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INTRODUCCION.

Durante los ﬂltimqs 30 afios, el tratamiento médico y quirdirgico
de la hipertensién portal ha evolucionado de una manera espectacu-
lar y, sin embargo, a pesar de los cambios, el campo en conjunto -
es m4s discutido ahora que hace 30 aflos. Nuevos conceptos de fislg
logfa y bioqufmica han proliferado; las complicaciones, tales como
la ascitis y la encefalopatfa son mejor controladas por medios fap
macol8gicos; los culdados pre y postoperatorios han mostrado una -
notable mejorfa y, lo que es m4s importante, las operaciones de de
rivacién portosistémica han logrado "casi" eliminar el riesgo de =~
hemorragia por varices esofdgicas. Pero a pesar de estos adelantos,
el paciente con hipertensibn portal, en especial el cirr8tico ---
tienen todavia un prondstico muy sombrfo.

En este lapso mencionado, gran parte de la investigacifn qulrﬁ;
glca sobre este tema,se ha enfocado a definir las indicaciones pa-
ra la descompresién portal operatoria, a me jorar la terap8utica de
sostén para los pacientes que sangran por varices o que requieren-
derivaciones y, a obtener experiencia con toda una variedad de o--
tros tipos anatdmicos de anastomosis entre el sistema portal y la-
circulaciédn general. Pocos estudios comparativos controlados o =--

prospectivos,se han publicado para resolver la discusién concer---

niente, al posible beneficio derivado de nuevos enfoques del trata-



miento. Como podria predecirse, este MODUS OMERANDI conduce a ===
“escuelas de cirugia", basadas en preferencias personales y en la-
experiencia de individuocs o instituciones, 1o que ha permitido la »
comparacién de las ideas mids antiguas con los conceptos més recien
tess Esto no quiere decir, que la informacién acumulada a lo largo
de los afos no halla sido itil o vAlida; por el contrario, muchos-
enferwos han sido tratados con éxito y nuestros conocimientos de -
la hexodindmica portal y de la patogenia de la insuficiencia hepd~
tica han aumentado inmensamente, pero guedan muchas, tal vez dena-

sladas preguntas sin respuesta;iCudl es el mwejor tipo de deriva---

cidn en una situacién dada?,iDeben practicarse las derivaciones cg

wo operaciones de urgencia, wds bien que electivas en la mayoria -
de los pacientes?,ikrolongan la vida las derivaciones portosistémi
cas?,iCudl es el uejor tratamiento para el paciente con heuorragia
aguda por varices?. O la disyuntiva de preguntarle al enfermo con=
hipertonsién portal; ¢De que prefiere morirse: de sangrado o de --
coma hepltico?

Debido a lo anteriormente expuesto, es obvio que ain no conta~
®wos con un tratamiento adecuado para la hipertensién portal, sobre
todo para los pacientes cirréticos. No podemos negar que las deri-
vaciones portosistémicas cumplan su cometido: evitar el sangrado.-
Sin embargo, en ocasiones una derivacién técnicaumente no es posie-
ble de realizar o que ésta falle, por ejemplo: nifios con vasos pe-
quefios, trombosis de la porta con esplenectomia previa, obstruce=-
¢ibén de la vena cava inferior y algunos enfermwos con bloqueo por--
tal extrahepftico. Y en estos casos es cuando se puede realizar o=

tro tipo de tratamiento quirirgico, como la reseccién esofagogés--

tricae
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El objeto de este trabajo es mostrar la experiencia del Hospi-
tal General del Centro Médico Nacional, en "algunos" casos de hi--
pertensibn portal, tratados con reseccién esbfago-ghstrica, anastg
mosis esdfago-ghstrica y piloroplastia, analizando nuestros resul-
tados a la luz de 1los conceptos actuales sobre la cirugia de la hi
pertensibn portal, como una alternativa quirdrgica, que podemos u-

tilizar en “"determinados pacientes".




ANASTOMOSIS PORTOCAVA ¥ SUS BLOWUEOS.(1,2,344,5,6,7)

La circulacién portal, bien en su origen en el territourio es--=-
plécnico, bien a su llegada al higado, posee varias anastomosis --
con la circulacién cava, poco importantes en condiciones normales-
pero que adquieren gran desarrollc en condiciones patollgicas. Su-
conocimiento es importante en log trastornos de la circulacién por
tal, que constituye el sfndroze de hipertensién portal.

Los bloqueos portales, ya sean intrahepiticos o prehepdticos, -
presuponen una dificultad circulatoria de la sangre portal. Los --
primeros actdan desde el hfgado por reduccidn y desorganizacién -~
del lecho vascular y, los segundos por dificultad de paso de la -~
sangre venosa hacia el hfgado, a consecuencia de un obstéculo en -
el tronco portal o en la vena esplénica. Por 1o que , la sangre --
portal remansa por detrds del obsticulc en el territorio venoso -
extrahep&tico, las wenas aferentes del sistema se dilatan y aumen=~
tan la tensifn venosa, que busca un alivio invirtiendo el sentido-
de la corriente en las mismas y derivando parte de la sangre pore--
tal hacia el sistema de las venas cavas. Para ello utiliza comuni-
caciones ya pruiistentu entre ambos sistend y fuerza otras que =
en condiciones normales son hemodindmicamente inactivas, dando lu-
gar en los puntos de unidn de umbos sistemas a varicosidades y ec-
tasias venosas.

La circulacién venosa colateral de derivacidén portocava es de -

tipo hepat8fugo y se localiza en diversos sectores. Citaremos las-
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vias anastomfticas mds importantes. Fige 1.

A) Comunicaciones portocavas-superiores: se hallan situadas casi -
siempre en una zona profunda, a nivel del cardias. La sangre pore=-
tal cuando hay hipertensién porta, deriva a contracorriente hacia-
la vena coronaria estomdquica y de aquf, a través de las anastomo-
sis existentes, escapa hacia las venas esoff{gicas, intercostales,-
dcigos y la vena cava superior. Menos veces, a partir de la vena =
coronaria, la sangre &e dirige hacia las venae diafragpiticas supg
riores, wmamaria interna y cava superior.

Otra via importante la constituyen los vasus géstricos cortos,=-
que aparecen muy dilatados en algunos casos de trombosis de la ve-
na esplénica. En estas circunstancias la sangre que contiene el ba
20 escapa a partir del hilio esplénico, por los vasos géstricos ==
cortos, hacia el fundus gdstrico, venas esoffgicas, &cigos y cava-
superior. En consecuencia, la aparicién de varices esoffgicas pue-
de realizarse por dos vias: por la vena coronaria estomfquica y -~
los vasos gdstricos cortos. '

Entre las vfas de derivacidn superficisles destacan las del sis
tema umbilicoparaumbilical formado por la vena de BUrow o interca-
lar de Baumgarten, las venas paraumbilicales de Sappey y menos ve-
ces por la vena de Wertheimer y las venas de Meriel. Por estas ve~
nas, la sangre de la vena porta se dirige hacia la pared abdominal,
donde, a nivel de la regién umbilical, se anastomosa con la mama--
ria interna y por ella a la vena cava superior, o por mediacidn de
de la epigéstrica inferior a la cava inferior. Estas vias de deri~
vacidn faltan casi siempre en los bloqueos portales extrahopfticos,

pues ¢l obstfculo circulatorio se sitda antes del punto de emergen

!
|
|
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FIGURA 1.- Anastomosis portocava naturales.
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cia de estos vasog(hilio hepdtico).

B) Comunicaciones portocavas-inferiores: En la parte superior dele
abdomen, la sangre de la vena coronaria o vasos gistricos cortos -
pueden dirigirse a las venas diafragmlticas inferiores y éstas a -
la cava inferior. Esta derivacién es habitualmente poco importan-~
te; predominando siempre la anastomosis con las venas esofigicas.

En la parte media del abdomen, se constituye a través de las --
venas mesentéricas superior e inferior con las venas duodenales y-
del colon transverso y descendente hacia la vena cava inferior, ==
por wmedio de las venas capsulares(cdpsula suprarrenal), de la vena
renal'izquierda o de la eapermbtica izquierda. Asl mismo, las ra--
mas venosas de ambas mesentéricas, realizan anastomosis directas -
en el espacio retroperiéoneal con las venas de Retzius tributarias
de la cava inferior.

En el abdomen inferior se establece una comunicacibén portocava=-
por medio de las venas hemorroidarias superiores, que derivan la -
sangre portal hacia las venas hemorroidarias medias e inferiores,-
tributarias de la vena hipogAstrica y pudenda interna y ésta a su-
vez de la ileaca interna, ileaca primitiva y cava inferiore.

Pero aparte de estos grupos anastombticos principales existen -
otros de sumo interés y poco conocidos: las derivaciones portorre-
nales(izquierda y derecha). La portorrenal izdhierda ge realiza =~
por medio de las anastomosis de Lejars=Mariau,que unen la vena es-
plénica o el hilio esplénico con la vena renal izquierda, cdpsula-
suprarrenal o con el tronco venosc renodcigoslumbar(canal de segu=-
ridad de Tiffier y Lejars). La derivacibn portorrenal derecha con-

siste en anastomosis directas entre la vena porta y la cépsula su=



prarrenal y riiion derechos.

Finalmente, siguiendo elvconcupto de Pick, existe también una -
circulacibn venosa colateral "hepatdipeta", al revés de la descrita
hasta ahora, que es "hepat8fuga". Esta circulaciln hepatfpeta es -
nula o muy escasa en 108 bloqueos portales intrahepiticos, y wmés -
desarrollada, a veces muy importante, en .ios bloqueos extrahepiti
cos, especialuente en la trombosis, estenosis y procesos degenera=
tivos de la vena porta. En estas circumstancias, la sangre portale-
tisnde slempre a penetrar en el hfgado por otras vfau, las cuales-
aunentan de volumen, se ectasian y tienden a suplir la vena obges=
truida.' Esta circulacién colisteral hepatdreta se realiza por medio
del sistema de las venas accesorias.

Segfin Sappey, las'venas portas accesorias''se distribuyen en cip
€O grupos:

1.~ Grupo gastrohepiticu. re el mds importante y 8sta -
formado por numerosas venillas,que procedentes de la pequelia curva
tura gdstrica penetran en los 13bulus hepiticos. Este grupo veno-o
accesovrio se halla notablenente ectasiado y desarrollado en las eg
teavsis de lu vena porta y en la cuvernowatcols portal.

2e= Grunc cfstico. Esta constitufdo por varias venas quo
desde la mitad inferior de la vesfcula se introducen en el hfgado.

3,- Grupo de las venas nutricias. Son varias pequefias ve
nas que provienen de la pared de¢ la vema porta, de la arteria hop@
tica y de los conductos biliares y renctran =n el interior del hf-
gado.

4e= Grupo umbrlicoparcuwbilical, antes citadoe.

Se~ Grupo del lirasento buspenzurio. Comprende un conjun



to de venillas que nacen en la cara inferior del diafragma, cruzan
el ligamento Buspensorio y entran en la gléndula hephtica.

Los dos dltimos grupos no intervienen en los bloqueos portales=
extrahepfticos, porque su punto de emergencia se encuentra situado
por delante del obstdculo purtal. De loe tres primercs, el grupo -

gastrohepitico es el nis relevante.
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PANORAMA HISTORICO DE LA CIRUGIA DE LA HIPERTENSION PORTAL.

La cirugia de la hipertensidn portal, ha estado dirigida sobre-
todo hacia el tratamiento de las complicaciones de la enfermedad:-
hemorragia por varices esdfago-ghstricas,hiperesplenismo, ascitis-
y encefalopatia.

El tratamiento quirdrgico empleado durante 108 §1timos Afio6,===
para prevenir la recurrencia de sangrado por varices puede considg
rarse en 5 categorfas: 1)reduccibén de la cantidad de sangre que ==
llega al sistema portal; 2) derivacifén de la porta a la circulaeee
cién general; 3) disminucidén de la cantidad de sangre procedente =
del sistema portal a las varices esoffgicas; 4) dissinucién o abo-
licibn de la esofagitis de la mucosp que cubre las varices esoflgi
cas y 5) obliteracién o excisién de las varices.

Nicholai Eck, fisiologo ruso en 1§77(8,9), fub el primero en es
tablecer corto circuitos portosistémicos en animales de experimen~
tacibn. Postulaba que un corto circuito, tenfa que lograr efectos-
beneficiosos sobre los pacientes cirrbticos o asci{ticous. Desviaba=
la sangre portal, construfa un puente entre la vena porta y la ve-
na cava inferior y, posteriormente ligaba la porta por encima del-
corto circuito. Este procedimiento 1o realizb en 8 perros, 806l0 ~-
uno sobrevividé un tiempo apreciable y, aunquc escapd del laboratoe
rio unas cuantas semanas después, los experimentos bastaron para -

indicar que este tipo de desviacibn de la sangre portal, era compa
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tible con la supervivencia operatoria.

En 1889, Talua sugirié la omentopexia para aliviar la ascitis--
en pacientes cirrfticos; esta operacién fué reportada por Drummond
y Morison en 1895 y VanderVeer en 1912(10).

En 1033 Hann(b), descritid las priuveras manifestaciones neurol$
gicas de la encefalopatia en animales, a los que previaménte les -
habfa efectuado derivaciones portocava(8,19).

A principios de este siglo, se realizaron varios intentos para-
aplicar el corto circuito portosistémico a los seres humanos, cone
‘el fin inicial de tratar la ascitis(y): derivaciones portocavalese-
(vidal, 1910; DeMartel, 1910; Rosenstein, 1912), anastowmosis de la
vena del ovario derscho a la vena mesentérica superior(Villard y =
Tavernier, 1910), anastomosis de la vena del ovario izquierdo a la
vena porta(Gunn,1911), anastonosis de la vena espermidtica a la ve-
na esplénica(Meursing,1912) y anastomosis de la vena mesentérica -
superior a la vena cava inferior(Borgoras,1913). Vidal llev$ al ca
bo el primer intento con éxito de cortocircuito; su paciente sobrg
vivi6 14 semanas. La operacién de Rosenstein fué tawbién dtil, ya-
que su enfermo, una mujer de 60 afios, quedd libre de la ascitis(9).

Blain en 1918, efectuaba ligadura de la arteria esplénica para-
disminuir la hipertensidn portal(11,12) y, Halman agregb a este =-
procedimiento la iuplantacién del bazo en la pared abdominale ===
McIndoe en 1928, recomendd la ligadura de la vena coronaria con el
mismo fin; Walters en 1940, la estuvo practicando con pésimos re=-
sultados ¥, tefiridé que no servia este procedimiento(lo); Grace ==
en 1932, amplid esta operacibn inyectando morruato de sodio en el-

epiplén gastrohepdtico y ligaba las venas diafragndticas, pero al-
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paso del tiempo, también mostr6 que era una técnica inadecuada(10).
Crafford y Frenckner en 1939, iniciaron la época de la esclerotera
pla de las varices esofdgicas, con un 46% de recidiva(10).

En la década de los cuarenta, Mayo, Pemberton, Rousselot y mu==
chos mis, fueron partidarios de la esplenectomfa, arguyendo que el
flujo portal se reducfa de un 20 a 40%; sin embargo, las recurren=
cias de sangrado eran muy frecuentes(10). No fué sino hasta 1945 -
cuando Whipple, Blackmore, Lord y Linton reportaron resultados sa-
tisfactorios con las derivaciones portosistémicas(9); desde esa fg
cha hasta huestros dfas, estas operaciones han sido utilizadas en=-
todo el mundo, como un procedimiento w4&s o menos habitual en los =
pacientes con hipertensién portal, con baja mortalidad y resulta—-
dos aceptables.

Entre las principales tipos de derivaciones portales estdn: la-
portocava termino~-lateral, portocava latero-lateral, esplenorre==-
nal, mesd-cava, portorrenal y eesplenorrenal distal selectiva(Fig.-’
2)s La derivacidn portocava termino-lateral, es la mAs antigua y -
mids ficil desde el punto de vista técnico, proporciona gran protec
cién contra el sangrado, pero a la vez, produce mayor grado de ene
cefalopatfa. La derivacibdn esplenorrenal utilizada por Linton hace
30 afios, continfla siendo un buen procedimiento derivativo del sie=-
tema portal con poesibilidades mucho menores de que el paciente =~
tenga encefalopatia en el postoperatorio. lLa derivacibn meso-cava=
fud descriia de manera original y simultdneanente e independiente-
uwente por Clatworthy y harion en 1955(13); consiste en la anastomg
sis de la vena mesentérica superior con la vena cava inferior sec-

cionada; resultd ser una innovacién muy valiosa e ideal al pgpinci-
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pio para el paciente con bloqueo extrahepltico, que ee habfa some-
tido antes a esplenectomfa. Tenfa el inconveniente de producir edg
ma importante de las extremidades inferiores; Drapanas(i4), mejord
este procedimiento y lo popularizbd con el uso de un injerto de da=-
crbn, entre las venas cava inferior y la mesentérica superior.

Durante las siguientes décadas hasta nuestros dias, la preoccupp
cibén primordial ‘e ha dirigido a tratar de disminuir la encefalopa
tia, causada por las derivaciones portosistémicas, perc a la vez,-
sin aumentar el riesgo de sangrado(15,17,64)« En 1967, Warren des-
cribié la derivacién esplenorrenal diestal selectiva(16,17,18), que
se basa en dos premisas: en primer lugar, los compartiwmientos es--
plénico y mesentérico del lecho portocaval, son funcionalmente ine
dependientes; en segundo lugar, el riego continuo hepktico con sap
gre venosa wesentérica y portal, intensifican la eficacia metabblji
ca del higado y evita o wodifica notablemente la tendencia al detg
rioro de dicha viscera, que a menudo se observa cuando toda la sap
gre portal se "desvia" y no pasa por el higado. La anastomosis se-
lectiva‘fué creada para lograr descompresibn “selectiva" del com--
partiuiento esplénico y el lecho "varicoso", sin interferir en la-
corriente sanguinea mesentérica a la glandula hepktica(18).

En el perfodo comprendido de 1940 a 1960, el uso corriente de--
los corto circuitos portosistémicos clésicos, mantenfa més o menos
satisfechos a la wayoria de los cirujanos. Durante la década de ~~
los sesenta, fueron publicados investigaciones clinicas extensas--
(9) y, la efectividad de las operaciones ha quedado bien estableci
da en la actualidad(Tabla I). La mortalidad aceptada varia entre -~
un 2 a 29%(20,21,22,23%,24,25,26,27). Constituyen ademis un método=-



RESULTADOS DE CORTOS CIRCUITOS PORTOSISTEMICOS ELECTIVOS.

TABLA I. (9,32)

RECIDIVA Dk

BIBLIOGRAFl1A MORTALIDAD SOBREVIDA A ENCEFALOFATIA
OPERATORIA % SANGRADO % 5 ANOS % %
———
hild (‘9%) ‘“ - - -—-
1118, Linton y Jones 1 T4eY 50 —
(1956)
almer, Jahnke y HUughes 10.5 14 - J—
(1957)
atton y cols(1959) 19 - - 39
cDermott y cols.(1961) $ 15 68 18
laker, Shaldon y Vowlea 6 12 70 20
(19é1)
uidema y Child(1961) 20 - - 15
kkari y Badawi(1962) 23 10 - 26
oorhees y “rice(1970) 12 2 58 34
rnes y cotse{(1971) 9 - - —
oster y cols.(1971) 19 10 40 19
urcotte y Lampert A 7.7 - A 51.8 ——
(1973) B 25.9 -- B 204 ———
C 531 - C 1743 ———
evin (1974} 10 & - 25=45
ritton (1977) 13 6 ? 1%

-1-
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razonablesente bueno para prevenir la recurrencia de la henorragia
por varices; el promedio de recidiva es del 12 Ow-25%)(27,26,29,~
30,31,32,3%,34,3%5); a wayor abundanmiento, también soun Gtiles para-
elininar la ascitis crénica en los pacientes cirrdticos(portocava-
terminolateral 79%, portocava latero-lateral 100m, esplenorrenal -
88% y meso-cava 1WU5){(9).

La supervivencia a largo plazo de los enferwnos sowetidos a deri
vaciones, no ha sido la esperada; se acepta como promedio de un --
504 a 5 afios, pero con una calidad de vida no muy envidiable(45);-
la encetalopatia se llega a presentar del 10U al 25%, aunque hay au
tores que la reportan hasta un 49%, sobre todo en la derivacién -
portocava(y,28). Tabla II.

Hubo una época en que se intento preconizar los cortovircuitos-
profilacticos(antes de la heworragia), sin embargo, mostrzron jue-
no prolongaban la vida, por lo que actualmente no soh reccuendadcs
(24,36,46)

A la par del desarrollo y mejoramiento de las derivaciones pour-
tosistéwicas, otros cirujanos ponfan en prictica diferentes técni-
cas para prevenir el sangrado por las varices esofigicac. bntre -
Y945 a 1947 Vangesteen, efectuaba gastrectomf{a del YUy para redu--
cir el factor "Acido-péptico" gobre la mucosa esofdgica, con una -
mortalidad muy elevada en pacientes cirrbticos.

En 1950, Tanner(10) preconizb la "desconeccibén porto-icigos =--
tranerdstrica" & nivel del fundus y resuturado, con ¢l fin de dis-
minuir la sangre que llega a las varices esofigicas; ligaba los va
sos cortos, asi como, la arteria gistrica izquierda. Sus resulta--

dos publicados fueron regulares. En ese ano Sengstaken y Blakewo~--

re, describieron una  sonda de triple luz, con un balbn intraglstri

co y uno esofdgico para el taponaumiento de lac ‘.vices esbfago~--=



TABLA II. (25)

RESULTADOS DE DERIVACIONES PORTOSISTEMICAS.

T1PO DE CORTOCIRCUITC

PORTOCAVA TERMINOLATERAL
FORTOCAVA LATEROLATERAL
ESFLENORRENAL

MESCCAVA

ESFLENORRENAL LIsSTalL

MORTALIVAD OPERATORIA

5=15%

10-20%

=15k

5=15%

10=25%

HEMORRAGIA

2=5k

5%

2U=25%

SOBREVIDA
A 5 ANOS

5060

4U=507

H0=606

o7

_%

50

tNCEFALOPATLA

20=-25%

25=35% .

1u=15%

20=-25%

10

'Ll'
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gdstricas,.

También en 1950, Gray y Whitesell(3?7), presentaron su operacién,
que consistfa en esplenectomfa, desvascularizacién del tercio infe
rior del es8fago y del cardias, con vagotomfa y gastroentercanasto
mosis; logrando disminuir. el aflujo sanguineo a las varices y el =-
factor “Acido-péptico", sin necesidad de gastrectomia; sus repor--
tes fueron buenos a corto plazo.

Boerema en 1949, propuso la ligadura transesofdgica de las vari
ces; Crile en 1950, la efectud en 7 enferwos con bloqueo portal ex
trahepdtico, que previamente les habia practicado esplenectomia y-
desvascularizacidn géstrica con vagotom{a, con resultados regula--
res(10),

De 1957 a 1970, Hassab(39,9,58) .efectud esplenectomfa con des--
vascularizacién del cardias, porcién abdowinal del esbfago, inclu-
yendo venas suprafrénicas, en pacientes con esquistosomiasis, cone
un 7% de recidiva del sangrado y una mortalidad del 10%. Sigura y-
Futagawa(1973), realizaron la desvascularizacidén gistrica y esple~--
nectonf{a con transeccién esofigica. La operacién la practicaron en

84 enfermos y siguieron su evolucién por 30 meses en promedio, sb-
lo dos de los ochenta y cuatro, presentaron nuevamente sangrado, -
de los cuales uno fué por desvascularizacidn incompleta(9,40).

Barnes y Redo(38) en 1957, realizaron reseccidn de la unién esd
fago~-gdstrica y reestablqcieron la continuidad del tubo digestivo-
mediante una es&fago-yeyunoanastomosis isoperistdltica con Y de -
Roux en 4 pacientes; uno fallecid al 50 dia de operado y los otros
3, volvieron a sangrar al !'.5, 3 y 5 aifios respectivamente.

Habif en 1959, reportd su experiencia de 10 afios, nediante eso-

fagogastrectomfa parcial con interposicién yeyunal, con una morta-
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lidad del 19% y de 9.5% de recidiva del sangrado por las varices--
(10).

Desde 1952 a la fecha, se ha realizado la arterializacibém dei -
nuiion portal en derivaciones portocavas, con la finalidad de lo---
grar la descompresién portal extrahepdtica, ademds, de wejurar la-
perfusidn y oxigenacidn hephtica, al unir la arteria espiénica al-
wuiion(9,69)e Los reportes publicados son ain insuficientes para e-
fectuar una valoracibn adecuadae.

Hay otros procedimientos que se han estado efectuanduv con el ==
fin de evitar el sangrado por las varices esSfago-ghstricas ¥, Que
constituyen parte de la historia de la cirugfa de la hipertensidn-
portal; otro tipo de operaciones que no son cortocircuitos venowe-
808, ni resecciones eséfago-gdstricas, son las que como en 19635 Tu
runen efectub: la transposicibn del bazo intradiafragmivica; refe-
ria que favorecfa la formacibn de circulacifn colateral entre el =-
sistena porta y la circulacién jcneral, con disminucibn ligera Ge-
1a hipertensidn portall{y5,47) y, Hastbacka en 1371, agrog5 a esta-
operacidn ligadura de la arteria esplénicalyy).

Vosschulte utilizd endoprétesis temporales para la interrupeién
de la circulacibén porta a las varices; y en 1967 aparecibé el botdn
de Boerema; Prioton en 1970, usd el botdn anastombtico autostéitie-
co de Murphy, que habia sido empleado para restablecer la continui
dad en lae anastomosis digestivas y, bste mismo autor disefid el e-
"clip esofigico de Prioton"; los reportes con las endoprdtesis son
satisfactorios, pero las series publicadas son pequedas(il ).

Para terninar este cap{tulo, mencionaremos que se han intentado
los transplantes hepdticos en forma experimental, sin ser una indi

cacibn para tratar la hipertensidn portal(y2,43).
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ETIOLOGIA Y FISIOLOGIA DE LA HIPERTENSION PORTAL.

El sistema portal es un conducto Gnico que va de un grupo de -
capilares a otro(18); aporta sangre'procedente de capilares situa-
dos en la pared intestinal y en el bazo, a otro lecho capilar, el=-
de los sinusoides hep&ticos(21). La hipertensidn portal es el re=--
sultado de una obstruccién anatbmica y funcional,de flujo sanguf=-
nec por este sistema.

La obstruccién del flujo portal puede producirse en cualquier-
punto, desde el origen del sistema portal en el lecho esplécmico,-
hasta su desembocadura en la circulacibén general por la vena cava~
superior y, es una consecuencia corriente de las enfermedades heph
ticas crénicas, con mAxima frecuencia en la cirrosis del hfgado. -
Las respuestas fisiolbgicas a la hipertensibn portal son de impor-
tancia en el desarrollo de las complicaciones fundamentales de las
enferuedades hepAticas, incluyendo las varices esofdgicas sangran-
tes, la ascitis y la encefalopatfa. El cirujano est& frecuentemen-
te implicado en el tratamiento de paciente con hipertensifn portal,
que Be presentan con varices esofégicas sanggantes(zl).

&6 importante identificar la localizacién de la obstruccidn ==
portal, puesto que el‘tratamiento 6ptimo depende de la identifica-
cifn precisa de la patologfa(49). Las enfermedades obstructivas ipn

trahepiticas, causan el problema en el 90% o mis de los pacientes~

N e T R TR e e b e e s
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con nipertesnién portal(53).

Sherlok(8,21,48,49,50,51) definié dos grupos principales de --
obstruccifén, con base en criterios anatfmicos ( si la obstruccidn-
del flujo se produce antes del sinusoide hepdtico es "presinusoi--
dal", dentro del propio sinusoide o mds alld de &1, es "sinusoidal
y postsinusoidal") y fisiolSgicos combinados. Tabla II1.

El primer grupo estd constituido por las obstruccionqs clnrn-;
wmente presinucoidales, que pueden ser de localizacién extrahepéti-
ca 0 intrahephtica. El segundo grupo esta formado por la cirrosis-
hephtica y en este caso el bloqueo no es puramente sinusoidal, por
lo Que 86 descarta esta designacién(49)y,6ategorias que ocurren --
con mucho menor frecuencia con hipertensién portal primaria y obs-
trucciones de la salida venosa del higado(postsinusoidales).

Las obstrucciones intrahepAticas suelen ser el resultado de la
infestacién de las venas portales por par&sitos(58), la cirrosis -
alcoholo-putricional, la postnecrética o diversos procesos patoll-
ghcos de etiologia desconocida o supuesta,que a menudo se conocen-
en términos amplios como cirrosis "criptogénica"(8,52,53).

Bn la cirroeis hepdtica hay disminucién y deformacibn global -
del lecho vascular sinusoidal, acompaiiada de obstruccién mecénica-
del flujo sanguineo por fibrosis y nbdulos de regeneracibn, fig,3.
La sangre venosa portal puede eludir en parte el parénquina sle-=e
guiendo la via §e vasos colaterales y ser desviada hacia pequeiias-
rapas venosas heplticas. Estas anastomosis incluidas en tabiques -
fibrosos constituyen una fistula de Eck interna y, representan una
derivacibén de los sinusoides preexistentes. Se estima que casi la-
tercera parte del flujo sangufneo total del higado cirrStico puede
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TABLA III(21)

CLASIFICACION DE LA HIFERTENSION PORTAL.

Yo~ HIPERTENSION PORTAL SECUNDARIA A UN AUMENTO DE LA RESISPENCIA
AL FLUJO SANGUINEC.

A+~ Prehepdtica(presinusoidal)=--trombosis de la vena porta.

Be- Hepltica.
1o~ Presinuscidal.
a) Fibrosis hepAtica congénita
b) Esquiatosomiasis
¢) Sarcoidosis(algunas veces)

d) Trastornos mieloproliferativos
e) Enf. de Wilson(algunos)

2e= Sinusoidal y posteinusoidal *

a) Cirrosis
1) Portal
2) Postnecrética
3) Hemocromatosis
4) Biliar

b) Hepatitis
¢) Enfermedad venosa oclusiva

C.- Posthepética(postsinusoidal)

1.~ Obstruccidn de las venas suprahepdticas(sind. de Budd
Chiari)

2+« Pericarditis constrictiva
3.~ Insuficiencia cardiaca congestiva

I+~ HIPERTENSION PORTAL SECUNDARIA A UN AUMENTO DE FLUJO DE LA
VENA PORTA.
Ae~ Anastomosis arteriovenosac.
B.=- Sarcoidosis (?)

*En pacientes con enfermedad hepitica aguda y crénica, tales como la =
hepatitis o la cirrosis, pueden presentarse elementos de hipertensifén
portal a la vez pre y postsinusoidal. Aproximadamente, del S al 10%=-

de los enfermos con cirrosis portal, desarrollan una trombosis de la-
vena porta.
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FIGURA 3.~ Mecanismos de hipertensidn rortal en las enferumg
dades del hfgado. 1, niuero reducido de sinusoi-
des, efecto de regeneracién de nbdulos y fibro=--
sis}2, presibn de nddulos de regeneracifn; 3, ==
neovascularidad sangre venosa contenida en tabie-
ques que eluden los hesatocitos; 4, coiaterales-
arteriovenosas en la trfada portale

VePs: Vena portae A.He: Arteria hepitica. VeCe: Vena central
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sortear los simusoides (y hepatocitos funcionales), a través de ==
e6tos conductillos vasculares. Los nédulos regenerativos que cone=
tribuyen al bloqueo del flujo venoso hepAtico, reciben su aporte -
vascular principalmente de la arteria hepdtica(by)e Por dltimo, e=-
xisten anastouosis en la periferia de los sinusoides, entre las ra
mas arteriales y el sistema venoso portal terminal, éstas conexio-
nes aumentan en la cirrosis y pueden favorecer la elevaciln de la-
presién portal(50,54).

lLas causas de obstruccidn intrahepdtica de naturaleza puramen--
te presinusoidal son la esquistosomiasis(58), trastornos uieloproe
liferativos como wieloescleroeis, enfermedad de Hodgkin, sarcoido-
sis, intoxicacibén por arsénico, fibrosis hephtica congénita y ci--
rrosis biliar primaria(49).

En la hipertensibén portal extrahephtica(presinusoidal), la fun
cibn hepitica suele Ber excelente o estar alterada s6lo en grado-
uinimo(52); Clatworthy lo refiere de la siguiente manera: En rea-
lidad, se ha hecho cada vez més evidente los datos sobre pacientes
con bloqueo del lecho portal extrahepdtico presinusoidal, se dice-
que tienen estos pacientes “buenos higados y malas venas" y, deben
separarse de los datos relativos a individuos con enfermedad intrg
hepitica, que tienen al contrario,"malos higados y buenas venas",sy

para poder evaluar de mancra eficaz y raéionnl el tratamiento de--

cualquier grupo de enfermos con hipertensifn portal y las complica

ciones que la acompanan(yd).

Las causas maAs frecuentes de hipertensibn portal son:(Tabla IV.

¥y V) malformaciébn cavernosatosa de la porta, estenosis congénita o

atresia de la vena porta, troubosis de la porta por infeccidn o --
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TABLA IV. HIPERTENSION PORTAL EXTRAHEPATICA.

DEFECTOS DE DESARROLLO:

Estenosis=-==Atresia

Malformacién cavernomatosa

. TROMBOSI 8:
BLANDA
Pre o postsinusoidal
SEPTICA
TRAUMATI SMO:
Intravenoso
Extravenoso
COMPRESION:

Tumor, quiste o pamcreatitis

F{stulas arteriovenosas

Segin Clatworthy, 1976{(48).
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TABLA V.

ETIOLOGIAS PRINCIPALES DE LA TROMBOSIS DE LA VENA PORTA.

Tem
24
Se~
e~
Se=
6o=
Pom

8=

Yam
10e-
.=
12.=
13e=
14em
15¢

Cirrosis hepética

Sepsis intraabdominal

Pileflebitis

Traumatismo externo u operatorio
Enterocolitis grave

Otras causas de deshidratacién grave

Neoplasias, especialmente del hfgado, los conduc-
tos biliares y el plncreas

Pancreatitis

Trombocitosis

Policitemia

Otras coagulopatias

Mononucleosis infecciosa

Quimioterapia por tumor de Wilms o leucemia
Hepatitis neonatal

Descconocida

Modificado

de Turcotte J. y de Voorhees A«{52,60)
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traumatismo, neoplasias o quistes que afectan al pincreas, higado, -~
rifiones y suprarrenales{52). También estan las fistulas arterioveno--
8aB portosistémicas.

La malformacidn cavernomatosa de la vena porta, es la mas frecuen
te de las entidades patoldgicas que producen blogueo portal extrahepi
tico y,es la sustitucidn de la vena porta norwral por nlltiples cana=--
les arracimados. El origen de esta anomall{a es desconocida; &e han --
propuesto 2 teorfas para explicarla: primera, aberraciones de desarrg
1lo asociados a la formacibn primitiva de la porta, cuando se forma a
partir del retficulc vascular (VENAE ADVEHLNTES) alrededor de los cor-
dones de las células hep&ticas, en las venas vitelias y, segunda, =---
trombosis ANTE-PARTUM o POST-PARTUM. Posteriormente recanalizacibn de
los gegmentos trombosados de la vena, asi{ como dilatacién de los va=--
808 perivasculares en canales colaterales, que pfoducirén la colec==-
cibn de vasos cavernomatosos en la regidn de la vena porta(4b,55).

La estenosis congénita o atresia de la vena porta, se presentan -
raramente y se manifiestan desde el nacimiento.(48,53,55).

La onfalitis, sepsis generalizada y otras infecciones purulentas-
durante el pericdo neonatal, eson causas importantes en el desarrcllo-
de algunos casos de trombosis POST-PARTUNM de la porta(4b,56,57).

El traumatismo intraluminal, implica una lesién de la vena porta=-
o de sus ramificaciones, como por ejemplo: la cateterizacibn de la ve
na por una exanguineo~transfusién o una exploracién contaminada en el
recien nacido, que puede ocasionar trombosis(60). Sin ewbargo, Thomp-
son y Sherlok(48) no encontraron ningun caso de hipertensibn portal -
en 86 pacientes con historia de onfalitis y en 493 con exanguineog---

transfusiones previas(48).
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Los traumatismos abdominales cerrados, con contusibn profunda ---
a nivel del epigastrio, dan por resultadc secciones transversales pan
crefticas, o formacifn de pseudoquistes, asocidndose algunas veces a-
trombosis venosa, mis frecuentemente de la vena esplénica(48)e. La pan
creatitis no traumitica, también ocasionalmente puede trombosar la ve
na porta(61,62).

Finalmente, la obstruccibn a nivel de las venas suprahepdticas =-
puede ser causa de hipertensibdn portal; esto se ha observado en algu-
noé cagos de pericarditis constrictiva o enfermedad cardiaca derecha,
o bien , por obstruccién anatbmica verdadera, como en el casc del sip
drome de Budd-Chiari, oclusibén venosa 0 membrana en la vena(49)« Re--
cientemente se ha informado de verdaderas tromboflebitis de suprahepf

ticas por el uso de anovulatorios(61)e.




i
i
i
i
i
i
i
i
i

'
|
i
i
5
|
|
H
i
i

HISTORIA NATURAL DE LA HIPERTENSICN PORTAL.

Este capftulo de la historia natural de la hipertensibn portal,
8e enfoca principalmente a la que es secundaria a cirrosis hepdti-
ca, por su mayor frecuencia, en comparacidnm a la ocasionada por o=
tros estados patolbgicos.

La mortalidad atribuida‘a la cirrosis hepdtica en los Estados-
Unidos de Norte América, se estimb en un 146 por 100,000 habitan=-
tea en 1968, con tendencia a elevarse(52); ocupa actualumente el d§
cimo lugar entre las causas de muerte en dicho pais y representa =
del 1.5 al 6% de todas las muertes(45,52).

No todos los pacientes con cirrosis hepdtica desarrollan vari-
ceB esofAgicas, ni mueren de hemorragia. Un 12% de los enfermos ==
con cirrosis tendrin varices demostrables por los métodos convene-
cionales y de &stos 8610 el 33% sangrard en algin momento de su e=-
volucidn. En ocasiones, un grado suficiente de hipertensibn pore--
tal, dd por resultado la aparicidn de varices esofAglcas, peroc a =
veces, la vena umbilical es capaz de aumentar de tamafio 1o sufi---
ciente para dirigir de nuevo la sangre portal como colateral (sin-
drome de Cruveihler- Baumgarten) y alejar esta circulacién de las-
venas gastroesofdgicase. En la experiencia de McDermott y Rousselot
(8), la presién portal debe alcanzar niveles de mds de 300 ml. de-

solucién salina, antes que halla probabilidades de que ocurra hemg
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rragia importante.

El estudio del Hines Hospital(45), mostrd que la mitad de los-
pacientes que sangraban por varices, sucuwbian por una insuficien-
cia hepdtica progresiva o una exanguinacién, o a una combinacién -
de ambas. En la otra mitad, 1a hemorragia se detendri espontinea-«
mente 0 por tratamiento médico. En este (ltimo grupo, el cirujano-
debe decidir si ha de aconsejar una terapéutica definitiva de la =
hipertensién portal o no.

Segin Hislop y colse., la frecuencia de mortalidad en el primer
sangrado por varices esofigicas es del 54%, pero aumenta al 67% si
el paciente vuelve a sangrar dentrc de los siguientes 12 meses(65).

Voorhees(45), refiere que casi todos los enfermos que han san-
grado por varices, sangraran de nuevo y ce enfrentarin una vez wds
al riesgo del 50% de muerte contra supervivencia(Esquema I). Si el
clinico recomienda una operacién de<descompresién portal, la cifra
medla de supervivencia posterior a la operacién es del 90 y a $ -
afios del 50%. Después de una derivacibn entre la porta y la circu-
lacidn general, por lo menos el 90% de 1os enfermos no vuelven a -
tener hemorragia. bl 10% que sangra de nuevo, vuelve a penetrar en
el patrén de riesgo al 50% de muerte contra supervivencia. Los pa-
cientes que no vuelven a presentar hemorragia después de una deri-
vacidén portosistémica, se enfrentan ahora con el peligro diferente

de la encefalopatia y la insuficiencia hepidtica progresivae.
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Estancamiento
cirrético
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Varices
33%
s H emor racia
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hepdtica * con trti\tamiento uddico
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Sin terapfutica Terapbutica
subsiguiente definitiva
J
507 »
10% U
Hemorragia Operacidn Supervivencia
recldiimnte nuerte
90/ ! 1U%
Sin hemorragia Hemorraglomd

encefalopatfa ?

ESQUEMA No. 1
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ENFUQUE DIAGNOSTICO Y HEMOD1NAMICO
EN LA HIPERTENSION PORTAL.

Siempre que se piensa en una enfermedad hep&tica crénica, hay-
que sospechar la presencia de una hipertensifn portal con varices-
esofdgicas. LOs signos ffeicos que sugieren elevacién de la pre--
8i6n portal son: esplenomegalia, varices esofdgicas, circulacién -
colateral en la pared abdominal(caput medusae) y hemorroides(2i).

, Debido a su importancia clinica, la investigacién en busca de-
varices esofdgicas, es una parte necesaria de la evaluacién en to~
do paciente con enfermedad hep&tica, 0 bien, en todo aquel que tie
ne antecedentes de hemorragia del tubo digestivo superior, en que-
se sospecha la hipertensién portal. El examen del esblfago distal -
mnediante la ingestidn de barioc es la técnica inicial m4s sencilla,
pero son frecuentes los exdmenes falsamente negativos. La literatu
ra contiene varias afirmaciones, que sugieren que las variceé e50=
fdgicas, 6810 se descubren en el 50 al 60% de los pacientes que =-
las sufren(53). Los perfeccionamientos de la deglucidn de baric en
un esfuerzo para aumentar la utilidad del procedimiento, incluyen-
la fluoroscopfa, la cinerradiograffa y, nfs recientemente, la acen
tuacién farmacolégica de las varices mediante la administracién de

anticolinérgicos(21).
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la visualizacién directa del esffago por endoscopia es mds pre
ciso én la detencién de las varices y, tiene ventajas especiales =
en el paciente con cirrosis y hematemesis, en el que puede obtener
se una confirmacién definida del sitio del sangrado.

l.a tecnologfa puesta a punto, permite hoy en dfa establecer di
rectamente el estado anatomofisiolégico de la circulacién hepdtica
en el hombre y la informacién derivada de estas investigaciones, =
proporgionn una base para tomar medidas preventivas y terap8uticas
ads adecuadas en la hipertensién portal(66,67).

Los estudios hemodindmicos proporcionan una informacifén a la -
vez diagnéstica y pronSstica(21). El valor pron8stico viene sefiala
do por el principio de que los enfermos con buen flujo sangufneo =
portal, pueden tolerar mal cualquier derivacifn apreclable de este
flujo, producida por la creacifn de una derivacién de la porta a=-
la circulacién general. Se supone que este desarrollo fisiolégico,
estd Intimamente relacionado con la forumacidn postoperatoria de en
cefalopatfa y de insuficiencia hepdtica tard{a. La preumisa de que-
todas las derivaciones entre la porta‘y la circulacifn general de=
rivan totalmente el flujo sangufneo portal, soslayando el hfgado,-
ha sido sostenida tanto angiogrAficamente, como por mediciones di-
rectas del flujo sangufneo. Existen datos clfnicos y experimenta--
les, en apoyo del concepto de que esta derivacién prgduce graves -
alteraciones metab8licas(17,63)« En cambio, la cirrosis por si mis
ma, da lugar a una reduccidn progresiva del flujo sangufneo portal
hepatdpetn, de tal manera que algunus pacientes pueden tolerar la-
creacidn de una derivacién entre la porta y la circulacidn general,

porque han tenldo ya la oportunidad de compensar el desequilibrio-

fisiolégico resultante. Asi pués, la valoracifn hemodindmica preo-
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peratoria es de vital importancia, para la planeacibn de la ¢iru--
gla.

Entre los estudios hemodinfmicos para el diagnéstico de la hi-
pertensifn portal, esta la esplenoportograffa; se practica directa
mente mediante la t8cnica percutdnea habitual, inyectando en la =~
pulpa esplénica material de contraste y es dtil para demostrar las
varices gdstricas y esofigicas, asl como, observar radioldgicamen-
te el sistema portal; en una serie, la esplenoportografia demostré
las varices en el 90% de los pacientee con varices géstricas y, --
dié datos sospechosos en un 5% m&s. En el 75% de los casos, se de-
mostrd la presencia de varices esofigicas y, en un 15% m&s hubo i-
ndgenes que se consideraron compatibles con ellas. Habitualmente -
en los casos de hipertensifn portal, la presién en la pulpa esplé-
nica esta entre los 150 y 300 mm. de agua(21,53). En pacientes con
funcionamiento hep&tico normal y en quienes se sospecha obstruc---
cibdn portal extrahep&tica, la esplenoportograffa brinda informa---
¢ibn crucial sobre la localizacidn de la obstruccibn y permeabili-
dad del sistema venoso portal, ademis, de que perwite al cirujano-
planear mejor la téctica quirﬁrgica.

Las arteriograff{as celiaca y de la mesentérica superior en su
fase venosa, pueden demostrar el sistema portal y la presencia de-
varices esbfago-gdstricas; aunque proporcionan imAgenes de menor -
calidad comparadas con las que se obtienen con la espienoportogra-
ffa. Pero tienme la ventaja, que ce puedc realizar en pacientes a -
los cuales se les ha extirpado el bazo 0 a los que se les piensa -
practicar una derivacién esplenorrenal distal selectiva.

El cateterismo de las venas suprahep&ticas, se utiliza para de
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terminar la presifn tanto del sistema portal como de la vena cava-
inferior y, este gradiente de presién, es lo que nos permite vaio—
rar el éxito o el fracaso de la cirugfa derivativa. Con &ste méto-
do se pueden registrar las presiones y saturaciones de ox{geno en-
la vena suprahepdtica con catéter enclavado, en la vena suprahepi-
tica libre, en la vena cava inferior y en el ventriculo derecho. =
Todas las presiones son corregidas con las presiones en la vena ca
va inferior como punto de partida, para permitir la comparacidn de
la presidn en el catéter enclavado en la vena, incluso en presen--
cia de ascitis. Se mide el flujo sanguineo espldcnico mediante el-
principio de Fick, utilizando verde de indociamina y, por dltimo,-
Be practican angiogramas de las venas suprahepdticas. Asf{, la saty
racién de oxigeno en las venas suprahepiticas se ha considerado cp
mo una indicacién de la perfusién hepdtica, ya que con una baja de
perfusién habrfa un aumento de la extraccién de oxfgeno y, en con-
secuencia, una saturacidn baja de oxfgeno en las venas mencionadas.

Hay otros procedimientos efectivos para el estudio hemodindmi-
co de la hipertensién portal, pero se realizan con mis frecuencia-
para los paclentes a los cuales se les va efectuar una derivacidn-
prortosistémica y, como el presenee trabajo esta dirigidc a la re-=-
secciln esbfago-gdstrica, s6lo los mencionaremos: medicidn del flu
Jo sangufneo portal y su velocidad, estudios gammagrdficos, catetg
rizacién de la vena umbilical y onfaloportografia(6s), cateterismo
de la vena renal, portograffa por vena epiploica, acigograffa

translumbar y medicién transoperatoria de la presidn de la vena --
porta.



DESCRIPCION DE LA TECNICA QUIRURGICA DE LA RESECCION
ESOFAGO-GASTRICA, ANASTOMOSLS ESOFAGO-GASTRICA TERML
NO-LATERAL, FUNDUFPLASTIA Y PILOROFLASTIA.

Se inicia por via abdominal mediante una celiotomfa amplia. Se
realiza esplenectomfa(sino habfa sido practicada antes). La arte--
ria géstrica izquierda y la vena coronaria estomldquica se Beccio=-
nan y ligan. Se desvasculariza el tercio superior del cuerpo gds--
trico; liberando el estémago, de tal manera, qﬁe quede libre en &u
cara anterior y posterior. El riego sangufneoc queda a cargo de las
arterias pilérica y gastroepiploica derechae

Se efectda reseccibn gdstrica a nivel del fundus, saturando el
cabo distal con grapas y'doble 1fnea de sutura. Se practica pilors

plastfa tipo Weimberg, como método de drenaje del estlmago; el hia

to esofdglco se amplia para permitir el ascenso gdstrico al téraxs

Se realiza toracotomfa derecha a nivel del sexto espacio intercose
tal, se libera el eslfago distal y se extirpan aproximadamente 10-
cmse de éste. Se anastomosa en forma termino-lateral el esffago al
estémago con una sola lfnea de sutura, quedando un tercio del estd
mago en posicién intratordcica. Se efectia funduplastfa posterior-
para evitar el reflujo gistrico al esbfago. Se dejan sondas pleura

les en la cavidad tor&cica y se cierra la celiotomfa y la toracotgo

ufa.

;
{
{
I




RESECCION ESOFAGOGASTRICA COMO UNA ALTERNATIVA kN EL

TRATAMIENTO QUIRURGICC DE LA HIPERTENSION FORTAL.

El objetivo del presente trabajo, es uostrar la experiencia --
del Hospital General del Centro M&dio Nacional, I.M.SS., con la re-
seccidn esbfago-gdstrica, en el tratamiento de la hipertensidn por-
tal, de aquellos pacientes, en quienes no fué posible realizar una-
derivacién ﬁortosistémica, o0 bien, cuando estas fracasaren.

Se revisaron 13 pacientes con hipertensién portal, tratados con
reseccibén esbfago-ghstrica, en el perfodo comprendido de 1967 a =-
1979.

Fueron 8 hombres(61.54%) y 5 nujeres(38.46%); con edad mfnima--
de 15 aflos y mixima de 68, con predominio entre la segunda y terce-
ra décadas de la vida. Tabla VI.

La etiologfa de la hipertensién portal(tabla Vi), fué en 6 ca--
s08{L46+1%), secundaria a trombosis de la vena portg por degenera==-
cién cavernomatosa de 8sta; en 3 enfermos(22.07%) se debid a pane--
creatitis, de los cuales la etiologfa fué en 2 postraumdtica y el o
trc secundaria a alcoholismo crénico} hubo 2 pacientes con cirrosis
postnecrbtica(15.38%); fué idiopdtica en 1(7.6%) y en un enfermo---
(7.6%), la etiologfa fud una angiodisplasia de los vasos del terri-



TABLA VI. RESECCION ESOFAGOGASTRICA.
COMPLI CACIONES
Hg. & EDAD ETIOLOGIA __ OF. PREVIAS OPERACION _ FALLECIMIENTOS _ INMEDIATAS TARDIAS
1 |m |19 |TeP x CAVER- |E.R./59 REG+F+PIL EMPIFMA
NOMATQSLS Mo Ce /Ble 1967 FI5T. BRONQUIAL
. T.P.x CAVER- |pop sc) REG+F+PIL DERRAME LIGERO
2 |F ['5 | pomamosts . 1970 PLAURAL REFLUJO
T, P. x CAVER- HEG+F+PIL LIGERO
3 |F |17 | nomaTOSIS ESP./68 1969 REFLUJO
s M |39 |T:P.x PANC, ESP+REG+F+
TRAUMATICA PIL 1371
He P x REG+F+PIL DERRAME ARICES RECIDIVAN
s IF |58 . E-R./70 AL ARO s SANGRADO. " Lli-
CIRROSLS 1971 PLEURAL B, SANGRADO.
, T. P. x PANC. REG+F+PIL DERRAME
6 IF 125 \npagmarica  |ESF/65 1972 PLEURAL
H. P. . REG+F+PIL DISFAGIA (ESTE-
M 128 \rDroparica  |ESP/?2 1973 NOS1S MODERADA) |
T.P.x CAVER- ESP+REG+F+ .« |ABSCESQ TROMBOEMBOLIA
8 M 168 IyoMATOSIS PIL 1973 A LOS & MESES |gypFRENTCO PULMONAR
g |m |55 |m.P.x PANC ESP+REG+F ATONIA :GASTRICA
ALCOHOLICA 1973 TRANSITORIA
10 M |48 [FoB-X UVAVER- Ip.p /68 |REG+F+PIL/73 SANGRADO
H.P. ESP+REG+F+ INSUF, HEPATICA
" M 146 |erRRosis FIL 1974 A LOS 9 DIAS  |DELYSCENCIA ANAST
12 1M 30 I hralTA o |BSP/72 R e 1k NEUMGNLA
H. P.x CAVER- ESP+REGF+ .
13 |F 126 Inovatosts PIL 1979 SUMONI A

-gt:’-



torio portal.

Todos los pacientes habfan presentado sangrado por las varices =
esofigicas, ¢1 un momento dado de su evolucisn, con un mfninc de 1 -
alio y un widximo de 7, con promedio de 2 aflos. kl sangrado prudujo a-
nemia aguda en L de ellos(61.5%).

Se obeervd esplenomegalia en 5(36.40%) e niperesrlenismo en 3 ==
(23.070).

A todos lus pacientes se les practicl serie es8fago-gdstrica, --
endoscopia del esdiago y estudios hemodindnicos( esplenoportograffa -
y/o arteriograffa de retorno), docuxentindose de &ste wmodo la hiper-
tensibn vortal y las varices esbfagou-glstricace

Cinco enfermos(3o.46%), tenfan el antecedenie de esplenectomfa -
Y, 3(2%.07%) de derivacién espienorrenal; a uno de ellos se le prac=-
tic8 ademds, derivacibn mesccava(ein injerto), por obstruccibn de la
primera derivacién. Todoe estos procediwientos no iwpidieron la reci
diva de sangrado por las varicess

El tipo de operacidn reglizada en los 13 casos, fué la siguien--
te:

RiESHCCION nSOFAGOGASTRI SA 12 outerwos(1046)
i8S PROCEDIMIZNTC ANTIRRE

FLUJO

MAS PILOROFLASTLA 12 enfermos(92.3%)
HAS ESFLENECTOMIA 5 enfermos(3B«46%)

vas cowplicaciones inxediatas se presentan en la tabla VII; fue-
ron princivalrete complicacicnes consecutivas a la toracotoufa: de--
rrame pleural(23.07%), neumonfa(15.35%) y empiema con ffstula tror--

quial(7.6%). Un paciente al que no se le practicé piloroplastfa, pre

TABLA VIe— T.P.: trombosis portaly H.P.: hipertensifn portaly E.R.:
esplenorrenal; M.C.:mesocava; ESP: espienectozfa; REG-F+
Fi: reseccibn esbfago-g&stricarfundupiastfa~piloroplas=
tia.



TABLA VII.

COMPLICACIONES DE LA RESECCION

ESOFAGOGASTRICA;

EMEIENA, FISTULA BRONGUIAL
DERRAME FLEURAL

NEUNMONIA
INMEDIATAS:
DEHISCENCIA DE ANASTOMOSIS
ATONIA GASTRICA
REFLUJO GASTRICO
TARDIAS: RECURRENCIA DE SANGRADO

DISFAGIA FOR ESTENOSIS

-

caso
casos
casos
ca&so

Caso

casos
caso

caso
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senté atcufa <4sirica, que al paso del tieupo se resolvi§ espontde--
neauentes

ia uortalidad operatoria inmediata, ocurrié en un enferumo(7.6%),
Lon Cisrosis puscnecrética, pur dehiscencia de la anastowoesis es8fa-
go-g&strica e insuficiencia heodtica grave.

&n 2 pacientes(15.36%), las varices esoffgo-gldstricas recidiva--
ron y fueron deamcsiradas mediante esofagogramas; uno de estos enfer-
mos(7.6%) falleci8 por sangrado de lias varices al aflo Ge operado. En
este vaciente, la nipertensifn vortal también fué deblda a cirrosig-
postnecrStica. L1 otre enfermo que murid tenfa con degeneraciln cae--
vornopatosa de la poria y, se cowplicd con sensie y tronboexbolia=-e
pulmonar u los 4 meses de operadoe

Los YU(76%) paclentes que viven, con un tiempo de cbservacibn de
4 neces a 13 afios, algunos han tenido cowplicacicnes como se expresa
en la Tavla VII. Tres de ellos tienen sfntomas mfninmos de reflujo --
gastroescfdgico y, en uno hay disfagia ocasional por cierta estenc--
sis esciffgicas

Los estucdios postoperatorios tardfos han mostrado varices esoff-
icas en un enferuov(7.6%), &1 cual ha vueltu a presentar sangrado en
una ocasidn, que cedié con tratamiento wédico. Este paciente sangré-
a los 7 meses de su operacidn y desde entoaces no aq ha vueltc a rre

sentar, a pesar de que tiene 6 ahos de operado.



DISCUSION Y CONCLUSIONES.

El termin® de hipertensidn portal, per se, sugiere que esta com=-
pleja enfermedad, puede 0 debe ser corregida por medio de la reduc--~
cién de la presilén portal, mediante derivaciones portosistémicas. -~
Sin embérso, a pesar del entusiasmo inicial de las derivaciones, és-
tas en oc-aionéa no son posibles de efectuar tecnicamente, © se obs~
truyen o s8e ven comprometidas por la presencia de la encefaloupatia -
Y, ademlé, no mejoran la sobrevida en los pacientes cirrfticos a 5 a
1i08.

Las causas que juegan un papel importante en la génesis del san-
grado por varices esofdgicas, en los pacientes con hipertensién por=-
tal son: la inversifn del flujo sangufneo a través de la vena corona
ria estomfquica y los vasos cortos y, a los gradientes de presién, -
entre la presifn positiva intraabdominal y la presién negativa intra
tordcica(70); son estos factores los que conducen a la congestidn --
portal hacla el fundus ghstrico y el eséfago; la diferencia estructu
ral entre éstos dos érganos, a sabiendas que es menos resistente el=-
es8fago, permite la ruptura de las varices a este nivel, ademds, po-
demos sumar la accién del jugo gdstrico sobre la mucosa esofdgica, -
como otro factor que contribuye al sangradc de las varices, como lo-

postuls Orloff y Thomas(71), aungque esto dltimo es debatible.
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El objetivo de la reseccibn esSfago-g4strica, es er de evitar --
el sangrado de las varices esofigicas, asegurandou la interrupcién --
del flujo sangufneo al resecar las ? capas del esdfagu, en donde se-
originan las varices; la arastcwnusis terminc-iateral, entre el eslfa
g0 y el estdmagy, reduce la posivilidad de recanaiizacién venosa(70)
el procedimiento antirreflujc( fundur.asiia) evitr el reflujo gastro=-
esofdgico; la esplenectomfa discinuye la aiiuwcncia venosa al hfgado;
por otro lado, hay gque conpletar e. procediwiento con una piloroplas
tfa, para peruitir un adecuado drenaje sdstricu.

No se puede negaf la utilidad de law gevdvuciones portosistémi--
cas en la hipertensién portal, pero ciuo e senciond yreviamente, =-
hay pacientes a los cuales es imposibie efectuarias o ésﬁas han fra-
casado y, es cuando hay que prcponer otra aiternativa gquirdrgica, co
mo la reseccién esbfago-gistrica; sin embargu.‘este tipo de cirugia~
no es un procedimiento de primera eleccifn en la hipertensién portal
intrahepdtica, devido a su alta mortaligad operatoria del 35 al 57%-
(70,72); la recurrencia del sangrado es aitfciwa, siendo reportada -
del 60 al 100%(72,73); aunque hay autores com0 Yamamoto(?0), que ===
practica la reseccién esbfago-gdstrica en pacientes con hiperten--~--
8ién portal secundaria a cirrosie pcstnecrdiica, con una mortalidad-
operatoria del 1%, recidiva dgel sangrado del 14 e insuficiencia he
pética grave del 11% en 75 enfermos, con una sobrevida a 5 y 10 anos
del 65 y 59% rospectivamente.

En este estudio, hubo dos pacientes con ninervensidn portal se~--
cundaria a cirrcsis vostnecrdtica los cuales faliecieron, uno en el-
postoperatoric innediato y el otrec al afo, con zangradoz repetides e

insuficiencia herdtica grave, en cambio, en ios 11 enfernos que te--
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nfan higervensifn porial extrahepitica, Los resuitadus woulraron gue
el procedimiento fubé de utilidad en la mayorfa, ya que s8lo uno fa=--
lleci8 y Clnicamente en uno recidivé el sangrado, sin eibargo, vaie -
ia pena cumentur yus wste sanerado se srasentd a los 7 iecys Ao ngee
rado y desde entonces esta asintondtico, con una observaciln de 6 a-
fioss ©Z8t0s resultados son supcriores a lus reportacos por Sernstein,
Habif y licpherson(10,72,73), que mencionan cifras de mortalidad y rg
cidiva de la hemorragia por las varices an un 30w respectivanente.
For 15 tanto, la reseccién esdéfago-gdsirica es un ouen procedi--
niento quirdrgico, en los pacientes con hipertensién portal cue no -
tienen cirrosis hepAtica y, ias secuelas que 66 Llopan @ urelentar -
con ae6ta aperacibh con minicas, permitiendo al enferlo iievar unp e-

vida norual, con una baja frecuencia de recurrencia del sangrado.
CUNCLUSION®ES:

1e= lLa reseccidn esbfago-gletrica deve ser reserva-
da para aquellos pacizntes con hipertensién vortal extrahepdtica, ==
cuando falia ia derivacidn portceistémica o ésta es tbenicamenie im-
pcsiole Ce realizar.

2+~ Este tipo de cirugfa no esta indicada en ia ni-
pertensifn portal intrahepdtica(cirrosis)e

%e= En los pacientes con hiperteﬂsibn vortal extra-
hepdtica, al efectuar este procedinivnic, se evita sl deteriorc hepd
tico.

Le= La recurrencia el sunprado puede presentarse,=-
en una progorcién nuy baja en los enfersos con hivertensisy vortal -
extrahepdtica y la calidad de vida en estos racientes es satisfacto-

ria.
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