0N NACIONAL_AUTONOMA 5
RNERS Mixigg

e ¢ ==X

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA
DE MEXICO

HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO
DIVISION DE ENSENANZA

CURSO UNIVERSITARIO DE ESPECIALIZACION EN CIRUGIA
GENERAL

“MANEJO QUIRURGICO DE LA HIPERTENSION PORTAL CON
LA TECNICA DE SUGIURA-FUTAGAWA MODIFICADA,
EXPERIENCIA DE 15 ANOS EN HOSPITAL JUAREZ DE

MEXICO”

TESIS

QUE PARA OBTENER EL DIPLOMA DE ESPECIALIZACION EN
CIRUGIA GENERAL

PRESENTA:
DR. CARLOS FCO. CHON AVILA

ASESOR DE TESIS:
ACAD. DR. ROBERTO PEREZ GARCIA



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



- MANEJO QUIRURGICO DE LA HIPERTENSION PORTAL CON LA
TECNICA DE SUGIURA-FUTAGAWA MODIFICADA. EXPERIENCIA  EN 10
ANOS EN HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO

DR. LUIS DELGADO REYES
JEFE DE DIVISION DE ENSENANZA

ACAD. DR. ROBERTO PEREZ GARCIA
JEFE DE DIVISION DE CIRUGIA
PROFESOR TITULAR DEL CURSO UNIVERSITARIO DE CIRUGIGENERAL

ACAD. DR. ROBERTO PEREZ GARCIA
ASESOR DE TESIS

ACAD. DR. ROBERTO PEREZ GARCIA
DIRECTOR DE TESIS

MEXICO, D.F. HJM1397/07.08.06-R



AGRADECIMIENTOS

A Diosj por permitirme existir; porque sin el ngalsede serj. A mis padres por
el apoyo incondicional que dia a dia me brindafomis maestros por las ensefianazas
gue me han dado durante estos 4 afos y por toddl@que compartieron conmigo.
Por ultimo y no por eso lo menos importante: a pasientes del Hospital Juarez de

Mexico que dia a dia me han confiado su saludneisiar.



INDICE

INTRODUCCION

ANTECEDENTES

PLANTEAMIENTO DEL ESTUDIO

JUSTIFICACION

HIPOTESIS

OBJETIVOS

CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

VARIABLES

DESCRIPCION DEL ESTUDIO

MATERIAL Y METODOS

RESULTADOS

DISCUSION

CONCLUCION

BIBILIOGRAFIA



INTRODUCCION
La hipertension portal se define como la elevad@ma presion del sistema portal, hasta
el momento se acepta como causa la obstrucciotujal $anguineo hepatico. Los
enfermos con hipertension portal se clasifican 8egl sitio de obstruccion en
prehepatica, intrahepatica y posthepatica. La ta@psion portal de causa intrahepatica
se subdivide a su vez en presinusoidal, sinusgidaktsinusoidal [1].
La hipertension portal es un problema de saludigaibmportante en nuestro pais,
debido a la alta incidencia de cirrosis hepaticaViExico y por consecuente la alta
morbi mortalidad que ocasiona en estos pacientesngirado de tubo digestivo alto por
varices esofago gastricas.  Tradicionalmente mljazio era consultado en etapas
tempranas para la valoracion o el manejo de losep@s con sangrado de tubo
digestivo de origen variceal, sin embargo, hoy eéa don el advenimiento de
cortocircuitos de minima invasion porto sistémid¢mgpatico — yugulares “TIPS” el
manejo de estos pacientes cada vez y con mas riaugueda en manos de un grupo
interdisciplinario en el que interviene el clinigoel radidlogo intervencionista. El
reconocimiento de las limitantes y los riesgosa$eTlIPS han demostrado que éstos no
son la panacea en el manejo de la hipertensidalpmmplicada y que son especificas
las circunstancias en que se encuentran indicamos terapéutica de eleccién, lo que
le confiere nuevamente al cirujano un papel padoten el manejo de urgencia de la

hipertension porta complicada con sangrado.



ANATOMIA

Vena Portae. (Vena Porta)

El sistema de la vena porta esta interpuesto eloiseredes capilares opuestas.
La primera periférica es visceral, y las venaslgudrenan constituyen la vena porta. La
segunda hepatica, se encuentra en la extremidddsdemas terminales de la vena
porta. Las modificaciones sufridas por la sangreekrhigado hacen de éste una
verdadera “gandula de secrecion interna” con mlé@ligunciones, circulando entre

éstas dos redes capilares sangre venosa que amsufuna modificacion.

Intrahepatic Vascular and Duct Systems
Schema

Hepatic vein

Sublobular wein o Sublobular weins

Sinugoids

Portal triad

Sinusoids

Central wein.

Central vein
Portal triad

Tibrous (Glisson's} capsule extending into
sorta hepatis along vessels and bile du

Proper hepatic anery

i Fortal wein :
hepatic duct AR

ORIGEN

Se sitla en la parte media de la cara posteriopéletreas a nivel del istmo. Esta
formada por la convergencia de la vena mesentéugerior, vertical y del tronco
esplenomesentérico transversal. Este disposifitlosmetido a numerosas variaciones
que recaen sobre todo en la terminacién de la weesentérica inferior, que puede
terminar en la vena mesentérica superior, en la \emplénica (formando el tronco

“espleno-mesardico”) o directamente en la venaapettétera.



Variations of Portal Vein [Continued] Variations of Portal Vein

El origen de la vena porta puede sintetizarse cdanoeunion de dos elementos
constantes: la vena mesentérica superior y la @splénica, y de dos venas variables en
su terminacioén, la vena mesentérica inferior y déaas gastrica izquierda, terminacion
aun mas variable. La vena porta es una vena muyniobsa, de 15 a 20 mm de
diametro en el adulto, de paredes delgadas penosaups en caso de hipertension
venosa portal.

TRAYECTO:

Es oblicua arriba y a la derecha, pero por la esplertografia se ha demostrado que en
el ser humano vivo también existen venas verticaiegproyeccion, paralelas a la vena
cava inferior, y venas transversales, perpendieslarla vena cava. La vena es primero
retropancreatica. Penetra en seguida en el ligameato-duodenal (pars vasculosa
del omento menor), donde forma parte del pedice@patico. Termina en el porta
hepatis donde se divide en dos ramas, derechalierndg.

RELACIONES

a) SEGMENTO RETROPANCREATICQa vena esta en el mesoduodeno por
delante del adosamiento (fascia de Treitz) a ladier de la arteria mesentérica
superior, rodeada por nodos linfaticos [confluemédroportal pancreatico

comun] y a la izquierda del conducto colédoco ep@eion retropancreatica.



b)

La vena es, pues, solidaria del duodenopancredd, @mtenida en el
mesoduodenopancreas, a la derecha de la linea.media

SEGMENTO PEDICULAR: La vena est4d contenida en el ligamento
hepatoduodenal (borde libre del omento menor),cagéi contra su hoja
posterior que la separa del foramen omental o ldatWinslow situado por
detras. La arteria hepética se sitia delante dehaltia su borde izquierdo. La
via biliar se encuentra delante de la vena poxtetsa lado derecho.
SEGMENTO PORTA HEPATIS [HILIARLa bifurcacion de la vena porta se
realiza en contacto con el porta hepatis, detrata dbvision arterial y de la
convergencia de los conductos hepaticos. Este sggnes profundo, la vena
esta rodeada por un tejido denso, emanado de $aleafibrosa perivascular o

de Glisson y por nodos linfaticos.

AFLUENTES

Desde su origen la vena porta recibe:

la vena gastrica izquierda (coronaria estomagjuica
la vena gastrica derecha (pilérica)
la vena pancreaticoduodenal posterior y superior

pequefias venas provenientes de las vias biliares

RAMAS TERMINALES:

La bifurcacion es asimétrica, la vena derecha pacentinuar el trayecto del tronco

porta y la vena izquierda, mas pequefa, se sepagatd en angulo recto. Cada vena 'y

cada una de sus ramas de division estan acompgi@adasa arteria, un conducto biliar

y una vaina conjuntiva dependiente de la capshtada del higado. El conjunto forma



un pediculo. Los pediculos derecho e izquierdo utaszan dos partes distintas del
higado: el higado derecho y el higado izquierdoarselos por la cisura principal.
VENA PORTA DERECHA:
Se divide rapidamente dando:
- vena lateral derecha, horizontal dirigida hadrdasa que da origen a una rama
anterior y otra posterior.
- Vena paramediana derecha, dirigida hacia arribaluggo hacia atras,

proporcionando también ramas: anterior y posterior.

VENA PORTA IZQUIERDA:
Se divide en el limite izquierdo del porta hepdtiado:
- vena lateral izquierda, horizontal, dirigida lzaatras y a la izquierda.
- Vena paramediana izquierda, oblicua abajo y atielaa lo largo de la fisura
venosa izquierda. Termina en el receso de Rex.dbe ¢ origina una vena
izquierda hacia el lobulo izquierdo y una vena &#&iderecha que se distribuye

en el I6bulo cuadrado.

VENAS POSTERIORES:
Originadas en las venas porta derecha e izquiexddirggen directamente al lI6bulo

caudado (Spiegel).

VENAS PORTA ACCESORIAS:

Son venas pequefas que llegan al higado sin paskr yena porta. Se distinguen:



venas gastrohepaticas, situadas en el omentormaigoina de ellas sigue a la
arteria hepatica izquierda que viene de la arggr#drica izquierda.

Venas del ligamento falciforme.

Venas cisticas, que de la pared vesicular llggactamente al higado.

Venas frénicas, provenientes de la parte ventioaterior del diafragma y que se
dirigen al higado por la via de los ligamentosngidares y del ligamento
coronario.

Venas parabiliares (Couinaud), que unen el aemmoso pancreaticoduodenal
superior y posterior en el porta hepatis. Estaayg@ueden constituir una via de

derivacion en caso de obliteracion de la vena porta

AZygos vein

Esophageal and
gastric varices

¢ Short gastric

Umbilical

Gastroapiploic vein

Splenic vein
Inferior mesenteric vein

Superior mesenteric vain

Caput
medusae

Supetior hemorrhoidal vein

Retroperitoneal
collaterals

Hemorrhoidal veins
Hemorrhoids — T -



HIPERTENSION PORTAL

DEFINICION

La hipertension portal se define como la elevadéma presion venosa porta por
arriba de los 10 mmHg; ésta puede clasificarséirsey sitio de la obstruccion en
prehepatica, intrahepatica y posthepatica siendodigdida la intrahepatica en
presinusoidal, sinusoidal y postsinusoidal [1]. México la causa mas frecuente es la
obstruccidén intrahepatica en el adulto, y en lanofa predomina la extrahepatica. Las
causas de hepatopatias cronicas mas frecuentdsaduolt® son la cirrosis alcohdlica,
poshepatitica o también llamada postnecrética yalgnnas regiones como Africa,

Europa y Sudamérica, la esquistosomiasis.

HISTORIA

Descrita por Andreae Vesalii desde 1543 en qugaiblusistema venoso portal el cual
no ha sido modificado de forma amplia. En 1650 Ewprdescubre la circulacion

sanguinea, sin embargo, Vesalii describe la pattfgia de la hipertension portal en
un caso de sangrado hemorroidal aunado a dilataedas ramas portales. Durante el
siglo XIX se incremento con claridad el conceptagde la esplenomegalia, ascitis y el
sangrado gastrointestinal eran asociadas a laucbgin del flujo del sistema portal. El

término hipertension portal actualmente aceptadéodea universal es el introducido

por Gilbert y comprobado por medicion durante um@atotomia por Thompson en
1937. En 1950 Davidson obtiene cifras de hiper@anportal por medio de la medicion

indirecta a través de un catéter introducido p@a vena dilatada periumbilical (cabeza

de medusa). En 1930 Westphal describié el métodmateejo parcial de sangrado de



ANDREAE A AN 10 A
5 i varices esofagicas con compresion con balon hutgado
&ilsini CAROLI V. Imperaroris
l‘ncdici,lde Huil]ani corporis L, ; ,
fabrica Libri feptem. a una sonda gastrica con doble luz [2]. Resultadas

duraderos obtuvo Craaford [3] al inyectar esclertessa

perivariceal. Con el entendimiento de la fisiopagdh de la
hipertension portal se abrieron dos lineas de joaba el
manejo de la misma, la reduccién del flujo delesist
portal o el aumento en la salida del mismo [4].0 fde

sino hasta 1877 en que Eck realizé con éxito lavagon

_ o por medio de una fistula del flujo portal haciail@ulacion
sistémica en perros [5]. En 1893 la escuela ddd®awgescribid la “intoxicacion por
carne” asociada a un transtorno del metabolismpraleinas en estos pacientes lo que
corresponde a la encefalopatia en los pacientescicmsis hepatica[6]. El “shunt
porto-caval” fue realizado por primera vez en huosaen 1903 por Vidal viviendo su
paciente durante 4 meses sin episodios de hemaseid§sor lo que considero la
hematemesis y no la ascitis como la indicacion arianpara el “shunt”. Warren realizé
derivacion espleno-renal con el fin de presenaciplmente el flujo hepético[8], sin
embargo continud presentandose en muchos de lentescla encefalopatia hepatica,

lo que hoy en dia reta al médico a encontrar marggje no acentuen la insuficiencia de

la funcion hepatica.



ETIOLOGIA

Las causas de hipertension portal son variablegasjien todos los casos se
produce cuando existe algun impedimento para ¢mdle al corazén derecho del flujo
de la sangre venosa esplacnica intestinal [9]. gdlamo responda en forma precisa a
factores anatémicos o fisioldgicos, desde el paatwista clinico resulta conveniente
clasificar la hipertension portal como presinushigénusoidal y post sinusoidal en
relacion con los sinusoides hepaticos. Esta atasibn se ha precisado alun mas,
indicando su ubicacion extra o intrahepatica. Aliguexcepciones son la hipertension
portal primaria, que se consideraba al principioncodesprovista de elementos
obstructivos, sin embargo esta asociada a la esiede la vena porta intra y
extrahepatica y con un aumento del flujo portalisdario a la esplenomegalia masiva.
En casi todos los casos, la obstruccion sinusosgalacompafia de alteraciones
presinusoidales y postsinusoidales encontrando aglost los tipos de cirrosis
asociaciones variables como son la trombosis p(#€# de los pacientes). Esto tiene
especial interés ya que el prondstico de los ptseoon bloque presinusoidal (vg.
trombosis portal, esquistosomiasis, etc. ) suele ,senos desfavorables que los
sinusoidales o postsinusoidales ya que éstososepatian de alteraciones en la funcién
hepatica por congestion principalmente[9]. La difmiacion entre bloqueos
presinusoidales y post sinusoidales depende de ddiciin de dos variables
fisiol6gicas: la presién venosa portal (PVP) yiagidn suprahepatica enclavada (PSE);
cuando existe hipertension sinusoidal o post sidagda PVP y la PSE se encuentran
elevadas, mientras que en la obstruccion presidaistéz PSE es normal y la PVP es

elevada.



CLASIFICACION DE LA HIPERTENSION PORTAL

Obstruccion presinusoidal
Extrahepatica
Trombosis de la vena porta
1. Atresia congénita
Onfalitis neonatal
Pileflebitis (secundaria a sepsis intraperitgnea
Estados de hipercoagulabilidad (policitemiantoocitosis, anticonceptivos orales)
Estasis (cirrosis, deshidratacion grave)
Traumatismos
Inflamaciones vecinas (pancreatitis, enterdedlit
Obstruccion Mecéanica (Tumores, adenopatias géaips, pancreatitis)
Intrahepatica
Esquistosomiasis
Fibrosis Hepatica Congénita
Esclerosis hepatoportal (Hipertensién portal priejar
Trastornos mieloproliferativos (Enfermedad de Hadgleucemia mieloide)
Sarcoidosis y enfermedad de Gaucher
Toxicidad por arsénico
Cirrosis biliar primaria
Obstruccién sinusoidal
Degeneracion grasa
Hepatitis Toxica
Enfermedad de Wilson
Cirrosis
Obstruccion post sinusoidal
Intrahepética
Cirrosis
1.  Nutricional (alcohdlica)
2. Posnecrotica
3.  Biliar secundaria
Hemocromatosis
Hepatitis viral
Hepatitis alcohélica
Sindrome de Budd-Chiari (Intrahepatico)
1. Enfermedad venoclusiva
2. Estados de hipercoagulabilidad (Hemoglobinusi@yistica nocturna, anticonceptivos orales)
Extrahepéticas
Sindrome de Budd-Chiari (extrahepatico)
1. Tabiques congénitos suprahepaticos de la cava
2. Neoplasias hepaticas, renales y suprarrenales
3. Traumatismos
4. Sepsis
Causas cardiacas
1. Pericarditis constrictiva
2. Insuficiencia cardiaca congestiva
Hipertensién portal por hiperaflujo
Fistula arteriovenosa
1. Entre arteria hepéatica y vena porta
2. Esplénica
3. Mesentérica
Esplenomegalia masiva

ONoORrWDN

>

Mark BO, Wallace PR, Jeremiah GT et al. “Shackdlf€irugia del aparato digestivo”, 3ra edit. Boeiires, Editorial Medica
Panamericana S.A. 1993; 394



FISIOPATOLOGIA

Las causas de la hipertensiéon portal dependesitieldonde se encuentre la
obstruccion, asi tenemos que la hipertension paxatahepatica posthepética en
general se deben a obstruccién de venas supratepatava inferior o ambas (vg.:
Sindrome de Budd - Chiari); la hipertension poesfrahepatica prehepatica se debe
principalmente a trombosis de la vena porta (vigiosrcon onfalitis), sin embargo, un
porcentaje de nifilos no tiene antecedentes de ttesumos u onfalitis por lo que se
supone una causa congénita o adquirida siendgettsmacroscépico de la glandula
hepética normal y recibiendo el calificativo dedrtpnsion portal idiomatica[l] .

Otra causa de hipertension portal es la trombibsiga vena esplénica que se
denomina hipertension portal segmentaria o hipsidenportal izquierda [1] la cual
puede deberse a pancreatitis sobre todo en pa@otéhdlicos con pancreatitis cronica
o traumatismos y tumores pancreaticos.

Una causa poco frecuente es la comunicacion yeségena o espontanea (vg.:
aneurismas) de un flujo arterial al sistema pomiasea de la arteria a la vena esplénica
o de la arteria hepatica a la vena porta. Una cdeidstula arterio-portal intrahepatica
es la biopsia hepéatica por puncién con agujas “thitll

Las conexiones anatomicas entre la circulacicérsisa y portal existe a nivel
de los sinusoides hepaticos, union gastro-esofagieao hemorroidal en el recto y las
venas de Retzius en el retroperitoneo. Cuandoesidr portal se mantiene elevada por
tiempos prolongados, la vena umbilical puede diggflujo portal al sistémico a través
de la pared abdominal, resultando en el hallazgjodfide la “cabeza de medusa”, a
menudo con soplo venoso (Sindrome de Cruveilhiemigrten) [10].

El flujo hepatico es de 2It de sangre por mingtmaimadamente. La vena porta

lleva al higado 1.3It por minuto y la arteria héggentre .6 y .71t por minuto. El flujo



portal aporta casi 85% del oxigeno que va a utilizaglandula hepatica y el restante
llega via arteria hepatica.

La presién portal es expresada correctamente ctpnesion portal corregida”
siendo el resultado de la diferencia de la prepimal y la presion venosa central. La
relacion entre presion, flujo y resistencia en meuito es definida por la “Ley de Ohm”
-- presion es igual flujo por resistencia --. Laegén portal corregida normal
(<10mmHg) se incrementa en proporcién a la resigetel flujo esplacnico hacia la
circulacion venosa sistémica, otra causa de inarnde la presion portal es el
incremento del flujo sanguineo. Bajo condicionegatgstencias extremas, la presion
portal puede exceder los 50 mmHg, pero usualmestednales colaterales limitan la
presion portal a no mas de 30 mmHg.

Por lo anterior, la hipertensién portal es una giazaciéon de enfermedades que
obstruyen el flujo sanguineo portal (cirrosis artbmsis de la vena porta) [11]. En la
cirrosis, el incremento de las resistencias vasesilatrahepaticas es resultado tanto de
la vasoconstriccion intrahepatica como de los fastanecanicos locales (depdsito de
colagena y nédulos de regenracién) [12]. La vassttiaaion intrahepatica contribuye
al menos en un 25% del incremento de las resistemasculares intrahepaticas [13] y
la resistencia vascular intrahepatica aumentadasedtado de la produccién deficiente
de agente vasorelajante (6xido nitrico) por lasilaél endoteliales de los sinusoides
[13,14,15]. La hipertensién portal es asociada ebsindrome hipercinético crénico
encontrandose la circulaciéon esplacnica hiperdioamiLa circulacion sistémica
también es hiperdindmica; la fraccion de eyecciérdiaca estd incrementada, la
presion arterial y las resistencias vascularegrmisfs estan disminuidas [16,17]. Las
“células estelares” revisten los espacios persiimales y son transformadas en

miofibroblastos contractiles en respuesta a lagsignes hepaticas. Estas células



desempefian un papel central en el desarrollo desii hepatica regulando la
resistencia sinusoidal y el flujo en respuestalsstamcias vasoactivas, especialmente

endotelina y oxido nitrico [18,19].

ETIOLOGIA DE LA HEMORRAGIA POR HIPERTENSION PORTAL

La causa es la ruptura de las venas varicosasan@dnmente a nivel del fondo
géastrico encontrando con frecuencia gastritis csthge durante la endoscopia. El
estbmago de los pacientes hepatopatas es muyyl&ahgra con facilidad con los
irritantes externos alimenticios 0 medicammentosos

En los pacientes con cirrosis hepéatica la preciédetie varices esofagicas es de
25 a 70%; un tercio de estos pacientes han prekenta episodio de hemorragia
variceal después de haber sido diagnosticadoscitido del 25% al 50% en el primer
evento y 70% de los sobrevivientes resangraramaldetlos 18 a 24 meses siguientes.

La hemorragia de las varices se presenta por aymdsion portal presenta
incremento de forma brusca incluso con estimulosocestornudos, defecacion y tos; la
simple maniobra de Valsalva es capaz de incremkngaesion portal de 20 hasta 60cm

de agua [1,20,21].



CUADRO CLINICO

Las manifestaciones clinicas en la hipertensiotapson producto de la hipertension en
el sistema venoso e incluye la formacion de vares&fago gastricas, hemorroides,
ascitis, telangiectasias; se pueden encontrar signendsticos como son la ictericia,

encefalopatia incluso coma hepético, esplenomegalgatomegalia[1].

Hepatic
encephalopathy

. Malnutrition

Skin spider
angiomaia

Esophageal
varices

G

Portal vein

— Splenic vein

Splenomegaly

Pariumbilical
caputl medusae

Ascites 1

Hemorrhoids
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METODOS DIAGNOSTICOS

Es basica la realizacion de un estudio clinico detopncluyendo una exploracion
fisica meticulosa; posteriormente para identifelaipo de hipertension portal se
pueden realizar estudios de imagen contrastado® taespleno portografia directa o
indirecta a través de la arteriografia esplénidaldronco celiaco (arteria mesentérica
superior o incluso vena suprahepatica) [1]. Hodiense tiene acceso a estudio
endoscopico que muestra el resultado de la higitiewenosa portal (varices esofago
géstricas, gastropatia o enteropatia congestivhipertension portal). La TAC, el
ultrasonido doppler y la angioresonancia se puetibpar para rastrear circulacion
colateral. En la biometria hemética se pueden déraxamanifestaciones asociadas a la
hipertension portal como el hiperesplenismo seaumdi#é&agnosticado con cuenta
plaquetaria menor de 90,000, leucocitos menor®@02y hematies menor de
3,000,000. Las pruebas de funcionamiento hepatiedgn aparecer también alteradas

destacando la hiperbilirrubinemia, hipoproteinemtapocolesterolemia; los tiempos de

coagulacion se pueden encontrar alargados.

Angioresonancia del sistema venoso portal



TRATAMIENTO

El tratamiento de la hipertensién portal esta iadic en aquellos pacientes con
antecedente de al menos un episodio de sangradbaléeigestivo secundario a varices
esb6fago gastricas (profilaxis secundaria) aunquealgnnos paises principalmente
europeos, se trabaja para conocer las ventajagratemiento tanto médico como
quirargico en pacientes sin antecedentes de samgtadtubo digestivo por vérices
(profilaxis primaria); esto se encuentra en dismugustificado en que si todos los
pacientes con varices fueran tratados con pradilpsimaria el 60 a 75% serian tratados
innecesariamente, dado que sélo del 25 al 40%psdeacientes cirrGticos con varices
confirmadas sangran por ellas [22,23]. Por otra,ladlebido a que un episodio de
hemorragia por varices esta asociado con un 25%/a d&® muerte, los investigadores
tratan de identificar los pacientes de alto riesgwe se pueden beneficiar de un
tratamiento profilactico y los pacientes de bagsgo que pueden darse seguimiento sin
ninguna intervencion. La prioridad de todo paciesie hemorragia de tubo digestivo
es la estabilizacion y resucitacion hemodinamica avidar el manejo segun los
canones del “a-b-c”. Los pacientes con hematenrmesisiva deben ser considerados
para intubacién endotraqueal lo que evita de fotemaprana la broncoaspiracién y
puede facilitar la escleroterapia o ligadura endp®a en caso necesario. El
tratamiento médico de la hipertension portal ineldgs medidas anti amonio para
evitar aumento de la encefalopatia (enemas evasiaobn lactosa, laxantes,
antibioticos orales, lactosa o lactulosa via agtd,) y en caso de presentar hemorragia
aguda la reanimacion adecuada con solucionesloriifs, expansores de volumen o
hemoderivados. Es importante vigilar PVC con catéemntral, flujos urinarios con

sonda de Foley y negativizacion del sangrado co8.3N.



FARMACOTERAPIA

Actualmente hay dos clases principales de drogdssuén el tratamiento de la
hipertension portal, losasoconstrictorey los vasodilatadoresLos vasoconstrictores

incrementan la resistencia vascular esplacnica ygmbo disminuyen el flujo sanguineo
esplacnico. Entre ellos se encuentran la vasopresin somatostatina y los beta
bloqueantes. Los vasodilatadores, como la nitregha, disminuyen la resistencia
vascular del higado y de los vasos colateralesiittaglicerina también disminuye la

precarga sistémica lo que disminuye la presiéniaktmedia y produce un aumento de
la resistencia esplacnica [24].

VASOPRESINA.-

Existe cierta evidencia de que la vasopresinguede controlar temporalmente
el sangrado por varices en aproximadamente el ¥0#bsdcasos. Sin embargo, la mitad
de los pacientes que responden inicialmente expatan resangrado. La infusion
intraarterial de vasopresina no ofrece ningunaajargobre la infusion intravenosa. La
administracion simultdnea de vasopresina y nitcegiha disminuye la incidencia de
complicaciones comparado con la vasopresina saavdsopresina no mejora la
supervivencia por ninguna via de administraci@®j.[3e concluye que la vasopresina
no es la droga ideal para el tratamiento del salogagudo por varices. Sin embargo,
puede tener un papel en el tratamiento temporagpisbdio de sangrado hasta que se
lleve a cabo un tratamiento mas definitivo.

RESULTADOS DE VASOPRESINA SISTEMICA EN VARICES SANRANTES

AUTOR No CASOS EXITOS % NUEVO SANGRADQ % DE MORTALIDAD
%
SCHWARTZ, BALES 11 89 FRECUENTE ---
MERIGAN, PLOTKIN 15 73 FRECUENTE 93
SHALDON Y 8 100 63 75
SHERLOCK
ORLOF 138 94 OPERACION -
INMEDIATA 83




SOMATOSTATINA Y OCTREOTIDO.-

La somatostatina es un 14-amino-péptido, su vidadian es corta
aproximadamente de 1-3 minutos por lo que deberasimarse en forma continua. El
octreétido es un analogo sintético de la somafostaon una vida media entre una y
dos horas. La vida media mas larga hace masdaaiiso que el de la somatostatina
[26]. Aparentemente la somatostatina y el octréotidn demostrado mayor eficacia
gue el placebo y la vasopresina en el control dedoelio agudo de sangrado [24]. El
octreétido es tan eficaz como la escleroterapia, m@nos en una poblacion
predominantemente no alcohdlica. La somatostatinal yctre6tido tienen menos
efectos colaterales que la vasopresina. No seinastrado claramente beneficios en la
supervivencia con el uso de somatostatina y odi@6fAunque se necesitan mas
estudios para recomendar el uso rutinario de edtagas, la somatostatina y el

octredtido son aparentemente Utiles en el mangj@lnlel sangrado agudo por varices.

SONDA DE BALONES

Se utilizan la sonda de Sengstaken y Blakemoria de Minnnesota porque
posee un acceso gastrico y esofagico para la sydoicual disminuye el riesgo de
aspiracion. El balon gastrico se infla con 250méule y el balén esofagico se mantiene
a una presién de 20 a 30mmHg. El taponamiento ebdnbpuede ser técnicamente
dificil y deberia ser realizado sélo por persongbegimentado. Existe un riesgo
significativo de rotura esofagica o neumonia etipgaAunque el sangrado por varices
puede controlarse en aproximadamente 90% de loenpas, la mayoria de los
pacientes resangran cuando el balén se dsinflibaBih de taponamiento no ofrece
ventajas sobre el tratamiento con vasopresinali.gcual es técnicamente mas facil de

administrar. Es inferior que la escleroterapia dgencia en el control del episodio



agudo de sangrado y en la mejora de la supervkeRar estas razones, el balén de
taponamiento ha perdido partidarios en los Ultinad®s y ha pasado a ser un
tratamiento de segunda linea. Sin embargo, siguele Gtil cuando el tratamiento

médico falla, la escleroterapia no estad disponiplee necesita una recuperacion

temporal hasta que pueda administrarse un tratéonaerfinitivo.

RESULTADOS DE LA HEMOSTASIA CON BALON ESOFAGOSGASTEO

AUTOR ANO No CASOS HEMOSTASIA % % DE MORTALIDAD
REYNOLDS, 1952 32 66 47
FREEDAMAN
HAMILTON 1955 20 45 75
LUDINGTON 1958 58 75 -
CONN 1958 50 70 82
READ,DAWSON 1960 38 84 74
MERIGAN, 1960 68 - 80
HOLLISTER
ORLOFF 1962 45 56 82
ESCLEROTERAPIA

La mayoria de los estudios han demostrado qusclareterapia es mejor que la
vasopresina o el taponamiento esofagico para &intianto del sangrado agudo por
varices[23,24,25,26,27]. Las complicaciones as@asiaa la escleroterapia se dan en
cerca del 10% al 30% de los casos. La muerteudtiébdirectamente al procedimiento

se produce en cerca del 1% al 2% de los casos[28].

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE URGENCIA

La mayoria de los pacientes con hemorragia esa@fagwica grave que llega al
servicio de urgencias presentan una mortalidad sdtdan disefiado multiples técnicas
quirdrgicas para detener el sangrado agudo indabteoentre las que se encuentran las
siguientes: derivaciones portosistémicas, talesodarportocava termino lateral o latero
lateral, mesocava con injerto en H y procedimientos derivativos de

devascularizacién, entre los cuales el mas pomsdael procedimiento de Sugiura —



Futagawa. También se encuentra descrita la ligadamamural de la varice esofagica y
la ligadura directa de ella, seccion y reanastosnodel esofago, reseccion
esofagogastrica, seccidn transversal esofagicasabalominal con engrapadora
automatica (EEA Stapler), devascularizacion esoOfgdstrica abdominal y seccién
transversal del fondo gastrico con cierre con qragtara automatica. Se sugiere solo
sean intervenidos quirargicamente los pacientessguencuentran en clasificiacion A o
B de Child y ademas no haya pasado mas de 24teksmmvicio de urgencias, ya que
mientras mas tiempo transcurre los riesgos quidsgison mas elevados. A los
pacientes con clasificacion C de Child, con hengiarancontrolable se les sugiere
esclerosis y ligadura endoscopica aunado a tratémn@mn somatostatina u octreétido
en infusion continua o colocacién de TIPS. La ogiérade Sugiura Futagawa en su
tiempo toracico parece ser una opcion considerpata el tratamiento de sangrado
agudo por varices ademas de que no requiere estadgiograficos lo que ahorra

mucho tiempo y riesgos[1].

DERIVACIONES INTRAHEPATICAS (TIPS)

Una intervencion radiolégica es la colocacion dgrtos intrahepaticos que
comuniquen una rama principal de la vena portaur@nvena suprahepética formando
una derivacion portosistémica intrahepatica, aésadle catéteres transyugulares que
perforan la vena hepatica hasta encontrar unaivgnartante de la porta intrahepatica,
se realizan dilataciones y se coloca una endopsdt@sular expandible dejando un
calibre de 8 a 10mm. Sin embargo tienen la desjgeqtee se ocluyen con frecuencia,
lo que implica nuevas reintervenciones o colocar nmeva protesis, la posibilidad de
trombosis de la vena suprahepatica o de la vena gorambién de la insuficiencia

hepatica por falta de riego sanguineo portal, y& spicomporta como una derivacion



portosistémica convencional total. Este proceditoies® sugiere en aquellos pacientes

con mal funcionamiento hepético y alteracionesadmhgulacion. [21,22 ]

Hepatic vein | |

Portal vein Portal vein

Hepatic vein Hepatic vein

Portal vein



SELECCION DE PACIENTES PARA CIRUGIA DERIVATIVA ELETIVA Y

CIRUGIA NO DERIVATIVA

La evolucion postoperatoria de estos pacientes hasta cierto punto
impredecible, por lo tanto se requiere una selecgiéticulosa con el fin de que lleguen
al procedimiento quirdrgico en las mejores condie® generales y hepaticagjo se

operan aquellos candidatos que quedan dentro de Idicis6nA 6 B de Child [1].

ESCALA DE CLASIFICACION DE DISFUNCION HEPATICA DE “ CHILD PUGH
MODIFICADA " [29].
Parametros Puntos asignados
1 2 3
Ascitis Ausente Leve Moderada
Bilirrubina, mg/DI </=2 2-3 >3
Albumina, g/DI >3,5 2,8-3,5 <2,8
Tiempo de protrombina
* Segundos sobre el contrg 1-3 4-6 >6
*RIN <1,8 1,8-2,3 >2,3
Encefalopatia No Grado 1-2 Grado 3-4
Grado Puntos Sobrevida del pacientd al Sobrevida del
afio (%) paciente a los 2
afos (%)
A: enfermedad bien 5-6 100 85
compensada
B: compromiso 7-9 80 60
funcional significativo
C: enfermedad 10-15 45 35
descompensada

A =5-6 PUNTOS, mortalidad perioperatoria 10%

B = 7-9 PUNTOS, mortalidad perioperatoria 31%

C => 10 PUNTOS, mortalidad periperatoria 76%




La primera evaluacion es clinica, se busca padeote buen estado general, sin
ictericia clinica, sin ascitis o de existir la msmue sea de facil control por regimenes
dietéticos y diuréticos, que no existan cuadroserares de encefalopatia
poshemorragica o espontaneos. Los estudios deatahbiorincluyen: glucemia, urea y
creatinina en sangre, electrolitos séricos (sodimtasio), biometria hematica, aspecto
funcional hepético, bilirrubina directa e indiredi@nsaminasas glutamico oxaloacética
y glutamico pirdvica, fosfatasa alcalina, protein&éstales con relacion de
albumina/globulina pruebas de coagulacion como géerde protrombina y tiempo
parcial de tromboplastina, asi como recuento dguplas. Se recomienda repetir las
muestras con el fin de valorar si hay estabilidadaenformacion, lo que orienta hacia
una buena recuperacion de la funcién hepética wp paotividad de la cirrosis. Hace
algunos afios se considerd la biopsia hepatica eonrequisito preoperatorio para la
cirugia electiva. Actualmente se indica cuandoswspecha de lesion tumoral agregada
o con pruebas de funcionamiento hepéatico incongeseha valoracion cardiosistémica
es necesaria ya que tiene una correlacion diremtalac mortalidad postoperatoria el
grado de hiperdinamia del paciente cirrotico.

PANENDOSCOPIA PREOPERATORIA. Indispensable en llec®dn de pacientes
con el fin de corroborar la existencia de varicsfagogastricas , de gastritis congestiva
o de otro tipo, descartar lesiones pépticas gastocduodenales, asi como la existencia
de lesiones tumorales

ULTRASONIDO. Evalta el tamafio de la glandula heyzétisus caracteristicas y si
existen algunas otras alteraciones sobre todgdduimoral. Doppler evalta el flujo y

direccion de la porta.



PANANGIOGRAFIA HEPATICA. Consiste en la realizacidle angiografia de tronco
celiaco, arteria esplénica, arteria mesentéricaersup ademas de venografia
suprahepética y la vena renal izquierda.

Ya con el estudio panangiografico, se elige laigia derivativa para cada
paciente. En los enfermos con lesion hepatocetulaipertension portal, se cree que
siempre y cuando se demuestre que aun se consemayor parte del flujo portal
hepatico, deben someterse a cirugia derivativatsele ya sea anastomosis espleno
renal distal de Warren, espleno cava indirectapfeas cava directa selectiva, ademas
de desvascularizacion que llevan estas técnicapaEientes con trombosis de la vena
esplénica sin hepatopatias se indica la esplené&t@uando se demuestra trombosis
de la vena porta y de la vena esplénica el progedimde Sugiura comenzando por el
tiempo abdominal y cuatro a seis semanas despuéslsza el tiempo toracico. Una
posibilidad mas son las anastomosis mesocava ¢ertoirde bajo diametro que aun

estan en estudio en cuanto a su efectividad.

TRATAMIENTO QUIRURGICO ELECTIVO

Los procedimientos se clasifican en derivativos guesu vez pueden ser
convencionales o selectivos y por ultimo los praoéhtos no derivativos siendo el
prototipo la operacion de Sugiura-Futagawa o laifitadion con la desconexion porta

— acigos completa.



OPCIONES TERAPEUTICAS QUIRURGICAS

A) Abordaje directo de las varices esofagicas
l. Escleroterapia
Il. Transaccién esofagica
1. Manual por via abdominal (Walter, Vosschutze)
2. Instrumental por via abdominal (EUA 28mm)
3. Manual por via toracica
4. Instrumental por via combinada (perostoracica)

B) Métodos que reducen el aporte y flujo sangumkoregién esofagofundica

I Devascularizacion transaccion  esofagofundica pefa
abdominal
1. Hassab
2. Johnston
3. Romero-Torres

Il Reseccién esofagogastrica
1. Reseccion de esoéfago distal y fundus con anasisr

esofagogastrica (Sweet)

2. Cardiectomia (Yamamoto)

M. Devascularizacion transaccion en dos tiempaSugiura
Futagawa). Via toracica y abdominal

C) Derivaciones portosistémicas
I Tronculares (Portocava)
1. termino-lateral
2. Latero-lateral
Il. Radiculares
1. Mesocava
a) Lateroterminal
b) Interposicién de injerto
i. Venoso autdlogo
ii. Heterdlogo (prétesis Gorotex-R)
2. Mesoiliaca
a) Derecha
b) lzquierda
3. Menos frecuentes
a) Onfalocava
b) Coronariocava proximal (no selectiva)
c) Mesoatrial
d) Espleno pulmonar
M. Selectivas
1. Esplenorrenal distal (Warren 1967)
2. Esplenoadrenal distal (Moreno 1986)
3. Coronariocava (Inokuchi 1970)
V. Derivaciones sin indicacion actual
1. Portocava doble (Mc Dermott)
2. Esplenorrenal proximal (Linton 1954)
3. Mesocava laterolateral (Lortat-Jacob)
4. Mesocava terminolateral
V. TIPS (TRANSYUGULAR INTRAHEPATIC PORTO;
SYSTEMIC SHUNT)

D) Intervenciones que favorecen el establecimieletaina red collateral entre el siste
esplacnico y la circulacion general.
I Esplenoneumopexia (derivacion portopulmonart#®\ki962)

ma

1. Transposicion subcutanea parcial de bazo[1].




DERIVACIONES PORTOSISTEMICAS TOTALES O CONVENCIONAS

Incluyen las derivaciones terminolaterales, |latdevhles, portocava, mesocava
y esplenorrenal central. La cirugia terminolateslel prototipo y resulta la derivacion
portocava mas sencilla de realizar. Supone la des@dn de la circulaciébn venosa
portal del higado y la conexién del extremo intedtde la porta a la cava. Esto evita
toda la circulacién portal del higado hacia la Wda&ciéon sistémica, descomprimiendo
todos los sistemas venosos colaterales. Las oamdantes de esta operacion incluyen
una anastomosis portocava laterolateral o anastsrmms zonas mas lejanas del higado
como el injerto mesocava en H y los cortocircuitestrales esplenorrenales. El efecto
fisiologico de todas estas derivaciones es simjlarque el flujo a través de la rama
hepatica de la derivacion portosistémica casi sierap hepatéfugo y se dirige hacia las
anastomosis. Las derivaciones laterolaterales ylatesales se realizan en pacientes
con sindrome de Budd-Chiari para descomprimir &leexo hepético de la vena porta.
Si la derivacion funciona adecuadamente se evittorea inmediata y permanente el
sangrado visceral y se descomprime la circulac@dateral. La principal complicacién
de estas derivaciones es la encefalopatia hepdtieags ligeramente mas frecuente en
las derivaciones portocava centrales terminolasrallaterolaterales que en los injertos

mesocava en H[30,31,32,33].

Side to side

End to side portacaval

portacaval

Conventional
splenorenal

Interposition
1 - Portacaval
2 — Mesocaval
3 — Mesorenal



DERIVACIONES SELECTIVAS.-

Se practican para descender la presion en una denairculacién portal
mientras que se desconecta el resto de la ciréulgcirtal. El prototipo es la derivacion
esplenorrenal distal (de Warren), de divide la vesglénica y anastomosa el extremo
terminal de la vena esplénica a la renal. La veAatriga izquierda, la vena
gastroepiploica derecha y las venas del ligamesfderocdlico también resultan
seccionadas, desconectando asi la circulacion | pgeroesplénica del resto de la
circulacion portal, y descomprimiendo selectivaraeias varices gastroesofagicas. Es
mas compleja y larga que las derivaciones totaldg/esta indicada como tratamiento
de los pacientes con vérices gastroesofagicasrieneatlentes de hemorragia[34]. Esta
contraindicada en pacientes con ascitis de diftcihtrol. Se asocia menos a
encefalopatia postoperatoria. Otra derivacién gueoysuele realizarse conecta la vena
géstrica inferior con la vena cava inferior medsamt injerto de safena autologo (corto-

circuito de Inokuchi).

PROCEDIMIENTOS DE DEVASCULARIZACION

Este grupo de operaciones se enfoca en resoblérelaorragias de varices por
medio de la interrupcion del flujo aferente a esBaspularizada en Japon por Sugiura 'y
en Egipto por Hassab, se han logrado buenos rdeslteon una desvascularizacion
amplia y completa para el control de la hemorratdaaplicacion mas reciente en
Meéxico por Orozco y col. Tambien ha demostrado beeresultados en pacientes
seleccionados.

Estos procedimientos se idearon para tratar lagegesofagicas al mismo
tiempo que las del fundus gastrico. Se trata deraile la manera mas completa posible

este territorio de la circulacion esplacnica, adinliberarlo de la hipertension portal, se



limita un territorio visceral, que en teoria selaigor lo tanto carece de varices
esofagofundicas y se incrementa la presion a wigktronco y de la porta, ya que se
reduce la circulacion hepatofuga y asi se mejorflug portal intrahepatico y asi
mismo la funcion hepatica.

En 1970 Hassab practico una devascularizacionagshindica asociada a
esplenectomia, vagotonia y piloro plastia, pero gonelevado niamero de nuevas
hemorragias, Hohnston asocio la transeccion esafagstrumental, translaparotomica
transgastrica a la devascularizacion esoéfagogastsin embargo presentd diversas
complicaciones y resangrados.

Romero Torres en 1981 ideo una sutura hemostdfisirica efectuando
ligaduras venosas alrededor del estomago y luelgmarouna sutura circunferencial
continua a nivel de toda la pared del estomago nseguir un efecto hemostatico,
aungue no es tan completa como la operacion deilBugi

La ventaja de estos procedimientos es que no eadachipertension portal, por
lo tanto, se mantiene la perfusion portal del higadrético, la desventaja es la
inexorable recolateralizacion de las varices aggalel estomago hasta el eséfago, con
el riesgo de nuevas hemorragias.

Durante la devascularizacion de la union gastfaggma hay que tener en cuenta
las grandes colaterales paraesofagicas y la piasgac/enas perforantes que penetran
todas las capas de la pared esofagica para ubmaisesubmucosa, a unos 2 cm de la
union gastroesofagica, que es en este segmentie ckm producen el 90% de las
hemorragias de las varices, por lo cual es imptataentificar y que se disequen todas
las venas perforantes a lo largo de este segmgumosignificaria la desvascularizacion
circunferencial de 7cm de eso6fago. Igualmente dwerdedentificar y preservar los

nervios vagos, continuando la desvascularizaciostahda curvatura menor. El



seguimiento a largo plazo es repetir el estudicosnwpico a los 3 y 6 meses para
documentar el grado de obliteracién de las varices.

En la actualidad se piensa que una intervencidrurgica que compite en
cuanto a resultados con las operaciones selectivaa desvascularizacion eséfago
gastrica o procedimiento de Sugiura-Futagawa, esnltados notables en cuanto a la
suspension de las hemorragias, la encefalopattpemoria y la baja morbimortalidad
operatoria. Experiencias con este tipo de procexdiitos quirurgicos arrojan una
mortalidad operatoria en las cirugias de urgenei®® cuando se seleccionan los
enfermos y se utiliza el tiempo toracico; y en dasigias electivas la mortalidad es
menor del 2%. La encefalopatia posoperatoria oamrnmenos de 5%. La supervivencia
a 3 afios es de 87%; se ha probado que esta opeeacitna buena alternativa en los
pacientes en los cuales no se puede llevar a cabmperacion derivativa, o como
primera opcion con tan buenos resultados comogdasaoiones derivativas selectivas.
[35,36,37,38,39].

La operacion de Sugiura-Futagawa. Realizada dE3d@, basada en los malos
resultados de la derivacion portocava obtenidosJ&pon, por el alto indice de
encefalopatia, se idea esta devascularizaciongedafadica completa para prevenir la
recidiva hemorragica y constaba en 2 tiempos: akzeea traves de una toracotomia
postero lateral derecha y se practican devascataiz esofagica y movilizacién del
esotfago toracico desde el arco aortico; devasealzdn es6fago gastrica desde la vena
pulmonar inferior izquierda en el es6fago toracautponces se aisla todo su trayecto del
plexo venoso peri esofagico que se mantiene paitar ela interrupcion de esta
derivacién a través del sistema de la vena acigasom Tras la liberacidbn completa se

practica una transeccion esofagica que incluyeagsafiotomia longitudinal y seccién



transversal de mucosa y submucosa; se repara timwdad mediante sutura continua
de las superficies de seccion.

Posteriormente a los 2 meses se realiza el sediamdpo que consiste tras una
incision media supraumbilical, devascularizaciohed®fago abdominal, con seccion de
vasos diafragmaticos superiores e inferiores, eeptemia, seccion de los vasos
gastroepiploicos izquierdos y de la arcada de @srorestomaquica izquierda hasta la
escotadura angular en el estomago; asociada htfinaina piloroplastia.

En general se realiza en dos tiempos, se consigierae inicia con el tiempo
toracico cuando el problema es de urgencia yequéa cirugia electiva se altera el
orden y se realiza primero el tiempo abdominal @gienas largo y laborioso y se deja el

tiempo toracico en segundo término. [40,41].
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Operacion de Sugiura-Futagawa

Segun los reportes del Dr. Orozco, desde que seercaima utilizar la técnica de
Sugiura, se le hicieron algunas modificacionesajuese llevan a cabo. En lugar de una
diseccién de la curvatura menor, como se hace gotamias supraselectivas para
quitar la circulacién del area mesentérico portafui se cortan el ligamento
gastrohepatico, arteria coronario estomaquica gsdals estructuras que entran o salen
del es6fago abdominal y estbmago en su fondo ypougrosteriormente se ligan la
arteria y vena gastricas derechas en la curvat@m@omen tres sitios diferentes con
material de sutura no absorbible. En la curvatuagandel estbmago se devasculariza
toda ella respetando solamente la arteria gasploéga derecha; intentando realizar
toda esta devascularizacion sin esplenectomia. Aslem el tiempo toracico también se
modifica la transaccién esofagica. Orozco y colatiores en lugar de efectuar la
seccidn de la mucosa esofagica en toda su cir@ndier como en la técnica original,
corta la muscular anterior, libera la mucosa e tewl circunferencia y realiza sutura
circular completa de dicha mucosa con el fin derligdos los plexos varicosos, para
disminuir las posibilidades de fistula esofagicalgmosoperatorio [42]

En el Hospital Juarez de México se realiza durahteempo abdominal una
diseccion como en las vagotomias supraselectisasrgspetan las ramas troncales del
nervio vago, se trata de preservar el bazo y meaza piloroplastia por no denervar en
su totalidad al estbmago. El tiempo toracico sézaae igual manera que lo realizado

en la técnica del Dr. Orozco y colaboradores.



PREVENCION Y MANEJO DE LA INSUFICIENCIA  HEPATICA
POSTQUIRURGICA

El mejor tratamiento para la aparicion de la iisehcia hepatica es la
prevencion, y la manera ideal de prevenirla esceglpando adecuadamente a los
pacientes que se van a operar.

En el transoperatorio es muy importante que ekepée sufra lo menos posible,
tanto desde el punto de vista anestésico como @¢sgerargico. La cirugia debe de ser
cuidadosa con el fin de evitar complicaciones twpesatorias, de entre las cuales la
mas grave es la hemorragia profusa, que lleva@ém@ a hipovolemia con hipoxia y
sufrimiento hepatico. Conviene que el procedimieqtordrgico sea lo mas corto
posible. Se debe cuidar la administracion de atdites por la predisposicion a
formacion de ascitis, lo cual obliga a usar diaadi con posibles alteraciones
metabdlicas importantes consecuentes. Si es nacegarepone la pérdida hematica
con sangre fresca y albumina baja en sal o enfegtdecon plasma fresco congelado.
Se puede valorar el uso postquirdrgico de laxamesmas evacuantes o antibiéticos
orales como la neomicina, o lactosa en polvo oviioral o en enemas con el fin de

evitar el precosa hepatico o la intoxicacion amgalia

TRANSPLANTE HEPATICO

La solucion definitiva del problema de la hiperiénsportal hemorragica y de la
hepatopatia que la produce es el transplante pitot@e higado. Con la aparicién de la
ciclosporina se alcanzaron supervivencias a urdeffasta 70%. Sin embargo en paises
como México dada su infraestructura limitada, laagias derivativas siguen siendo

una buena opcion previa a la realizacion del tlansp hepatico.



PLANTEAMIENTO DEL ESTUDIO

El sangrado de tubo digestivo alto secundario aces esofagicas es un
problema de salud publica en nuestro pais dadhddnaidencia de cirrosis hepatica
por alcohol. Debido al aumento de la morbi — mattal en estos pacientes
directamente proporcional al nimero de episodiogesgangrado es necesario investigar
los efectos benéficos y adversos de procedimiequasirgicos como la operacion de

Sugiura — Futagawa que intentan disminuir el nanderepisodios de resangrado.



JUSTIFICACION
Se pretende documentar el manejo quirdrgico que sérecié a los pacientes
con hemorragia digestiva alta secundaria a hipgidenportal, asi como evaluar la

evolucion clinica postquirudrgica.

HIPOTESIS.
La operacion de Sugiura — Futagawa modificada digye la morbi mortalidad
perioperatoria, asi como el nimero de episodiogedangrado y la aparicién de

encefalopatia postquirdrgica en los pacientes gmrtension portal.

HIPOTESIS NULA.
La operacion de Sugiura — Futagawa no modificamlarbi mortalidad
perioperatoria, numero de episodios de resangrada aparicion de encefalopatia

postquirdrgica en los pacientes con hipertensidtapo



OBJETIVO GENERAL

Obtener los resultados clinicos postquirtrgicodosnpacientes sometidos a la

operacién de Sugiura — Futagawa en los ultimos fids @&n el Hospital Juarez de

México.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.

2.

3.

Cuantificar los episodios de resangrado posiggito.

Documentar la aparicién de encefalopatia posatqea.

Identificar las posibles complicaciones postapgjicas segun su orden de
frecuencia.

Documentar la calidad de vida posterior a lagta.

Identificar si ocurrié la muerte cual fue la ibes causa.

Delimitar la poblacion que se atiende en el akguarez de México con
hipertension portal y sangrado segun su edad, seotogia primaria.
Identificar factores comérbidos que puedan atanenel riesgo

postquirdrgico presentacion de complicaciones.



CRITERIOS DE INCLUSION.
1. Pacientes con varices esoOfago gastricas sedamdarhipertension portal y
antecedente de al menos 1 episodio de sangradbaeigestivo secundario.
2. Ambos sexos
3. Cualquier edad
4. Ingreso en el Hospital Juarez de México

5. Haber sido sometidos a la operacion de Sugit#agawa modificada.

CRITERIOS DE EXCLUSION
1. Expediente incompleto o nulo
2. Tratados con cualquier técnica quirargica dife¥ea la de Sugiura Futagawa
3. Tratamiento médico como terapéutica Unica

4. No aceptar tratamiento quirdrgico

CARACTERISTICAS DE LAS VARIABLES
1. Edad (Cuantitativa continua)
2. Sexo (Cualitativa Nominal)
3. Etiologia (Cualitativa nominal)
4. Morbilidad (cualitativa nominal)
5. Complicaciones posoperatorias (Cualitativa nain
6. Episodios de resangrado postoperatorio (Ctightaominal)
7. Aparicion de encefalopatia postoperatoria (Catatea nominal)
8. Dias de estancia hospitalaria (Cualitativa naiyin

9. Mortalidad posoperatoria (Cualitativa nominal)



DESCRIPCION DEL ESTUDIO
Es un estudio retrospectivo, longitudinal y dedorgpbasado en la revisién de
expedientes clinicos de los pacientes ingresadad &lospital Juarez de México de

julio 1992 a julio del 2007.

MATERIAL Y METODOS

Se incluyeron en este estudio todos los pacienutegpresentaron hemorragia del
tubo digestivo alto secundaria a hipertension pootzerados (un solo cirujano) con la
técnica de Sugiura Futagawa modificada en el Halspitirez de México, en el periodo
comprendido entre julio de 1992 y julio de 2007.

Se realiz6 la recopilacion de la captura de datwgmndo las variables a estudiar
incluyendo ficha de identificacion, etiologia de Hapertensiéon portal, episodios de
resangrado posterior al tratamiento quirdrgico, riajgen de encefalopatia en el
postoperatorio, complicaciones postoperatoriass dia estancia intrahospitalaraia,

evolucion clinica, y en caso de defuncion cualdueausa probable.



RESULTADOS

Se revisaron un total de 18 expedientes de pasiaumetidos a procedimiento
de Sugiura en el periodo comprendido de julio d#21®julio de 2007, todos los cuales

se encontraban completos.

DISTRIBUCION POR SEXO

6; 33%

O MASCULINO
m FEMENINO

De los 18 pacientes se identificaron 6 de sexo afiascy 12 de sexo femenino lo que

equivale a 33 y 67% respectivamente.



DISTRIBUCION POR EDAD
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En cuanto a la distribucién por edad el grupo @osel encontro a la mayoria de
los pacientes fue el de 41 a 50 afios (8 pacieme=gentando un rago de edad de 18 a

68 afios con un promedio de 42 afos.

CAUSAS DE HIPERTENSION O CIRROSIS POR
PORTAL HEPATITIS C

@ CIRROSIS POR
ALCOHOL

O TROMBOSIS DE VENA
PORTA

1 6
O CIRROSIS
3 CRIPTOGENICA

m DEFORMACION
CAVERNOMATOSA DE
LA PORTA

@ MEDICAMENTOS
(METOTREXATE)

@ INMUNOLOGICA (CBP)

Se identificaron las causas de hipertensién paltalcada uno de los casos
registrandose los siguientes resultados en ordefredaeencia: 6 casos de cirrosis
hepatica por hepatitis C (31%), 4 casos de cirtosgsatica por alcohol (21%), 3 casos
de cirrosis idiopatica (16%), 2 casos de trombalsvena porta(11%), 1 caso de
deformidad cavernomatosa de la porta (5%), 1 casanduficiencia hepatica por
medicamento (metotrexate)5%, 1 asociado a sindrdmesobreposicion (artritis

reumatoide asociada a cirrosis biliar primaria) 5%.



No. Endoscopias Preoperatorias

14+
121
101

No. Pacientes

L

0 1A3 4A7 8A11 11A15

No. de Endoscopias

Se realizaron estudios endoscopicos a todos emias sometidos a cirugia de
Sugiura, en la mayoria de los casos las panendasdopluyeron algun tipo de medida
terapeutica y en pocos fue unicamente diagnosgbadd a la remision del cuadro de
sangrado al momento de realizacion de estudio. Bmedio de numero de
panendoscopias realizadas fue 4.5 por paciemdcasiel mayor numero 15 y el menor

2.

CLASIFICACION ENDOSCOPICA DE LAS
VARICES ESOFAGICAS

124

@O DAGRADI |
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0 DAGRADI IV
m DAGRADIV

No. de
Pacientes

N £ @ @

Se identifico la clasificacion de las varices agafas segun Dagradi,
encontrando 11 pacientes con varices con presdacdi@anchas hematoquisticas “varice
sobre varice” lo que corresponde a Dagradi V, Sepées con trayectos violaceos,
tortuosos, ingurgitados en ramitos los que cormgpa Dagradi IV y 1 paciente con

trayectos violaceos, rectos e ingurgitados lo queesponde a Dagradi Ill.



CLASIFICACION DE CHILD PUGH
PREQUIRURGICA

No de
Pacientes

Todos los pacientes fueron clasificados preopeaat@nte con la Clasificacion
clinica de Child Pugh modificada encontrando a 4&6gntes Child A y unicamente 2
pacientes con Child B, en el seguimiento postqgicorl presento remision hacia Child
A por mejoria de los niveles de albumina y tiemgesoagulacién, el otro paciente no

se encontro clasificado como Child Pugh posopeeatante.

ENFERMEDADES ASOCIADAS

o DIABETES

B HIPERT. ARTERIAL

0O ENFERM. DE LA
COLAGENA

Las patologias asociadas en estos pacientes fymmororden de frecuencia
fueron 4 pacientes con diabetes mellitas, 3 pazsenbn hipertension arterial y 1

paciente con enfermedad de la colagena (artritimatoide y sindrome de CREST).



TRATAMIENTO ENDOSCORICO TIPOS DE TRATAMIENTOS ENDOSCOPICOS
UIRURGICO

=

OPRP NWHAUON®OO

@ ESCLEROTERAPIA

B LIGADURA

0O VASOPRESINA LOCAL
0 OTROS

No. de Pacientes

NO

Todos los pacientes recibieron al menos 1 formaratamiento endoscopico
preoperatorio, las modalidades fueron esclerote@macientes, ligaduras 3 pacientes y
aplicacion de vasopresina local 1 pacientes, eon @tciente se realizaron 15
procedimientos endoscopicos debido a que presemémasis por ulcera esofagica la
cual se manejo de manera exitosa con dilataciome®seopica. Dentro de los

tratamientos consignados como “otros” se realilsxtecoagulacion.

DIAS ESTANCIAEN UCI

3, 17% 0; 0%

Oo0A7
E8A 14
O MAS DE 15

15; 83%

Todos los pacientes fueron ingresados en el pesttorio inmediato a la
unidad de cuidados intensivos para monitoreo ceadmular y reanimacion con
liquidos y hemoderivados como prioridad, los diasedtancia en UCI tuvieron un
rango de 1 a 14 dias teniendo 15 pacientes unacestie 1 a 7 dias y 3 pacientes una
estancia de 8 a 14 dias. Las complicaciones postgigas documentadas fueron
basicamente el sangrado en capa que se presentb patientes y requirid de

empaquetamiento hemostatico y exploraciones substsl



CAUSAS DE MUERTE

@ NEUMONIA
NOSOCOMIAL

B ACIDOSIS
METABOLICA SEVERA

O INSUFICIENC IA RENAL
Y HEPATICA

O SIRPA

Se presentaron 4 defunciones, todos los paciémesn del sexo femenino, la
causa de la cirrosis hepatica fue hepatitis Camjo de edad de las mismas fue de 40 a
60 afnos, presentaban enfermedades asociadas carabédes mellitus, hipertension
arterial. Las defunciones se presentaron entre® ¢l 74° dia de Postoperadas, y las
causas consignadas en el certificado de defunagnor las siguientes:

- NEUMONIA NOSOCOMIAL
- ACIDOSIS METABOLICA SEVERA
- INSUFICIENCIA RENAL Y HEPATICA SEVERA

- SIRPA



DISCUSION.

El manejo quirurgico de la hipertension portal pioada con sangrado de tubo
digestivo alto secundario a la ruptura de varicEgagyo gastricas sigue siendo un reto
para el cirujano, en especial, aguel que labonaagses como meéxico donde si bien ya
se realiza el transplante hepatico la infraestractiel pais no alcanza a cubrir las
demandas del numero de poblacién que lo requierel Hospital Juarez de México se
ha llevado a cabo de forma exitosa el manejo desgshcientes con la técnica de
Sugiura modificada que preserva los principios dwssi de devascularizacion
incluyendo la devascularizacion esofagica toractman lo que obtenemos una
desconexion porto acigos adecuada. Debemos recquaala meta de cualquier
tratamiento quirurgico ademas de disminuir la modstalidad subsecuente por
resangrado incluye el mantenimiento o mejora deldae de vida, situacion que se
manifiesta de forma inapelable con los procedinoientie devascularizacion, ya
condicionan con mucho menor frecuencia la encefdlappostquirurgica. Hoy en dia
se plantean nuevos estudios en los que se prateaidear la devascularizacion eséfago
gastrica sin la transeccion esofagica sustituyénd@oin sesiones postquirurgicas de
escleroterapia endoscopica con lo que algunos esutbian obtenido resultados
parecidos a los de la técnica convencional (4Zmutiuyendo aun mas el riesgo de
presentar fistula o dehiscencia de la anastomasifagica que eleva la mortalidad
alrededor del 50%, situacién que ha sido controéadaste Hospital con la plicatura de

la mucosa en toda su circunferencia sin apertuta shesma.



CONCLUSIONES

- La técnica de Sugiura modificada realizada eHaspital Juarez de Mexico ha
demostrado indices de morbi mortalidad aceptadwos laditeratura mundial
(asiatica)

- Es un método seguro para control de la reapari#los episodios de sangrado
en los pacientes manejados de primera instancigeedascopia terapéeutica y
con poca o nula respuesta

- En nuestra serie de casos no se presentd erpaialopostquirurgica ni
deterioro de la Clasificacion de Child Pugh

- Las enfermedades asociadas parecen aumentarrialideal de los pacientes
estudiados, aunque las defunciones no se debienoectainente al
procedimiento de Sugiura modificado.

- En nuestra serie el seguimiento a 15 afios nemi@singun paciente episodios
de resangrado hasta la actualidad.

- La mortalidad presentada no fue debido al prawexito quirurgico, sino a

enfermedad nosocomial (1 caso) y patologia ascxi@leasos).
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