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INTRODUCCION. 

Durante los dltimos 30 años, el tratamiento mAdico y quirdrgico 

de la hipertensi6n portal ha evolucionado de una manera espectacu­

lar y, sin embargo, a pesar de los cambios, el campo en conjunto -

es más discutido ahora que hace 30 años. Nuevos conceptos de fisi2 

logía y bioquímica han proliferado¡ las complicaciones, tales como 

la ascitis y la encefalopatía son mejor controladas por medios fa¡ 

macol6gicos; los cuidados pre y postoperatorios han mostrado una -

notable mejoría y, lo que es más importante, las operaciones de d,! 

rivaci6n portosisdmica han logrado "casi" eliminar el riesgo de -

hemorragia por varices esofágicas. Pero a pesar de estos adelantos, 

el paciente con hipertensi6n portal, en especial el cirr6tico 

tienen todavía un pron6stico muy sombrío. 

En este lapso mencionado, gran parte de la investigaci6n quird!:, 

gica sobre este tema,se ha enfocado a definir las indicaciones pa­

ra la descompresi6n portal operatoria, a mejor~ la terapAutica de 

sostAn para los pacientes que sangran por varices o que requieren­

deri vaciones y, a obtener experiencia con toda una variedad de o-­

tros tipos anat6micos de anastomosis entre el sistema portal y la­

circulaci6n general. Pocos estudios comparativos controlados o -­

prospectivos,se han publicado para resolver la discusi6n concer--­

niente,al posible beneficio derivado de nuevos enfoques del trata-
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miento. Como podría predecirse, este ~ODUS O~J:;RANDI conduce a --­

"escuelas de cirugía", basadas en preferencias personales y en la­

experiencia de individues o instituciones, lo que ha permitido la• 

comparaci6n de las ideas más antiguas con los conceptos m4s recie~ 

tes, Esto no quiere decir, que la información acumulada a lo largo 

de los años no halla sido útil o válida; por el contrario, muchos­

enfermos han sido tratados con éxito y nuestros conociaientos de -

la heaodinámica portal y de la patogenia de la insuficiencia hepA­

tica han aumentado inmensamente, pero quedan muchas, tal vez de~a­

siadas preguntas sin respuesta;¿Cuál es el mejor tipo de deriva--­

ci6n en una situaci6n dada?,¿Deben practicarse las derivaciones c2 

mo operaciones de urgencia, más bien que electivas en la mayoria -

de los pacientes?,¿~rolongan la vida las derivac~ones portosisté•1 

cas?,¿Cuál es el mejor tratamiento para el paciente con hemorragia 

aguda por varices?. O la disyuntiva de preguntarle al enfermo con­

hipertensi6n portal; ¿ne que prefiere morirse: de sangrado o de -­

coma hepAtico? 

Debido a lo anteriormente expuesto, es obvio que aún no conta­

mos con un tratalliiento adecuado para la hipertensi6n portal, sobre 

todo para los pacientes cirróticos. No podemos negar que las deri­

vaciones portosistémicas cumplan su cometido: evitar el sangrado.­

Sin embargo, en ocasiones una derivaci6n técnic&.111ente no es poai-­

ble de realizar o que ésta falle, por ejemplo: niños con vasos pe­

quefios, tro~bosis de la porta con esplenectomia previa, obstruc--­

ci6n de la vena cava inferior y algunos enfermos con bloqueo por-­

tal extrahepltico. Y en estos casos es cuando se puede realizar o­

tro tipo de tratamiento quirúrgico, como la resecci6n osofagogl.s-­

trica. 



-3-

El objeto de este trabajo es mostrar la experiencia del Hospi­

tal General del Centro M~dico Nacional, en 11algunos11 casos de hi-­

pertensi6n portal, tratados con resección es6fago-gástrica, anast~ 

mosis es6tago-g,strica y piloroplastia, analizando nuestros resul­

tado& a la luz de los conceptos actu~les sobre la cirugía de la bi. 

pertensi6n portal, cowo una alternativa quirdrgica, que podemos u­

tilizar en "determinados pacientes11 • 



-4-

ANASl'~OSIS PORTOCAVA Y SUS BLO~U.l!AlS.(l,2,3,4,5,6,7) 

La circulaci6n portal, bien en su origen en el territurio es--­

pl&cnico, bien a su llegada al hígado, posee varias anast011osis -­

con la circulaci6n cava, poco importantes en condiciones noraales­

pero que adquieren gran desarrollo en condiciones patol6gicas. su­

conocimiento es importante en los trastornos de la circulaci6n po¡: 

tal, que constituye el s!ndro~e de hipertens16n portal• 

Los bloqueos portales, ya sean intrahep&ticos o prehep4ticos, -

presuponen una dificultad circulatoria de la sangre portal. Los -­

primeros act~an desde el h!gado por reducci6n y deaorgaDizaci6n -­

del lecho vascular y, los segundos por dificultad de paso de la -­

sangre venosa hacia el hígado, a consecuencia de un obst,culo en -

el tron·co portal o en la vena espl,nica. Por lo que , la aangre -­

portal remansa por detr's del obstAculo en el territorio venoso -

extrahep¡ltico, las ''nas aferentes del sistema se dilatan y aU11en­

tan ls tensi6n venosa, que busca un alivio invirtiendo el sentido­

de ls corriente en las •i&11as y derivando parte de la sangre por-­

tal hacia el sistema de las venas cavas. Para ello utiliza comuni­

caciones ya preexistente• entre .. bos sistemdly tuerza otras que -

en condiciones normales son hemodin&micamente inactivas, dando lu­

gar en los puntos de uni~n de ~mbos sistemas a varicosidades y ec­

tasias venosas. 

La circulaci6n venosa colateral de derivaci6n portocava es de -

tipo hepat6tugo y se localiza en diversos sectores. Citare111os las-
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v!as anastom6ticaa m4s importantes. i'ig. 1. 

A) Comunicaciones portocavas-superiores: se hallan situadas casi -

siempre en una zona protunda, a nivel del cardias. La sangre por-­

tal cuando hay hipertensi6n porta, deriva a contracorriente hacia­

la vena coroaaria estom4quica y de aqu!, a trav6s de las anastomo­

sis existentes, escapa hacia las venas esof~gicas, intercostales,­

'cigoa 1 la vena cava superior. Menos veces, a partir de la vena ~ 

coronaria, la sangre se dirige hacia las venas diafragm4ticas sup! 

riores, mamaria interna 1 cava superior. 

Otra v!a importante la constituyen los vasos g4stricos cortos,­

que aparecen muy dilatados en algunos casos de trombosis de la ve­

na eaplAnica. En estas circunstancia& la sangre que contiene el ti! 

zo eacapa a partir del hilio esplAnico, por loa vasos g4stricos 

cortos, bacia el tundua gietrico, venas esof4gicas, 4cigos y cava­

auperior. En consecuencia, la aparici6n de varices esot&gtcas pue­

de realizaras por dos v!as: por la vena coronaria estom4quica y -­

loa vaeoa g&etricoe cortoa. 

Entre las v!as de dtrivaci6n suporficiales destacan las del si! 

tema umbilicoparaumbilical formado por la vena de surow o interca­

lar de Bauagarten, las venas parauabilicales de Sappey y menos ve­

ces por la vena de Wertheimer y las venas de Meriel. Por estas ve­

nae, la eangre da la vena porta sa dirige hacia la pared abdominal, 

donde, a nivel de la reg16n Ulllbilical, se anastomosa con la mama-­

ria interna y por ella a la vena cava superior, o por mediaci6n de 

de la epigistrica inferior a la cava interior. Estas v!as de deri­

vaci6n faltan casi sieapre en los bloqueos portales extrahop&ticos, 

pues el obsticulo circulatorio se sitda antes del punto de emerge~ 
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FIGURA 1.- Anastomosis portocava naturales. 
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cia de estos vasos(hilio hepático). 

B) Coaunicaciones portocavas-interiores: En la parte superior del­

abdoaen, la sangre de la vena coronaria o vasos gástricos cortos -

pueden dirigirse a las venas diafragal.ticas interiores y 6stas a -

la cava interior. Esta derivaci6n es habitualmente poco importan-­

te• predoainando siempre la anastomosis con las venas esof4gicas. 

En la parte media del abdomen, se constituye a trav6s de las 

venas mesent6ricas superior e inferior con las venas duodenales y­

del colon transverso y descendente hacia la vena cava inferior, 

por medio de las venas capsulares(cápsula suprarrenal), de la vena 

renal izquierda o de la espermática izquierda. Asi mismo, las ra-­

mas venosas de ambas mesent6ricas, realizan anastomosis directas -

en el espacio retroperitoneal con las venas de Retzius tributarias 

de la cava inferior. 

En el abdomen inferior se establece una comunicaci6n portocava­

por medio de las venas hemorroidariaa superiores, que derivan la -

sangre portal hacia las venas hemorroidarias medias e inferiores,­

tributariaa de la vena hipogástrica y pudenda interna y 6sta a su­

vez de la ileaca interna, ileaca primitiva y cava inferior. 

Pero aparte de estos grupos anastom6ticos principales existen -

otros de sumo inter6s y poco conocidos: las derivaciones portorre­
~ 

nales(izquierda y derecha). La portorrenal izquierda se realiza --

por medio de las anastomosis de Lejars-Mariau,que unen la vena es­

pl6nica o el hilio espl6nico con la vena renal izquierda, c4psula­

suprarrenal o con el tronco venoso renoácigoslumbar(canal de segu­

ridad de Tiffier y Lejars). La derivaci6n portorrenal derecha con­

siste en anastomosis directas entre la vena porta y la cápsula su-



prarrenal y rifton derechos. 

Finalllente, siguiendo el concepto de Pick, existe t<111bi6n una -

circulacic5n ·1enosa colateral 11 h'lpat1~petn", al rev~s do la descrita 

h:ista ahora, que ea "hcpat.c5fu~a"· Esta circnlé'.1:i6n hepatc5peta es -

nula o muy escasa en los bloqueos portales intrahep~ticos, y m4s -

desarrollada, a vece& auy importante, en los bloqueos extrahcv!tl 

coa, especialmente en 111 trombosis, estenosis y procesos degenera• 

tivoo de la vena porta. Bn estas circunstanciad, la sangre portal­

ti11nde siempre a penetrar en el h!gado por otras v!all, las cuales­

auc.entan de volumen, se ectaeian y tiender1 a i;uplir la vena oba.:.•­

tru1Ja.· l!:sta circulac1c5n coJ.::1t eral hupatGi;eta se 1·ealii.a por niedio 

del sistema de las venas accesorias. 

Segdn Sappey, _las"Hnas portas accesorias"se distribuyen en cia 

co grupos: 

1.- Grupo gastrohcp!tico. u, el mls importante y 6sta -

formado por numerosas venillas,quo procedentes de la pequeila curva 

tura g4strica penetrllll en los l:~bulos hep~ticos. Este grupo veno;:.; 

accesorio se halla notabluente ectaniado y desarrollado en laH e& 

tefoiSiG Je lt.l vona port1 y cm l;~ cu vernoruatc:;lc; portal. 

¿ •• Grupo c!stico. r.:sta conatitu!do por varias venas que 

desde la mitad inferior de la VP.sÍCula se introducen e11 el hígado. 

:3·- Grupo de las venas nutricias. Son varias pequeiias V! 

nas que provienen de la pared de la ·1enr.1. porta, cl•; la arteria hePI, 

tica ;¡ de los conduct.o:; bilia1·1H> y i·end.rnn •:1: el :..11tt:l'io:· del hí­

gado. 

4 •• Grupo wnb1licopar~urobilical, antes citado. 

5 •• Grupo <iel li?"aD er.to bilspen:l'.irio. Comprende un conju.a 
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to de ven1llas qua nacen en la cara interior del diafragma, cruzan 

el lig .. ento suspensorio y entran en la gl4ndula hep&tica. 

Los dos dltimos grupos no intervienen en los bloqueos portales­

extrabep&ticos, porque su punto de .. ergencia se encuentra situado 

por delante del obbtlc~lu purtal. De los tres primeros, el grupo -

gastrohepltico e6 el ~&6 relevante. 
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PANORAMA HISTORICO DE LA CIRUGIA DE LA HIPOOENSION PORTAL. 

La cirugia de la hipertenai6n portal, ha estado dirigida sobre­

todo hacia •l tratAlliento de las coaplicacionea de la enfer•edad:­

h••orragia por variceo es6fago-gAatricas,hip1re&plenismo, aacitia­

Y encatalopat:la. 

El tratamiento quirdrgico empleado durante los 6lti•oa afios,--­

para prevenir la recurrencia de sangrado por varices puede conaid! 

rarse en 5 categor!as: l)reducci6n de la cantidad de sangre que -­

llega al &iBtetD& portal¡ 2) derivaci6n de la porta a la circula-~­

ci6n general; 3) disminuci6n de la cantidad di &allll'e procedente -

del siatema portal a la& varices eaoflgi.cas¡ 4) di&minuci6n o abo­

lici6n de la eaofagitia de la auco~ que cubre las varices eaofl~ 

cas y 5) obliteraci6n o excisi6n de la& varices. 

Nicholai Eck, fisiologo ruso en 18?7(8 19), tu6 el primero en e! 

tablecer corto circuitos portosist6micos en animales de experim1n­

taci6n. ~ostulaba que un corto circuito, tenia que lograr efectos­

beneficiosos sobre los pacientes cirr6ticos o asciticos. Desviaba­

la sangre portal, construía un puente entre la vena porta y la ve­

na cava inferior y, posterioraente ligaba la porta por encima del­

corto circuito. Este procedimiento lo reali~6 en 8 ~erres, s6lo -­

uno sobrevivi6 un tiempo apreciable y, aunque escapó del laborato­

rio unas cuantas semanas despu6s, los experimentos 'bastaron para -

indicar que este tipo de desviaci6n de la sangre portal, era comPf. 
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tible con la supervivencia operatoria. 

En 1889, Talma sugiri6 la omentopexia para aliviar la ascitis-­

en pacientes cirr6ticos; esta operaci6n fu6 reportada por Dru11111ond 

y Morison en 1895 y VanderVeer en 1912(10). 

Eh 1G;;:; Haim(o), describi6 las prlu;era11 manifestaciones neurol~ 

gicas de la encefalopat!a en animales, a los que previamente les -

había efectuado derivacioneo portocava(8,19), 

A principios de este siglo, se realizaron varios intentos para­

aplicar el corto circuito portosistémico a los seres hu111anos, con­

.el fin inicial de tratal' la ascitis( 9): derivaciones portocavales­

( vidal, 1910¡ DeMartel, 1910¡ Rosenstein, 1912) 1 anastomosis de la 

vena del ovario derµ,cho a la vena 111esent6rica superior(Villard y -

Tavernier, 1910), anastomosis de la vena del ovario izquierdo a la 

vena porta(Gunn,1911), anasto111osis de la vena espermática a la ve­

na espl6nica(~1eursing, 1912) y anastomosis de la vena mesenUrica -

superior a la vena cava inferior(Borgoras,1913), Vidal llev6 al c~ 

bo el primer intento con 6xito de cortocircuito¡ su paciente sobr,! 

viv16 14 semanas. La operaci6n de Hosenstein fu6 taJUbién dtil, ya­

que su enfermo, una mujer de 60 años, qued6 libre de la ascitis(9). 

Blain en 1918 1 efectuaba ligadura de la arteria esplénica para­

diSllli.nuir la hipertensi6n portal(11,12) y, Halman agreg6 a este -­

procedimiento la implantaci6n del bazo en la pared abdominal. 

Mcindoe en 1928, recomend6 la ligadura de la vena coronaria con el 

mismo fin¡ Walters en 1940, la estuvo practicando con pésimos re-­

sultadc.¡¡ y, Nflrió que no servía este procedimiento( lü) ¡ Grace -­

en 1932, ampli6 esta operaci6n inyectando morruato de sodio en el­

epipl6n gaatrohepático y ligaba las venas diafrag1uáticas, pero al-
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paso del tierupo, también mostr6 que era una técnica inadecuada(lO). 

Crarrord y Frenckner en 1939, iniciaron la época de la escleroter.! 

pia de las varices esofágicas, con un 46~ de recidiva( lo). 

;;;n la tiécada de los cuarenta, Mayo, l'emberton, Rousselot y o.u-­

ches más, fueron partidarios de la esplenectoo1!a, arguyendo que el 

flujo portal se reducía de un 20 a 40'/b¡ sin embargo, las recurren­

cias de sangrado eran muy frecuentes(lO). No rué sino hasta 1945 -

cuando Whipple, Blackmore, Lord y Linton reportaron resultados sa­

tisfactorios con las derivaciones portosistéruicas(9)i desde esa f! 

cha hasta nuestros d!as, estas operaciones han sido utilizadas en­

tado el mundo, como un procedimiento más o ruenos habitual en los -

pacientes con hipertensi6n portal, con baja ruortalidad y resulta-• 

dos aceptables. 

Entre las principales tipos de derivaciones portales están: la­

portocava termino-lateral, portocava latero-lateral, esplenorre--­

nal, meso-cava, portorrenal y esplenorrenal distal selectiva(Fig.-

2). La derivaci6n portocava termino-lateral, es la más antigua y -

más fácil desde el punto de vista técnico, proporciona gran protes 

ci6n contra el sangrado, pero a la vez, produce mayor grado de en­

cefalopatia. La derivaci6n esplenorrenal utilizada por Linton hace 

30 afies, continda siendo un buen procedimiento derivativo del sis­

tema portal con posibilidades mucho menores de que el paciente -­

tenga encetalopatia en el postoperatorio. La derivaci6n meso-cava­

rué descrita ae manera original y simultánearuente e independiente­

mente por Clatworthy y ~.arion en 1955(13)¡ consiste en la anastoru~ 

sis de la vena mesentérica superior con la vena cava inferior sec­

cionada; result6 ser una innovaci6n muy valiosa e ideal al princi-
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pio para el paciente con bloqueo extrabep&tico, que se babia some­

tido antes a esplenectomia. Tenia el inconveniente de producir •di 

ma i111portante de las extre~idades inferiores¡ Drapanas(14), ~ejor6 

este pi·ocediLliento y lo populariz6 con el uso de un injerto de da­

cr6n, entre las venas cava inferior y la mesent6rica superior. 

Durante las siguientes d6cadas hasta nuestros días, la preOCUJll 

ci6n primordial'se ha dirigido a tratar de diBllinuir la encefalOJll 

tia, causada. por las derivaciones portosist6micas, pero a la vez,­

sin aumentar el ri.esgo de sangrado( 15,17,64). En 1967, Warren des­

cr1bi6 la derivaci6n esplenorrenal distal selectiva(16,17,IH), que 

se basa en dos premisas: en primer lugar, los compartimientos es-­

pl6nico y aesent6rico del lecho portocaval, son funcionalmente in­

dependientes¡ en segundo lugar, el riego continuo hep&tico con saa 
gre venosa mesent6rica y portal, intensifican la eficacia aetab6li 

ca del hígado y evita o modifica notablemente la tendencia al det! 

rioro de dicha víscera, que a ••nudo se observa cuando toda la aaa 
gre portal se 11desvia11 y no pasa por el hígado. La ana11t011osia H• 

lec ti va fu6 .creada para lograr deecompresi6n 11selecti va" del co111-­

partii.iento espl6nico 'I el lecho "varicoso", sin interferir en la­

corriente B&Jlgu1nea mesent6rica a la gllndula hep&tica(l8). 

En el periodo coaprendido de 1940 a 1960, el uso corriente de-­

los corto circuitos portoaist6micos clásicos, mantenía mis o menos 

satisfechos a la mayoría de los cirujanos. !Jurante la d6cada de -­

los sesenta, fueron publicados investigaciones clinicas extensas-­

( 9) y, la efectividad de las operaciones ha quedado bien establec1 

da en la actualidad(Tabla !). La mortalidad aceptada varia entre -

un 2 a 29%(20,21,22,23,24,251 26 1 27). Constituyen adem!s un método-
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TABLA I. (9,32) l 

1 RESULTADOS DE CORTOS CIRCUITOS POH'JlO~IST.í}tlCOS ELECTIVOS, 

BIBLIOGRAFlA •IORTALIDAD RECIDIVA u¡; SOBREVIDA A ;;NCi;FALOl'ATlA 
Ol?tJRATORIA ~ SANGRADO ~ 5 AtiOS ~ ~ 

~hild ( 1956) 14 
~llis, Linton y Janes 11 14.9 50 

( 1956) 
Palatr; Jahnke y Hl.lghes 

( 19 ?) 
10.5 14 

Patton y cols(1959) 19 39 
~cDtrmott y cols,(1961) 9 15 68 18 .!. 
*l•k•r¿ Shaldon y Vowlea 6 12 70 20 'f ( 19 1) 
~uideaa y Ch1ld(1961) 20 15 
i\kkari y Badawi( 1962) 23 10 26 
~oorhees y !,rice( 1970) 12 2 58 34 
~rnes y ca:•.s. ( 1971) 9 
~aster y cols.(1971) 19 10 40 19 
~urcotte y Lampert A 7,7 A 51.8 

( 1973) B 25,9 B 21:1.4 
e 53.1 e 17.3 

~evin (1974; 10 4 25-45 
i.irit ton ( 197? ) 13 6 ? 13 
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razonable1nente bueno para prevenir la recurrencia de 1a he1..orrac;ia 

por varices¡ el promedio de recidiva es del 121~a,.,..25~)(27,2b,29,-

30,31,32,33,34,35)¡ a mayor abunda1~iento, tambUn son dtiles para­

olirünar la ascitis crónica en los pacientes cirr6ticos(portocava­

terwinolateral 79%, portocava latero-lateral lOOtó, ebplenorrenal -

8b% y meso-ca ~a 1 uo¡~)( 'J). 

La supervivencia a largo plazo de los enferu.os sou.etidos a der.!, 

·1aciones, no ha sido la esperada; se acepta como promedio de un --

50~ a 5 añoe, pero con una calidad de vida no muy envidiable(45)¡­

la encet'a1opatía se llega a presentar del lU al 25/Ó, aunque hay ª!:!. 

toree que la reportan hasta un 49%, sobre todo en la deri ·;aci6n -

portocava(9 1 28). Tabla 11. 

Hubo una ~poca en que se intento preconizar los corto~ircuitos­

profilácticos(antee de la heDlorragia), sin embargo, mostnron que­

na prolongaban la vica, por lo que actualmente no eon rec0ruendadus 

(24,36,46) 

A la par del desarrollo y mejoramiento de las derivacJ.1.>ne;6 pur­

tosisté111icas, otros cirujanos ponían en pd.ctica diferentes técni­

cas para prevenir el eangrado por las varices esofágicas. 1nlre 

1945 a 1947 ~:angesteen, efectuaba t;astrecto111ía del ')Cf,u para redu-­

cir el factor 11ácido-péptico" sobre la mucosa esofágica, con una -

mortalidad muy elevada en pacientes cirr6ticos. 

En 19;¡0, Tanner(lO) preconiz6 la "desconecci6n porto-ácigos 

tr'\nE~ástrica" a ni -.el del fundus y resuturado, con el fin de dis­

minuir la sangre que llega a las varices esofágicas¡ ligaba los v~ 

sos cortos, así como, la arteria gástrica izquierda. Sus resulta-­

dos publicados fueron regulares. En ese ai10 Sengutaken y Blaltewo-­

re, describieron una· sonda de triple luz, con un ba16n intragástr.!, 

co y uno esofágico para el taponamiento de .\.a.:; \';'.·~:es esófago---
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l'ORTOCAVA TER?-iI NOLATJ::RAL 

rORTOCAVA LATB~OLATERAL 
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BSl'Ll>NORRENAL LiI S'fll 1, 

TABLA II. ( Z(S) 

IU::SULTADOS DE DERIVACIONES l'ORTOSIST.Fl'lICAs. 

MORTALI.L>AD OPERATORIA Hil10RRAGIA 

5-15% 2-.5% 

10-2~ 5\b 

5-15% 20-2;1,11 

~-15% 5X> 

10-25% 5¡. 

SOBRt;VIDA 
A !J MOS 

50-6(),-b 

40-;¡u;o 

!;¡0-60',(, 

!;¡(},6 

!;¡(J¡ó 

,;NCQALOPATlA 

20-25% 

25-35',. !. 
'1 
1 

lu-15~ 

20-25~ 
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gástricas. 

Tambi6n en 1950, Gray y Whitesell(37), presentaron su operaci6n, 

que consistía en esplenectom!a, desvascularizaci6n del tercio int~ 

rior del es6fago y del cardias, con vagotom!a y gastroenteroanast~ 

mosie¡ logrando disminuir. el aflujo tillngufoeo a las varices y el -

factor 11ácido-pllptico", sin necesidad de gastrectomía¡ sus repor-­

tes fUeron buenos a corto plazo. 

Boerema en 1949, propuso la ligadura transesotágica de las var,! 

ces¡ Crile en 1950, la efectu6 en 7 enfermos con bloqueo portal •A 

trahe,llático, que previamente les había practicado esplenecto~ia y­

desvascularizaci6n gástrica con vagotom!a, con resultados regula-­

res( 10). 

De 1957 a 1970, Hassab(39,9,58).etectu6 esplenectomía con des-­

vascularizaci6n del cardias, porci6n abdominal del es6tago, inclu­

yendo venas suprafr6nicas, en pacientes con esquistosomiasis, con­

un 7% de recidiva del sangrado y una mortalidad del lü'Aio Sigura y­

Futagawa(1973), realizaron la desvascularizaci6n gástrica y esple-­

nectomía con transecci6n esofágica. La operaci6n la practicaron en 

84 enteraos y siguieron su evoluci6n por 30 meses en promedio, s6-

lo dos de los ochenta y cuatro; presentaron nuevamente sangrado, -

de los cuales uno ru6 por desvascularizaci6n inco~pleta(9,40). 

Barnes y Redo(38) en 1957, realizaron resecci6n de la uni6n e•2 

fago-gástrica y reestabl~cieron la continuidad del tubo digestivo­

mediante una es6fago-yeyunoanastomosis isoperistAltica con Y de -­

Roux en 4 pacientes¡ uno falleci6 al 5o día de operado y los otros 

3, volvieron a sangrar al 1.5, 3 y 5 años respectivamente. 

Habif en 1959, report6 su experiencia de 10 años, mediante eso­

tagogastrectomia parcial con interposici6n yeyunal, con una morta-
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lidad del 19% y de 9•.5% de recidiva del sangrado por las varices-­

( 1 O). 

Desde 1952 a la techa, se ha realizado la arteriali~aci6n del -

muñon portal en derivaciones portocavas, con la finalidad de lo--­

grar la de&COllpre&i6n pUrtal OXtrahepática, aaomAs, do IJl.ljvl'ar la• 

pertusi6n y oxigenaci6n hepltica, al unir la arteria es~lénica al­

muñon(9,69). Los reportea publicados son aún insuriciontes para e­

fectuar una valoraci6n adecuada. 

Hay otros procedimientos que se han estado efectuandu con el -­

fin de evitar el sangrado por las varices es6fago-gástricas y, que 

constituyen parte de la historia de la cirugía de la bipertensión­

portal; otro tipo de operaciones que no son cortocircuitou veno--­

soe, ni resecciones es6fago-gástricas, son las que co~o en 196) T~ 

runen efectu6: la transposici6n del b&Zo intradiafragmática¡ refe­

ría que favorecía la formaci6n de circulaci6n colateral ontre el -

sistema porta y la circulación General, con disminución ligera ae­

la hipertensi6n portal(45,47) y, lliistbacila en 1971, agrog~ a esta­

operaci6n ligadura de la arteria eepl6nica(48). 

Voeschulte util1z6 endopr6tesis temporales para la interrupción 

de la circulaci6n porta a las varices; y en 1967 apareci6 el botón 

de Boerema¡ Prioton en 1970, ueó el bot6n anastom6tico autostáti-­

co de Murphy 1 que babia sido empleado para restablecer la continu! 

dad en las anaetomosie digeetivae y, bate mismo autor diseñó el -­

"clip esof4gico de Prioton"; los reportes con las endopr6tesis i;on 

satisfactorios, pero lae eeriee publicadas son p~queaai;(4l). 

Para teruinar este capitulo, mencionaremos que se han intentado 

loe traneplantes bep&ticos en forma experimental, sin ser una indi 

caci6n para tratar la hipertensi6n portal(42,43). 
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F."rlOLOGIA Y FISIOLOGIA DE LA HIPm.I'ENSION PORTAL. 

El sistema portal es un conducto dnico que va de un grupo de -

e.apilares a otro( 18) ¡ aporta sangre procedente de capilares situa­

dos en la pared intestinal 1 en el bazo, a otro lecho capilar, el­

de los sinusoides hepAticos(21). La hipertensi6n portal es el re-­

sultado de una obstrucc16n anat6mica y funcional,de flujo sangui-­

neo por este sistema. 

La obstrucci6n del !lujo portal puede producirse en cualquier­

punto, desde el origen del sistema portal en el lecho espl.AcDico,­

hasta su desembocadura en la circulaci6n general por la vena cava­

superior 1. es una consecuencia corriente de las enfermedades he¡j 

ticas cr6nicas, con m!xima frecuencia en la cirrosis del higado. -

Las respuestas tisiol6gicas a la hipertensi6n portal son de impor­

tancia en el desarrollo de las complicaciones fundamentales de las 

enfermedades hep!ticas, inclu7endo las varices eso!,gicas sangran­

tes, la ascitis 1 la encefalopatia. El cirujano estl frecuentemen­

te iaplicado en el tratamiento de paciente con hipertensi6n portal, 

que se presentan con varices esof,gicas sangrantes(21). 

~s importante identificar la localizaci6n de la obstrucci6n 

portal, puesto que el tratamiento 6ptimo depende de la identi!ica­

ci6n precisa de la patologia(49). Las enfermedades obstructivas in 
trahepáticas, causan el problema en el 90% o más de los pacientes-

-~--:-;.--".'.;·· 
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con hipertesni6n porta1(53), 

Sherlok(8,21,"8,49,50,51) detini6 dos grupos principales de -­

obstrucci6n, con base en criterios anat6micos ( si la obstrucci6n­

del flujo se produce antes del sinusoide hepático es 11 presinusoi-­

dal11, dentro del propio sinusoide o más allá de H, es "sinusoidal 

y postsinusoidal11 ) y tisiol6gicos combinados, Tabla III. 

El primer grupo está constituido por las obstrucciones clara-­

mente presinusoidales, que pueden ser de localizaci6n extrahepiti­

ca o intrahepltica. El segundo grupo esta formado por la cirrosis­

hepltica y en este caso el bloqueo no es puramente sinusoidal, por 

lo tu• ae descarta esta designaci6n(49)1,oategorias que ocurren -­

con •ucho aenor'rrecuencia con hipertensi6n portal primaria y obs­

trucciones de la salida venosa del higado(poatainuaoidales). 

Las obstrucciones intrahep!ticas suelen ser el resultado de la 

infeataéi6n de las veri&s portales por parásitos(5(1), la cirrosis -

alcoholo-1uatrici0Dal., la postnecr6tica o diversos procesos patol6-

gicoa de etiología desconocida o supuesta,que a aenudo se conocen­

en t6rminos amplios coao cirrosis 11criptog6nica11 (8,52,53). 

lll la cirrosis hepática hay disminuci6n y deforma.ci6n global -

del lecho vascular einusoidal, acompañada de obatrucci6n mec,nica­

del flujo S&Dguineo por tibrosis y n6dulos de regeneraci6n, fig,3. 

La sangre venosa portal puede eludir en parte el par6nquima si•--• 

guiando la via de vasos colaterales y ser desviada hacia pequeñas­

ramas venosas hepiticas. Estas anastomosis incluidas en tabiques -

fibrosos constituyen una t'!stula de Eck interna y, representan una 

derivaci6n de los sinusoides preexistentes. Se estima que casi la­

tercera parte del flujo sanguíneo total del hígado cirr6tico puede 
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TABLA II1(21) 

CLASIFICACION DE LA HI~ERTENSION PORl'AL. 

I.- HIPERTENSION .i'ORI'AL SECUNDARIA A UN AUMl!:NTO DE LA :RLSISliNCIA 
AL FLUJO SANGUINEO. 

A·- PrehepAtica(preainu&oidal)--tromboaia de la vena porta. 

B.- Hepá.tica. 
1 •• l'resinusoidal. 

a) Fibrosia hepática cong6nita 
b) Bsquiatosomiasis 
c) Sarcoidosis(algunas veces) 
d) Trastornos mieloproliterativos 
e) Ent. de Wilson(algunos) 

2·· Sinusoidal y poatsinuaoidal • 
a) Cirrosis 

1) Portal 
2) Postnecr6tica 
3) Heaocromatosis 
4) Biliar 

b) Hepatitis 
c) Enfermedad venoaa oclusiva 

c •• Posthepltica(poatainusoidal) 
1.- Obatrucci6n de las venas suprahepá.ticaa(aind. de BudJ! 

Chiari) 
2•• Pericarditis constrictiva 
3 •• Insuficiencia cardiaca consestiva 

II o• HIPERl'EHSION FORl'AL SECUNDARIA A UN AUMí2t'l'O DE FLUJO DI!: LA. 

VENA PORl'Ao 

A.- Anastomosis arteriovenoaas. 
B.- Sarcoido&is (?) 

•En pacientes con enfermedad hepAtica aguda y cr6nica, tales como la -
hepatitis o la cirrosis, pueden presentarse elementos de hiperten&16n 
portal a la vez pre y postsinusoidal. Aproximadamente, del 5 al 1~­
de los entermos con cirrosis portal, desarrollan una trombosis de la• 
vena porta. 
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FIGURA 3·- MecanilllllO& de hipertono16n ¡:ortal en las enterlliJ. 
dadas del hígado. 1, n~wero reducido de sinusoi­
des, efecto de regenerac16n de n6dulos ~ tibro-­
sis¡2, presi6n de n6dulos de reseneraciOn¡ 3, -­
neovascularidad sangre venosa contenida en tabi­
ques que eluden los h~~tocito~; 4, colaterales­
arteriovenosas en la tdada portal. 

V.P.: vena pol'ta. A.ti.: Arteria hepática. V. C.: Vena central 
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sortear los sinusoides (y hepatocitos funcionales), a trav6s de -­

estos conductilloe vasculares. Loe nódulos regenerativos que con-­

tribuyen al bloqueo del flujo venoso hepático, reciben su aporte -

vascular principalmente de la arteria hepática(,4). ~or último, e­

xisten anastowosis en la periferia de los sinusoides, entre las r! 

mas arteriales y el sistema venoso portal terminal, 6stas conexio­

nes aumentan en la cirrosis y pueden favorecer la elevación de la­

presi6n porta1(50,54). 

Las causas de obstrucción intrahepAtica de naturaleza pura111en-­

te presinusoidal son la esquistosomiasis(58), trastornos mielopro­

liferativos como ~ieloesclerosis, enfermedad de liod~n, sarcoido­

sis, intoxicaci6n por ars6nico, fibrosis hepltica cong6nita y ci-­

rrosis biliar primaria(49). 

En la hipertensi6n portal extrahepltica(presinusoidal), la fua 

ci6n hepática suele ser excelente o estar alterada e6lo en grado­

min1mo(52); Clatwortby lo refiere de la sisuiente 11&11era: En rea­

lidad, se ha hecho cada vez mls evidente los datos sobre pacientes 

con bloqueo del lecho portal extrahepltico presinusoidal, se dice­

que tienen estos pacientH "buenos higados y malas venas" y, deben 

separarse de los datos relativos a individuos con enfermedad intra 

hepática, que tienen al contrario, 11uloa hígados y buenas venas•,:­

para poder evaluar de manera eficaz y racional el tratamiento de-­

cualquier grupo de enfermos con hipertensi6n portal y las complic! 

cienes que la acompañan(48). 

Las causas m&s frecuentes de hipertensi6n portal son:(Tabla IV. 

y V) malformaci6n caverno .. tosa de la porta, estenosis cong6nita o 

atresia de la vena porta, tro~bosis de la porta por infecci6n o --
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TABLA IV. HIPERTlllSlON POHTAL EXTRAHEl'ATICA. 

DEFECTOS DE DESARROLLO: 

Estenosis---Atresia 

Malfor~ac16n cavernomatosa 

TROMBOSIS: 

BLANDA 

SEPTICA 

TRAUMATISMO: 

C<»IPRESION: 

Pre o postsinusoidal 

Intravenoso 

Extra venoso 

'l'ulllor, quiste o paflcreatitis 

Fístulas arteriovenosas 

Segdn Clatworthy, 1976(48). 
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TABLA V. 

ETIOLOGIAS PRINCIPALES DE LA TROMBOS!~ DE LA VENA PORTA. 

1.- Cirrosis hepAtica 

2.- Sepsis intraabdollinal 

3·- Pileflebitis 

4.- Traumatismo externo u operatorio 

5.- Enterocolitis grave 

6.- Otras causas de desh1drataci6n grave 

7.- Neoplasias, especialmente del hígado, los conduc­
tos biliares y el pAncreas 

8.- Pancreatitis 

9·- Trombocitosis 

10.- Policitemia 

11.- Otras coagulopatías 

12.- Mononucleoais infecciosa 

13~- Quimioterapia por tumor de Wilms o leuceaia 

14.- Hepatitis neonatal 

15·- Desconocida 

Modificado de Turcotte J. y de Voorhees A.(521 60) 
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traumatismo, neoplasias o quistes que afectan al páncreas, hígado, ·­

rifiones y suprarrenales{52.). Tamb16n astan las fístulas arterioveno-­

aas portosist6micas. 

La malformación cavernomatosa de la vena porta, es la más frecuell 

te de las entidades patológicas que producen bloqueo portal extrahep! 

tic o y ,es la sustitución de la vena porta normal por o,últiplea cana-­

lea arracimados. El origen de esta anomalía es desconocida; se han -­

propuesto 2 teorías para explicarla: priraera, aberraciones de desarr,sa 

llo asociados a la formación primitiva de la porta, cuando se forma a 

partir del retículo vascular ( VENAE ADVLH1N'.l'l:S) alreóedor de los cor­

dones· de ias células hep4ticas, en las venas vitelias y, segunda, --­

trombosis ANTE-PARTUM o POST-PARTUM. .Posteriormente recanalización de 

loe segmentos trombosados de la vena, así como dilatación de los va-­

sos perivasculares en canales colaterales, que producirán la colec--­

ci6n de vasos cavernomatoaos en la región de la vena po1·ta{l¡o,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 periodo neonatal, son causas importar.tes en el desarrollo­

de algunos casos de trombosis !'OST-.PARTUH de la porta(l¡o,56,5?). 

El traumatismo intraluminal, implica una lesión de la vena porta­

º de sus ramificaciones, como por ejemplo: la cateterizaci6n de la V! 

na por una exanguíneo-transfusión o una exploración contaminada en el 

recien nacido, que puede ocasionar trombosis(60). Sin embargo, Thomp­

son y Sherlok(l¡8) no encontraron ningun caso de hipertensión portal -

en 86 pacientes con historia de onfalitis y en 493 con exanguíneoe--­

transfusiones previas(1¡8). 
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Los traumatismos abdominales cerrados, con contusi6n profunda 

a nivel del epigastrio, dan por resultado secciones transversales Pll.!!. 

creáticas, o formaci6n de pseudoquistes, asociándose algunas veces a­

trombosis venosa, más frecuentemente de la vena espl6nica(48). La Pll.!!. 

creatitis no traumática, también ocasionalmente puede trombosar la v~ 

na porta(61,62). 

Finalmente, la obstrucci6n a nivel de las venas suprahep&ticae -­

puede ser causa de hipertensi6n portal¡ esto se ha observado en algu­

nos casos de pericarditis constrictiva o enfermedad cardiaca derecha, 

o bien , por obstrucci6n anat6mica verdadera, como en el caso del sía 

drome de Budd-Chiari, oclusi6n venosa o membrana en la vena(49). Re-­

cientemente se ha informado de verdaderas tromboflebitis de supraheJli 

ticas por el uso de anovulatorios(61). 
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HISTORIA NATURAL DB LA HIPERTENSION PORTAL. 

Eate capítulo de la historia natural de la hipertenai6n portal, 

•e enfoca principalmente a la que ea secundaria a cirrosis hepáti­

ca, por su mayor frecuencia, en comparación a la ocasionada por o­

tros estados patológicos. 

La mortalidad atribuida a la cirrosis hepática en los Estados­

Unidos de Norte América, se estimó en un 14.6 por 100,uoo habitan­

tes en 1968, con tendencia a elevarse(52)¡ ocupa actualmente el d! 

cimo lugar entre las causas de muerte en dicho país y representa -

del 1.5 al 6% de todas las muertes(45,52). 

No todos los pacientes con cirrosis hepática desarrollan vari­

ces eaofAgicas, ni mueren de hemorragia. Un 12% de los enfermos -­

con cirrosis tendrán varices demostrables por los m6todos conven-­

cionales y de 6stos sólo el 33% sangrará en algún ruomento de su e­

volución. En ocasiones, un grado suficiente de hipertensión por--­

tal, dA por resultado la aparición de varices esofágicas, pero a -

veces, la vena umbilical es capaz de aumentar de tamaño lo sufi--­

ciente para dirigir de nuevo la sangre portal como colateral (sín­

drome de Cruveihler- Baumgarten) y alejar esta circulación de las­

venas gastroesofágicas. Bn la experiencia de McDermott y Rouaselot 

(8), la presión portal debe alcanzar niveles de más de 300 ml. de­

solución salina, antes que halla probabilidades de que ocurra hem~ 
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rragia importante. 

El estudio del Hines Hospital(45), mostró que la mitad de los-

pacientes que sangraban por varices, sucW11bian por una insuficien­

cia hepática progresiva o una exanguinación, o a una combinación -

de ambas. En la otra mitad, la hemorragia se detendrá espontánea-­

mente o por tratamiento médico. En este ~ltimo grupo, el cirujano­

debe decidir si ha de aconsejar una terapéutica definitiva de la -

hipertensión portal o no. 

Segdn Hislop y cola., la frecuencia de mortalidad en el primer 

sangrado por varices esofágicas es del 54%, pero aumenta al 67% si 

el paciente vuelve a sangrar dentro de los siguientes 12 meses(65). 

Voorhees(45), refiere que casi todos los enfermos que han san­

grado por varices, sangraran de nuevo y se enfrentarán una vez más 

al riesgo del 50% de muerte contra supervivencia(tsque~a I). Si el 

clinico recomienda una operación de:descompresi6n portal, la cifra 

media de supervivencia posterior a la operación es del 90% y a 5 -

años del 5<1~. Uespués de una derivación entre la porta y la circu­

lación general, por lo menos el 90% de los enfermos no vuelven a -

tener, hemorragia. lü 1 íJ¡{, que sangra de nuevo, vuelve a penetrar en 

el patrón de riesgo al 5\1N. de muerte contra supervivencia. Los pa­

cientes que no vuelven a presentar hemorragia después de una deri­

vación portosistémica, se enfrentan ahora con el peligro diferente 

l de la encefalopatia y la insuficiencia hepática progresiva. 

j 

\ 
,! 
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Desangramiento Insuficiencia 1Jetenci6n espontánea o 
~ica con trramiento Lt6dico 
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90,61 ' \ 1 (J)ó 

Sin hemor1agl.a Hemorragia 

t;ncei'alopat:!a 7 

ESQU»IA Ho, 1 
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ENFúQUE DIAGNOSTICO Y Hil'10DlNA11IGO 

EN LA HIPERTENSION PORTAL. 

Siempre que se piensa en una enfermedad hepática cr6nica, hay­

que sospechar la presencia de una hipertensi6n portal con varices­

esofágicas. Los signos r!sicos que sugieren elevaci6n de la pre-­

si6n portal son: esplenomegalia, varices esofágicas, circulaci6n -

colateral en la pared abdominal(caput medusae) y hemorroides(21). 

Debido a su importancia clínica, la investigaci6n en busca de­

varices esofágicas, es una parte necesaria de la evaluaci6n en to­

do paciente con enfermedad hepática, o bien, en todo aquel que ti! 

ne antecedentes de hemorragia del tubo digestivo superior, en que­

se sospecha la hipertensi6n portal. El examen del es6fago distal -

mediante la ingesti6n de bario es la t6cnica inicial más sencilla, 

pero son frecuentes los exámenes falsamente negativos. La literat.l!, 

ra contiene varias afirmaciones, que sugieren que las varices eso­

~ágicas, s6lo se descubren en el 50 al 60% de los pacientes que 

las sufren(53). Los perfeccionamientos de la degluci6n de bario en 

un esfuerzo para aumentar la utilidad del procedimiento, incluyen­

la fluoroscop!a, la cinerradiograr!a y, más recientemente, la aceli 

tuaci6n farmacol6gica de las varices mediante la administraci6n de 

anticolin6rgicos(21 ). 
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La visualizaci6n directa del es6fago por endoscopia es m!s pr1 

ciso en la detenci6n de las varices y, tiene ventajas especiales -

en el paciente con cirrosis y hematemesis, en el que puede obtene¡ 

•e una confirmaci6n definida del sitio del eangrado. 

J,a tecnología puesta :i. punto 1 permite hoy en d!a establecer dl 

rectaaente el estado anatomofisiol6gico de la circulaci6n hep4tica 

en el hombre y le infor .. ci6n derivada de estas investigaciones, -

proporciona una base para tomar medidas preventivas y terap6uticas 

-'• adecuadas en la h1pertens16n portal(66 167). 

Loa estudios hemodin!micos proporcionan una informaci6n a la -

vez diagn6stica y pron6stica(21). El valor pron6stico viene señalJ! 

do por el principio de que los enfermos con buen flujo sanguíneo -

portal, pueden tolerar mal cualquier derivaci6n apreciable de este 

flujo, producida por la creaci6n de una derivaci6n de la porta a-­

le circuleci6n general. Se supone que este desarrollo fisiol6gico, 

est4 íntimamente relacionado con la rormaciGn postoperatoria de e~ 

cefalopatía y de insuficiencia hep!tica tard!a. La premisa de ~ue­

todas las derivaciones entre la porta y la circulaci6n general de­

rivan totalmente el flujo sanguíneo portal, soslayando el b!gado,­

ha sido sostenida tanto angiogr4ficamente, como por mediciones di• 

rectas del flujo sangu!neo. Existen datos clínicos y experimenta-­

les, en apoyo del concepto de que esta derivaci6n pr~duce graves ~ 

alteraciones metab6licas(17,63)• En cambio, la cirrosis por si mi! 

ma, da lugar a una reducci6n progreeiva del flujo sangu!neo portal 

hepat6peto, de tal manera que algunos pacientes pueden tolerar la­

craaci6n de una derivaci6n entre la porta y la circulaci6n general, 

porque han tenido ya la oportunidad de compensar el desequilibrio­

fisiol6gico resultante. Asi pu~s, la valoraci6n hemodin.lmica preo-
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peratoria ea de vital illportancia, para la planeaci6n de la ciru-­

g!a, 

Entre los estudios he11odin.faicos para el diagn6stico de la hi­

pertensi6n portal, esta la eaplenoportogra!!a¡ se practica direct~ 

mente mediante la t6cnica percut!nea habitual, inyectando en la -­

pulpa espl~nica material de contraste y ea dtil para demostrar las 

varices gástricas y esofágicas, as! como, observar radiol6gicamen­

te el sistema portal; en una serie, la esplenoportogra!!a demoatr6 

las varices en el 90% de loa pacientes con varices gástricas y, -­

di6 datos sospechosos en un 5% más. En el 75)'u de los casos, se de­

moatr6 la presencia de varices esofágicas y, en un 15~ más hubo i­

mágenes que se consideraron COllpatiblea con ellas. Habitualmente -

en los casos de hipertensi6n portal, la presi6n en la pulpa esplA­

nica esta entre loa 150 y 300 111111. de agua(21,53), En pacientes con 

fUncionamiento hepático normal y en quienes se sospecha obstruc--­

ci6n portal extrahepática, la esplenoportogra!!a brinda in!orma--­

ci6n crucial sobre la localizaci6n de la obstrucci6n y permeabili­

dad del sistema venoso portal, ademáu, de que peru•ite al cirujano­

planear mejor la táctica quirdrgica. 

Las arteriogra!!as celiaca y de la mesentArica superior en su 

rase venosa, pueden demostrar el sistema portal y la presencia de­

varicea ea6!ago-gástricas¡ aunque proporcionan imágenes de menor -

calidad comparadas con las que se obtienen con la esplenoportogra­

f!a. Pero tiene la ventaja, que ce puede realizar en pacientes a -

los cuales so les ha extirpado el bazo o a loa que se lea piensa -

practicar una derivaci6n esplenorrenal distal selectiva. 

El cateterismo de las venas suprahep!ticas, se utiliza para d~ 
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terlllinar la presi6n tanto del sistema portal como de la vena cava­

inferior y, este gradiente de presi6n, es lo que nos permite valo­

rar el &xi.to o el fracaso de la cirug!a derivativa. Con 6ste m6to­

do se pueden registrar las presiones y saturaciones de ox:!géno en­

la. vena suprahepática con catéter enclavado, en la vena suprahepá­

tica libre, en la vena cava inferior y en el ventr!culo derecho. -

Todas las presiones son corregidas con las presiones en la vena C! 

va inferior como punto de partida, para permitir la comparaci6n de 

la pres16n en el cat6ter enclavado en la vena, incluso en presen-­

cia de ascitis. Se n;ide el flujo sanguíneo esplácnico !Jlediante el­

principio de Fick, utilizando verde de indociamina y, por últiruo,­

ee practican angiogramas de las venas suprahepáticas. As!, la sat~ 

raci6n de oxigeno en las venas suprahepáticas se ha considerado c~ 

mo una indicación de la perfusi6n hepática, ya que con una baja de 

perfUsi6n habría un aumento de la extracci6n de oxígeno y, en con­

secuencia, una saturaci6n baja de oxigeno en las venas mencionadas. 

Hay otros procedimientos efectivos para el estudio hemodinámi­

co de la hipertensi6n portal, pero se realizan con más frocuencia­

para los pacientes a los cuales se les va efectuar una deri vaci6n­

portosist~mica y, como el presente trabajo esta dirigido a la re-­

secci6n es6fago-gástrica, s6lo los mencionaremos: inedici6n dd fl~ 

jo sanguíneo portal y su velocidad, estudios gammagr&ficoa, catet~ 

rizaci6n de la vena umbilical y onfaloportografÍa(6b), cateterismo 

de la vena renal, portograf!a por vena epiploica, acigograf!a 

translumbar y medici6n transoperatoria de la presi6n de la ·rnna -­

porta. 
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DESCRIPCION DE LA TECNICA QUIRURGICA DE LA RESECCION 

ESOFAGO-GASTRlCA, ANAl>'rOMOSIS ESOFAGO-GASTHICA TERl1!, 

NO-LATERAL, FUNDUPLASTIA Y PILOROPLASTIA, 

Se inicia por v!a abdominal mediante una celiotom!a amplia. Se 

realiza esplenectom!a(sino había sido practicada antes). La arte-­

ria gástrica izquierda y la vena coronaria estomáquica se seccio-­

nan y ligan. Se deavasculariza el tercio superior del cuerpo gás-­

trico; liberando el eat6mago, de tal manera, que quede libre en su 

cara anterior y posterior. El riego sanguíneo queda a cargo de las 

arterias pil6rica y gastroepiploica derecha. 

Se erectda resecci6n g4strica a nivel del fUndus, saturando el 

cabo distal con grapas y doble l!nea de sutura. Se practica pilor! 

plast!a tipo Weimberg, como m6todo de drenaje del est6mago¡ el hi! 

to eaofáBico se amplia para permitir el ascenso gistrico al t6rax. 

Se realiza toracotom!a derecha a nivel del sexto espacio intercos­

tal, se libera el es6fago distal y se extirpan aproximadamente 10-

cma. de 6ate. Se anastomosa en forma termino-lateral el es6fago al 

est6mago con una sola l!nea de sutura, quedando un tercio del est~ 

mago en poaici6n intratorácica. Se efectda fUnduplaat!a posterior­

pa1·a evit.ar el reflujo gástrico al ea6rago. Se dejan sondas pleur! 

lea en la ca·;idad torácica y se cierra la celiotomia y la toracot2 

m!a. 
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RESECCI OH ESO~'AGOGAST;{[ CA cm¡ o UNA ALTERNATIVA l!:N EL 

THATANIENTO QUIHURGICO llE LA HIPERTENSlüN l:'ORTAL. 

El objetivo del presente trabajo, es wostrar la ex~eriencia 

del Hospital General del Centro Médio Nacional, I.~i.SS., con la re­

s.ecci6n es6fago-gástrica, en el tratruuiento de la hipertensi6n por­

tal, de aquellos pacientes, en quienes no fué posible realizar una­

deri vaci6n portosistémica, o bien, cuando estas fracasarQn. 

Se revisaron 13 pacientes con hipertensi6n portal, tratados con 

resecci6n es6fago-gástrica, en el período comprendido de 1967 a 

1979. 

Fueron 8 hombres(61.54%) y 5 ruujeres(38.46~); con edad mínima-­

de 15 años y máxima de 68, con predominio entre la segunda y terce­

ra décadas de la vida. Tabla VI. 

La etiolog!a de la hipertensi6n portal( tabla VI), fu& en 6 ca-­

sos(46o1%)1 secundaria a trombosis de la vena port~ por degenera--­

ci6n cavernomatosa de ésta; en 3 enfer:nos(23.07;b) se debi6 a pan--­

creatitis, de los cuales la etiología fu~ en 2 postraumática y el 2 

tro cec.undaria a alcoholismo crónico·; hubo 2 pacientes con cirrosis 

postnecr6tica(15,38%); rué idiopática en 1(7.6%) y en un enfermo--­

(7.6%), la etiolog!a rué una angiodisplasia de los vasos del terri-



Hn. s AD i.'TIOLOGIA 

1 M 19 T. P,'x CA VER-

..• NOMA TO SIS 

T.P.x CAVER-
2 !:' 15 "'"'' i'l'f\.~T !'l 

3 F 17 T.P.x CAVER-
Na-tATOSIS 

4 M 39 
T.P.x PANC, 
TRAUMATICA 

5 F .58 H.P.x 
CIRROSIS 

6 F· 2.5 
T.P.x PANC. 
TRAUMATICA 

7 M 28 H.P. 
IDlOPATICA 

8 M 68 T.P.x CAVER-
NtflATOSlS 

9 M 55 T. P. x l'ANC 
ALCOHOJ.ICA 

10 M 48 'l',P, x CAVER-
lilA.1..1.TOSIS 

11 M 46 H.P. 
ClRROSlS 

12 M 30 H.P. x ANGlO-
DISPLASIA 

13 F 26 H. P. x t:AVE:R-
110~:11·rosrs 

TABLA VI. RESECCION ESOFAGOGASTRICA. 

COl.\PLICAClONl!!S 

OP. PREVIAS OPERACI ON A F LLBCIM H:NTOS T INMEDIA AS ~'ARDlAS 

E.R./59 REG+F+PIL .EMPIEJ.IA 
IM. C. /t:.L 10h'7 FI ST, BRONQUIAL 

ESP,/64 RlilG+F+PIL DERRAME LIGERO 
1970 PLillRAL R~:5'LUJO 

ESP./68 HEG+F+PIL LIGERO 
1969 IlliFLUJO ---

ESP+REG+F+ 
PIL 1971 

E.R,/70 REG+F+PlL AL ARO DERRAME ITMICES RECIDIVAN 
1971 PLEURAL ~~. SANGRADO, .LJI· 

km..,- m '"'"'~ • , ..Jl.i:l2... 

ESP/65 
REG+F+PIL DERRAME 

1972 PLEURAL 

ESP/72 
REG+F+PIL DISFAGIA ( ES'lE-

1973 NOSl S MODEIWll \ 
ESP+REG+F+ A LOS 4 MESES ABSCESO TRüMBOQolBOLIA 
PIL 1973 SUBFRENICO PUlJIONAR 

ESP+REG+F ATONIA, GASTRI CA 
1973 TRANSITORIA 

E.R,/68 REG+F+PlL/73 SANGRADO 

ESP+REG+F+ 
A LOS 9 DIAS INSUF, HEPATICA 

PIL 19';1+ DEHISCENCIA ANASj, 

ESP/72 
REG+F+Plll NEU!110NIA 1979 
ESP+REG+F• 

liEUMONIA 
l'lL 19'7:1 

1 

~·. 
1 
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torio portal. 

Todos los pacientes habían presentado sangrado por las varices -

esofágicas, 0:1 un comento dado de su evolucilln, con un n1!niu10 de 1 -

ano y un fuáxiruo de 7, con promedio de 2 años. 11 sangrado prudujo a­

nemia aguda en b de ellos(61.5%). 

Se observ6 esplenomegalla en ~(jb.46ió) e ilii;eresrleni&mo en 3 --

( 23. 07%). 

A todos los pacientes se les practic6 serie esllfago-gástrica, -­

endoscopia del es~fago y estudios hemodinruuicos( esplemoportograr!a -

y/o arteriografía de retorno), docun;entándose de ~ate r.iodo la hiper­

tonai6n 9ortal y las varices es6!ago-bástricaa. 

Cinco enfermos(3ó•46%), tenían el antecedente de esplenectorn!a -

y, 3(23.07~) de derivaci6n esplenorrenal¡ a uno de ellos se le prac­

tic6 además, derivaci6n n;esocava(sin injerto), por oostrucci6n de la 

primera deri vaci6n. Todos estos procedimientos no impidieron la recá:, 

diva de sangrado por las varices. 

te: 

El tipo de operaci6n realizada en los 13 casos, ru~ la siguien--

¡~.t;S;:;CCIOI; L.'.iüii'AGOGA.'.:i'.!'Rl .:A 
¡.;,;.::¡ PROCJ:;DIIUii;NTC AN'l'lHHE; 
FLUJO -

~.AS PILOROPLASTIA 

l·!AS ESPLENECTO}'ilA 

12 enfermos(92.3%) 

5 enfermos(38.46%) 

Las co~plicaciones irutediatas se presentan en la tabla VII; rua­

ron princi),:aln;ete con..:¡úicacicnell consecutivas a la toracotom!a: de-­

rrame pleural( 23. 07%), neurnon!a( 15. :;b)ó) y ornpiel!la con f!stula bror.-­

quial( ?.6%). Un paciente al que no se le practic6 piloroplast!a, pr!, 

TABLA VI.- T. P.: trombosis portalt 11. I'.: hipertensi6n portalt B. H.: 
esplenorrenal¡ }\.C. :mesocava¡ Ei:ii': esp:i.enectom!a; ~.t:G.,.1''+ 
~IL: resecci6n es6fago-gástrica.,.funduplast{a ... piloroplas­
t!n.. 
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TABLA VII. 

COMPLICACIONES DE LA RESECCION 

ESOFAGOGASTRl CA: 

111PIEl-ü\1 FISTULA BRONQUIAL 

DERRAME f'LJ;URAL 

NEUMONIA 

Dl::iUSCtJ'lCIA DE ANASTOMOSIS 

ATONIA GASTRl CA 

REFLUJO GASTRl CO 

RECURRENCIA DE SANGRADO 

DISFAGIA ~OR ESTENOSIS 

1 caso 

3 casos 

2 casos 

caso 

caso 

3 casos 

caso 

caso 
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bent6 atenía 6 ásirlca, que al paso óel tie~~o se resolvi6 ebpontá--­

neamente. 

i.,a L;ortali<iad operatoria irur.ediata, ocurri6 t:n un enfer1J10( 7.6~), 

1..oi. 1..i•i·oi;iJ ,;¡,s .:nccr~t!.ca, pu;:- <illhibc~ncia cfo :!.a anusto;,iosia:; es6fa­

¡;o-gástrica e inouficiencia heootica grave. 

~n 2 pacier.tes(l5.30%), las varicell esor!go-gástricaa recidiva-­

ron y fueron demcstradas mediante esofagogramas; uno de estos enfer­

mos( 7,6%) fa1lt1ci6 por sangrado de las varices al ailo e.le operado • .iin 

este )lacicnte, la ilipertenoi6n portal trunbi6n fu6 óebida a cirrosis­

postnecr~tica. ~l o•ro enfermo que muri6 ten!a con degeneraci6n ca-­

vurnoc~ iosa de la porta y, se co~plic6 con se~sis y tro~boe~bolia--­

puluonar u los 4 meses de operado. 

:..os 1ü(76%) pacientes que vi ven, con un tiempo de observaci6n de 

4 n,eoea a 1 3 años, alKUnos han tenido cot1plicaciones coa.o se expresa 

en la. Ta.ola VII. Tres de ellos tienen síntomas m!nbos de reflujo -­

gastroeso fdgico y, en uno hay disfab'ia ocasional por cierta esteno-­

sis esoi'!¡,1.ca. 

Los estudios postoperatorios tardíos han mostrado varices esof'-

6ica~ en un enfer~o(7.6~), 61 cual ha vuelto a presentar LJan~rado en 

una ocasi6n, que cedi6 con tratamiento m6óico. Este paciente aangr6-

a loa 7 meses de su operaci6n y desde entonceo no se ha vuelto a pr!! 

sentar, a pesar de que tiene 6 años de operado. 
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DISCUSION Y CONCLUSIONES. 

El terlllin6 de hipertensi6n portal, per se, sugiere que esta com­

pleja enfermedad, puede o debe ser corregida por medio de la reduc-­

ci6n de la presi6n portal, ~ediante derivaciones portosistAmicas. -­

Sin emb!Írgo, a pesar del entusiasmo inicial de las derivaciones, és­

tas en ocasiones no son posibles de efectuar tecniclllllsnte, o se obs­

truyen o se ven·comprometidas por la presencia de la encefalopat!a -

y, adem4s, no mejoran la sobrevida en los pacientes cirr6ticos a 5 ! 

ñoa. 

Las causas que juegan un papel importante en la génesis del san­

grado por varices esofágicas, en los pacientes con hipertensi6n por­

tal son: la inverei6n del flujo sanguíneo a través de la vena coron! 

ria estom4qW.ca y los vasos cortos y, a los gradientes de presi6n, -

entre la preai6n positiva intraabdominal y la presi6n negativa intr! 

torácica(70)¡ son estos factores los que conducen a la congeati6n -­

portal hacia el fundua 8'atrico y el es6fago; la diferencia estruct~ 

ral entre 6stos dos 6rganos, a sabiendas que es menos resistente el­

es6fago, permite la ruptura de las varices a este nivel, además, po­

d81Dos suaar la acci6n del jugo gástrico sobre la mucosa esofágica, -

coao otro factor que contribuye al sangrado de las varices, coao lo­

poatul6 Orloff y Tho111as(?l), aunque esto dltimo es debatible. 
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El objetivo de la resecci6n es6fa~o-gástrica, e¡; eJ. de evitar 

el sangrado de las varices esofágicas, aseGurando la interrupci6n 

del flujo sanguíneo al resecar lao 3 ca¡,as del es6fago, en donde se­

originan las varices¡ la anastcu.ui;.i.s teritir.o-laler·al, entre el es6f!!, 

go y el est6n:a¿,0, reduce la ¡.osi oiliaa..; d.,; n:car.aJ.izaci6n venosa( 7u); 

el procedimiento antir1·eflujc( f·Jr.ciu_¡,_a.i::~iaí eo..l t·t el !'td'lujo gastro­

esofágico¡ la esplenectomía dior:inuye l.a ail<..~ncia venosa al hígado¡ 

por otro lado, hay que con.p1etar e ... ¡.;rocudiu:itJnt..i con una piloropla.2_ 

t!a, para peru1itir un adecuado drenaje ¡;ást:;-:i..cu. 

No se puecie r.;;¡;ar la uti.lidaá ue u:o úeá ;'.,ci01u1i; portosist6mi-­

cas en la hipertensi6n portal, pero CULO Ge u.en~:...,n6 :,;reviarJente, -­

hay pacientes a los cuales es iruposible efectuarlas o ~stas han fra­

casado y, es cuando hay que preponer otra al terna ti va quirúrgica, C.Q. 

mo la resecci6n és6fago-gástrica ¡ sin e¡¡,bargu, estE: tipo de cirugía­

no es un procedin1iento de prilíiera elecci6n en la hipertensi6n portal 

intrahepática, debido a su alta u1ortaliaaa ope,·atoria del 35 al 57%­

(70,72); la recurrencia del sangrado es altít:i1aa, siendo reportada -

del 60 al 100i6(72,73l; aunque hay autores co~o Yama~oto(7ü), que --­

practica la resecci6n es6fago-gástrica en pacientes con hiperten---­

si6n portal secundaria a cirrosis pcstnecr6tica, i:on una u.ortalidad­

operatoria del l l¡o, recidiva áel sangrado del 14;ú e insuficiencia h~ 

pitica grave del 1 l'íó en '19 enfermos, con una sob1'evida a ;) y IU anos 

del 65 y 59% respectiva~ente. 

En este estudio, hubo dos }acientes con r.i~er•ensi6n portal se-­

cundaria :l cirrosis poi;tnecrótica los caule& fallecieron, uno en el­

postoperatorio ir.r~ediato y el otro al ai:o, cor. :::;in¡¡radú;:; ;-aretidcs e 

insuticiencia hepática grave, en cambio, en los 11 enfer~os que te--



n!an hifenensi6r. portal extrahepática, .1.os 1·esi.<lt.aú.;5 1J.c:...t.•·al'Jn qae 

el procedimiento fu~ de utilidad en la mayor!a, ya que s6lo uno fa-­

ll1:1ci6 y .'.:nicó\Jllente en uno recidi'IG el san¡;rado, sin e1Lbar¡¡o, vaJ.e -

rado y desde entonces esta asint.o~.ático, cor. una obsorvaci6n do 6 a-

ños. i::stos resultados eon eupcriores a los reportaéus por i:iernstein, 

Habií' y LcpherGon( 1O,72,'13), que r~oncionar, cifras de rr.ortalidad y rs 

cidiva de: la het:.orragia por las varices an un _%':1> 1·<;s¡;ectivan;ente. 

l'or J ~ t1111to, la resecci6n es6rai;.:o-r;~.si:.dca es un buen procedi--

1.1i.ento quir11rgico, en los pacientes con hipertensi6n purtal que nci -

tienen clrrosis hepihica y, J.as sec;.;e.lú.s quu s¡¡ :..1 ... ¡;:11¡ <•. l'l<J~tJllt•:· -

con o:istr. operaci~n con m!lliiLas, permi tier.cio a::. enfc1·c.o ..i.J.C\'al' ·mu 

vida nor~al, con una baja frecuencia de recurrencia del san5rado. 

CvNCLUSICJNt;S: 

/ 
1.- :.a resecci6n es6fago-gástrica dote ser reaena-

da para uquellos pricier.~es con hipEJrtens.i.6n :oortnl extrahep1hica, -­

cuando i'alla la dcrivaci6n portcBistémica o ~.;ta e¡¡ r.i..:i,iciimun~c: :in:-

pcsii>le .ce realizar. 

2.- Este tipo de cirug!a no esta indicada en la hl.­

pertensi6n portal int1•ahei){tica( cirrosis). 

,.- En los pacientes con hiperte~si6n portal extra-

hep&tica, al eíectuar esto ;irocediwion':o, se evita ~l cie;;eriorc h&pi 

tico. 

4.- La i·ecu;·t·e:~cla c..e.i. 5<rni:;1·acio p'.4ede present.:i.rtie,­

en una pro¡.orci6n n,uy baja en los cn!erc;:;c cun hi1~ortc1::ii~r. pc·rtal -

extrahep!tica y la calidad de vida en estos ~acientes es satisfacto-

ria. 
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