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I N T ROD U eel 0 N 

Es interesante considerar que el tratamiento quirurgico de los 

pacientes con sangrado digestiv~ alto secundario a ruptura de varices 

esof4gicas. constituye uno de los topicos mas importantes en cada 

servicio quirurgico dedicado al control de los mismos, tanto por 10 

complejo de las intervenciones como por el control postoperatorio. 

Durante la historla de los procedimientos quirurgicos en estos 

enfermos. cabe seffalar en un inicio la realizaci6n de la descompres16n 

porta total. posteriormente aparecen procedimientos como la derivaci6n 

portosistemica selectiva de Warren, hasta llegar a la devascularizacion 

esofagogastrica por Sugiura en Jap6n. 

En nuestra unidad hospitalari~ se cuenta con una poblaci6n 

bastante elevada de pacientes con hipertensi6n porta, y ados afios de 

fo~da la Clinica de Hlgado, considero importante realizar un intento 

para revisar los diversos manejos quirurgicos llevados a cabo. 

Es importante seffalar que posterior al temblor ocurrido en 

Sept iembre de 1985 y que afectara seriamente la estructura del 

nosocomlO. la capt acion de pacientes hipertensos portales se dificulto 

por d estruccion de los archlvos clinicos. por '10 que en el presente 

8stUdlO se analizan los casos a partir de Mayo de 1990. 

Lo anterlor es con la finalidad de conocer la frecuencia de 

pac en 88 con hipertension 

proc dIm entos quirurgicos. 

porta sometidos a cirugia, los tipos 

los metodos de seleccion. 

de 

la 

mDI'Olmortalidad. sobrevida. y en 10 posible establecer nuevos 

ocolos espec1fico s de diagn6stico, estadificaci6n y manejo. 
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ANT E C E DEN T E S 

Va desde las primeras observaciones en relacion a la naturaleza 

humana. los cuestionamientos ace rca de la importancia del conocimiento 

de 1s glandula hepatica. se hicieron presentes en las diversas 

civillzacionea. El papiro de Ebers nos muestra ya. que desde el antiguo 

Eg pto se manejaba la relaci6n existente entre ascitis y enfenmedad 

he t ca Galeno. refer1a que la formaci6n de la sangre y e1 origen de 

1 ~a ••• de~1 a 14 funcion del h1gado, catalogandolo como organo 

c e po. Fabricius y Vesalius por su parte. realizan la 

dadca de la vena porta. sin embargo no es sino hasta 

cuando H TV Y describe la circulacionsangu1nea, que se tuvo una 

on cl de la naturaleza y flujo portal. Glisson, dos 

m6 tarde realiza sus investigaciones acerca de la 

og1a y hemodinamica de la circulaci6n porta. Ore De Burdeos 

6. concluye que los animales con ligadura de la vena porta 

posterIor al procedimiento. En 1859. Claudio Bernard confirma 

r 8ultados, pero afirma que los animales mueren por anemia, 

al estanc~iento y atrapamiento de sangre en la zona 

Solowieff en 1875. demuestra que si la ligadura de la porta 

en forma progresiva, los animales pueden sobrevivir. Para 

despues de multiples experimentos. informa de la 

animales a quienes realiz6 ligadura de la porta. Nikolai 

i~ fecha, demuestra que la oclusi6n de la porta no 

e era mortal. slempre y cuando antes del sitio de oclusion 

a 14 vena cava inferior, iniciandose con esto la cirugia 

En 1883. Guido Banti describe un sindrome que lleva su 

e ta compuesto por esplenomegalia, anemia, leucopenia, 



hemorragias gastrointestinales, ascitis y enfermedad hepatica, llamad~ 

por el, anemia esplenica, refiriendo que la causa de tal situaci6n era 

e1 bazo por 10 que recomendaba la esplenectomia para su tratamiento. En 

1902 Tansanl . realiza 1a primera portocava termino-lateral con secci6n 

de la porta y ligadura del extremo hepatico. En 1845, Pemperton en la 

Cl1nica Mayo reporta sangrado recurrente despues de la esplenectomia de 

hasta ' un 30 %, por 10 que perdi6 vigencia este procedimiento. En 1912 

Franke, realiza la portocava latero-lateral sin ligadura 

experimentalmente. Rosentein la realiza en humanos con exito, para el 

control de la ascitis y en 1913 la realiza B6goras. Ivan Petrovich 

describe despues del cortocircuito porto-cava, la aparici6n de 

alteraciones como perdida de peso, perdida del apetito, comportamiento 

anormal. convulsiones y muerte. En 1928 Mc Indoe, concluye que la 

presi6n porta esta elevada en pacientes cirr6ticos, posteriormente 

Thompson en 1937. junto con Whipple y Rouselot, describen el est ado 

p of1sio16gico de la hipertensi6n porta a traves de manometria, 

demoetrando que la presi6n venosa esplenica es mayor que la presi6n 

sistemica. Posterior a los estudios de Eck. Drumond y Morrison 

1896 describen algunos procedimientos de omentopexia; mas tarde 

1898 vuelv& a referirse a ellos, basados en el aumento de la 

eralizaci6n porto-sistemica por medio del epip16n, conocido como 

'oa~~op.xia de Talma - Morrison. A partir de 1945 se inician las nuevas 

cas quirurg1cas con las.ap.ortaciones de Whipple y cols. acerca del 

de los pro blemas esplenicos, al reconocer a la esplenomegalia 

•• ~~~4ad« ~ problemas de hipertensi6n porta y varices esofagicas, 

I~'.~.nldando la esplenectomia en pacientes con hipertensi6n porta 

a trombosis de la vena esplenica, demostrando que este 

nto no deber la realizarse cuando la causa de la hipertensi6n 
3 



:_~_~-~.p6 lCeB 0 trombosis de la vena porta. para 10 cual 

de las colaterales que dan origen a las varices. 

1947. describen la derivaci6n esplenorenal 

y anastomosis de la porci6n proximal de la 

renal izquierda. En 1949 Boerema y Crile, 

a de 1 s varices esofagicas a traves de una 

los paquetes varicosos y seccionando 

annar n 1950. concluye que estas 

e encefalolopat1a Y su sobrevida 

v recamienda la desconexi6n porto 

una devascularizaci6n de ambas 

6n superior y transecci On gastrica a 

rlon y Clatworthy. repor tan una derivaci6n 

dlsecci6n de la vena cava inferior desde 

las venas renales. seccionando por arriba de la 

anastoma ando el extremo superior a la mesenterica 

nastomosis t$rmino-Iatera . sin embargo obtuvieron un 

o rucci6n y una gran dificultad tecnica para 3U 

cdermott, realizO una porto-cava bitermino lateral, 

los dos cabos de la vena porta a la vena cava. En 1963. 

una derivaci6n esplenorenal latero-lateral. donde 

En ese mismo ano. De Resende Alvez, realiza una 

n las derivaciones meso-cavas, y Gliedman en 1967 

de dacr6n. Lemus-Torres-Degni, reportan la 

g~strica y esp l enectomia para el tratamiento de la 

varices esofagog6stricas. 
~------------------------



l os pobres resultados obtenidos con los procedimientos 

elgrupo interhospitalario de Boston. realiza una 

concluyendo que con las cirugias convencionales, la 

estos pacientes no eran evidentemente mayor que la de los 

cirroticos no operados, qUlenes fallecian por un alto 

de hemorrog ia masiva, pero los operados fallecian por 

hepatica progresiva. 

Zeppa en 1967. public6n la derivaci6n esplenorenal distal 

• 10 cual perroite la descompresiOn de las varices en forma 

s n interrumpir el flujo sanguineo portal. en el ill se diseca 

porcion distal y se lleva hacia la vena renal 

• se liga la gastroepiploica derecha y la g 6s t rica izqu ierda 

~e'D.'xi¢n porto acigos. Esto viene a revolucionar la cirugia 

porto-sist~mica, debido a que los resultados a corto y largo 

la sobrevida y la calidad de vida de l os enfermos. Para 

(1967) Sugiura en Japon, reporta la devascul arizac i6n 

extensa , con transecci6n esofagica. e s plenectomla, 

piloroplastia . Para 1973 nuevamente Sugiura c on Futagawa, 

en operaciones profilacticas de 0 % en ele~tivds 

urgentes de 20 %. con una tasa global de 1.2 %, contra 16.5 

varices desaparecieron en el 98 %. la 

~ardla fue de 12 %. Y la sobrevida de 84 %. con una 

postoperatoria de 4.6 %. exceptuando a los pacientes con 

quienes murleron antes de darse de alta. En 1970 Boerema, 

HoLsher. reportan La transecci6n esof4gica utilizando el 

Boerema . a trav~s de una. gastrostom1a. En 1972. Drapanas 

y a la derivacion meso-cava con interposiciOn de injerto de 



oronario-cava . con interposici6n de un 

14 vena coronaria y la vena cava. 

injerto de vena 

En 1977 Adamsons, 

variacion final de las derivaciones portosistemicas, 

arterializaci6n del extreme de la vena porta. En 1982 

una modificaci6n de la tecnica de Sugiura. en la que 

~a altamente selectiva. obviando la necesidad de drenaje 

engrapadora para la transecci6n y anastomosis 

una funduplicatura de Nissen, con mortalidad operatoria de 

etapa C de Child. la mortalidad temprana fue del 

30 %, al parecer sin encefalopatia ni recurrencia 

varices. 

procedimiento de esclerosis transendosc6pica fue 

por Terblanch en 1973, sin embargo ya se habia reportado 

desde 1939. Las tasas de exito reportadas en las diversas 

de l 85 al 95 %, u~ilizando urea, qUinina. e toxiesclerol, 

no lamina al 5 %. morruato s6dico al 5 % Y Pol idocanol . 

d1das utilizadas para el control de hemorragia por ruptura 

incluyen el usc de la osonda de Sengstaken y 

pul arizada desde 1950 hasta la fecha actual; t ambien debe 

las modificaciones realizadas por Linton y Nachlas (1953 y 

a pesar de ser tambien de tres vias, constaba de un solo 

g6strico. 

Blanco Benavides reporta una nueva tecnica para el 

hemorragia pOl' ruptura de varices esofagicas. realizando 

Nissen ancha de 6 a 8 em .. posteriormente se 

la linea de sutura y se realiza una 

anastomosis en d os capas. argumentando su efecto por un 



que aunado a Id evoluci6n rte idS t~cnicas 

est'n tambien los adelantos en campos como la radiolog:(a 

mejonu· el conocimiento tanto hemodinamico COIIIO 

sistema venoso portal. como se demuestra desde 1951. 

Campi realizan la esplenoportogrdfia. Myers y Taylor 

con la determinaci6n de la presi6n hep6ticd de 

~~O. posteriormente Lebon en 1953, mide Id presion porta por 



E L S I :3 • E 1-1 A V2NOS~j ? (. R TAL 

superior. .)riglnando Ijn vaso 0'/ ,:". V1J L-1r que t ien~ 1 ,"t 

10. may l_ l" p,:z! .. t~ del si:::;terna e:3plaU-'lC '~' COil :'..>3 

cos. SIrI embo.t"go en f~ : a.si una tel'-cera parte de la.s 

c onfluencia tambien de 10 vena wesenterica infE-rior. 

extrah~patica d~ 10. vend rorta es de 5.S a 8 em . . 

10. confluencia de arrlbas mesentericas. quienes aportan 

% de su flujo.por eu parte 10. vena ~splenic~ recib~ 

veno.s po.ncreatica y pancreatica accesoria. 

'iea slJ.perior. IltSva 1a sangl"e de la:3 venas il~("..:<;li\...j, . 

c611~a media. y pancreatoduodenal inferior. A!lt~ti de 

~ izquierdo.. a nivel del p·.:ortd hepdtis. :: e 

del conducto hepatico com~n y la arteria hep6tica. La 

divide en una rama anteri,jr y un,:t rama posttn ior hast.<, 

en el inter-ior del higad, :,. est,:, :3'lbdivisi'~' n 5~ produce 

a arteria hep~tica y las vlas biliares. para abri~'se en 

niveles ~n 1')5 sinusv.ldee.. La rama. i:::ql.:ler,la "":=:; 

larga que la derecha. se :311bdl \,ide ~l- l va30S ITlc-:di::d y 

su~ respectivas raffidS anterior y posterior. 

e 1 .)1"' if i (: i (; ve nos.:- OD 1 it e l-ado y d~ .:tml)a:::: t-,imdS e:5 

u lo caudodo. 

la vena pot·to. manej ·:.. d ·:.--l 60 a1 80 % del 

to:·tal hepatico y el 50 % del apor-te de , ~'xlgeno. El 

portal manti~n~ pt·':-:::;i(lnes (: onst.ant,::-~.;; que './.:;.riar! d~ 10 a 

' . S11'1 -:- llLbarg'J varia ant~ situaci(.'nes tales come, la 



cambios de posIcion y la presi6n intraabdominal entre 



L OG I A 

16n porta se considera consecuencia y es una de las 

severas ae la hepatopatla cr6nica. clinicamente se 

sc i tis. encefalopatla portosistemica. hiperesplenismo 

ruptura de varices esofagicas. con un elevado 

mecanismos que intervienen en la genesis y 

1a hipertensi6n porta. es fundamental para controlar y 

es consecuencia de la inte-racci6n entre flujo y 

en estas variables se traducen por cambios en 

Ohm AP = Q X R. donde AP es el cambio de 

Q es el flujo en su interior y R es la 

de tal forina que los incrementos en el 

traducen en aumentos de presi6n. los cuales 

En cuanto a la resistencia. existen 

modiflcan la presion portal. segun 10 expresa 1a ley 

n L / r. donde n es el coeficiente de viscosidad. L es 

V so y r es su radio. de tal forma que la longitud del 

viscosidad de la sangre en gran medida es constante 

observados y por tal motivo. los cambios en la 

bien resultado de 1a modificaci6n en e1 radio del 

elevado a la cuarta potencia y por ello. cualquier 

que parezca en el diametro del vaso. 

r e s istencia que presenta. 

causa efectos 

es e 6 crano rui e m~vor 



1 flujo porta. Esta resistencia en un higado normal 

ajustarse a grandes incrementos en el flujo 

cambios en la presi6n porta. No existe un 

sangre porta que el higado recibe. sino que acepta 

drenaje venoso de intestinos y bazo que en su mayor 

tlujo porta, dependiendo el control de dicho flujo 

los vasos de los 6rganos que drenan su sangre en 

Estos sit ios de resistencia aun no se conocen con 

normal. pero se han propuesto algunas venas porta 

paticos y venulas hepaticas terminales, y a pesar 

ia normal es muy pequefia. En gran medida esta 

de modelos animales, 10 cual dificulta su 

humanos. esto ha inducido el interes por la 

de las moditicaclones que ocurren en la aparici6n 

l a hiper tensi6n porta, tanto en animalescomo en 

consecuencia de estas investigaciones, en fecha 

gran estructura esfinteriforme vascular en 

de los gatos. sin embargo. los estudios en el ser 

ocal izado otra igual. Es de todos conoci"do que la 

1 estructun!l normal del hlgado. y que cabe esper-ar 

s tencia intrahepatica, sin embargo no se conoce con 

os reales en que surge mayor resistencia . 

tambien, se han propuesto otros mecanismos que 

de resistencia, como la detecci6n de tejido 

alrededor de la venula hepatica terminal y sus 

la hepatopat1a alcoh61ica, 10 que sugiere que 

en esta &rea . . puede incrementar la resistencia 

porta. Otro mecanismo pudiera ser los cambios 

11 



lUS1VOS del arbol venoso en alcoh61icos con cirrosis 

10B que guardan correlaci6n con el grado de 

• posterior a una lesi6n el endotelio fenestrado de 

or.ma lmente. permeable, puede ocluirse y evolucionar 

el espacio de Disse y posteriormente 

de los sinusoides y una mayor capilarizaci6n 

fl ujo circulatorio respectivo. Cabe sefialar la 

importancia de que parte de la resistencia 

reversible, · porque de ser asi, podria pensarse en una 

tica. 

simpatico puede modular la presi6n porta. La 

inhibidor de 10. actividad nerviosa simpatica y 

porta. independientemente de los cambio en la 

isoproterenol es un agonista beta - 2 Y 

ndoteliales vasculares, que al parecer constituyen 
.' 

ocales primarios del riego sinusoidal, cuando menos en 

___ ~,_la ya establecidas. 

poseen efectos similares, pero se necesita 

iiiilc,nc:er t rac i6n de ellos para actuar. Celulas como los 

estructura contractil es intermedia entre la de 

la de las celulas de musculo liso, proliferan 

si nusoides y venulas hepaticas terminales en el 

n es cirr6ticos y su densidad guarda correlaci6n con 

ha sugerido que al conservar un mayor 

108 miofibroblastos, incrementan la resistencia y 

presentaci6n de la hipertensi6n porta. Se ha 

ens ibilidad farmaco16gica de estas celulas y 

.....;.._c_amb __ l_o.;..;s ___ e_n~=-=- resistencia al riego en 61" anos aislados. 



el resultado de diversas 

o t6xico al higado. Se ha 

agr ndarse el hepatocito comprime 

r 8 S encia intrahepatica Y la 

tensi6n porta pre cirr6tica. 

esoluci6n con la abstenci6n de la 

mecanismos que aumentan la 

80n heterogeneos, con" la 

o mecanismos de resistencia 

umento en la presi6n porta. 

re lejan con precisi6n los 
• 

• 8 llama asi a la 

4. a resistencia 

por el h!gado con 

1 Y d Ohm. Dicho 

flUJO permanece 

congruente" Con e 1 

que pareceria l6gico 

no~al 0 casi normal 

tendria que disminuir el 

embargo los hechos reales 

los minusculos conductos 

8e dilatan. originandose 

osist~mica. sistema colateral 



del hlgado gran parte de la sangre porta, que 

se antojar1a que disminuiria la presion. sin 

estos datos traen consigo una serie de 

teorla m~ncionada, ya que si el flujo es constante 

existen colaterales de poca resistencia para 

deberla disminuir la presi6n porta. 

porta anter6grada es aquella secundaria al aumento 

porta, tambien llamada hipertensi6n porta de 

como sucede con los corto-circuitos arterio-venosos y 

teria hepa~ica a la vena porta. 

ia de incrementos en las presione~ del sistema 

88 inicia la colateralizaci6n funcional en dos grupos 

~patopetales.- Que se desarrollan cuando la vasculatura 

normal y la obstruccion se limita a la porta. en este 

alcanza el hlgado a traves de las anastomosis 

las venas cisticas profundas. las venas 

ligamentos hepatoc61ico, hepatorenal y las 

suspensor del higado. las venas diafragmaticas y 

totugales.- Que se desarrollan cuando e1 flujo esta 

1U" ..... 'wut:Jntran distribuidas en tres grupos: 

tracto gastrointestinal.- a nivel del cardias. los 

plexo esofagico inferior y la vena acigos en la parte 

tubo digestiv~ inferior, se inc1uyen las venas 

~,g6rlores, tributarias de' la vena mesenterica inferior. 

Tamas de las venas hemorroidal media e inferior. 



venas subcutaneas abdominales, epigastrica y mamaria 

umbilical, como se presenta en el slndrome de 

secundario a recanalizaci6n de la porci6n 

umbilical en el adulto. 

retroperitoneales.- como 10 son las venas del Retzius, 

intestino delgado, colon, epip16n,bazo y p~ncreas. 

adherencias existentes entre el conducto y la pared 

debe considerarse las anastomosis portorenales en 

venosa portal es desviada a la vena renal izquierda 

•• ~.cGles que penetran del bazo, pancreas y colon. 

tambien queexiste dilataci6n del conducto tor~cico, 

en la presi6n del mismo, secundaria a las 

~~u.Qidales, si consideramos que la linfa se origina 

el sistema sinusoidal y una cantidad menor en elplexo 

e8of~gicas, constituyen una de las ~omplicaciones mas 

Ie hipertensi6n porta. con un elevado porcentaje de 

~vr.a:entarse la ruptura de las mismas. Al aumentar la 

am~rAcen colaterales en un intento de descompimir dicha 

ha mencionado anteriormente, sin embargo a pesar de 

1rcuitos, las varices esof~gicas son mas importantes 

cllnico. p~r la facilidad con la que sangran. 

~l'.l ..... ,.niteliales en la porci6n distal del es6fago. drenan 

de venas. que a su vez, estan unidos a un 

profundas e intrlnsecas de mayor calibre. las cuales 

venas adventiclas a traves de perforantes que recorren 

IU8CUlares. estos conductos vasculares complejos 
, '" 



a la hipertenslon porta se dilatan, 

que las venas intrfnsecas profundas al parecer 

la mayor carga lesiva, presentando dilataci6n 

e en.1o que al endoscopio se · advierte como 

vasos eaton localizados en la lamina propia, 

Bosten de tejidos veClnos y sobresalen en el 

agrandan. Para la producci6n de la 

v rices esofagicas intervienen diversos factores como 

porta misma, por ejemplo en pacientes con hepatopat1a 

vez surgen h~morragias con presi6n porta por abajo de 

la presi6n porta fuera el unico factor que 

hemorragia, bastaria con identificar a pacientes con 

para intervenir antes de que apareciera 1 

pero la situaci6n es mas compleja, y que muchos 

port~ elevadas y varices. nunca sangran. par 

factores locales como esofagitis. donde la lesi on 

del es6fago provocada por el reflujo 6cido. 

rompe la varice. Estudios de necropsia sefialan un~ 

del 50 % de intlamac16n en sujetos c o n varices. 

estudloS reportan poca inflamaci6n al realizar los 

coincide con una investigaci6n realizada 

testlgos en que se compararon cimetidina y placebo 

tTagia de varices y nt) se detect6 cambio aig-uno en 

ambos grupos. Es poco probable que la erosi6n de 10 

desencadene la hemorragia de la varice Y Quiz6 

factores locales como: espesor de la pared de la 

ia mucosa que la (;ubre. 



p Olon p.:,rta. 

COIIlO se menCIOn') a.nterlormente el awnento de 10. pr-esi')n porta. al 

tlene repercusion sabre la ruptura de varices. aunque no se ha 

correlaClon alguna entre mayor- pr-esi6n y riesgo de 

cuanto ai aumento de la presion porta. se refiere que la 

del volumen hematico en sujetos con hipertensi6n porta. 

que awnente en forma desproporcionada la presi6n hom6nima y se 

Id hemorragia por varIces. estudios como 10. angiografia 

tambien la presiOn porta y pueden iniciar la hemorragia. La 

JDedida poco despues de 10. hemorragia ha tenido valor 

que se ha observado que las personas que fallecen en 

dos semanas muestran presiones PQ1"ta significativdmente 

qUlenes sobreviven. De este modo a pesar de que no se ha 
, . 

und relaci6n lineal en 10." intensidad de la hipertensi6n 

riesgo de la hemorragia por varices, el grado de 

e l parecer tiene un papel pellmisivo y los incrementos en 

pueden agravar el peligro de hemorragia. 

al cal ibre y tamaf\o de val-ices. se refiere que la 

mA8 fr",cuente en las de grueso calibre (82%). que en las 

gudrdando correlaclon con 10. presi6n porta, sugiriendo 

fectores locales los que contribuyen a que surja la 

de las V':&l"lCeS 

l a tensi6n en 10. pared de la varice, podrfa ser el 

que anticipe la ruptura. la cual de pende d e una 

ley de Lapl~c,:. ( T E TP / r / w), donde T es la 

J • n t l"ar.SOIU1·a 1 • r- es e 1 r,,,.j 10 y W es e 1 .,spe '::O~l 

17 



perea. La presIon tr'ansmural, en el caso de las varices. es la 

.:~l~tr.I.nc la entre 1 as pres 1 ones que pr ivan dentro de 1 a var i ce y dentro 

ago. La tenSIon es una fuerza dirigida hacia adentro, que se 

la fuerza expansiva. dlrigida hacia afuera y representa una 

Intrinseca de la pared del vaso. La mayor distensi6n del vase 

a la distensi6n ulterior. de tal forma 

amb l<)S pequet'ios en el volumen 0 en el radio, se acompat'ian de 

c amblos en la tens16n del vaso, esto es, que se ha alcanzado el 

tal estrucbura, con 10 cual es inminente su 

aumenta de . modo no proporcional a los incrementos 

en los vasos sangu1neos, debido a que los 

tenslonaies aurnentan el rOadio del vaso, pero tambielO 

pared. es logico suponer entonces que, los vasos que estan 

los teJ l dos tlenen mayor apoyo y menor radio con la misma 

por tal raz6n. menor tensi6n global en su pared. en 

vasos semejantes sin tal soporte. En el caso de las 

_~l'Jag icas que sobresalen en el interior, tienen menor tejido 

diametroy por ello tienen mayor tensi6n en 

o cuaL pueden romperse con facilidad. 

de la presi6n porta por derivaciones quirargicas 

o agentes hemato16gicos disminIJir6 la presi6n 

radio del vaso y la lensi6n de la pared. Este es el 

de la escleroterapia cr6nica, ya que el tejido 

IIIIftSO, refuerza la pared, disminuye la tension, y con e11 0 

de hemorragia. 

d e varice 



desg~n- (' / V1SCOSI06d de la sangre. diferentes d los fact()res que 

o dujerr:,.n la apo.l-icion y ruptura de 10. dila'taci6n anonnai. 

De acuerdo a ~sta. r-elaci,)n. los va.sos c,:,n oriiic"ios 0 desgarros 

yor es sangran ITIas que los que t i enen menOl-es desgarros y aque 1 los 

at idos a mayor pl'e51 (~n. ml.lestran igua 1 prob 1 ema . 

viscosidad sangulne~ guarda relaci6n directa con el 

t6er-ito. 10. reexpansi6n del vo1umen hematico con cristaloides. el 

eto antidiuretlco de la vasopresina y la anemia.. pueden disminuir la. 

scosld~d d~ la. sangre 0.1 hacer que descienda el hemat6crito y con 

110. agrav~r 10. hemorragia despu~s de la ruptura de la varice. esto 

uj ere deClr que ~unque la reexpansi6n volum~trica es neces~ria para 

poyar la pl-esic1n slstemica, puede tener efectos adversos en l~ presi6n 

portc!t. Experimentalmente se h~ correlacionado incremento de la presi6n 

porta. con la reexp~nsir)n del volumen. sin embargo dicho fen6meno no se 

he corroborado en hum~nos. 10 cu~l dificult~ los intentos de cohibir la 

emorragia. 

t iologla. 

Segan diversos autores. las causas de hipertensi¢n poita las 

odemos ublcar en tr-es grupos par~ fines practicos : 

1.- Obstrucc16n presinusoidai 

Extrahepatica Trombosis de la vena porto.. atresia cong~nita. 

oofalitis neonata 1 . pileflebitis. ~stdsis. trauma. inflamaci6n 

adyacente y obstrucci6n mecanic~. 

Intrahepatica : Esquistosomiasis. fibrosis hep6tica. enfermedades 

mieloproliferativas como 10. enfermedad de Hodgking. leucemias. 

arcoidr:.,sis. eXPQSiCl(~n al arsenico y cirrosi:5 bilia):' pr-imaria. 

2.- ObstnJc::"i(Jn sinu~:;_,id.:il Esteatosis hepatica. hepatitis 



_ Obstrucci6n postslnusoidal 

nt l'ahepatlca Cln-'osis de tipo alcoh61ica, 

secundar lei, hernocrorna tos is, hepa tit is 

s1ndrorne de Budd-Chiari intrahepatico, 

va Y estados d~ hipercoagulacion. 

postnecr6tica 0 

viral, hepatitis 

enfermedad venosa 

S1ndrome de Budd-Chiari extrahepatico. membrana 

Ia vena cava interior, neoplasias hepaticas, renales 0 

traumatisrnos. sepsis. Se refiere tarnbien las causas 

as como Ia perlcarditis ' constrictiva y la insuficiencia cardfaca 

ca congest iva . 



eLI N leo 

Dentro de las mayores manifestaciones de la hipertensi6n porta se 

uentran : 

1) Varices esofagogastricas .- Se encuentran localizadas a nivel 

1& submucosa del es6fago en su tercio inferior y en menor extensi6n 

el fundus g~strico, a tal grado que en etapas tardias la submucosa 

aparece Y las venas mismas forman el forro del es6fago. El sangrado 

urre en el 30 % de los pacientes, casi todos los sangrados se 

esentan dentro de los dos primeros a~os (90 %) despues del 

agn6stico. De los pacientes cirr6ticos. el 70 % muere en un ano 

espues de la primera hemorragia. Del 30 al 70 % resangran antes de dos 

ftos. La sobrevida de estos enfermos a cinco anos. no sobrepasan el 35 

A parte de las hemorragias el 32 % mueren por .insuficiencia 

p4tica, el 11 % por insuficiencia renal y el 9 % por s~pticemia . 
. 

2) Hiperesplenismo.- Es secundario a la hiperplasia 

ticuloendotelial. como consecuencia de la hipertensi6n porta, seguido 

e crecimiento progresivo del bazo. fibrosis y se manifiesta por 

aplenomegalia, trombocitopenia, anemia y leucopenia. 

3) AscitlS.- Es secundaria a la disminuci6n intravascular de la 

resion coloidosm6tica por una parte, y tambien debido 'a la 

ipertensi6n porta y al incremento de la producci6n linf~tica hep~tica. 

Se mencionan dentro de sus complicaciones a la peritonitis bacteriana 

por microorganismos como Escherichia Coli, Neumococos y Estreptococo 

Beta Hemolitico que pueden originar un cuadro de abdomen agudo. Debe 

nCionarse tambien que en ocasiones de extrema gravedad, puede 

presentarse el sindrome hepatorenal, caracterizado por oliguria, 

zoemia y deterioro de la funcion hep~tica. 



Tambien se han mencionado como causas de la ascitis. la retenci6n 

1 de sodio y agua, secundario tambien a la hipertensi6n porta y a 

bG ja presi6n oncotica del plasma ya referido anteriormente. 

Estos pacientes presentan distensi6n abdominal, anorexia. disnea. 

jas inguinales y' de pared abdominal entre otros. Su manejo debera 

encaminado a reducir la cantidad de liquidos. conservar el sodio 

potasio, aumentar la presi6n coloidal. administrar diureticos y la 

abdominal en casos seleccionados. ya que puede estar 

posible.d~plesi6n mayor de albUmina. 

4) Encefalopatia hepatica:- Se presenta como un con junto de signos 

sintomas centrales y neuromusculares. acompanados de datos 

i oquimicos caracteristicos y que van desde un estado normal 0 de leves 

teraciones pSicomotoras hasta el coma. 

Para su presentaci6n es basico que exista insuficiencia hepatica y 

iaci6n de la sangre porta a la circulaci6n sistemica. Dentro de los 

metab61icos encontramos aumento de amonfaco serico. en 

acidos grasos en sangre. aumento de 

•• 'MArcaptanos en sangre. orina y cerebro. asi como disminuci6n de cetonas 

neurotransmisores en cerebro y en LCR. 

Entre los fen6menos precipitantes se encuentran la fiebre. sepsiS. 

digestiva, insuficiencia renal, sedantes. alcohol y 

aedicMnentos hepatot6xicos. 

El tratamiento esta encaminado 

educir el material nitrogenado 

me tabolismo de amonio. Debera 

a reducir la producci6n de amonio. 

dentro del intestino y aumentar el 

establecerse ademas una rigurosa 

d isminucion de la ingesta de proteinas de 50 gr. 0 menos p~r dia, 

administraci6n de antibioticos no absorbibles encaminados a reducir el 

nUmero de bacterias intestinales. lactulosa para disminuir el pH del 



Ino y tamblen disminUlr el transporte de amonio de este ultimo y 

todo el control rapido de los sitios de sangrado. 



S TIC 0 Y V A LOR A C ION HEM 0 0 I N A M I C A 

L A HIP E R TEN S ION P 0 R T A 

Generalmente hacer el .diagn6stico de enfermos con hipertensi6n 

ta seguramente es por 10. aparici6n de alguna de sus complicaciones. 

Para valorar 10. enfermedad de estos pacientes debera reconocerse : 

A) La presencia de hepatopatia subyacente. 

B) El nivel de obstrucci6n del sistema porta. 

0) El· sitio de las colaterales portosist~micas. 

D) La medici6n del grado de hipertensi6n porta. 

Presencia de hepatopatia subyacente 

Debera realizarse una minuciosa historia clinica, una correcta 

exploraci6n fisica y realizarse pruebas hematol6gicas. interrogando 

80bre el consumo importante y cr6nico de alcohol. transfusiones 

sanguineas previas. uso de ~rogas parenterales con agujas compartidas, 

antecedentes de hepatitis. antecedentes familiares de hepatopat1as, 

tc . . Sin embargo, del 10 al 25 % de . los pacientes no tienen estos 

ntecedentes. 

Estos pacientes presentan cansancio facil. debilidad,astenia, 

adinamia, incluso llegan a presentar retenci6n de liquidos manifestado 

como edema y ascitis. Existe consunci6n de las masas musculares de las 

extremidades: abdomen prominente, encasos de hepatopatia grave aparece 

ictericia y palidez. presentan estigmas de insuficiencia hepatica como 

ginecomastia. atrofia testicular. hipocratismo digital, eritema palmar 

yangiomas araneos. Se presentara hipertrofia parotidea en pacientes 

Con consumo cr6nico de alcohol. La red.venosa a nivel delombligo 

sugiere comunicacion anomala portosisternica. La esplenomegalia refleja 

.... _____ .: A. _ _ _ _ _ .... _ _ _ ..... .: _. __ 'Jill' .L. _ _ .&... ___ __ "-_, ____ _ _ _ .L. __ '- __ _ ___ ~-..3 __ 



lapsadas. como otro sitio tambien de desviaci6n de sangre porto 

Los examenes de laboratorio se encaminan a valorar la funci6n 

egral del paciente. asf como la funci6n hepatica y se incluyen 

Biometrfa hematica.- Nos ayuda a detectar si existe anemia, ya sea 

hemolisis secundaria a hiperesplenismo, 0 a bajas concentraciones 

vitamina B 12 0 folatos cuando existe lesi6n hepatica 0 tambien la 

bida a perdidas hematicas tras hemorragia digestiva alta. 

Pruebas de coagulaci6n.- La presencia de trornbocitopenia nos 

a la existencia de hiperesplenismo 0 a falta de producci6n por 

de la medula 6sea. por deficiencia de vitamina B 12 0 

secundarla a la acci6n directa del etanol por inhibici6n de 

megacariocitos. Se refiere que cifras por debajo de 50,000 

es indicativo de hemorragia espontanea. por 10 que se 

mantener cifras por arriba de los 60.000, 0 en su defecto 

concentrados plaquetarios 0 sangre fresca. 

Tiempo de Protrornbina y Tiempo Parcial de Tromboplastina.­

vla extrinseca e intrfnseca respectivamen~e. se" alteran 

los enfermos con hepatopatia cr6nica, por estar anormales los 

dependientes de la vitamina K (II.VII,IX Y X). De este hecho 

e la indicaci6n de que todo paciente hipertenso portal, que 

alteraciones en estas pruebas sea manejado con vitamina K, 

la cirug1a y en caso de no mejorar deber~ considerarse un 

deficit importante en la capacidad funcional hepatica. 

Pruebas de funci6n hepatica.- Constituyen un pal"ametro importante 

se conocen los niveles de albumina y globulinas. la primera de 

a sus niveles indica la reserva funcional hep~tica y dafio 

patocelular. es decir que disminuye en la hepatopatia avanzada. 



Bilirrubinas.- La elevaci6n de estas. son el resultado del dano 

del hepatocito. Y segun el sitio y grado de lesi6n puede elevarse tanto 

la bilirrubina conjugada como la no conjugada. 

Enzimas.- En la hepatopatfa alcoh6lica es tfpico que aumente mas 

la Transaminasa Glutamico Oxalacetica que la Transaminasa Glutamico 

Piruvica; sin embargo es un dato inespecffico. porque al evolucionar la 

hepatopatia no alcoh6lica y llegar a la ci~rosis. se invierte esta 

proporci6n. La Deshidrogenasa Lactica cataliza reacciones de reducci6n 

y oxidaci6n. cuenta con cinco ~soenzimas unas de movimiento lento que 

se producen en el higado y o~ras de movimiento rapido que se producen 

en el miocardio y se elevaran en forma proporcional a la lesi6n 

hepatica 0 miocardica respectivamente. 

Fosfatasa Alcalina.- Se eleva en enfermedades hepaticas, 

pancreaticas, pulmonares y 6seas. cuenta con isoenzimas producidas en 

diferentes sitios, pero la; isoenzima hepatica tiene utilidad en el 

diagn6stico de las enfermedades hepaticas. como la colestasis 

intrahepatica y la obstrucci6n biliar extrahepatica. 

Analisis y quimica de la orina.- En la orina de sujetos con 

hepatopatia y transtorno funcional del rift6n. no se detectan proteinas. 

sangre. cl11ndros. celulas 0 microorganismos. EI estudio del sedimento, 

sodio. creatinina. osmolalidad de la orina permiten diferenciar entre 

hiperazoemia prerena1 y e1 sindrome hepatorenal de la necrosis tubular 

aguda. 

Electr61itos.- Tanto el sodio como el potasio se encuentran 

alterados en los pacientes con hepatopatfa y en particular los de 

asci tis debido a que present an aldosteronismo secundario por la 

disminucion de 1a tosa de degradaci6n de la aldosterona a nivel del 

hfgado. dlsminuclon real de la perfusion renal. 10 que se manifestara 



hi PO';d i cemld, 

ama Hepatoesplenico,- La. hlpertension porta 

~"''''TI'I8dad fibrt.)tlca. del h1gado. causa desviocion 

y extrahepatica. que se advierte ~n 

secundaria a 

portosistemica 

la gamagrdfia 

toe~plenlca en forma de un desplazamienlo reticuloendotelial del 

o ide de azufre del hlgado al bdZO y a la medula 6sea. sin embargo la 

de tal desplazamiento no guarda correlaci6n con la intensidad 

Id hipertensiOn porta. 

toeSpl~nlco excluye la 

pero tampoco, 

posibilidad I de 

un gamagramd normal 

hepatopatia subya~ente 

('(.mo se ha. mencionado anterionnente. la esplenomegal ia 

leja cronlcldad de la hipertensi6n porta. refiriendose aumento del 

1 a ~ em, por afio, 

Biopsia hepatica,- La fibrosis 0 la cirrosis denotan que la 

porta tiene una causa intrdhepatica, La biopsia hepatica 

Indispensable para establecer el riesgo de los pacientes afectados 

cirrosis y que en un momento dado son candidatos a derivacion 

rtosistemlca 0 una 

morfologico 

desconexiOn porto-acigos. nos 

del padecimiento, con 10 

orienta al 

que se' puede 

correlaclonar la reserva hepatica con las pruebas funcionales. y, nos 

propol'ci.:.na dat.:os histopatolo:'gicos de hepatitis alcoh61icd (cuerpos de 

lloryl, La necrosis hlalina generalmente corresponde a paciente~ con 

grado C d.e Child. dunque se pueden encontrar tambien en los grados A y 

B. la presencia de cuerpos de Mallory en estos pacientes de aparente 

buen riesgo (J.llirul'gico. aumentan considerablemente lao mortalidad 

operatoria, Los pacientes con clase C de Child. esteatosis y necrosis 

b ialina es ~vIdente que tienen un pron6stico pobre por 10 que deben 

8er conslderados de ~lto l' iesgo quir~rgico. y deben ser sometidos a 

t l'atamient:,) medIco y endosc6pi(:.) a traves de ::3esiones de esclel:'l.)terapid 



mejorar sus condiciones generales y caracterfsticas 

opatologicas: sin embargo estos pacientes sea CUd I sea e I 

tamiento IHili:;:;acio tienen un riesg(l de mu.::rte se.is veces mayor que 

B de Chi ld. 

C,:dangiograf1a Retrograda Endosc':'pica.- Este estudio permite la 

anat6mica biliar y pancre6tica. la cirrosis biliar 

es causada por obstrucci6n cr6nica del coledoco y es posible 

presencia a traves de un buen estudio. en la colangitis 

ac lerosante el sistema de cond~ctos biliares intrahepatic~s tienen un 

pecto tjpico en este estudio .. 

Bvaluacion del nlvel de obstrucci6n del sistema porta 

Ultrasonografia.- Nos permite conocer tamaf'io. forma y consistencia 

de l hfgado y el bazo. el diametro de la vena porta, que normalmente es 

de 9 a 13 mm. y el flujo de qicho vaso. La flujometria con Doppler es 

una tecnica nueva que mide el flujo de venas porta 0 esplenica y 

colaterales. tomando la velocidad promedio de la corriente y 

mu ltiplicandola. por el area transversal del vaso. esta tecnica puede 

demostrar tromh)sis de venas hepaticas. esplenica 0 porta. 

TAC.- Nos demuestl"a el flujo colateral porta. uti 1 izando medio de 

c;ontraste. delineando los vasos alrededor del hilio esplenico. cerca de 

la base del esOfago. en la pared anterior del abdomen y en la pared 

posterior 0 medial del est6mago. 

Ang i ogl'a f i a . - N,)s propor"c i ond informaci6n ~til sobre imagen 

4nat6mica.. tr6nsito libre de sangre, presencia de aneurismas. fjstulas 

o c.) 1 ate 1" ale 5 ·:tl"terloVenOS!)s y lesion~s intrahep4ticas. ya sea 

practica1ja dut"ante " el acceso direc-to al sistema por"ta por una vja 

t ranshepath"a !) t=- I ':Q T" 6nea a t" la.'/ ~:3 dt=- l ,:t r,uJpa. irltrdeSpl€Hli(::a l) p0r 
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t eterismo de ia vena umbilical. 

El flujo sangu1neo hepatico puede detenninarse a traves de : 

1.- El aclaramiento de la bromosulfale1na. con el inconveniente de 

e se necesita. canular las venas suprahepaticas y adem~s de que 

xisten muchas condiciones que pueden afectar la concentraci6n venosa 

de l colorante . 

2.- El aclaramiento de la galactosa de acuerdo a su concentraciOn. 

3.- El fosfato cr6mico marcado con fOsforo 32. 

4.- La eliminac16n de XenOn con canulaci6n de la vena porta. 

De acuerdo a Dawson, la mediciOn del flujo portal se agrupa en 

tres grados : 

1.- Esta presente el mantenimiento del flujo portal. 

I1.- Se presenta reducciOn d~l flujo portal. 

111.- EI flujo portal e~ nulo. 

Tamblen se cuenta con la medici6n de la -presi6n venosa de 

enclavami~nto, p~r medio de un cateter colocado en la vena femoral 0 a 

traves de vIa braquial. Por otro lado. mientras el cat~ter esta 

enclavado se inyecta medio de contraste para obtener una imagen 

radiologico llamado sinusoidograma. para determinar el tipo de flujo 

portal. La presion venosa portal normal varia entre 10 y 20 cm. de 

agua. 

Como se menClono anteriormente. el acc~so directo al sistema 

portal tien~ la ventaja de medir la presi6n en tal vase durante 10. 

misma t~cnica y antes de inyectar el medio de contraste. se debe 

realizar mediclones de la. vena porta. ya que dicho material puede 

afectar- el nlvel de i .~s Lecturas de preSll)n ., 

E1 ~ng ioglama a~ tase venC5~ n0~ demuestl-a detalles de la ancttomi~ 
,:;9 



de Id vena yorta. el tlujo de esta vend al interior del higado y 10 

circulacion colat~ral" EI cat~ter se coloca en el tronco eel1aeo y 

posteril)l'm~nr:e en 1(1. -:tt"to:::ria ml':tsent-:lrico superior. Ld inyecci6n en 10 

art at"l C1 esplenica demar~a las colaterales g~stricas, esof4gicas. 

esplenorenales y tamblen el tr4nsito de la vend espl~nica. Con 

cualqulerd de la inyecciones arteriales. se visudliz~ la vena porta y 

es posible Identlficar las venas umbilical. coronaria estomaquica y 

otras colaterales retroperitoneales. La falta de llenado de las venas 

port~ introhepdric4s" despu~s de inyecciones del tronco celldco y 

arteria esplenica. sugiere ausencia casi completa del fiujo portal en 

el higad.). 11:0 '1 11e se conoce como tlujo retrogado 0 trornbosis de la vena 

porta. en c~so de corto-circuitos arteriovenosos 0 de fistula de la 

arteria. hepatica a ia vena porta. donde la hipertensi6n portal es 

secundarlO a oumento de flujo en el sistema porta y se conoee como 

hipertens ion pOl-ta l antel"6grada 0 de f 1 ujo aumentado. mismos que fueron 

mencionados anteriormente. 

La visualizacion do? 10 vena porta despu~s de inyectar medio de 

contraste en la arteria hepatica. demuestra flujo retr6gado. La 

visu~lizaci6n de la vena cava inferior despu~s de inyecci6n arterial, 

sugiere coI~terales de gran flujo y notable desviaci6n de sangre. 10 

que ::::uele obser"Varse con derivdciones quirurgicas o grandes 

desvla~iones espontaneas esplenorenales, advirtiendo con ello grandes 

COl-tl)-circultl)S Y ·>:.rt e110 la presencia de Guadros de encefd.lopatia 

hepatlc~ espont6nea. 

esplenica se pued~ practicar pOl" colocaci6n 

percut~nea d~ uno ~guja en Ia pulpo espl~nica. con inyeeci6n d~l 

3l em. Hg. 



e~te estuctlo se oDtiene una im~gen m4s tlltida ~ue con la 

~l l ~l · lal. ~lrl ~lnbarg(J . est~ cc'ntloindicadc, en p':1cientes C')I1 

~ndenCla.s rt,:.nl' _Ll"et 'Jlpalas·) ·:' :,n ·i·t,..:.r 1 - i.::t ::;"::-'/O-:-l ' i] i ,,-t' -:-1 (iesg',) d~ 

h~llIatomo. e::; rJl~ni,:-a y hem')lTagla en e1 5 %. La e:5pl-:-n·>pot-tr:,grafla deflne 

as Gar ,;.,_:te.L lstl<:::':t:::: patl.)! '>Ji'>:ts G>:, 10. circuiaci,)n PI)l-ta.. (jemue~tt- .:.. la~ 

colaten;.les ven0 ~.j,S y demuestra ,}raficamente el sitio de obstl'ucci6n. 

ya Bea lIHra 0 extl'ahepati'~(I, En general, la circulaci'')1"1 c'~lldten:tl f.v 

descomprlDle eiectlvamente el sistema porta y 10. cantid~d de sangre 

desviada ' es mlnima, reririendose que se necesitan 4,000 v~na5 

colaterales de aproximadamente.0.5 cm. para descomprimir y dar un flujo 

equivalente 0 10 vena porta. 

Evaluaclo)"J d~ 10. circulaclon colatend, 

ES0fagograma.- Puede observars~ varices esofagicas ante 1~ 

presencia de llenados lineales. en 10. porci6n distal del es6fago. 

Endoscopla.- La esofagogastroduodenoscop1a es el procedimiento m6s 

indicado para demost.rar 10. presencia de varices esofagicas. porque 

8e~dla 10. mayor presion porta, perc no es util para definir la Cdusa y 

gravedad de la hipertensi6n porta. El gran calibre, 10. tortuosidad, ~1 

t'ubor dirus(I, 10 extensil~: n pr l )ximal y l~ presencia de:- e~; ,:.fa9itis, ,i.:-1:.o.:- (, 

edel·t.:tl- hacla 1a IJfc,babilidad de hem')t"l'-agia y ante ausencia de otl'a 

causa que pudlel'a. explicar tan ::ntuaci6n, hace suponer que 10. sangl-e 

proviene de una varice. 

3egun DegradL ias varil~es las podemos ubi"::al- en cine() 91'Up<:'8: 

1.- AqlJ~lias que presentan diametrc< menor de 2 mm. con 

Superficies llsas y coloraCl0n rojiza. 

1I.- Aquellas que prest:"ntan diametr<:. df'\> 2 a '3 mrn . con :3up-=,tficies 

.;,. 4 mm. lisa::; ,) 



tortuosas y el~vaJas, 

1V,- Aque lIas que presentan diametn) de 4 a 5 mm. azules 0 

tortUl)S6S , 

v . - Aqu~ 1 1 as que presentan di.:imetro mayor de 5 rlll'"ll, con 

conglomerados que ocluyen la luz cubiertos por mucosa adelgazada, 

La exploraci()n del estomago. puede serialar la imagen tipica de la 

mucosa con gastropatia de hipertensiOn porta. la cual tiene aspecto 

hiperemlCO yedematoso con pliegues infiltrados y engrosados dando 

aspecto de imagen retIcular. Esta mucosa por supuesto que es m~s 

sensible a la lesion p~r alcohol. aspirina, antiinflamatorios no 

esteroideos y otras sustancias nocivas. 

MediciOn endoscopica de la presiOn de varices.- Se realiza en el 

momento de la endoscopla a traves de un manOmetro unido al extremo 

distal del endoscopio, el aparato tiene una pequeno. c6mara cubierta por 

una membrana de caucho que recibe un flujo constante de nitrOgeno. al 

aplicarla sobre la varice. la presiOn necesaria para poner en marcha el 

manOmetro medido p~r un transductor sensible es igual a la presiOn 

dentro de la protubel'ancia venosa. La presiOn de la varice se'~alcula 

como 10. presion medida en ella. a la que se resta la presiOn medida con 

el man,:..metn) 1 ibre en el interior del esOfago, las presiones mayores de 

12 ron .. de Hg. se acompaf'ian de un mayor peligro de hemorragia. 

Corriente de la vena acigos.- Las colaterales gastrbesof6gicas 

drenan sangre en e1 sistema acigos. y por tal motivo. las mediciones 

cuantitativas en el guardan correlaciOn con el flujo gastroesof6gico en 

la hlpertensi6n porta. El flujo se mide a traves de un cateter desde la 

vena temcd:'al. con dos aparatos para medir la temperatura incluidos en 

el cateter y colocado en 10. vena dcigos; ce,n los cambios de temperatura 

es pCIsibl€c' medu' el flujo sangu1neo en 1a vena p~r el principio de 



termodiluci6n y se refiere que las velocidades mas altas al flujo se 

~socian a mas hemorragias de varices. 

Mediclon del gr',3.do de lupel-tenslon porta. 

Indil-ectos: 

Ascitis.- Es la acumulaci6n de l1quido libre en la cavidad 

peritoneal. que puede deberse a presi6n porta elevada, hipoalbuminemia 

y sobreproducci6n de linfa por el h1gado (teor1a clasica). tambien 

puede deberse a la retenci6n renal de sodio y agua. con 10 que se 

incrementa el volumen extracelular, parte del cual se localiza en la 

cavidad peritoneal (teor1a del flujo excesivo). y a falta de control 

entre producci6n y absorci6n de linfa por la cavidad peritoneal, 10 

cual act iva el sistema homeostatico nefroend6crino y aumenta el volumen 

plasmatico. 

En todos estos pacientes con ascitis debera realizarse una 

paracenteSiS para detectar 0 descartar una peritonitis bacteriana 

espontanea. la cual se observa en el 25 al 30 % de los mismos. pero 

cumpliendo con algunas condiciones: La punci6n debera realizarse en la 

lInea media. entre la s1nfisis del pubis y el ombligo. con una aguja 

calibre 23 y en una area no cercana a incisiones quirQrgicas. El 

estudio del liqUldo de ascltis incluye: recuento y estudio diferencial 

de hematometl-ia. qu1mica con prote1nas totales. alb6.mina. glucosa. 

deshidrogenasa l~ctica y amilasa, bacteriolog1a en busca de acidos 

resistentes y citolog1a . 

Directos 

Canulacion intrahep&tica de la vena porta.- Nos permite la 

I!ledlCi,)n dlrecta de la preSlon en ella, que aumenta en todos los casos 

de hipertenslon porta posthepaticd e lntrahepatica. pero no en 

obstl'UCCH,n prehep.:sticB. La presic.n cap.ilar de vena hepatica aumentar6 
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en los t:.IPOS de iesiones slnusoidales. postsinusoidales y 

posthepaticas. pero no en lesion~s presinusoid~les 0 prehep4ticas. 

Pr'eSI·)n capi l.:tr dt' 10. vena pOl'ta.- lambto!-n Ilamada presi6n 

cuneI forme 0 en cuna. se mide 0.1 c~'locar un cat~ter de extremo abierto 

en una de las venas hep4ticas. VIa vena femor~l. con esta t~cnica S~ 

refleja con exactitud 10. contribuci6n que hace 01 hlgado a 10. 

resistencia en el sistema porta. pero no es adecuada para valorar la 

hlpertension porta presinusoidal. y en estos cas os 10. presi6n 

cuneiforme de vena hepatica s~r~ nt)rmal. En per'sonas normales, la 

,resi6n cunei forme de la vena mencionada reflejara l~ presi6n 

.inuoidal, que es poco menor que la vena porta: esto quiere decir que 

en personas con desviaci6n intrahepatica. como es el caso de 10. 

cirrosis alcoh.,lica, 10. presi6n cuneiforme de 10. vena hep~ti('a puede 

llegar a ser igual que la porta. Es conveniente inyectar medio de 

contraste para confirmar la posici6n del cateter,practicando 

posteriormente medicion· de presi6n. dado que como se mencion6 

anteri ')lmente. el medio de contraste puede modific,~r tales cifras. Las 

desventajas de esta tecnica incluyen 

cateterlsmo de 10. auricula derecha a traves 

los riesgos propios 

de 10. cual se llega d 

del 

las 

venas hep4ticas y 10. dificultad para colocar el cateter. Existe 

actualmente 10. creaci·~n de un cat~ter con bal6n de doble conducto. 

similar 0.1 Swan G~nz para medir la presi6n cuneiforme pulmonar el cual 

se CI)I')ca a t:l"dVeS de 10. vena femoral en una de las venas hepatir:os, la 

presion cuneiforme de vena hep4tica y 10. presi6n libre de dicha vena, 

se miden 0.1 inflar y deslnflar el bo.l.:,n respectivamente. 

- PresiOn intraespl~nica.- Es Qtil par~ definir la hipertensi6n 

p(lrta segrnenr:o.rIa o. pl'"ehepatH·.:t. en ·:"ombinaci·on con esplenop.:'rtograf1d. 

es muy utll ;-·o.ro valo:·}" ·'u· 10 tl ,:-rlO;:'r-' :3i:3 V.-:'I"I,:·::-:a espler.io::a (I po:.'rta. Un 



grave rlesgo proplo de la mealClon p~rcut6nea de la presi6n espl~nica 

es la hemOl"ragja ael bctzo considerada en 1 % de los pacientes. cifras 

que aume-nta.n 51 alguna coagulopatld y trombocitopenid. 

subya.cente" 

Catete!-lSrn(' ·:Le 10. vena urnbi 1 iCd1 "- A consecuencia de la 

hipertension pCol""ta, la vena umbilical a rnerludo est6 dilatada y 

permeabl-:: yo. que sirve como coiateral portosint~mica. Se puede tener 

acceso a ella. 0 trav~s de disecci6n de la grasa preperitoneal en 

sentido superlor 01 ornbligo, una vez instalado el cat~ter en la vena 

umbill Col se pasa a 1a vena porta intrahep6tica izquierda, y al final. 

a la vena porta principal. 
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T RAT A M lEN T 0 

U R G ENe I A. 

N 0 QUI R ~ R G leo D E 

De acuerdo a la elevaqa tasa de complicaciones tras el manejo 

quirurgico de urgencia en la hemorragia por varices esof4gicas, 

actualmente se ha optada por manejar m~dicamente la hemorragia agudc. 

la cual constituye una verdadera urgencia. que en el 60 % ocasiona la 

muerte. Entre los metodos que controlan la hemorragia. estan la 

interroupci6n mecanica del flujo ,a las varices sangrantes por balones en 

es6fago y est6mago. la escler~terapia endosc6pica y la disminucion de 

la presi6n porta por medios farffiaco16gicos. Sin embargo los resultados 

finales dependen del est ado que guarde el parenquima hepatico. 

El primer paso ante la ruptura de varices esofagicas es hacer un 

diagn6stico especifico. una adecuada historia clinica, pero la 

localizacion eXdcta de la hemorragia requiere de la realizaci6n de la 

endoscop1a la cual alcanza entre el 90 y 100 % de efectividad. en 

contraste con estudios como la SEGD que alcanzan solo un 68 % de 

diagnostico, pero que desciende mucho en lesiones de menor tamano. 

Entre los medios de que disponemos se cuentan: 

a J Medldas de soporte.- Deber4 corregirse la hipovolemia, la 

insuficienci~ renal 0 la insuficiencia hepatica. reemplazando el 

volumen sangulneo con cristaloides ' y sangre total, controlado con 

cateteres vesical y central 0 de Zwan Ganz. Ademas se debera evitar la 

encefalopat1a hepatica. mediante la remoci6n de sangre del est6mago y 

el colon con lavados y enemas, y la disminuci6n de la producci6n de 

amonio en este ultimo utilizando neomicina 0 lactulosa p~r sonda 

nasogastrlca y ene~as. 

D ) l'IBdlcamentI)S.- La. droga mds utilizada es la vasopl"esina. ya 
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sea en forma select iva 0 sistl:mica. por cargas ra.piJas de 20 unidades 

disueltas en 100 cc. de soluci6n g1uc0sada al 5 % cada 2 0 4 hrs, 0 

sele,:-tl',j·.!lm«:;nte. a. ,=ni\i~S de un catetel" en la' arteria mesenterica. 

5Uperl('l, (":on intusic'n cc·ntinua de vasopresina a 0,2 - 0.4 unidades por 

minuto, ha.sta PI)):' 12 hrs. Sin embargo ambos metodos tienen 

compli;:'aciones sobre el sistema cardiocirculatorio como infartos, 

elevacion de la ~resion arterial y disrninuci6n del gasto cardiaco 0 

bien troffibosis arterial, isquemia intestinal y hepa.tica .. hem'Jrragias en 

al sitlO de punClon, bradicardia. edema pulmonar 0 retenci6n de agua. 

c ) Taponamiento gastroesof4gico.- Se realiza a trav~s de la sonda 

de Sengstaktn-Blakemore, 10. cual cuenta con dos balones inflables y 

tres vias, el balon g&strico se distiende a una presi6n de 200 a 300 

0'11. de aire y el es<)fagico a una presi6n de 35 a 40 mm. Hg. ambos 

baiones poseen sus propias vias y 10. tercera es para aspiraci6n 

ga.stl'lca, la cua 1 nos ayuda a ffiantener e 1 est6mago I impio y ademas nos 

ayuda a dete·:-tor las hemorragias provenientes de otros sitios. Una vez 

colocada deber& inflarse por 45 minutos y desinflar 15 minutos hasta 

cohibirse el sangrado p~r el 

eso fag i ca. Nach l·!ls a part i r de 

riesgo inherente de 

1956 realiza una 

necrosis y fistula 

modificaci6n. dejando 

1·!1 sr:.n(1a d03 tras VIas, perc con un solo bal6n para el est6mago inflable 

el cual se llena a 400-700 ce, de aire, Una vez colocada y asegurado el 

extl"ern(l Hlferio):' en el estomago, se cone eta a un sistema simple de 

traccion de un kg, de peso, aunque con el inconveniente de falla ~n el 

tratamlento p0~ carecer de balon esofagico, 

d 'Esr:~let'ot~l'apia,- Sea esta intravaricial 0 paraval"icial. se 

reportan de 70 a 93 % de efectividad y constituye un excelente manejo 

para pa':'l~(L'. ~:3 'x·n r::l.9.5ific.:tcion (~de Child,' 

-:: J !)bllt€'~'.:tcil)n t:ranshepai:.ica ,- S", real iza canulando una de las 



ramas de la vena porta, guia~dola p~r control fluorosc6pico, hasta la 

vena gastrica izquierda. y esclerosando con glucosa hipert6nica. gel de 

celulcsa. coagulos autologos. con una eficacia de hasta 89 % en las 

tases agudas de la hemorragia, 

f ) Fotocoagula~ion dirigida p~r endoscop1a.- Se lleva a cabo a 

traves del rayo laser, sin embargo se reportan altas recidivas antes de 

72 hrs. de haber realizado el procedimiento. 

g ) Otros medicamentos.- Se mencionan al trigliceril-vasopresina y 

somatostatina, que al parecer tienen menos efectos adversos por 

constricciOn generalizada, pero que cuenta con pocos estudios testigo . 

Perspectiva general. 

Ante esta grave emergencia. IE! meta inmediata es cohibir la 

perdida aguda de sangre. pero la final seria evitar nuevas crisis de 

hemorragia por cirugfa planeada, escleroterapia endosc6pica a largo 

plazo y trasplante hepatico. Se ha unificado pues el crite~io de que la 

escleroterapia de urgencia es la tecnica mas indicada en sujetos que 

siguen sangrando despues de haber intentado otras medidas de 

tratamiento medico ya sea mediante farmocoterapia 0 el uso de 

balones. reservando la cirug1a de urgencia para aquellos pacientes cuya 

hemorragia no puede cohibirse con las tecnicas mencionadas, con cifras 

de mortalidad de hasta 5 0 10 veces mas altas que la habitual en las 

intervenciones electivas. 



T RAT A M lEN T 0 QUI R U R G leo D E U R G ENe I A 

Como se ha menclonado debera evitarse al m~ximo. tanto porque son 

paclentes que no tienen una valoraci6n integral y por 10 tanto no se 

puede seleccionar 10 tecnica adecuada para cada tipo de paciente. como 

porque la funcion hepatica se encuentra deteriorada. con mayores 

Indices de enceialopat1a. Una vez utilizado todos los m~todos no 

operatorios. solo al 5 % de pacientes con hemol'ragia no se contr01an. 

para estos pacientes se cuenta con: procedimientos que disminuyen la 

presi6n portal (derlvacionenes portosistemicas) y procedimientos que 

interrumpen el fluJo hacia los sitios hemorragicos (desconexi6n porto 

~cigos). pera se tiene que excluir a los pacientes en fase terminal 

(s1ndrome hepatorenal). 

En 10 que respecta a las derivaciones portocavales, su usa ha 

disminuido. segun Orloff en un estudio de 180 derivaciones de urgencia 

en per1odo de 16 afios con astas derivaciones, reporto mortalidad 

operatoria de 42 % Y encefalopatia postoperatoria de 32 %, cifras nada 

alentadoras. por 10 que ante estes pacientes en nUmero reducido, debe 

realizarse los procedimientos que favorecen la desconexion porto 

acigos. como 10 son la operacion de Sugiura 0 la Tecnica de Lemus­

Torres-Degni modificada en las que se reportan mortalidad operatoria de 

4.3 y 7 % respectivamente. Otra tecnica utilizada es 1a derivacion 

mesocaval con interposici6n de injerto en H. en 1a que se reporta 

mortal1dad operator'ia de 25 % Y encefalopat1a operatoria de 28 %, 
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T RAT A M lEN T 0 QUI R U R G leo E LEe T I V 0 

Las ·lntervenciones quirurgicas electivas que tratan en forma 

definitiva este problema hemorragico son 

1.- Derivacionei portosist~micas. 

2.- Derivaciones se1ectivas del territorio gastroesofagico. 

3.- Tecnicas quirurgicas no derivativas. 

De las derivaciones portosistemicas la unica vigente es la tecnica 

de Ora'panas, ya que ha demost:rado menor j ndi ce de morbimorta 1 idad, 

comparado con derivaciones porto-cavales las cuales muestran hasta 50 % 

de encefalopat1a por disminuci6n aguda del flujo hepatico y de 19 a 33 

% de morta1idad quinirglca. En 10 que se refiere a la derivacion meso-

cava con interposici6n de puente en H, con la consiguiente 

descompresi6n parclal 0 . moderada del flujo hepatico portal. se han 

reportado trombosis p~r el usc del material protesico de hasta 30 % 

cada 2 arios. 

Las derivaciones selectivas esplenorenales, son las mas aceptadas 

en la actualidad. sin embargo, la supervivencia a largo plazo no es 

diferente a los originados por la derivacion porto-cava. A pesar de 

ella se ha referido que la poblacion no alcoh6lica de pacientes. pueden 

tener una mayor supervivencia. 

Tecnicas de devascularizaci6n 

Ligadura transesofagica.- Descrita p~r Boerema en 1949. comprende 

toracotomia con esofagotomla y a pesar de que es eficaz en el control a 

corto plazo de 1a hem,)rragia. se acompat"ia de una tasa elevada de 

resangrado. 

es 

Se6cion del es6fago.- Descrito originalmente por Milnes y Walkers. 

una extenslon del principio 
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transesofagica. pero garantiza 10. oclusion de todas las vendS 

submucosas en 10. porci6n distal del es6fago. Al parecer se acompafia de 

uno. frecuencia de encefalopatla menor que las derivaciones. pero tiene 

complicaciones notables como son: fuga y estenosis esof~gicd. 

Devascularlzacion esofagogastrica. esplenectomfa y secci6n 

esofagica.- Desde 1973. Sugiura decribe una operaci6n mas extensa para 

disminuir 10. posibilidad de nuevo. hemorragia. incluye esplenectomia. 

devascularizaci6n extenso. de 10. porci6n distal del es6fago y proximal 

de est6mago y vagotomfa 0. trav~s de uno. via de acceso toraco-abdominal. 

Se refieren diversas modificaciones 0. 10. t~cnica original. el 

procedimiento toracico abarca 10. devascularizaci6n paraesofagica hasta 

10. vena pulmonar inferior y secci6n transversa del es6fago. EI 

procedimiento abdominal implica esplenectomia. devascularizaci6n del 

es6fago abdominal y cardias. vagotomia 'se]ectiva y piloroplastia .. 

Winsberg y colaboradores en 1982 modifican 10 anterior. conservando el 

tronco principal del nervio vago. realizando una vagotomia altarnente 

selectiva. que evita 10. necesidad de uno. piloroplastfa. 10. transecci6n 

esofagi co. se e fectua mediante engrapadora. se reo. I iza esp I enec·tomia y 

se completa 10. tecnica con funduplicatura tipo Nissen. reduciendo el 

tiempo quirurgico. evitando 10. exposici6n 0. un segundo tiempo 

quirurgico. 

La experiencia mas importante con este m~todo se tiene en Jap6n en 

uno. poblaci6n de personas no alcoh6licas. con mortalidad operatoria de 

13 % en casos de urgencias. En Occidente las cifras reportadas han side 

insatisfactorias y van del 50 0.1 100 %. con indice de nuevo. hemorragia 

de 6 0. 37 %. 

Trasplante hepatico.- EI unico tratamiento que tiene 10. 

posibilidad de corregir 10. presion porta. controlar 10. hemorragia y 
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restaurar la funci6n normal de h1gado, es el trasplante del mismo. Los 

criterios de selecci6n son estrictos, excluyen a muchos pacientes de 

hepatopatla alcoholica, por 10 que dicha opci6n es aplicable m6s 

frecuentemente a pacientes no alcoh61icos con hemorragias de varices. 



I N V EST I G A C ION o E CAM P 0 

JUS T I FIe A C ION 

El Hospi't"-l Region"-l "Gral. Ignacio Zaragoza", tiene una poblaci6n 

derecho-habiente que se cdracteriza por ser de un nivel social, 

ec.)nomi co y cu 1 tura 1 bajo, con habi tos muy importantes de a 1 coho 1 ismo y 

desnutricion que se dsocia frecuentemente con la cirrosis hep.atica 

aicoholo-desnutricional de Laennec y todas sus complicacion~s que ella 

implicd, y que represente un serio problema social por todas sus 

repercurSlones. de asistencia medica. problematica familiar y laboral. 
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H r POT E SIS 

Los pacientes con sangrado dige:tivo,alto secundario a varices 

esofagicas por cirrosis hepatica, tienen una morbimortalidad menor y 

una sobrevida mayor con mejor nivel de vida, cuando se tratan 

quirurgicamente en etapas tempranas, que aquellos que reciben 

tratamiento medico y escleroterapia en etapas intermedias y tardias. 
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o B JET I V 0 G ENE R A L 

COnOCel" la frecuenc ia, morbi 1 idad, morta 1 i dad y sobrevida en 

pacientes con hemorragia digestiva alta, tratados quirurgicamente. en 

e1 liospital Regional "Gral. Ignacio Zaragoza" del ISSSTE. 
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o B JET I V 0 S ESP E C I FIe 0 S 

Determina.r cual es el manejo quinlrgico ideal y la O'Iorbilidad en 

los pacientes con hemorragia. digestiva alta, secundaria a hipertensi6n 

porta sobre todo aquellos con sangrado por ruptura de varices 

esofcgicas, secundario 

comparar las cifras de 

series. 

a cirrosis hep~tica en nuestra unidad, asi como 

sobrevida. morbilidad y mortalidad con otras 



MAT E R I A L y MEr 0 0 0 

De un total de 129 paclentes de la clinicd de higado. en un 

per lodo comprendido entr°e mayo de 1990 a septiembre de 1992 en forma 

prospect iva. iueron estudlaaos 9 pacientes a quienes se les realiz6 

tratarlliento qUlrul~gico por complicaciones de hipertensi6n porta. en el 

HOSPltdl Regional" Gral. Ignacio Zaragoza" del ISSSTE. 

Es importante ser.alar. que posterior al temblor que sufri6 la 

Ciudad de Mexico en 1985. con los danos respectivos a nuestra unidad 

hospitalaria. el seguimiento y control de los pacientes operados por 

complicaciones de hipertension porta fue deficiente e incompleto. Los 

integlodntes de la c11nica de higado reintegran nuevamente e1 programa 

de coptaci6n de pacientes. el cual se 1leva a cabo a partir de 19900 

Ei mecanismo de captaci6n se rea1iz6 eOn forma multidisciplinaria 

con otras especialldades y servicios de nuestra unidad a trav~s de los 

servlcios de consulta externa y urgencias. quienes los canalizan a la 

cl1nica de higado. la cual sesiona dos veces por semana para an~lisis. 

control y seguimiento de los mismos. 

El seguimiento se realizo mediante una hoja de captaci6n de 

pacient~s que se anexa al expediente clinico y una 1ibreta de control 

evolutivo interne de la clinica. 

Fueron incluidos tanto hombres como mujeres con manifestaciones de 

hipertensi6n porta. y los procedimientos quirurgicos fueron rea1izados 

por los mlsmos 

indispensable 

Cirujanos Generales en 

contar con datos que 

todos los casos. Para el10 fu~ 

apoyaban e1 diagn6stico de 

hipertension porta. tanto clinicamente. como por datos de laboratotorio 

y gablnete. 

L.j$ ~ pa'::lentes inr:el-venid,:,s quirurgicamente correspondieron a un 
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6.98 % del total del univers~ de trabajo de 1a clinica de higado y el 

rest(.1 sn.o~ %, fueron manejados tanto medicamente como por 

esclel'·()t~rapia en(loscopica. Fig. 1. Siendo estos ultimos motivo de ott~a 

tesis. 

De los 9 pacientes operados. seia fueron mujeres 10 que 

correspondi6 a un 66.7 % y tres fueron hombres ocupando un 33.3 % . 

Fig. 2. En cuanto a los 8 pacientes operados .en fonna electiva. seis 

(75 %J. eran de sexo femenino y dos mas (25 %) fueron masculinos. 

Fig. 3'. 

Del total de pacientes, en 8 de ellos se realizaron intervenciones 

quirurgicas electivas correspondiendo al 88.9 % Y al otro paciente se 

Ie reallzo e1 procedimiento de urgencia. (11.1 %). Fig. 4. 

El range de edad de los pacientes vari6 desde 31 hast a 63 aftos. 

con un promedio de 46 anos. Grafica 1. Del total de enfermos 

postoperados, en 8 de ello~ (88.9 %) se realiz6 una valoraci6n 

preoperatoria que incluyo pruebas de funcionamiento hepdtico (TGO. 

DHL, AlbUffiina y BilirrubinasJ. TP. TPT. Plaquetas. BH y QS; al otro 

paciente no tue posible realizarle las pruebas preoperatorias 

mencionadas. (11.1 %). por que se intervino quirurgicamente de urgen~i~ 

por hemOtTagia masiva digest iva dlta no controlable por otros medios. 

Fig. 5. 

En 10 que cOl'Tesponde a 1a valo'raci6n clinica. se obtuvieron los 

mismos porcentajes tanto en pacientes electivos. como en e1 de 

urgencla. 

Esto quiere decir que en el 100 % de los pacientes electivos se 

reall~O dlcha valoraclon. y no asi en el paciente de urgencia. En 

ClJanto d l,)s estlJd·l ':'S ·de gablnete. 61:>1(. en- un paciente se l'egistr6 

es~d-efll)IX'l"1>~";Iratla ·jlle·:-t·;,. a U'av~s de p<:>rta p~)r puncivn h€'pao:L"a (l:.i. 
.• 0 
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FlO. 3 

IHIPERTENSION PORTA PACIIEN,TES 
OPERADOS EN FORMA ELECTIVA 

FRECUENCIA POR SEXO 

MUJERES 75.0% 
6 

HOMBRES 25.0% 
2 

FUENTE: HOSP.REG.GRAL. IGNACIO ZARAGOZA 
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1.6 
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GRAF. 1 

HIPERTENSIONPORTA 
FRECUENCIA POR EDAD 
PACIENTES 

·· .. ·_······ .. ···4 ..... _ .•... __ ..• - _ .• - ;t_ •.. .•. _-_.- ........ f-•.•.•. _._ ... -" .... "_., ... ,, .... .. " ....• ....... .•..... •..... _--" .. _ ._ ........ _ ..•.••. ,. •. __ ._. 

,. ....... _._ .......•... _.--_ .... __ ._ ............ _+_ .... __ .. _-_ . ...-·-· .. ·I-·····_······· ....... , A ·--· ··.-· -·-··--~· ··· ... ·--··-··-·-··· ···-..· ··- .. .. l .. - - -·-.. ··· 

61 - + 
;-.r-L---L,J.'-----;' 66 - 60 

61 - 66 
46 - 60 

~~--__ ~----~--__ ~~ __ ~---~ 41-46 
I'..--'--,--~-,---~-r--.L----r_-C.---.~--L~..--.--/ 36 - 40 30 - 35 

11.1 22.2 11~ 1 11.1 33.3 0 11.1 

PORCI,ENTO 

FUEN'TE : HOSP.REQ.QRAL. IGNACIO ZARAGOZA 



FIG. IS 

HIPERTENSION POR'TA 
DIAGNOSTICO POR LABORATORI,O 

PROTOOOLO INOOMPLETO 11.1% 

PROTOOOLO OOMPLETO 88.9% 
8 

1 

FUENTE: HOSP.REG.GRAL. IGNACIO ZARAGOZA 



%J T:o:,r:al y el~(:tiva r-espe,:;tivamente. Gon m~dici6n de pre8i6n 

4';; ern. (l 490 mrrl. de ·:-.glJ'::. 'F" . 19', 6 Y 7. (' i fl' a n(l bien 

ln~dd yd que este pac1ente correspond1a a estadio A de Child C0n 

nep6tlca adecuada por 10 que se Ie realiz6 derivacion de 

derivacion de 18.5 em. de dgua. al otro paciente con operaci6n de 

no 86 le reailz6 el estudio pOt" presentar trombocitopenia 

• y fue valorado desde el punto de vista de la elasificaci6n de 

A en f(It rna preoperatoria, y transopet"atoriamente con medic i6n de 

si·)nes pre 1.' postderivaci6n con resul tado semejantes. 

La endoscopla esofagogastrica se realiz6 en el 100 % de pacientes. 

como en ~l de urgeneia, Gr6fica 2 y 3; utilizando 

clet'oterapia en seis de el108 (66.7 % total y 75 % electiv~s), Fig. 8 

9. La ultr~sonograf1a de h1gado y y1as biliares se realiz6 en 8 

C88,9 %) del total. y en el 100 % de pacientes electiv~s, ya 

que al Unico paciente que no se Ie realiz6 fue intervenido de urgencia. 

gamagraf1a hepatoespl~nica se realiz6 en los mismos porcentajes que 

U S G. Grafiea 2 y 3. 

La b iops i a. hepatica se rea 1 i z6 en cua tl'O pac ientes de 1 tota 1 , 

correspondiendo al 44.4 % Y al 50 % de electivos, Fig. 10 Y 11; sin 

en la otra mitdd de paciente~ el diagn6stico de hipertehsi6n . 
fJ')l"ta se t'ealiz0 p')}" clfnica y laboratorio. 

Del total de paclentes en 4 de ellos (44.4 %). la causa fue el 

~till::;m':. C1'('n1CO. correspondiendo al 50 % de electiv~s, en tres se 

paC1ente se manejo c('mQ postnecl'6tica (11.1 % total y 12.5 % electivo y. 

P·~·l ~on'}l'dd(, rnasi'v".' ·:dt.:o. F19, 1.2 Y 13. 
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iJl 
c· 

DIAGNOSTICO POR GABINETE 

TOTAL DE PACIENTES 

ESPLENO. 11.1% 

NO ESPLE. 88.9% 
8 

1 

PACIENTES ELECTIIVOS 

NO ESPLE. 87.5% 
7 

ESPLENO. 12.5% 
1 . 

fUENTE : HOSP.REO.ORAL. IGNACIO ZARAGOZA 
fiG.' 'IG. 7 
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GRAF. 2 

HIPERTENSION PORTA 
ESTUDIOS DE GABINETE 

TOTAL 

..... -·-·········· .. · .. ···· .. -·-·---·-· .. · .. ·_ .. · .. ·-.... -·_ .. ·--·9 .. ·--·-.. · .. ·-·----·-·-· .. -.. ·· .. ·-·.· .. · .... ·-.. ·-...... · .. -· .. -.. 8 .. ---..... -..... _ .......... _ ._ ...... -. 

. ·r·- .... ···· .. ' " .... .... - --- .. - .. - ... - ............. :/ 

ESPLENOPOR. ENDOSCOPIA USG GAMAGRAFIA HEP. 

_ 11.1 %. ~ 100 % It?t?d 88.8 .. _ 88.8 % 

FUENTE: HOSP.REG.GRAL.tGNACIO ZARAGOZA 
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GRAF. a 

HIPERT 
ESTUDIOS DE GABINETE 

ELECTIVOS 

-.--... , ..... ---.----.-"8--... -.-.. -- .. -.... -.---.... _ ... .... .. 

ESPLENOPOR. ENDOSCOPIA USG GAMAGRAFIA HEP. 

_ 12.5 .. ~ 100 .. It¥}tJ 100 .. _ 100 % 

FUENTE: H08P.REG.ORAL.IONACIO ZARAGOZA 
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':.H 
iD 

HIPE,RTE'NSION PORTA 
ESCLE.ROTERAPIA 

TOTAL ELECT'IVOS 

ESCL. 66,7% 
NO ESCL. 25% 6 

2 

"­
NO ESCL.33 '7. ESCL. 7e.~""''-..... 

.3 .~. 6 ~ 

FUENTE : HOSP .REG.GRAL. IGNACIO ZARAGOZA 
FIG.8 FIG.9 



QI 
,~, 

BIOPSIA HEPATICA 

TOTAL DE PACIENTES 

SlOP. 44.4% 
~ 4 

SIN SlOP. 55.6% 
5 

PACIENTES ELECTIVOS 

SlOP, 50.0% 
4~ 

SIN SlOP. 50.0% 
4 

FUENTE: HOSP.REO.ORAL. IGNACIO ZARAGOZA 
FIG. 10 FIG." 



J. 

FlO. 12 

HIPERTENSI 
ETIOLOGIA TOTAL DE PACIENTES 

NO SE DET. 11.1% 
1 

POSTNEC. 11.1% 
1 

ETILICA 44,4% 
4 

CRIPTOGENICA 33.3% 
3 

FUENTE: H08P.REG.GRAL.IONACIO ZARAOOZA 
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:.)dos J..,.::; pacientes sa agruparon segun ia clasificaci6n de Child­

COl'"t"~sp')ndlendo 4 po .:-i'3ntes a la C~dse A (44.4. ~6 to:.t.al y 50 % 

)tl'OS (':uatrc' paCl>3ntes perl:ell03cian a. la clasod E con los 

po:'rcE'ntajes (44.4 % tc,tal y 50 Co electivo) y un paciente no 

':':Ort los parametlos preoperat0rios pal'a su clasificaci6n. y 

correspondio al caso de urgencia. Fig. 14 Y 15. 

Las complicaclones preoperatorias que presentaron estos pacientes 

t ueron sangrado digestIvo alto en 8 (88.89 % total y 87.5 % electivos). 

present') eta t·)S trancos de hiperesp 1 enismo. correspondiendo a. 1 

11.1 % t0tal y 12.5 % electiv~. Fig. 16 Y 17. En dos pacientes que 

presental"()n sangrado. se encontr6 tambien asc it is 10 que corresponde a 1 

22.22. % t.:'tal f 2:1 % electiv!); ning'in pdciente manifesto datos de 

encetalopatia hepatIca. 

Se reallzaron dos procedimientos del-ivativos tipo Warren (22_2 % 

total y 25 % electiv~) y siete no derivativos (77.78 % total y 75 % 

electivo). FIg. 18 Y 19. En seis de estos pacientes se realizaron 

procedlmientos de devascularizacion esofagogastrica tipo Sugiura (66.6 

% total y 62.5 % electivo). especificamente. en dos de ellos se 

c':rmplet~r':'n los tlempos abdominal y toraeico (22.2 % total y 25 % 

-=iel:t:1V'.I'. ~n cuat:·c, se rea.l iz') solament-::. el ti03mp'.J abdominal (44.4 % 

total y 37.5 ~ electivo). y finalmente. al paciente con datos francos 

de hi(:"elesplenismo, se Ie realiz6 esplenectomia (11.1 % total y 12.5 % 

electlvoJ. Fig. 20 Y 21. nunc a present6 sangrado preoperatorio y el 

1~I:rntl·)l pCJstel"I(,t" de ~a.s v."ri,::es esofagicas se real iz6 a traves de 

escleroterapia. con 100 % de amputaci6n. 



G) 
~ 

HIPERTENSION 
CLASI,F,ICACION 

CHILD-PU'GH 

NO CLASIF. 11% 
=-- 1 

A 50% 
4 

~-:'%::;;~<0o.;-::---o:~~;;:-

A 44%\~ ~')B 44% 
4 \ ~ ./-~ / 4 

~~~~?:* 

~, 

FIG. 14 FIG. 16 

B 50% 
4 

TOTAL ELE'CTIVA 

FUENTE: H08P.REO.ORAL. IGNACIO ~ARACIOZA 
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0'· 
(J) 

HIIPERTENSION PORTA 
TIPOS DE CIRUGIA 

DERI VAT I. 22.22% DERIVATI. 25.0% 
2 

NO DEAL 77.78% 
7 

NO DERI. 75.0% 
6 

TOTAL ,ELECTIVA 

FUENTE: HOap.REG.GRAL. IGNACIO ZARAGOZA 
FIG. 18 FIG. 18 



\lo 
,1 

FIG. 20 

PROCEDIMIENTOS QUI 
TOTAL 

SUGIURA ABDO. 44.4% 

ESPLENEC. 11.1% 
1 

SUGIURA A-T 22.2% 
2 

4 

WARREN 22.2% 
2 

FUENTE: H08P.REG.IGNACIO ZARAGOZA 



HIPERTENSION PORTA 
PROCEDIM,IENTOS QUIRURGICOS 

ELECTIVOS 

SUGIURA ABDO. 37.5% 
3 

ESPLENEC. 12.5% 
\.~ 1 '11 

FI,O. 21 

SUGIURA A-T 25.0% 
2 

WARREN 25.0% 
2 

FUENTE: H08P.REO.lONACIO ZARAGOZA 



S U L TAD 0 5 

Aparent ernente e 1 numero de p~c:i entes operados p':.r- comp 1 iCdC i .)nes 

hipertenslon port~ es pequeno. sin embargo. ~abe se~aidr que 

tituyen un grupo de paclentes en etapas iniciales con buena l-eserva 

tica y que un gran nUffiero de pacientes cirr6ticos. son captados en 

avanzadas de la enfermedad con grave deterioro de la funci6n 

por 10 que son canalizados hacia el manejo medico y de 

endosc6pica.y~ que de 10 contrario someterlos a 

tamiento quirurgico impli~aria una mortalid~d muy elevada. esto 

iere decir que la seleccion de estos pacientes esta muy apegada a los 

otocolos de la clinica. 

los tres pacientes operados en fOrmd electiva con operdci6n de 

abdominal (37.5 %). uno de ellos .(12.5 %) clasific~do en Child 

con 7 puntos. se encuentra en buenas condiciones a 26 meses de 

postoperado sin 

B con 8 

escleroterapia 

presentdr resangrado. el segundo paciente tambien en 

puntos present6 resangrado (12.5 %) Y se controld can 

endosc6pica; este paciente tiene ya 28 meses de l~ 

intervencion. £1 tercer paciente (12.5 %) present6 dehiscencia de p~red 

en ei postoperatorio inmediato. posteriormente sepsis intl-aabdominal y 

·finalmente falla orgdnica multiple que 10 lleva a la muerte a 2 meses 

de la cirugia. este paciente tambien estaba en etapa B segun la 

cldsificacion mencionada con 8 puntos. 

Los dos pacientes en quienes se completaron los tiempos abdominal 

y tordcico de Sugiura (25 %). estaban en clase A con 6 puntos cada ~no. 

no han presentado resangrado. Sin embargo la primera present6 cuadro de 

obstruccion intestinal secundario d hernia interna en el postoperatorio 

tardlO por 10 que se realiz6 Lap~rotomia Explorddor~ con lisi5 de 

69 



y reseCClon intestInal: actualmente a 18 meses de la 

rvencion lnlcial no ha presentado otrds complicaciones. la segunda 

La paClente a qUIen se le realizo esplenectomfa (12.5 %). 

en etapa B de Child con 7 puntos. d siete meses del 

cedimientQ qu i rJ.:lrg i co y quien esta bajo tratamiento con 

cleroterapld. presenta 100 % de amputaci6n de varices esof4gicas. 

Los dos pacientes operados de del-ivaci6n esplenorenal distal 

lectiva de Warren (25 %). se est~dificaron en Child A con 5 y 6 

n::spe,::: t i vament e. uno de e 1 1 os se encuentra as i ntomat i co a 2 

de ia cirugIa, el otro a 6 meses del procedirniento no ha 

resangrado nl datos de encetalopat1d hepatica. 

La morbilidad postoperatoria global fue del 33.3 % Y electiva de 

%. tres pat::ientes manirestaron ascitis. resangrado y la tercera 

present6 un cuadro de obstrucci6n intestinal. que se manejaron 

con tratamiento medico. escieroterapla y lisis de adherencias p~r 

cirugla. Fig.22 Y 23 . 

. -LQ n~l·taildad global se presentv en dos pacientes que 

corresponden a un 22.2 %. con una sobrevida de 77.8 % Fig. 25. La 

n~rtalidad per cirugla electiva fue del 12.5 %. con una sobrevida de 

87.5 % FIg. 24. 
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., 

HIPERTENSION PORTA 
COMPLICACIONES ·POSTQUIRURGI.CAS 

COMP.33.3% 
3 

NO COMPo 62.5% 

NO COMPo 66.7% 
6 

5 
~ ----

FUENTE: H08P.REG.GRAL.IGNACIO ZARAOOZA 
FlO. 22 FIG. 28 

COMP.37.5% 
3 
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rI, 

HIPERTENSION PORTA 
. MORTALIDAD Y SOBREVIDA 

DE PACI'ENTES OP'ERADOS 

MORTA. 22.2% MORTA. 12.5% 
2 

FlO. 24 FIG. 26 

SOBREV. 77.8% 
7 

TOTAL 

1 

SOBREV. 87.5% 
7 

ELECTIVA 

FUENTE: H08P.AEG.GRAL.IGNACIO ZARAGOZA 



c U S ION Y A N A LIS I S D E RES U L TAD 0 S 

[ie Moyu Q,=, 1990 a Septiembre de 1992. se intervinleron 

r 0rglcamente a 9 pacientes par complicaciones de hipertensi6n porta. 

que este estudio aunque con pocos enfermos es muy importante 

que con ellos se Inicia el seguimiento y control de los mismos 

qUlr~rgieamente en el Hospital Regional "Gral. Ignacio 

io cual dara la pauta para que en anos subsecuentes se 

acumulando exp~riencia. 10 que se reflejara 16gicamente en un 

nivel de sobrevida de los mismos ya que fueron seleccionados en 

rigurosa de acuerdo a los protocolos de manejo. 

Tr;nnando en cuentd e 1 ntirnero tota 1 de pac i entes operados tanto 

J ect~vamente como de urgencia las cifras reportadas en nuestra unidad 

est4n en niveles Interieres de acuerdo a la literatura. pero acordeS en 

de que e1 tratamiento quirurgico de estos enfermos no debe 

profllactico y que los procedimientos quirurgicos llevados a cabo 

en ~tapas tempranas en pacientes seleccionados. tienen.mayor sobrevida 

y menes complicaclones que los intervenidos quirurgicamente de urgencia 

como ocurre en nuestro hospital: por 10 que debe intentarse en estos 

esc~erc,terapia end0sc6pica y despu~5 meJorar las condiciones generales 

de e::;,)s enfermos. Integrarlos a un protocolo de estudio. tipificarlos y 

en 10 p(Jsible planear el procedimiento quir(lrgico electivo ideal. (1)" 

L.~ ValOl"oClOn preoperatoria p.)t" pruebas dE'! laboratorio en los 

paClentes 0perados electivamente se realiz6 en .todos los pacientes 

(100 %). tdmbl~n de aeuerdo con otras sel ies. situaci6n importante 

debido a que con ella es posible tipificar a estos enferm0s. para poder 

? l" 



La esplen<)portogt'afla ~ol(· se reo.1izo eli un pdciente electivo 

%) citra basto.nt.e baJb de Clc:-uerdo a 1(, reporto.d.-::· en la literatura 

}: consEl~r . :· .:jlJ.e IJna de , .:l:::- situdci,)nE:::::: que dificultdn 10. 

realizaci6n de ~stas. es no · con tar con un departamento de estudios 

especial,:,s. y ee preciso f".)tras unidades con las 

repercus10nes que esto implica. A pesar de el10 1a evo1uci6n de los dos 

pac ientes postopet-ados de operac ion d~ Warren es adecudda y sin 

compl ico.ciones . ( 12 ). 

La. e nojf".)s cop 10. se pt-ac t 1 co en e 1 100 % de los pac i e ntes ta 1 y como 

esta reput"tado que debe realizarse. 10 cual ademas del rjiagn6stico, fUt;· 

utiliZddd para amputaci6n total de varices en una paciente que presento 

lnpel-esplenismo rno.rcado y se Ie rea1iz6 esp1enectom1a. El seguirniE-nto 

ademas en estos pacientes to.mbien fue del 100 % Y estamos de dcuerdo en 

que 10. escleroterapia debe utilizarse en pacientes de fase avanz~da 

(Chi 1d C)', 0 en pac1entes Chi ld B con enfermedo.des agl'~gadds que 

impidan su trato.miE:nto quinlrgico. ( 6 ). 

El porcentaje de biopsia hepatica preoperatoria se logro en el 

44.4 %. rea1izando e1 resto durante el transoperatorio. En un inicio la 

rea1izaClr)f! do? estas se liu!ih:,. debido a que se ten ian que envier lds 

muestras de te]idos a ,)tras unid.:tdes. 10 cued dificulto el pronto 

esto.blecimiento del diagn6stico. ( 25 ). 

En 10 que se refiere a la etiolog1a. 44.4 % tuvieron como causa 0.1 

etiiismo. cifra que seguramente aumentar1a Sl se considera tres 

pac i entes se co. to. logaron come' Cl- i pt ogen i cas. y mas alm. en uno nc. _: i (> 

tiempo d au investlgaci6n par tl-atarse d~l caso quit'Drgico de urgencia. 

pero que por antecedentes y clirlica podrfa integrarse al grupo de 

e til i snK'; 51[1 embC:lxgr~; dun as 1 ~sta causd. ocupa <31 Pt- imer 1 ugar 

1·:· ':-' i.;il est.:\ de .:i '~IJ~t-dc, .:t 10 reportodn '_'[i .: , tJ.,5.5 ::;~ril':':3 
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t.:,J . .J en nuestl'O medio. dondt: :::-0::- mdneja un nl~lmero importante de 

ient~s con ~lta incidencia olcoholo-desnutt icional, ( 2 ) . . 

L;:" mot-utildd.d pl'esentadd en este esrudio en 1<) que (~:=;pect.j, a 1a 

derivativa tipo Warren, fue de 0 % hasta el momento actual. 10 

bastante aientadol pero poco significativo debido 

cientes cuentan con poco tiempo de postoperatorio. 

a que 1')5 

por 10 que 

en la impol·tanc ia de cont fnuar Gon e 1 seguimiento de estos 

( 14 ). 

De a~uerdo a la cirugia no derivativa tipo Sugiura, el porcentaje 

mortalidad en pacientes electiv~s fue de 12.5 %, la cual se 

encuentra de acuerdo a 10 reportado por alguno autores (12 %). bajo las 

cc.radi c i r)n~s yo. descr i tas. sin embargo. comparado con otr.:tS ser i es de 

Occidente. nuestro resultado fue excelente ya que se 

report~n mortalidades que van del 50 a1 100 %. ( 13 ). 

El pr)rc:entaje de compl icaciones qu~ se presentaron en el estudio 

(37.5 %). fue compardble con 10 reportado en otras series (37 %). todas 

elIas re5IJ.el tas adecuadamente. ( 26 ). 

Flnalmente, la sobrevida de esta serie es parecida (87.5 %) a la 

r~po:.rtada por 10 1 i teratura (84 %); o'x.nsideratnos que gran parte de este 

~xito 10 constltuye la adecuada selecci~n de los pacientes y el hecho 

,i~ que todas las intervenciones quir~rgicas sean realizadas por el 

Iflismo gl'Upo') quirurgh·,:o. con 10 que las condiciones que pudieran 

modi f i car los resu 1 tados en 1 c) que respecta a es te pararrietro son 

minlrnas. 25 ) 
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U N ~ L 0 ~ 1 U N ~ ~ 

1.- La trecuencia de pacientes con varices esof~gicas p~r sexo. 

el temenino contrario a 10 reportado en la literatura. 

probablemente p~r el pequeho numero de pacientes incluidos en el 

tal vez que dichas causas sean secundarias a hepatitis. 

2.- El tratamiento quirurgico se indic6 a los pacientes con 

previos de sangrado congruente a 10 que se refiere en otras 

en el sentido de que, el tratamiento quirurgico en estos 

pacientes no debe ser profi16ctico. 

3.- De acuerdo a la etiolog1a. la mayor parte de los pacientes con 

cirrosis hepatica correspondieron a la alcoh61ica. dato tdmbien de 

acuerdo a 10 referido por la literatura. la cual pudo ser mayor si se 

hubiese contirmado el diagnostico histopatol6gicamente en todos los 

pacientes. 

4.- La endoscopia esofagog~strica se realiz6 en todos los 

pacientes. para el diagnostico de las varices esof~gicas y el sitio de 

sangrado de las mismas. corrobor6ndose su l..ltilidad en el 100 % de los 

casos. 

5.- Se conrirma la utilidad de la clasificaci6n de Child. para 

conocer el pronostico de estos enfermos intervenidos quirurgicamente. 

presentando una morbimortal idad de ' acuerdo a 10 reportado por la 

Ilteratura y que varia segun el estado de la reserva funcional 

hep~tica. 

6.- Se confirma que la cirugia de urgencia en pacientes con 

hemorragia por ruptura de val'ices esof~gicas debe dejarse como ultimo 

recurso. debldo a la alta mortalljad que presenta y de acuerdo con los 

repo!"tes do:- 1a 11 t-:-l'otUl'O. 
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;.- L~ sobrevida registr~da en los pacientes operados, super6 ~ 10 

en algunas series, probablernente porque se re~liz6 un~ 

tlpiticacion de los enterrnos y probablemente influenci~da 

por los pocos pacientes intervenidos quir~rgic~rnente. 

nsistlendo ~n que debe continuarse el seguirniento. 

8.- Consider~ndo las conclusiones anteriores, es irnportante 

l~ necesiddd de contlnuar investigando Id evoluci6n de estos 

y ia c~pt~cion de nuevos c~sos, p~r~ con ello. enriquecer el 

experiencids y en 10 posible fortalecer 

tratamlento. 
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