqueantes (propanolol) son el tratamiento de eleccion para
prevenir el primer episodio de sangrado de las varices esofagicas y posteriores episodios
de resangrados (83-89). Se utilizan por tanto como terapia profilactica a largo plazo. Si

estan contraindicados en determinados pacientes se usan los nitratos (86).

Taponamiento con balon esofagico y/o gastrico.

La mayor ventaja del taponamiento varicoso con la sonda de Sengstaken-Blakemore
(90-91) es la interrupcion inmediata del sangrado en mas del 85 % de los pacientes; otro
factor es la amplia disponibilidad de esta sonda en muchos hospitales comarcales. Entre
sus desventajas estan la recidiva hemorragica después de desinflar la sonda, la
incomodidad para el paciente, y la alta frecuencia de complicaciones graves cuando la
sonda es usada por personal inexperto. Estas complicaciones son muy graves, tales
como la perforacion esofdgica secundaria a la insuflacion intraesofagica del globo
géstrico, la necrosis isquémica secundaria a la sobreinsuflacion del globo esoféagico y la
aspiracion; se evitan mediante el uso de taponamiento con sonda o globo, so6lo en la

unidad de Cuidados Intensivos y ateniéndose a un protocolo estricto.

Debido a la eficacia del tratamiento endoscopico en el sangrado de varices, en la
mayoria de los pacientes no se utiliza con frecuencia. Sin embargo puede salvar la vida,
cuando una hemorragia profusa impide el tratamiento endoscopico agudo, y en
pacientes en quienes fallo la escleroterapia y no responden a la farmacoterapia. Puesto
que la tasa de recidiva es alta cuando se desinfla el balén, debe plantearse el tratamiento
definitivo bien por esclerosis de varices o banding de las mismas, bien mediante TIPS o

tratamiento quirargico electivo si existe buena funcion hepatica (23).

La sonda de Linton posee un solo baldn, el gastrico, aunque de mayor diametro que

el Sensgtaken. El fundamento es el mismo pero presenta menos complicaciones que la
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sonda esofagica. Es util en los sangrados gastricos por gastropatia hipertensiva porta y

en las gastropatias difusas hemorragicas (12, 92).

3. Tratamiento endoscépico.

Esta modalidad terapéutica consiste en esclerosis o ligadura de varices, es la mas
utilizada tanto en el control de accesos al sangrado como en la profilaxis de la
recidiva de la hemorragia. También se pueden usar aunque con menor frecuencia,

hemoclips y adhesivos tisulares.

Escleroterapia.

En los primeros intentos la esclerosis de las varices se realizd a traves de un
esofagoscopio rigido bajo anestesia general. Ahora se prefiere un endoscopio flexible
porgue conlleva menos complicaciones y permite evitar la anestesia general. Se usan
técnicas de inyeccion intravaricosa o paravaricosa, a veces combinadas ambas. Los
resultados son similares. Los agentes usados son polidocanol 1-2%, oleato de
etanolamina 5% (Espafia) y morruato de sodio 3% (EEUU). Si se dispone de
personal experto, la escleroterapia se realiza durante la endoscopia cuando se
disgnostica el sangrado por varices. En cada una de éstas se inyectan 1 a 2 ml de
solucién esclerosante, justo por arriba de la unién gastroesofégica, y en un punto 5

cm proximal respecto a ella.

La escleroterapia de urgencia de las varices esofagicas ha resultado muy eficaz
en el control de la hemorragia en mas del 85% de los pacientes. No obstante, ha
tenido poco éxito en el tratamiento de las varices gastricas sangrantes. Es comun que
se produzcan complicaciones menores en la escleroterapia como dolor retroesternal,
dolor precordial, ulceracién esofagica y fiebre. Las complicaciones mas graves entre
el 1-3% causantes de mortalidad son la perforacion esofagica, el empeoramiento de
la hemorragia varicosa y la neumonitis por aspiracion. Se considera que la
escleroterapia fracasa cuando en dos sesiones no logra contenerse la hemorragia. A
menos que se emprenda cirugia de urgencia en estos pacientes, la mortalidad es

mayor del 60% (23). En pacientes a largo plazo, la inyeccion escleroterépica es el
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tratamiento de eleccion después de un sangrado de varices esofagicas y es el método
méas optimo para detener el sangrado agudo, en la terapia primaria y para la

prevencion de sangrados recurrentes (93-96).

Ligadura o Banding.

Este método basa su accidn en un estrangulamiento mecénico de las varices por
la colocacion de bandas elasticas de caucho. Estas bandas producen necrosis
isquémica de la mucosa esofégica, seguido de ulceracion y cicatrizacién, con caida
de las bandas de 3 a 7 dias (97). La aplicacion de bandas se inicié en 1986 y presenta
una efectividad similar a la escleroterapia en cuanto a la hemostasia inicial (98-100) ,
con un menor numero de complicaciones. Existen autores que postulan la ligadura
mediante bandas en las varices esofagicas sangrantes, debido a que es la que menos
efectos colaterales produce, tiene las tasas de recidiva méas bajas y disminuye més la
mortalidad por resangrado comparada con la escleroterapia. Un inconveniente es que
el equipo a utilizar limita la visibilidad del eséfago (101). Por eso durante el
sangrado activo de varices, la sangre puede limitar ain mas la visualizacién de las
varices, inhibiendo la colocacién de bandas. Las complicaciones radican en ulceras
poco profundas. La estenosis esofagicas es mucho menos frecuente que con la
escleroterapia. Existen autores que consideran la ligadura o banding de varices el
tratamiento endoscopico de eleccion en la profilaxis secundaria después del sangrado
recurrente de varices y consideran controvertido que sea usada en la profilaxis

primaria durante el sangrado primario agudo (102).
Hemoclips.
Los clips hemostaticos actian también produciendo un estrangulamiento

mecanico de las varices esofagicas. De todas maneras se requieren mayores estudios

sobre esta técnica. (97).

Adhesivos tisulares.
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Los més usados en el tratamiento de las varices esofagicas son el N-butil
cianoacrilato (histoacryl) y el isobutil 2-cianoacrilato (bucrylato). Una vez inyectadas
dentro de las varices se polimerizan al entrar en contacto con la sangre, produciendo
la obliteracion de la luz varicosa. Esta técnica muestra una respuesta hemostatica
inicial de sangrado varicoso activo similar a la esclerosis convencional, pero tiene un
menor indice de resangrado precoz. El mayor uso de estos adhesivos tisulares ha sido

reportado en el tratamiento del sangrado de las varices del fundus gastrico (97).

Cuando fallan la escleroterapia o la ligadura por bandas, es cuando el TIPS
desempeiia un papel primordial y fundamental. Sobre todo en aquellos pacientes
con mala funcién hepatica (Child C) y se utiliza como puente previo al trasplante
hepatico (103).

4. TIPS (Shunt Portosistemico Intrahepético Transyugular).

La terapéutica endoscépica no detiene el sangrado activo en todas las varices.
Cuando contintan sangrando a pesar de la terapéutica endoscopica, quedan dos
opciones adicionales, TIPS o cirugia de shunt portosistemico (101). Se trata de
una técnica que permite lograr la descompresion porta sin necesidad de cirugia. La
introduccién de una protesis intrahepatica metalica expansible por via yugular ha
adquirido una gran popularidad. Se coloca en una sala de angiografia con sedacion
y anestesia local y requiere de equipo y material complejos asi como de operador
entrenado experto (radiélogo intervencionista experto) (104-106). El éxito de
colocacion es elevado con rango cercano al 90-98% (23).

Técnica:

El TIPS consiste en la creacion de una comunicacién entre el sistema portal y la
circulacion venosa sistémica (habitualmente una de las venas suprahepaticas) a
traves del parénquima hepatico y utilizando solamente, técnicas percutaneas de
acceso vascular (preferentemente la via yugular). El TIPS se asemeja por tanto en
funcion a los shunts portocavas quirtrgicos latero-laterales pero su colocacién no

requiere anestesia general ni cirugia mayor (107-111). El procedimiento que como
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hemos dicho puede hacerse con anestesia local, comienza con la cateterizacion de
una vena periférica, habitualmente la vena yugular interna derecha, y colocacion
de un introductor vascular. Posteriormente, a través de la vena suprahepéatica mas
adecuada, y por medio de un equipo de puncidn transvenosa, se pasa a través del
parénquima hepatico hasta alcanzar la rama portal previamente seleccionada. Una
vez cateterizada la vena porta y tras la medicion de presiones y determinacion de
gradientes, se procede a dilatar el tracto parenquimatoso, asi como las paredes
vasculares mediante un balon de angioplastia de longitud y calibre variables (entre
4-8 cm de longitud y 8-10 mm de didmetro). Finalmente se coloca una protesis
metalica con diametros entre 8 y 12 mm, la cual constituye un soporte mecanico
que evita que se colapse la comunicacion portosistémica a través del parenquima
hepético (66, 112-115). Cuando la vena hepatica derecha no es valida por la causa
que sea, la vena hepéatica media es usada. Los TIPS también pueden construirse
cuando las venas suprahepaticas estan ocluidas, como en el Sindrome de Budd-
Chiari. En estos casos la puncion necesita avanzar dentro del higado a traves del
trayecto de la vena hepatica. En EEUU como en Espafa las protesis mas usadas
son las Wallstent con diametros méaximos de 8, 10 y 12 mm . Las otras protesis
metélicas usadas para los TIPS son los stents con balon expansible Palmaz. La
principal ventaja del Wallstent (116-117) es la flexibilidad, la cual hace mas facil
el paso a través de los trayectos angulados de la vena suprahepética a la vena
porta. EI Wallstent dilatado inicialmente a 8 mm usando angioplastia con baldn.
Si el gradiente de presion portal es de 12 mm de Hg o mayor se dilata hasta 10
mm de diametro hasta que el gradiente de presion disminuya por debajo de los 12
mm de Hg que es el gradiente limite que disminuye de manera considerable el
resangrado de las varices esofagogastricas (118). En la misma sesion también se
puede cateterizar las varices esofagicas y embolizarlas con “coils” (119-121).
Solamente en el 10% de pacientes no se produce reduccion del gradiente portal
por debajo de 12 mm de Hg y en estos casos se aumenta la dilatacion del stent
hasta los 12 mm de diametro o bien colocando una segunda prétesis en una vena
hepética diferente .

Asi pues, esta técnica introducida entre 1988-89 (122-126), se ha extendido de
manera general en casi todos los hospitales que disponen de radiologia vascular
intervencionista y se usa en el resangrado de varices cuando falla na escleroterapia

0 ligadura de varices y en la ascitis refractaria.
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Indicaciones.

Indicaciones aceptadas(66,127-133).

1. Hemorragia por varices esofagogéastricas que no ha cesado con tratamiento

médico y endoscopico .

La realizacion de un TIPS en la hemorragia por varices esofagogastrica no
debe ser considerada la primera opcién terapéutica, ya que con tratamiento
médico o endoscopico se obtiene el control de la hemorragia en alrededor del
80%. No deben intentarse mas de dos sesiones de escleroterapia urgente para
controlar el episodio hemorragico. En cambio, constituye una indicacién para
la préctica urgente de un TIPS, la hemorragia no controlada con tratamiento
médico y endoscopico, asi como su recidiva precoz, circunstancias que se
acomparfian de una elevada mortalidad . La hemorragia no controlada se define
por su persistencia y por el fracaso en obtener un periodo de 24 horas libre de
hemorragia dentro de los 2 primeros dias del ingreso.. Se considera recidiva
precoz aquella que aparece durante la primera semana de hospitalizacion. En
esta situacion el TIPS esta indicado sobretodo en los grupos Child By C ya
que en ellos la mortalidad postoperatoria de la cirugia clasica es igual o
superior al 50%.

2. Pacientes en los que ha fracasado el tratamiento para prevenir la recidiva

hemorragica.

Se debe considerar la realizacion de TIPS en aquellos pacientes que presenten
2 0 mas hemorragias significativas por varices después de haber sido
instaurado un tratamiento para la prevencion de la recidiva mediante farmacos
0 tratamiento endoscépico. Se considera hemorragia significativa aquella que
requiere ingreso hospitalario y/o necesidad de trasfundir uno o mas litros de
sangre 0 expansores plasmaticos. La practica de un TIPS estara especialmente
indicada en aquellos pacientes que cumplan los criterios anteriormente citados

y que ademas, estén incluidos en un programa de trasplante hepético.
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3. Recidiva hemorragica por varices esofagogastricas en pacientes portadores

de derivacién portosistémica.

Esta indicacion se establece para el tratamiento de la recidiva hemorragica por
varices esofagogastricas en pacientes portadores de cualquier tipo de
derivacion portosistémica (excepto la anastomosis portocava terminolateral)

no susceptibles de ser tratados con otros procedimientos.

Indicaciones posibles.

1. Prevencion de la recidiva hemorragica por varices esofagogéstricas (130).

La realizacién de TIPS estaria indicada en pacientes con riesgo elevado de
recidiva hemorragica y en aquellos en los que los episodios hemorragicos

presentan elevada mortalidad (grados B y C de la clasificacion de Child).

2. Ascitis refractaria o recidivante(127-131,133)

Este procedimiento produce, ademas de un marcado descenso del gradiente
de presion portal, una restauracién del volumen plasmatico efectivo, con lo
que se consigue una supresion del eje renina-angiotensina-aldosterona y de la
produccion de hormona antidiurética, aumentando la excrecion urinaria de
sodio y mejorando la funcidn renal. La reduccion de los niveles plasmaticos de
renina y aldosterona se puede observar en la primera semana, aunque en la
mayor parte de los pacientes no desciende a valores normales. La supresion de
norepinefrina y hormona antidiurética se produce mas tardiamente. Asimismo,
la mejoria en la funcién renal se observa en 1-3 meses. EI TIPS consigue una
resolucién completa o parcial de la ascitis en el 69% que se hace evidente
entre el primer y tercer mes. Se considera pues indicada en pacientes con
ascitis refractaria y funcion renal y hepatica relativamente preservadas (estadio
B de Child). En cambio en los pacientes C de Child existe una mayor

morbimortalidad.
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3. Profilaxis del primer episodio de hemorragia por varices

esofagogastricas.(131)

En la actualidad, no esta indicada la realizacion de TIPS en el tratamiento
profilactico del primer episodio de hemorragia por varices esofagogastricas.
Este tratamiento deberia ser evaluado en paciente con riesgo muy elevado de
presentar hemorragia siempre y cuando su eficacia fuera prospectivamente
comparada con la de procedimientos efectivos en tales circunstancias, como

tratamiento farmacol6gico con propanolol.
Otras indicaciones son también, el Sindrome de Budd-Chiari (129), el hidrotdrax
hepatico (129,133), el sindrome hepatorrenal (128-129,133), el sindrome
hepatopulmonar (129,133).
Contraindicaciones(128,133).
Absolutas.
Insuficiencia cardiaca

Higado poliquistico (Shin la cuestiona) (134).

Insuficiencia hepética severa

Eal A

Hipertension pulmonar

Relativas.

1. Septicemia.

2. Encefalopatia severa.

3. Trombosis de la vena porta.
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Ventajas e inconvenientes.

La ventaja principal del TIPS es su capacidad de establecer una derivacion
portosistémica terapéutica con escasa agresion para el paciente. Este hecho
posibilita el tratamiento de las complicaciones de la hipertension portal en
pacientes cirréticos en fase avanzada de la enfermedad y en el curso de
hemorragias activas, circunstancias en las cuales la cirugia derivativa comporta
una elevada morbimortalidad (66). EI TIPS en cambio es colocado con relativa
facilidad por los radidlogos intervencionistas con un bajo riesgo de mortalidad
(135).

El TIPS igual que las derivaciones portosistémicas favorece el desarrollo de
encefalopatia hepatica (134,136-141); ademas la disminucion del aporte sanguineo
portal al higado puede contribuir a un posterior deterioro de la funcion hepatica
(142-144). Tiene también una serie de riesgos y complicaciones inmediatas graves
como hemoperitoneo, fistula biliar y hemobilia (145-149), rotura (150-152) y fallo
cardiaco (153), lesiones vasculares (154-159), infecciones (160-162), hipertensién
pulmonar (163) etc. A medio plazo el principal inconveniente es la estenosis y
obstruccion en torno al 40%, (164-166), pudiendo producirse tanto en el trayecto
transhepatico, como en la vena hepética o porta y cuyas causas pueden ser variadas
como la trombosis (165), hiperplasia de la neointima (167-168), 0 mas raramente
la migracién de la protesis (169-170). Estas estenosis obligan a un estrecho
seguimiento ecografico, angiografico y hemodinamico para detectarlas y tratarlas
correctamente (66). Las complicaciones y la mortalidad dependen de la experiencia

del radidlogo intervencionista y de la técnica usada (171).

Seguimiento.

Resultados a corto plazo.

1. Reduccion de la presion portal.

Un namero largo de series ha demostrado que el TIPS es efectivo en la
reduccion de la presion portal por debajo de 12 mm de Hg en un rango entre el
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93 y 100% de los casos (172-176). Los fallos son debidos a anormalidades

anatomicas, trombosis de la vena porta o vena aberrante hepatica.

Estas reducciones de la presion portal por debajo de 12 mm de Hg se
consiguen con didmetros del shunt de 8 a 10 mm. Entre un 5-10% de pacientes
el shunt de 10 mm de didmetro no es suficiente y en estos casos la alternativa
en pacientes con severa hipertension portal es un shunt de 12 mm de didmetro
Wallstent (116-118).

2. Control del sangrado de varices esofagogastricas.

Habitualmente el sangrado es raro cuando la presion portal es reducida por
debajo de 12 mm de Hg (177-178). Pero desafortunadamente, la estenosis del
shunt conlleva un aumento del gradiente de presion portal y la recidiva del
sangrado variceal. El control a corto plazo del sangrado es cercano al 100% con
la colocacién del TIPS. En aquellos pocos pacientes donde no se controla se
adjunta a la colocacion del TIPS la embolizacién de varices en el mismo acto
(119-121). También es efectiva el uso de fibrinolisis local con activador del
plasminogeno recombinante y urokinasa a traves del TIPS en los casos de

obstruccion del mismo (179).

3. Control de la ascitis refractaria.

Cuando la cirrosis se complica con ascitis refractaria (180-187) a cualquier
tratamiento (terapia diurética, paracentesis, shunt peritoneovenoso de Le Veen) el
TIPS representa una nueva terapia para este problema dificultoso. Si los pacientes
no presentan enfermedad renal el control de la ascitis es del orden del 74 % y un
18% de respuesta parcial sumando un total de 92% (Ochs y cols) . Otras series
mantienen unos resultados en torno al 50-60% de respuesta total y 20% de
respuesta parcial . En cambio si existe patologia renal acompariante los resultados
descienden hasta solo un 25%.

Sobretodo, los mas beneficiados son aquellos que padecen Sindrome de Budd-
Chiari (188-195). En un reciente estudio de 12 pacientes con dicha patologia
tratados con TIPS, en 10 de ellos desaparecid la ascitis. No obstante, durante el
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seguimiento la mitad de los pacientes desarrollaron ascitis recurrente por estenosis
u obstruccion del TIPS (66).

Resultados a largo plazo.

1.

Permeabilidad del shunt.

La exacta incidencia de estenosis es muy variable de unos estudios a otros
pero el rango se sitda entre el 25 al 66% segun autores en el primer afio (164-
166, 196-197). La estenosis del TIPS estd comUnmente localizada en la
insercion de la vena hepética con la porta en el tracto parenquimatoso. La
estenosis suele detectarse después de los 6 meses. Ademas un porcentaje nada
desdefiable de pacientes presenta sintomatologia de estenosis u oclusion del
shunt. La permeabilidad del shunt es mé&s rigurosa cuando se define en

términos de la funcion del shunt.

Si bien la permeabilidad primaria es baja, en cambio, la asistencia primaria
para conseguir el mantenimiento de dicha permeabilidad es alta (83%). Esta
permeabilidad se mantiene gracias a intervenciones periédicas percutaneas con
dilataciones angioplasticas con balon a través de la prétesis (118,198).

La reintervencién puede ser necesaria entre el 25 y 50% de pacientes durante
el primer afio. La Ecografia con Dopler muestra disminucion de la velocidad
(<50-40 cm/s) a traves del TIPS del flujo sanguineo entre los 3 y 6 meses
después de su colocacién (199-202). La ECO-Doppler representa un método

valiosisimo en la evaluacion de los signos de disfuncion del TIPS (203-210).

Recurrencia del sangrado de varices.

La recurrencia del sangrado de varices se debe casi siempre a disfuncion del
shunt (199). La causa mas frecuente de la disfuncion del shunt es su estenosis
u oclusién. Los porcentajes acumulativos de resangrados oscilan entre el 13 y
26%. Sobretodo éste es palpable cuando el gradiente portosistemico es igual o
mayor de 15 mm de Hg (203). De todas maneras la anormalidad en la funcion

del shunt puede ser corregida angiograficamente (204-206) y esto lleva
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consigo el cese del sangrado variceal. Mediante puncion percutanea se realiza
la revision del shunt en un porcentaje importante de casos y ello hace que la
mortalidad por sangrado de varices haya sido baja en la mayoria de las series.
La Angiografia con TAC Helicoidal es comparable en sensibilidad y
especificidad a la ECO-Doppler en el seguimiento del TIPS (207).
Ultimamente han cobrado fuerza los estudios con Angio-RMN y Proton-RMN
en el estudio del TIPS y su permeabilidad (208-210).

3. Supervivencia.

Los estudios previos a la cirugia y endoscopia han mostrado que observando la
terapia empleada, la supervivencia de los pacientes con hipertension portal
depende de la funcion hepatica (211-213) (los pacientes con buena reserva
hepatica tienen mejor indice de supervivencia). Durante el primer afio, ésta es
del 50 al 85% (214-218). Los predictores en la mayoria de los estudios son la
clasificacion de Child, marcador Apache Il y estado respiratorio. La
supervivencia no parece ser mejorada por los TIPS cuando se compara con los

resultados historicos de pacientes tratados con otras técnicas.

Estudios randomizados.

Los estudios iniciales sobre TIPS se realizaron en pacientes que no eran
candidatos a la terapia endoscopia 0 en quienes habia fallado la misma. Estos
estudios demostraron la utilidad de los TIPS en ciertos casos pero el valor de los
TIPS como alternativa a la escleroterapia endoscépica o al shunt quirdrgico sigue
siendo desconocido. Numerosos estudios clinicos randomizados son ahora los que
determinan el papel de los TIPS comparados con otras terapias aceptadas para el

sangrado de varices o la ascitis.

Los resultados de nueve estudios prospectivos randomizados que comparan el
TIPS con la escleroterapia han sido publicados en diversos abstractos (219-227).
En dos de estos estudios el propanolol era usado junto con la escleroterapia
(220,224). El resangrado era significativamente menor en los pacientes con TIPS
en 7 de los 9 estudios. La encefalopatia era mayor en los TIPS en 7 de los 9
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estudios. La mortalidad no era significativamente menor en 7 de los 9 estudios. En
uno de ellos la supervivencia era mayor que la escleroterapia y el otro la
supervivencia era mayor en la escleroterapia. Los costes econdmicos eran
semejantes en las dos terapias. S6lo un estudio prospectivo compard los TIPS con
los shunts quirdrgicos. En este estudio se compar6 los shunt portocavas con
injerto en H con los TIPS. El resangrado era mayor en los quirdrgicos pero menor
la permeabilidad del shunt en los TIPS. La encefalopatia fue semejante en ambos
grupos. La informacion de los datos de este estudio no fue estdndar y estos
hallazgos necesitan la corroboracion de otros centros (121). 3 estudios
compararon el tratamiento endoscépico de las varices por ligadura en bandas
frente a los TIPS (228-230). En 2 de estos estudios (229-230) el TIPS es superior
en la profilaxis secundaria del sangrado de varices, pero en cambio la mortalidad
es similar en ambos estudios. En el estudio restante (228) no existen diferencias

significativas entre TIPS y ligadura de varices por bandas.

Direcciones futuras.

El frecuente desarrollo de las estenosis del shunt es la mayor limitacion de los
TIPS. A pesar que la permeabilidad del shunt puede mantenerse por medio de
intervenciones periodicas percutaneas, el requerimiento de una vigilancia rutinaria
por el riesgo de recidiva hemorrégica de las varices esofagogastricas ha limitado
mucho la aplicacion de esta técnica. La causa de la estenosis del TIPS no es
conocida. Los estudios preliminares histoldgicos (231-232) sugieren que la
hiperplasia de la intima es de causa indeterminada particularmente las localizadas
en el sitio de insercion de la vena hepéatica. Algunos investigadores han
especulado que la injuria sobre los ductos biliares puede jugar un papel en la

estimulacion de la trombosis o causar una aceleracion de la hiperplasia intimal.

Algunos proponen para la prevencion y la disminucién de la incidencia de la

estenosis el uso de material sintético para cubrir el metal del TIPS y asi mitigar el

impacto sobre los ductos biliares o de otros factores hepéticos especificos. En un
estudio experimental del Instituto Dotter de la Universidad de Oregon (233), los

investigadores han observado una marcada reduccion de la estenosis de los TIPS
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cuando estos son construidos de politetrafluoroetileno (PTFE). Las investigaciones
clinicas de estos estudios todavia estan bajo evaluacion, para el uso de estos nuevos
TIPS en humanos (233-235).

5. Tratamiento quirdrgico de la hemorragia por varices en la hipertension
portal (12).

1. Procedimientos que actuan impidiendo el paso de sangre desde el territorio

esplacnico a las varices del plexo submucoso del esofago y fundus gastrico.
- Ligadura transesofégica de las varices
- Desvascularizacién esofagogéstrica

- Reseccidn esofagogastrica

2. Procedimientos que derivan la sangre del territorio esplacnico a la

circulacion general

- Derivaciones tronculares

- Anastomosis portocava terminolateral

- Anastomosis portocava laterolateral
- Derivaciones radiculares
- Derivacion esplenorrenal proximal con esplenectomia
- Derivacion mesenterico-cava
- Derivacion mesentérico-cava lateroterminal
- Derivacion mesentérico-cava laterolateral con injerto en H

3. Derivaciones selectivas

- Derivacion esplenorrenal distal sin esplenectomia

- Derivacion coronario-cava distal con esplenectomia
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Procedimientos que actian impidiendo el paso de sangre desde el territorio

esplacnico a las varices del plexo submucoso, del eséfago y fundus gastrico.

Ligadura transesofagica de las varices.

Descrita por Boerema en 1949 (236-239). Su préactica no estd generalizada.
Mediante toracotomia posterolateral izquierda se realiza la diseccion del es6fago
subadrtico. Por medio de una incision longitudinal de la pared esofégica, tras ver
el relieve varicoso, se practica una sutura continua en cada paquete varicoso,
abarcando la totalidad de la circunferencia venosa en cada punto.

La intervencién finaliza con la sutura por planos de la incision esofégica y con el
cierre de la pared torécica, dejando 2 drenajes pleurales (12). Las varices
fandicas pueden ser tratadas por sutura continua (via transgastrica de
Skinner)(61). Estos 4 trabajos de Boerema fueron publicados entre 1970 y 1971
y en ellos a la ligadura transesofagica de varices se acompafiaba en ocasiones la
reseccion del eséfago.

Con estas técnicas la recidiva hemorragica era del 50-80% y existia generalmente
fistula esofégica, fracaso hepatico, infeccion pulmonar. Ademéas la elevada
mortalidad proxima al 50% hacen esta intervencion poco aconsejable en la
actualidad (12).

Ha sido usada por otros autores como Vankemmel (240) el cual realiza
ligadura, reseccion segmentaria del eséfago y anastomosis esofago-gastrica
mecanica. Por su parte Roher (241) practica la reseccion-ligadura de las varices
esfagica usando el boton de Boerema, Misharev (242) que presenta un trabajo en
nifios publicado en 1987 en el que realizan ligadura de varices solo. Los 3
trabajos tienen lugar en cirugia de urgencia. Orloff (243) realiza una revision en
162 nifios y aplica varias intervenciones quirdgicas (shunt esplenorrenal central y

distal). En 12 de ellos, se lleva a cabo ligadura transesofagica de las varices.

b) Devascularizacién esofagogastrica.

La seccidn, previa ligadura, o la reseccion de pequefios segmentos de las venas
del plexo periesofagicos, venas cardiales, vasos gastricos cortos y vena coronaria

estomaquica, disminuye el flujo sanguineo a través de las varices del plexo
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submucoso del esofago y el fundus gastrico (12). Es usada en muchos casos, en

pacientes Child C con mala funcion hepatica mientras que en los pacientes con

Child A o B se utiliza la derivaciéon portocava y/o la esplenorrenal distal de

Warren (244-245).

Esta intervencion se completa mediante:

1. Transeccion esofagica (244-253), manual o instrumental ocluyendo asi la luz
de las venas del plexo submucoso del eso6fago. Mediante la EEA
(244,246,248) (grapadora automatica) se producen menos complicaciones.

2. Vagotomia troncular, que facilita la desvacularizacion esofagogastrica y
disminuye la secrecion acida aunque obliga a la practica de una
piloromiotomia extramucosa o piloroplastia. En la actualidad se prefiere
preservar los nervios vagos evitando su lesion (12).

3. Esplenectomia (244,246-247) que reduce la presion esplacnica y disminuye
el hiperesplenismo secundario.

4. Transeccion gastrica, mediante reseccion manual o instrumental de la pared
gastrica a nivel de la union del fundus con el resto del cuerpo gastrico.
Indicada para conseguir un mayor aislamiento del territorio varicoso entre el
tercio inferior del eso6fago y el fundus géastrico. Generalmente se practica por
via abdominal a traveés de laparotomia media supraumbilical. Algunos
cirujanos orientales practica toracotomia izquierda con apertura periférica del
diafragma porque creen que los transtornos hemodindmicos en el &rea
esplacnica son menores si no se comprimen y desplazan las visceras de la
cavidad abdominal. Con este método desaparecen transitoriamente las varices
esofagicas pero recidiva la hemorragia entre el 35-50% de los casos por
circulacion vicariante entre el territorio esplacnico y la vena acigos menor.
Por otra parte Sugiura y Futagawa (254-256) en 1970 realizaron esta
intervencion en 2 tiempos. Primero tordcico, con desvascularizacion
periesofagica y transeccion esofagica con sutura manual, y un segundo
abdominal, en el que se realizaba desvascularizacién esofagogastrica con
esplenectomia, asociada a vagotomia selectiva méas piloroplastia. Estudiaron
un total de 636 pacientes. El procedimiento fue profilactico en 185, cirugia
electiva en 349 y de urgencia en 102.

La ventaja principal de estos métodos es la escasa encefalopatia que producen
ya que mantienen el flujo portal, su baja mortalidad operatoria, baja
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recurrencia y excelente supervivencia (257). Su desventaja es que estan
asociados con una alta incidencia de resangrado (251) aunque el método
realizado por Sugiura en 636 pacientes s6lo presentd un 5% de resangrado en
varices esofagicas (254). Otros autores como Abouna (257) también avalan
este hecho. Esta intervencion puede ser usada en pacientes candidatos a
trasplante hepatico no alcohdlicos (258), y en aquellos no candidatos a los
shunts selectivos, shunts portosistémicos transhepaticos o no candidatos a
trasplante (259). Rikkers (260) considera como indicaciones, la trombosis de
todas las venas esplénicas, la trombosis del shunt distal esplenorenal de
Warren, la hipertension portal generalizada con trombosis de vena esplénica,
y la esplenomegalia sintoméatica o hiperesplenismo severo. Por Ultimo
destacar que existen estudios experimentales en cerdos (261) en los que se
realizan Sugiuras modificados por via laparoscopica usando EEA stapler.

c) Reseccidn esofagogastrica.

Esta reseccion evitara de forma absoluta la recidiva hemorragica, ya que la
zona en que las varices sangran se hallan a nivel del eséfago inferior y fundus
gastrico, y mantiene la perfusion portal sin variaciones .Es un método preciso
y seguro en manos expertas (262). La mortalidad se dispara en los pacientes
cirréticos severos a causa de fistulas anastomoticas, infeccion pulmonar e
insuficiencia hepética progresiva. Estos mismos resultados los describid
Yamamoto (1962) mediante extirpacion del tercio préximal del estomago
(cardiectomia) con anastomosis esofagogastrica por debajo del hiato
diafragmatico. A veces es necesario incluso realizar esofagogastrectomias
totales cuando es imposible realizar un shunt extrahepatico (263). Gazzaniga
(264) cita el caso de un nifio con varices esofagicas al que se le tuvo que
practicar esofagogastrectomia con interposicién de colon. La serie mas
extensa la presenta Orloff (265) con los resultados a largo plazo de
esofagogastrectomia radical por hemorragia de varices en aquellos pacientes
con hipertension portal, donde no fue posible realizar técnicamente un shunt

extrahepatico. En total estudia a 18 pacientes.
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Procedimientos que derivan la sangre del territorio esplacnico a la circulacion

general..

Llamadas derivaciones portosistémicas, consisten en la anastomosis de una vena

del territorio esplacnico a otra vena de la circulacion general.
a) Derivaciones tronculares
Son las derivaciones en las que la sangre pasa de la vena porta a la vena cava

inferior. Existen dos procedimientos que se mantienen en la actualidad:

- Anastomosis portocava terminolateral: Se secciona la vena porta,

una vez disecado su trayecto a través del ligamento hepatoduodenal.
El segmento eferente a la zona de seccion es ocluido, y el extremo
aferente se anastomosa, en sentido terminolateral, a la vena cava
inferior.

- Anastomosis _portocava laterolateral: Se practico en aquellos

enfermos con inversion de la corriente sanguinea en la porta, aumento
de la presion sinusoidal hepatica y cirrosis severa con ascitis. Es dificil
de realizar técnicamente y no se puede hacer cuando el l6bulo
cuadrado es de gran tamafio ya que se interpone entre la vena porta y
la cava. Parece ser de mas utilidad para el paciente que la anastomosis
portocava terminolateral (266).

Ventajas de la derivacion portocava:
1.Facilidad técnica de su realizacion.
2.Accion hemostatica y cese de la hemorragia por varices (266)
3.Desaparicion de la ascitis en los primeros dias postoperatorio
4.Influencia sobre el hiperesplenismo secundario y mejora de la formula

sanguinea.

Inconvenientes de la derivacion portocava:

1. Mortalidad
La mortalidad inmediata en grupos seleccionados de enfermos, sin incluir

aquellos que son intervenidos con caracter urgente (grupo A de Child,
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cirugia electiva), es semejante a la de las derivaciones radiculares o
selectivas (2-12%) (267-269). En cambio, la cifra de mortalidad se eleva
de manera significativa en la cirugia de urgencia, cuando se realiza en
pacientes de alto riesgo (grupos B-C y C de Child), alcanzando entre el
20 y el 55% (268). No obstante, existen series de autores (267,269) que
mantienen mortalidades bajas en los dos primeros meses entre el 5y el
10% La supervivencia dentro de los primeros 5 afios siguientes a la
intervencion es superior en los pacientes con Child A, 96%, que en los
Child B 66,4% y Child C 25% (267) siendo la causa de muerte el
deterioro hepatico progresivo (270).
2. Deterioro hepatico progresivo
La atrofia hepatica aparece pocos meses después de realizar una
derivacion portocava. La sustancia que impide esta atrofia hepética es la
insulina segun los trabajos de Fischer y Starzl (271). Los estudios de
laboratorio y la Gammagrafia hepética son los estudios que la confirman.
3. Encefalopatia hepética (267-269).
Aparece en el 10-20% de los enfermos tratados mediante derivacion
portocava, Yy es la complicacién mas grave de esta derivacion por lo que
se recomienda mantener una dieta de 20 a 40 gramos de proteinas diarias.
Indicaciones de la derivacién portocava:
1. Aquellos pacientes con escasa 0 nula perfusion hepatica a travées de la
vena porta.
2. Cuando no exista otra posibilidad de derivacion portosistémica.

3. En ascitis dificilmente tratable por métodos conservadores

En pacientes seleccionados, (Child A o Child B con buena funcion

hepatica y en la ascitis cronica), que no responden al tratamiento endoscopico

con escleroterapia y en operaciones programadas, la mortalidad y la

encefalopatia pueden ser controladas con una buena prevencion (267,269).
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b) Derivaciones radiculares.

Descompresion del territorio portal a través de unas de sus ramas o

afluentes, preferentemente la vena esplénica y la vena mesentérica craneal.

e Derivacion esplenorrenal proximal con  esplenectomia

(derivacion esplenorrenal central)

Se realiza en primer lugar la esplenectomia y tras disecar la vena
esplénica sobre la cara posterior de la cola del pancreas, se practica la
anastomosis entre el extremo proximal de la vena esplénica y la vena
renal izquierda. Fue realizada por primera vez por Linton en 1947 (272).
Esta derivacion ha sido casi abandonada, ya que su resultado
hemodindmico es similar al de una derivacion troncular, reduciendo el
flujo sanguineo hacia el higado a través de la vena porta. Ademas la
trombosis de la derivacion es frecuente, asi como las recidivas de las

varices esofagicas y los episodios hemorragicos.

e Derivacion mesentérico-cava.

Consiste en la anastomosis entre la vena mesentérica craneal y la vena

cava inferior derivando la sangre del territorio esplacnico a la

circulacion general.

Dos variantes poseen utilidad préactica:
Derivacidon mesentérico-cava lateroterminal: Previa ligadura y
seccion a nivel de la confluencia de las venas iliacas, la vena cava
inferior es desplazada ventralmente hacia el duodeno hasta la vena
mesentérica practicandose una anastomosis lateroterminal (cara lateral
de la vena mesentérica y terminal en la vena cava inferior).
Indicada en nifios de corta edad, que padecen con mas frecuencia
trombosis portal (273) y en los que el didmetro de la venas es muy
reducido para poder realizar con seguridad otro tipo de anastomosis o
han fallado previamente un shunt portocava o esplenorrenal distal
(274).
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- Derivacibn  mesentérico-cava  laterolateral mediante la
interposicion de un injerto venoso autélogo o heterdlogo
(derivacion mesentérico-cava en H): Para evitar la interrrupcion de
la vena cava inferior, que aungue es bien tolerada en los nifios, puede
dar lugar a edema y flebectasias en los miembros inferiores de los
adultos, se comenzd usando la interposicion de un puente venoso
autélogo (safena, iliaca primitiva, yugular interna)(273-276) o
heter6logo (teflon, dacron goretex) entre la superficie posterolateral
derecha de la vena mesentérica y la cara anteromedial de la cava
inferior. Es de mayor facilidad técnica que la anterior y mas usada.
Indicada en pacientes adultos de mayor riesgo que tienen ascitis y
escasa perfusion hepética a traves de la porta y también en el sindrome
de Budd-Chiari (277). Existen casos de permeabilidad del shunt
después de 22 afios de ser realizado (278).

Por tanto, el shunt mesentérico-cava es una alternativa razonable
al shunt portocava terminolateral y esta asociado a similares rangos de
permeabilidad, resangrado, mortalidad y encefalopatia postoperatoria
tardia (279).

c¢) Derivaciones selectivas.

Son aquellas cuyo planteamiento es conectar el area que padece varices
con posibilidad de hemorragia (eséfago y fundus gastrico), a la circulacion.
Por un lado eséfago y fundus gastrico de baja presion y por el otro el resto del

territorio esplacnico.

- Derivacion esplenorrenal distal (sin esplenectomia) (Warren 1967).
La vena esplénica es disecada en su trayecto retropancreatico, desplazando
al pancreas en direccién ventral. Después se diseca la vena renal izquierda,
seccionando sus tres afluentes mas importantes (vena suprarrenal,
confluente venosos renolumbar y vena gonadal). La vena esplénica es
seccionada a nivel de su confluencia con la vena mesentérica superior. Se
realiza la anastomosis entre vena esplénica y vena renal en sentido

terminolateral. Después de dicha anatomosis, se intenta la limitacion entre
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es6fago, fundus gastrico y bazo con el resto del territorio esplacnico,
mediante la seccion de la arcada gastroepiploica y la coronaria

estoméaquica (280).

- Derivaciéon coronariocava distal con esplenectomia (Inokuchi
1970).
La vena coronaria estomaquica es disecada a través del ligamento
gastrohepatica a nivel de su confluencia sobre el tronco esplenomesaraico,
y se secciona a este nivel. Se diseca después la vena cava inferior a nivel
suprahepatico, resecando una pequefia porcion del parénquima hepatico
del 16bulo caudado para ampliar la superficie disecada de la vena cava. Por
ultimo se practica esplenectomia. A veces se utiliza vena safena interna

autologa si no se pueden anastomosar cava y coronaria (281).

De estos dos procedimientos el que mas difusion alcanzo fue la derivacion

de Warren.

Ventajas de la derivacion selectiva (12,282-284).

Mantenimiento de la perfusidn hepatica a través de la vena porta.
Desconexidn esplénica.

Permeabilidad de la anastomosis a largo plazo (la trombosis es rara).
Acomodacion de la derivacion a la resistencia hepatica

Bajo porcentaje de encefalopatia (2-6%)

Accidn hemostatica y cese hemorragia por varices.

N g s~ wDh e

No compromiso futuro para el trasplante al no tocar el hilio hepético.

Inconvenientes de las derivaciones selectivas (284-286)

1. Dificultad técnica (mayor dificultad que portocava y mesocava).

2. Aparicion inmediata de ascitis.
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Indicaciones de las derivaciones selectivas.

La derivacion esplenorrenal distal debe realizarse siempre que exista
suficiente flujo portal que debamos preservar. Sobre todo en los pacientes
que esten dentro de la clasificacion A'y B de Child (287-288). Los shunts
profilacticos son indicados en casos excepcionales sobre todo en un
selecto grupo de pacientes con alto grado de probabilidad de resangrado de
varices (289-290). En los pacientes pediatricos con hipertension portal, el
shunt de Warren es el electivo, mas utilizado y de primera eleccion tanto
en los casos programados como los urgentes. Es el mas fisiologico y

seguro y por ello lo usan la mayoria de cirujanos pediatricos (291-295).

Existen, aunque menos frecuentes otros tipos de derivacion selectivas,
shunt esplenocaval, que se llevan a cabo cuando el shunt de Warren no
puede hacerse por problemas técnicos, sobre todo cuando la vena renal
izquierda es anormal (por andmalias congeénitas o flujo inadecuado, o mala
situacién anatémica) (296). Es ademas una buena alternativa para la
hemorragia por hipertension portal en pacientes con buena funcion
hepatica (297). Igual que en los otros shunts puede usarse material

protésico (298).

Citar como detalle, una original técnica descompresiva portosistémica, el
shunt esplenoadrenal . En principio Jovine et al (299) planearon un shunt
esplenorrenal distal (Warren) pero el largo diametro de la vena adrenal
izquierda permiti0 realizar un shunt con la vena esplénica distal.

Representa, por tanto, una excelente opcidn en casos seleccionados.

6. Trasplante hepatico .

A pesar del exceso de técnicas descritas para la detencion del episodio
hemorragico, estos procedimientos sélo tratan el sintoma hemorragia, y no
tienen ningun efecto beneficioso sobre la funcion hepatocelular. Por ello el
trasplante hepatico constituye el procedimiento ideal de tratamiento de la
enfermedad hepética cronica muy evolucionada.

60



61

a) Indicacion de trasplante hepatico en la cirrosis hepatica.

Aunque la mortalidad del trasplante hepatico ha descendido gracias a
la utilizacion del cortocircuito extracorpéreo parcial (Bio-pump,
Biomedicus®) y a la introduccion de la inmunosupresion a base de
ciclosplorina, dosis bajas de esteroides, globulinas antilinfonciticas,
azatioprina y el mofetil-micofenolato(300) hay que tener en cuenta la
dependencia del paciente a los farmacos inmunosupresores y a los controles

hospitalarios periddicos.

La cirrosis hepatica es una enfermedad cronica, evolutiva, que puede
ofrecer una vida relativamente confortable al enfermo, si no aparecen:
hemorragia recidivante por varices esofégicas, ascitis dificilmente tratable,
trastornos nutricionales, encefalopatia crénica o episddica recidivante,

ictericia e insuficiencia renal progresiva.

Actualmente se considera que el trasplante esta indicado en la cirrosis
complicada terminal, no alcohdlica, cuya esperanza de vida no sea superior
a un afio. Logicamente, quedan excluidos la hipertension portal por
trombosis de la porta en los casos masivos (301) o esplénica, la
esquistosomiasis, la sarcoidosis al menos en fases no avanzadas y otras
causas menos frecuentes como la fibrosis hepatica congénita, la
intoxicacion por arsenico o las enfermedades mieloproliferativas. También
la hipertension portal por un mayor aflujo portal consecutivo a fistula
arteriovenosa (arteria hepatica-vena porta) o mayor flujo esplénico.

Los resultados publicados por Iwatsuki y cols en 1987 (302) sobre 302
pacientes trasplantados, sefialan una supervivencia del 79% al afio y del
71% a los cinco afios en pacientes del grupo C de Child, frente al 30-70 %
y 13-50% en los tratados con derivaciones portosistémicas. Moreno y cols
por su parte, (303) publican en 1995 unos resultados superiores a
supervivencias cercanas al 90% el primer afio y del 79% a los 5 afios en

pacientes trasplantados.
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b) Shunts quirdrgicos, TIPS y Trasplante Hepatico

La pregunta seria la siguiente: ¢En qué medida afecta la realizacion de
un shunt quirargico (portocava, Warren, Mesocava) o un TIPS a la
realizacion posterior de un Trasplante hepatico? ¢es bueno o perjudicial
el realizarlos antes del trasplante?

La mayoria de los autores parecen estar de acuerdo que el TIPS
supone un excelente puente, previo al trasplante hepatico en aquellos
pacientes con hipertension portal severa (pobre reserva hepatica o Child
C) en los que ha fallado la escleroterapia endoscopica o la ligadura de
bandas (304-312). Ademas es un método seguro (312-314), con una
baja mortalidad y morbilidad (315), un método temporal, de urgencia
(316) hasta que se pueda realizar el trasplante hepatico. Mientras se
espera al trasplante el TIPS puede ser monitorizado por ECO-Doppler y
revisado por si se estenosara u ocluyera (316).

No obstante también tiene sus complicaciones en el trasplante en
aquellos casos de malposicion del TIPS (317-318) que obligan a
realizar técnicas quirurgicas que salven este problema como la

reposicion del stent a su lugar original por medio de un transcatéter.

En cambio cuando el sangrado tiene lugar en pacientes con una
aceptable reserva hepatica (Child A o B) ¢se deben usar TIPS? O por el
contrario ¢se deben usar shunts quirdrgicos ya que no son candidatos a
trasplante hepatico estos pacientes? (319-320). Pues si. Existen autores
como Rikkers (321) que lo postulan y aconsejan.

El problema parece que se presenta cuando tenemos que realizar
un trasplante hepatico en pacientes a los que ya se les realiz6 un shunt
quirdrgico. Esta considerado como una relativa contraindicacion para el
trasplante, por el potencial aumento de dificultad técnica durante el
mismo (322). En estos casos los autores no se ponen de acuerdo. Parece
claro que el shunt portocava latero-lateral se lleva la peor parte. Los
trasplantes hepaticos son mas dificultosos y son mas faciles de hacer si
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no existe previa diseccion del hilio hepatico (323). Lo que esta claro es
que un shunt quirtrgico parece una opcién razonable cuando falla la
escleroterapia y la funcion hepatica es buena y por tanto no se necesita
un trasplante hepatico. Por tanto a priori un shunt quirtrgico no deberia
influenciar la decision a aceptar pacientes para trasplante (322).

El shunt de Warren parece claro que no contraindica el trasplante (324).
Pero este se usa en gente joven, con varices sangrantes que en un futuro
es probable gue no requieran trasplante (325) y en cambio los pacientes
que se les practicé shunts portocavas y mesocavas con peor funcion

hepatica seran los candidatos a trasplante con posterioridad (325).

Por dltimo Starzl (326) padre del trasplante hepéatico habla de los
shunts portosistémicos como tratamiento en la trombosis de la vena
porta que sigue a la realizacion de un trasplante ortotdpico hepético.
Habla de los 6 casos de trombosis de vena porta en los que se indic
este procedimiento. Dos pacientes eran nifios. A tres pacientes se les
practic6 un Warren, a uno un shunt mesocava, a otro un shunt
esplenorrenal latero-lateral que se convirtié en un esplenorrenal distal
(Warren) 2 semanas mas tarde. Todos estos pacientes se siguieron

durante 30 meses y ninguno de ellos requirid retrasplante hepatico.

1.8.- Importancia e implicaciones de la valoracion de la gravedad y la etiologia en

la evolucion posterior de la Hipertension Portal.

Para tomar decisiones en relacion con la conducta terapéutica a seguir es muy
importante tener una valoracion de la reserva hepética por su interés en el riesgo
quirargico. Para ello usamos la clasificacion de Child-Pugh (35-36), (ya comentada en
apartados anteriores) y de esta manera graduamos la gravedad de los pacientes segun su
reserva hepatica en Child A (leve afectacion hepatica), Child B (moderada afectacion
hepética) y Child C (grave afectacion hepatica).

La complicacion mas frecuente y la méas grave es el sangrado de varices esofagicas.
Siempre que se pueda, se deben utilizar medios no operatorios para atajar el sangrado
(farmacoldgicos, esclerosis endoscépica, TIPS). Si ello no fuera posible por estos
medios el shunt distal esplenorrenal de Warren es efectivo y seguro como
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procedimiento de emergencia (327). Pero no todos los autores se ponen de acuerdo.
Para Sarfeh (328) el shunt portocava es el mas efectivo para la prevencion de la recidiva
hemorragica por varices y para Jacobs (329) el shunt portocava terminolateral debe
usarse s6lo en casos urgentes cuando otras opciones no son posibles. De todas maneras
no hay una operacion ideal, o un shunt quirdrgico ideal para todos los pacientes y
circunstancias (329-330).

Lo que estad claro es que los procedimientos que preservan el flujo portal
sanguineo son el tratamiento de eleccidén para los pacientes con hipertension portal
hemorragica y buena funcion hepatica. La clase de operacion es seleccionada de
acuerdo con la anatomia individual y el estatus de cada paciente (331). Esta demostrado
que los mejores resultados se obtienen en pacientes con buena funcién hepética a los
que se le practica una operacion programada y a ser posible que ésta sea un Warren
(332). Por tanto si la reserva hepatica es mala, debido a la alta mortalidad quirdrgica si
falla la escleroterapia y los farmacos, lo mejor es colocar un TIPS como puente al
transplante hepético (333). Queda claro por tanto, que la eleccién de terapia esta
basada en la evaluacion de la gravedad. Y la evaluacion debe poner énfasis en la

funcion hepatica (334).

Dependiendo de la etiologia también se pueden realizar distintos tipos de
terapéutica pero siempre debe quedar evaluada antes la funcion hepatica segin la
clasificacion de Child-Pugh. En los bloqueos prehepaticos el método de intervencion
depende también de la anatomia y de la fisiopatologia de los vasos venosos en el
sistema portal. La eleccion del shunt que se realice es de vital importancia para el futuro
progreso o no de la enfermedad y de la reintegracién social de los pacientes con cirrosis
hepatica. La hipertension portal es completamente abortada con la anastomosis
portocava. Su problema es la alta encefalopatia postoperatoria que presenta. El shunt
esplenorrenal lateral tiene una alta tasa de sangrado recurrente de varices, pero baja
letalidad y alta tasa de supervivencias a largo plazo. El shunt coronario-cava muestra
especialmente buenos resultado pero suele estar indicado en los casos de severa
dilatacion de la vena coronaria ventricular. En la prevencion de encefalopatias
postoperatorias el shunt de Warren es el mas efectivo de todos. Por ello se prefiere este

shunt aunque su dificultad técnica sea mayor (335).
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Por ultimo, la etiologia de la cirrosis es muy importante. Las tasas de mortalidad
y supervivencia, y la eleccion de la intervencion también son diferentes dependiendo de
si los pacientes son alcohdlicos o no alcoholicos. La mortalidad tardia depende del
estatus de la cirrosis hepatica y de la abstinencia alcohdlica. A los 5 y 10 afios la
expectativa de supervivencia es del 72% y del 39% en los pacientes no alcoholicos,
mientras que en los alcoholicos es del 36% y del 0% respectivamente (336). De media
ademas, los no alcohodlicos viven alrededor de 13 afios con su hipertension portal
mientras que los alcohdlicos sélo lo hacen 9 afios (337). En estas intervenciones el shunt
preferido fue el de Warren. El trasplante hepéatico deberia ser considerado como terapia
inicial en los cirrdticos no alcohdlicos y en los abstinentes alcohdlicos cirréticos con
hemorragia por varices 0 enfermedad avanzada hepatica que no tenga
contraindicaciones al trasplante (338). En los alcohdlicos reincidentes, el TIPS para
casos de pobre reserva hepatica (Child C) o los shunts quirtrgicos (Warren sobretodo)

en los casos de buena reserva hepética serian los tratamientos a emplear.
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1. HIPOTESIS DE TRABAJO Y OBJETIVOS.

A partir de la revision de los conocimientos actuales acerca de la Hipertension
Portal y de la repercusion de la misma en el funcionalismo hepético, podemos concretar

ciertas consideraciones.

- La Hipertension Portal es una entidad con una incidencia, nada despreciable,
cuya etiologia mas frecuente es en nuestro medio la cirrosis hepatica. Pese a los avances
diagnosticos y terapéuticos en las Gltimas décadas, continta presentando unas cifras de

morbimortalidad elevadas.

- El higado es el érgano de nuestro organismo donde se realiza entre un 20-25%
del metabolismo general. Sin él seria imposible la superviviencia. La lesion morfologica
aguda del higado que provoca la aparicion de areas de necrosis en el parénquima, puede
originar una alteraciéon funcional en el mismo, que podria persistir o desaparecer tras
ceder el cuadro agudo de la enfermedad. Dado que el funcionalismo hepético es
complejo, éste puede verse alterado por diversas causas (enolismo, virus hepatitis etc)
que originaran una alteracién en la funcion. Esta alteracion puede ser detectada y

cuantificada por varios sistemas en los que la comunidad internacional esta de acuerdo.

- La presencia de dicho déficit funcional hepatico que causa la Hipertension
Portal esta relacionada con la etiologia y la gravedad del proceso que lo origind. El
sistema mas utilizado para la valoracion de esta gravedad es actualmente la
Clasificiacion de Child-Pugh, de indudable valor prondstico y que es la que vamos a
utilizar en nuestro trabajo de investigacion. Existen, no obstante, otros meétodos
radiologicos que también utilizaremos para valorar la repercusion de las intervenciones
quirargicas (bien con derivaciones portosistémicas quirdrgicas, bien con TIPS). Estas
nos mostraran, la evolucion de dichas intervenciones, las trombosis postoperatorias si

las hay y el mantenimiento adecuado del flujo hepatico a través del sistema portal.
- La ultrasonografia o Ecografia-Doppler, la TAC y la AngioRMN son métodos

no invasivos excelentes para valorar la permeabilidad o trombosis del sistema porta.

Asimismo, la Angiografia portal que es un método invasivo, nos permite medir las
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presiones del sistema portal y valorar que un incremento por encima de los 12 mm de
hg en el mismo puede originar una HDA por sangrado de varices esofagicas que ponga

en peligro la vida del paciente.

En base a las anteriores consideraciones, nos planteamos la siguiente
HIPOTESIS:

En los pacientes de bajo riesgo quiruargico (Child A o B) con sangrado de
varices esofagicas e hipertension portal, la descompresién portal quirdrgica
consigue una SUPERVIVENCIA MAYOR que el shunt portosistémico
intrahepatico transyugular (TIPS).

Para confirmar o rechazar esta hipdtesis nos planteamos los siguientes
OBJETIVOS:

1.- Estudiar de forma retrospectiva las caracteristicas de un grupo de
pacientes ingresados en el Servicio de Cirugia del Hospital Universitario de Palma
de Mallorca en los que se confirmd el diagnostico de Hipertension Portal y fueron
operados por técnicas quirurgicas clasicas, durante un periodo longevo de mas de
18 afos que va desde diciembre de 1974 a febrero 1992.

2.- Asimismo, también estudiar de forma retrospectiva las caracteristicas de
un grupo de pacientes ingresados en el Servicio de Digestivo del Hospital
Universitario Son Dureta de Palma de Mallorca a los que también se confirmo el
diagnostico de Hipertension Portal y fueron tratados por el Servicio de Radiologia
Vascular Intervencionista con la colocacion de TIPS (shunt portosistémico
intrahepético transyugular) durante el periodo comprendido entre febrero 1992 y
diciembre del 2001.

3.- Ambos grupos de pacientes (TIPS y Shunts quirdrgicos) han sido
estudiados retrospectivamente hasta diciembre del 2001. La comparacién entre
ambos tipos de tratamiento pretende demostrar que el shunt quirdrgico clasico

consigue una mayores tasas de supervivencia que el TIPS.
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1. MATERIAL Y METODOS.

I11. 1.- PACIENTES.

Se incluyeron en este estudio retrospectivo todos aquellos pacientes que fueron
intervenidos en el Hospital Universitario Son Dureta de Palma de Mallorca por el
Servicio de Cirugia General y Digestiva con el diagndstico de Hipertension Portal
Complicada desde el mes de diciembre de 1974 hasta febrero de 1992. A estos pacientes
se les practicd una derivacion portosistémica quirdrgica clasica ( portocava, Warren,

mesocava, coronario-cava etc). Fueron operados por este método 90 pacientes.

También se incluyeron todos aquellos pacientes ingresados en el Servicio de
Digestivo del Hospital Universitario Son Dureta de Palma de Mallorca con el mismo
diagnostico y fueron tratados por el Servicio de Radiologia Vascular Intervencionista
con la colocacién de un TIPS (Shunt portosistémico intrahepatico transyugular) desde

febrero 1992 hasta diciembre del 2001. Fueron tratados por este método 56 pacientes.

El seguimiento de ambos grupos fue llevado desde el dia de su intervencion
hasta el 31 de diciembre del afio 2001. Fueron estudiados aquellos pacientes de ambos

grupos que cumplieron los criterios de inclusion y exclusion preestablecidos.

La poblacion que fue susceptible de estas intervenciones corresponde a todas las
Islas Baleares, ya que el Hospital Son Dureta es el Unico de toda la comunidad balear
que realizaba estas operaciones (tanto derivaciones portosistémicas quirurgicas como
TIPS). Todos los pacientes que se encontraban en Menorca (Hospital Verge del Toro),
Ibiza (Hospital Ca’n Misses) y en el resto de hospitales de la isla de Mallorca (Hospital
Provincial, Hospital Joan March, Hospital Militar y centros privados) fueron enviados a
Son Dureta para ser intervenidos. Debido a que las Islas Baleares son una comunidad
turistica por excelencia, algunos de los pacientes intervenidos estaban de vacaciones

procedentes de la peninsula o del extranjero (entre el 7 y el 10%).

70



71

I11.2.- CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION.

Criterios de inclusién.

a) Ingresar con el diagndstico de Hipertension Portal Complicada en los Servicios de
Digestivo y Cirugia General y del Aparato Digestivo del Hospital Universitario Son
Dureta de Palma de Mallorca durante el periodo de tiempo mencionado. El diagndstico
se baso en la existencia de un cuadro clinico compatible (HDA, Ascitis, encefalopatia
en pacientes con cirrosis hepética).

b) La demostracion de varices esofagicas sangrantes mediante la endoscopia en la
mayor parte de los pacientes. El otro pequefio porcentaje corresponde a pacientes con
ascitis rebelde a tratamiento médico.

¢) Confirmarse la ausencia de otros factores etiologicos que no confirmasen el
diagnostico de Hipertension portal complicada. A todos los pacientes que intervinieron
en el estudio se les practicé una Angiografia portal que confirmé el diagnéstico.

d) Ser pacientes con Clasificacion de Child-Pugh A o B.

e) Acceder voluntariamente a ser sometidos a intervencion quirdrgica bien mediante

derivacion portosistémica clasica, bien a la colocacion de un TIPS.

Criterios de exclusién.

a) Los que presentaban Hipertension Portal pero esta no estaba complicada.

b) Los que presentaban Hipertensién Portal Complicada y eran pacientes con
Clasificacion de Child-Pugh C.

¢) Los que no aceptaron intervenirse quirdrgicamente o se negaron a la colocacion del
TIPS.

d) Los que fallecieron antes de ser intervenidos con uno de los 2 métodos.
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111.3.- DIAGNOSTICO DE LA HIPERTENSION PORTAL.

El diagndstico de Hipertension Portal se basé en las manifestaciones clinicas de
los pacientes, las determinaciones analiticas, las pruebas de imagen, la endoscopia
digestiva y los hallazgos quirdrgicos, como quedé reflejado en el apartado referente a

los criterios de inclusion.

A los pacientes se les realizo:

- Historia clinica detallada.

- Exploracion fisica y determinacién de las constantes fisioldgicas en las
primeras 48 horas.

- Determinaciones analiticas: Hemograma completo (recuento de hematies,
hemoglobina, hematocrito, recuento global y porcentual de leucocitos, recuento
de plaquetas), pruebas de coagulacion (indice de Quick, tiempo de protrombina,
tiempo parcial de tromboplastina activada), determinaciones bioquimicas en
suero (glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, GOT, GPT, Bilirrubina total y
directa, Amilasa, proteinas totales, albdmina).

- Electrocardiograma al ingreso.

- Radiografia de térax y abdomen al ingreso.

- Ecografia abdominal (a partir del afio 1977).

- Endoscopia digestiva diagnostica y terapéutica con esclerosis a partir del afio
1983.

- Angiografia portal y esplenoportografia previa a la intervencion.

A partir del tercer dia de evolucion se repitieron las exploraciones citadas en
funcién de la evolucion clinica y la gravedad de cada paciente.

Los pacientes ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos fueron sometidos
a monitorizacion intensiva (ritmos y frecuencia cardiaca y respiratoria, registro
electrocardiogréafico, presion venosa central, presion arterial y temperatura corporal,

sondaje vesical y control horario de diuresis, etc), durante su estancia en dicha unidad.
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I11.4.- TERAPEUTICA DE LA HIPERTENSION PORTAL.

TRATAMIENTO MEDICO:

Los pacientes del estudio recibieron inicialmente tratamiento médico, que
consistié en los siguientes aspectos:
- Dieta absoluta hasta la resolucion del episodio de hipertension portal complicada
(HDA en su mayoria, Ascitis rebelde).
- Fluidoterapia y reposicion de los posibles desequilibrios hidroelectroliticos (hemocé y
ringer lactato en los episodios de HDA con hipovolemia asociada).
- Hemoderivados (sangre y plasma) ante los episodios agudos de HDA.
- Sonda nasogastrica en los casos con HDA o vomitos mantenidos.
- Nutriciéon parenteral sélo en los casos graves en los que se preveia un ayuno
prolongado.
- Analgésicos, pautados rutinariamente de inicio y mantenidos en funcion de la
evolucion del dolor. Los mas usados fueron Metamizol y Meperidina.
- Antibidticos: En general no se emplearon salvo en los casos en que se demostrd que el
cuadro de Hipertension Portal Complicada se hallaba asociado a un cuadro de sepsis
acompanante.
- Inhibidores de la secrecion géstrica y de la bomba protdnica: En los afios 70 se uso
mucho la cimetidina. Pero con el advenimiento de los nuevos antisecretores se desecho
el uso de ésta y se utilizd la Ranitidina. En los afios 90 el omeprazol también irrumpio

con fuerza para tratar los episodios de HDA asociados a Hipertension Portal.

TRATAMIENTO QUIRURGICO:

Las Indicaciones de la cirugia en la Hipertension Portal Complicada vigentes en

nuestro servicio y que se aplicaron a esta serie de pacientes son las siguientes:

Afos 70: Durante esta época, no existia la endoscopia terapéutica y sélo se disponia de
la endoscopia diagndstica por lo que cuando un paciente presentaba una HDA asociada
a Hipertension Portal, se colocaba una Sonda de Segstaken-Blackmore durante 24-48

horas y se procedia a estabilizar al paciente con hemoderivados (sangre y plasma). Si el
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paciente dejaba de sangrar se programaba la intervencion quirdrgica y si se retiraba la
sonda de Segstaken y seguia sangrando se operaba de urgencias.

Afos 80: Esta época supuso un gran avance, gracias al establecimiento de la
endoscopia terapéutica (esclerosis endoscdpica de varices esofagicas). En estos afios se
indicaba intervencion quirdrgica cuando el tratamiento médico conservador con
farmacoterapia (beta blogueantes, vasopresina / somatostatina) no funcionaba y la
esclerosis de varices esofagicas fracasaba.

Afos 90: Dos hechos marcaron esta época: La llegada e implosion del Trasplante
Hepéatico y la colocacion de TIPS por los servicios de Radiologia Vascular
Intervencionista que supusieron que en nuestro servicio solo se realizasen
intervenciones quirdrgicas cuando fallaba la colocacion de un TIPS o el paciente no era

candidato a Trasplante Hepatico (endlicos).

Las técnicas practicadas fueron diversas: Derivaciones portocava T-L,
Mesocavas, Esplenorrenales distales de Warren, Coronario-Cava, Esplenectomia,
Transeccion esofagica en el primer grupo de pacientes. En el otro grupo de pacientes se

colocaron TIPS (Shunt portosistémico intrahepatico transyugular).
La descripcion completa de los casos en los que se indicé cirugia y las técnicas

realizadas en cada uno se especifican en el apartado correspondiente a la descripcion de

la serie de pacientes.
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I11.5- PROTOCOLO DE RECOGIDA DE DATOS EN HIPERTENSION
PORTAL (fase aguda y seguimiento).

Para poder llevar a cabo de forma sistematizada este estudio retrospectivo de
hipertensién portal, se disefié un protocolo de recogida de datos y exploraciones, al que
nos ajustamos en la medida de lo posible (teniendo en cuenta que es un estudio
retrospectivo y estamos limitados por el mismo, pues a veces no es posible encontrar

todos los datos).

La hoja de recogida de datos que me sirvid para iniciar el trabajo de investigacion es la

siguiente:

TIPSS FRENTE A DERIVACIONES PORTOSISTEMICAS CLASICAS.
ESTUDIO COMPARATIVO RETROSPECTIVO EN LAS ISLAS BALEARES

BASE DE DATOS TIPS / INTERVENCION QUIRURGICA:

Nombre

NUmero Historia Clinica:

Edad :

Sexo:

Lugar de residencia:

ANTECEDENTES:

ETIOLOGIA CIRROSIS :

GRADO CHILD:

INDICACION: (hematemesis, ascitis, otros etc)

Ascitis:
Encefalopatia:
Fecha Intervencion Quirurgica:
Tipo intervencion:
1. Porto-cava
2. Meso-cava
3. Esplenorrenal distal Warren T-L
4. Otras
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Presiones Angiograficas:

Pre-shunt:
Presion Cava
Presion Porta

Gradiente

COMPLICACIONES:

- Trombosis intraoperatoria

- Yatrogenia operatoria

- Viabiliar (rotura)

- Arteria hepatica (hemorragias)

- Perforacioén intestinal

- Otras (pancreatitis etc)

REINTERVENCIONES

Post-shunt:
Presion Cava:
Presion Porta:

Gradiente

ESTANCIA MEDIA POSTOPERATORIA

MORBIMORTALIDAD (30 DIAS):

APENDICE:

Clasificacion de Child-Pugh de la funcién hepatica:
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Valoracion: 1 2 3
Ascitis ausente ligera/moderada severa
Encefalopatia ausente ligera/moderada severa
AlbUumina > 3,5 g/dI 3-3,5 g/dI <3 g/l
Bilirrubina <2 mg/dl 2-3 mg/dl >3 mg/dl
Quick >70% 40-70% <40%
CHILD A (5-6)

CHILD B (7-11)
CHILD C (12-15)
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CONTROLES POSTINTERVENCION: (Supervivencia cada 3 meses):

HDA

ASCITIS

ENCEFALOPATIA

HALLAZGOS (ECOGRAFIA, ANGIOGRAFIA)
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111.6.- EVALUACION DE LA GRAVEDAD

111.6.1- Valoracion clinica y bioldgicas de gravedad. Clasificacion de Child-Pugh.

Se han establecido diferentes criterios para predecir los riesgos quirargicos y el
desarrollo final de la encefalopatia y de la insuficiencia hepética, asi como también la
probable supervivencia prolongada. Desde el principio, se reconocié que el paciente con
ictericia, ascitis y encefalopatia era un candidato para la operacion de peor calidad que
el paciente que no presentaba estas complicaciones. También ha resultado claro que en

condiciones de urgencia, las operaciones presentan mayores riesgos que las electivas.

Child publico su clasificacion basada en el estudio de la funcion hepatica y en
los signos clinicos, que desde entonces ha logrado aceptacion general. Esta clasificacion
define 3 grupos de pacientes en base a su alteracion leve, moderada y grave de la
funcién hepética. A pesar de su continua popularidad la clasificacion de Child ha sido
criticada por 2 razones: 1) omite ciertas caracteristicas de la cirrosis que se consideran
importantes y 2) la asignacién de un paciente a un grupo determinado puede resultar
algo arbitraria. Se ha encontrado que la presencia de necrosis hepatica activa, en
especial en la hepatitis alcohdlica aguda y en menor extension en la hepatitis cronica
activa, aumenta la mortalidad quirdrgica. En consecuencia, la posibilidad de la
existencia de una afeccidn hepatocelular activa debe ser establecida en el preoperatorio
con los estudios enzimaticos, es especial la GOT, GPT y LDH. La hepatitis cronica
activa puede ser reconocida con las preparaciones para células del lupus eritematoso,
anticuerpos antinucleares, anticuerpos contra las fibras musculares lisas y dosaje del
nivel de complemento en suero. Este ultimo puede estar disminuido y todos los otros
elevados. Si todavia persisten dudas razonables, se debera efectuar una puncion biopsia
hepética.. En el momento actual, pareceria que los mejores criterios de seleccion
clinica, son los descritos por Child-Pugh (que afiade el tiempo de protrombina y que
sustituye a la nutricion de Child), con el agregado del nivel de transaminasas (GOT y
GPT). En la Clasificacion de Child-Pugh los puntos se suman y el paciente se clasifica

asi:
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Clasificacion de Child-Pugh de la funcién hepatica:

Valoracion: 1 2 3
Ascitis ausente ligera/moderada Severa
Encefalopatia ausente ligera/moderada Severa
Albumina > 3,5 g/dl 3-3,5 g/dI <3 g/l
Bilirrubina <2 mg/dl 2-3 mg/dl >3 mg/dl
Quick >70% 40-70% <40%

Child A: 5-6 puntos
Child B: 7-11 puntos
Child C: 12-15 puntos

111.6.2- Complicaciones de la Hipertension Portal.

Teniendo en cuenta que la cirrosis hepatica es la causa mas frecuente de la
hipertensién portal, deben considerarse los antecedentes de alcoholismo, hepatitis o
consumo de drogas. También la administracion de anticonceptivos orales, y los
antecedentes de infeccion intraabdominal o supuracion umbilical. Deben asimismo
analizarse sintomas como ictericia, ascitis, edemas, hemorragia digestiva y

encefalopatia aunque éstos no hayan dado lugar a ningun diagnostico.

Hemorragia digestiva.

La hemorragia por rotura de varices esofagicas constituye la causa mas
frecuente de muerte en la historia natural de la hipertension portal. Suele ser una
hemorragia cataclismica, en forma de hematemesis de sangre roja, a menudo mezclada
con abundantes codgulos. Esta hematemesis va seguida de melenas copiosas en las que
las heces, debido a la cantidad de sangre perdida, pasan inadvertidas. A veces las
melenas son el Unico sintoma de esta hemorragia que suele proceder de ulceraciones
superficiales de la mucosa del fundus gastrico. Si se ha producido la hemorragia,
destacan los signos consecuentes a la gravedad de la misma: palidez de piel y mucosas,
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sequedad de mucosas, hipotension, taquicardia, soplos que llevan a una situacion de

shock hipovolémico si no se corrige rapidamente.

El sangrado de estas varices ocasiona la muerte en el 33% de todos los casos de
sujetos con cirrosis. Cuando la hemorragia masiva se da en nifios, casi siempre es
debida a varices y suele ser el primer signo de hipertension portal. El riesgo de muerte
por sangrado en cualquier paciente se relaciona con la reserva funcional hepatica
subyacente. Los enfermos con obstruccion venosa porta extrahepatica y funcion
hepéatica normal rara vez mueren de varices esofagicas sangrantes, mientras que en los
individuos con cirrosis descompensada (clasificacion C de Child) la mortalidad
sobrepasa el 25%. Si la hemorragia es repetida en pacientes con varices esofagicas
secundarias a cirrosis, el riesgo de mortalidad es de casi el 70% durante el primer afio de
la recidiva. Ademas el 60% de estos pacientes cirroticos tiene una nueva hemorragia
masiva en el transcurso de un afio. EI mayor riesgo de muerte a causa del sangrado de
las varices se presenta en los primeros dias después del inicio de la hemorragia, y
disminuye con rapidez después de seis semanas, cuando regresa al nivel de riesgo

previo al sangrado.

Las varices gastroesofagicas no se desarrollan hasta que la presion porta
sobrepasa los 12 mm de Hg y, una vez que se presentan, el sangrado aparece entre el 33
y el 50% de los pacientes. La patogenia de la rotura varicosa no se entiende del todo,
pero es muy posible que sea multifactorial. Polio y Groszman presentan hipotesis
unificadas acerca de las bases de dicha rotura, segin la ley de Laplace. Aunque se ha
observado que el tamafio de las varices, la magnitud de la presion porta y el grosor del
epitelio que se encuentra en el sitio de las varices son factores importantes para
distinguir entre las venas que tienden a sangrar y las que no, la superposicion entre
ambos grupos es amplia cuando se toma por separado alguna de estas variables. La ley
de Laplace establece que la tension de la pared de la variz guarda una relacion directa
con la presion transmural y con el radio de aquella, y es inversamente proporcional al
espesor de la pared; asi pues, se combinan las tres variables. Puesto que ninguno de
estos parametros es valorable desde el punto de vista clinico, esta sujeto a gran
imprecision el pronostico de qué pacientes con varices sangraran. No obstante, los
esquemas de clasificacion endoscopica han mejorado mucho la capacidad de pronosticar

la hemorragia de las varices, tomando en cuenta su tamafo y caracteristicas, como
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manchas rojo cereza y rojo violaceo que guardan relacion con el epitelio que las cubre.
Los indices de prondstico son de especial importancia cuando se considera la

terapéutica profilactica (tratamiento de las varices que ya han sangrado antes).

Ascitis.

Es una complicacién de la hipertension portal que requiere tratamiento
quirargico en menos del 10% de los casos. La ascitis hipertensiva porta se inicia por
alteracion hemodindmica hepética y esplénica que ocasiona presencia de trasudado o
liquido en el espacio intersticial. Cuando la tasa de liquido intersticial en formacion
supera la capacidad de drenaje linfatico, entonces se acumula liquido de ascitis. Este
proceso fisiopatoldgico ocasiona un déficit de volumen intravascular, que se inicia por
mecanismos compensadores como la secrecion de aldosterona para restablecer el
volumen plasmético. Tanto el higado como los intestinos son sitios importantes de

formacion de ascitis.

En la hipertension porta suprahepatica se aprecia hepatomegalia, esplenomegalia y
ascitis masiva. La ascitis es tan segura en estos casos que su ausencia serviria para
excluir el sindrome de Budd-Chiari. La hipertension porta de origen Intrahepatico tiene
casi siempre esplenomegalia, pero la ascitis no es constante. La ascitis puede aparecer
en todos los tipos y etapas de la enfermedad hepatica. La ascitis es rara en la
hipertension porta prehepatica. Por tanto en resumen, la ascitis copiosa en un paciente
con hipertension portal sin cardiopatia, nefropatia o desnutricion, obliga a dirigir la
investigacion etioldgica al higado en primer lugar, y después al sindrome de Budd-

Chiari como causas mas frecuentes.

Encefalopatia.

La presencia de sintomas y signos neuropsiquiatricos se relaciona con
derivaciones portosistémicas quirdrgicas o cortocircuitos naturales y se identifica con la
expresion encefalopatia portosistémica. Rara vez ocurre en pacientes con obstruccién
del sistema venoso portal extrahepatica sin disfuncion hepatocelular. El sindrome
neuropsiquiatrico suele acompafarse de cirrosis y ocurrir en pacientes con disfuncion

hepética notable. Los procedimientos quirdrgicos que descomprimen el sistema portal
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también se han acompafiado de frecuencias variables de encefalopatia en cirréticos. Con
la anastomosis esplenorrenal se observa el sindrome entre un 5-19%, en tanto que se ha
presentado en 11-38% después de una anastomosis portocava. La frecuencia de
encefalopatia postoperatoria es menor en la derivacion esplenorrenal distal de Warren

en comparacion con la portocava y mesocava.

El coma hepatico se ha relacionado con hiperamonemia e intoxicacion por
amoniaco; tanto las fuentes exdgenas como las enddgenas contribuyen a su valor
sanguineo. La fuente intestinal usual de amoniaco son las proteinas de la dieta. En
pacientes con hemorragia la sangre del tubo intestinal también se convierte en amoniaco
por infeccion bacteriana. En enfermos con hepatopatia el amoniaco que se forma ene el
intestino se lleva al higado pero debido a la disfuncién hepatica no puede ingresar en el
ciclo de Krebs (ornitina-citrulina-arginina). La urea enddgena que se produce en el tubo
digestivo también es una fuente importante de amoniaco y la produccién gastrica de
amoniaco a partir de la urea es un factor importante en pacientes con hiperazoemia y

cirrosis.

Las manifestaciones neuropsiquiatricas afectan al estado de conciencia, la
actividad motora y los reflejos tendinosos profundos. Se dividen en 3 etapas: delirio,
estupor y coma. En las iniciales hay confusién mental y exageracion de los reflejos. En
la segunda se acentua la hipertonicidad muscular hasta el grado de rigidez y en la etapa
final hay flacidez total. El electroencefalograma es un indicador sensible de
encefalopatia portosistemica y sus alteraciones preceden a la clinica. En mas del 90% de
pacientes con coma hepatico la concentracién en sangre de amoniaco se ha
correlacionado con el progreso clinico. Un valor elevado de mas de 125ug/dl, suele

acompanarse de las caracteristicas clinicas del coma hepatico.

Esplenomegalia.

La hipertension portal, con ingurgitacion de los espacios vasculares, suele
acompanarse de esplenomegalia. Hay muy poca correlacién entre el tamafio del bazo y
el grado de hipertension. Para que pueda palparse el bazo, su tamafio debe ser el doble o
triple del normal a excepcion de los nifios. Cuando es de situacion muy posterior puede

ocurrir que no se palpe, aunque sea grande. Si la esplenomegalia coexiste con ascitis el
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bazo no se palpa. Normalmente el bazo aumenta méas intensamente de tamafio en los
enfermos jovenes, en los casos de trombosis de la vena esplénica y trombosis portal con
transformacion cavernomatosa o sin ella, admitiéndose que su tamafio es mayor en la

cirrosis macronodular que en la micronodular.

Ictericia.

No es constante en la hipertension portal por hepatopatia crénica, ni en los casos
de larga duracion. En los casos en que aparece ictericia de origen intrahepéatico es un
signo de alarma. La ictericia sirve para evidenciar la presencia de hepatitis aguda,
subaguda o colangitis. Puede sugerir también la existencia de un reemplazamiento
intenso de hepatocitos por tejido fibroso. El pronostico de una hipertension portal con

ictericia es malo a no ser que sea de origen litiasico.
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111.7.- ANALISIS ESTADISTICO DE LOS DATOS.

Para registrar la informacién obtenida de cada paciente correspondiente a las
variables descrita en la hoja de recogida de datos y posibilitar su analisis estadistico, se
introdujo dicha informacion en una base de datos informatizada.

El soporte fisico (hardware) fue un ordenador PC hp pavilion mx70 pentium 4
con Windows XP y una impresora Hewlett-Packard Deskjet 670C.

El soporte informatico logico (software) estuvo constituido por los siguientes
programas:

- Microsoft Word 2000.

- Tratamiento estadistico de los datos en SSPS 9.0 de Windows.

El anélisis estadistico comprendié una primera parte descriptiva y una segunda

parte comparativa o inferencial.

Estadistica descriptiva

Se incluyo el calculo de distintos estadisticos de distribucién (nUmero de casos y
porcentaje de los mismos, media, rango, desviacion standard, frecuencia de sucesos...),

que fueron obtenidos mediante formulas estandar.

Estadistica comparativa

Para realizar el estudio comparativo entre los TIPS y la intervenciones
quirdrgicas clasicas, se estudiaron las mismas variables en cada uno de ellos a fin de
poderlas relacionar entre si y ver si existian diferencias estadisticamente significativas
entre ellas (p<0,05).

Inicialmente a fin de conocer si las variables analizadas tienen una distribucion
normal realizamos el test d¢ KOLMOGOROV-SMIRNOV. Si los valores seguian una
distribucion normal, utilizamos métodos paramétricos caracterizados por usar
parametros de tendencia central y de dispersion; si por el contrario, la distribucion es
libre, empleamos métodos no paramétricos (distribucién no normal).

Si la distribucion es Normal realizamos el t-test de Student, Independent Samples Test.
Si la distribucion No es Normal se realiza el test Ilamado “U de Mann-Whitney”.
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En las variables cualitativas No normales se uso “el test de Chi-Cuadrado”.

Segun esta disposicion tras realizar si todas las variables de nuestros estudio tenian una

distribucion normal se obtuvo la siguiente clasificacion:

EDAD (distribucion normal): t de Student (Independent Samples test).
ESTANCIA, HDA, ENCEFALOPATIA, ASCITIS, ECOGRAFIA Y
ANGIOGRAFIA (distribuciones no normales cuantitativas): U de Mann-
Whitney test.

SEXO, ORIGEN, COMORBILIDAD, ETIOLOGIA, INDICACIONES,
MORBILIDAD A LOS 30 DIAS, COMPLICACIONES,
REINTERVENCIONES, MORTALIDAD, CAUSA EXITUS, PROGRAMA
TRASPLANTE Y TRASPLANTE (distribuciones cualitativas): Chi-Cuadrado
test.

Para la SUPERVIVENCIA, MORTALIDAD A LOS 30 DIAS y TIEMPO DE
REINTERVENCION, se utilizaron las tablas de Kaplan-Meier y el log Rank.

Debido a que el estudio es RETROSPECTIVO, de tantos afios hacia atras,

pueden existir diversos factores de confusion, derivados de sesgos de distinto tipo

(seleccion, diagnostico, tratamiento, inconscientes etc). La estadistica bivariante no

sirve para controlarlos, ya que en realidad estd disefiada para ensayos con

aleatorizacion, y no es el caso de este trabajo de investigacion.

Por tanto hay que recurrir a la MULTIVARIANTE (COX), al menos en lo

que analiza la supervivencia que es la hipotesis principal. Antes de hacer la

regresion de Cox, pensaremos que variables pueden influir subrepticiamente en el

resultado, “suplantando” a la técnica en si (variable de confusion).

Entre estas variables nos encontramos con:

edad

grado A o B de Child

causa de la intervencion (hematemesis si/no)

época histdrica (antiguos <afio 85/ nuevos >afio 85)

comorbilidad propia de los pacientes

Para facilitar las cosas, convertiremos estas variables en dicotémicas

(cualitativas de 2 categorias). Ejemplo de ello seria: Child A/B; jovenes/viejos;
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antiguos/recientes; hemorragias/otras; comorbilidad si/no etc. A ser posible las
codificaremos como 1-0 (no 1-2) dejando el cédigo 0 para lo que sea el estado

“basal” con que queramos comparar el otro estado.

Es entonces cuando haremos la Regresion de COX. Y tendremos en cuenta:
- variable temporal (como siempre)
- variable de censura (como siempre)
- variable fundamental de la comparacion (TIPS/Quirargicos)
- variables de confusion (edad, grado Child, causa intervencion, época
histérica, comorbilidad previa).
Estas dos ultimas hay que considerarlas como categorias e indicarselo al SPSS.

Y en entonces, cuando observaremos el resultado obtenido. La variable
fundamental primero, ya que es el objeto del estudio. Esta puede cambiar mucho
en presencia de las otras variables de confusion, y es el resultado verdadero una
vez que se han “enjuagado” esos efectos de confusion.

La confusion puede hacer que la variable mas importante
(TIPS/Quirurgicos) resulte significativa cuando en realidad no lo es, si usamos la
estadistica bivariante, pero también hay posibilidad de que ocurra lo contrario,

todo por culpa del efecto de confusion.

S6lo con ESTADISTICA MULTIVARIANTE se controla esto (porque en
realidad lo deberia haber hecho una aleatorizacion previa, pero aqui no es posible

es este estudio de investigacion) y se controla en parte, nada mas, dado que puede
haber otras variables no recogidas en el estudio que pueden influir, aunque esto es
realmente desconocido.

Por tanto, en el resultado, si alguna de las variables de confusion que usamos en la
regresion de Cox es significativa, tendremos por seguro que estaba ejerciendo ese
efecto engafoso. El resultado de supervivencia y el prondstico que ejerce la
variable principal (TIPS/Quirurgicos) aqui seria entonces INDEPENDIENTE,
pues ya esta descontando el efecto de confusion.

86



RESULTADOS

87

87



88

IV.- RESULTADOS

IV.1- DESCRIPCION DE LOS PACIENTES.

Durante un periodo de 18 afios y 3 meses (desde diciembre 1974 a febrero 1992)
ingresaron en el Servicio de Cirugia General y Digestiva del Hospital Universitario Son
Dureta de Palma de Mallorca un total de 94 pacientes con el diagndstico de
Hipertension Portal Complicada, que constituyeron la base inicial del estudio y que
pertenecian al grupo en el que en principio se iban a realizar las derivaciones
portosistémicas clasicas (portocava, Warren, mesocava, coronariocava etc). De éstos 94
pacientes, fueron excluidos 4, por los motivos que a continuacidn se exponen:

Los 4 pacientes pertenecian a la clasificacion C de Child-Pugh.

De estos 4 pacientes 2 fueron operados a pesar de tener un Child C, y los otros 2
murieron antes de poder ser intervenidos quirdrgicamente.

Por tanto, del grupo de pacientes a los que se les practicd derivacidén portosistémica
clasica quirdrgica 90 pacientes cumplieron los criterios de inclusion y exclusion y

fueron incluidos en el grupo quirurgico.

En el segundo grupo se incluyeron todos aquellos pacientes a los que se les
colocé un TIPS, durante el periodo comprendido entre febrero de 1992 y diciembre del
2001 y fueron ingresados en el Servicio de Digestivo del Hospital Universitario Son
Dureta de Palma de Mallorca. EI TIPS fue colocado en cada uno de los pacientes por el
Servicio de Radiologia Vascular Intervensionista. 69 pacientes constituyeron la base
inicial del estudio. De éstos, fueron excluidos 13 pacientes a los que se le coloco el
TIPS y pertenecian todos ellos a la clasificacion C de Child-Pugh.

Por tanto, 56 pacientes cumplieron los criterios de inclusion y exclusion y fueron

incluidos en el grupo de TIPS (Shunts Portosistémico Intrahepéatico Transyugular).
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1IV.1.1. GRUPO TIPS.

EDAD.

89

De los 56 pacientes incluidos en el estudio, se observo un predominio de la

incidencia entre el grupo de edad entre 51 y 70 afios que representan el 75% (3/4 de los

pacientes). El grupo menor de 50 afios representa el 17,9 %. Y el grupo mayor de 70

afios son el 7,1%. La edad media general fue de 58,3+10,0 (limites externos 11 y 74

anos).

Tabla VII. Distribucién de los pacientes por edad:

ANOS Frecuencia Porcentaje (%)
11-20 1 1,8
21-30 0 0
31-40 0 0
41-50 9 16,1
51-60 19 33,9
61-70 23 41,1
70-79 4 7,1
SEXO:

De los 56 pacientes incluidos en el estudio, 20 (35,7%) fueron mujeres y 36

(64,3%) fueron hombres. Relacién Varén/Mujer: 1,8.

Tabla VIII. Distribucion de los pacientes por sexo:

SEXO Frecuencia Porcentaje(%)
Mujeres 20 35,7
Hombres 36 64,3
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ORIGEN:

De los 56 pacientes incluidos en el estudio, 42 de ellos vivian en la isla de
Mallorca (75%). 4 procedian de Menorca (7,1%) y 3 de lbiza (5,4%). De las Islas
Baleares por tanto procedian el 87,5% de los pacientes. Aproximadamente 9 de cada 10
pacientes. Del resto de Espafia y extranjero representaban el 12,5%. 1 de cada 10

aproximadamente.

Tabla I X. Distribucion de los pacientes por Origen:

ORIGEN Frecuencia Porcentaje (%)
Mallorca 42 75
Menorca 4 7,1

Ibiza 3 5,4
Peninsula 3 54
Extranjeros 4 7,1

COMORBILIDAD:

De los 56 pacientes incluidos en el estudio, 32 de ellos (57,1%) no presentaban

Comorbilidad asociada y 24 pacientes si (42,9%).

Tabla X. Distribucion de los pacientes por Comorbilidad:

Comorbilidad Frecuencia Porcentaje (%)
NO 32 57,1
SI 24 42,9
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ETIOLOGIA:

De los 56 pacientes del estudio, 22 de ellos presentaban un VHC (39,3%), 20
pacientes eran enolicos (35,7%). En 7 la etiologia era Idiopatica (12,5%). En 5 casos la
causa era multietioldgica (8,9%) y los 2 Gltimos casos eran debidos a etiologias raras

como la cirrosis biliar y una porfiria (3,6%).

Tabla XI. Distribucion de los pacientes por etiologias:

Etiologia Frecuencia Porcentaje(%)
VHC 22 39,3
Enolismo 20 35,7
Idiopatica 7 12,5
Enolismo + VHC 3 5,4
VHB + VHC 2 3,6
Cirrosis biliar 1 1,8
Porfiria 1 1,8
CHILD:

De los 56 pacientes estudiados, 47 eran CHILD B (83,93%) y 9 pacientes eran
CHILD A (16,07%).

Tabla XII. Distribucién de los pacientes en CHILD A/B:

CHILD Frecuencia Porcentaje (%)
A 9 16,07
B 47 83,93
Total 56 100
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INDICACIONES:

De los 56 pacientes incluidos en el estudio, 47 presentaban Hematemesis
(83,9%), 8 de ellos Ascitis (14,3%) y 1 ambas cosas (1,8%).

Tabla XI11. Distribucion de los pacientes por Indicaciones:

Indicaciones Frecuencia Porcentaje(%)
Hematemesis 47 83,9
Ascitis 8 14,3
Hematemesis+Ascitis 1 1,8

COMPLICACIONES:

De los 56 pacientes estudiados, 52 de ellos no tuvieron complicaciones
atribuibles a la colocacion del TIPS (92,9%). 3 de ellos las tuvieron tras la colocacion
de un nuevo TIPS (5,4%) y 1 tuvo una complicacion por otra causa diferente a la
técnica (1,8%).

Tabla XI1V. Distribucion de los pacientes por Complicaciones:

Complicaciones Frecuencia Porcentaje(%)
NO 52 92,9

Sl (nuevo TIPS) 3 54

Sl (otra causa) 1 1,8

REINTERVENCIONES:

De los 56 pacientes, 27 de ellos que representan un 48,2% no se reintervinieron
y el resto de ellos que hacen un total de 29 si, con un porcentaje del 51,8%. Desde el
punto de vista numérico a este 48,2 % (27 pacientes) se les coloco sélo un TIPS. De los
29 restantes, a 24 se les colocd dos TIPS (42,9%), a 4 pacientes se les colocé 3 TIPS

(7,1%) y a un paciente se le colocd 7 TIPS (1,8%). En total a 56 pacientes se le
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introdujo 94 TIPS. La media general de reintervenciones fue de 0,63+0,70 (limites

extremos de 0y 7).

Tabla XV. Distribucion de los pacientes por Reintervenciones:

Reintervenciones Frecuencia Porcentaje(%)
0 27 48,2
1 24 42,9
2 4 7,1
7 1 18

TIEMPO DE REINTERVENCION:

De los 56 pacientes controlados, 27 no se reintervinieron (48,2%). A los 30 dias,
11 TIPS fueron reintervenidos (19,6%). Al afio, 21 TIPS ya habian sido de nuevo

intervenidos y el porcentaje acumulado subi6 hasta el 37,5%. A los 2 afios ya eran 25
TIPS (44,6%). A los 3 afios sumaban 28 TIPS (50%) es decir, la mitad de ellos ya habia

sido reintervenido. Y a los 4 afios 29 TIPS que representaban el 51,8% total.

Tabla XVI. Distribucién de los pacientes por Tiempo de Reintervenciones:

Tiempo de reintervencién Frecuencia Porcentaje(%)
No 27 48,2

30 dias 11 19,6

1 afio 10 17,9

2 afnos 4 7,1

3 afios 3 54

4 afos 1 1,8

93




94

ESTANCIA:

De los 56 pacientes evaluados, en 12 de ellos no se pudo certificar la estancia
(21,4%) y en los otros 44 si (78,6%). El 54,5% presentd una estancia igual o inferior a
10 dias de media. El 59,1% tuvo una estancia entre 6 y 15 dias. La media general fue de

12,75+14,23 (limites extremos de 1y 97 dias).

Tabla XVII. Distribucion de los pacientes por Estancia:

Estancia Dias Frecuencia Porcentaje(%)
Validos (78,6%) 1-5 8 18,2
6-10 16 36,3
11-15 10 22,8
16-20 7 15,9
21-25 1 2,3
+de 25 2 4,5
Total 44 100
No conocidos (21,4%) 12
Total (100%) 56

MORTALIDAD A LOS 30 DIAS:

Del total de 56 pacientes, 9 pacientes fueron EXITUS (16,1%) y 45 seguian

vivos (80,4%). En 2 de ellos no se pudo certificar su estado (3,6%).

Tabla XVIII. Distribucién de los pacientes por la mortalidad a los 30 dias.

Mortalidad 30 dias Frecuencia Porcentaje(%)
Validos (54) Exitus 9 16,1
Vivos 45 80,3
No certificada (2) 3,6
Total (56) 100
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MORBILIDAD A LOS 30 DIAS:

De los 56 pacientes estudiados 29 pacientes (51,8%) no presentaron morbilidad.
16 de ellos si que la presentaron (28,6%). De estos 9 pacientes presentaron trombosis
del TIPS (16,1%), en 4 la morbilidad tenia relacion la cirrosis (7,1%) y en 3 de ellos no
tenia relacién con la cirrosis (5,4%). En los 11 pacientes restantes por los datos de la

historia clinica no se pudo certificar la morbilidad (19,6%).

Tabla XIX. Distribucién de los pacientes por la morbilidad a los 30 dias.

Morbilidad 30 dias Frecuencia Porcentaje (%)
Vaélidos (45) No 29 51,8
Trombosis TIPS 9 16,1
Relacion cirrosis 4 7,1
No relacion cirrosis |3 54
No certificados (11) 11 19,6
Total (56) 56 100

SUPERVIVENCIA:

De los 56 pacientes estudiados, uno no se pudo contabilizar por no disponer de
datos suficientes (1,8%). De los otros 55, 12 de ellos (en 9 se pudo constatar el exitus y
en 3 de ellos no hay més controles) fallecieron o no se pudieron controlar el primer mes
(21,8%) y 43 vivieron (78,2%). En el primer afio murieron o no se tuvieron mas
controles 17 maés (30,9%). El porcentaje de muertes y no controles en el primer afio
ascendié de 29 pacientes que representaban el 52,7%. La supervivencia al afio fue del
47,3%. En el segundo afio fueron exitus y no controles 6 pacientes mas (10,9%) vy el
porcentaje acumulado de exitus y no controles fue del 63,6%. La supervivencia por
tanto a los 2 afios fue del 36,4%.
En el tercer afio, los finados y no controlados fueron un paciente méas (1,9%). El
porcentaje acumulado de finados y no controlados ascendié al 65,5%. La supervivencia
a los 3 afios fue del 34,5%. En el cuarto afo, fallecieron o no acudieron a nuevos

controles 4 pacientes mas (7,2%). El porcentaje acumulado de fallecidos y no
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controlados era del 72,7%. La supervivencia a los 4 afios fue del 27,3%. Por Gltimo, en

el quinto afio murieron o0 no se controlaron 3 pacientes mas (5,5%). El porcentaje

acumulado de exitus y no controlados fue del 78,2%. La supervivencia a los 5 afios fue

del 21,8%.

Por tanto, a los 5 afios aproximadamente, 1 de cada 5 pacientes estan vivos.

La media general fue de 818,67+985,47 (limites extremos de 4 y 3504 dias).

Tabla XX. Distribuciéon de los pacientes por supervivencia .

EXITUS/No Frecuencia |Porcentaje(%) |SUPERVIVENCIA |Porcentaje(%)
controles

1°mes (30 dias) |12 21,8 43 78,2

1° afio 17 30,9 26 47,3

2° afio 6 10,9 20 36,4

3% ano 1 1,9 19 34,5

4° afio 4 7,2 15 27,3

5% afo 15 27,3 12 21,8

No valorable 1 1,8

HDA:

De los 56 pacientes evaluados, 42 no presentaron ningun episodio de HDA
(75%). El 25% restante presentd algun episodio de HDA. Un episodio de HDA fue
presentado por 11 pacientes (19,6%). Un paciente (1,8%) presenté 2 HDA y por ultimo

2 pacientes presentaron 3 HDA (3,6%). La media general fue de 0,34+0,69 (limites

extremos de Oy 3).

Tabla XXI. Distribucion de los pacientes por HDA.

HDA Frecuencia Porcentaje(%)
0 42 75
1 11 19,6
2 1 1,8
3 2 3,6
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ENCEFALOPATIA:

De los 56 pacientes valorados, 46 de ellos no presentaron ningin episodio de
encefalopatia (82,1%). El resto de pacientes, 10 en total (17,9%) present6 algln
episodio de encefalopatia. 6 pacientes (10,7%) tuvieron un episodio de encefalopatia. 3
pacientes padecieron 2 episodios de encefalopatia (5,4%) y un paciente (1,8%) presentd
3 encefalopatias durante su evolucidon. La media general fue de 0,27+0,65 (limites

extremos de 0y 3).

Tabla XXI1I. Distribucion de los pacientes por Encefalopatia.

ENCEFALOPATIA Frecuencia Porcentaje(%)
0 46 82,1
1 6 10,7
2 3 5,4
3 1 1,8
ASCITIS:

De los 56 pacientes estudiados, 43 no presentaron ascitis (76,8%) y 13 si que la

presentaron (23,2%). La media general fue de 0,23+0,43 (limites extremos 0 y 1).

Tabla XXII1. Distribuciéon de los pacientes por Ascitis.

ASCITIS Frecuencia Porcentaje(%)
0 43 76,8
1 13 23,2
MUERTOS:

De los 56 pacientes incluidos en el estudio, en 25 de ellos se pudo constatar que
fueron EXITUS (44,6%) y en 31 casos no se pudo constatar el exitus (55,6%). Este
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porcentaje incluye a los pacientes que estaban vivos al final del seguimiento a los 10
afios y aquellos que no siendo exitus abandonaron el control de consultas externas. La

media general fue de 0,45+0,50 (limites extremos de 0 y 1).

Tabla XXIV. Distribucion de los pacientes por Mortandad.

MUERTOS Frecuencia Porcentaje(%)
Sl 25 44,6
NO 31 55,4
EXITUS:

De los 56 pacientes incluidos en el estudio, se establecié un seguimiento de 10
afios. En ese seguimiento se constaté que 25 pacientes fueron EXITUS (44,6%). 3
pacientes murieron en Child A, 15 con Child B y 7 pacientes lo hicieron con Child C.
23 pacientes No fueron Exitus (41,2%). 5 de esos pacientes al final del seguimiento eran
Child A y 18 Child B. Por ultimo 8 pacientes (14,2%) abandonaron su control en

consultas externas.

Tabla XXV. Distribucion de los pacientes por EXITUS vy Child.

EXITUS CHILD Frecuencia Porcentaje(%)
No control (8) ?? 1 1,8
(14,3%) 22(A) 1 18
22(B) 3 54
22(B9) 1 1,8
?2(B9-10) 1 1,8
72(B11) 1 1.8
NO (23) NO(A) 4 7.1
(41,1%) NO(A6) 1 1,8
NO(B) 3 54
NO(B7) 2 3,6
NO(B7-8) 2 3,6
NO(B7-9) 1 1.8
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NO(BS) 1 1,8
NO(B8-9) 1 1,8
NO(B9) 2 36
NO(B9-10) 1 1,8
NO(B10) 4 7.1
NO(B11) 1 1,8
SI (25) SI(A) 1 1,8
(44,6%) SI(A6) 2 36
SI(B) 5 8,9
SI(BS) 1 1,8
SI(B8-9) 1 1,8
SI(B8-10) 1 1,8
SI(B9) 1 1,8
SI(B10) 5 8,9
SI(B11) 1 1,8
SI(C) 3 5,4
SI(C12) 3 5,4
SI(C13) 1 1,8

CAUSA EXITUS:

De los 25 pacientes que fueron EXITUS, 8 lo hicieron por Insuficiencia hepatica
(32%), 7 por Sindrome Hepatorrenal (28%), 4 por HDA (16%). Estos 19 casos tuvieron
relacion con la Cirrosis del paciente (76%). 5 de los Exitus no tuvieron relacién con la

Cirrosis (20%) y en 1 caso falleci6 un paciente por trombosis del TIPS hasta la auricula

dcha (4%).

Tabla XXVI. Distribucion de los pacientes por Causa Exitus.

CAUSA EXITUS Frecuencia Porcentaje(%)
Insuficiencia Hepatica 8 32
Sindrome Hepatorrenal 7 28
HDA 4 16
No relacion cirrosis 5 20
Trombosis TIPS 1 4
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ECOGRAFIAS:

De los 56 pacientes evaluados, a 12 pacientes no se le practic6 ninguna ECO
para valorar la funcién del TIPS (21,4%). A 15 pacientes se les practicé una ECO
(26,8%). A 9 pacientes se les hizo 2 Ecografias (16,1%). A 1 paciente 3 Ecografias
(1,8%). A 3 se les realiz6 4 Ecografias (5,4%). A 5 de ellos, se les hizo 5 Ecografias
(8,9%). 6, 7, 8 y 9 Ecografias se les realizd respectivamente a 1(1,8%), 3(5,4%),
4(7,1%) y 1 paciente (1,8%). Por altimo a 2 pacientes se les hizo un total de 14
Ecografias a cada uno (3,6%). La media general fue de 3,02+3,40 (limites extremos de O
y 14).

Tabla XXVII. Distribucién de los pacientes por ECOGRAFIAS.

ECOGRAFIAS Frecuencia Porcentaje(%)

12 21,4
26,8
16,1
1,8
5,4
8,9
1,8
5,4
71
1,8
3,6

-
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ANGIOGRAFIAS:

De los 56 pacientes incluidos en el estudio, a 10 de ellos (17,9%) se les practico
una Angiografia. A 9 pacientes 2 Angiografias (16,1%). A 7 de ellos 3 Angiografias
(12,5%). A un paciente 4 Angiografias (1,8%) y a 9 pacientes 5 Angiografias (16,1%).
6, 7, 8, 9 y 10 Angiografias se les hizo respectivamente a 2(3,6%), 3(5,4%), 5(8,9%),
1(1,8%) y 1 paciente(1,8%). Y 11, 12, 13, 14 y 15 Angiografias fueron practicadas a
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1(1,8%), 3(5,4%), 1(1,8%), 2(3,6%) y 1 paciente (1,8%) respectivamente. La media
general fue de 5,23+3,99 (limites extremos de 1y 15).

Tabla XXVIII. Distribucion de los pacientes por ANGIOGRAFIAS.

ANGIOGRAFIA Frecuencia Porcentaje(%)
1 10 17,9
2 9 16,1
3 7 12,5
4 1 1,8
5 9 16,1
6 2 3,6
7 3 5,4
8 5 8,9
9 1 1,8
10 1 1,8
11 1 1,8
12 3 5,4
13 1 1,8
14 2 3,6
15 1 1,8

PROGRAMA DE TRASPLANTE:

De los 56 pacientes estudiados, 51 de ellos no entraron en un programa de

trasplante hepatico (91,1%) y 5 pacientes si (8,9%).

Tabla XXIX. Distribucion de los pacientes por Programa de Trasplante.

PROGRAMA TRASPLANTE Frecuencia Porcentaje(%)
NO 51 91,1
Sl 5 8,9
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De los 56 pacientes evaluados, al final solo 2 fueron trasplantados (3,6%). A los

54 restantes no se les practico el Trasplante Hepatico (96,4%).

Tabla XXX. Distribucién de los pacientes por Trasplante.

TRASPLANTE Frecuencia Porcentaje(%)
NO 54 96,4
Sl 2 3,6

DILATACIONES CON BALON DE ANGIOPLASTIA:

De los 56 pacientes evaluados, a 19 pacientes no se les practicd ninguna
dilatacion con baldn (33,9%). A 15 pacientes (26,8%) se les hizo una dilatacion. A 11

pacientes (19,6%) 2 dilataciones. A 4 pacientes (7,1%) 3 dilataciones. A 3 de ellos

(5,4%) 4 dilataciones. Y 5, 6 y 7 dilataciones se realizaron respectivamente a 1(1,8%),

2(3,6%) y 1 paciente (1,8%). La media general fue de 1,52+1,71 (limites extremos de 0

y 7).

Tabla XXXI. Distribucion de los pacientes segun dilataciones con balén de

angioplastia.
DILATACIONES Frecuencia Porcentaje(%)
0 19 33,9
1 15 26,8
2 11 19,6
3 4 7,1
4 3 5,4
5 1 1,8
6 2 3,6
7 1 1,8
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EMBOLIZACIONES:

De los 56 pacientes incluidos en el estudio, a 36 de ellos (64,3%) no se les hizo
ninguna embolizacion. A 14 pacientes (25%) se les practico una. A 5 pacientes (8,9%)
dos. Y un paciente (1,8%) recibio 3 embolizaciones. La media general fue de 0,48+0,74

(limites extremos de 0 y 3).

Tabla XXXII. Distribucién de los pacientes seguiin embolizaciones.

EMBOLIZACIONES Frecuencia Porcentaje(%)
0 36 64,3
1 14 25
2 5 8,9
3 1 1,8
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1V.1.2. DERIVACIONES PORTOSISTEMICAS QUIRURGICAS.

TRATAMIENTO:

De los 90 pacientes incluidos en el estudio, a 72 pacientes (80,2%) se les
practicd una Unica intervencion. En 44 pacientes esta intervencion fue una derivacion
portocava T-L (48,8%). En 24 casos se hizo una esplenorrenal distal de Warren
(26,7%). En 2 ocasiones, una derivacion coronario-cava (2,2%) y las restantes 2
intervenciones correspondieron respectivamente a una esplenectomia mas transeccion

esofagica (1,1%), y una ligadura de la vena renal y esplénica (1,1%).

A los 18 pacientes restantes, hasta completar los 90 estudiados, se les realiz6 38
intervenciones (19,8%). De estas 37 intervenciones, hubo 11 intentos fallidos de
intervencion. De estos 7 correspondieron a intentos Warren, 3 intentos de portocava y
un intento de mesocava fallido. Las otras 27 reintervenciones fueron las siguientes: 17
portocavas T-L, 8 esplenorrenales distales de Warren, una esplenectomia y una
transeccion esofagicas.

En total, a 90 pacientes se les aplic6 110 procedimientos/intervenciones. Si se
descontaran los intentos (10 casos) realmente a 90 pacientes se les aplico 100

intervenciones efectivas.

Tabla XXXII1I. Distribucion de los pacientes segulin tratamiento quirurgico.

TRATAMIENTO Frecuencia Porcentaje(%)
1)Esplenorrenal Warren 2)Portocava T-L 5 55
1)Intento Portocava T-L 2)Laparotomia +Biopsia 1 1,1
1)Intento portocava 2)Esplenorrenal Warren 1 1,1
1)Intento TIPS 2)Intento Warren 3)Intento 1 1,1
Portocava 4) Transeccion esofagica

1)Intento Warren 2)Portocava T-L 6 6,7
Intento Warren. Ligadura vena esplénica+v. renal i. 1 1,1
1)Portocava T-L 2)Intento Mesocava+ligadura 1 1,1
coronaria estomatica
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1)Portocava T-L urgente 2)Portocava con Dacron 1 1,1
urgente

1)Warren 2)Portocava T-L 3)Esplenectomia 2 2,2
Coronario-Cava 2 2,2
Esplenectomia +Transeccion esofagica 1 1,1
Esplenorrenal distal Warren 24 26,7
Portocava T-L 44 48,8
Total 90 100,0
EDAD:

De los 90 pacientes estudiados, 11 pacientes eran menores de 40 afios (12,1%).

Entre 41 y 50 afios se hallaban 21 pacientes (23,1%). EI grupo menor de 50 afios

representa pues el 35,2%. Entre 51 y 60 afios estaban 40 pacientes (43,9%). Entre 61 y

70 afios se encontraban 17 pacientes mas (18,7%). El grupo de pacientes entre 51y 70

afios representaba el 62,6%. Los mayores de 70 afios eran solo 2 pacientes (2,2%). La

edad media general fue de 52,32+10,57 (limites externos 21y 76 afos).

Tabla XXXI1V. Distribucion de los pacientes quirutrgicos por edad.

EDAD Frecuencia Porcentaje(%)
< 40 afnos 11 12,1
41-50 afios 21 23,1
51-60 afos 40 43,9
61-70 afios 17 18,7
71-80 afios 2 2,2
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De los 90 pacientes evaluados, 26 eran mujeres (28,9%) y 64 eran hombres

(72,1%). La relacion varon/mujer fue de 2,8 a 1.

Tabla XXXV. Distribuciéon de los pacientes quirlirgicos por sexo.

SEXO Frecuencia Porcentaje(%)

Varon 26 28,9

Mujer 64 72,1
ORIGEN:

De los 90 pacientes incluidos en el estudio, 80 eran originarios de la isla de
Mallorca (89%), 6 eran de Ibiza (6,6%) y 1 de Menorca (1,1%). El total de pacientes
originarios de las Islas Baleares era de 96,7%. So6lo 3 pacientes eran de la peninsula

(3,3%).

Tabla XXXVI. Distribucion de los pacientes quiruirgicos por origen.

ORIGEN Frecuencia Porcentaje(%)
Mallorca 80 89
Menorca 1 1,1
Ibiza 6 6,6
Peninsula 3 3,3

COMORBILIDAD:

De los 90 pacientes estudiados, 47 de ellos presentaban comorbilidad asociada
(52,1%) y 43 de ellos no la presentaban (47,9%).
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Tabla XXXVII. Distribucion de los pacientes quirtrgicos por comorbilidad:

COMORBILIDAD Frecuencia Porcentaje(%)
NO 47 52,1

SI 43 47,9
ETIOLOGIA:

De los 90 pacientes del estudio, en 44 de ellos la causa de su cirrosis era el

enolismo (48%). En 24 casos no se conocia (ldiopatica) y representaba el 26,7%. En 9

casos era debida al VHC (9,9%), en 6 casos al VHB (6,6%) y en un caso a un

hepatocarcinoma (1,1%). En 7 casos era debida a una doble causa: en 4 pacientes fue
debida al enolismo + VHC (4,4%) y en 3 casos al enolismo + VHB (3,3%).

Tabla XXXVIII. Distribucién de los pacientes quirurgicos por etiologia.

ETIOLOGIA Frecuencia Porcentaje(%)
Enolismo 44 48
Idiopética 24 26,7
VHC 9 9,9
VHB 6 6,6
Hepatocarcinoma 1 1,1
Enolismo + VHC 4 4.4
Enolismo + VHB 3 33

CHILD:

De los 90 pacientes estudiados, 51 pacientes (56,67%) eran Child B frente a 39
pacientes que eran Child A (43,33%).
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Tabla XXXIX. Distribucion de los pacientes quirurgicos por CHILD A/B.

CHILD Frecuencia Porcentaje (%)
A 39 43,33
B 51 56,67
Total 90 100
INDICACIONES:

De los 90 pacientes de este estudio, 87 de ellos presentaron hematemesis
(96,7%) que fue la causa de su indicacion quirargica. Solo 3 de ellos presentaron una
indicacion doble, ascitis + hematemesis 3,3%. La hematemesis, pues estuvo presente en

el 100% de los casos.

Tabla XL. Distribucion de los pacientes quirurgicos por indicaciones.

INDICACIONES Frecuencia Porcentaje(%)
Hematemesis 87 96,7
Hematemesis+Ascitis 3 3,3

COMPLICACIONES:

De los 90 pacientes considerados, en 80 de ellos no hubo complicaciones (89%)
y en 10 si las hubo (11%). 7 de ellas fueron por fallo del shunt de Warren (7,7%) y las 3

restantes por intentos de shunts de Warren no conseguidos (3,3%).

Tabla XLI. Distribuciéon de los pacientes quirurgicos por complicaciones.

COMPLICACIONES Frecuencia Porcentaje(%)

NO 80 89

Sl Fallo shunt Warren 7 7,7
Intento Warren fallido 3 33
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REINTERVENCIONES:

De los 90 pacientes tenidos en cuenta en el estudio, no se les practico
reintervencion a 72 de ellos (80,2%). A los 18 restantes se les reintervino (19,8%). A 15
de estos sélo se les reintervino una vez (16,5%) y a 3 de ellos 2 veces (3,3%). La media

general de reintervenciones fue de 0,2340,50 (limites extremos de 0 y 2).

Tabla XLII. Distribucién de los pacientes quirtirgicos por reintervenciones.

REINTERVENCIONES Frecuencia Porcentaje(%)
0 72 80,2
1 15 16,5
2 3 33

TIEMPO DE REINTERVENCION:

De los 90 pacientes estudiados, 80 no fueron reintervenidos (80,2%). De los 18
reintervenidos (19,8%), 11 de ellos lo fueron antes del primer mes (>30 dias) y
representaron el 12,1%. Al acabar el primer afio 5 méas fueron reintervenidos (5,5%).
Los 2 pacientes restantes (2,2%) fueron reintervenidos pasados 5 afios. Uno a los 8 afios
(1,1%) y el otro a los 10 afios de la primera intervencion (1,1%).

Tabla XLIII. Distribucién de los pacientes por tiempo de reintervencion.

TIEMPO REINTERVENCION Frecuencia Porcentaje(%)
No 72 80,2
30 dias 11 12,1
1 afo 5 5,5
8 afos 1 11
10 afios 1 1,1
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De los 90 pacientes evaluados, 4 de ellos (4,4%) tuvieron una estancia inferior a

5 dias. La mayor estancia se produjo entre los pacientes que permanecieron entre 6 'y 10

dias en el hospital que representaron el 39% siendo un total de 35 pacientes. Entre 11y
15 dias estuvieron 22 pacientes (27,9%). Entre 16 y 20 dias, 11 pacientes (12,2%). Entre

21-25 dias, 26-30 y 31-35 estuvieron 4 pacientes respectivamente (4,4% en cada grupo).

Por altimo, mas de 35 dias permanecieron 3 pacientes (3,3%). Uno estuvo 39 dias, otro

59 y hubo uno que pernoctd 77 noches. El 43,3% de pacientes tuvo una estancia igual o

inferior a 10 noches. La media general es 15,12+11,05 (limites extremos de 1y 77 dias).

Tabla XLIV. Distribucion de los pacientes quiruirgicos por estancia.

ESTANCIA (dias) Frecuencia Porcentaje(%)
1-5 4 4,4
6-10 35 39
11-15 25 27,9
16-20 11 12,2
21-25 4 4.4
26-30 4 4,4
31-35 4 4,4
+de 35 3 3,3

MORTALIDAD A LOS 30 DIAS:

De los 90 pacientes a estudio, 76 de ellos no murieron en los primeros 30 dias

(84,3%) y 14 si lo hicieron (15,7%).

Tabla XLV. Distribuciéon de los pacientes quirurgicos por mortalidad a 30 dias.

MORTALIDAD 30 DIAS Frecuencia Porcentaje(%)
NO 76 84,3
Sl 14 15,7
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MORBILIDAD A LOS 30 DIAS:

De los 90 pacientes investigados, 59 de ellos no presentaron morbilidad los primeros 30
dias (65,8%). 14 pacientes como ya comentamos en el grafico anterior fueron Exitus
(15,5%). El resto de los 17 pacientes (18,7%) presentaron morbilidad a los 30 dias. 9 de
ellos en relacion con su cirrosis (9,9%), 5 pacientes sin relacion con su cirrosis (5,5%) y

los 3 restantes tuvieron una trombosis del shunt de Warren (3,3%).

Tabla XLVI. Distribucion de los pacientes quirurgicos por mortalidad 30 dias.

MORBILIDAD 30 DIAS Frecuencia Porcentaje(%)
NO 59 65,8
Exitus 14 15,5
Relacion Cirrosis 9 9,9
No relacion Cirrosis 5 55
Trombosis Warren 3 3,3

SUPERVIVENCIA:

De los 90 pacientes incluidos a estudio, 18 de ellos (en 14 se pudo constatar el
exitus y en 4 de ellos no hay mas controles) fallecieron o no se pudieron controlar el
primer mes (20%) y 72 vivieron (80%). En el primer afio murieron o no se tuvieron mas
controles 13 mas (14,4%). El porcentaje de muertes y no controles en el primer afio
ascendio de 31 pacientes que representaban el 34,4%. La supervivencia al afio fue del
65,6%. En el segundo afio fueron exitus y no controles 9 pacientes mas (10%) y el
porcentaje acumulado de exitus y no controles fue del 44,4%. La supervivencia por
tanto a los 2 afios fue del 55,6%.

En el tercer afio, los finados y no controlados fueron 8 pacientes més (8,9%). El
porcentaje acumulado de finados y no controlados ascendi6 al 53,3%. La supervivencia
a los 3 afios fue del 46,7%. En el cuarto afio, fallecieron o no acudieron a nuevos
controles 6 pacientes mas (6,7%). El porcentaje acumulado de fallecidos y no
controlados era del 60%. La supervivencia a los 4 afios fue del 40%. Por Gltimo, en el

quinto afio murieron 0 no se controlaron 2 pacientes mas (2,2%). El porcentaje
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acumulado de exitus y no controlados fue del 62,2%. La supervivencia a los 5 afios fue
del 37,8%.

Por tanto, a los 5 afios aproximadamente, 1 de cada 2,6 pacientes estan vivos.

La media general fue de 1917,67+2268,67 (limites extremos de 1y 9576 dias).

Tabla XLVII. Distribucion de los pacientes quirdrgicos por supervivencia.

EXITUS/No Frecuencia | Porcentaje(%) |SUPERVIVENCIA |Porcentaje(%)
controles

1° mes (30 dias) 18 20 72 80

1° aio 13 14,4 59 65,6

2° afo 9 10 50 55,6

3% afio 8 8,9 42 46,7

4° ano 6 6,7 36 40

5% afno 2 2,2 34 37,8
HDA:

De los 90 pacientes evaluados, 62 no presentaron ningin episodio de HDA
(68,9%). El 31,1% restante presentd algun episodio de HDA. Un episodio de HDA fue
presentado por 16 pacientes (17,8%). 7 pacientes (7,8%) presentaron 2 HDA. 4
pacientes presentaron 3 HDA (4,4%) y un paciente presentd 4 episodios de HDA
(1,1%). La media general fue de 0,51+0,90 (limites extremos de 0 y 4).

Tabla XLVIII. Distribucion de los pacientes quirurgicos por HDA.

HDA Frecuencia Porcentaje(%)
0 62 68,9
1 16 17,8
2 7 7,8
3 4 4.4
4 1 11
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ENCEFALOPATIA:

De los 90 pacientes valorados, 42 de ellos no presentaron ningin episodio de
encefalopatia (46,8%). El resto de pacientes, 48 en total (53,3%) presentd algln
episodio de encefalopatia. 30 pacientes (33,3%) tuvieron un episodio de encefalopatia. 8
pacientes padecieron 2 episodios de encefalopatia (8,9%) y un paciente (1,1%) presentd
3 encefalopatias durante su evolucién. 6 pacientes sufrieron 4 encefalopatias (4,4%) y
un paciente respectivamente en cada caso (1,1%), padecidé 5, 6 y 10 episodios de

encefalopatia. La media general fue de 1,04+1,61 (limites extremos de 0 y 10).

Tabla XLIX. Distribucion de los pacientes quirurgicos por Encefalopatia.

ENCEFALOPATIA Frecuencia Porcentaje(%)

0 42 46,8

30 33,3

8,9

1,1

6,6

1,1

o O B~ W N|

1,1

R R k| o k| o
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ASCITIS:

De los 90 pacientes estudiados, 58 no presentaron ascitis (64%) y 32 si que la
presentaron (36%). 28 pacientes tuvieron un episodio ascitico (31,5%), 3 de ellos
(3,4%) 2 ascitis y un paciente (1,1%) presenté 4 ascitis. La media general fue de
0,43+0,67 (limites extremos 0 y 4).
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Tabla L. Distribuciéon de los pacientes quirurgicos por Ascitis.
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ASCITIS Frecuencia Porcentaje(%)
0 58 64
1 28 31,5
2 3 34
4 1 1,1
MUERTOS:

De los 90 pacientes incluidos en el estudio, en 47 de ellos se pudo constatar que
fueron EXITUS (52,2%) y en 43 casos no se pudo constatar el exitus (47,8%). Este
porcentaje incluye a los pacientes que estaban vivos al final del seguimiento a los 27
afos y aquellos que no siendo exitus abandonaron el control de consultas externas. La

media general fue de 0,52+0,50 (limites extremos de 0 y 1).

Tabla LI. Distribucion de los pacientes quirudrgicos por Mortandad.

MUERTOS Frecuencia Porcentaje(%)
SI a7 52,2
NO 43 47,8
EXITUS:

De los 90 pacientes incluidos en el estudio, se establecié un seguimiento de 27
afios. En ese seguimiento se constaté que 47 pacientes fueron EXITUS (52,2%). 4
pacientes murieron en Child A, 26 con Child B y 17 pacientes lo hicieron con Child C.
En 43 pacientes no se constaté Exitus (47,8%). Uno de esos pacientes al final del
seguimiento eran Child Ay 6 Child B. Los restantes 36 pacientes (41,1%) abandonaron
su control en consultas externas. 17 de ellos cuando eran Child A, otros 17 cuando en

su seguimiento eran Child B y 2 que eran Child C.
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Tabla LII. Distribucion de los pacientes quirtirgicos por EXITUS y Child.
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EXITUS CHILD Frecuencia Porcentaje(%)
No control (36) ?7?2(A) 5 55
(41,1%) ?2(Ab) 1 11
22(A6) 11 12,1
??(B) 3 33
2(B7) 2,2
22(B7-8) 1 1,1
7?(B8) 2 2,2
??(B9) 1 1,1
??(B9-10) 2 2,2
?7?(B10) 1 1,1
??(B10-11) 2 2,2
?77B(11) 3 3,3
?7?7C(12) 2 2,2
NO (7) NO(AS5) 1 1,1
(7,7%) NO(A6) 1 1,1
NO(B7) 2 2,2
NO(B7-8) 2 2,2
NO(B8) 1 1,1
NO(B9) 1 1,1
SI (47) SI(A) 1 11
(52,2%) SI(A6) 3 3,3
SI(B) 3 33
SI(B7) 2 2,2
SI(B8) 1 11
SI(B7-9) 1 1,1
SI(B9) 7 7,7
S1(B9-10) 1 11
SI(B10) 4 4.4
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SI(B10-11) 2 2,2
SI(B11) 5 55
SI(C) 5 55
SI(C) 6 6,6
SI(C12-13) 2 2.2
SI(C13) 4 4.4

CAUSA EXITUS:

De los 47 pacientes que fueron EXITUS, 20 lo hicieron por Insuficiencia
hepética (42,7%), , 9 por HDA (19,2%), 6 por Hepatocarcinoma (12,6%) y 2 por
Sindrome Hepatorrenal (4,2%). Estos 37 casos tuvieron relacion con la Cirrosis del

paciente (78,7%). 10 de los Exitus no tuvieron relacion con la Cirrosis (21,3%).

Tabla LI1I. Distribucién de los pacientes quirtrgicos por Causa Exitus.

CAUSA EXITUS Frecuencia Porcentaje(%)
Insuficiencia Hepética 20 42,7
HDA 9 19,2
Hepatocarcinoma 6 12,6
Sindrome Hepatorrenal 2 4,2

No relacion cirrosis 10 21,3
ECOGRAFIAS:

De los 90 pacientes evaluados, a 42 pacientes no se le practico ninguna ECO
para valorar la funcién de la derivacion quirdrgica(46,7%). A 26 pacientes se les
practicd una ECO (28,9%). A 12 pacientes se les hizo 2 Ecografias (13,2%). A 6
paciente 3 Ecografias (6,6%). A 2 se les realiz6 4 Ecografias (2,2%). Y a 1 paciente
respectivamente se les hizo 5(1,1%) y 6 Ecografias (1,1%). La media general fue de

0,9741,24 (limites extremos de 0 y 6).
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Tabla LIV. Distribucion de los pacientes quirtrgicos por ECOGRAFIAS.
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ECOGRAFIAS Frecuencia Porcentaje(%)
0 42 46,7
1 26 28,9
2 12 13,3
3 6 6,6
4 2 2,2
5 1 1,1
6 1 11

ANGIOGRAFIAS:

De los 90 pacientes incluidos en el estudio, a 1 de ellos (1,1%) no se le practico

Angiografia. A 79 pacientes una Angiografia (88,9%). A 9 de ellos 2 Angiografias

(10%). A un paciente 3 Angiografias (1,1%) La media general fue de 1,11+0,38 (limites

extremos de 0y 3).

Tabla LV. Distribucién de los pacientes quirtirgicos por ANGIOGRAFIAS.

ANGIOGRAFIA Frecuencia Porcentaje(%)
0 1 11
1 79 88,9
2 9 10
3 1 11

PROGRAMA DE TRASPLANTE:

De los 90 pacientes estudiados, 89 de ellos no entraron en un programa de

trasplante hepatico (98,9%) y 1 pacientes si (1,1%).
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Tabla LVI. Distribucion de los pacientes quirtirgicos por Programa de Trasplante.

PROGRAMA
TRASPLANTE Frecuencia Porcentaje(%)
NO 51 91,1
Sl 5 8,9
TRASPLANTE:

De los 90 pacientes evaluados, al final solo 1 fue trasplantado (1,1%). A los 89

restantes no se les practicd el Trasplante Hepético (98,9%).

Tabla LVII. Distribucién de los pacientes quirtirgicos por Trasplante.

TRASPLANTE Frecuencia Porcentaje(%)
NO 89 89,9
Sl 1 11

TRANSITO ESOFAGOGASTRICO:

De los 90 pacientes investigados, a 76 de ellos (84,4%) no se les hizo ningln

transito esofagogastrico. A 10 pacientes se les practicé un transito (11,2%) y a 4

pacientes, 2 transitos (4,4%). La media general fue de 0,20+0,50 (limites extremos de 0

y 2).

Tabla LVIII. Distribucion de

los pacientes

quirdrgicos por Tréansito

Esofagogastrico.

TRANSITO Frecuencia Porcentaje(%)
0 76 84,4
1 10 11,2
2 4 4.4
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GASTROSCOPIAS:

De los 90 pacientes incluidos en el estudio, a 60 de ellos durante su ingreso
preintervencion no se les practicd ninguna gastroscopia. (la mayoria eran cirréticos
conocidos y ya tenian gastroscopia de otros ingresos y en el ingreso urgente previo a la
intervencion la hemorragia fue coaptada con balon de Segstaken en UCI).
Representaron el 66,7%. A 20 de ellos se les hizo 1 gastroscopia (22,2%). 2 y 3
gastroscopias fueron hechas a 4 pacientes respectivamente en cada caso (4,4% en ambos
casos). A un paciente (1,1%) se le realizo 4 gastroscopias y a uno incluso 11 (1,1%).

La media general fue de de 0,61+1,40 (limites extremos de 0y 11).

Tabla LIX. Distribucién de los pacientes quirdrgicos por Gastroscopias.

GASTROSCOPIAS Frecuencia Porcentaje(%)
0 60 66,7
1 20 22,2
2 4 4,4
3 4 4,4
4 1 1,1
11 1 1,1
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IV.2. ANALISIS ESTADISTICO COMPARATIVO ENTRE EL GRUPO
OUIRURGICO Y EL GRUPO TIPS.

Para configurar el estudio comparativo entre los TIPS y la intervenciones
quirdrgicas cléasicas, se incluyeron en el estudio las mismas variables en cada uno de
ellos a fin de poderlas relacionar entre si y ver si existian diferencias estadisticamente
significativas entre ellas (p<0,05).

En un principio, a fin de conocer si las variables analizadas tienen una
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EDAD:

De los 146 pacientes incluidos en la comparacion, el 35,2% de los pacientes con
derivaciones quirdrgicas (32 pacientes) tienen < de 50 afios mientras que el 17,9% de
los TIPS (10 pacientes) son < 50 afios (relacion 2/1 aproximadamente). El 62,6% de los
quirdrgicos (57 pacientes) tienen entre 51 y 70 afios. En este grupo de edad los TIPS
representan el 75% (42 pacientes). Por ultimo el 7,1% de los TIPS (4 pacientes) don
>70 afos. Los quirdrgicos sélo son el 2,2% (2 pacientes). Relaciéon 3,2 a 1 en los TIPS.
La edad tras realizar el test de Kolgomorov-Smirnov seguia una distribucién normal. Se
le aplicd el test de la t de Student por ser una variable cuantitativa.

Tabla LX. Test t de Student para la edad. Comparaciéon ambos grupos de edad.

Numero Desviacion Error Standard
EDAD Casos Media estandar
TIPS 56 58,32 10,01 1,34
QUIRURGICOS 90 52,32 10,5 1,11

Tabla LXI. Independent Samples Test. Comparacion ambos grupos de edad.

Test t de Student para Igualdad de Medias

EDAD
Nivel de
significacion Diferencia
t df “p” Medias
Varianzas lguales
Asumidas 3,402 144 0,001 6,00

La p<0,05 (p=0,001). Por lo tanto es significativa.

SEXO:

De los 146 pacientes evaluados, 56 corresponden al grupo TIPS, es decir un
38,36% del total y 90 a los quirdrgicos, un 61,64% del total. En el grupo TIPS, hay 36
hombres (64,29%, 36 hombres de una muestra de 56 TIPS) y 20 mujeres (35,71%, 20
mujeres de una muestra de 56 TIPS). En el grupo de quirurgicos, hay 64 hombres (que
representan el 71,11% de los pacientes quirdrgicos) y 26 mujeres (28,89% de los
quirdrgicos). A la edad se le aplicé el chi cuadrado por ser una variable cualitativa.
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Tabla LXII. Tabla cruzada para el sexo. Comparacién de ambos grupos de sexo.

SEXO TIPS QUIRURGICOS Total
Hombres 36 (64,29%) 64 (71,11%) 100 (68,49%)
Mujeres 20 (35,71%) 26 (28,89%) 46 (31,51%)
Total 56 (100%) 90 (100%) 146 (100%)

Tabla LXIII. Test del Chi Cuadrado para el sexo en ambos grupos.

Test del Chi Cuadrado Valor df Nivel de

significacion “p”
Pearson Chi-Cuadrado 0,745 1 0,388
NUmero valido de casos 146

La p>0,05 (p=0,388). Por lo tanto no es significativa.

ORIGEN:
De los 146 casos evaluados, el 96,67 % de las derivaciones quirdrgicas eran de
Baleares ( 87 pacientes) frente al 87,5% de los TIPS (49 pacientes). A la variable origen

por ser una variable cualitativa se le aplicé como test estadistico, el chi cuadrado.

Tabla LXIV. Tabla cruzada del origen. Comparacion ambos grupos.

ORIGEN TIPS QUIRURGICOS Total
Extranjero 4 (7,14%) 0 (0%) 4 (2,74%)
Ibiza 3 (5,36%) 6 (6,67%) 9 (6,16%)
Mallorca 42 (75%) 80 (88,89%) 122 (83,57%)
Menorca 4 (7,14%) 1(1,11%) 5 (3,42%)
Peninsula 3 (5,36%) 3 (3,33%) 6 (4,11%)
Total 56 (100%) 90 (100%) 146 (100%)
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COMORSBILIDAD:

De los 146 casos evaluados, 56 eran TIPS (38,36%) y 90 quirargicos (61,64%).
Las comorbilidades aparecen en 24 pacientes de los 56 TIPS, lo que representa un
42,86% de éstos y en 43 pacientes de los 90 quirurgicos (es decir el 47,78% de éstos).

La variable comorbilidad es cualitativa y se le aplica el chi cuadrado.

Tabla LXV. Tabla cruzada de la comorbilidad. Comparacién ambos grupos.

COMORBILIDAD TIPS QUIRURGICOS Total
SI 24 (42,86%) 43 (47,78%) 67 (45,89%)
NO 32 (57,14%) 47 (52,22%) 79 (54,11%)
Total 56 (100%) 90 (100%) 146 (100%)

Tabla LXVI. Test del Chi Cuadrado para la comorbilidad en ambos grupos.

Nivel de
Test del Chi Cuadrado Valor df significacion “p”
Pearson Chi-Cuadrado 0,337 1 0,562
Numero valido de casos | 146

La p>0,05 (p=0,562). Por tanto no es significativa.

ETIOLOGIA:

De los 143 pacientes estudiados, 54 eran TIPS (37,76% del total) y 89
quirurgicos (62,24% del total). El enolismo es la 12 causa en los quirargicos (49,44% de
éstos) y la 22 en los TIPS (37,04% de los TIPS). La idiopatica es la 22 causa en los
quirargicos (25,84% de éstos) y la 32 en los TIPS (12,96% de los TIPS). La hepatitis es
la 32 causa de los quirdrgicos (24,72% de éstos) y la 12 causa en los TIPS (50% de los
TIPS).
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Tabla LXVII. Tabla cruzada de la etiologia. Comparacién ambos grupos.

ETIOLOGIA TIPS |QUIRURGICOS| Total
Cirrosis biliar 1 0 1
Hepatocarcinoma 0 1 1
Idiopética 7 23 30
Porfiria 1 0 1
VHB 0 6 6
VHB+VHC 2 0 2
VHC 22 9 31
enolismo 20 44 64
enolismo+VHB 0 3 3
enolismo+VHC 3 4 7

Total 56 90 146

Tabla LXVIII. Tabla cruzada de la etiologia (causas mas importantes).

Comparacion ambos grupos.

ETIOLOGIA TIPS QUIRURGICOS Total
diopatica 7(12,96%) | 23 (25,84%) 30 (20,98%)
Hepatitis 27 (50%) 22 (24,72%) 49 (34,27%)
Enolismo 20 (37,04%) | 44 (49,44%%) | 64 (44,75%)

Total 54 (100%) 89 (100%) 143 (100%)

Tabla LXIX. Test del Chi-Cuadrado para la etiologia ambos grupos (causas mas

importantes).

Test del Chi-Cuadrado Valor df Nivel de significacion“p”
Pearson Chi-Cuadrado 11,059 2 0,011
Numero de Casos 146

La p<0,05 (p=0,011). Por lo tanto es significativa
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CHILD:

De los 146 pacientes investigados, 56 eran TIPS (38,36% del total) y 90
quirudrgicos (61,64% del total). En el grupo TIPS hay 9 Child A (16,07%, 9 Child A de
una muestra de 56 TIPS) y 47 Child B (83,93%, 47 Child B de una muestra de 56
TIPS). En el grupo de quirurgicos, hay 39 Child A (que representa el 43,33% de los
quiruargicos) y 51 Child B (56,67% de los quirdrgicos).

Tabla LXX. Tabla cruzada del CHILD. Comparacion ambos grupos.

CHILD TIPS QUIRURGICOS Total
A 9 (16,07%) 39 (43,33%) 48 (32,88%)
B 47 (83,93%) 51 (56,67%) 98 (67,12%)
Total 56 (100%) 90 (100%) 146 (100%)

Tabla LXXI. Test del Chi-Cuadrado para el CHILD. Comparaciéon ambos qrupos.

Test del Chi-Cuadrado Valor Df Nivel de significacion “p”
Pearson-Chi cuadrado 11,626 1 0,001
NuUmero de Casos 146

La p<0,05 (p=0,001). Por lo tanto es significativa.

INDICACIONES:

De los 146 pacientes incluidos en el estudio, 56 eran TIPS (38,36% del total) y
90 quirdrgicos (61,64% del total). En el grupo TIPS, 48 presentaron hematemesis
(85,71%, 48 de una muestra de 56 TIPS) y 8 no la presentaron (14,29%, 8 de una
muestra de 56 TIPS). En el grupo quirdrgico, los 90 pacientes presentaron hematemesis

(100%, 90 de una muestra de 90 quirdrgicos).

Tabla LXXII. Tabla cruzada de las indicaciones. Comparacion de ambos gqrupos.

INDICACIONES TIPS QUIRURGICOS Total
Ascitis 8 0 8
Hematemesis 47 87 134
Hematemesis+Ascitis 1 3 4
Total 56 90 146
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Tabla LXXIII. Tabla cruzada de las indicaciones (s6lo hematemesis).

Comparacion ambos grupos.

INDICACIONES TIPS QUIRURGICOS Total
Hematemesis 48(85,71%) 90(100%) 138(94,52%)
No hematemesis 8(14,29%) 0(0%) 8(5,48%)
Total 56(100%) 90(100%) 146(100%)

Tabla LXXIV. Test del Chi Cuadrado para las indicaciones (hematemesis) de

ambos grupos.

Test del Chi Cuadrado Valor df Nivel de significacion “p”
Pearson Chi-Cuadrado 13,602 1 0,001
Numero valido de casos 146

La p<0,05 (p=0,001). Por tanto es significativa.

COMPLICACIONES:

De los 146 pacientes evaluados, 56 eran TIPS (38,36% del total) y 90
quirargicos (61,64% del total). En el grupo TIPS, 52 pacientes no presentaron
complicaciones (92,86%, 52 de una muestra de 56 TIPS) y 4 pacientes si las
presentaron (7,14%, 4 de una muestra de 56 TIPS). En el grupo quirurgico, 80 pacientes
no presentaron complicaciones (que representan el 88,89% de los pacientes quirtrgicos)

y 10 si las presentaron (11,11% de los quirdrgicos).

Tabla LXXV. Tabla cruzada de las complicaciones. Comparacion ambos grupos.

COMPLICACIONES TIPS QUIRURGICOS Total
NO 52 (92,86%) 80 (88,89%) | 132 (90,41%)
SI 4 (7,14%) 10 (11,11%) 14 (9,59%)
Total 56 (100%) 90 (100%) 146 (100%)
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Tabla LXXVI. Test del Chi-Cuadrado para las complicaciones de ambos grupos.

Nivel de
Test del Chi Cuadrado Valor df significacion “p”
Pearson Chi-Cuadrado 0,627 1 0,428
NUmero valido de casos 146

La p>0,05 (p=0,428). Por tanto no es significativa.

REINTERVENCIONES:

De los 146 pacientes incluidos en nuestro trabajo de investigacion, 56 eran TIPS
(38,36% del total) y 90 quirargicos (61,64% del total). En el grupo TIPS, 29 pacientes
se reintervinieron (51,79%, 29 de una muestra de 56 TIPS) y 27 pacientes no (48,21%,
27 de una muestra de 56 TIPS). En el grupo quirargico 18 pacientes se reintervinieron

(que representa el 20% de los quirdrgicos) y 72 pacientes no (80% de los quirurgicos).

Tabla LXXVIIl. Tabla cruzada para las reintervenciones. Comparacion ambos

rupos.

REINTERVENCIONES TIPS QUIRURGICOS Total
SI 29 (51,79%) 18 (20%) 47 (32,19%)
NO 27 (48,21%) 72 (80%) 99 (67,81%)
Total 56 (100%) 90 (100%) 146 (100%)

Tabla LXXVIII. Test del Chi-Cuadrado para las reintervenciones de ambos

grupos.
Test del Chi Cuadrado Valor df Nivel de significacion “p”
Pearson Chi-Cuadrado 15,978 1 <0,001
Numero de casos 146

La p<0,05 (p<0,001). Por lo tanto es significativa.
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TIEMPO DE LAS REINTERVENCIONES:

De los 146 pacientes incluidos en el estudio, 56 eran TIPS (38,36% del total) y
90 quirurgicos (61,64% del total). En el grupo TIPS, 27 pacientes no se reintervinieron
(48,21%, 27 de una muestra de 56 TIPS), 11 de ellos lo hicieron antes del mes (19,64%,
11 de una muestra de 56 TIPS), 10 antes del afio (17,86%, 10 de una muestra de 56
TIPS) y 8 pacientes entre el primer y quinto afio (14,29%, 8 de una muestra de 56
TIPS). En el grupo quirurgico, 72 pacientes no se reintervinieron (80% de los pacientes
quirargicos), 11 de ellos lo hicieron antes del mes (12,22% de los quirdrgicos), 5 antes
del afio (5,56% de los quirdrgicos), y 2 pacientes después de mas de 5 afos (2,22% de

los quirurgicos).

Tabla LXXIX. Tabla cruzada del tiempo de reintervenciones. Comparacion ambos

grupos.
TIEMPO TIPS QUIRURGICOS TOTAL
REINTERVENCIONES
No reintervenciones 27 (48,21%) 72 (80%) 99 (67,81%)
30 dias 11 (19,64%) 11 (12,22%) 22 (15,07%)
1 afio 10 (17,86%) 5 (5,56) 15 (10,27%)
1-5 afios 8 (14,29%) 0 (0%) 8 (5,48%)
>5 afios 0 (0%) 2 (2,22%) 2 (1,37%)
Total 56 (100%) 90 (100%) 146 (100%)

Tabla LXXX. Tabla de andlisis del tiempo de reintervenciones para TIPS por

Kaplan-Meier.
Factor VALOR TTO =0 (TIPS)

TIPS Tiempo de Error Standard Intervalo de
reintervenciones confianza 95%
Mediana 112 dias 152 (0-465)

Limite de 1215.
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Tabla LXXXI. Tabla de andlisis del tiempo de reintervenciones para
OQUIRURGICOS por Kaplan-Meier.

Factor VALOR TTO = 1(QUIRURGICOS)

TIPS Tiempo de Error Standard Intervalo de
reintervenciones confianza 95%
Mediana 47 dias 154 (0-349)

Limite de 3442.

Tabla LXXXII. Tabla cruzada de ambos grupos para el analisis del tiempo de

reintervenciones.

Tiempo de Numero de Porcentaje Total Numero de
Reintervenciones | censurados | censurados(%) eventos
TIPS(0) 18 62,07% 29 11
QUIRURGICOS(1) 9 50% 18 9
Total 27 57,45% 47 20

Tabla LXXXIII. Test estadistico para la distribucion del tiempo de reintervencion

comparado en ambos grupos.

Test del Tiempo de Estadistica df Nivel de
reintervenciones significacion “p”
Log Rank 1,88 1 0,1704

La p>0,05 (p=0,1704). Por tanto no es significativa.

Tabla LXXXIV. Gréafica del Tiempo de reintervencion comparativa de ambos

grupos.

En dicha tabla de tiempo de reintervencion comparativa de ambos tipos de
tratamiento podemos observar, en el eje de ordenadas el porcentaje de tiempo de

reintervencién acumulado frente a los dias a los que se produjo la reintervencion en el
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eje de abcisas. El tono rosaceo en la grafica corresponde al tiempo de reintervencion
quirargico y el verde al de los TIPS. La evolucion de los TIPS desde su primera
colocacion en el afio 1992 se controld durante 10 afios mientras que la evolucion de los
tratamientos quirdrgicos que se inici6 en 1975, se controld 27 afios. En todos los
tratamientos efectuados (TIPS y Quirdrgicos) se efectud el seguimiento hasta el afio
2001 inclusive. Los TIPS presentaron un 82% de reintervenciones frente al 51% de los
quirdrgicos. A los 2 afios casi dos tercios de los TIPS fueron sustituidos por estenosis u
obstruccion de los mismos. En cambio, los pacientes quirdrgicos presentaban tasas
menores de reintervencion y si éstas se daban lo hacian progresivamente hasta el 2°-3°

afio, desapareciendo despues.

Tiempo de reintervencion
1,0

41 Tratamiento

1

supervivencia acumulada
w

o .
o =

0 1000 2000 3000 4000
dias

Leyenda:
1 = Quirdrgicos
0=TIPS
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ESTANCIA:

131

De los 134 pacientes evaluados, 44 eran TIPS (32,84% del total) y 90
quirdrgicos (67,16% del total). En el grupo TIPS, 24 pacientes presentaron una estancia
igual o inferior a 10 dias (54,54%, 24 de una muestra de 44 TIPS). Los 20 pacientes

restantes tuvieron una estancia mayor de 10 dias (45,46%, 20 de una muestra de 44

TIPS). En el grupo quirdrgico, 39 pacientes presentaron una estancia inferior o igual a

10 dias (que representa el 43,33% de los pacientes quirargicos) y el resto de 51

quirdrgicos tuvieron una estancia mayor de 10 dias (56,67% de los quirdrgicos).

Tabla LXXXV. Tabla de frecuencia para las estancias. Comparacion ambos

grupos.
ESTANCIAS (dias) TIPS QUIRURGICOS Total

15 8(18,18%) 4(4,44%) 12(8,96%)
6-10 16(36,36%) |  35(38,89%) 51(38,05%)

11-15 10(22,73%) | 25(27,78%) 35(25,73%)

16-20 7(15,91%) | 11(12,22%) 18(13,43%)

21-25 1(2,27%) 4(4,44%) 5(3,73%)
+25 2 (4,55%) 11(12,22%) 13(9,70%)
Total 44 (100%) 90(100%) 134(100%)

Hay un total de 12 pacientes pertenecientes a los TIPS que no se supo la estancia (por

no estar reflejada en la historia clinica).

Tabla LXXXVI. Test Estadisticos para las estancias de la comparacion de ambos

grupos.

Test estadisticos (U de Mann-Whitney)

ESTANCIA

Nivel de significacion “p”

La p<0,05 (p=0,025). Por lo tanto es significativa.
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MORTALIDAD (primeros 30 dias):

De los 144 pacientes incluidos en el estudio, (hubo 2 pacientes de los que no se
dispone de datos suficientes), 54 eran TIPS (37,5% del total) y 90 quirurgicos (62,5%).
En el grupo TIPS, 9 pacientes fallecieron en los primeros 30 dias (16,67%, 9 de una
muestra de 54 TIPS). En el grupo quirurgico, 14 pacientes fueron exitus en los primeros

30 dias (que representan el 15,56% de los quirargicos).

Tabla LXXXVII. Tabla cruzada de la Mortalidad a los 30 dias. Comparacion
ambos grupos:

Mortalidad a los TIPS QUIRURGICOS Total
30 dias
NO 45(83,33%) 76(84,44%) |121(84,03%)
Sl 9(16,67%) 14(15,56%) 23(15,97%)
Total 54(100%) 90(100%) 144(100%)

Tabla LXXXVIII. Test del Chi Cuadrado para la mortalidad a los 30 dias de
ambos grupos:

Test del Chi Cuadrado Valor | df | Nivel de significacion “p”
Pearson Chi-Cuadrado 0,031 1 0,860
NuUmero de casos valido 144

La p>0,05 (p=0,860). Por tanto no es significativa.

Tabla LXXXIX. Tabla de analisis de la mortalidad a los 30 dias para TIPS por
Kaplan-Meier.

Factor VALOR TTO =0 (TIPS)

TIPS Mortalidad a los | Error Standard Intervalo de
30 dias confianza 95%
Mediana 13 6 (0-26)
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Tabla XC. Tabla de analisis de la mortalidad a los 30 dias para QUIRURGICOS

por Kaplan-Meier.

Factor VALOR TTO = 1(QUIRURGICOS)

TIPS Mortalidad a los | Error Standard Intervalo de
30 dias confianza 95%
Mediana 11 4 (3-19)

Tabla XCI. Tabla cruzada de ambos grupos para el analisis de la mortalidad a los

30 dias.
Mortalidad a los 30 | Namero de Porcentaje Total Numero de
dias censurados | censurados(%) eventos
TIPS(0) 1 8,33% 12 11
QUIRURGICOS(1) 4 22,22% 18 14
Total 5 16,67% 30 25

Tabla XCII. Test estadistico para la distribucién de la mortalidad a los 30 dias

comparado en ambos grupos.

Test del Tiempo de Estadistica df Nivel de
reintervenciones significacion “p”
Log Rank 0,02 1 0,8955

La p>0,05 (p=0,8955). Por tanto no es significativa.
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Tabla XCIII. Gréfica de la Mortalidad a los 30 dias comparativa de ambos grupos.

Mortalidad a los 30 dias
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Leyenda:

VALOR TTO = Tipo de tratamiento efectuado.
1 = Quirdrgicos
0=TIPS

En dicha tabla de mortalidad a los 30 dias comparativa de ambos tipos de
tratamiento podemos observar, en el eje de ordenadas el porcentaje de mortalidad a los
30 dias acumulado frente a los dias a los que se produjo la mortalidad en el eje de
abcisas. El tono rosaceo en la grafica corresponde a la mortalidad a los 30 dias
quirdrgica y el verde al de los TIPS. La mortalidad de ambos grupos en los primeros 30
dias se entrecruzan. En los 20 primeros dias los TIPS mantienen una ligera
supervivencia mayor que se iguala a los 10 dias (70%) y 20 dias (40%). En los primeros
dias del postoperatorio de los quirdrgicos la mortalidad es mayor, pero a partir de los 20
dias del tratamiento los procedimientos quirdrgicos mantienen una ligera ventaja hasta
el dia 30 sobre los TIPS (entre un 5-10%).
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MORBILIDAD (primeros 30 dias):
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En total son 121 pacientes estudiados (se descontaron los 23 exitus del primer
mes y 2 pacientes TIPS sin datos suficientes), 45 TIPS (37,19% del total) y 76
quirdrgicos (62,81% del total). En el grupo TIPS 16 pacientes presentaron morbilidad al
mes (35,56%, 16 de una muestra de 45 TIPS) y 29 no la presentaron (64,44%, 29 de una

muestra de 45 TIPS). En el grupo quirurgico, 17 pacientes tuvieron morbilidad al mes

(que representan el 22,37% de los quirargicos) y 59 no la presentaron (77,63% de los

quirdrgicos).

Tabla XCIV. Tabla cruzada de la Morbilidad a los 30 dias. Comparaciéon ambos

rupos:

Morbilidad a los 30 dias

TIPS

QUIRURGICOS

Total

no
no relacion cirrosis
relacion cirrosis
trombosis TIPS
trombosis Warren
Total

29 (64,44%)
3 (6,67%)
4 (8,89%)

9 (20%)
0 (0%)
45 (100%)

59 (77,63%)
5 (6,58%)
9 (11,84%)

0 (0%)
3 (3,95%)
76 (100%)

88 (72,73%)
8 (6,61%)
13 (10,74%)
9 (7,44%)
3 (2,48%)
121 (100%)

Tabla XCV. Tabla cruzada de la Morbilidad a los 30 dias. Comparacion ambos

grupos(variable dicotdbmica:si/no).

Morbilidad a los 30 dias | TIPS QUIRURGICOS Total

NO 29 (64,44%) |59 (77,63%) 88 (72,73%)
Sl 16 (35,56%) |17 (22,37%) 33 (27,27%)
Total 45 (100%) 76 (100%) 121 (100%)

Tabla XCVI: Test Estadistico del Chi-Cuadrado para la morbilidad a los 30 dias

de ambos grupos:

Test del Chi-Cuadrado | Valor Df Nivel de significacion “p”
Pearson Chi-Cuadrado | 2,132 2 0,344
NUmero de casos valido 146

La p>0,05(p=0,344). Por tanto no es significativa.
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SUPERVIVENCIA:

De los 145 pacientes evaluados (1 paciente al que se le coloco un TIPS no se
conocid su supervivencia), la supervivencia al primer mes en los quirtrgicos fue del
80% (72 pacientes de una muestra de 90) frente al 78,2% de los TIPS (43 pacientes de
una muestra de 55). Al afio la supervivencia en los quirurgicos era del 65,6% (59
pacientes de una muestra de 90) frente al 47,3% de los TIPS (26 pacientes de una
muestra de 55). Durante el segundo afio sobrevivieron un 55,6% de pacientes
quirdrgicos (50 pacientes de una muestra de 90) frente a un 36,4% de TIPS (20
pacientes de una muestra de 55). Durante el tercer y cuarto afio de los quirargicos
vivieron respectivamente un 46,7% (42 pacientes de una muestra de 90) y 40% (36
pacientes de una muestra de 90) frente a un 34,5% (19 pacientes de una muestra de 55)
y un 27,3% (15 pacientes de una muestra de 55) de los TIPS. Al 5° afio de supervivencia
quedaban vivos 34 pacientes quirargicos que representaban el 37,8% (34 de una
muestra de 90) frente a 12 pacientes TIPS vivos que suponian un 21,8% (12 de una

muestra de 55).

Tabla XCVII. Tabla de andlisis de supervivencia para TIPS por Kaplan-Meier :

Factor VALORTTO =0 (TIPS)

TIPS Tiempo Error Sandard Intervalo Confianza 95%

Supervivencia

Mediana 1891dias 616 (684-3098)

Limite de 3504.

Tabla XCVIII. Tabla de analisis de la supervivencia para QUIRURGICOS por

Kaplan-Meier.

Factor VALORTTO =1 (QUIRURGICOS)

TIPS Tiempo Error Sandard Intervalo Confianza 95%

Supervivencia

Mediana 2282 dias 664 (981-3583)

Limite de 9576.
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Tabla XCIX. Tabla cruzada de ambos grupos para el andlisis de la supervivencia:

SUPERVIVENCIA| Numero de Porcentaje Total NUmero de
censurados censurados(%) eventos
TIPS (0) 30 54,55 55 25
QUIRURGICOS(1) 43 47,78 90 47
Total 73 50,34 145 72

Tabla C. Test Estadisticos para las distribuciones de las supervivencias

comparadas en ambos grupos:

Test de supervivencia| Estadisticas df Nivel de significacion “p”
Log Rank 1,33 1 0,2484
Breslow 1,17 1 0,2792
Tarone-Ware 1,25 1 0,2640

La p>0,05 (p=0,2484). Por tanto no es significativa.

Tabla Cl. Tabla descriptiva de los Censurados de cada grupo v la causa por la que

Se censuraron.

CENSURADOS TIPS QUIRURGICOS Total
Acaban seguimiento sin evento | 23 (76,67%) 7 (23,33%) 30 (100%)
Desaparecieron 8 (18,18%) 36 (81,82%) 44 (100%)
Muertos por otra causa 5 (33,33%) 10 (66,67%) 15 (100%)
Total 36 (40,45%) 53 (59,55%) 89 (100%)
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Tabla Cll. Grafica de Supervivencia comparativa de ambos grupos:

Supervivencia
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Leyenda:
VALORTTO = Tipo de tratamiento efectuado; 1 = Quirurgicos; 0= TIPS.

En dicha tabla de supervivencia comparativa de ambos tipos de tratamiento
podemos observar, en el eje de ordenadas el porcentaje de supervivencia acumulada
frente a los dias de supervivencia que aparecen en el eje de abcisas. El tono rosaceo en
la grafica corresponde a la supervivencia quirtrgica y el verde a la supervivencia de los
TIPS. La evoluciéon de los TIPS desde su primera colocacion en el afio 1992 se controlo
durante 10 afios mientras que la evolucion de los tratamientos quirdrgicos que se inicio
en 1975, se controlé durante 27 afios. En todos los tratamientos efectuados (TIPS y

Quirdrgicos) se efectud el seguimiento hasta el afio 2001 inclusive.

HDA:

De los 146 pacientes incluidos en la investigacion, 56 eran TIPS (38,36% del total)
y 90 eran quirdrgicos (61,64% del total). En el grupo TIPS, 42 pacientes no presentaron
HDA (75%, 42 de una muestra de 56 TIPS), 11 pacientes presentaron un episodio HDA
(19,64%, 11 de una muestra de 56 TIPS), 1 tuvo 2 HDA (1,79%, 1 de una muestra de 56
TIPS) y 2 de ellos 3 HDA (3,57%, 2 de una muestra de 56 TIPS). En el grupo

138



139

quirdrgico 62 pacientes no presentaron HDA (que representa el 68,89% de los
quirargicos), 16 de ellos tuvieron un episodio HDA (17,78% de los quirurgicos), 7
presentaron 2 HDA (7,78% de los quirdrgicos), 4 tres HDA (4,44% de los quirdrgicos)
y 1 de ellos 4 episodios HDA (1,11% de los quirdrgicos).

Tabla Clll. Tabla de frecuencias para la HDA. Comparacién ambos grupos:

HDA TIPS QUIRURGICOS Total
Episodios
0 42 (75%) 62 (68,89%) 104 (71,23%)
1 11 (19,64%) 16 (17,78%) 27 (18,49%)
2 1 (1,79%) 7 (7,78%) 8 (5,49%)
3 2 (3,57%) 4 (4,44%) 6 (4,11%)
4 0 (0%) 1(1,11%) 1 (0,68%)
Total 56 (100%) 90 (100%) 146 (100%)

Tabla CIV. Test estadisticos para la HDA. Comparacion ambos grupos:

Test estadisticos “U de Mann-Whitney” HDA
Nivel significacion “p” 0,526

La p>0,05 (p=0,526). Por lo tanto no es significativa.

ENCEFALOPATIA:

De los 146 pacientes evaluados, 56 son TIPS (38,36% del total) y 90 quirdrgicos
(61,64% del total). En el grupo TIPS 46 pacientes no presentaron encefalopatia
(82,14%, 46 de una muestra de 56 TIPS). 6 presentaron una encefalopatia (10,71%, 6 de
una muestra de 56 TIPS), 3 pacientes 2 episodios (5,36%, 2 de una muestra de 56 TIPS)
y 1 paciente 3 encefalopatias (1,79%, 1 de una muestra de 56 TIPS). En el grupo
quiruargico, 42 pacientes no tuvieron encefalopatias (que representan el 46,67% de los
pacientes quirdrgicos. 30 pacientes tuvieron 1 episodio (33,33% de los quirdrgicos), 8
pacientes, 2 encefalopatias (8,89% de los quirdrgicos), 6 pacientes 4 encefalopatias
(6,67% de los quirurgicos) y 3, 5, 6 y 10 episodios sélo un paciente respectivamente

(1,11% de los quirurgicos respectivamente).

139



140

Tabla CV. Tabla de frecuencias para la encefalopatia. Comparacién ambos
grupos:

ENCEFALOPATIA TIPS QUIRURGICOS Total
Episodios

0 46 (82,14%) 42 (46,67%) 88 (60,27%)
1 6 (10,71%) 30 (33,33%) 36 (24,67%)
2 3 (5,36%) 8 (8,89%) 11 (7,54%)
3 1(1,79%) 1(1,11%) 2 (1,37%)
4 0 (0%) 6 (6,67%) 6 (4,11%)
5 0 (0%) 1(1,11%) 1 (0,68%)
6 0 (0%) 1(1,11%) 1 (0,68%)
10 0 (0%) 1(1,11%) 1 (0,68%)

Total 56 (100%) 90 (100%) 146 (100%)

Tabla CVI. Test estadisticos para la encefalopatia. Comparaciéon ambos grupos:

Test estadisticos “U de Mann-Whitney” | ENCEFALOPATIA
Nivel de significacion “p” < 0,004

La p<0,05 (p<0,004). Por lo tanto es significativa.

ASCITIS:

De los 145 pacientes seleccionados para el estudio, 56 eran TIPS (38,62% del
total) y 89 quirdrgicos (61,38% del total). En el grupo TIPS, 43 pacientes no
presentaron ascitis (76,79%, 43 de una muestra de 56 TIPS) y 13 pacientes presentaron
s6lo un episodio de ascitis (23,21%, 13 de una muestra de 56 TIPS). En el grupo
quirargico, 57 pacientes no tuvieron ningdn episodio ascitis (que representan el 64,04%
de los quirdrgicos). 28 pacientes tuvieron un episodio ascitis (31,46% de los
quirdrgicos). 3 pacientes 2 epsiodios (3,37% de los quirdrgicos) y 1 paciente lleg6 a
tener 4 episodios de ascitis (1,12% de los quirurgicos).
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Tabla CVII. Tabla de frecuencias para la ascitis. Comparacion ambos grupos:

141

ASCITIS TIPS QUIRURGICOS Total
Episodios
0 43 (76,79%) 57 (64.04%) 100 (68,97%)
1 13 (23,21%) 28 (31,46%) 41 (28,27%)
2 0 (0%) 3 (3,37%) 3 (2,07%)
4 0 (0%) 1(1,12%) 1 (0,69%)
Total 56 (100%) 89 (100%) 145 (100%)

Tabla CVIII. Test estadisticos para la Ascitis. Comparacion ambos qrupos:

Test estadisticos “U de Mann-Whitney” ASCITIS
Nivel de significacion “p” 0,245

La p>0,05 (p=0,245). Por lo tanto no es significativa.

CAUSA EXITUS:

De los 72 pacientes evaluados, 25 eran TIPS (34,72% del total) y 47
quirargicos (65,28% del total). En el grupo TIPS, la primera causa de muerte fue la
insuficiencia hepética, que representaron 9 pacientes (36%, 9 de una muestra de 25
TIPS). La 22 causa de exitus fue el sindrome Hepatorrenal con 7 exitus (28%, 7 de una
muestra de 25 TIPS). 5 pacientes presentaron muertes sin relacion con la cirrosis (20%,
5 de una muestra de 25 TIPS) y fue la 3% causa. 4 pacientes presentaron HDA y
murieron por ello (16%, 4 de una muestra de 25 TIPS). En el grupo quirdrgico, 20
pacientes murieron por insuficiencia hepética que fue la primera causa de exitus (que
representa el 42,55% de los pacientes quirdrgicos). La 2% causa de muerte fueron
patologias sin relacion con la cirrosis del paciente que ocurrié en 10 pacientes (21,28%
de los quirdrgicos). La 3? causa fue la HDA que fue la causa de muerte en 9 pacientes
(19,15% de los pacientes quirdrgicos). 6 pacientes murieron por hepatocarcinoma
(12,77% de los quirargicos) y 2 pacientes por Sindrome Hepatorrenal (4,25% de los

quirdrgicos).
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Tabla CIX. Tabla cruzada de las causas de exitus. Comparacién ambos grupos:

CAUSA EXITUS TIPS QUIRURGICOS Total
HDA 4 (16%) 9 (19,15%) 13 (18,07%)
Hepatocarcinoma 0 (0%) 6 (12,77%) 6 (8,33%)
Sd Hepatorrenal 7 (28%) 2 (4,25%) 9 (12,5%)
insuficiencia hepatica 9 (36%) 20 (42,55%) 30 (41,67%)
no relacion cirrosis 5 (20%) 10 (21,28%) 15 (20,83%)
Total 25 (100%) 47 (100%) 72 (100%)

Tabla CX. Test estadisticos de las causas de exitus. Comparacion ambos grupos:

Test Estadisticos Valor df Nivel de significacion “p”
Pearson Chi-Cuadrado 13,153 4 0,022
NuUmero de Casos Validos 72

La p<0,05 (p=0,022). Por lo tanto es significativa.

ECOGRAFIAS:

De los 146 pacientes estudiados, 56 eran TIPS (38,62% del total) y 90
quirudrgicos (61,38% del total). En el grupo TIPS, a 12 pacientes no se les hizo ninguna
Ecografia (21,43%, 12 de una muestra de 56 TIPS). A 15 pacientes se les hizo una
Ecografia (26,79% 15 de una muestra de 56 TIPS). A 9 pacientes 2 Ecografias (16,07%,
9 de una muestra de 56 TIPS). A 1 paciente 3 (1,78%, 1 de una muestra de 56 TIPS). A
3 pacientes 4 Ecografias (5,36%, 3 de una muestra de 56 TIPS). 5 Ecografias 0 mas se
las practicaron a 16 pacientes (28,57%, 16 de una muestra de 56 TIPS). En el grupo
quirdrgico, a 42 pacientes no le realizaron ninguna Ecografia (que representan el
46,67% de los quirtrgicos). Una Ecografia se la hicieron a 26 pacientes (28,89% de los
quirargicos). 2 Ecografias a 12 pacientes (13,33% de los quirurgicos). 3 Ecografias a 6
pacientes (6,67% de los quirdrgicos). 4 Ecografias a 2 pacientes (2,22% de los

quirargicos) y mas de 5 Ecografias también a 2 pacientes (2,22% de los quirdrgicos).
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Tabla CXI. Tabla de frecuencias para las Ecografias. Comparaciéon ambos grupos:

ECOGRAFIAS TIPS QUIRURGICOS Total
Episodios

0 12 (21,43%) 42 (46,67%) 54 (36,99%)
1 15 (26,79%) 26 (28,89%) 41(28,08%)
2 9 (16,07%) 12 (13,33%) 21(14,38%)
3 1 (1,78%) 6 (6,67%) 7(4,79%)
4 3 (5,36%) 2 (2,22%) 5(3,42%)
5 5 (8,93%) 1(1,11%) 6(4,11%)
6 1 (1,78%) 1(1,11%) 2(1,37%)
7 3 (5,36%) 0 (0%) 3(2,05%)
8 4 (7,14%) 0 (0%) 4(2,74%)
9 1 (1,78%) 0 (0%) 1(0,68%)
14 2 (3,57%) 0 (0%) 2(1,37%)

Total 56 (100%) 90 (100%) 146(100%)

Tabla CXII. Test Estadisticos para las Ecografias. Comparacion ambos grupos:

Test Estadisticos “U de Mann-Whitney” ECOGRAFIA
Nivel de significacion “p” <0,001

La p<0,05 (p<0,001). Por lo tanto es significativa.

ANGIOGRAFIAS:

De los 146 incluidos en el estudio, 56 eran TIPS (38,36 del total) y 90
quirdrgicos (61,64% del total). En el grupo TIPS a 10 pacientes se les hizo una

angiografia (17,86%, 10 de una muestra de 56 TIPS). 2 angiografias se hicieron a 9

pacientes (16,07%, 9 de una muestra de 56 TIPS). 3 0 mas angiografias se realizaron a

37 pacientes (66,07% 37 de una muestra de 56 TIPS). En el grupo quirdrgico a un

paciente no se le hizo ninguna angiografia (1,11% de los quirargicos). A 79 pacientes se

les practicd una Angiografia (87,78% de los quirtrgicos). A 9 pacientes 2 Angiografias

(10% de los quirargicos) y a un paciente 3 Angiografias (1,11% de los quirdrgicos).
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Tabla CXIIl. Tabla de frecuencias para las Angiografias. Comparacion ambos

grupos:
ANGIOGRAFIAS TIPS QUIRURGICOS Total
Episodios

0 0 (0%) 1(1,11%) 1 (0,68%)
1 10 (17,86%) 79 (87,78%) 89 (61,64%)
2 9 (16,07%) 9 (10%) 18 (12,33%)
3 7 (12,5%) 1(1,11%) 8 (5,48%)
4 1(1,78%) 0 (0%) 1 (0,68%)
5 9 (100%) 0 (0%) 9 (6,16%)
6 2 (3,57%) 0 (0%) 2 (1,37%)
7 3 (5,36%) 0 (0%) 3 (2,05%)
8 5 (8,93%) 0 (0%) 5 (3,42%)
9 1 (1,78%) 0 (0%) 1 (0,68%)
10 1 (1,78%) 0 (0%) 1 (0,68%)
11 1 (1,78%) 0 (0%) 1 (0,68%)
12 3 (5,36%) 0 (0%) 3 (2,05%)
13 1 (1,78%) 0 (0%) 1 (0,68%)
14 2 (3,57%) 0 (0%) 2 (1,37%)
15 1 (1,78%) 0 (0%) 1 (0,68%)

Total 56 (100%) 90 (100%) 146 (100%)

Tabla CXIV. Test Estadisticos para las Angiografias. Comparacién ambos grupos:

Test Estadisticos

ANGIOGRAFIAS

Nivel de Significacion “p

<0,001

La p<0,05 (p<0,001). Por lo tanto es significativa.
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PROGRAMA TRASPLANTE:

De los 96 pacientes incluidos en la evaluacion, 56 eran TIPS (58,33% del total)
y 40 quirurgicos (41,67% del total). En el grupo TIPS, 51 pacientes no estaban en el
programa trasplante (91,07%, 51 de una muestra de 56 TIPS) y 5 pacientes si lo estaban
(8,93%, 5 de una muestra de 56 TIPS). En el grupo quirdrgico, 39 pacientes no estaban
en el programa trasplante (97,5% de los pacientes quirdrgicos) y 1 paciente si lo estaba

(2,5% de los quirdrgicos).

Tabla CXV. Tabla cruzada programa de trasplante. Comparacion ambos grupos:

Programa Trasplante TIPS QUIRURGICOS Total
NO 51 (91,07%) 39 (97,5%) 90 (93,75%)
Sl 5 (8,93%) 1(2,5%) 6 (6,25%)
Total 56 (100%) 40 (100%) 96 (100%)

Tabla CXVI. Test Estadisticos del programa de trasplante. Comparacién ambos

grupos.

Test Estadisticos Valor | df Nivel de
significacion “p”
Pearson Chi-Cuadrado 1646 | 1 0,200
NUmero de Casos Validos | 96
La p>0,05 (p=0,200).

TRASPLANTE:

De los 96 pacientes incluidos en la evaluacion, 56 eran TIPS (58,33% del total)
y 40 eran quirdrgicos (41,67% del total). En el grupo TIPS a so6lo 2 pacientes se les
trasplantd (3,57%, 2 de una muestra de 56 TIPS) mientras en el grupo quirargico sélo se
trasplantd a un paciente (2,5%, 1 de una muestra de 40 quirdrgicos). Se incluyeron en el
estudio los 56 TIPS porque ya se hacia el trasplante hepatico. En cambio sélo se
incluyeron 40 pacientes quirargicos porque cuando se operaron existia el trasplante

hepético. Los otros 50 pacientes quirurgicos eran de la época pretrasplante hepatico.
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Tabla CXVII. Tabla cruzada del trasplante. Comparacion ambos grupos:

Trasplante TIPS QUIRURGICOS Total
NO 54 (96,43%) 39 (97,5%) 93 (96,87%)
Sl 2 (3,57%) 1(2,5%) 3 (3,13%)
Total 56 (100%) 40 (100%) 96 (100%)

Tabla CXVIII. Test Estadisticos del trasplante. Comparacion ambos qrupos:

Test Estadisticos Valor | df Nivel de
significacion “p”
Pearson Chi-Cuadrado 0,088 | 1 0,766
NUmero de Casos Véalidos | 96

La p>0,05 (p=0,766). Por tanto no es significativa.
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Las variables dilatacion, embolizacion solo se realizaron en TIPS y por tanto no

se pueden comparar con el grupo quirdrgico, mientras que las variables transito y

gastroscopia por el mismo motivo no se pueden comparar, ya que se hicieron sélo en el

grupo quirdrgico.

Tras evaluar y comparar todas las variables entre los dos tipos de tratamiento

efectuados (TIPS y quirargicos) llegamos a la siguiente valoracion:

De las 20 variables analizadas, resultaron ser significativas 10 de ellas:

Edad
Etiologia
CHILD
Indicaciones

Reintervencion

- Estancia

- Encefalopatia

- Causa Exitus

- Ecografia

- Angiografia
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Y 11 de ellas fueron no significativas:

Sexo

Comorbilidad
Complicaciones

Tiempo de reintervencion
Mortalidad a los 30 dias
Morbilidad a los 30 dias

REGRESION DE COX:

1) Variable temporal (SUPERVIVENCIA).
2) Variable de censura (Muertos=1). Se entiende que los Vivos=0.
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Supervivencia
HDA
Ascitis
Programa Trasplante

Trasplante

3) Variable fundamental de la comparacion (VALOR TTO:TIPS/Quirdrgicos).

4) Variables de confusién (consideradas como categorias y codificadas): son cinco.

Tabla CXIX. Tabla de frecuencia de

EDAD
COMORBILIDAD (si/no)
CHILD-PUGH (A/B)

HEMATEMESIS como causa intervencion (si/no)
EPOCA HISTORICA (antiguo<afo85/nuevo>aiio85)

la variable de confusion EPOCA

HISTORICA.
EPOCA HISTORICA Frecuencia Codificacion
Antiguo<aiio85 28 1
Nuevo>aio85 117 0

Tabla CXX. Tabla de frecuencia de la variable de confusion COMORBILIDAD.

COMORSBILIDAD Frecuencia Codificacion
no 78 1
si 67 0
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Tabla CXXI. Tabla de frecuencia de la variable de confusién CHILD-PUGH.

CHILD-PUGH Frecuencia Codificacion
A 47 1
B 98 0

Tabla CXXII. Tabla de frecuencia de la variable de confusion HEMATEMESIS

(causa de la intervencion).

HEMATEMESIS Frecuencia Codificacion
No 9 1
Si 136 0

La variable de confusion EDAD no se puede categorizar ni codificar por no ser

dicotdmica.

En total 146 casos fueron investigados

- 1de los casos con pérdida de valores

- 0 casos validos con tiempos no positivos

- 0 casos censurados

- 1 caso se da por perdido (faltan datos y valores).

En total son 145 casos los avalados para el analisis.

Tabla CXXIII. Tabla de la variable dependiente SUPERVIVENCIA.

VALORTTO Eventos Censurados(%)
TIPS 25 30 (54,5%)
QUIRURGICOS 47 43 (47,8%)
Total 72 73 (50,3%)
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Tabla CXXIV: Tabla de las variables de la ecuacion.

Variable B E.T. Wald df Sig “p”
HEMATEMESIS 1,1711 0,4571 6,5645 1 0,0104
CHILDPUG -0,6136 0,2821 4,7303 1 0,0296
COMORBILIDAD | 0,1198 0,2520 0,2259 1 0,6346
EPOCA 0,0937 0,3042 0,0949 1 0,7581
EDAD 0,0132 0,0115 1,3153 1 0,2514
VALORTTO 0,1538 0,3381 0,2070 1 0,6491
Leyenda:

B : coeficiente B

E.T: Error Tipico del coeficiente B
Wald: Estadistico similar al Chi
df: grados de libertad

Sig “p”: Significacion estadistica “p” para cada variable

La variable hematemesis presenta su variable de codificacién basal “0” para
todos aquellos pacientes que presentan hematemesis y “1” para aquellos que no la
presentaron (se operaron por ascitis). El coeficiente B es positivo en esta categoria
(1,1711) y por tanto ejerce un efecto desfavorable respecto a la categoria basal
(pacientes con hematemesis). A mas valor de “B” peor supervivencia. Por tanto, esto
quiere decirnos que la supervivencia fue peor en los pacientes con hematemesis, una vez

eliminados los factores de confusion. La “p” es significativa (0,0104).

La variable Child-Pugh presenta su variable de codificacion basal “0” para los
pacientes con Child B y la codificacion “1” para los pacientes Child A. El coeficiente B
es negativo en esa categoria (-0,6136) y por tanto ejerce un efecto protector sobre la
supervivencia respecto a la categoria basal “0” (Child B). Los pacientes Child A tienen
mejor supervivencia que los pacientes Child B una vez eliminados los factores de

confusion. La *“p” es significativa (0,0296).
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La variable comorbilidad presenta su variable de codificacién basal “0” para los
pacientes que si tienen comorbilidad y la codificacion “1” para los que no la tienen. El
coeficiente B es positivo en esa categoria aungue de pequefio valor (0,1198) y por tanto,
ejerce un efecto desfavorable sobre la categoria basal (pacientes que si tienen
comorbilidad). La tendencia de los pacientes con comorbilidad es que tienen una peor
supervivencia que los pacientes que no presentan comorbilidad una vez eliminados los

factores de confusién pero la “p” no es significativa (0,6346).

La variable época presenta su variable de codificacion basal “0” para los
pacientes operados despues del afio 1985 y la codificacion “1” para los operados antes
de 1985. El coeficiente B es positivo en esa categoria aunque de pequefio valor
(0,0937), y por tanto, ejerce un efecto desfavorable sobre la categoria basal (pacientes
operados despues del afio 1985). La tendencia de los pacientes que fueron operados
después del afio 1985 es que tienen una peor supervivencia que los pacientes operados
antes del afio 1985 (todos quirurgicos) una vez eliminados los factores de confusion

pero la “p” no es signficativa (0,7581).

La variable edad no se puede categorizar ni codificar por no ser dicotdbmica. Una

vez eliminados los factores de confusion la p no es significativa (0,2514).

La variable principal y objeto de la hipdtesis principal “valor tto” presenta su

variable de codificacion basal “0” para los pacientes a los que se les colocé TIPS y la
codificacion “1” para los que se les practico tratamiento quirargico. El coeficiente B es
positivo aunque de pequefio valor (0,1538), y por tanto ejerce un efecto desfavorable
sobre la categoria basal (pacientes con TIPS). La tendencia es que los pacientes a los
que se les coloco TIPS tienen una peor supervivencia que los pacientes a los que se les
realizd un tratamiento quirdrgico (portocava, Warren, etc) una vez eliminados los

factores de confusion pero la “p” no es significativa (0,6491).

De las cinco variables de confusion que sospechabamos podian sesgar el estudio
de investigacion, dos de ellas (el estadio CHILD-PUGH y la HEMATEMESIS)
resultaron ser significativas y estaban ejerciendo un efecto engafioso del mismo. La
variable EDAD no fue significativa aunque fue mucho més determinante que las otras
dos variables no significativas (COMORBILIDAD y EPOCA HISTORICA). Por cierto,
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la variable de confusion época historica fue precisamente de todas las variables de
confusion, la que menos sesgo determind y eso que a priori parecia que iba a ser quiza
la mas determinante al comparar dos épocas historicas tan distintas.

Por tanto, el resultado de SUPERVIVENCIA v el prondstico que ejerce la

variable principal (VALOR TTO:tips/quirurgicos) aqui sera pues

INDEPENDIENTE, pues va esta descontado el efecto de confusién. De todas

maneras como ya hemos explicado la p no es significativa (p=0,6491).
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V. DISCUSION:

El tema que trato en la Trabajo de investigacion no esta exento de polémica, y ésta es
debido sobretodo, segun quien sea el especialista que hace el articulo. Asi pues si el
primer firmante es un radiélogo, en general tiende a considerar que los TIPS son mejor
que los shunts quirdrgicos y nosotros los cirujanos aunque sabemos que los TIPS tienen
sus indicaciones, defendemos las indicaciones selectivas de las derivaciones
portosistémicas quirdgicas y sefialamos los inconvenientes que tienen los TIPS. Lo que
esta claro que a pesar de existir posiciones encontradas y a veces opuestas, el hecho de
existir mas posibilidades terapéuticas para los pacientes con hipertension portal favorece
su tratamiento. Este punto lo dividiré segln los diferentes estudios sean bien de TIPS,
de derivaciones portosistémicas quirirgicas 0 conjuntamente se traten estudios

comparativos sobre TIPS/Shunts quirurgicos.

En el tratamiento de la hipertension portal actualmente existen dos preguntas que
podemos formularnos. ¢ Estan indicados todavia los shunts quirtrgicos? Y si es asi,
¢ Cudl es el mejor shunt portosistemico?

Otto G. (339) nos intenta contestar la primera pregunta. Para él la indicacion de los
shunts protosistémicos esta influenciada por la endoscopia, el trasplante hepatico y los
TIPS. En los pacientes con Child B y C con cirrosis los resultados del trasplante
hepéatico son superiores a los shunts quirdrgicos. En los candidatos a trasplante los
shunts quirdrgicos podrian no interferir en la técnica del trasplante. Asi pues, los TIPS,
las derivaciones mesocavas o el shunt de Warren estan recomendados. Si el trasplante
no estd indicado, los shunts quirdrgicos estan generalemente justificados para el
sangrado de varices intratable. Debido a la alta mortalidad en los pacientes con cirrosis
Child C se prefieren los TIPS a los shunt quirdrgicos.

En cuanto a la segunda pregunta de ¢cudl es el mejor shunt Portosistemico? Rikkers
(330) dice que no hay un shunt ideal en una intervencién, para todos los pacientes o
todas las circunstancias. No obstante, el shunt selectivo esplenorrenal distal de Warren
es el preferido en la mayoria de los pacientes, porque es el que tiene el potencial de
preservar la perfusion hepatica portal, ademas de tener una baja frecuencia de

encefalopatia en comparacion con otros tipos de shunts no selectivos.
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El tratamiento de la hipertension portal después de un episodio agudo de sangrado de

varices (340,80,336) es controlado por la terapia endoscépica (escleroterapia, ligadura
por bandas elasticas, o “superglue”) ayudado por la farmacoterapia (somatostatina,
octeotrido, beta-bloqueantes preventivos). En los casos de fallo de la terapia
endoscépica, el TIPS como shunt de emergencia (341) es una excelente alternativa
como puente al trasplante hepatico aunque hay que tener en cuenta que presenta como
desventajas la encefalopatia que produce y la oclusién del mismo por hiperplasia
neointimal. La operacion de traseccion esofagica esta indicada y los procedimientos de
cirugia mayor podrian reservarse para fallos de la endoscopia o farmacoterapia también.
El shunt esplenorrenal distal y el shunt de pequefio didmetro en H portocava son los
preferidos. La terapia profilactica en el sangrado de varices podria considerarse en
pacientes seleccionados. En el presente solo la terapia farmacoldgica esté justificada. El
mayor problema es identificar aquellos pacientes con un alto riesgo para desarrollar un
primer episodio de sangrado de varices.
Otros autores (336) discuten las diferentes indicaciones quirargicas en particular en los
shunts de urgencias. Haring dice que en el estadio C de Child, el shunt de Warren es el
preferido dentro de los shunts quirdrgicos. Para él la mortalidad tardia depende del
grado de cirrosis del paciente y de la abstinencia alcohdlica del mismo.

Los TIPS como procedimiento es menos invasivo que el shunt de Warren y demas
shunts quirdrgicos, por lo que la radiologia intervencionista ha reemplazado a la cirugia
en su mayor parte. Ademas el uso regular de la clinica y los controles radioldgicos de
los TIPS tiene unos beneficios para el paciente a largo plazo (341). No obstante, cuando
hay recurrencia de la hipertension portal ésta es causada por la estenosis u oclusién del
TIPS, lo que ocurre comdnmente en los 2 primeros afios después de colocarlo (197).
Ademas, sin ningun genero de duda, el TIPS podria considerarse temporalmente, como
puente efectivo en los candidatos a trasplante hepatico (310). Otro tema son los TIPS en
los pacientes pediatricos. Heyman y cols (342) en un estudio retrospectivo colocaron 12
TIPS en 9 nifios. Las indicaciones fueron hipertension portal complicada con sangrado
de varices que no se controld con escleroterapia (en 7 casos) e hiperesplenismo con
trombocitopenia (en 2 casos).

En nuestra especialidad, los cirujanos, en la eleccion de los shunt portosistémicos
quirargicos, empleamos uno u otro shunt dependiendo de las situaciones. El shunt

portocava terminolateral es el que por razones hemodinamicas mas disminuye la presién
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portal y la hemorragia pero la encefalopatia es mucho mayor. Pero si el paciente es
candidato a trasplante hepatico y se produce una complicacion de su hipertension portal
los shunts de Drapanas y Warren son los mas apropiados hasta la llegada del trasplante
(283,343-44). Otros autores consideran que el shunt portocava de Sarfeh con didmetro
pequefio protésico en H también es efectivo (345). Existen casos especiales en que
aparte de la endoscopia, somatostatina, TIPS, shunt quirdrgicos y trasplante hepatico, la
laparoscopia en manos expertas puede ser de gran ayuda en pacientes con severa
cirrosis en los hay sangrado de varices y una laparotomia para realizar un shunt
quirdrgico, puede ser excesiva si han fallado los deméas metodos (TIPS, endoscopia)
(250). En nuestro trabajo de investigacion, de los 90 pacientes intervenidos, 73 de ellos
(81%) se les practicd en 44 casos shunt portocava (48,9%), en 24 shunt de Warren
(26,6%), en 2 casos coronario-cava y en 1 caso una esplenectomia con traseccion
esofagica. En otros caso el Warren se trombosé y hubo que ligar la vena renal y la vena
esplénica y en el otro, se hizo una laparotomia exploradora. Los otros 17 pacientes
sufrieron reintervenciones (19%). En 10 de ellos se intento bien un Warren (7 casos),
bien un shunt portocava (2 casos), bien un shunt mesocava (1 caso). En las otras 27
reintervenciones, 17 casos fueron shunt portocavas, 8 fueron Warren, 1 esplenectomia y
1 traseccidn esofégica. En el caso de los 56 pacientes a los que se les coloco TIPS, s6lo
en 27 casos se puso un solo TIPS (48,1%). En los otros 29 casos hubo que reintervenir
(51,9%). A 24 pacientes se les coloco 2 TIPS, a 4 de ellos 3 TIPS y sélo en 1 caso se
puso a un paciente 7 TIPS.

Lo que si parece claro, es que los shunt quirdrgicos también tienen sus indicaciones:
es el tratamiento de eleccidn para la prevencion y recurrencia de sangrado de varices en
pacientes con buena funcion hepética e hipertension portal (287). En estos pacientes
Child A o B, que no responden al tratamiento endoscopico, estas operaciones electivas
tienen una baja mortalidad y la supervivencia a largo plazo con una buena prevencion
(abstinencia alcohdlica etc) es alta (267).

Existen varios estudios comparativos entre TIPS y diferentes shunts quirtrgicos en

la literatura médica:

1. TIPS versus shunt portocava en H de pequefno didmetro (346-50).

Las conclusiones de ellos es que en casos seleccionados es que la cirugia da
resultados excelentes inmediatos y a largo plazo. En pacientes con sangrado de varices y
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fallo de la primera linea de tratamientos, como la esclerosis o farmacologia, el shunt
parcial portocava en H es una buena alternativa con baja incidencia de resangrado y de
encefalopatia cronica (346). Ademas hemodinamicamente reducen la presion portal
(346-47). Los TIPS tienen mas resangrados y mas muertes debido a que se ocluyen
mucho més (56-75%) en los 2 primeros afios. En cambio, los shunt portocava en H solo
se ocluyeron en un 26% de los casos. Por tanto la mortalidad y el fallo de los mismo por
oclusion promueve la aplicacion de shunt portocava en H frente a los TIPS (348-49).
En cuanto a la relacion analisis coste-beneficio, inicialmente el coste del TIPS es bajo
pero debido a los continuos seguimientos es elevado, incrementandose mucho més
debido a los resangrados de varices y a las oclusiones de los mismos. En estos casos el

shunt portocava en H tiene una mejor relacién coste-benificio que los TIPS (350).

2. TIPS versus shunt esplenorrenal distal de Warren (251,290,351-59).

Entre sus conclusiones destaca que las operaciones de descompresion portal, son méas
efectivas, mas duraderas y menos costosas que los TIPS en los pacientes Child-Pugh
clase Ay B cirréticos con sangrado de varices. Por ello, los pacientes de buen riesgo
con hipertensién portal serian candidatos a un shunt quirdrgico (351-56). En estudios de
minimo 2 afos de seguimiento, se evallan resangrado, encefalopatia, mortalidad,
necesidad de trasplante hepatico, ascitis, deterioro de la funcion hepética, coste y
calidad de vida. En los pacientes Child A o B el shunt de Warren es superior a los TIPS
(354). Si el paciente en cambio, tiene un alto riesgo por mala funcién hepética (Child C)
se aconseja el TIPS que es menos invasivo (la mortalidad de los shunts quirdrgicos es
prohibitiva), tanto en el control del sangrado de varices como para ser puente temporal
para el trasplante hepético en el lapso de 6 a 12 meses (251,290,355-58). Los shunts
profilacticos quirdrgicos s6lo son indicados en situaciones excepcionales (290). En los
pacientes en los que se practicd trasplante hepatico, aquellos que tenian previamente un
shunt de Warren sobrevivieron a largo plazo mucho mas que a los que se les coloco
TIPS que necesitaron mucho antes el trasplante. De todas formas, se considera que el

TIPS es la modalidad de tratamiento ideal previo al trasplante (359).
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3. TIPS wversus Sugiura modificado versus TIPS + Sugiura modificado

(laparotomia/laparoscépico) (360-61):

En un estudio sobre hipertension portal en 90 pacientes se crearon tres grupos. El
primero de 30 a los que se les coloco TIPS. El 2° de 30 tambien se le realizé un Sugiura
modificado y al 3° se le practicdé conjuntamente el TIPS y el Sugiura modificado. Se
midid el resangrado de varices, la encefalopatia y la mortalidad de los pacientes de los 3
grupos. Resulto ser que la combinacion de TIPS y Sugiura modificado fue la mas
efectiva para prevenir el sangrado de varices (360). Por su parte, el Sugiura
laparoscépico performado como cirugia complementaria después del TIPS incrementa
la perfusion de sangre intrahepatica preveniendo la oclusién del TIPS. De todas maneras
esta experiencia inicial debe de ser confirmada con un nimero de pacientes mayor
(361).

4. Conversion de TIPS no factibles, ocluidos o migrados en shunts quirdrgicos
(portocava/Warren) (362-64):

Los TIPS son una terapia inadecuada a largo plazo para algunos pacientes Child A o
B con hemorragia recurrente por varices esofagicas. Por ello, la oclusion y fallo de los
TIPS en pacientes con buena funcion hepatica puede ser salvada por la creacion de un
shunt de Warren en muchos casos (362). También el TIPS puede necesitar cuando no
es factible, o se ocluye o se desplaza distalmente migrando a otro lugar, un shunt
portocava aunque la mortalidad en estos casos es alta (363). Por tanto, los shunts
quirdrgicos pueden reservarse para aquellos pacientes en quienes los TIPS no son
factibles o han fallado (364).

Lo que hemos podido constatar en nuestro trabajo de investigacion, es que en un
primer momento, cuando se compararon ambos grupos sin tener en cuenta las variables
de confusién que podian provocar sesgos, la SUPERVIVENCIA, MORTALIDAD a
los 30 dias, MORBILIDAD a los 30 dias, TIEMPO DE REINTERVENCION, la HDA
y ASCITIS y COMPLICACIONES postoperatorias no habian sido determinantes en
que se practicara uno u otro tipo de tratamiento (quirurgico o TIPS). En cambio otros
parametros, tales como, REINTERVENCIONES , ESTANCIA, ENCEFALOPATIA
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postoperatoria y el nimero de ECOGRAFIA Y ANGIOGRAFIAS realizadas a ambos

grupos si que resultaron estadisticamente significativas.

No obstante, cuando se tuvieron en cuenta las variables de confusion que
distorsionaban el estudio de investigacion y se realizd6 la REGRESION
MULTIVARIANTE DE COX, nuestra hipotesis que antes de la misma no era
significativa (p=0,2484) continud no siendo significativa (p=0,6491). La tendencia es
que los pacientes a los que se les coloco TIPS tienen una peor supervivencia que los
pacientes a los que se les realiz6 un tratamiento quirdrgico, una vez eliminados los
factores de confusion pero la “p” no es significativa. Asi pues, nuestra hipotesis de
inicio no quedaba demostrada y en los pacientes de bajo riesgo quirargico (Child A o
B) con sangrado de varices esofagicas e hipertension portal, la descompresion
portal quirdrgica no consigue una SUPERVIVENCIA MAYOR que el shunt

portosistémico intrahepatico transyugular (TIPS).

Asi pues, la introduccion secuencial de la terapia endoscépica, el trasplante
hepético y los TIPS ha resultado en una mejor seleccién y resultados con respecto a la
calidad y supervivencia para los pacientes tratados quirdrgicamente de varices
esofagicas. Después de todas estas innovaciones, los shunts portosistémicos y la
devascularizacion esofagogastrica presentan importantes y efectivas opciones para
pacientes seleccionados con sangrado secundario a hipertension portal (365). En
nuestros dias, los shunts quirdrgicos son utilizados electivamente en los pacientes con
Child A o B para el tratamiento de la hipertension portal. Asocian bajos rangos de
mortalidad, encefalopatia y resangrado de varices. Por su parte los TIPS son mejores en
pacientes con sangrados activos de varices, reserva hepética pobre (Child C), candidatos

a trasplante y en pacientes con riesgo operatorio prohibitivo (366).
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VI. CONCLUSIONES:

En los pacientes de bajo riesgo quirargico (Child A o B) con sangrado de varices
esofagicas e hipertension portal, la descompresion portal quirdrgica no consigue
una SUPERVIVENCIA MAYOR que el shunt portosistémico intrahepatico

transyugular (TIPS).
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IX. SIMBOLOS Y ABREVIATURAS.

% : Porcentaje

+ : mas menos

® : registrado

AP : gradiente de presiones en mm de Hg o cm de H20
vg : microgramos

vg/l : microgramos por litro

vg/ml : microgramos por mililitro

vg/h : microgramos por hora

1°: primero

2° : segundo

3° : tercero

4°: cuarto

5% : quinto

?? : No controlados hasta el final del estudio
al : colaboradores en inglés

angio-RMN : angioresonancia magnética nuclear
cc : centimetros cubicos.

Céls/mma3 : células por milimetro cubico

cm : centimetros

cm de H20 : centimetros de agua

cm/s : centimetros por segundo

cols : colaboradores

df : grados de libertad (abreviatura en inglés).
dinas/seg : dinas por segundo

ECO-Doppler : Ecografia Doppler

EEA: grapadora automatica que realiza anastomosis mecénicas
g/dl : gramos por decilitro

GOT : Transaminasa Glutamico Oxalacética
GPT : Transaminasa Glutamico PirGvica

Hb : Hemoglobina

HDA : Hemorragia Digestiva Alta
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HP : Hipertension Portal

Hto : Hematocrito

LDH : Lactato Deshidrogenasa

log : logaritmo

mg/dl : miligramos por decilitro

mg/h : miligramos por hora

ml : mililitros

ml/min : mililitros por minuto

mm : milimetros

mm de Hg : milimetros de mercurio

p : nivel de significacion estadistica

Proton-RMN : Proton Resonancia Magnética Nuclear
PVHE : Presion Venosa Hepatica Enclavada

Q : Flujo en ml/min

R : Resistencia en dinasx seg/cm5

RMN : Resonancia Magnética Nuclear

SNG : Sonda Nasogastrica

TAC : Tomografia Axial Computerizada

TIPS : Shunt Portosistémica Intrahepatico Transyugular
TIPSS : Transjugular Intrahepatic Porto System Stent
T-L : Termino Lateral

U : Unidades

U/min : Unidades por minuto

UCI : Unidad de Cuidados Intensivos

VHB : Virus Hepatitis B

VHC : Virus Hepatitis C

Z : sigla representativa de los nimeros enteros
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