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INTRODUCCIÓN

NUEVA TÉCNICA PARA EL TRATAMIENTO DE

LAS VARICES ESOFÁGICAS

Los primeros procadimientos fueron derivativos: porto-

cavas en 1877 por Eck y fueron establecidas las descompresión

nes estandard por Whipple.y BlakmorB en 1945, posteriormente

los shunts sa han adaptado sistemáticamente para el trata-

miento del sangrado de las varices, continúa siendo el pro-

blema, la encefalopatía, la falla hepática y la causa más ——

cora un da muerte es el sangrado, da 1950 a 1964 da 430 pacie_n

tes vistos por Sugiura y Cois, que presentaban hipertensión

porta se les practica derivaciones a 109 paciente; shunts —

portocavas a 78; a 24 se les practica esplenorrenal y a SÍB*

te mesocava; la incidencia de encefalopatía fuá del 36%;

44% en las mesocavas; y 21$! en la esplenorrenal, Sugiura —

desde 19B4 inicio si procedimiento de devascularización gás-

trica y transección esofágica, el primer reporte fuá de 276

pacientes, a los que se les efectuó dicho procedimiento por

varices esofágicas; 60 procedimientos fueron profilácticos,

164 electivos, 52 casos de emergencia; las edades fluctúan

de 9 meses a 64 anos, la cirrosis estuvo presente en 191

fibrosis en 59; oclusión hepática en 18; la mortalidad a 1 -

año ful del 5%; casos profilácticos el 1#3%; en casos de ur-

gencia 1.3; sobrevivencia a los 7 años 33%; correlación an-̂ -

tre el estadio y la sobrevida estadio A 87^; 8-C 59$; la re-



currencia del sangrado fuá de 2.3%, de 103 cuaies 4 presen-

taron sangrado por varices, por davascularización incompleta

siendo necesaria una nueva reintervsnción» con pobre riasgo

quirúrgico? no habiendo compromiso hepático en ninguno de -

silos, por lo que se acepta como método de elección ©n el o

sangrado por varices*

En el presente estudio se reportan dos casos, en I03

cuales se llevo a efecto dicha técnica ya mencionada y se --

propone como tratamiento de elección para sangrado de vari—

ees esofágicas» ya que los reportes mencionados la proponen

como ideal, con resultados más satisfactorios con esta

nica en comparación con los procedimientos derivativos.



HIPERTENSIÓN PORTA Y SUS CONSECUENCIAS

La mejor manera de definir la hipertensión porta -

es como un gradiente mayor de 5 mmHg entre la presión :—

venosa portal y la presión venosa sistámica por debajo »

del diafragma,, Por lo tanto, un aumento da la presión -

venosa portal como resultado de una presión venosa sis™

tétnica elevada queda excluida por esta definición conven

cional.

La hipertensión puede definirse como una resisten-

cia aumentada dsl flujo venoso que se dirige al hígados

dentro del hígado y posterior al mismo.

Un flujo sanguíneo esplácnioo aumentado.

Un aumento en menor proporción en la vena cava i n -

ferior.

La patología de la hipertensión portal, abarca una

discusión de:

Mecanismos da la hipertensión portal y los sitios -

donde se produce; con los procesos patológicos que sirv-

en como ejemplo de la desorganización funcional.

Las consecuencias de la hipertensión portal.

La enumeración de las principales enfermedades en —

las que la hipertensión es clave.

El conocimiento de la hipertensión portal influya -

para la decisión de manejo módico o quirúrgico*



LÜCALIZACIONES DEL ORIGEN DE LA HIPERTENSIÓN PORTAL

PRODUCIDAS POR RESISTENCIA

A INFRAHEPATICAS

a) Trombosis de la vana porta*

b) Obstrucción da la vena porta por un tumor

un absceso,

c) Malformaciones de la vena porta*

B INTRAHEPATICAS

a) Postsinusoidal»

b) Esquistosomiasis*

c) Fibrosis intrahspá*tica*

d) Migado sifilítico.

e) Colangitis destructiva crónica*

f) Colangitis supurada crónica*

g) Procesos naóplasicos*

h) Hiperplasia nodular difusa,

i) transformación nodular parcial,

C—— SINUSOIDAL

a) Agentes tóxicos*

b) Hipervítaminosis A*

c) Esteatosís*

d) Hepatitis*

D POSTSINUSOIDAL

a) Necrosis hialina esclerosante alcohólica*

b) Hepatitis por radiación*



c) Terapéutica anticancerosa»

d) Trombosis y recanalización. Sindrome da

Budd Chiari

SUPRAHEPATICA

a) Membrana conglnita en la vana cava inferior,

b) Trombosis

c) Compresión de las vanas suprahépáticaa por

tumor»



CONSECUENCIAS DE LA HIPERTENSIÓN PORTAL

La clasificación topográfica presentada de la h i -

pertensión porta, requiera una modificación, sobre todo,

para evaluar las consecuencias.

La hipertensión intrahepática y presinusoidal han -

de separarse de la hipertensión sinusoidal y postsinuso-»

idal suprahepática* La mayoría de las hipertensiones re-

sulta de un aumento del flujo sanguíneo portal y las -

formas idiopáticas pertenecen al grupo de hipertensión -

portal intrahepática y presinusoidal.

En el primar grupo si paránquima hepático no está -

bajo una presión aumentada y afilo está elevada la presi-

ón de la porta mientras la presión en la vena suprahepá-

tica es normal, cuando se mide por cateterismo o durante

una intervención quirúrgica.

Por contraste en la forma presentada por los tipos

postsinusoidal, sinusoidal, suprahepática, el aumento de

la presión se deja sentir sobre el paránquima hepático.

Así, rio solamente él flujo sanguina© portal» sino, tam-

bién la presión sanguínea hepática con catéter enclava-

dos, están aumentados y ambas presiones son aproximada—

mente iguales y la presión portal, aún mayor, por ello -

se les llama a la primexa no parsnquinatosa y a la según

da parsnquimatosa» La parenquimatosa deteriora la funci-

ón hepatocelular, altara tambián, la estructura de los -

sinusoides hepáticos, aunque difieren de los vasos por -



la membrana basals paro también son dañados por la hi-

pertensión portalp ello interfiere an el intercambio en-

tre los vasos y ios sinusoides^ reduciendo así el flujo

hepático efectivo -EL AUMENTO EN LA PRESIÓN SINUSOIDAL -

FAVORECE LA FORMACIÓN DE ASCITIS-. En contraste con el -

grupo no parenquimatoso sn si cual sólo se desarrolla en

presencia de una lesión hepatocelular concomitante o una

hipoproteinemia, por ello cuando no está dañada, la oelu

la hepática tolera mejor la disminución de flujo hepáti-

co no parenquimatoso, tolera mejor I03 Shunt mucho mejor

que la hipertensión parenquimatosa, en la cual,, las ope-

raciones de Shunta pueden conducir más fácilmente a una

insuficiencia hepática a corto plazo y a una encefalopa-

tía hepática a largo plazo.

Además^ los defectos da la coagulación, después* de

una hemorragia gastrointestinal en la hipertensión por —

talp son mucho mejor tolerados en la forma no parenquiraa

tosas porque en la forma parenquimatoaa el deterioro da

la formación de los factores de coagulación interfiere -

con el control de la hemorragia. El aumento de la forma-

ción de linfa hepática9 da lugar a un aumento de presión

linfática y dilatación del conducto torácico y de los -—

linfáticos del espacio porta»

Otras secuelas da la hipertensión portal se encuen-

tran igualmente en ambas formas9 aunque son más importan

tes9 cuando está más cerca la obstrucción de su objetivo

por lo tanto, en la hipertensión portal no parenquimato—



sa, las consecuencias suelen sar más evidentes a igual —

presión* especialmente porque el lacho sinusoidal del hi

gado actfSa como un amortiguador^ reduciendo algo los ef-

ectos da la hipertensión postslnusoidal y supranspática»

La dilatación de las colatarales entre la circula-

ción esplácnica y la circulación sistámica y al aumento

del bazo son las d03 consecuencias principales de la hi-

pertensión portal en general» Las colaterales se encuen-

tran en la pared abdominal posterior donde sólo sa reco-

nocen a la operación o laparoscopía cuando sa efectúan.

En la pared abdominal anterior donde pueden detec-

tarse? por la observación de las venas subcutáneas dila-

tadas, especialmente visibles en el síndrome de CruveiLi

Bt9 pero más aparatosas en la porción superior e interi-

or del tracto gastrintestinal que contiene ganglios. Las

venas hemorroidales drenan a su vez a las msaentáricas

inferior y a las pudendas y la dilatación da astas venas

hemorroidales, son las hemorroides típicas. A menudo las

hemorroides anales que contieaen sangre arterial no son

resultado de la hipertensión portal que producen varices

submucoaas en al recto por encima del ano, el sangrado -

de estas últimas da sangre venosa.

Las venas dilatadas de la porción gástrica del es-

tomago y particularmente las venas aubmucosaa del asofa—

gos son comunicaciones de las venas gástricas cortas y -

las coronarias a la vena hemoacigos^ En este sitio es ——

donde s© produce al sangrado de las varieBS esofágicas y



por esta causa, la muerte dsl paciente qua padece la hi-

pertensión portal*

Sin embargo las varices esofágicas no son necesa-

riamente una indicación de hipertensión portal, ya que —

pusden encontrarse sin ella, particularmente en personas

viejas» Las varices esofágicas por lo tanto na se corre-

lacionan con el grado da hipertensión portal y no son —

colaterales eficaces, por ejemplo no se correlacionan .—

los niveles de amoniaco arterial*

La esplenomegalia en pacientes con hipertensión por

tal no es solamente el resultado del factor mecánico. El

aumento de la presión produce fibrosis de los cordones

da la pulpa que cierran la circulación, prsviamente -

abierta y por consecuencia atrofia de los folículos lin-

fáticos, áreas escleróticas intrafoliculares o perifoli—

culares que contienen depósitos de calcio y hierro» El -

tamaño del bazo tampoco es una medida de la hipertensión

portal, ya que también contribuyen! hiperplasia celular

reticular y linfoidea esplenica por la lesión hepática y

por proceso inmunológico.

El aumento de la resistencia vascular renal, ha ido

asociada a la hipertensión portal y podría desempeñar un

papel en la insuficiencia renal de la cirroéis. La pre-

tensión de que la hipertensión portal produce ulceración

péptica no ha sido comprobada por estudios estadísticos»

La disfunción hepática puede desempeñar un papel mayor .

que la presión.
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La mayoría de las otras consecuencias asociadas a la

hipertensión, por tal, tampoco son resultado directo de —

la misma, sino, que más bien por la desviación vascular —

del higado hacia otros sitios*

Enfermedades en las que la hipertensión portal es pro

miañante. Por ejemplo en la policitemia Vara, por la h i —

parcoagulabilidad puede provocar trombosis intrahepática

presinusoidal, postsinusoidal y también en localización —

suprahepática, los tumores sxtrahapáticos y metastásicos

también pueden desempeñar un papel semejante. La identi-

ficación de la causa es esencial para el tratamiento qui-

rúrgico con métodos radiográficos, manomátrieos y de biO£

sia» Importantes métodos diagnósticos.

SÍ la biopsia muestra una hepatitis particularmente

alcohólica, la cirugía debe diferirse lo mismo que la de-

tección de problemas de Ca.

Una trombosis intrahepática puede producir recanali—

zación produciéndose una transformación cavemomatosa de

la vena porta.
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PROCEDIEMINTOS EMPLEADOS EN EL MANE30 DE LA HIPERTENSIÓN

PORTA

Para el control de la hipertensión portal y el s a n -

grado de varices esofágicas» se han planteado varios proce

dimientos quirúrgicos:

Derivativos, como son los portocava, mesocava, espíe™

norrenal.

No derivativos como soní devascularizacián gástrica y

transección esofágica, con buenos resultados.

Y con excelentes resultados este último procedimiento

(Sugiura) en estadios A+B? en el C empeorándose el pronos-

tico. Dichos estadios de la escala de Child. Y sobre todo

por el autor que es quien mejoras resultados muestra» Se

mencionará primeramente los procedimientos derivativos y —

por ultimo los no derivativos y la experiencia en dos c a -

sos, que presentaremos en seguida, con técnica usada y evo

lución de los mismos

EL SHUNT EN H PARA LA DESCOMPRESIÓN PORTAL

Evolución del shunt mesenterocava clasico descrito —

por Marión y Clatiuorthy desde 1962. En 1967 se utilizó un

shunt mesenterocava en pacientes con cirugía gástrica pre-

via y de vías biliares, en la que era imposible la disec-

ción, se utilizó un tubo de Dacrón, ideado por Marvin L. -

Gliedman y Marry Driscol en Srox NY. Operaron 17 pacientes

teniendo un porcentaje elevado de sangrado, 68 episodios —
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por lo que el problema del sangrado según asta reporta es—

muy importante*

Hay discrepancias, ahtre sí la operación portocava —

prolonga la supervivencia o no, pero el sangrado si lo dis

minuye en forma importante y la qua mejor se prefiere es _

la lateroterminal a la laterolateral y siendo estas las -

que recomiendan para el cirujano general»

La derivacifin esplenorrenal del Dr. Warren, se ha -

descrito como se desvía la sangre de las varices a la cava,,

hay diferentes criterior para practicaras, hay quienes op¿

nan que se practiquen hasta que se presente el primer epi-

sodio de sangrado, y hay reportes donde hay ventajas sobre

el paciente que se somete a una derivación y el que no se

ha sometido. El Dr. Warren reporta que el grado de encefa-

lopatía es menor que en las derivaciones portocavas, paro

en la Elínica Lahay y en otras clínicas no reportan ningu-

na diferencia entre ellas.Pero el sangrado de tubo digestí

tivo siendo una causa importante de muerte del paciente

por lo que ségiura Ideo su técnica reportándose buenos re-

sultados ya que la recldiua es menos de 2,J>%,
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MÉTODO DE SUGIURA

Se divida en dos fases: Fase torácica y fasa abdomi*»

nal; las cuales se pueden efectuar en uno o dos tiempos,,

dependiendo de las condiciones del paciente

Fase Torácicas

Incisión en 6o espacio intercostal izquierdo^ 38 lle-

ga hasta cavidad pleural,, una vez abierta la cavidadpleu—•

ral se abre el mediastino, desde la pulmonar hacia el dia-

fragma (porción de 15 a 20 cms); ligándose los vasos veno-

sos y respetando algunos arteriales; respetándose los ner-

vios vagos, posteriormente se hace transección esofágica

por arriba del diafragma, pero puede efectuarse más alta -

se incide la pared muscular y mucosa de la parad an la mi-

tad anterior, se colocan puntos simples y en X en la muco-

sa; en la porción anterior se coloca surgate continuo mucjo

sa muscular con crómico 3-0; y otra sutura muscular con se

da del mismo calibre *

Nota: se pasa sonda nasogástrica antes de la transecci

Ón esofágica.

Fase Abdominal:

Incisión media supra infraumbilical diaresis por pla-

nos hasta cavidad, esplenectomia con tácnica habitual, de-

vascularización gástrica: curvatura mayor, vasos cortos;

curvatura menor ligadura de la gástrica izquierda,.sn este

momento se practica la vagectomia selectiva, piloroplaatia

tipo Weinberg o Mikulicz.

Cuando se efectúa en un sólo tiempo se incide el dia—
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fragma an su porción avascular y reparándose con material

inabsorbible, se cierra pared torácica de la manera habi-

tual dejándose sellos de agua, se cierra cavidad abdominal

previa colocación de canalizaciones a: sitio de esplenectd

mía y el sitio de piloroplastía, se cierra pared por plan*

o® con crómico del 0; dexon 2-0; celular con simple; piel

con dermalán.

PROCEDIMIENTO DE SÜGIUEA

Vena Pulmonar.
Inferior

Taguectomía
Selecti

Piloplasti

Esofagogastrica

«vascularización
Gástrica

ESPLEHECTOMIA



M Í A DE ORIGEN
15

CASO X

Paciente que ingresa en 1976 por presentar cuadro de —

sangrado de tubo digestivo alto* Edad 51 arios? sexo feme-

nino. Con antecedente de haber sufrido hepatitis a los 17

años» diabetes msllitus, síndrome ulceroso de dos años ds

evolución. En 1977 se diagnostica cirrosis postnecrotica —

mediante laparoscopía y toma de biopsía. Continúa con remi

siones y exacerbaciones del sangrado hasta 1979 en que sa

practica vagectomia y piloroplastía, por presentar exacer-

bación dBl sangrado. La evolución de la paciente fue inci—

diosa ya que continua con el sangrado. Reingresando el 17—

IX-BO con antecedente de haber sangrado más de 1000 ce 17

ns antes, presentando acufenos, fosfenos y melenag a la

exploración se encontró con datos de repercusión hemodiná-

mica FC 104X1; TA 100/50; palidez de piel y tegumentos sin

datos ds irritación peritoneal» Examenes de laboratorio Hb

5.3, Hto 19; CM HB 28; Leucos 8400; glucosa 260; Urea 32;

Creatinina 1e4; Na 132; K 3.5; TP 1 9 " 3B%; se maneja con

líquidos parenterales catéter central; cimetidina; antibi-

óticos transfusión ds 4 unidades ds sangre total; sin que

la paciente mejore; continuando hipotensa y taquicardica,

el estado de conciencia empeora por lo que se decide prac-

ticar laparotomía exploradora can diagnóstico de varices —

esofígicas sangrantes.

Se efectúa laparotomía exploradora, bajo anestesia ge

neral, sa practica incisión media supra infraumbilical, —



1 6 -na TT » r\

diéresis por planos hasta cavidad,

Hallazgos: liquido de ascitis 5D0 ce* hígado con ci--~

rrosia ntacro y micronodular; epiplón adherido a borde ante

rior da hígado; esplenomegalia y vasosvenasos aparentes ——

que sugieren hipertensión portal. Sin datos de sangrado —

activo, por lo que se decide efectuar esplsnectomfa, liga-

dura de vasos cortos y gástrica izquierda, con devasculari

zacicn hasta la Hoz, piloroplastia de Heine Mikulicz con

seda 2-0, retirándose sonda de Saengs Staken Blackmore y —

se instala sonda de Levin, cierre de pared por planos no

se dejaron canalizaciones.

La evolución de la paciente fuá fatal, ya que fallece

a las 16 hs de postoperatorio, clínicamente por sepsis por

anaerobios; por lo que se practica autopsia por el sitio -

de la Herida quirúrgica; encontrando crepitación en toda -

la pared abdominal y parte de intestino delgado, paro sin

evidencia de lesión a intestino delgado, colon o estomago

la piloroplastfa sin fugas; pulmón y resto de órganos nor-

males*

CASO 2

Paciente masculino de 45 años de edad, que ingresa a

la Unidad de Cuidados Intensivos el 3—XI—80; por padeci-—

miento de 12 hs de evolución, caracterizado por vómitos en

pozos de cafa en cuatro ocasiones, con sangre roja en las

últimas dos; melena en dos ocasiones, refiriendo el pacie£

te haber ingerido bebidas embriagantes en los últimos m e —
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aes» Escolaridad normalista; no ingesta de medicamentos —

tóxicos, alcoholismo esporádico hasta llegar a la embria-

guez; heredofamiliares: madre diabéticas personales pafcoló

gicos, apendicsctpmia haC» 29 arios; hamorroidectomia hace

10 años; vasectomía hace tres anos; molestias dispépticas

de 5 años de evolución; tratadas a;base da dieta para ulcjs

roso y antiácidos.

Exploración física; Signos vitales FC i04Xf| FR 28X1

Temperatura 37*C; Tfl 120/80; presentaba manchas hipocrómi—

cas en diferentes partas del cuerpo; sin estigmas de cirro

sisj conjuntivas pálidas; sin datos ds irritación perito-—

neal; encontrándose inicialmente el lavado gástrico negati

vo a sangrado; positivizandose unoa minutos más tarde por

lo que se ingresa a Cuidados Intensivos. Examenes ds labo-

ratorio Hb 13; Hcto 41; CflHB 32; Se le transfunden dos uni

dades de sangre total; dos dias más tarde se sncusntra Hb

7; Hcto 24; sa transfunden dos unidades de sangre total;

se practica endocopía reportándose varices esofágicas Gil—

III; gastritis alcohólica; se toma biopsia reportándose ¿

gastritis crónica; permanece asintomático hasta el 29—V-B1

por presentar nuevamente sangrado activo; como antecedente

de importancia en los últimos meses habia estado ingirien-

do preparados a basa de alcohol an ayuno; como tratamiento

para el Vitiligo, Lavado gástrico positivo a sangre; por —

lo cual se maneja a base de líquidos párenterales; catéter

central; Hb 11.4; Hcto 38; Leucos 6000; Glucosa 85 mg^; se
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transfunde una unidad de sangre TA 90/60; se hace más itnpor

tanto el sangrado en las siguientes 12 hsj se transfunden

4 unidades de sangra total, sin mejorar.

£s revisado por Cirugía quien lo encuentra con datos —

de Shock hipovolámico; lavados gástricos con sangre roja —

rutilante, pensándose en ulcera duodenal contra gastritis^

se practica laparotomía exploradorat se encuentra estomago

y duodeno normales, al efectuar gastrotomía se encuentra —•

que el sangrado provenia de esófago se realiza gastrostorofa

colocando sonda de Saengstaken.

Como datos de importancia se encuentra hígado cirroti—

co maero y micronodular; venas de pared abdominal dilatadas

esplenomegalia; no ascitis; se cierra pared por planos*

Evolucián satisfactoria se egresa al 15o dia. Examenes

laboratorio Hb 13; Hcto 43; BD 0.4 BI 0.2; TGO 10; TGP 11

proteínas totales 4.3; Albúmina 2,4; Globulina 2.1; TP 15"

72$. Se practica endoscopía el 6—UI-81; se encuentran vari-

ces esofágicas GII-IIIJ ulcera pilórica cicatrizada; SEGD:

sólo sugiere varices esofágicas, no demuestra ílcera; arte-

riografia de mesentérica superior y renal izquierda se e n -

centra esplenomegalia; hígado con patrfín compatible con ci-

rrosis hepática; riñan izquierdo con dos arterias; vena re-

nal corta por lo que se descarta derivación esplenorrenal y

se le programa para procedimiento no derivativo (devascula*»

rizacián gástrica). Condiciones del paciente adecuadas, es-

tadio A de Child. Se interviene quirúrgicamente el 16-UII-81
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Procedimiento de Sugiuras Bajo anestesia gensraX ss —

practica incisión toraco-abdominal 6o espacio intercostal iz

quierdo s linea media supra-infraumbilical; diéresis por pía

nos hasta cavidad pleural y abdominal; se incide mediastino

y se devasculariza esófago, de la pulmonar hacia abajo, traji

sección Bsofágica por arriba del diafragma; en la parte pos-

terior se colocan puntos en X y simples con crómico 2-0;

surgeta en la mitad anterior con crómico 2-0 y puntos de se-

da,

Fasa abdominal; 3e practica esplenectomia, se ligan —

vasos cortos, se liga la gástrica izquierda y se devascula—

riza curvatura menor hasta la Hoz; vagactomia selectiva»

piloroplastía Mikulicz; ae cierra la pared torácica en la —

forma acostumbrada colocándose sello de agua; se cierra pa-—

red abdominal por planos con colocación de canalizaciones

al sitio da la esplenectomía y la piloroplastía; al paciente

evoluciona tórpidamente ya que presenta infección de herida

quirúrgica y sospecha de fuga por 1 transección esofágica,

por lo que se toma Rx de tórax con medio de contraste tomado

no habiendo fuga, Vía oral a I03 10 días de postoperatorio,

se egresa la 18o dia, el paciente actualmente se encuentra —

en buenas condiciones, se ha estado controlando en consulta

externa y se le practicarameTa endocopxa»
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CONCLUSIONES

Se trata dB un reporta preliminar de sólo dos casos

manejados con el procedimiento de Sugiura con mortalidad —

del 50^ postoperatoria; señalando que la autpsia reportó in-

tegridad del tracto gastrointestinal; habiéndose determinado

como causa del fallecimiento sepsis por anaerobios*

Por lo cual nuestros resultados 3on similares, con b e -

neficio para el manejo de sangrado de varices esofágicas.

Nuestro objetivo primordial, es continuar practicando

dicho procedimiento, hasta reunir un numero adecuado de p a —

cientes y contra con un significado estadistico, a nivel de

nuestro hospital. Y proponerlo como procedimiento de elecci-

ón en sangrado por varices esofágicas, apoyado en los buenos

resultados previos reportados por el Dr Sugiura y dado que

se está empleando este tipo de procedimiento en otras insti-

tuciones de nuestro país, con buenos resultados*

ti seguimeinto del segundo paciente es de 7 meses sin

recurrencia de sangrado ni manifestaciones de insuficiencia

hepática,,
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