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I ) . - JINTRODUCCION : ¢

La realizacibn de la presente tesis de postgrado ha

estado preeidida de dos propbsitos generalee :

1°,- Efectuar una revisién a la fecha de la bibliograffa
més reciente sobre las bases fisiopatolbgicas de las
Llamadas derivaciones selectivas para el tratamiento

de la hipertensién portal hemorrdgica.

2°.- A travds de un estudio prospectivo de los pacientes
aometidos a derivacibn esplenorenal distal en el -
hogpital de especialidades del centro médico "La Raza"
entre loe aflos de 1979 a 1984 y mediante el andlisis
de sus resultados clfnicos y hemodindmicos, realizar
una valoracién de las ventajas y limitaciones del -

procedimiento en cuestion.



II ) . = - ANTECEDENTES - CIENTIFICOS :

‘I ). - BASES FISIOPATOLOGICAS Y ESTUDIO DE LA HIPERTENSION PORTAL :

1 .- Anatomo_fisiologfa de la eirculacién portal normal : El hfgado como -
todae lae viaceras abdominales tiene dos Ordenes de vagos: Sangufneos y -
Linféticos, por lo que posee una doble eirculacibn, una nutritiva y otra
funotonal,

La oiroulacién nutritiva esta constitufda por la arteria hepdtica y
por las venas hepdticas; la funcional formada por la vena porta destinada
a llevar al hfgado loe materiales que debe transforman.

La eangre procedente de la vena porta y de la arteria hepftica, es -
conducida posteriormente por las venas suprahepdticas.

La arteria hepética nace en la inmensa mayorfa de los casos (93%) del
tronco celiaco, con bastante rareza (4%) de la aorta, al llegar al hilio -
se divide en dos ramas, una derecha y otra izquierda, que dan ramificaciones
a todog los elementos constitutivos de la gldndula hepdtica.

La vena porta recoge la sangre venosa de la poreibn infradiafragmdtica
del tubo digestivo, del pdncreas y del bazo, esta formada por la reunidn de
las dos mesentéricas o mesaraicas y la vena esplénica, esta se efectua en -

. las cercanfa de la cabeza del pdncreas, la reunidn de estas tres ramas -
constituye el tronco de la vena porta que al llegar al hilio se divide en
dos ramas fuertemente divergentes, wna dereecha y otra izquierda; asf de -
las tres ramas que dan origen a la vema porta, la meseraica superior recoge
la sangre procedente del intestino delgado y de la primera mitad del intes-
tino grueso; lae otras dos, la mesaraica inferior y la esplénica reunidas
la mayorfa de las veces en un tronco comin la sangre procedente de la dl-
tima mitad del intestino grueso, del estdmago y del bazo.

Las venas hepdticas o suprahepdticas resultan de la reunibn de las -
venas intralobulillares en pleno tejido hepdtico, dividiéndose en dos -
grupos: Uno supertor formade por dos venas voluminosas derecha e iaquierda,
uno inferior que comprende venas mds pequenias en numero de diez a quince.
Todas estas venas, independientemente de su calibre y situacibn desembocan
en la vena cava inferior a nivel del canal que se labra esta #ltima en el
borde posterior del higado (37).

- Flujo sangufneo hepdtico:. Durante log iiltimos afios se han venido -
utilizando dos métodos para su determinacién: Kl aclaramiento de
la bromosulfalefna (BSP) que utiliza el principio de Fick, resultq
poeo satisfactorio y #til. Kl oro colotdal radioactive y el fos-
fato erémico marcado ( P - 32 ) han sido empleados con malos resul-
tados. Hay poea eapariencia con la téenica de lavado o aclarami-
ento con Xendn marcado para poeder comentar su utilidad.

En general los valores normales del flujo hepdtico derivan de
las curvas de desaparicién en la sangre de un material determinado,
e indican que alrededor de 1800ml osea un 40% del gasto cardiaco -
perfunde al hfgado cada minuto (38).
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- Presidn portal: La presibn portal normel oscila de 5-7cm de agua,
las presiones normales y patolégicas se han obtenido efectuando -
mediziones directas durante la cirugfa, o en determinaciones intra
hepdticas utilizando catéteres, y estudiando las presiones por en-
clavamiento de los mismos a nivel de las venas suprahepiticas, asf
gomo por el estudio de la presién esplénica. Es muy importante -
el efectuar determinaciones manométricas en distintos puntos del -
sistema portal, la terminologfa descrita por Warren y cols. es muy
correcta y se deseribe de la siguiente manera (38):

- Presidn en cufia: Por enclavamiento del catéter a nivel de -
vena suprahepdtica, se obtiene la presifn oclusfva supra-
hepética que nos traduce en forma inferida el flujo hepato-
petal, con valores normales de 10-13 mm Hg.

- Presidn libre: Al desimpactar el catéter, se registra la pre
8ién libre suprchepdtica, con valor normal de 6-8 mm Hg.

- Presién diferencial: Resultante del valor de la presibn en -
eufia menor la presibn libre, que nos traduce el valor de la
presién porta inferida, con valor normal de ?7-10 mm Hg.

- Presidn de vena cava inferior: Al retirar el catéter en posi-
eidn retrohepdtica se obtiene su valor, normal 4-6 mm Hg.

- Circulacibn portal y farmacologfa: El iinico agente al momento que -
tiene justificaeién clfnica es la vagsopresina (Pitressin), estudios
efectuados indican que tiene un efecto depresor de la circulaeidn
y de la pregidn porta, al inducir descensos en la presibn de hasta
un 40% por 20-30 minutos, que parece ser debido a un efecto directo
congtrictor de lag arteriolas y capilares, asoctado a un descenso
del flujo intrahepdtico y espldenico (38).

2 .- Fisiopatologfa y hemodindgmia de la hipertensién portal :

tensidn portal no es una entidad por st sola, es el reflejo de una -
lesidn patoldgica que causa singulares cambios hemodindmicos en el sis
tema portal, generalmente se presenta cuando la presién portal es -
mayor a los 25 cm de agua, condicionando que el gradiente de presidn
se incremente en un intento por mantener un flujo sangufneo constante
o0 hipertensidn portal compensatoria 8in colaterales; pero cuando la -
resistencia excede al gradiente de presidn o hipertensidn portal des-
compensada, la estasis y las colaterales se presentan (20).

Al momento no es posible disponer de una clasificacibn interpreta-
tfva completamente l8gica de la hemodindmia de la hipertensibn portal
y diversos estudios clinicos y experimentales han permitido efectuar
una elasificacibn mas fisioldgica que anatémica del problema(38); ast
tradicionalmente la clasificacibn se habia realizado en conceptos mas
anatémicos, sin embargo sin ayudar a determinar las anormalidades -
existentes fistolbgicas, por lo que evidentemente se necesita de una
clasificacidn objetiva del problema, la propuesta por MeDemmott,JR.es
al momento la aceptada (20, 3R).

2.1.- Clasificacitn de_las_variantes de hipertension portal : La hiper-



- Clastficacién de McDermott,dR : Patagénesis _

1.~ Bloqueo Presinusoidal:

A.-Extrahepdtico: El bloqueo puede ocourrir en el tromeo portal o-
en cualquiera de sus tributarias, la funcibn hepdtica es usual
mente normal, se presenta red venosa colateral y a veces hay
transformaeién cavermomatosa de la porta por su recanalizactén
los ejemplos mas comungs son:

- Bepsis de la vena umbilical en el neonato.

- Trombosis de la vena porta.

- Oclusifn portal por enfermedades pancredticas.
- Anomalfas congénitas.

B.-Intrahepdtico: La eondiciln patolégica es tal que los espacios
portales estan deteriorados primariamente, pero en general la
funeibn hepdtica es adecuada, ejemplos son:

- Bsquistosomiasis.

- Cirrosis hepdtica ( Fibrosts portal predominante).

- Infiltracién del espacto portal : Enfermedad de Hodgkin, meta
plasia mielotde y algunos casos de leucemias.

2.~ Bloqueo Fostsinusoidal:

A.-Suprahepdtico: Se presenta obstruccidn al flujo de salida supra
hepdtico, las formas mas comunes son:
- Obstruceidn de las venas hepdticas:
- Stndrome de Budd-Chiari.
- Invasidn tumoral.
- Obstruccidn de la vena cava:
- Trombosis,
- Estenosie congénita.
- Imvasidn tumoral.
- Enfermedad Cardiaca:
=" Insuficiencia y/o falla congestiva.
- Pericard{tis constrictiva.

B.-Intrahepdtico: Aparece como la forma mas comin de bloqueo en los
Estados Unidos de NorteAmérica y Europa, los ejemplos son:
~Enfermedad flebo-oclusfva ( Envenenamiento por seneeio o mata

de té ).
- Cirrosis hepdtica ( Transtornos de la arquitectura hepdtica
con compresidn de las venas centrolobulillares ).
- Enfermedad de Wilson.
- Enfermedad tdéxica por el veneno de la crotalaria.

3.~ Anastomosis Arterio-Venovsa.



Debe sefialarse que la esquistosomiasis Yy la enfeyrmedad flebo-
ocluglva, son los casos mas representativous de bloqueo portal
pre y postsinusoidal respectivamente; los estudios efectuados
en la esquistosomiasis proporcionan una excelente oportunidad
de analizar la hemodindmia de la hipertensién portal presinu-
goidal cualquiera que sea su etiologfa (38).

Von Lichtenberg, demostrl en este proceso, en la cual la fi-
brosis periportal es la manifestacibn histolbgica maz frecuente
que el flujo hepdtico total permenece dentro de lfmites nor-
males, y que si desciende, este se ve acompafiado por un aumen
to del flujo avteriql hepdtico, sin embargo la ereacibn de -
cortocircuitos portocava conduce a un decremento acentuado del
flujo, acompafiado de encefalopatfa y deterioro progresivo de

la funcidn hep&tica (20, 38).

En los pacientes con enfermedad flebo-oclustva no gse han efee-
tuado al momento estudios similares, sin embargo, de observa-

ciones en pactentes con cirrosis hepdtica e importante bloqueo
posteinusoidal, la presion portal y la cufia se encuentran ele-
vadas y la cicatrizacidn postnecrética de cualquier etiologla

puede alterar la circulacidn sinusoidal, lo que indica que los
eambioa fistiopatoldgicos que ocurren motivan a que la vena -

porta se convierta en un ststema de fuga (38).

La eirrosis hepdiiea se incluye tanto en el apartado de origen
pre y postsinusoidal, de cualquier modo, es evidente que los
cambtos histolégicos resultan tan complejos que diffeilmente
8¢ puede clagificar a la cirrosis como inductora pura de un
bloqueo pre o postsinusotdal y la mayorfa de estos casos, que-
da comprendida en un espectro situado entre ambos extremos -
(20, 38).

Circulacién hepatopetal y hepatofuga : En general la eirculacitn
colateral no es efectiva para desecomprimir el sistema porial, y
la cantidad de sangre derivada es relativamente insignificante
ya que de acuerdo a la Ley de "Poiseuille" si se considera un -
didmetro a la porta de 2.0 em, serfa necesario disponer de una
red colateral de 4000 venas de 0.5 cm de difmetro para proveer
el flujo equivalente, Figura: 1.

Los vasos colaterales que se vuelven funcionantes, se dividen
en dos grupos principales (21) :

1.~ Circulacién Hepatopetal: Que ocurre cuando la vasculatura
intrahepitica es normal y la obstruccidn es limitada a la
vena porta, en esta condieidn otras afluentes llevan una
ecantidud limitada de sangre al hfgado, por medio de las
accesorias de sappey, la vena efstica profunda, las venan
epipl&icas, hepatocdlicas, hepalorenales, diafragmilicas
y lag del ligamento suspensorio entre otras.



2. - Circulacidén Hepatofuga: Es la mas comin e ineluye:

- La vena coronaria que cursa con las venas esofiigicas al
sistema de la azygos para terminar en la vena cava superior.

- Las venas hemorroidales superioree que comunican a los -
plexos hemorroidales medio e inferior para terminar en la
vena cava inferior.

- Venas wmbilicales y para-umbilicales que comunican con ve-
nas superficiales a la pared abdominal y se anastomosan con
venas epigdstricas, ocurriendo dilatacién en el 22% de los
easoa, conoctiendose como "cabeza de medusa y en ocasiones
recanalizdndose la porcitn cefélica de la vena wmbilical -
obliterada contribuyendo al efndrome de "Cruveilhier - Baum
garten',

- Venae de Retzius en el retroperitoneo que se anastomosan con
venae mesentéricas e intestinales para terminar en la vena -
eava inferior,

- Sistema de colaterales esofago-gfstricas que constituye un -
plexo submucoso dilatado que, corre longitudinalmente en el
eséfago al estdmago comunicdndose con ramas de las venas -
gdstricas izquierdas a nivel del cardias y de la curvatura
menor del estbmage, asf como al fundus a la vasa brevia hactia
el bazo.

|
‘I R FIG:J-
‘ CIRCULACION COLATERAL

1.Vena coronaria.

2.Vena hemorroidal superior.
3.Vena para-umbilical.,
4.Venas de retaius.
5.Venas de sappey.

A.Vena Porta.

B.Vena esplénica.

C.Verna mesaratca superior.
D.Venc mesaraica inferior.
E.Vena eava inferior.
F.Vena cava supertor.
G.Venas hepdticas.

a.venas esofdgicas.

al. sistema azygos.

b.vasa brevia.
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1.- Encefalopatta hepdtica - Portosistémica : Se da el nombre de -
encefalopatfa hepdtica a un grupo de alteraciones neuropsiquid-
tricas de naturaleza inespecffica que se presentan habitualmente
en enfermos con insuficiencia hepdtica grave. De acuerdo a su
forma de presentacién, esta puede ser aguda o crdnica, esta -
#ltima se presenta en enfermog con dafic hepdtico erénico descom-
pensado 0 hien en pacientes sometidos a cirugfa derivativa conven
oional, Inteialmente se obaervan alteracioneg en la conducta,
labilidad emocional, invergifn en el eielo del suefo, confusidn
mental, apatfa y exitacibn peicomotora, las alteraciones motoras
son de tipo extrapiramidal y lag electroencefalogrdficas son la
lentificacién del ritmo alfa de fondo y las ondag trifédsicas.

Eg comin el aliento hepditico debido a lu presencia de sus-
tancias derivadas de los mercaptanos ( Dimetil-sulféxido, etane
tiol y metametiol ) (35).

5u prtoaenia es un problema multifactorigl neurofiaiolégico
y metabdlico, aungue en algunose casos se han observado lesiones
extructurales del tipo de la desmielinizacidn y degeneracién ~
hepatocerebral; los mecanismos celulares inductores del coma son
probablemente el deteriorc en la transmisidn sindptica de la -
membrana neuronal y la alteracibn en el metabollumo energdtico
cerebral (38, 39).

El amonio es el villano tradieional, este metabolito produce
los eiguientes efectos fisiopatoldgicos (39):

- Interfiere con el metabollsmo energético cerebral, -
disminuyendo la sintesis de ATP.

- Aumenta la sfntesie de glutamina que actia como falso
neurotransmigor y aumenta la acumulacidn de ganma -
amino-butfrico que inhibe la neurotransmigion.

- Produce alteractiones en la relacién mitocondria y cito
plasma, del NADH - NAD y del cambio malate - aspartato.

También se ha postulado que log &eidos gracos we cudem~ covta
y mediana e C-5 a C &, tales como el butarato, valerato y octanato
pueden desempefiar un papel importante en la patogenia, sin embargo,
por sf so”0s no son eapoces de producir encefalopatfa (39).

Pigeher y cols. han tratado de explicar la encefalopatfa en ba
se a falsos neurotransmisores, tales como la octopaming y otras -
feni.letanolarinas que aon aminas biogénicas B-hidrogiladas que pue-
den producirse en el cblon por efecto de enaimas bacterianas que
atacan aminodceidos aromdticos como la fenil-alanina, tirosina y el
triptofanc, eslas amina: desplazan a neurotrasmisores verdaderos
como la doparina y novadrenaling en las terminaciones nerviosas -
presin@plicas y en el sigtema nerviosa (38, 39).

Los desérdenes del aistema nervioso central que obedecen al -
cortociveuiio del flijo sangufneo portal hepdlico intimamente re-
lacionado al melabollsmo del amonio, han sido agrupados como erce
falopatfa porlesistémica (38, 39).




Los estudios ininrialea comenzaron en 1877 eon Eck, en
1893 O.Pavlov en el curso de un estudio sobre la sintesis de
urea, observaron en animales de experimentacidn sometidos a
eortocireuitos portocava el desarrollo de un conjunto de ma-
nifestaciones del sistema nervicso que los autores relaciong
ren con la ingesta de carre. En 1927, Burchi sospechd que una
anomalta del metabollsmo del amonio podrfa ser la causa; y en
1952, Gabuzda, Davidson y Phillips en USA y Stahl en Francia
Llanarcn Ia atenoidn del peligro de la ingesta del material
nitrogenado por enfermos hepatdpatas, finalmente se pudo esta
blecer que existfa una estrecha relacién entre la aparicifn
del problema y la ingesta de protefnas, urea y sales de amonto.
La importancia de la exclusibn hepdtica de lo sangre portal a
causa de un bloqueo intrahepdtico ha sido apoyado por la -
Dra. Sherloek y cols, quienes dea rinievon varios pacientes
con este transtorno meurolégi-o reversible y lo denominaron
sfndrome de encefalopatfa portosistémica. Figura: 2.

Los factores precipitantes y los ohjetivue en su tratami-
ento, son (21, 38, 39 ) :

A.- Evitar factores desencadenantes: Hemorragia, azotemia,
infeceidn, constipacidn, drogas y el empleo como -
tratamiento quirirgico en la hipertensifn portal de
sortoeircuitos convencionaleg.

B.- Reducir el amonio corporal:
= Reducir protefnag de origen cnimal en la dieta.
- Catérsis ( Leche de magnesia y lactosa ).
- Exelusion quirdrgica del cblon,

C.- Redueir la produccién de amonio y sustametas nitroge-
nadas :
- Neomicina y otros antibidticos no absorbibles,
- Modificar el ph coldénico ( Lactosa - Lactulosa ).
- Reducir la ureasa ( Didlisis y resinas J.

D.- Mejorar la neurotransmisidén: L-Dopa y Bromocriptina.

FIG ¢ 2.

Mecanismo de encefalopatfa

portosigtémica .

{ Sedgwick - Poulanttas.

Portal Hypertension, 1967




2.~ Ascftig ~ Edemas : La aseftis transudativa constituye el centro
de origen cirrdtico, la acumulacibn de lfquido en la cavidad peri-
toneal se debe a la transudacidén de los lechos capilares sinusoidales
y de los linfdticos de la zona espldenica y hepdtica (20, 21, 38 ).

Produccidn experimental: Hace easi 300 afos, Richard Lower en -
Inglaterra recordaba que lu ligadura de la vena cava inferior en el
perro en su trayecto tordeico producfa aseftis; sobre esta base, la
ligadura de la vena cava auprahepdtica fue durante afios la téenica
habitual para la produccidn experimental de la aseftis. Orloff y col,
por medio de la ligadurq selectiva de la mayor de lag venas hepdticas
Y la conpresié» parcial del resto del flujo de salida, obtuvo un mé-
todo para regular a voluntad el fendmeno, Se conocfa que la oclusidn
del flujo venoso de salida hepdiico eegufa invariablemente a la for-
maeién de la ascftis, pero mo la oclugibn de la vena porta (38).

Patogenia: La ascftis representa el acumulo de lfquido en exceso
en la cavidad peritoneal y es un gsecuela grave de la enfermedad hepd-
tica erbniea, un 60% de estos pacienteg la presentan y ocurre general
mente asociada a otras manifestaciones de hipertensién portal (39).
En la actualidad existen dos teorfas para explicarla: For combinacidn
de factores que incluye el aumento de la presidn portal, la disminu-
eibn en la presidn oncbtica, la sobreproduceidn de linfa hopdtica, el
gecuestro de lfquido en la cavidad peritoneal, en los vasos porfaleq-
espldenicos y las comunicaciones arteriovenocsas que pueden diaminule
el volumen plasmatico efeetivo resultando una retencidn secundaria
de sodio y de agua. Una hipbtesis alternativa es la retenmcidn renal
de sodio y de agua que inieia la expansién del lfquido extracelular
parte del cual se localiza en la eqvidad peritoneal como resultado de
la disminucibn de la presibn onebtica y la hipertensidn portal, asf
como la existencia de niveles altos de aldosterona que es un hecho
congtante y que es probable que se deban a un efecto de estimulacidn
de los receptores volumétricos a causa de un descenso de la volemia
efectiva circulante (38, 39).

Es evidente que la alteracién de las condiciones hemodindmicas
desemperia un papel primordial y que el bloqueo asceiado, contribuye
en forma esencial a la formacidn de ascftis (38, 39).

La aseftis en el curgo de una cirrosis hepdtica proviene funda-
mentalmente del desarrollo de un bloqueo hemodindmico asoeiado a -
descensos de la presidn cnebtica; los cambios endoerinolégicos son
manifestaciones gecundarias de los eambios de volimen, de osmolari-
dad, hipokalemia y flujo sangufneo hepdtieo. La anomalfa renal -
eonainte en una hiperresorcibn de agua y sodio y un aumento en la
eliminacién urinaria de potastio, asf como la falta de activacidn
del sistemu renina-angiotensina, la falta de elaboracidn de una -
hormona nutriuretica y otros factores asocviados como estrégenos,
quininas y prostaglandinas (38, 39). Figura : 3.

~ Tratamiento: la base ea la reduccidn de sodio y agua, asf
como la utilizacibn de diuréticos. En cuanto al tratamiento quirir-
gico, prdeticamente se ha ab~ndrnado las téenmicas para promover el
drenaje de la aseftis, sin embargo en casos refractarios al tratamien
to médico ( 3-4 meees ) ve puede emplear el "Semo esplenohepdtico de
Ravdin y el cortocircuiio peritoneo-auricular’.
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- La utilizacidn de cortoeireuitos portoeistémicos, -
excepto el portocava terminolateral, se proporeciona en grado
vartable una vfa de descompresidn del lecho vascular intra-
hepdtico a la ctreulacién general, y aunque ge tratara Ta -
ngeftis, los efectos indeseables de una cireulaeidn portopriva
eomo el san-~rordo recurrente de tubo digestivo, la encefalopa-
tfa y el deterioro progresivo en la funcidn hepltiea pondran
en peligro inminente la sobrevida del paciente.

- Quizd el avance mds importante es el no considerarla
como una contraindicacibn quirdrgica absoluta cuando puede ger
tratada méddicamente para efectuar una derivacién seleotiva como
tratamiento de la hipertensién portal hemorrdgica (20,38,39).

FIG : 3 .

Patogenia de la aseftis : Lechos vasculares espléenico e -
intrahepdtico portal,

( MeDermott, JR, Cirugfa del Hfgado y eirculacién Portal ).
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3.- Hemorragia del tubo digestivo alto : la principal complicacién de la
hipertensidon portal es el sangrado por ruptura de vérices eedfago -
géstricas, en los nifioa se presenta mds comin asociodc a obstruceién
portal extrahepdtiea, mientran en los adultos en el 90% asociado a
enfermedad intrahepdtica (20, 21).

El episodio de sangrado se asocia a diferentes causas, las prin-
eipales son el aumento de la presion hidroestdtica y la digestitn -
mucoaq feido péptiea aondivionadu por la regurgitacidn gdstrica al
eabfago, presentando ulceracionas hasta en el 60% de los casos en
ni-lentes eon sangrado (20, #1).
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Pogterior al primer sangrado, -la mortalidad por recurrencia al
primer afio es del 70%; en el adulto sin cirrosis, el sangrado por -
vdriees representa el 30% del total,de las causas de sangrado de ~
tubo digestivo alto, mientras en el wirrdtico las vérices represen-
tan el 55%, la gastritis el 35% y la filecera duodenal el 10%; siendo
el sangrado una complicacién frecuente y grave de la hipertensidn
portal, de hecho muchas veces supone el estadfo terminal de una -
descompensacibn hepdtica (20, 2L, 38).

- Enfoque terapeditico: Evidentemente el diagnéstico adecuado y
oportune proporeiona ventajas, asf como la regulacidn de las alte-
raciones bioquimicas y metabblicas asociadas (20, 21),

La manometria de la pulpa esplénica ha eido un procedimiento muy
difundido y de acuerdo a la experiencia de Rousselot, los pacientes
que sangraban tenfan una presidn esplénica directa de cuando menos
30 mm Hg, ademas siempre debe realiszarse una esplenoportografia com-
pleta que proporeionara informacidn muy valiosa (39).

La utilidad de la endoscopfa en el diagndetico queda fuera de -~
dudas, ain embargo la experiencia del observador es un punto impor-
tante para la certeza diagndstica (20, 38).

La arteriograffa gelectiva proporeionara informacidn valiosa del
flujo hepdtico, la szona espldenica, el bazo y el eje esplencportal,
asf como permite una altermativa de tratamiento por la infusidn de
vasopresina (39).

Log procedimientos utilizadoe para el control de la hemorragia del
tubo digestivo alto asociada a hipertensibn portal, generalmente -

debido a sangrado por varices, se pueden dividir en dos grupos prin-
eipales (20, 21, 39, 40 }:

1.- Procedimientos no quirdrgicos :

1.1.- Divectos: Control del sitio de sangrado.
- Tamponade esbfago - gdstrico.
- Hipotermia local a 35% ( Vasoconstriceidn ).

- Esclerosis endosedpica y transhepdtica ( Microesferas -
Trombina ).

- Fotocoagulacién lager endosedpica.

1,2.~ Indirectos: Reduccidn de la presidn portal.
- Infusién de vasopresina (0.2ml/ui/minuto).
- Infusidn de arfonad.
- Uso de propanolol y somatostatina.
- Paracentesis.

d,= Procedimientos quirirgicos :

2,1,- Directos: Control del sitio de sangrado.

- Ligadura transtordeica de varices y transecceidn .
Reseceidn esdfago-gdstrica y reconstruccidn,
- Procedimiento de Sugiura.
Devascularizacién eeéfago-gdstrica.
Devascularizacidn, procedimiento antireflujo.

2.2,- Indirectos:

~ Cortocireuitos convencionales ( Reduceidén de la presifn
portal ).

~ Cortocircuitoa selectivoa.
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- Lag anomalfas del funcionamiento hepatocelular son prdeticamente

... congtantes en este tipo de pacientes, con la insaturacidn de la hemo
rragia 8f la reserva funcional hepdtica esta deprimida puede produ-
eirse un cuadro de insuficiencia hepdtica aguda; sf el episodio de -
sangrado puede ser regulado sin la neceaidad de emplear un cortocir-
cutto convencional de urgencia, el paciente debe ser valorado para que
en forma electiva y en mejores condiciones sea sometido a un corto-
etrcutto selectivo que podrfa suponer el control del problema (20,21,38).

2.4.- Metodologfa diagndstica en la hipertenstdén portal: La biopsia hepdtica por

puneidn percutdrea no confirma la presencia de hipertensin portal, ein
embargo proporeiona el diagnfstico histopatolbgico y el grado de aetivi-
dad y regeneracién del padeecimiento que indudablemente guarda una rela-
oidn dirvecta eon la sobrevida del paciente; mediante agujas especialmente
disefladas se puede obtener fragmentos de tejido hepdtico para su estudio,
eomo la de Vim-Silverman, Tru-Cut y Menghini; en log pacientes con hfgados
féeilmente palpables y hepatomegalia se puede utilizar la vfa subcostal,
pero en general la ruta mds adecuada es el 3° espacio intercostal derecho
en relactén a la linea medio axilar (39).

Clerto nimero de téenicas especificas han sido utilizadas en la eva-
Luacion de la anatomfa patolégica y hemodindmia de la hipertensién portal,
con fines similares se han desarrollado técnicas radioldgicas; entre las
mds aceptadas y difundidas son las siguientes:

1.~ Estudios Hemodindmicos :

al.- Flujo sangufneo hepdtico: Como 8e meneiond el prineipio se
basa en el aclaramiento por las células del aistema reticulo
endotelial hepdtico de un coloide mareado eon un iedtopo -~
radioactivo o bien de la infusitn continua de la BSP que es
aclarada de la sangre del hepatoeito, Sinm embargo es de mds
valor las curvas de desaparicién de una sustancia determina-
da en la sangre periférica (38).

b).~ Determinaciones de la presidn portal: Estas se pueden obte-
ner mediante mediciones por manometrfa transoperatoria en los
casos sometidos a cirugfa de urgencia; los casos electivos
en sala de cateterfsmo por téenica de puncién vascular per-
cutdneas; con el fin de conocer las presiones del eje espleno
portal ( Se anexan valores y descripeibn en la pdg. 3 J.

e).= Esplenoportograftfa por puncidn:Con bazo de tamaiio normal la
puncidn es en el 3° espacio intercostal izquierdo en rela-
eidn a la linea axilar posterior y con esplenomegalia en rela
eidn a la linea arilar media; se registra la presién esplé-
nica ( Normal de 9 - 13 om de agua ) y se realiza una panan-
giograffa espléniea. Lag contraindicaeiones del proce-
dimiento son la presencia de asecftis grgve, trombootitopenia
eon plaquetopenia menor a 50,000 por mm” y un T,P. menor del
40% del testigo; el sangrado aceidental por desgarro del -
bazo que requiere cirugfa de urgencia ocurve en el 2% de los
cagos sometidos al procedimiento - Figura: 4, (38).
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2,- Estudios Radioldgiccs : Figura : 5 .
'a)y;'v-?E'sof‘agdgmma: Batudio inicial de diagndstico,

b).~ Angiograffa Visceral: Por medio de puncién vascular con
téenica de Seldinger por personal capacitado en salas de
hemodindmia y con equipo de cineangiograffa; la morbilidad
por embolia es del 1.9% con una mortalidad del 0.06% y una
especifieidad supertor al 96% (38):

- Venograffa suprahepdtica: Puncibn de la vena femoral y
enclavamiento del catéter en vena suprahepdtica durante
el curso de un estudio hemodindmico para registro de la
presibn en cufia y libre; se realiza el estudio contrastado
para estimar si la eireulacién hepdtica es representativa
de un patrdn sinusoidal o existe reflujo portal.

- Arteriograffa hepdtica selectiva: Puncidn arteria femoral
y enclavamiento del catéter en la arteria hepdtica, propor-
etona una definicidn precisa de la circulacion arterial
hepdtica y en la fave venosa una delimitacién de la cirey
lacidn portal; los cambios en la vasculatura reflejan el
estadfo y la gravedad de una lesidn determinada (38).

- Artertograffa selectiva de la mesentérica superior: Puncidn
arteria femoral y enclavamiento del catéter en la arteria
mesentérica superior; la fase venosa permite evaluar la
perfusidn portal al hfgado o flujo hepatopetal y determinar
la presencia de circulacion fuga o flujo hepatefuga.

- Arteriograffa selectiva de la esplénica: Puncién arteria
femoral y enelavamiento del catéler en la arteria esplénica,
delimita el tamavio del baso y la presencia de cireulacion
neoformada; en la fase venosa valora el eje esplenoportal
y/o la permeabilidad de una anastomosis en el caso de ura
derivacidn esplenorenal distal.

- Eaplenoportograffa: Puncidén esplénica directa ( Téenica
deserita en la pdg.l12 ) que permite registrar la presidn
del bazo y realizar una panangiografia esplénica para eva-
luar la presencia de cireulacidn colateral, el eje espleno-
portal y/o la permeabilidad de la anastomosis en caso de
una derivacidn esplenorenal distal.

- Flebograffa portal: Otras téenicas para el estudio del
sistema portal son la flebograffa transhepdtica por puncidn
percutdnea del hfgado y el acceso a una rama portal intra-
hepdtica y la flebograffa transumbilical por la diseccidn
y canulacidn de la vena wmbilieal y el acceso a la rama -
izquierda de la vena porta; sin embargo estas dos dltimas
ya no gon ampliamente utilizadas en la actudlidad ya que

no proporeionan las ventejas de los estudios selectivos
“men~rionados en el estudio de la hipertensidn portal.
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e).- Escintigrafia hepdtica: Considerada como estudio curlementa-
rio, se realizan mediante la administraeidn de radioisdtopos
que se acwmilan en el hfgado una obtener una itmégen grifica
representativa (38):

- Definicibn de tdenicas: EL uso de oro coloidal radioactivo
Au-198 o del tecnecio coloidal meta-estable Te-99m, se basa
en la fagocitosis por las células del eistema reticuloendote=
iial de los ginusoides del higado; otros difundidos son el
Rosa de Bengala I-131 y la Seroalbiimina I-131. Se obtienen
imdgenea de representacidn anatbmica estdtica con el empleo
de agentes de vida media a dostis de 1-3 muCi/kg, para estimar
el grado de regeneracién hepética aon la determinacidén de la
masa sangutneo del higado (38).

FIG : 4.

Esplenoportograffa -
Manometrfa ( Directa
y durante Laparatomfa )

(Schwartz. Surgical -
diseases of Liven).

_Jejunom

FIG &,
Estudios Radiolégicos.

A.~Esofagograma.
B.~Portograma transhepdtico.
C. ~Fortograma peroperatorio.
D.-Portograna transumbilical.

I, -ksplenopontograma,

(Godgwick - Poulantzas .

Povtal Hypeptension, ).
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II) .- TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA HIPERTENSION PORTAL - DERIVATIVO

1 .~ Evolucibn histérica en la eirugfa derivativa : Deede las primeras
observaciones relacionadas con la biologfa humana, el higado tuvo unm
papel importante en las distintas eivilizaciones.

Galeno le atribuyo la formacién de la sangre, de laa venas y su
relacién con ceilertos humores mfticos en la enfermedad.

Fabriciua y Vegalius descubrieron la vena porta.
Harvey en 1628, deseribid la naturaleza del flujo portal.

Gligson en 1653, deseribid la edpsula hepdtiea que lleva su ~
nombre e inieil loa conocimientos actuales sobre la hemodindmia de
la oirculacidn portal al perfundir leche con una pluma de ganso a
la vena porta y observar el flujo sangufneo a través del higado a
la vena cava inferior y ocasionalmente al eorazdn.

Oré de Burdeos y Schiff en 1856, informaron de la muerte de -
animales (perros} al ligarles la vena porta, atribuychdolo a la -
deprivacidn del flujo hepdtico.

Claude Bermard en 18589, corrobord los mismos resultados, men-
etonando que la muerte en los perros era debida al atrapamiento de
sangre en la zona espldenica por anemia aguda.

Solowieff en 1875, demostrd experzmentalmente que st la ligadu
ra de la vena porta se realizaba en forma progresiva los animales
podfan sobrevivir,

Nikolai Eck en 1877, demostrd que la oclusidn de la vena porta
no era necesariamente mortal, siempre y cuando antes del sitio de la
oclusidn se anastomosara a la vena cava inferior, fue asf como aparece
la Llamada " Ffstula de Eek ", cuyo nombre resulta familiar para -
todos loe interesados en la hipertensidn portal, inicidhdose de este
mode la eirugfa derivatfva portosistémica con la anastomosis porto-
cava laterolateral perc hemodiv.dmicamente terminolateral; posterior-
mente aparecen modificaciones, en 1902, Tansini realiza la primera
portocava terminolateral con seccidn de la porta y ligadura del -
mufion hepdtico y en 1912, Franke realiza la primera portccava -
laterolateral sin ligaduras.,

Blakemore y Lord en 1945, New York USA, inieian la aplicacidn
elfnica de las derivaciones para el tratamiento de la hipertensibn
portal hemorrdgica y aportan una nueva, la eaplenorenal termino-
terminal con esplenectomfa y nefrectomfa iaquicrda, la que es modi-
ficada por Linton en Boston USA realizando la esplenorenal termino
lateral con esplenectomia pero sin sacrifin el rifich. Aunque Los
primeros resultados con la cirugfa derivativa fueron muy satisfac -
torios para el control de la hemorragia, pronto se vio que los pa
cientes desarrollaban encefhlopatfa y deterioro progresivo en su
funcidn hep&tzaa, en un principio ge penso’que esto era debido a
Za eirrosie del paciente, pronto se establecid’ que existfa una -
fntima relacibn entre la eirugfa practicada y la presentacitn de
la encefalopatia.
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En 1965, se reviearon los resultados de la ctrugfa derivativa
portogistémica convencional por el grupo Interhospitalario mizto de
Boston USA, con el fin de evaluar a largo plazo la evolucidn de los
pacientes operados, y se llegz a la conclusidn que los sometidos a
eirugfa su sobrevida no era notablemente mayor a loa eirréticos -
no operadoe, asi msma que 81 bien los pacientes derivados no morian
por hemom-agw segutan falleeiendo por insuficiencia hepftica pro-
greaiva, por lo que se llegd a pensar que la oirugfa no era en realidad
%til para resolver el problema ya que no alargaba la vida en loa -
operados y solamente les cambiaba la forma de morir,

En 1967, aparece la llamada derivacifn seleetiva con el nombre
de Esplenorenal distal, realisada por Warren y cols, que revoluciona
la eirugfa derivatfva, ya que sus resultados a corto y largo plazo
modifican los resultados previos (38, 39 ).

Derivaciones portales convencionales y selectivas : Se puede dividir
el tratamiento quirdrgico electivo de la hipertensidn portal en dos
grupos prineipales :

A . - Derivaciones Convencionales: Siendo las principales las -
Portocava terminolateral y laterolateral; esplenorenales
terminoterminal, terminolateral y laterolateral; derivacio
nes en forma de [H] con interposieibn de injertos como la
mesocava, mesorenal y anaatomosia mesentérico-cava con -
seceidn de la cava, Figura : 6.

Teniendo en cuenta que el Unico objetivo de laa deriva-
oiones convencionalea es la disminueidn de la preaidn en el
siatema portal, comunican un siatema de alta presidn oon
unc de baja que ea la vena cava inferior y sus tributarias
las venas renalea, ain embargo deprivan al hfgado de su -
fluio portal en mayor o menor grado.

B . - Derivaciones Seleotivas: Son la Esplenorenal distal - Figura 7;
la renoesplénica terminoterminal; la esplenocava con injerto;
la eaplenoceava directa y la coronariocava con injerto y -
esplenectomfa de Inokuchi,

El objetivo de las derivacionea selectivas es descomprimir
el area eabfago - gdstrica sangrante conservando un adecuado
flujo portal al hfgado por un sistema de alta presién mesen-
téricoportal a través de una vena porta intacta.
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3 .~ Dertvacibn esplenorenal distal : Realizada por veu primsra en -
1967 por Warren y cols., designada esplenorenal diatal, cono-
etda por las siglas en inglés como DSRS - Distal Splenovenal -
Shunt (23). Figura : 8.

EL procedimientn es clasificado como verdaderamente selectivo
ya que permite una descompresién del aietema venoso esSfagogastrico
sangrante, mediante la anastomosis distal de la vena esplénica a la
vena renal izquierda [Sistema de baja preeidn] y la ligadura de la
vena coronaria estomdquica, la gastroepipléica derecha, la vena um-
bulical y la seceidn de la vena mesentérica inferior cuando drena
a la vena esplénica en au poreibn que se va a anastomosar con el
fin de interrumpir la otreulacibn fuga y a la vez maniener un flugjo
aangufneo hepdtico (hastc un 60%) entre la vena porta y los ginu-
aoides hepdticoe por un flujo mesentéricoportal [Sietema de alta -
preeifnl] que perfunde al hfgado a través de la vena porta intacta -
(2,3,20,21,26,39).

A . - Fundamentos fisiopatolbgicos y resultados a corto y - -
largo plazo. - Andlisis de reportes previos.

1,- Turcotte informa que los pacientes con cirrosis que -
habfan tenido manifestaciones de encefalopatfa y san-
grado, morfan en un 95% antes de 5 afloa, siendo una -
tercera parte por hemorragia (24).

8.- Mikkelsen y Orloff, aiguieron grupos de pacientes con
categorfa A de Child que habfan presentado hemorragia
por hipertensidn portal sin ser operadog y dejados a su
evolucion natural, segin la caperiencia de Ovioff a
dos afios habfa muerlo el 100% y de acuerdo a Mikkelsen
a einco afos solo vivfa el 15% del total (26).

3.~ El sangrado por vdrices esdfago-glvtricas de la hiper-
tensidén portal ocvurr:e por vez primera al ser diagnos-
ticadas en un perfodo de dvs afior, la mortalidad por
recurrencia es del ?70% al primer afio. La efectividad
del procedimierto ha quedado demostrada por la baja
frecuenciu de sangrade del 5-10% a cinco afios (3,4,41).

4.~ El preservar una adecuada perfusibén hepdtica es de -
vital importancia para prevenir la encefalopatfa y man
tener la funcidn hepdtica estables entre las causas
que favorecen la perdida de la funcién del procedi-
miento estd la formacidén de un trombo en la porta y la
desconeceidn inadecuada entre el territorio portal y el
eaplénico (4).

5.- De acuerdo a la experiencia de la clinica de Emory, -
Atlanta USA por Warren y col., en diez afios de segui-
miento, la encefalovatfu después del procedimiento fue
del 11% contra el 55% en cirugfas convenecionales (4);

a los eiete afive de seguimiento, solo el 30% de los -
pacientes gometidos a la derivacién distal tuvieron
encefalopatfa subelifnica contra el 100% de los operados
en ctrugfa convencional (4,41).
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La baja frecuenctia de encefalopatfa en la derivacidn -
gelectiva distal es debida a la persistencia de la per-
fusibn hepdtica; los pacientes sometidosn al procedi~
miento tuvieron variaciones discretas en la presidn portal
en contraste a log operados con cirugfa convencional que
resultaron con una desviacidn portal completa y una cir-
eulaeidn portopriva (7).

Con seguimiento hemodindmico los pacientes con derivacidn
selectiva distal han mantenido su perfusién portal hasta
por diez aivs después de la operacién (4,14); el procedi-
miento mantiene una adecuada perfusién hepatopetal, la
pérdida de esta funeién como ocurre después de operaciones
conveneionales dirige una encefalopatfa severa (7).

Cuando se realizan procedimientos modificados del original,
reaultantes de una desconeccidn inadecuada o incompleta, se
ha presentado disminucibén de la presidn portal con deteriore
de la funeibn hepdtica e incremento en la presentacidn de
encefalopatfa y sangrado recurrente en el postoperatorio
mediato y tardfo (1,2,8,10,18).

La frecuencia de trombosis portal postoperatoria en la -
dertvacidn esplenovrenal distal es del 4% oclusivos y del

14% oclusivos parciales, anglogrdficamente se ha demostra:lo
continuidad de la perfusidn portal, pero a los seis meses de
pustoperatorio huay un aumento considerable de la eireulacidn
de neoformacidn y una reduccidn significativa en el didmetro
de la vena porta {15); log posibles mecanismos implicados en
la formacibn do oite fendmeno pueden sner el incremento de la
visvocidad sawquinea v el deterioro de la funeidn hepdtica
por ura deseoncceidn inadecuada (14); asi mismo este hecho ha
aido preferentcmente observado en pacientes en postoperatorio
con dolor abdominal y sangrado recurvente (17).

La angtograffa visceral ha demostrado su valor en la seleccibn

de los casos, ast como para la evaluacién en los reoperados (15).

Correlactonando las diferencias hemodindmicas entre cirrdticos
alcohblicos y no alcohdlicos después de la derivacidn distal
se ha eneontrado yue el higado dafiado por el alecohol tiene -
mayor probabilidad de perder tempranamente su perfusidn por-
tal y el sangrado recurrvente llega a ser del 70% a cinco afies
contra un 45% en el grupo no aleohblico (5); sin embargo no
ge ha demostrado una funeidn hepdtica inferior entre los dos
grupog por variables biogqufmicas ni estudio patolégico (5,6).

El grupo no aleohSlieo ha tenido una megjor sobrevida a einco
avios; el dafio progresivo ( Toxicidad por el aleohol ) y la -
falla compensatoria hemodindmica dan primacfa en el alcohd-
lico a una muerte temprana (6).
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13.= La esplenomegalia frecuentemente acompafia a la hipertengién
portal, sin embargo no hay ecrrelacién clinica definitiva
entre el grado de hiperesplenismo y la sobrevida a cinco -
afios (42).

14.~ No es ha demostrado relacibn entre el grado de bloqueo hemo-
dinfmico y la magnitud en la aseftis, el cambio bioquimico
mds importante es la retencibn de agua y de sodio (21); la
ascftia es un problema frecuente después del procedimiento,
la restriceidn de sodio diasminuye su ineidencia (4); asf -
migmo la asoftis preoperatoriaq que usualmente puede ser
eontrolada médicamente no debe ser considerada como una =
contraindicaciln para realizar la operacién en forma eleo-
tiva preferentemente (38).

15.- Warren y Zeppa han sefalado que los pacientes con un elevado
flujo hepatofuga probablemente toleran mal la operacibn, ya
que eatos pacientee mostraban un descenso del flujo hepftico
total después del cortocircuito y mayor incidencia de ence-
falopatfa; en los casos en quienes la diferencia entre la
presibn portal oclusfva y la libre fue mayor de 10 cm de
agua, la encefalopatfa se presentd en el 53% contra un 19%
de quienes tuvieron una diferencia menor a § cm de agua;
presuniblemente los pacientes con diferencia corta habfan
eompensado gradualmente el deacenso progresivo del flujo -
sangutneo hepdtico portal (38).

16.- La incideneia de uleera piptica ha sido del 15%, los estudios
de Or'off parecen indicar que la respuesta hipersecretora
es debida al eseape heydlico de una potente hormona intestinal
parecida a la gastrina que estimula a las c&lulas parietales
gastricas (38).

17.- De acuerdo a la experiencia de la clinica de Emory de 1971 -
1981, la mortalidad total operatoria en 348 derivacionee
esplenorenal distales fue del 4% para una sobrevida a c¢ineo
afios del 60% y mds de la mitad estan vivos actualmente; en
156 eirugfas convencionales la mortalidad fue del 14% con una
gobrevida a einco afios del 49%; no se demostrd mejor sobre-
vida entre pacientes con categorfa A y B de child pero fue
mejor que los de C que tuvieron una mdxima de 26 meses (4).

18.- La esplenectomfa es poco justificada como indicacién por -
trombooitopenia en la hipertensidn portal a que el beneficio
de la descompresién esplénica es en realidad poco eignificas
tfvo (42,44); en pacientes esplenectomizados o con tremboais
de la vena esplénica se puede afn realizar ung derivacitn -
aelactiva utilizando el remanente esplénico de la vena, asf
como la vena coronaria y la gastroepipléica, aiendv muy im-
portante la exploracién quirirgica cuidadosa para ilevar a
cabo la derivacibn selectiva (42).
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19.- La importancia de las eoldterales transpancredticas
ha sido evidenciada angiogrdfiogmente y exieten vrepor-
tes que sefialan la importancia de algunas hormonas -
-pancrediicas en la regeneracidn:hepdtica y en la pre-
veneidn de su atrofia (42, 45)4 un sistema de venas
colaterales abardonan la cabeza del pdnereas hacia la
vena porta 1o que es conocido como " Sifén pancred-
tico ' - Figura : 9., la interrupcidn de este sistema
extiende el concepto de selectividad del procedimiento
ya que mantiene una mejor perfusidn hepdtica sin embargo
depriva al hfgado del efecto fiaiolégico de las hormo-
nas hepalotrbficas, pero al momenio no exigten reportes
a largo pleao del impacto de eate concepto (42).

20.~ De hecho la derivacidn eaplenorenal diatal cursa con una
baja incidencia del afndrome de Eek's pero hay reportes
de trombogis pevtal y [lujo retrégralo fuga, se ha visto
que se desarrollan co’'ulerales en la snona venosa esplé-
nica distal que proporciona fuga esplenorenal distal,
por Lo que la exclusidn y ligedvra del remanente esplé-
nico preximal y la exclusién de colaterales de la anas-
tomosts y de la propia vena esplénica es vital para pre-
vanir cireulacibn portopriva y esplenofuga - Figura: 10,
(42).

21.- Eg indudable que debe seguir vigente el tratamiento qui-
rirgico del poblema, ya que no ofrecerlo es condenar al
peetente a morir ¢ cortn plazo por hemorragia o insufi-
eia hepdtica progresiva (39),

PNV yumany v

FIG : 8 .
Derivacidn esplenovenal

distal (DSRS).

(Ann Surg 166,1967).
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FIG » 9 .
Mecanismos del sifén
paneredtico en un DSRS

conveneional,

( Ann Surg 199(6),1964).

FIG ¢ 10 .
Desconecaeién espleno -
paneredtica.

(Ann Surg 200(6),1984).
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B . - Criterios de seleccibn. - Andlisis de peportes previos .

1.- Lo que ha modificado loe resultados postoperatorios a corto
y largo plazo del procedimiento ha sido la mejor seleccidn
de los casos de acuerdn a variables clfnicas y funcionales
bien establecidas aef como al dominio de la téenica opera-
toria (39).

2.~ La cirugfa debe ger de preferencia electiva, terapedtica y
no profildotica, para que los pacientee sean considerados
eandidatos deben haber presentado sangrado por hipertenaidn
portal cuando menos en una ocaeibn (39).

3.- La elaaificaoidn de Child - Turcotte permite dividir al -
pactente de acuerdo a eu reserva funcional hepdtica en tres
categorfas: [A] - Buena funcién hepdtiea, [(B] - Moderada ,.
[C] - Pobre regerva (41).

4.- La vqloracibn integral de un paciente en forma electiva que
va a ger operado en la clinica de Emory, debe rveunir los -
sigutentes requisitos (4):

- Historia elfnica completa.

- Pruebas hematolbgicas, bioquimicas de rutina.

- Amonio sérico en ayunas.

- Clasificarto de acuerdo a categorfa de Child.

- Endoscopfa de tubo digesiivo alto.

- Anglografia visceral : Arteriografifa selectiva de la mesen
térica superior y de la esplénica con fases venosas, veng
graffa suprahepdtica y renal izquierda. _

- Egtudio hemodindmieo con determinacién de la presidn en eufla,
libre y vena cava inferior,

- Biopsia hepdiica,

- Indice de perfusidn hepdtico.

- Depuracidn de galactosa por el higado.

- Perfil de aminodeidos en plasma.

5.~ La evaluacidn debe ser individualisada, una buena evolucidn
postoperatoria comienaa con una cuidadosa seleccién del caso,
el riesgo inmediato de sangrado debe trataree mddicamente,
en pacientes con sangrado activo, la meta es congequir que este
revierta para ser candidatos electivos, pero los buenos pros-
pectos que no responden rdpidamente deben someterse a eirugfa
derivntiva selectiva de urgencia (4).



24

III ) .~  VALORACION CLINICO FUNCIONAL DE PACIENTES SOMETIDOS A DERIVACION
ESPLENORENAL DISTAL - DERD .

I ) .- JUSTIFICACION DEL ESTUDIO :

- Planteamiento del problema -

La derivaeibn esplenorenal distal ha revolueionado la eirugfa de la
hipertensién portal al lograr una descompresibn del territorio gastro -
esplénico ain deterioro importante de la perfusidn portal al higado.

A pesar de ello y de ser el procedimiento mds aceptado en la actua-
lidad eon resultados satisfactorios que han sido avalados con estudios
de seguimiento clinico funcional a corto y largo plazo, se han reporta
do diverscs problemas con una frecuencia no despreciable, entre los que
destacan :

- La pregentacidon de encefalopatia hepdtica y de sangrado
recurrente en un limitado ndmero de casos.

- Presencia de ascftis como complicacibn frecuente en el
postoperatorto.

- Imsufieiencia hepdtica progresiva sin sangrado recurrente
como evento final de la hepatopatia,

De acuerdo a lo sefialado que también ha sido nuestra experiencia, el
propbsito del estudio es investigar por medio de una correlacidn clinico
funcional y hemodindmica, los posibles mecanismos fisiopatolégicos im-
plicados en los eventos mencionados.

Estudio que se llevara a cabo en los pacientes operados con derivacidn
esplenorenal distal - DERD, en el periodo comprendide de abril 1979 a -
marzo 1984 en el hospital de especialidades del centro médico- "La Raza'.



25

IT )°.- OBJETIVOS :

1°A-

2° -

3°,-

4°. -

Corroborar por el estado elfnico que los pacientes sometidos
a DERD prolongan su sobrevida con una mejor calidad que af

quedaran expuestos al sangrado recurrente.

Comprobar que la ascftis postoperatoria es un evento frecuente
después del procedimiento y que probablemente ge relaeiona con
la conservacidn del flufo portal al hfgado.

Intentar establecer correlacidén del sangrado recurrente con la
reaparicién de circulacidn hepatofuga hacia la zona derivada

o0 bien secundaria a trombosis portal de la derivacién.

Demostrar que la insuficiencia hepdiica grave es un evento
final en la enfermedad hepdtica del cirrdtico y no un hecho
eondicionado de la falla del procedimiento quirirgico, lo que

demostrarfa la mortalidad mds alta y temprana en los pacientes

- con una pobre reserva funcional hepdtica.

5% -

De probarse los objetivos postulados, publicar los resultados
aportando loe datuvis necesarios al I.M.5.S. y a otras institu-
etones del Sector Salud con el fin de adoptar el procedimiento

en cuestidn en los casos en que se Justtfique plenamente.
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IIT ) .- HIPOTESIS

I° .- La presentacién de encefalopatfa hepdtica o
de sangrado recurrente en pacientes operados
con derivacidn esplenorenal distal, se rela-
etonan con la reaparicién de problemas hemo-

dindmicos en el territorio portal derivado.

II° .- La insuficiencia hepdtica grave sin sangrado
recurrente, debe ser considerada como el evento
final en la evolueidn natural de la eirrosis y

no motivada por la dertvacidn esplenorenal distal.
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IV ) .- MATERIAL CLINICO

Bn el hospital de especialidades del centro médico "La Raza" ,
se realiaaqron 20 derivaciones esplenorenal distales durante el
periedo comprendido de abril 1979 a marzo 1964, de las cuales, -
14 fueron realizadas por un mismo equipo quirdrgico stguiendo los
eriterios de seleccidn y la téenica operatoria descrita por -
Warren y cols (21, 34, 38) que constituyen el material clinico del
estudio.

De los 14 pacientes, 4 fallecieron durante los tres primeros
meses de postoperatorio para wna movtalidad peroperatoria del 28%,
2 de ellos habfan sido sometidos a ecirugfa de urgencia y 2 a elec-
tiva, selecciorados de acuerdo a los eriterics de tnelusidn para
cada case, stendo la causa de defuncién en 3 de ellos el choque
hipovolémico por sangrado recurrvente y otro caso por descompensa-
etdn hepdtica progresiva. De esta manera, el grupo de estudio se
reduce a 10 pacienties con continuaron asistiendo regularmente a la
consulta externa de la elinica de hipertensién portal y que reu-
nieron los criterios de seleccidn para la valoracidn elinica fun-
etonal y angiohemodindmica de control en periodo postoperalorio
mediato ( considerado 12 meses o mds ).

De ios 10 pacientes del protocolo de estudio, 5 masculinos y
5 femeninos, con edades entre los 17 a 57 afios, para una media de
40 anos.

£l diagndstico clinico en 4 easos corrcspondid a cirrosis de
etiologia alcohdlica; 4 sceundarios a hepatitic; una paciente con
hipertensidn portal no cirvdtica ( transformacidn caveriomatosa de
la porta ) y un tliimo caso se diagnosticd como hepatitis crénica
activa en fase pre-cirrdtica como determinante de hipertensidn -
portal.

Se contd con diagndstico histopatoldgico en 8 casos, ya que
en 2 easos del grupo de cirugfa de urgencia, no se realizd biopsia
hepética preoperatoria pero se ratifics el diaegndstico de cirrosis,
maeroebpicamente por el cirujano.

Todos los pacientes fueron sometidos a derivacién esplenorenal
digtal, 7 en forma electiva y 3 casos en cirugia de urgencia.



L0s hallaszgos histopatolégicos fueron los siguterntes:

- Cirrosis hepdiica macromicronodular con signes roderuados de
actividad y regeneracién : 6 casos.

- Cirrosis hepdtiea postnecrdtica con signos moderados de -
actividad y regeneracibn : 1 caso.

- Hepatitis erdnica activa con signos leves de actividad
y fibrosis septal incompleta: 1 easo.

En relacidn a la valoracidn preoperatoria por reserva funcional
hepdtica de acuerde a la clasificacién de Child modificada: 4 pacientes
eorregpondieron a la [A]; 6 casos a la [B] y ninguno a la {C].

Los pacientes sometidos a cirugfa electiva fueron gelecoionados de.
acuerdo a un protocolo de estudiv secuencial de ocho etapas ( Se anexa
como Forma - I ) y en relacién a los siguientes criterics de inelusibn:

- Edad limite: 55 afos.

- Anteccdente de mds de un sangrado de tubo digestivo por hipep
tenaidn portal.

~ Demostracidn endosedpica y radioldgica de vdrices esbfago -
gdstriecas.

- Reserva funcional hepdtica [A] o (B] de Child.

- Coagulopatia corvegible por elumentos de transfusién fraceionada
como plasma fresco y concentrado plaquetario,

- Biopuaia hepdtica sin datos de actividad o moderados.

- Estudio angiohemodin@nico corroborative de hipertevsidn portal,
con un gradicnte portosislémico superior a 10 mm Hg.

- Ausencia de cnfermedades tnterrceurrentes o insuficiencias -
drgano fumcionales en fase de descompencacion,

loa eriterion de inelusion parva cirugfa de urgencia fueron:

- Ldad Limite : b5 aios.

- Sangrado prolomgado por mds de 36 hora« o recurrente durante un
mismo intermamicnlo a pesar de medidas paliativas bien apliecadas

- Auseneia iwnediala de ingesta etflica aguda.

- Comprobacidn mulr)..r,opir.»a de sangrado por vAriees esdfago-gdstwicas.

- Fyera de estado de choque hipovolémico.

- loagnlacion sanguinea uwepfabl(‘.

- Augencia de encefalopaliu.

- Reserva funcional hepdlica de Child [A] o (B].

- Augeneia de enfermedades inlervecurrentes o insufieiencias -
drganofuncionales en fase de descompensacién,

Los erilerivs de exclusion en ambos grupos:

Pacientes stin reunir los erilerios de inelusién para cada caso.
Pregencia de encefalopalia hepdtica.

Reserva funcional hepdlica de Child [C].

Aseftis grave no controlable médicamente.
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'V.) . - METODO DE ESTUDIO :

Se llevd a cabo una valoracién clfnica funcional y angiohemo-
dindmica de control en el postoperatorio mediato ( Considerado de
12 meses o mds ), para tal efecto se elabord un instructivo en el
que se detalla cada una de las varicbles nor investigar ( Se anexa
como Forma - I1),

Le acuerdo al protoeolo de estudio, logs pacientes fuevowm citados
a la consulta externa de lo clinica de hipertensibn portal, en donde 3e
valord la informacién alfn1 ca por interrogatorio y exploracidn ffeica,
se solicitaron los exdmenes necesarioe para la valoraeién funcional por
laboratorio ( Biometrfa hemdtica, pruebas de coagulacién, pruebas fun-
ctonales hepdticas y determinacidn de amonio eérico ).

En forma electiva el paciente se internd al servicio de eirugfa -
general y se llevd a cabo su estudio angtohpmodzndmzco en sala de cate-
terfsmo, permaneciendo hospitalizado por i3 horas para su vigilancia y
egresarlo a control subsecuente a la consulta externa.

Los resultados de la valoraeién se registraron en las hojas de -
eoncentracidn de datos para cu andlisis ulterior.

1).- Valoracidn cliniea : De acuerdo a las siguientes variables -

al).~ Antecedente de alcoholismo, hepatftis y sangrado de tubo
digestivo por hipertensién portal.

b).- Estado nutricional: De acuerdo al antecedente de alimen-
tacién y al peso ideal del paciente en relacién al sewo,
edad y talla ( tablas de la 0.M.8.).

e).- Estado neurolégico: Por el hallazgo a la exploracidén flsica
de diversas alteraciones como: Asterexts, marcha atdrica,
delirium, estupor y coma.

d).- Ictericia: Por su presencia a la exploracién ffeiea.
e).- Reteneidn de liquidog:Presencia de edemas y de ascftis.
f) .~ Pardmetros en el postoperatoyio mediato:

1.- Descompensgacidn hepdtica: De acnerdo a las variables de
la elasificacién de Child modificada.

2.- Sangrado recurrente: Nimero de ocasiones y magnitud.
3.- Aseftis: Leve ( Controlable medicamente) y Grave.

d,- Encefalopatfa portosistémica: Leve por labilidad emo-
etonal e inveraidn del ciclo del sueflo. Grave por -
confusién mental, bredilalia y manifestaciones motoras
extrapiromidales.

5.- Rehabilitacitn: Parcial y completa.



_8).~ Valoracidn funcional - Laboratorio : Se describe la variable,
sus valores normales y el método para su determinacién de
acuerdo al laboratorio del hospital.

al).- Hematoldgica - Determinaciones séricas -

1.- Hemoglobina (Hb) - Coulter y Wintrobe automatizado.

Hombre: 15-20 Muger: 13-17g/100ml.
2.~ Hematdotito (Hte) - Coulter y Wintrobe automatiaado.
Hombre: 45-60 Muger: 40-52 7%,

3.- Leucooitos (Lcs) - Coulter Yy Wintrobs automatizado,
5,000 - 10,000 x mm,

4.- Tiempo de Protombina (TP) - Quick.
80 - 100 %.

5.= Tiempo de Tromboplastina pareial (TTP) - Quick.
30 - 50 seg.

6.- Plaquetas (Pgs) - Thrombocounter C. 3
150,000 - 400,000 2 mm ",

b).- Hepdtica - Determinaciones séricas -

1.- Bilirrubinas - Malloy Evelyn.
- Directa (BD): 0 - 0.3 mgrk.
- Indirecta (BI):0.2 - 0.9 mgri,
- Total (BT):0.2 - 1.2 mgr.

2.- Protefnas totales (PT) - Abbott Biuret.
6.0 = 7.5 gr”.

- Albtimina (Al) - Rodkey.
3.5 = 5.5 grh.

- Globulina (Gl) ~ Diferencia de Al - GL.
1.5 - 3.0 grs.

3.= Colesterol (Col) - Richmond - Autoanalizador ABA - 100.
125 - 250 mgrd. '

4.- Transaminasa glutdmico oxalacética (TC0) - Wroblewski.

0 - 24 ui/lt,
" 8.~ Transaminasa glutdmico pirdviea (TGP) - Karmen.
0 - 31 ut/lt.

6.~ Fosfatasa alcalina (FA) - Autoanalizador ABA - 100.
‘ 36 - 92 ui/lt.

7.- Amonto (Am) - Hutchinson Labby.
18 = 50 mg%.



e).- Por Reserva Funczonal Hep&ttoa { Claszf;aaczé
modificada } ¢ .

Categorfa : (4]

rel

Bilirrubinas : Menor 2.0 2.0[153;0ffff} " Mayor 3.0
Alblming : Mayor 3.5 3.0 =-3.5 + Menor 3.0
T. de P, : Mayor 70 50 - 70 Menor 50
Control de - , Cap s
Asoftis : No Féeil. Diffoil.
Alteraoifn ,
Newrolégica : No Minima, Severa.
Nutprieidn Buena Regular. Pobre.
3) .- Valoracidn Angiohemodindmica : Se llevd’a cabo en el departamento

de hemodinamia del hoapital por personal altamente especializado,

en gala de cateterfsmo con equipo de Rx -CGR, dotado de intensifi-
cador de imdgen, circuito cerrado de televisidn y cineradiograffa

de 35 mm.

Para el eateterfsmo se utilizé la téenica de Seldinger por -
puncibn vaseular de arteria y vena femoral, empleando un catéter
tipo " Cobra 7 - F "',

El registro de presiones fué hecho en mm Hg por un transductor
Stham P - 23 Db colocado a 10 cm por abajo del esterndn del paciente
en relactén a su linea medio axilar y conectado a un poligrafo -
electronics for medicine - Dr - 12,

Segiin las condiciones de trabajo del quirdfano, el registro
de las presiones portal y esplénica transoperatorias fueron -
reportadas en em de agua, por lo que se convirtieron con el -
objeto de graficar en una sola unidad de medida a mm Hg de -
geuerdo a las siguientes correlaciones (47) :

1 mmHg = 1333.235 dinas em ~
lTemHO0 =  980.638 dinas cm B
1 em H20 = 0.735 mm Hg.

(47 - Tablas cientificas CIBA - GEIGY - ).
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_.a).- Hemodindmica : Registro de las siguientes presiones :

1,-

8.~

g.-

4.-

Presién en Cufia (PC) : Por enclavamiento del eatéter a nivel
de vena suprahepdtica y registro de la presién oclusiva -
suprahepdtica ( normal 10 - 13 mm Hg ) que nos traduce en -
forma inferida el flujo hepatopetal conservado después de la
derivacidn,

Preaién Libre (PL) : Al desimpactar el catéter se registra
la presién libre suprahepdtica ( normal 6 - 8 mm Hg ).

Pregidn Diferencial o Gradiente (PG) : Resultante del valor
de la presidn en cufla menos la preaibn libre, e infiere el
valor de la presidn portal después de la derivaeidn ( normal
7 - 10 rm Hg ).

Presidn Vena cava inferior (PVCI) : Al retirar el catéter de
la cufia se registra su valor a nivel retrohepético ( normal
4 - 6mmHg ).

Pregiones centrales Cardfacas (PCC) : Por avance del catéter
hasta cavidades derechas, se registra la presidn media de la
aurfcula derecha y la diastdlica del ventriculo derecho -

( normal 0 - 5 mm Hg ).

Los registros 4 - § permiten inferir la repercusidn central
de la derivacidn sobre la carga hemodindmica a las cavidades
derechas del corazdn.

b}.- Angtografia : Estudios cineangiogrdficos :

1.~

Arteriografta seleetiva de la arteria mesentérica superior
eon fase venosa (AMS) : Estima el flujo mesentérico-portal
que perfunde al higado después de la derivacidén e infiere
la presencia de flujo hepatopetal o de hepatofuga.

Arteriograftfa selectiva de la arteria esplénica con fase -
venosa (ASE) : Para evaluar el funcionamiento de la deri-
vactén ( anastomosis permeable o no ) y comprobar si existe
eireulactén colateral neoformada.

Venograffa Suprahepdtica (VSH) : Estima si la eireulactdn
portal del higado es normal - sinusoidal o existe reflujo
portal clasificahdolo en tres grados: [I] - Reflujo portal;
[II] - Fuga troncos mayores; [III] - Fuga tronco portal.

Esplenoportografia direeta (EPD) : Se realiza en aquellos -
easos en que la ASE fue dudosa para valorar la derivacién,
permite estimar neoformacién de colaterales y registrar la
presibn esplénieca ( normal 9 - 13 om agua 0 7 - 10 mm Hg ).



VI ) . - RESULTADOS

Se dividio"a los pacientes en dos grupos de estudio, de acuerdo a los -
diagnfsticos clinicos como condicionantes de hipertensidn portal.

- Grupos de FEstudio -

I).- Hipertensién portal de origen no alcohblica : 6 pacientes.
- No eirrbtica por transformacidn cavernomatosa de la porta : 1 caso.

~ Cirrosis posthepat{tis con insuficiencia hepdtica grado II-IIT : 5 casos.

II).- Hipertensidn portal de origen alcohblica : 4 pacientes.

- Cirrosis alcoholo nutricional con insuficiencia hepdtica. -
grado II-III : 4 casos.

)



G R U P QO ¢ I .

Grupo de 6 pacientes, 5 femeninos y 1 masculino , entre los 1?7 a 57 afos,
para una media de 37 afios.

1).- Valoraeidn clinica en postoperatorio mediato: Variables clinicas .

N° caso Sexo Edad Descompensacidn Sangrado Aseftis  Encefalopatfa  Rehabilitacidn
hepdtica recurrente

1 F 57 - - + - o

2 F 17 - ++ + - +o

3 F 55 - - + - ++

4 F 24 - - + - +

S F 55 ++ - + ++ -

6 M 53 - - + - "

- Andlisis de Variables ~
Variables N° casos.

Descompensacién hepdtica

Sangrado recurrente :
Encefalopatfa

Aseftis

Rehabilitaeién

[ 3K NS VY

pe



Todos los pacientes del grupo presentaron aseftis leve, controlable médicamente;
el caso N° - 2 presentb sangrado recurrente y el N° - 5 descompensacién hepdtica y

encefalopatfa, por lo que se analizaran por separado

2).= Valoracidn funcional por laboratorio : Se comparan los casos en su estadfo

pre y postoperatorio de control.

Vartables 1 3

Normal o 0 0 0 o o o
L.H. . Hb 6.0
Alterada : Hte 21 x
Normal 0 0 0 0 o o
COAG. Alterada : TP 454§ x | o=
Normal 7} o o 0 o 0
PFH. . BD 2.6+41.3
Alterada : BI 1.921.3 x x
Normal o [2) )
rm' Alterada : Am 100 x
Claves : P : Preoperatorio. ‘ B.H: Biometrfa hemdtica.

C : Control ( 12 meses o mds )
o : Normal.
x ¢ Alterada.

COAG: Pruebas de coagulacién.
PFH: Pruebas funcionales hepdticas.
AMN: Amonio sérico.

se



- Andlisis de Variables -

B.H. COAG. PFH., AMN
Variables N P P A N A N 4
Preoperatorto 3 i & 2 3 1 - -
tontroles 4 0 4 /] 3 1 3 1
Claves : N: Variable normal. A: Variable alterada.

3).- Valoracion por Reserva funcional hepdtica - Clasificacién de Child modificada:

Se comparan los casos en su estadfo pre y postoperatorio de control,

, 1 3 4 6
Variables P c P c P c P ¢
A X x x x x
B x x x
¢
Claves : P: Preoperatorio. C: Control (12 meses o mds ).,
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- Andlisis de Variables -

Variables A B e
Preoperatorto 2 2
Controles 3 1

4).- Yaloracibn Angiohemodindmica: lLos casos electivos se tabulan los registros
de presién en el pre y postoperatorio de control; log urgentes los trans-
operatorios y de control. [los resultados angiogrdficos se tabulan como -
positivo (+) o negativo (-) para ambos casos.

LE]
. 1 3 4 6

Varigbles p p ¢ p 7 ¢ P T C ¢

B.E. i 17

P.E. 22 26
. 73 25|92 28 7 W
PL. 5 13 | 12 8 5 8
PG 10 12 | 20 20 712
PVeL. s 10 | 12 8 5 5
PAD. 5 10 5 5
BUD. 5 15 5 5
F.lp. ++ ++ ++ ++
a5 gy, - - + -
AP, ++ ++ ++ ++
ASE 0.4, - - - -
C.F, - - - -
2.5. +* = = =
VSH gy ! ? * '

2

*Claves ( Pdg - 38 ). - Ppeciones en mm Hg -

4% (Cqso 4 : Se anexan fotoposiales de estudios cineamgiogrdficos de control como
muestra del grupo - I { No complicado). Pdgs.- 39,40,41.

L8



Claves : p: Preoperatorio. T:

P.P.- Presién portal transoperatoria.
P.E.- Presién esplénica transoperatoria.
PC.- Presidn en cufa.
PL.- Pregidn libre.
PG.- Presidn diferencial o gradiente.
PVCI.~ Presién vena cava inferior.
PAD.~ Presién media aurfeula derecha.
PVD.- Presién diastblica ventrfculo derecho.

Tpansoperatorio. C: Controles.

F.Hp.~- Flujo hepatopetal.

F.Hf.~ Flujo hepatofuga.

A.P.- Anastomogis permeable.
0.A.- Oclusidn de la anastomostis.
C.F.~ Circulacidén fuga.

P.5.- Patrén sinusoidal.

R.P.- Reflujo portal.

AMS. - Arteriograffa selectiva mesentérica superior, con fase venosa.

ASE.- Arteriograffa selectiva de la esplénica,
VSH.~ Venograffa suprahepdtica.

- Andlisis de Variables -

eon fase venosa.

TBC.7 - 4 (21 # 7 mn Ag 7,
Flujo despuss Hepatopetal (FG,) - 4 (15 + &5 nmm Hg ).
(AMS) - 4 .
de la
derivacidn : Hepatofuga (AMS) - 1,
Sinusoidal (vsg) - 4 .
Funcionamiento de la Anastomoais permeable (ASE) - ¢ .
anagtomosis ! Oclusién anastomosis (ASE) - 0 .
Circulacidn fuga (ASE) - 0 .
Repercusibn central Con gobrecarga devecha || (PCC} - 1 (10 - 15 mm Hg ).
de la derivacibn : Sin sobrecarga derecha (| (PCC) - 3 (0 - SmmHg ).

Claves : PCC.- Presiones cavidades derechas y vena cava inferior,

* Referidas *

ge



Grupo : I.
Caso : 4.

FIGURA A : Venograffa hepdiica de control : A través de un catéter coloeado
en vena suprahepdtica , se observa un patrdn de circulacién hepdtico -

portal sinusoidal.

6¢



FIGURA B :

Grupo : 1.

Caso : 4.

o\

CATETERES

Arteriograffa selectiva de la wmesentérica superior durante la fase

vencsa : Se observa opacificacién

del tronco de

la vena porta (VP),

oy
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Grupo : I,
Caso : ¢,
FIGURA C : Arteriograffa seiectiva de la esplénica durante la fase wvenosa :
Esplenomegalia, disereta dilatacién de la vena esplénica (VS) y de S

vena renal {iaquierda (VRI), anastomosis permeable (DER) y opactfi -
cacidn de la vena cava inferior (VCI).



~ Andlisis de los casos complicados 2y & -

Caso - _2

Femenino de 17 arios.

Diagndstico elfnico : Hipertensibn portal no eirrdtica secundaria a
trans formacidn cavernomatoga de la porta.

Complicacidn : Sangrado de tubo digestivo alto recurrente a los catorce
megeg de postoperada.

- Endoscopfa : Vdrices esbfago-gdstricas bien desarrolladas.’
~ Bsplenoportograffa por puncidn : Se anexan postales cine -
radiogrdficas.

Reintervencidn : Devascularizacién esbfago-gdstrica y ligadura de colaterale
neoformadas. -

Evolueidén : Satisfactoria al momento, presenta ascftis leve y su rehabili-
tacidn es parcial,

Valoracidn funeional por laboratorio - Child y hemodindmica de control: Se
_anexan en grdficas ( pdg. 43 - 44 ).

44



Caso-2:

Valoracion Funcional: por laboratorio y Child

VARIABLES ~ PREOPERATORI  ACTUAL CLAVES
| _Chid 3 B 8
TP arch 50 % Albimina en gr. % (a)
| BD. | '4mgr% | O6mgre/e} . :
B.1 | 1.0 mgr % | 1.0 mgr% Bilirrubing Indirectoen mgr% ( ® )
Al 3.0 gr% /| 3.9 gr%| B8ilirrubing Directa enmgr% ( O )
e e «---—-«—‘;---1 ) i
Am. - 100 mg | Tismpo en Protrombinaen % ( X )
5.0 20+ 2.0~ 1004
c.s] 1.84 1.8 901 ,._—J-—-—-—""‘"_*
4.oﬁ 164 1.6 80
3.54 144 144 70+ —2
3.04 124 1.2 6o
2.94 1.04 104 80+
204 84 .84 a0
1184 6] 6 301
1.04 44 & 207
sd{ 24 24 10
o- o' o ° A T ) SERE Y T Y———
(a) te) tQO) (X)) (a) (@) (O) X) a) @ o) (x)
PREOPERATORIO ACTUAL
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Caso-2:

Valoracion por Hemodinamia: En mmHg.

VARIABLES (7)) {P) (R) CLAVES
PP : |7 IS5 ! Tronsoperatorias (T )
PE ° 27 22 Previo ol sangrado ( P )
PC . 8 Reintervencion (R)
PL q Presidn Portal (o)
PVCI 4 Presidn Esplénica ( ® )

PG 4 Presion en Cuna (X )

30

27 .

24 \

21 T

18

18- O\

o] v /0

5] \/

6—-

3_

c T T A ¥ 1

(0) (@) X (0) (@)
(1) (P) (R)

144



FIGURA :

1

Grupo : I,

‘Caso : 2.

Esplenoportograffa transoperatoria durante la 1° cirugfa
(Urgencial) : Se aprecia opacificacién del bazo, de la vena -
esplénica (VE) y vena porta (VP) e importante circulacién colateral
esplenogdstrica.

174



FIGURA

2

.
.

Vi

v N——

Grupo : I,
Cago : 2.

Esplenoportograffa transoperatoria durante la reintervencién:
Esplenomegalia, permeabilidad de la anastomosis (DER) a la vena renal -

taquierda (VR), opacificacion .de la vena cava inferior (VCI) y cireulacién
eolateral esplenogdstrica,

BAI0

9%



FIGURA :

3

L

CATETER ——

Grup'o ¢ I,
Caso : 2.

Portograffa transoperatoria durante la reintervencibn :

A través de un catéter colocado en la vena mesentérica superior (VMS)

se observa opacificacién de la vena porta (VP) y eirculacién colateral
al territorio gastroesofigico.

\g A
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Casgo - _6-

A

Femenino de 56 arios.

Diagndstico clfnico : Hipertensidn portal secundaria a -
eirrosis posthepatliis e insuficiencia
hepdtica grado II - III.

Complicacién : Descompensacidn hepdtica progresiva y encefalo
patfa a los tres afios de postoperada.

- Esplenoportograffa por puncién: Se anexa -
fotopostal radiogrdfica. .

Evolueibn : Estado de coma y defuncidn.

Valoracién funcional por laboratorio - Child y hemodindmica de
control : Se anexan en grdficas ( pdg. 49 - 50 ).

44



Caso-5 :

Valoracion Funcional ; Por Child y laboratorio

VARIABLES PREQPERATORIO CONTROL CLAVES
l Child “ ¢} B
L.T' P 90 % 6 O % B Tiempo Protombina en % ( x )
8.D. : 3.2 mgr %o 6.4 mgr*e Bilirrubina directa en mgr % { o}
F_mé..ﬁl—.h .4 mgr /o 3:9—!;\9}"5/;! Bilierubina indirecta mgr % (o)
'T"G—O—“ 60 ui”/'“H ' "li-g “ui/ “__ N Transaminasa glutamico oxalacetica en ui/ It. {a)
r.ﬁTESP ': 40 m—}“lt 1 TO0 ui/ it Transaminaso glura'mico pirivico en ui/ 1t ( @ )
B 'FX 2-4}U|7Tt A Méoo ui/Z it | Fosfatasa alcaling en ui /1t { o)
1004 109  10- |5o] 150] zooj
904 91 9 1354 1351 g0
804 84 84 1204 1204 160
04 14 74 s |051 140
604 61 6+ 904 904 |20-
804 84 54 754 784 1004
404 44 &4 60! s0- 804
04 34 34 asd 45{ 60- —
204 24 24 304 304 4o /
|oj 1 J |j 15 |5j 201 I/
(X) (©0) (0) © @ W (X) (O (o) W@ @ W (X)) (0 Q) ‘@) (m

PREQOPERATORIO

CONTROL



Caso-5.

Valoracion Angiohemodindmica de control : Enmm Hg

T ¢ CLAVES
===
PP:22 © PC:15 Presion Portal (o)
: Pl: 12 Presion en Cufia {x )
vacr 12
PG 3
30
27
24
22
] O\
15— \x
12
9.—.
5"‘
3~
[o]
C(0) (x)
TRANSOPERATORIO CONTAOL

- 0%



Grupo : I,

Cago : &,
FIGURA 4 : Esplenoportograffa por puncién durante el estudio de control
postoperatorio ( 4° afio )} : Esplenomegalia, permeabilidad de la

anagtomosis con dilatacién de la vena renal izquierda y opacificacién de

la vena cava inferior.

s



6 R U P O & II .,

Grupo de 4 pacientes masculinos, entre los 38 a 54 afios, para una media de 46 afios.

1).- Valoracidn clifnica en postoperatorio mediato : Variables elfnicae .

N° cago Sexo Edad Descompensacién  Sangrado  Aseftis  Encefalopatfa  Rehabilitacién

hepdtica recurrente
7 M 38 - - + - +
8 M 54 - - + - "
9 M 45 - + + - +
10 M 42 - + + - -

- Andlisis de Variables -

Variables N° casos.
Degcompensacidn hepdtica : 0
Sangrado recurrente : 2
Encefalopatfa : 0
Ageftie : 4
Rehabilitaeidn : 3

- Se manifesté aseftis leve controlable mddicamente en todos los pacientes del
grupo; los cagog N° 9 y 10 pregentardn eangrado recurremte por lo que ge -
analizardn por separado.

gs



2} . - Valoracién funeional por laboratorio : Se comparan los casos en su -
estadlo pre y postoperatorio de control.

Variables 7 8
P C P [

Normal o o

B.H. Hb 7.5¢1.0
Hte 25+ 5 "’“ x

Normal 0 [
COAG. p 55 ¢ 5 z z

Normal ) o
PFH. BD 1.5+ 0.5 z z
AMN. Normal A )

Claves : * Referidas ( Valoracidn functonal por -
laboratorio - Grupo I ) *

- Andlieis de Variables -

Variables B.H, COAG. PFH, AMN,
N A N A N A N A
Preoperatorio 0 2 1 1 1 1 - -
Controles 2 0 1 1 1 1 2 0
Claves : N : Variables normal A : Variable alterada.

)



3).- Valoraeién por Reserva funcional hepdtica - Clasificacidn Child modificada :

Se eomparan log casos en su estadio pre y postoperatorio de control, en -
analisis de variable.

Variables A B c
Preoperatorio 1 1
Controles 1 1 g

4).,- Valoracién Angiohemodinmica : En el caso N° 7 la cirugfa fué de urgencia,
en el N° 8 electiva, ee tabulan los registros de presiones y 2l resultado
del estudio angiogrdfico de control para cada uno.

Variablea 7 8
p T C P T ¢
PP, 20 24
PO, ol a4 14
PL. 10 7 8
PG, 10 15 10
PVCI. 10 7 10
FAD. 10 10
pPVD, 10 10
F.Hp. + +
A5 b af. - -
AP, ++ ++
ASE 0.A. - -
C.F, - -
F.S. + +H
Vo R.P. - -

* Clavea : ( Referidas en p&g. 38 ).
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- Andlisie de Variables -
(PC.) - 2 (13 + 1 mmdg),

Hepatopetal (PG.} = 2 (212 mm Ha).
M 2
Flujo después (AM5) - 2

de la Hepatofuga (AMS) - 0 .

derivacibn: Sinugoidal (vsH) - 2
Funcionamiento de la Anastomogis permeable (ASE) - 2
naat .. Oclusién anastomosis (ASE) - 0
anasromosLs: Civeulacibn fuga (ASE) - 0

Repercuston central Con sobrecarga aerecha || (PCC) = 2 (10 mm Hg),

de la derivacién :

Stn sobrecarga derecha

(PCC)

Claves : ( Referidas en pdg . 38 ).

i
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- Andlisis de los casos complicados 9 y 10 -

Caso - 3

Masculino de 4§ afios.

Diagndstico elfnico: Hipertensibn portal secundaria a cirrosis
aleoholo nutricional con insuficiencia
hepdtiea grado II-III,

Complicacién: Sangrado recurrente a los trece meses de postoperado.

-Endoscopfa: Vdrices esdfago-gdstricas bien desarrolladas.
~-Esplenoportograffa por puneibn: Se anexan postales cine-
radiogrdficas.

Reintervencibn: Devascularizacién eadfago-gdstrica, ligadura colaterales
hepatofuga y ampliacidn de la anastomosie esplenorenal
distal.

Evolucibn: Satigfactoria al momento, presenta aseftis leve y su rehabi-
litacidn es pareial,

Valoracién funcional por laboratorio: No se anexa en grdfica ya que pre-
' genta valores normales de control, persiste en Child [A] y
su amonio 8érico es de ?5mg%.

Valoracién hemodindmica de control: Se anexa en gréfica ( pdg.57).

s



.0 » . &
Caso- 9 : Valoracion Angiohemodinamica : En mm Hg,
VARIABLE T|S c CLAVES
PP 18 126 | 16
PC. - 20 Presion Portal durante el Transoperatorio del DSRS {0)T
PL: 1O | presicn Porfal durante e sangrado a lo esplenaportografia (0)S
PG 10 . . \ . . g
Vet - 0 Presion Portal directa ol fingl de lo reintervencion (o)R
- {
__P.'f\.Dﬁ 10 = Presion en Cufia durante el estudio de control . (x)C
PVD: 10
30
27] '
24 /\
21
18— 0/ \/ (/‘
15
12
9
6
3—.

to)?

{0)S { 0)R { »)C



. Grupo : II,

Caso : 9,
FIGURA 5 : Esplenoportograffa trangoperatoria durante la 1° eirugfa
( Urgencia ) : Esplenomegalia, opacificacién de la vena esplénica

(VE) y vena porta (VP) e importante circulaeidn colateral espleno -
gdstrica,

8s



FIGURA

6

‘

Grupo : II.
Caso : 9.

.

Esplenoportograffia por puncidn previa reintervencidn
Se aprecia dilatacién de la vena esplénica (VS), estenosis parcial
de la anastomosis (DER), discreta opacificacién de la vena renal -

iaquierda (VR) y vena cava inferior (VCI) e importante circulacién
colateral esplenogdstrica,

6%



FIGURA 7

.
.

P
SN

CATETER ———p
Grupo : II,
Cago : 9.
Venograffa hepdtica de control : A través de un catéter

colocado en vena suprahepdtica se observa un patrdn de eirculacién
hepdtico portal sinusoidal.

09
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CATETER

Grupo ¢ II.
caso : 9.

FIGURA 8 : Arteriograffa selectiva de la mesentérica superior durante
la fase venosa : Se aprecia opacificacidn del tronco y rama -

derecha e izquierda de la vena porta (VP).

L9




v.C.l

Grupo : II.
Caso : 9.

FIGURA 8 : Arteriograffa selectiva de la esplénica durante la fase

venosa : Importante esplenomegalia, dilatacidn de la vena esplénica

(VS), anastomosie permeable (DER), opacificacién de la vena cava inferior

(VCI) y escasa eirculacidn colateral esplenogdstrica.
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Caso - 1

Maseulino de 42 afics.

Diagnbatico elfnico : Hipertensidén portal secundaria a cirrosis
aleoholonutricional con insuficiencia =
hepética grado II - III.

Complicacidn : Sangrado recurrente, dolor abdominal intenso en
mesogastrio, irritacidn peritoneal y masa palpable
de 10 « 8 em en flanco izquierdo del abdémen.

Evolucidn : Choque hipovolémico y defuncidn.

Valoracibn angiohemodindmica de control no se realiad por -
no acudir el paciente; solo se dispome de la presidn portal
transoperatoria ( Cirugfa de urgencia ) de 17 mm Hg.

Valoracién funcional por laboratorio - Child : Se anexan en -
grdficas ( pdg. 64 ).

29



Coso- 10 :

Valoracion Funcional : Por laboratorio y Child.

VARIABLES PREOPERATORIO CONTROL" CLAVES
Child 8 B
Hb: 7.89/100ml 16.% ¢/100ml. Hemoglobing e 9/100 ml, _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ ~-te)
Hte : 20 % 50 % Hematocrito en % - - — - _ _ e e = @)
TP: 65 % 50 % Tiempo Protombing o0 % . _ _ _ _ - _ . _ _ _ (x )
BD: 1.4 mgr % 2.0 mgr % Bilirrubing directo om mgr % - - - - — — - _ _ { o)
Bl : 14 mgr 2.0 mgr % Bilirrubing indivecta mgr % _ _ _ _ _ _ ____( ® )
TGO: 17 ui/it 78 ui/lt. Transominaso glutamico owalacitica wi /1. - _ _ _ _ _ . { o)
TGP: 8ui/it 47 ui/tt Tramaeminaso glutimico pirdvica em ui/lt. - _ _ _ _ _ { @)
FA: 28 ui/tt 174 "'/_"' Fosfatesa Alcaling en wi/it _ _ . _ . _ _ _ _ _ _ (& )
Am: - 37 mg %%
7 207 807 100y 907 100y 2007
4 184 484 0{ «3{ s0{ 180] /
{ 16{ «{ o «of o0l 1e0 _—8
{ 149 381 70{ 38{ 70 ':j
{1 12{ 0{ e« n{ eof
{ 10| 28{ so{ 284 s0{ 100
{1 o1 20 ef 20{ eof oo P
1 o 18 154 304 O—e /
{1 o o ﬂ 10 20f ::j o/
1 2 5 1wl o w 20 g/
4 0. o o o J T Y r v T - Y Y Yr— T T T Tr——
@} (@) (x) (C)® 0@ W (g @ (X) (0) ®) () (@ (W) (@) (@) (X) (0} (8) (0) (@ (W)
' PREOPERATORIO CONTROL

N
Y



- Andlisis de Sobrevida y Mortalidad -

Grupo I : 6 pacientes - Hipertensidn portal de origen
No Aleohblica.

Grupo II : 4 pacientees - Hipertensidn portal de origen

Alcohblica.
Grupo I Grupo IT Total
Variableg
Ne.e (%) Ne, (%) Ne. (%)
Sobrevida 5 83.3 3 75.0 8 80.0
Mortalidad 1 16.6 1 258.0 2 20.0

9



Tablas Comparativas - Postoperatorio econtrol {12 mases o mds J).*

GRUPO I : Hipertensién portal de origen no alecohblica - 6 pacientes.

GRUPO II : Hipertensién portal de origen alecohdlica - 4 pacientes.

~ Valoracién elinica :

Grupo: I . Grupo: II .

Degcompengacidn hepdtica : 1 0
Sangrado recurrente : 1 2
Aseftis : 6 4

Encefalopatfa : 1 0
Rehabilitacidn : 5 3

93



- Valoraeibn funcional por laboratorio y Child :

Grupo I Grupo II

Normal T 6 4

B.H:
Alterada 0 0
Normal 4 2

COAG. :
Alterada 9 9

(TP 50 + 10)

Normal 4 2

P.F.H :
Alterada 2 2
BD(1.3-6.4) + + (1.0-2.0) + +
BI(0.6-3.9) + + (2.0) +
T60( 135 ) + (78 } +
76GP( 70 ) + (47 ) +
FA( 200 ) + (1724 ) +
{A] 3 2
CHILD : (8] 3 : 2

{

[cl 0 0

489



-~ Valoracién funeional angiohemodindmica

Grupo I. Grupo II.
Hepatopetal 6 3
Flujo después de la '
Derivacién Hepatofuga 2 I
y/o Reintervencidn : Patrén hepdtico- 6 3
Sinusoidal
Anasgtomosts ¢ 3
Permeable
Funeionamiento
Oclusién de
de la anagtomosts 0 0
Anastomosis :
Cireulacidn
0 1
fuga
Repercusidn central Sobrecarga derecha ? .3
de la Derivacidn : Sin sobrecarga s 0
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o o . . | Sieliogzps
ha prineipal complicacidn de la hipertensién portal es la - ey
hemorragia del tubo digeative alto por ruptura de varices esofago-
gdntricds (20, 21.), De acuerdo a reportes previos, Orloff y
aol. itnforman en su estudio que los pacientes que habfan presentado
hemorragia por hipertens/in portal win ger operados, morfan en el
100% antes de doz afos a partir de au primer epiaodio de sangrado (26).
De hecho la mortalidud por sangrado recurrente es aproximada-
mente del 70% durante el primer afo a partir del cangrado inteial (3.4).
Un aapecto Zmportante observado en nueatro grupo de pacientes
derivados durante au seguimiento clfnico por uno a cinco afos, fue
que 8e comprobb por au eatado clinico, que los pacientea acmetidos
al procedimiento prolongaron su sobrevida con una mejor calidad, -
que 8f hubieran quedado expuestos al sangrado recurrente, nueetra
sobrevida fue del 80% ( 8 casos ) que en comparativa d la informada
en otras series, entre la que destaca la de Warren y col. que la -
seflalan del 70-75% a cinco anos (42),

La mortalidad en nuestro estudio fue del 20%, correspondif a
dos pacientes con categovia B de child y difiri6 a lo informado por
la oliniea de Emory- Atlanta, que no senala diferencia de sobrevida
entre pacientes en ectadfo A y B de child (42).

Sin embargo cuando menos en uno de los pacientes ( Caso N° 5 ),
su reserva funcional hepdtica tuvo wna relacién directa con la mor-
talidad, se traté de una paciente com cirrosis posthepatitis e -
insuftetencia hepdtica grado II-III, que mostré a los cuatro afos de
operada cambios significatiuos en deterioro progresivo de su funcidn
hepdtica valorada por pardmetvos bioqufimicos, siendo los mds rele-
vantes el T.P, prolongade, la hiperbilirrubinemia y la elevacidén -
enaimatica en la TGO-TGP y en la fosfatasa alcalina (Grdfica pdg 49),
el estudio angiohemodindmico demostrd que la presibn en cufia gse -
mantuvo en 15 mm Hg manteniendo flujo hepatopetal, la imagen angio-
grdfica demosird permeabilidad de la anastomosis con dilatacidn de
la vena renal izquierda y opacificacidn de la vena cava inferior
(Figura 4 pdg 51), desafortunadamente aparecid descompensacidn hepd-
tica progresiva, encefalopatfa, estado de coma y defuncidn. Corro
bovamos en este caso que la insuficiencia hepdtica grave sin sangrado
recurrente debe considerarge como evento final en la evolueidn natu-
ral de la enfermedad hepdtica del cirrético y no un hecho condicio--
nado de la falla del procedimiento derivativo, lo que se cormvelaciona
eon la mortalidad ms alta esperada en los pacientea con una pobre
regerva funeional hepdiica iniecial.

Nuealra incidencia de encefalopatfa fue del 10% (Caso N° 5),
que en semejani.e a la reportada por el grupo de Warren y col. que la
sefialan del 11% a cinco afios (4.41). La baja frecuencia de ence-
falopatfa en la derivacién esplenorenal distal es debida a la per-
sistencia de la perfusibn hepdtica, diversos estudios angtohemodi-
ndmicos han demostrado que los pacientes mantienen su flujo portal
haata por diez afos despuds de la operacibn (4.7.14); la pérdida de
esta funeidn como ocurre despuds de realizar procedimientos modifica
dos del original resultanlenr e una desconeeoién inadecuada o incom-
pleta, en casos d¢ trumbonis portal, en derivaciones no selectivas y
en pacientes eon deterioro progresive de su funeifn hepdtica como =
evento final de su hepaloputfa dinige una encefalopatfa severa.




En nueve casos (80%), no ocurrié encefalopatia, a pesar de que en
tres pacientes se presentd sangrado recurvente, de estoe fltimos, en el
cano N°-2 ge corrobord hemodindmicamente pérdida de la perfusién hepd-
tica por caida significativa de la presibn en cufia (Grdfica pdg 44 )
pero poaiblemente debido a su pronta reintervencidn no did tiempo a la
preaentacidn del fendmeno; en loa otros dos casos no ee demostrd pérdida
de flujo hepatopetal, por lo que concluimos que el preservar una adecua
da perfuaibn hepdtica es Je vital importancia para prevenir encefalo-
patfa y mantener estable la funcidn del hfgado, siempre y cuando la -
reserva funcional hepdtica no se encuentre inicialmente muy deprimida.

Por lo que respecta a la ascftis, es evidente que la alteracidn
de laa condiciones hemodindmican desempefia un papel primordial en su
génesia, ya que proviene fundamentalmente del desarrollc de un bloqueo
hemodinémico asociado a un descenso de la presién onabtica y a una -
conatelacifin de cambiog endocrinolbgicos (38.39).

Todoa nuestros pacientes presentavon asceftis, que clasificamos -
como leve, ya que adlo requirid de manejo médico a base de restricaidn
de sodio en la dieta y diurdticos del tipo de la eapironolactona eomo
antagoniata de la aldogterona y de Liacfdas,

Comprobames que la asefiis ponlupanatoria as un evento frecuente
deapués del procedimienlo y que se relaciona en eterta forma con la
conservacion del flujo portal al hfgado, iraducido hemodindmicamente
por la peraistencia de [lujo hepatopetal aumentado durante los regis-
tros de la presién en cuna y de gradiente, asf como por la imagen -
angiogrdfica de la fase venosa en la arteriograffa selectiva de la
megentérica superior al moatrar opacificacién de la vena porta y la
imagen de la venograffa suprahepdtica que corrobors eireulacibn hepd-
tica ainusoidal ain reflujo portal en los estudios de control de -
nuestros pacientes.

En cuanto al sangrado, la efectividad del procedimiento ha quedado
demostrado por la baja frecueneia de recurrencia, que oscila en dife-
rentes series del 10-15% (3.4.41), en nuestro estudio fue del 30% -

{3 casos) :

- Caso N° - 2 : Paciente no cirrética con transformacién caverno-
matosa de la porta, que mostrd en su valoracidn por laboratorio y child
cambios significativos en deterioro de su reserva functonal hepltica
(Grdfica pdg 43), a los catorce meses de operada presents sangrado -
recurrente demostrdndose en su estudio hemodindmico previo a la compli-
caeidn la pérdida de flujo hepatopetal por caida significativae de la
presibn en cufa que ge considerd secundaria a la presencia de circula=-
eidn hepatofuga (Grdfica pdg 44), se reintervino practicando devasou=-
larizacifn esofagogdstrica y ligadura de colaterales esplenogdstricas
neoformadas, la anastomosis eaplenorenal distal se considerd permeable
ya que los registros de la presidn portal y esplénica transoperatorias
de la reintervencibn mostraron valorves inferiores a los obtenidoa -
durante el estudio hemodindmico tramsoperatorio de la cirugfa deriva-
tiva inicial.  Su evolueidn ha gido estacionaria, presenta aseftis de
féeil eontrol y su rehabilitacién ee parcial,
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- Caso N° 9. Paciente cirrdtico por aleohol e insuficiencia hepd-
tica grado II-III, no mostrd deterioro de su funcidn hepdtica por -
pardmetros biogufmiros ni cambic’ su esiadfo de child, a los trece -
meses de operado presentd sangrado vesurrente, documentando a la -
anplenoportograffa por puncién dilatacién de la vena esplénica, este-
noais pareial de la anaxtomosis esplenopenal e importante civcula-
oidn eolateral esplenogdstrica (Figura 6 pdg 59) registrando una -
preaibn portal al ectudiv hemodindmico de 26 mm Hg, conszderamoa
que ef bien no habfa perdido su flujo hepatopetal, ewistia compromiso
en el flujo de la derivacién que habfa facilitado el desarrollo de
etreulaeidn hepatofuga; durante su reintervencidn se realiszé devas-
culartzacidn esdfugo-gdatrica, ampliacibn de la anastomosis y liga-
dura de colaterales neoformadas; al afio de la veintervencién se prac-
tied estudio angichemodindmico de control, demostrandc flujo hepato-
petal por el registro de la preaibn en cufla y gradiente (Grdfica -
pdg 67), asf como por la Imagen angiogrdfica durante la fase venvsa
de la arteriograffa selectiva de la mesentérica superior al apreciar
opacificacibn del troneo y ramas portales y por la tmagen de la veno
grafia supnahtpari'a que detarming un patrén de eirculacién hepdtica
sinusoidal sin veflujo portal ( Figuras 7.8 pdgs 60-G1); por lo que
respecta a la anastomosis se encontrd permealile con dilataeidn de la
vena esplénica y opacificacion de la vena cava inferior, documentada
durante la fase venosa de la arteriograffa selectiva de la esplinica
(Figura 9 pdg 62); su evoluaidn ha sido satisfuctoria, presenta ascef-
tig de fdcil control y su vrehabilitacibn es parcial,

- Caso N° 10. Paciente con ctirronis aleohblica e insuficiencia -
hepdtica gradv II-II1, no se demostrd alteraciones bioquimicas ni se
modi fied su c¢hild preoperatorio en su valoraeidn funcional al afo de
operado (Grdfica pdg 64), ain embargy a los catorce meses de nu in-
terveneidn precentd sangralu vecurvente aesnpanoedn de dolor abdominal
intenso en mesogasirio, signog do Trpitacidn peritoneal y masa pal-
pable en flanco izquieprdo del abdemen Jde 1080, falleciendo en eho=
que hipovolémico duvante las primerus hovas de la complivacidn.

En los casos mencionados, consideramos que la presentacidn de
sangrado recurvente se debid a la reaparieién de problemas hemodi-
némicos en el tevritorio portal derivade; el caso N° 2 perdis sig-
nificativamente su perfusidn portal, hecho qondicionado muy proba-
blemente a la presencia de cavernomatosis en la vena esplénica din-
tal eon la consecutiva neoformacién de colaterales; en ¢l caso N° 9
la estenosis parcial de la anaatomosis comprometiende su funcidn,
dié pauta a la formacidn de nuevas colaterales en el Lerritorio -
eaplenogdstrico, en este caso cabe mencionar que la neo-ampliacidn
quirdrgica de la anastomosis esplenovenal distal a pesar de las -
dificultades téenicas se realizd satisfactoriamente ( No documentamos
en nuesira revisidn bibliogrdfica infurmacidn previa sobre este iipo
de reinlervencién en casos de estenvsis de la anastomosis espleno-
renal distal); por i#iliimo en el caso N° 10 el sangrado recurrente
probablemente ce debid a trombosis de la derivacidén eon la pérdida
de su funeidn que condiciond flujo hepatofuga por neoformaczdn de
colaterales, ya que la forma de presentac16n del cuadro, clinicamente
eorresponde a lo reportado por otras series (14.42), deaafortunada-
mente no pudo demogtrarse egte hecho e intentar impediﬁ su desenlace,
por la negativa del paciente en acudir a su estudio angiohemodindmico
de control,
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De hecho, la frecuencia de trombosis portal y/o de la derivacidn
varia en diferentes series del 4-6%, los posibles mecanismos implica
dos en su desarrollo son entre otros, el aumento de la vwisconidad -
sanguinea, la ligadura ineorrecta del mufion de la vena esplénica, la
falta de exclusidn de volaterales de la vena esplénica distal y la -
téenioa operatoria inadecuada o el uso de materiales de sutura inapro
piados para la confeceibn de la anastomosis esplenorenal distal. -
Figura : 11.

La importancia de lag colaterales transpancredticas ha sido -
seflalada por el efecto fieiolSgico de "algunas hormonas pancredticas"
en la regeneracibn hepdtica y la prevencién de su atrofia y aunque la
interrupcidn de este sistema (Sifén pancreatico) extiende el concep-
to de selectividad del procedimiento para prevenir circulacibn porto-
priva y esplenofuga, depriva al hfgado de la posible accidn de estas
hormonas hepatotréficas, sin embargo aifin no existen reportes gobre
el impacto fisioldgico de este concepto (42.45).

Por otra parte, en los seis casos no complicados ( sangrado -
recurrente e insuficiencia hepdtica progresiva ), la valoraeidén fun-
etonal por laboratorio y child como pardmetro de control, mostré
mejorfa en el 100% en los niveles de hemoglobina, hematberito y -
pruebas de coagulacidn; las pruebas funcionales hepdticas y el -
eatadfo de ohild se mantuvieron inalteradas de sus controles pre-
operatorios; mientras que los valores del amonio sérico no tuvieron
aignificancia por no tener control preoperatorio, aunque cabe sefla-
lar que golo un paciente presentS su registro elevado sin tener -
repercusidn elinica,

Angiohemodindmicamente se demostrs una adecuada perfusién hepdtica
al corroborar que el flujo despuée de la derivacidn se mantenia: hepa-
topetal; mientras la descompresidn selectiva de la aona esofagogds-
trica sangrante fue evidente al demostrar permeabilidad de la anas-
tomosis eaplenorenal diatal ain evidenciar cireulacibn fuga neoformada.

Correlacionando las diferencias celfnico funcionales entre nuestros
pacientes eon hipertensibn portal de origen no aleohblica (Grupo I)
eon los de origen aleohblica (Grupo II), nuestra sobrevida a cinco -
ariog fue mejor en log eirrdticbs no aleohflicos (83.33%) comparada con
la de aleohlicos (75%), aunque estadisticamente no fue importante.

Asf mismo mo ge demostrd wna funeidn hepdtica inferior entre log
dos grupos por variables bioquimicas; pero desde el punto de vista -
hemodindmico un andliais que aim no se ha establecido internacional-
mente pero que sf tiene relevancia clfniea en los resultados de esta
intervencidn, es la repercusidn central de la derivacién sobre el -
aiatema cardiovascular, encontramos que los pacientes del grupo Il
moatraron sobrecarga cardiaca derecha, posiblemente debidoe al com-
portamiento hiperdindmico en los casos de cirrosis por alcohvl.

La aobrevida comparativa entre alcohblicoe y no alechflicos ha
8ido especialmente estudiada por el grupc de Zeppa y col., quienes
sefialan que el higado danado por el alcohol tieme una mayor probabi-
lidad de perder tempranamente su perfusibn portal, disminuyendo la -
sobrevida en el ecirrdtico aleohfilico (5.6.).



73

rosiblemente la abstinencia de: alcohol en nuestros pacientes del
grupo [T a partir de su operacibn, ha evitado:en eierta forma el dafio
hepdtico progresivo ( Toxicidad por el aleohol ) y la falla compensa-
toria hemodindmica que diera primacfa a wna mortalidad temprana,

En indudable que debe seguir vigente el Lratamiento quirirgicu
del problema, ya que el no ofrecerlo es condenar al paciente a morin
en corto plazo; la eirugfa que preferenivmente debe practicarse de
manera electiva, siempre debe ser terapciitica y no profildetica; la
buena cvolucidn posloperatoria  dependerd de diversos factores, sin
embargo, la sclecceidn cuidadosa del caso, el dominio de la téenica
operatoria y la vigilancia elfiico funcional del paciente operado,
ofrecen una mortalidad haja y una calidad de sobrevida satisfactoria.

Queda mucho por hacer, ain emburgo Ton pacientes con hiperten-
8idn portal que son inclutdos en protoclon de [nvestigacidn, mejoran
su expectancia de vida, posiblemente por log beneficios de una vigi-
lacia mis estrecha e incluno por ger mejor conoeidos por un migmo -
equipo médico.

- FIG : 11,

Diagrama representativo de eirculacién portopriva y espleno-
fuga consecutivo a Lromboois portal postderivacibn eapleno-
renal distal.

( Ann. Surg. 200 (6), 1984 . )

Pronima) splenic-gastric
stealing

Dista) splenic-remal
stealing

Portal  -----
thrombos is
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VITI ). .= CONCLUSIONES"*:

‘ loa_pacientes gometidos al procedimiento prolonguron sic gobrevida
~eon - mejor calidad que si hubieran quedado expuestos al sangrado -
vasurrente; la sobrevide compavativa entre aleohblicos y no aleohélicos
fue mejor an los pacientes con hipertensién portal de origen no alcohd-
Liow, aunque estadfaticamente no fue importante, posiblemente la absti-
neieia enlre uuesktros eiredticos aleohblicow a partiv de su operacién
ha evilalo en eievla forma el dailo hepdtico progresivo (Towicidad por
el aloohol) y Lo falla compensatoria hemodirir' -1 que dieva primacfa
a au mortalidad temprana,

La baja frecusncia de encefalopatfa despuis del procedimiento, esta
aondleionada en gran parte a la persistencia de flnjo portal que asegura
una adecuada perfusién hepdtica,

la aveftin preoperatovia que generalmente puada ser manejada médica-
mante, no debe conniderarse como una contraindicacidn formal para llevar
a caho la operacidn; sin embargo cuando no es de fdoil control y se asooia
eon alleraciones de la coagulacidn e hiperbilirrubinemia que uaualmente
indican Lo fave terminal de la enfeimedad hepdlica del cirrdtico,la inter-
veneidn quirdrgiea serd probablemente infrucluova, En el postoperatorio,
la apeftis es un evento fracuente, olinicamente leve y controlable médica-
mente, relacionada con el bloqueo hemodindmico de la hepatopatfa y eon la
vongervacidn del flujo porital al higado.

La presentacidn de sangrado recurvente en nueutvos pacientes, obedects
a la veaparicién de problemas hemodindmicos on el Lerritorio portal deri-
vado, manifestado por civeulacidu portopriva i esplenofuga.

la insuficiencia hepdtica grave ain sangrado recurvente, debe con=-
niderarse como evento final wn la evolucidn natural de la enfermedad -
hepdlica del civedtico y wo wi hecho condivionulo de la falla del pro
aedimiento, al demostrar poy pardmetros el Enicos y bloquimicos progresidn
en el delepiovo de la fineidn hepdtica win evidencia de problemas hemodi-
wdmivos en el terpitorio portal devivado, Lo que se correlaciona con la
movialidad mds alla esperada en pacientes con wa pobre renerva funcional
hapdi ien gegin ol spiterio de Child.

B conelusidn, la anastomosie egplenorenal dighal selectiva, deserita
pov Warven y col. en 1967, ha cslado confirmdndose como de primera eleccidn
para ¢l {valamiento del pacienle con hipertension portal hemorrigica; -
nealrog resul tados no difieren en forma pignifieativa de los informados
en la Literatura; la buena evolucidn postoperatoria dependera de divergos
Javiores, sin embargo, la seleccidn cuidudosa de los casos, el dominio
de la téenica operatoria y la vigilaneia alinico funeional del paciente
operado, ofvecen una morialidad baja con wa calidad de sobrevida satis-
Jactoria del procedimiento.

Por #ltimo, es impontante mencionar, que el Lratamiento definitivo
i radical Jdel problema, dependera probablemente del trangplante hepdtico.
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X ) . - ANEXO :

- Formas -

{ I.] . - Inatructivo de valoracifn preoperatoria.

{ Il ] . - Imgtrctivo de valoracidn poatoperatoria.



lnsﬁo mex:cano el Sequro docial

HOSPITAL DE ESPECIALIDADES
‘ CENTRO MEDICO LA RAZA

CLINICA DE LA HIPERTENSION PORTAL

1. DATOS GENERALES Y ANTECEDENTES FORMA-IT

l.

( Nombre: Ced.: ] | Edéd: ' w

Peso: Kg. Estatura:___»_'_m. Ocupacibn: __ Sexo:

ALIMENTACION: Hipoprotéica: =~ Normoprotéica: _Carente:

ALCOHOLISMO: Leve: _Moderado: ' __ Intenso:’ '
(50 cc) (100-150 ec) (Més de 250 cc)

HEPATITIS PREVIA: ST: . No: .

DIABETES MELLITUS: Familiar: Cifnica:___ Subclfnica:_

SANGRADO PREVIO: 2 6 mAs: _ .Y Vez: __ iNo:

!
TRANSFUSTONES PREVIAS: No.__Sf:____1a 3:___ Miltiples:___ Vo).Prom./Dfa: J

11. VALORACION CLINICO FUNCIONAL
}

.

£E00 /NUTRICIONAL: BUENO: : REGULAR:___T_’.__%RECARIO: W

£D0.NEUROLOGICO: Norma'l:mAsterixis:__,“_____M__Pre.cario: Coma:

ICTERICIA: Ausente: G-1. _ 611 G-pI

RET. OE LIQ.: 'Noi_____:Edemas:__'_______Ascitisg___ ___ Hidrot6rax: __

OTROS: Afrof.Musc.  _ Ginecomastia: ___Atrof.Yamaria_ "____.__Telangiec. : _
vellotorax Nonn.:_______Es'caso;__._V___'_,___Ausent'c: | .

CLASIFICACION CHILD MODIF, (Tabla Adjunta)

“A* (Minima) “8" (Moderada) _____"C" (Avanzada)_




A '

|

FI1. vALORACTON HADIOLOGICA Y FNDOSCOPICA

2l Deccen D oo Sl

e —
TELE DEF TORAX: Gerrame plewral  ST: Mo .~ lzqt_ _ _  Bilat: )
pLSAL Hepatomegalia: Hfgado chico: © [;plenomega]ia st _No:
§.GI Yirices esof, Sir . No: " lcera pept. S§: No:
FANLNDOSCOPIA: Vérices esof, Sf: _ _ No:_ ‘_W_.Sanqrante st No:_
Uleera pépticast:  No:__ Sengrante SY: No:
Gastritis erosiva Sf:_ No: _ ___ Sangrante 5f: No: '
Vérices géstricas Sf: . Ner  __ Sangrante Sf: No: —_—
Otras lesiones  Sf:  No: = _

N .

IV. ELEMENTOS INMUROLOGICOS.

( ELECTROFORESIS DE PROTEINAS

Aibiming % Globulinas "a" _

INMUNOGLOBULINAS: Altas _ _  Normales

Negativo

ANTIGENO fIB: Positive

+

ANTICUERPOS ANTIHUCLEARES: Positivo Negativo

ANTTCUERPOS ANTI-MUSCULO LISO: Positivos
.

Negativos ___

Globulinas "g"__

Bajas_

\

————————— a8

J

V. VALORACION HEMATCLOGICA.

-

T.deP. seg. % Testigo  seg ¥

Lisis de Euglobulinas __Db.s.s.p. .+ Plaquetas

T.P.T. seg  Testigo  seq

\

fibrinogeno ESTIMULACION CON ADRENALINA:

Correcidn con amicar

k Problema

___ Correcién con trasyl

- [P



s S

VI. VALORACION HISTOPATOLOGICA.

Y11. VALORACION HEMODINAMICA

2l il mexw nno

BIOPSIA - HEPATICA

\

el Sequr Sopial :

p a— e a e
PRESION EN CURA: Normal __ mm Hg Mod. Elevada __
(13 m Hg)
PRESION LIBRE: Normal _ mm Hg Mod. Elevada _ mm Hg
(10 mm Hg) )
PRESION OE V.C.1.: Normal ____ nm Hg  Mod. Elevada __ mm Hg
(5 mm Hg)
PRESION DIFERENCIAL: NY__ ~mm Hg  Corta nm Hg  Mod_
(5 mm Ng)

tmHg Flevada___ mm Hg
Elevada_____ mm Hg
Elevada ____ mm Hg

____mmHg Alta mm Hg

VITI. VALORACION ANGIOGRAFICA.

G —

i Permeabilidad
completa

¥ vigrmat

'

rmusnide)

Normal o

ARTERIOGRAF TA HEPATICA:

Patrén Cirrdtice

ESPLENOPORTOGRAFIA OE RETORND

_ -Patrén Tumoral __

Oclusidn de la

__. vena esplenica

Cclusidn
portal

ESPLEROFORTOLALE LA DIRLCTA.

, (FNOGRAFIA DE VENAS SUPRAHEPATICAS:

Grado 1

{Reflujo Portal)

Grado 11
{Ramas mayores)

Circulacibn
fuga

Grado 111 _

(Fuga a) tronco de
porta)




G sty Nlexicanc Je Sequro auciel

IX. CIRUG]IA

-

TIPO DE OPERACION (FECHA)

HALLAZGOS: -

X. EVOLUCION.

4 T
POST-OPERATORIO INMEDIATO
) /

|ALTA HOSP1 TALARNA:
CONTROL. A 1.ARGO! PLAZD:

NITROPSIA




TESTITUTO" MEXTGAKO DEL SEGURC SCCTAL
HOSPITAL, D ESPRUIALT™ADES CENTRO NEDICC “LA RAZA®

CLINICA DE BITMEMETINION yYCRTAL

VALORACTION 2P IMICO FUNCTOMAL DE PACTIDTFS SOMETILOS A DURIYACION &
TSPLELO KENAL DISTAL {ISKS):

FORMA - [1II]
I,~ DATOS CENERATLED Y ANTECEDENTES, [

a1 o R 1 1 P T IAE -1-3 1. P
Peso,e00is. K, Tal A, eses M. Ocupaciénisssesssesees Edadesinans
Aine=+acidnt  Hlpoprot.esesss Nor—oprot,.ssess.o Carente,.,......
Alcohol¥smng 017 Moderadoessesrsssss INLENECs s earranse

{50ce) (100-150¢ce) {+ 250cc)
ngﬁgjtiﬂ pf?!lﬁl Positivﬂ{ocnoilcl Negntivo,ssesnaes
Diabetes Mellitu=m, Famili’P.-.-,..o.. subclfnicaoolllli .e

le“i”a..;ua.u...-.o

Egnﬂ:lil_gzizigl 2 6 mds...... 1 VeZoesooure L

I1,- VALCRACION CLINICA,

Edo, Nutricic=al: BUCROs s sears Regulareiesses ¥alCyesses
Edo, Neuroldesicos Normal.eeess Asteri-is, ... Dellrium,,....
EStupOreessessne Comacescssrns
- Jetericias NOyesoooes C=Iloevosne ‘G-II...... Gelllonennns
Rete, Liguidecy Né..... EdenaSessase AscitiSessens
Otross Atrof, M usS ., vreense Ginecomastia.coeeee Tela Zi€Civeese
Atrof, Mem8S.seeraves Palmas HepZticaS,seevosees
Vello tdrav, Normalessavoes 3-T.1.§ 1. TR

I1T,- VALORACION HEMATOLOGICAW

11 TP HECovanvorae Leucocitos, csepean
Diferercial, Normalesses  Altera’a ( Patrdn cels).esesss-sees
T. [s I ?.......seﬁ......% TeStiﬂO.-..-SQF‘.-..%

T-PcTtol--omc-seR Testiﬂo.......seg Flaquﬁtas..'o.-........




CLIMICA DE _ HIPERTENSION 'PORTAL’

IV, VALORACION FUNCIOMAL

Bilirruhinans Divectm,, 0, Indessnss Totalisesers
Prot, TrtSeescosss A'lbococoot Globieessss Rel A/Gilolll
Colenterol,, . e '- TGOesosee TCPuseswe FOB.AIC......‘.,.

Determinacidn Amonio 8érico..cevesse
Claosiflienctdn Jo Shild Yedificadas
A" aniﬂuuooo-.a-- "B" Noderadf.seecesos "C"Avanzada..."'

V,= VALORACTION HENMCDINAMICA

Presidn en Cu%ay Normal,,,.,mmHg Bajas .. mmlg Alta,,,, ,mmHg
(13 mm Hg)

Presidn Lidbras Normal.,,..mmHg, Baja,, .. mnHg Alta, .., ,mrHg
(7 mm Heg)

Presidn v.C,Is MNormal,.,..tmHg Bajae. oo ommig Alte,, .. .mlg
(5 mm He)

Presidn Difersncialy ( Valor de 1a P,Cufia MENOS 1a P, Litre )

Normal,.....mmig Corto,s...mmig 'Mod.....mmHg Alta, ...

(6a 10 mmHg )

VI,= VALORACION ANGIOGRAFICA .

Arteriosraffa selectiva de mesentérics sup, con {ase venosas
Hepatopetal,.,.,. Hepatefuszas Parctal,ve. vs Totalesecese
Arterinsralfa selectiva esplénica con fase venasa ( Valerar anastemosis)s
Permeable, ... Oclusién: Parcial...¢se Totaleeseesse
Circuylacidn Fueay * Positiva...... Negativa,.,...
Venorr a o a
Normal,.seeernnne Crado I,i0000s Grado. Il...440 Grado III,..,
Sinusoidal Reflujo portal Ramas Mayores Fuga tronco

. de la yeria,
Esplenoportomraffa direetas ( Por puncién ~ cuando la esplénica sea
dudosa para valorar )i

Fermea*le,,,,. Colusidn Parcial., ., Totalessses
Cireulacidn furay FOGitivEeeeseos Negativasesses

"Prezién de 12 pulpa ecplénic

Nevesonssns




CLINICA _DE__ HIPIRTENSTOM  PORTAT,

VII,- CIRUGIA

Tipo de CPOT301GHI....-...o....-.-onoo"oo(fQChﬂ)lcoocvouotccnc
Hallaznos...'...'..'."..'.....'.'...'...............‘...'....'
bl ........""'..'-'..'."...........'.....'...."..."

R AN NN RN R N R A NN N NN NN NN R AN AN N N R AN NN

" VIII,~ EVOIUCION E INTEGRACION i

) atorio d ed
a), Descompensacidn Hepdticar Neg...s. Moded,sssse Severas.ess,
S do Neg...oco.n- LQV‘.....-... Graveonoccvvoo

‘ ( Controlahle)
¢), Ascltis o Nefoeesses  LeVe,erosss Abundante, .c.oe0.,
( Controlabla)
d), Encefalopatfet Nefieevses Leve,.venese Grave. ..o

Hospttalizncid ey oS nege

‘.."..'.‘...'COIl.ll.llllll
ll.l‘llll.!‘ll...llll"l...'.."'l.....l.......ql'.........t..lll
1000002000 RPRRRRRRRP ARRR 2P0 R 00RO CRORORIRRORRRIRRACRRRORRRQORCERRORYRTYY
PP PP RN PRNICRE EPB V000000 IS TRRIPSPEINNDEREs IR0 IEIIGEIRNIPYOEPRTSEIRNTOTDS
I EEENNNENNE NN NNNERNENENENREREENNNENNENRENENRENNEN RN NIENNENNMENNIENRNNNNNNN)

t rin Tardfo ( pds de tres meses )

o ans Hepdtic Neg.... Moded,,.,. Severa,,,.s,.

Mm.ﬂg_' Ne’)l.lll.. LOVO.-.....- Gt‘&vo..........
( Controlable)

Ql. Agg:tis ] Neg....... Love,sess0sces Abundante...ivesee
( Controlable) '

Ql;.ﬁnﬁ&fﬂlﬂﬂﬂllal NEQ.....o Leve,,.co00 Crave.sessss

e Productivi (] Nulaessee Pﬂr0121¢.o-- Completﬂ-..oo..

Fecha de _valorac ghar, Ines

1002000 b
CPEP TR CIOOPOOR OO PO ION IR EOEPEOOOORORROIRRIY RN OIS ROIOIRPORPIPROERRPESESIITS

UL P OLEIONNIRP NI ICEL I PRI PRONNENRNNTEIPNIINIIRONOIINPIYIETrFRS

Depto, Clrugfa Gereral,
HoE.C.M.R,
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