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P R E F A C I O

El contenido de este escrito está enfocado a obtener un •

resumen actualizado del tratamiento quirúrgico de la h i -

pertensión portal, encaminado a clarificar un poco el pa-

norama a todos aquellos interesados en el tema, asimi smo-

se realiza una escueta revisión histórica, se analizan -•

'fisiopatologia y etiopatogenia, se dan pautas actuales -•

para el diagnóstico y tratamiento médico y quirúrgico. -•

Finalmente se expone una revisión de la experiencia obte-

nida en el Hospital General del Centro Médico Nacional y

se llega a un conjunto de conclusiones, las cuales se --

enumeran.
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INTRODUCCIÓN

La cirrosis hepática es conocida como tal desde Erisistrato

de Alejandría, 300 años antes de OC. El efecto tóxico hepá-

tico ligado a la ingesta de alcohol fue reconocido por Vesa

1io desde el siglo XVI, pero fue Laennec quien acuñó el té>

mino Cirrosis, vocablo que se origina del griego y signifi-

ca amar i lio, color que predomina en los nodulos de regenera^

ción hepática.

En el momento actual el alcoholismo y cirrosis secundaria -

son un problema de salud pública a nivel mundial; pues los-

pacientes con esta patología fallecen, fundamentalmente por

dos causas que son: la presencia de coma hepático y por he-

morragia del tubo digestivo secundaria a ruptura de várices

esofági cas.

Se realizó esta revisión para analizar y comparar los re- -

sultados del tratamiento quirúrgico en pacientes con hiper-

tensión portal en el Hospital General del Centro Médico Na-

cional, para establecer nuestro lugar dentro del ámbito in-

ternacional .
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ANTECEDENTES HISTÓRICOS:

1877. ECK realizó el primer modelo experimental en

perros realizando 8 derivaciones portosist£

micas, teniendo una sobrevida de más de 48 -

horas en 7 de ellos.

1902. TRANSINI realizo la primera derivación porto_

cava términolateral.

1910. VIDAL efectuó primera derivación portocava -

en humanos.

DEMARTEL primera anastomosis portocava late-

rol ateral.

VILLARD-TRAVERNIER primera derivación mesen-

teri co-ovári ca.

1911. GUNN realizó primera derivación poárica iz--

qui erda a porta.

1912. ROSENSTEIN realizo primera derivación porto-

cava laterolateral en humanos con sobrevida-

de 6 meses.

MEÚRSING realizó anastomosis espermáticaes-

p 1 é n i c a .

1913. BQRGORAS realizó primera anastomosis mesentf

ricocava.

1945. BLAKEMORE-LORD: primera anastomosis portoca-

va terminolateral con tufo de vitaluim sin -

suturas.

HHIPPLE real i zó anastomosis termino-terminal

esplenorenal.

1947. BLAKEMORE describió anastomosis portocava --

utilizando sutura directa.
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1947. BLALOCK y LIHTON describieron por separado la anas-
tomosis esplenorrenal términolateral.

1953. MARIÓN Y CL.ATHORTHY describieron la anastomosis me-
sentérico-cava términolateral.

1960. MC DERMOTT describió anastomosis portocava en doble
barri1.

1963. COOLEY describió la anastomosis esplenorrenal late-
rolateral.

1964. ERLICK describió la anastomosis portorrenal.

1966. MASÓN, describió anastomosis esplenorrenal laterola-
teral con esplenectomía.

1967. MARREN describió la anastomosis esplenorrenal d i s -
ta! .

1972. DRAPANAS describió la anastomosis mesocava con i n -
jerto en H.

1975. INOKUCHI describió la anastomosis coronario-cava,

1977. SIGIURA describió transección esofágica con desvas-
cularización esofagogástrica.

1979. FUTAGAWA describió transección esofágica de emerge^
cia con desvascularización paraesofagogástrica.

1980. DELANEY describió la desvascularización esofagogás-
trica unicamento por vía torácica.

1981. BLANCO fundupiastía con gastrogastroanastomosis en-
ei segmento funduplicado (trabajo en prensa).
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FrSIQPATOLOSIA

En la Cirrosis Hepática se encuentran tres elementos histopa_
tológicos que son: necrosis, fibrpsis y nodulos de regenera-
ción. Las lesiones previas pueden acompañarse de un obstácu-
lo para el drenaje del sistema porta, creando dicha obstruc-
ción un aumento de la presión por detras de ésta, lo que cau_
sa un gradiente de presión porto-cava, con el consiguiente -
paso de la sangre portal al sis tenia de la cava que represen-
ta la base fisiopatologica de la hipertensión portal.

Se estudiaran sucesivamente los cambios acontecidos en las --
vías de derivación porto-portal, porto-cava, circulación lin-
fática, tracto gastrointestinal, hígado, bazo y sus repercu--
ciones hemodinámicas.

A) Derivación porto-portal
Esta vía es hepatopeta y tiene la finalidad de hacer l l e -
gar al higado sangre portal. Si existe un obstáculo a n i -
vel de la vena esplénica la circulación se realiza a t r a -
vés de las venas gastroepiploicas y los vasos cortos que -
se anastomosan con la coronaria estomaquica en la curvatu-
ra menor del estómago. Si el obstáculo se encuentra en el-
tronco de la porta la circulación se realiza 9 través de -
las venas de Sappey o portas accesorias.

B) Derivación porto-cava

Esta vía tiene función hepatofuga y dependiendo del nivel-
de la obstrucción se desarrollan:
a. Colaterales del pedículo anastomotico superior {corona-

ria estomaquica, vasos gástricos cortos y gastroepiplo^
cas derivan hacia los plexos esfágicos y periesofágicos
de ahí a los sistemas ácigos y posteriormente a la vena
cava superior).
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b. Colaterales del pedículo anastomótico inferior (mesen-
terica inferior a plexos hemorroidarios y posteriormen.
te a vena cava).

c. Colaterales del pedículo anastómico posterior ó siste-
ma de Retzius (hacia la cava inferior a través de las
renales).

d. Colaterales esplenoparietales (venas periesplénicas
que se anastomosan a las intercostales 6 lumbares que
son tributarias de la ácigos y vena cava superior).

e. Colaterales espleno-renales (unen una rama de la esplé_
nica a la vena renal izquierda y pasan de ahí a la ca-
va).

f. Colaterales umbilicales. Cuando son permeables permi-
ten el paso desde la rama izquierdade la porta al ple-
xo venoso periumblical, pasa a las venas parietales
profundasy hacia las venas femorales y cava inferior ó
a la mamaria interna y pasa hacia la cava superior.

C) Circulación 1ifática

Al aumentar la presión en el lecho sinusoidal, en el espa_
ció de Disse hay aumento de la producción de linfa con --
una consiguiente sobreproducción y aporte de linfa hepátj_
ca al conducto torácico y hay un aumento de flujo linfátx
co total que algunos autores han propuesto para la g é n e -
sis de líquido d-e ascitis.

D) Tracto gastrointestinal:

Por el drenaje portal a través del pedículo anastomótico-
superior hacia la coronaria gástrica y a las esofágicas in_
feriores hay aparición de plexos submucosas gástricos y -
esofágicos. Por otra parte la estasis sanguínea a nivel -
mesentérico puede causar un leve síndrome de malabsorción
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intestinal. Hasta un 24% de los pacientes presentan -
enfermedas ácidopéptica dado que al no metabolizar el
hígado a sustancias del tipo de la gastrina y la his-
tamina se favorece la presencia de tal patología.

E) Hígado

Se ha postulado que al disminuir el aporte venoso al
hígado hay un aumento moderado del flujo esplácnico-
arterial hacia el hígado.

F) Bazo

Hay una estasis venosa esplénica que condiciona esple_
nomegalia fibrocongestiva.

6) Hemodinamia

Hay un aumento de la volemia secundario a una disminu-
ción relativa en la circulación renal, el cual respon-
de con retención salina e hiperaldosteronismo.
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La circulación hepática está dada en un 75% por la vena porta,
siendo el resto arterial. Tiene un porcentaje de saturación de
oxígeno esta sangre venosa de 85%.

Las presiones normales de la porta en la laparotomía varían de
5 a 7 cm de agua, cuando esta medida es por vía transesplénica
varía de 9 a 13 cm de agua y la presión en cuña varía de 3.4
a 9 cm de agua. El gradiente porta-hepática es de 8 cm de agua.

Hay que considerar que el flujo a nivel de los vasos portales -
está determinado por la resistencia a nivel hepático, la elasti-
cidad de los vasos, que por sus características físicas pueden-
considerarse como sistemas venosos aislados dentro de un siste-
ma cerrado.

Se puede hablar de hipertensión portal cuando la presión portal
excede los 25 cm de agua, aunque en casos extremos puede llegar
a los 60 cm de agua.

El hígado consume 50% de su oxígeno de origen arterial y 50% de
origen venoso, el volumen circulatorio es de 1500 ml/min, lo
que constituye un 25% del gasto cardíaco.

La oclusión aguda del sistema portal condiciona un aumento del-
60% en el flujo arterial, lo cual no se lleva a cabo cuando la-
oclusión es arterial.

La circulación colateral en caso de hipertensión portal se loca_
liza en un 41% en las venas iliacas, 28% derivan hacia la vena-
renal izquierda y 31% en sistemas no determinados.

La ruptura de vasos varicosos a nivel esofágico se lleva a cabo
cuando hay aumento de la presión intraluminal, que en caso de -
vómito puede elevarse hasta 160cm de agua, ocasionalmente puede
haber factores traumáticos que expliquen dicha raptura, como en
el caso de sonda nasogástrica ó alimentos, así como la hiperaci^
dez gástrica.
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Hay esplenotneqalia por un aumento retrógrado de la presión
esplénica que condiciona dilataciones venosas, depósito de
hemosiderina y fibrosis, secundariamente se produce hiper-
esplenismo con anemia, leucocitopenia y trombocitopenia.

La hipertensión portal se desarrolla por varios mecanismos:

I) BLOQUE PRESINUSQIDAL EXTRAHEPATICO:

Hay obstrucción para el flujo portal» pero la función-
hepática es normal. Su etiología es habitualmente s e -
cundaria a sepsis abdominal» tumores malignos con inva_
sión a la vena porta y puede establecerse sin causa --
aparente.

II) BLOQUEO PRESINUSOIDAL INTRAHEPATICO:

Hay afectación a nivel de los espacios porta conservar^
do una presión venosa hepática normal. La causa más
frecuente de esto es la esquistosomiasis, aunque la ir̂
filtración por enfermedad de Hodgkin, metaplasia mi e~-
loide, leucemia» sarcoidosis, fibrosis hepática congé-
nita y los quistes hepáticos la pueden causar.

III) BLOQUEO POSTSINUSOIDAL EXTRAHEPATICO

Hay fibrosis difusa con desorganización de las estruc-
turas hepáticas, la causa más frecuente es la cirrosis
alcoholonutricional tipo Laennec, pero puede observar-
se en casos de degeneración hepatoVenticular de Wilson,
envenenamiento por crotalaria.

IV) BLOQUEO POSTSINUSOIDAL INTRAHEPATICO:

Hay obstrucción a nivel de las venas suprahepaticas, -
como en el síndrome de Budd-Chiari , ó por invasión tu-
moral» puede ser secundaria a obstrucción de la vena -
cava por trombosis, estenosis congénita ó bien i n v a —
sión tumoral, raramente por insuficiencia cardiaca cor^
gestivo venosa ó pericarditis constrictiva.
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DIAGNOSTICO

Se realiza de acuerdo a la anamnesis realizada y a datos del

laboratorio, así como datos radiográficos y de otros gabine-

tes.

Los signos clínicos que habitualmente se observan asociados-

a hemorragia de tubo digestivo proveniente de várices hemo--

rrágicas a nivel esofágico son: esplenomegalia en 88%, icte-

ricia en 48.5%, ascitis en 33%, nevos de araña en 32%, signo

de la cabeza de medusa en 28%, adema periférico en 28%, atro_

fia palmar 28% y pueden concurrir otros datos que complemen-

ten el síndrome de Silvestrini Chorda consistentes en atro-

fia testicular, atrofia muscular, ginecomastia y distribu- -

ción ginecoide del pelo, así como pulsos rápidos.

Por laboratorio destacan anemia de tipo hipocrómico, leucoci

tosis, alargamiento de tiempos de protrombina y parcial de -

tromboplastina, plaquetopenia, retención de pigmento, dismi-

nución de depuración de la bromosulfataleína y puede haber -

una prueba de stress con adrenalina positiva.

Child enunció una clasificación que abarca al enfermo cirró-

tico con hipertensión portal en tres grupos:

GRUPO

A

B

C

NUTRICIÓN

Excelente

Buena

Mala

ENCEFALOPATÍA

NO

Mínima

Avanzada

ALBÚMINA

más de
3.5
entre 3
y 3.5

menos
de 3 .

BILIRRUBINAS ASCITIS

menos de 2 No

entre 2 y 3 fácil
control

más de 3 difícil
control

Desde el punto de vista histopatológico se puede evaluar el -

daño hepatocelular por medio de biopsia hepática, que determi_

na el grado de cirrosis y sobre todo su actividad.
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Radiológicamente, cuando se ha establecido, se puede realizar-
portografia esplénica que puede ser de tipo espienoportografía
por punción directa del bazo, puede realizarse una portqgrafía
transhepática percutane, ó bien en caso de necesidad puede rea_
Tizarse portografía de retorno.

La serie esofagogastroduodenal nos puede ayudar a detectar jx
to enfermedad del tubo digestivo como hallazgos que impiden --•
realizar determinado tipo de anastomosis por motivos técnicos.

La urografia excretora nos puede detectar funcionamiento renal
y la presencia de colaterales espontáneas.

La cavografia mostrará permeabilidad del sistema suprarrenal y
suprahepático.

La artriografía selectiva de tronco celiaco nos mostrará indi-
rectamente el grado de cirrosis de acuerdo a la distribución -
del flujo arterial siendo de peor pronóstico cuando las ramas-
arteriales no lleguena la periferia de la situeta hepática.

En la etapa aguda es de un valor incalculable el poder realizar
una esofagogastroscopta, para poder establecer el sitio exacto-
del sangrado y su dependencia de ruptura de vasos esofágicos.
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TRATAMIENTO MEDICO

Consiste en reponer la volemia, administración de soluciones

tanto cristaloides como coloides y glucosadas a 110%, vitamj.

ñas, irrigación y lavado gástrico por medio de sonda de Le--

vin nasogástrica con agua helada hasta negativización del --

sangrado. Conjuntamente deben monitorearse en forma continua

estado de conciencia, presión venosa central y uresis h o r a -

ria. Puede indicarse el uso de laxantes ligeros del tipo de

sorbitol ó citrato de magnesio y en ocasiones, incluso l l e -

gar a utilizarse neomicina por la sonda nasogástrica a dosis

de 8 a 12 g diarios. Algunos autores recomiendan el uso de -

meperidina para sedación y debe obviarse la morfina y paraal_

dehído, pues éstos pueden precipitar el coma hepático.

La pituitrina, hormona de la hipófisis posterior, puede uti-

lizarse a dosis de 20 Us diluidos en solución glucosada cada

hora, ya que esta hormona disminuye en forma indirecta la --

hipertensión portal pues al disminuir el flujo arterial per-

mite la formación de coágulos plaquetarios esofágicos. Sus -

contraindicaciones son la enfermedad coronaria, el estado de

choque severo. Se ha demostrado taquifilaxia a la droga rápi_

damente, por lo que su uso a intervalos cortos debe evitarse.

El taponamiento esofagogástrico por medio de la sonda de Seii

gstaken-Blakemore es vital en caso de hemorragia de várices-

esofágicas y se utiliza al inflar el balón gástrico, se aplj^

ca una tracción de 1 a 2.5 kg de peso, si aún no se cohibe -

la hemorragia puede inflarse el balón esofágico hasta 35mmHg

Se puede dejar en su sitiio por 24 a 72 horas como máximo, --

desinflando el balón esofágico cada 6 a 8 hs, para evitar ne_

crosis por presión del esófago, posteriormente se desinflan-

los balones permaneciendo en su sitio la sonda por otras 24-

horas y si no hay recurrencia de hemorragia se retira la

da previa lubricación oleosa.
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Las complicaciones de su uso incluyen ruptura esofágica, as--
fixia, aspiración de contenido esofágico y neumonía subsecuen^
te, nausea y vómito.

Otra técnica útil en el tratamiento médico de la hemorragia -
de várices esofágicas es al momento de realizar la portogra--
fía transhepática, canular en forma selectiva la coronaria --
gástrica y embolización de la misma con.Gelfoam.

En el momento actual y con la-ayirda de la endoscopía puede --
realizarse escleroterapia de los vasos venosos al inyectar en
forma local 3 a 4 mi de morruato de sodio 6 bien de oleato de
etanolamina. Con esto se logra un control temporal en el 80%-
de los casos de sangrado. Puede repetirse dicha dosis cada se_
mana por dos semanas y decidirse por una conducta quirúrgica-
definitiva ó bien por realizar una escleroterapta crónica a -
intervalos cada 3 meses.
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TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

Puede dividirse para su estudio en electivo ó de urgencia, pue-
de ser descompresivo sobre el sistema portal ó bien ligadura di
recta sobre los vasos esofágicos sangrantes» Pueden ser procedí
mientos temporales 6 definitivos. Los hay reseccionistas y hay-
otros de experimentación clínica.

I) LIGADURA TRAHSTORACICA DE VARICES ESOFÁGICAS

Fue introducido por Boerema en 1949 y por Cri 1e en 1950. -
Por toracotomia izquierda se desplaza la unión esofagogás-
trica hacia el tórax y se ligan por transficción de mate-
rial inabsorbible cada uno de los paquetes varicosos. Inci_
sión longitudinal sobre el esófago desde la unión esófago-
gástrica hasta 7 cm en forma proximal y se ligan el resto-
de los paquetes vari cosos con catgut crómico con sugete y-
con puntos aislados de material absorbible. Se cierra el -
esófago en dos planos. Dicho procedimiento se puede reali-
zar también por medio de una incisión longitudinal media -
alta con xifoidectomía.

Esta operación tiene una mortalidad operatoria de 30%. De
los que sobreviven se controla la hemorragia en un 80% de
los casos, pero igualmente los que logran sobrevivir tie-
nen una recurrancia de sangrado en

En la actualidad puede realizarse una incisión media alta
por vía abdominal, realizar una gastrotomía e introducir-
un dispositivo automático para realizar anastomosis hacia
el esófago y al disparar este dispositivo se realiza una-
resección anular con una anastomosis término terminal) --
obviando mucho tiempo operatorio y por tanto disminuyendo
la morbimortalidad operatoria.
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II) DESCONEXIÓN DEL SISTEMA PORTA-ACIGOS.

Fue descrito inicialmente por Tanner en 1950 y posteriormejx
te ha sufrido muchas modificación y consiste en desconectar
la circulación colateral entre el sistema porta y el siste-
ma acigos.

Se realiza a través de una incisión toracoabdominal a nivel
de la 9 costilla, se incide el diafragma a nivel del hiato-
y se seccionan y ligan todas las ramas arteriales y venosas
de la curvatura menor y mayor del estómago. Se liga la vena
gástrica izquierda así como sus ramas hasta 8 cm por debajo
de la unión esofagogástrica. Como se realiza sección tronci¿
lar de los vagos se debe real i zar procedimiento derivativo-
del estómago. Otros autores acompañan este procedimiento de
esplenectomía.

Warren en 1967 prefiere desvascularizar el estómago para --
control de la hemorragia extendiéndose en la curvatura m a -
yor incluyendo los vasos cortos y vasos gastroepiploicos de_
rechos. Liga asimismo la arteria esplénica conservando el -
bazo y liga en su origen la arteria y vena coronarias.

Sugiura y Futagawa han descrito procedimientos de deseo- —
nexión porta-acigos más amplios desde 1977. Consiste en sec^
ción de todas las venas periesofágicas, transección esofágj^
ca, vagotomía selectiva co'n píloroplastia, desvasculariza--
ción paraesofágica extensa, desvacularización gástrica y --
esplenectomia.

III) TRANSECCIÓN ESOFÁGICA

Propuesta por Walker en 1959. Se basa en que por gradiente-
de presiones el sitio donde más a menudo aparece hemorragia
de várices esofágicas es a nivel de la unión esofagogSstri-
ca.
Por medio de la toracotomia izquierda, se ligan los vasos -
varicosos superficiales, se moviliza la unión esofagogástH.
ca hacia el tórax a través del hiato. Se incide a través de



dicha unión en su cara anterior dejando íntegra la posterior.
Se sutura el esófago con puntos absorbióles mucosa-musculares
y se refuerza dicha anastomosis con puntos musculares inabsor^
bibles. Dicha linea de sutura se fija al hiato esofágico.

IV) OTROS PROCEDIMIENTOS

En los países en que abunda la esquistosomiasis se ha inten-
tado con buenos resultados, la gastrectomía proximal y la re
sección esofagogástrica con interposición de colon ó yeyuno- •
sobretodo en los pacientes que han sufrido esplenectomía ó -
en pac i entes adultos jóvenes con bloqueo extrañepático.

En nuestro país el Doctor Blanco ha realizado en 17 pacien--
tes del grupo C de Child un procedimiento que consiste en --
realizar una funduplastía completa tipo Nissen con gastro- -
gastroanastomosis en el segmento medio de la funduplastía; -
este procedimiento tiene por objeto crear una presión alta -
en el esófago inferior y en el fundus gástrico de manera tal
que se produzca un colapso constante de las várices esofági-
cas. La mortalidad operatoria es de 11.7%; los sobrevivien--
tes se encuentran en buenas condiciones y no han vuelto a --
presentar hemorragia. Deberá ele valorarse a futuro su aplica^
ción a pacientes del tipo A y B. Actualmente el control m a -
yor es de 2 años.

V) DERIVACIONES PORTOSISTEMIC-AS

Desde el punto de vista histórico habrá que pensar en Eck, -
quien en 1877 realizó un modelo experimental en perros, tra-
tando de solucionar el problema de los pacientes con ascitis
consistente en ligadura distal de la porta y anastomosis la-
tero! a teral porto-cava.

La selección del tipo de derivación portosistémica, que debe
rá realizarse depende de algunos factores hemodinámicos, el
sitio del bloqueo que ocasiona hipertensión portal, calibre-
y relaciones anatómicas de los vasos disponibles para la - -
anastomosis, la severidad del hiperesplenismo, edad del pa--
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cíente, la severidad del proceso de fondo en que se desarro_
lia esta entidad patológica, antecedente de cirugía previa
y como factor muchas veces determinante la experiencia que-
el cirujano tenga con determinado tipo de anastomosis en --
particular.

a. Derivación Portocava

Tiene un lugar preponderante dentro de las anastomosis ve_
nosas intraabdominales para el tratamiento de la hiperter^
sión portal pues es fácil de realizarse, permite adecuada
descompresión del sistema porta pues el diámetro interno-
de ambos vasos es mayor de 1.5 cm. Puede estar contraind^
cado su uso en pacientes con ascitis, hiperesplenísmo se-
vero, cirugía biliar previa y la edad de los pacientes. -
Asimismo está contraindicada en caso de que al pinzar la
porta distal esta aumente su presión, por lo que al s e c -
cionarla y ligarla con este procedimiento no se permiti-
ría una adecuada descompresión del sistema porta hepático.
Asimismo la presencia de un lóbulo caudado muy grande pue-
de.impedir técnicamente la anastomosis. Está contraindica-
do realizarla en casos de hiperesplenismo severo pues aún-
con esta descompresión el hiperesplenismo continua. Es más
frecuente que en pacientes de más de 60 años se presente -
la encefalopatía, por lo que pacientes de este grupo eta--
rio está contraindicado dicho procedimiento. En casos de -
cirrosis biliar secundaria a estenosis del colédoco y en -
casos de cirugía biliar previa es preferible utilizar una-
derivación esplenorrenal.

Técnicamente la operación se lleva a cabo a través de una
incisión toracoabdominal con apertura del diafragma y des-
plazamiento del hígado hacia la cavidad torácica desplazar^
do el colon hacia abajo, se identifica la cava a nivel de-
la renal derecha hasta la porción más alta a nivel infrahe:
pático posible. Por medio de kocherización del duodeno se-



28

puede obtener una mejor exposición de la cava y al abrir
el hiato de Wtnslow se encuentra la porta que se diseca
hasta la anastomosis de la coronaria gástrica. Previo --
pinzamiento con pinzas vascularesy con pinza de Satinsky-
en cava se realiza la anastomosis con surgete continuo -
de mercilene 00000, se verifica hetnostasia y se cierra -
la pared y el diafragma en forma convencional.

Con esta misma técnica pueden realizarse tanto la anasto
mosis término-lateral, laterolateral ó de doble barril.

b. Derivación Portorenal

En esencia esta derivación del lado caval de la vena re-
nal suturada a la pared lateral de la porta produce una-
anastomosis latero-lateral portocava y sólo está indica-
da en pacientes que deban de ser sometidos a una anasto-
mosis portocava, pero que por la presencia de un lóbulo-
caudado grande no pueda realizarse este tipo de anasto-
mosis.

El abordaje de ambas venas es igual que en el caso ante-
rior pero la movilización del páncreas y duodeno deben -
de realizarse hacia la derecha hasta identificar la vena
renal izquierda. Una vez realizada la disección se s e c -
ciona y liga el extremo renal de la vena renal y el e x -
tremo cava! se sutura á la cara lateral de la porta.

c. Derivación esplenorenal

La indicación de este tipo de anastomosis es cuando está
indicado realizar una derivación portocava, pero el diá-
metro de la porta es menor de 1 cm, en el adulto la indi_
cación más precisa es el bloqueo presi nusoidal extrahepiá
tico ó transformación cavernomatosa de la porta, Ó en ca_
sos de cirrosis biliar seundaria a estenosis del colédo^
co. Está indicado asimismo en casos de bloqueo presinu--
soidal intrahepatico asociado a grandes esplenomegalias-
con hiperesplenismo y pancitopenia severa.
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La técnica consiste en realizar una. incisión toracoabdo-
minal, en cavidad se realiza sección del «pip-lón gastt-o-
cóltco con sutura de los vasos dependientes de la curva-
tura mayor, incluso los vasos cortos,se liga la arteria -
esplénica y se refiere la vena esplénica, se liberan 5 --
cm de vena espl.énica hasta su llegada a la cola del p á n -
creas, se realiza esplenectomia pinzando la vena espléni-
ca con un bulldog. Posteriormente se aisla la vena renal,
que se encuentra por debajo de la arteria renal a nivel -
del hilio renal, se ligan y cortan las venas ováricas y -
suprarenal, posteriormente se realiza la anastomosis con-
surgete continuo mercilena 00000 y posteriormente se cie-
rra la pared en la forma acostumbrada.

Una variante de lo anterior es la técnica propuesta por -
Cooley en 1963 y consiste en ligar la arteria esplénica -
conservando el bazo y el riñon realizando una anastomosis
laterolateral, lo cual permite una anastomosis de boca --
más amplia con menor probabilidad de una trombosis, c o n -
servando asimismo los vasos colaterales de descompresión-
gástrica y esplénica, que permiten una descompresión ade-
cuada de los vasos esofágicos.

Con esta derivación hay menos casos de encefalopatía pos;t
derivativa y puede llevarse un control postoperatorio me-
jor con control angiográfico a través de esplenoportogra-
fia.

Otra variante es la descrita por Marren y Seppa en 1967 -
que está basada en descomprimir selectivamente los vasos
gastroesofágicos con lo.cual la perfusión hepática portal
se mantiene dando una mejor tolerancia a la carga de pro-
teínas .

Se realiza una incisión media supra e infraumbi1ical, se-
expone el borde inferior del páncreas a través del meso--
colon, se moviliza vena esplénica hasta liberar 5 cm, a -
través de la reflexión peritoneal se expone la vena renal
izquierda. Se liga la vena esplénica a nivel de su unión-



30

con la mesentérica inferior y el extremo distal se anas-
tomosa en forma términoloteral a la vena renal, posterior:
mente se desvasculariza el estómago al seccionar y ligar-
los ligamentos esplénocól ico y gastrocólico repetando los
ligamentos esplenogástrico y los vasos cortos. Asimismo -
se liga la arteria gástrica izquierda y la vena homónima-
y se cierra el abdomen en forma habitual.

d. Derivación mesocava

Marión en 1953 y Clatoworthy en 1955 describieron una té_c
nica en la que se secciona la vena cava y liga a nivel de
su bifucarcaión y el extremo porximal se anastomosa en --
forma término-latería mesentérico-cava.

Lord en 1970 y Drapanas en 1972 propusieron un tipo de de_
rivación mesocava interponiendo un injerto de Dacrón, con_
siguiendo con esto la conservación del flujo portal hepá-
tico a través de circulación colateral abdominal del sis-
tema porta.

Sus indicaciones son en pacientes menores de 10 años con-
bloqueo extrahepático, en pacientes con esplenectomía pre_
via, en aquellos que presenten tromobisis de la vena por-
ta ó que por su calibre esta no pueda utilizarse.

Se reali2a una incisión media xifopúbica, al elevar el --
mesocolon se evidencian los vasos mesentéricos, aislando
la mesentérica por 5 cm a través de una incisión en el me
socolon. Se libera la cava desde su bifurcación hasta el-
nacimiento de las renales y se practica ligadura de la ca
va y anastomosis del extremo próxima! a una ventana p r e -
viamente abierta en la mesentérica con mercilene 00000.
Posteriormente se cierra la pared en forma acostumbrada.

La derivación mesocava por interposición de un injerto de
Dacron fue ideada para realizarla técnicmante más facilmen_
te y para evitar encefalopatía. Se realiza por medio de --
una incisión media supra e infreumbilical , se identifica -
y libera la vena mesentérica superior a través del mésente
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tepto por una longitud de 3 ctn, se libera el duodeno y
se libera la cava» realizando la anastomosis i ni ci almejí
te a la cava y previa torción del injerto en 30 grados,
se realiza la anastomosis a la mesentérica.

e. Derivación1 Coronario Cava!

Inokuchj en 1970 y en 1975 ha publicado esta técnica y
sus resultados, la cual consiste en realizar una deri-
vación de la vena coronaria gástrica a la vena cava a
través de un injerto autólogo de safena.

No hay experiencia en «1 mundo occidental con esta téc_
nica pero se ha reportado una mortalidad operatoria de
3% y una sovrevida a cinco años de 78% y no se ha r e -
portado encefalopatía hepática postoperatoria.

Se realiza una incisión media supra e infraumbilical,-
se secciona el ligamento gastrohepático, se identifica
y diseca la vena gástrica izquierda cerca de su n a c i -
miento de la esplénica con interposición de un injerto
de safena autólogo se anastomosa a la vena cava ó a la
vena femoral superficial, posteriormente se realiza es_
plenectomía y cierre de la pared en la forma acostum-
brada.
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EXPERIENCIA EN EL HOSPITAL GENERAL' DEL CENTRO DEDICO NACIONAL

Fuentes:

a) Archivo General del Centro Médico Nacional
b) Registro diario de operaciones realizadas en el HG CMN
c) Archivo Microfilmado de expedientes clínicos.

Universo:
Se estudiaron los casos clínicos desde 1968 a 1980, revisando
los archivos bajo el diagnóstico de Cirrosisi Hepática, Enfer-
medades del esófago, Hemorragia del tubo digestivo alto, Hiper_
tensión portal, derivaciones venosas intraabdominales, siendo
el total de expedientes revisados de 945.

Registro de Exámenes de gabinete y datos clínicos:
Se registró el antecedente de etilismo, grado nutricional, an-
tecedente de hepatitis, trauma abdominal, cirugía abdominal,--
onfalitis, hemorragia previa y grado de insuficiencia hepática,
ictericia, ascitis, hemorragia de tubo digestivo al momento del
ingreso, estado de conciencia, peso y talla, asociación a pade-
cimientos sistémi eos.

Se anotaron los valores séricos preoperatorios y seridaos posto^
peratorios de bilirrubinas directa e indirecta» retención de --
bromosulfataleína, albúmina y globulinas,prueba de stress de --
adrenalina, glucosa, urea, creatinina, sodio, cloro, potasio, -
bióxido de carbono y examen general de orina.

Se registraron las anomalías de las placas de tórax y simple de
abdomen, serie esofagogastroduodenal, urografía excretora, eso-
fagogastroduodenoscopía y peritoneoscopía, biopsia hepática, --
acigografía, cavografía, portografía, manometría del sistema --
portal, gradiente portosistémico, flujo hepático, debido cardia_
co, alterciones gasométricas, volumen circulatorio.

Se anotó el grupo a que perenecieron según la clasificación mo-
dificada de Child. Se registró tipo de operación programada, cî
rugía realizada, indicación del cambio, fecha y hallazgos oper¿
torios, accidentes transoperatorios, cantidad de sangre trasfun_
dida, tipo de anestesia y tiempo operatorio.
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Se registró evolución hospitalaria, complicaciones surgidas y
tratamiento instituido.

La evolución tardía se evaluó por medio de ascitis, peso, ali
mentación que toleró el paciente, presencia ó ausencia de en-
cefalopatía, presencia ó ausencia de hemorragia de tubo diges_
tivo.

Se anotó el control radiológico, endoscópico y de biopsia en-
caso de haber ameritado estos, los datos de control angiográ-
fico y por último el estado actual del paciente.

Resultados:

El total de pacientes sometidos a tratamiento quirúrgico fue
de 189, ó sea un 20% del total de pacientes estudiados.

a) Datos el inicos:
Edad:

Etilismo:

Nutrición:

Hepatitis:
Trauma abdominal severo:
Onfalitis:
Cirugía abdominal previa
Hemorragia previa:

Ictericia:
Ascitis:

Hemorragia al ingreso
Peso y Tal la :

Varió entre 26 y 69 años, con-
promedio de 49 años.
30% relataron etilismo severo,
15% mínimo a moderado y el
55% lo negó.
25% con buena ingesta proteica,
29.1% ingesta regular y
45% mala ingesta proteica.
Positiva en 12% de los casos.
Positivo en 5% de los casos.
Positivo en 3% de los casos,
én 30% de los pacientes
Un sólo episodio previo en 20%,
entre 2 a 4 ocasiones previas -
en 58%, en 22% se había presen-
tado en 5 Ó más ocasiones.
30% de positividad al ingreso.
Positiva clínicamenté al ingreso
en 37.5% de los casos,
positiva en 88% de los casos.
37.5% sobrepasaban su percentila,
el resto no.
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Padecimientos asociados

b) Laboratorio

Bilirrubina directa:

Bilirrubina indirecta:

Retención de Bromosulfa.
taleina:

Albúmina sérica:

Globulina:

Hemoglobina:

Hematócrito:

Leucocitos:

Plaquetas:

Antígeno de 1
Hepatitis B:

El' mas frecuente fue la diabetes en
25% aunque Hubo casos con TB urina-
ria, Ca Cu, Lepra lepromatosa» hocio
muittnodular y lesión mitral reumáti
ca.

Aumentada en 16% en el preoperatorio
y en 37.5% en el postoperatorio.
Aumentada en 50% en el preoperatorio
y en 62.5% en el postoperatorio.
Aumentada en el 100% de los casos en
que se realizó tanto el pre como - -
postoperatorio.
Correspondieron al grupo A 21% de --
los casos, al grupo B 33% y al grupo
C 46%, en el preoperatorio; en el --
postoperatorio al Grupo A 30%, B 25%
y C 45%
En el preoperatorio aumentada en - -
12.5%, normal en 83%, disminuida en -
4%, En el postoperatorio todos fueron
normal es.
Menor de lOg/dl en 66,6% en el preope^
ratorio y sólo en 21% de los pacien-
tes postoperatorio.
Menor de 30% en 45% en el preoperato-
rio y 16,6% en el postoperatorio.
Menor de 5000 en 50% en el preoperato_
rio y en 4% en el postoperatorio.
Menores de 100 000/ mi en 71% en el -
preoperatorio y en 16.6% en el posto-
peratorio.

Negativo en el preoperatorio en todos
los casos en que se realizó aunque ht¿
bo algunos con positividad para anti-
cuerto de la hepatitis B.
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Tiempo de Protrombina;

Fibrinpgeno:

Lisis de euglobulinas

Prueba de stress
adrenalína:

Glucosa:

Potasio:

Sodio:

Cloro:

C0 2 Total:

Urea:

Creatinina

de

Disminuido a menos de 75% en 33.3%
de los casos en el preoperatorio y
en 21% en el postoperatorio.
Disminuido a menos de 20 mg/dl en-
29.1% en el preoperatorio y en 21%
«n el postoperatorio.
Positivo en 16.6% en el preoperato-
rio y en 8,3% en el postoperatorio.
Positivo en 12,49% en el preoperato-
rio y en 0% en el postoperatorio.
Aumentada por arriba de 110 mg% en -
50% en el preoperatorio y en 8.3% en
el postoperatorio
Normal en 100% en el pre y postopera_
torio.
Disminuido en 13% en el preoperatorio
y normal en 100% en el postoperatorio
Disminuido en 8.3% en el preoperatorio
y en el postoperatorio.
Disminuido en 74.9% en el preoperato-
rio y en 70,8% en el postoperatorio-
Aumentada en 4.1% tanto en el preope-
ratorio como en el postoperatorio.
Aumentada en 4% tanto en el pre como
en el postoperatorio.

Estudios Radiológicos
- Radiografía simple de tóraz y abdomen;

ñscitis en 25%, cardiomegalia en 12.5%, derrame pleural en 4%
TB pulmonar 4%, neumonía 4%.

- Serie esofagogastroduodenal:
Positiva para várices esofágicas en 95.8%, en 12.4% se demostró
úlcera gastroduodenal.

- Urografia excretora:
en 62.5% de los casos en que se realizó fue normal.

d) Bippsia Hepática:
Hubo 58.33% de casos reportados como cirrosis postetilica, .3%
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reportados como cirrosis biliar primaria, 12.5% con esteatosis,
12.5% de cirrosis hepática activa, 4% con fibrosis portal y 5%
de hígado sano.

e) Panendoscopta:

Hubo positividad para várices esofágicas en 66,6/, en otro 12-5%
estuvieron asociadas a úlcera gastroduodenal,

f) Portografia

En 30% se realizó esplenoportografla percutane por punción direc_
ta, en 21% se realizó arteriografía selectiva de tronco celiaco
ó de mesentérica superior con portografía de retorno, en 25% de
los casos se real izó portografía transhepática percutanea, el -
resto de portografía fueron fallidas.

g) Manometría

Sólo se pudo realizar en 33.3% de los casos y los gradien-tes por-
tosistémicos variaron entre 8 y 34 cm de agua.

h) Gasometría arterial

La alteración más frecuente fue la acidosis metabólica en 8.3% -
de los pacientes, en el resto fue normal,

i) Volumen circulatorio:

Sólo se determinó en 4% de los casos y el promedio fue 5920cc.

j) Clasificación de Child

•A: 37.49%, B: 58.3% y C: 4.16% de los casos.

k) Cirugta programada
Derivación portocava: 24.9%; derivación esplenorrenal: 58.3%,
derivación mesocava: 12.49% y esplenectomía: 4,16%.
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1) Cirugía realizada

Derivación portocava; términoiateral 38 casos (20%), espleno-
rrenal dista! 16 casos (8.42%), espienorrenal próxima! 73 ca-
sos (38.42%), mesenterico cava con injerto de Dacrón 27 casos
(14.21%), resección esofagogástrica 19 casos (10%) y opera- -
ción en blanco 17 casos (8.94%).

11ÍIndicación del cambio

Periesplenitis 12.45%, cambios hemodinámicos de gradiente
transoperatorio 12.45%, laceración venosa 8.33%, en el restó-
se llevo a cabo la cirugía programada.

m) Sangrado transoperatorio

Entre 500 y 1000 ce 24.99%, entre 1000 y 1000 ce 33.33%; entre
2000 y 3000 ce 12.49% v más de 3000 ce 29.16%

n) Sangre trasfundida en el transoperatorio

Entre 500 y 1000 ce 24.99% entre 1000 y 2000 ce 37.49%; entre
2000 y 3000 ce 12.49% y más de 3000 ce 33.33%

ñ) Anestesia administrada

General balanceada: g2,49%, el resto se distribuyeron equitati-
vamente entre general inhalatoria, general endovenos, ataranal-
g e s i a.

o) Evolución Hospitalaria

Favorable 74.99%, complicacones médicas; 25.99%, mortalidad in-
mediata: 0 a 17%, según el tipo de operación.

p) Evolución tardía

Abscesosubfrénico: 4.16%, neumonía: 4.16%; mortalidad tardía --
17.09% hasta 6.25%, dependiendo del tipo de operación.
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q) Diversos

En el control endoscópico que se llevo a cabo en 8.33% de los
pacientes sólo se encontró persistencia de várices esofágicas
en el 50& de estos. No se tomo control de biopsia hepática en
ningún paciente y en los pacientes en que se sospechó trombo-
sis a nivel del injerto 6 de la anastomosis que fueron 4% del
total,hubo una corroboración de la sospecha diagnóstica en --
todos ellos, por estudio angiografico.
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COMENTARIOS

En México, el alcoholismo es un grave problema de salud y su
consecuencia, la cirrosis, no es captada pue no ha estadísti-
ca confiable, pues no hay un registro adecuado de dichos p a -
cientes ni un grupo interhospttalario que derive paciente 3 un
centro de concentración.

El paciente cirróti.co tiene una falta de aporte proteicocaló-
rico, lo cual aunado al efecto tóxico directo sobre el hepatp_
cito por parte del alcohol ocasiona tanto esteatosis como he-
patitis alcohólica con formación de cuerpos de Mallory, fibrp_
sis y nósulos de regeneración. Sin embargo hasta la' fecha no
se ha dilucidado el pro qué sólo el 15% de los pacientes dés¿
rrollan cirrosis, aunque se piensa que intervenga un factor -
inmunológico.

La historia natural de la cirrosis una vez establecido el - -
diagnóstico es de 70% de sobrevida al arto, aunque en algunos-
grupos interhospitalarios la mortalidad llega aser de hasta --
66%.

Alrededor del 40% de los pacientes cirrÓticos sangran y de --
estos fallecentre entre 50 y 80% de los pacientes. Alrededor-
del 66% de los pacientes que sobreviven vuelven a sangrar --
alguna vez en su vida, con un riesgo de fallecer igual al que
ocurre en el primer sangrado, por lo que existe una indicación
para efectuar un procedimiento quirúrgico derivativo electivo-
en estos pacientes.

Algunos autores como Oríoff piensan que la cirugía electiva se
acompaña de una sobrevida igual a la que si sólo se hubieran -
mantenido a los pacientes con régimen médico dietético y que -
la sobrevida y calidad de vida sólo se mejora cuando se somete
al paciente en forma urgente a derivación portosistémica y pre_
gona esto dado que en 500 pacientes que se estudiaron en la.--
Universidad de San Diego, California, el estudio integral se -
realiza en un promedio de 4 horas y tienen una positividad de
99% para várices esofágicas en caso de hemorragia de tubo di--
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gestivo alto.

Se pregona tntctalmente el tratamiento médico general a base
de 6 medidas:

1) Restauración del volumen de sangre perdida.
2) Tratamiento oportuno preventivo de precoma hepático.
3) Utilización de soluciones glucosadas hipertónicas y vitaminas.
4) Moni toreo continuo de constantes vitales y PVC
5) Corrección de alcalosis metabólica hipokalemica
6) Tratamiento oportuno de hiperdinamia por digital ización c a r -

diaca.

Como medidas de control específico de sangrado de várices esofá-

gicas se recomienda:

a) Utilización de sonda de Sengstatcen-Blakemore.
b) Vasopresina sistémica intravenos
c) Vasopresina intraarterial en mesentéricas
d) Escleroterapia transendoscópica
e) Embolización de vasos sangrantes por vía transhepática.

En la actualidad hay otro tipo de cirujanos japoneses que como -
Sugiura predican la operación electiva por vía torácica, reali-
zando vag otomía , esplenectomía, transección esofágica, fundupla^
tía Nissen y ptloroplastía, Yamamoto por vía abdominal realiza -
vagotomia, esplenectomía, resección esofagogástrica.

Inokuchi por toracotomía realiza vagotomia anterior troncular, --
resección de 4 c.m de esófago y desvascularización esofágica de --
8 cm.

Estos autores predican que con la desvascülarización no se.favore_
ce la aparición de encefalopatía, ni aumenta la insuficiencia he-
pática, se corrige el hiperesplenismo y sirve como profilaxis de-
enfermedad ácido-péptica. Las desventajas consisten en que puede
haber sangrado excesivo por lo extenso de la disección, se nesecj_
ta incisión torácica y hay posibilidad de fístula ascítica a cavi_
dad pleural .

FALLA DE ORIGEN
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Comparativamente la. sobrevida inmediata en derivaciones porto-
sistérnicas en clastficación A es de 90 a 1G0&; en B de 80 a --
90% en C de 50 a 60%; la sobrevida a 5 años dependiendo del --
grupo varía entre 45 y 75% y a 10 años es de .20 a 40%.

Con respecto a un periodo de nueva hemorragia en derivación por_
tocava es de 12 a 24%, en esplenorrenal 12 a 27% y en caso de -
desvascularización la posibilidad de sangrado es de 0 a 11%. En
caso de resección esofagogástrica no hay recidiva de hemorragia
al igual que en casos de procedimiento de Blanco,
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CONCLUSIONES

1), El alcoholismo y cirrosis son un problema de salud pública
en México.

2). Hasta el 15% de los alcohólicos desarrollan cirrosis.
3) . El 50% de los cirr6ticos que presentan hemorragia de tubo

digestivo mueren durante el primer sangrado.
4 ) . En caso de hemorragia de várices esofágicas deben de instj[

tuirse medidas generales de sostén y posteriormente medi--
das específicas.

5). Debe de mejorarse el tiempo de estudio integral del pacier^
te con hemorragia de tubo digestivo.

6). Cuando el sangrado de tubo digestivo no pueda ser controla,
do médicamente, debe intentarse inicialmente sólo ligadura
de los vasos sangrantes, para que en una segunda operación,
cuando el paciente esté estable, pueda realizarse una deri-
vación portosistémica ó bien una desvascularización gastro-
esofágica.
Puede intentarse asimismo la gastro-gastroanastomosis.

7). La derivación portosistémica que menos incidencia de sangra^
do presenta es la porto cava.

8) . La derivación portosistémica que menos encefalopatía preseri.
ta es la esplenorrenal distal.

9). La mejor operación para un determinado paciente, independie^
temente de su edad, antecedentes de hemorragia previos, his-
toria de encefalopatía y factores hemodinámieos, es aquella-
que el cirujano mejor domine,

10).La evaluación integral preoperatoria de un paciente sirve pa_
ra sentar bases pronísticas.

11).Hay que estar al día en cuanto a los avances de la tecnología
para disminuir el tiempo operatorio y así evitar la morbimor-
talidad postoperatoria.

12).En nuestro medio las derivaciones portosistémicas solo tienen
indicación electiva.
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13), U s derivaciones portosistémicas tienen únicamente indica-

ción terapéutica y no profiláctica,
14). Se considera hipertensión portal al aumento de la presión

en el sistema portal por arriba de 25 cm de -agua.
15). La evolución hacia la cirrosis en un paciente alcohólico-

tiene al parecer tanto u-n factor de aporte dietético como
factor inmunológico.
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