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PRIMERA PARTE

INTRODUCCION

fn los afios transcurridos de mi practica hospitalaria he sido teétigo
fan nlimero de pacientes cirréticos que han buscado los hospitales por
legla gastrointestinal superior causada por vérices aesoffgicas rotas ‘y
fellos que han ingresado en distintas fases de la intoxicacidn amonia-
El prondstico sombrid de estos pacientes y la alta mortalidad encontra
f sido preocupacidn del gremio médico; las medidas terapéutica aplica-~

¢ impiden que un gran ntmero de ellos fallezcan sangrando o en coma he-

8 1a hipertensidn portal el sindrome, que en los pacientes cirrbticos
b el aparecimiento de manifestaciénes que pueden llevarlo a la muerte
il presente trabajo trataremos de hacer una revisidn del tema y de sus
Btaciones,

h el hospital Roosevelt se inicid el tratamiento quirirgico de las va-
bsofdgicas sang;antes, con la ligadura transtordcica y las derivacio-
ftosistémicas, desde 1959; el estudio retrospectivo de sus resultados
Il tema egencilal del trabajo, Se incluye ademfs el estudio de los pa-
‘§ingresados por vArices esofdgicas sangrantes a la Unidad de Tratamien
Insivo, desde su creacidn en 1964,‘para evaluar los resultados obteni-
$u tratamiento, en un lugar con normas establecidas de diagnéstico vy

ficnto y donde el paciente cuenta con atencidn médico-quirGrgica y en-




ANTECEDENTES HISTORICOS

El reconocimiento de las manifestaciones de la hipertensidn porta, se-
facby (39), se inicia en el afio 1840 cuando Power describid el primef ca
E hemorragia del tracto gastrointestinal secundgria a la rdptura de vari
«mofégicas, En 1838, Fauveo describid un caso similar, Eck trabéjando
Fimentalmente en perros ideé la fistula porto-sistémica en 1877 y aunque
Fi6 su uso en el hombre, este procedimiento no fue utilizado entonces,

DS aﬁéé de 1889 ¥ 1891, Vaun Maulen y Schelky indicaron la omentopexia

el tratamiento quirdrgico de los pacientes con ascitis, DRanti, en 1894,
b la atencidn sobre el sindrome denominado hepato-esplénico, en el cual
i0 la enfermedad hepética, la ascitis y la esplenomegalia; aunque no lle
su denominador comin: la hipertensidén portal, encamind los estudios ha
§se punto, Gilbert en 1900 midid la presidn del liquido ascitico y Vi-
en 1903 practicd la primera derivacidn porto-sistémica en ﬁn caso de trom
B portal para tratar la ascitis rebelde que su paclente presentaba, sin
her resultados, Otros médicos buscaban esperanzados en el tratamiento
irgico, el control de la ascitis y creaban una serie de técnicas deriva-
E; en el afio de 1907 Parrot haciendc uso de la safena derivd la ascitis
ena femoral, Handley, en 1910, lo derivd al tejido celulér del muslo y
fistein, en 1912, a la vejiga.

[En 1910, De Martell crea la primera derivacidn portocava latero-lateral
el tratamiento de ascitis rebelde, con buenos resulta&os. En los si-
ites afios se intentaron derivaciones usando vasos més éequeﬁos, como e=
las venas mesentéricas, sin logyar resultados satisfactorios, En 19223,
Hloe sugiere que las derivaciones portocavas podrian tener buen resultado
l tratamiento de las virices esofdgicas. En 1936-37 Whipple, Thompson y
fueron los primeros en medir la presidnnde la vena esplénica confir-

) la disminucidn de su presidn con la creacidn de las fistulas portosise-




as‘

En 1945, Whipple reporta la primera servie de casos en los cuales usa
tubos de vitalio para la construccidn de la anastomosis porto-cava, En
Blakemore wutiliza la sutura directa de los vasos para la anastomosis

is venas porta y cava, método utilizado desde entonces,

En el afio de 1950 se abre una etapa mds en el tratamiento de las vé:ices
fantes, Sangstaken y Blakemore utilizan una sonda de su creacidn para el
janieato de las vérices rotas. En 1953, Linton wutiliza la ligaduxa trang
fica de las vArices sangrantes como una medida de urgencia en los pacien
on hemorragias incontrolables, A partir de entonces han aparecido en
iteratura muchos reportes de pacientes tratados quirGrgicamente por las
ficaciones de la hipertensibdn porta,

En nuestro pais: Herrera Li., en 1954, prédctica las dos primeras deri-
mes esplenorenales en pacientes cirrdticos, por hematemesis una y asci-
fnelenas la segunda, con resultados satisfactoriocs, (32)

beteta, en 1954; su tesis de graduacidn sobre esplenoportografia trans-
tal, (8) Herrera Il,, en 1955, su experiencia con esplenoportografia,
Arroyave, en 1957, otro caso de derivacidn esplenorenal en paciente ci
Ba, resultados satisfactorios, Mishaan, 1957, dos nuevos casos de deri
Hes porto-cavas, ambos cirrdticos y uno fallece en el post-operatorio

b, (44) Desde 1959, Arroyave, en el Hospital Roosevelt, cuenta con una
Ptica de 14 pacientes con derivaciones porto-sistémicas; material incluf
¥l presente trabajo, Forno Aguirre escribe su trabajo de tesis; en
gobre la circulacidén sistémica venosa colateral en la hipertensidn por
De 1961 a 1964 Fuchs‘prac:ica 3 devrivaciones portocava Término-late

dos muertes en el post-operatoric inmediato, Murga, en septiembre

krea la primera derivacidn mesentérica superior-cava, en una paciente
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5.(46)
n las Gltimas dos décadas, Mishaan, ha tratado el problema de la asci-
sde el punto de vista quirtGrgico; no ha logrado encontrar el tipo de

encidn adecuada para esta manifestacidn; los resultados son poco satis




ETIOPATOGENIA DE LA HIPERTENSION PORTAL

La hipertensidn portal no es una entidad ncsolégica, es un sindrome de
sriada etiologia con un comin denominador; la obstruccidn del flujo por-
Desde el punto de vista etiopatogénico es preferible dividir las causas
ipertensidn porta en la siguilente forma:

1oqqgo Intrahepéticp

1. Difusas: a) Cirrosis
b) Fibrosis
¢) Infiltraciones
d) Degeneraciones
2, Segementarias: )
a) tumores’
b) quistes &
c) abscesos
Bloquec Subhepético
1, Procesos del Eje Espleno-portal:
a) atresia
b) angiomatosis
¢) cavernomatosis
d) trombosis
" e) flebitis
f) endoflebitis
2, Procesos en Srganos vecinos al Eje Espleno-portal
a) pancreatitis
b) quistes del paAncreas
¢) tumores del pincreas
d) adenopatias
e) abscesos
3, Sobrecarga e hipertensidn de flujo:
a) esplenomegalias primitivas
b) hemopatias
c¢) fistula hepaticoportal,
Bloqueos Suprahepaticos
1. Sindrome de Chiari
2, Pericarditis Constrictiva
3, Insuficiencia Cardiaca
4, Insuficiencia Tricuspidea.

En el presente trabajo fnicdmente incluiremos casos de bloqueo intrahe-
co, de cirrosis y de bloqueo subhepdtico de trombosis portal; no se cuen

on pacientes de otra etiologia,




FISIOPATOLOGIA DE LA HIPERTENSION PORTAL

La vena porta recoge sangre venosa de todas las visceras abdominales,

b del higado y los rifiones; tiene una longitud aproximada de 5 a & cm, ¥y
idmetro de 1 cm, y se forma, la mayor parte de las veces, de la unidn de
Bna esplénica y la vena mesentérica superior, En la mayoria de los pa-
fes recibe en su trayecto tfes afluentes mds: 1la coronaria estomiquica,
na pilérica y la vena cistica. Al llegar al higado se divide en dos ra
una para el 16bulo derecho y otra para el izquierdo, Por una serie de
liones posteriores la vena porta va disminuyendo de calibre hasta formar
fequefias vénulas que se encuentran en los espacios porta, que desembocan
s sinusoides, Los sinusoildes se introducen en el interior del lobulillo
Hico, primero formando los sinuscides periféricos y luego los sinusoides
dos que convergen hacia la vena central del lobulillo hepéticb, donde
Bcia el sistema recolector de las venas suprahepéticas,

El higado recibé aproximadamente un 75% de su sangre a través de la ve-
fta, con una presidn media de 10 a 12 cwm., de agua, siendo el resto de la
2 suplido por la arteria hepitica a una presidn semejante a la presidn
fial,

o arteria hepitica sigue, al igual que los vasos linfaticos, una serie
Pisiones semejantes a las encontradas en la vena porta y su ingreso al
8110 hepitico lo hace desembocando en los sinusoides; es a este nivel

b establecen comunicaciones arteriovenosas entre los dos sistemas, For
Bado, el sistema porta estid comunicado con el sistema venoso sistémico
¥és de una serie de anastbmosig, las mAs importantes:

s esoffgicas que lo comunican con el sistema azygos.

B umbilical que va hacla las venas superficiales de la pared abdominal,
s hemorroidales inferiores que van a las venas pudendas

fhs de Sappey que son anastomosis de la cara superior del higado con el




El sistema sinusoidal del higado posee una serie de esfinteres o estre-
hientos de su luz (47), que semejan en su funcidn a vAlvulas ¥ que se en-
htran distribuidos en el nacimiento de los sinusoides y antes de su desem
gdura en la vena central, La funcién del sistéma sinusoidal es la regula
bcidn del flujo portal; por medio de los esfinteres mencionados es posible
frar un equilibrio entre dos presiones distintas, la portal y la arterial;

i favorece el estancomiento momenténec de la sangre para permitir a las cé

s hepdticas ejercer sus efectos metabdlicos sobre el flujo portal que re

Una obstruccibén del flujo portal crea dificultad de paso a la sangre y
knta la presidn como compensacidn para vencer el obstdculo., La obstruc-
h del sistema porta puede presentarse en varios lugares:

B nivel del eje esplenoportal: bloqueo subhepitico presinusoidal

& nivel de los espacios porta: bloqueo intrahepidtico presinusocidal

8 nivel de 1os.sinusoides: bloqueoc intrahepitico sinusoidal

b nivel de las venas suprahepiticas: bloqueo intrahepético postsinusoidal

b nivel del sistema cava inferior_-corazdn: bloqueo suprahepdtico- postsi

husoidal,

La fibrosis cicatricial, secundaria a la cirrosis del higado con la re-

Lcidn resultante provoca una distorsidn marcada de los sinusoides intralg

illares, que asociada a la compresidn producida por los nddulos de regene
i6n, causan la obstruccidn de sistema porta a ese nivel con el consiguien
Bumento de la presidn, En la cirrosis interviene otro mecanismo importan
Blos sinusoides se dilatan, ﬁ&erden su relacibén con la célula hepidtica y
Bparecen los esfinteres; las anastomosis con la arteria hepltica se con-

ften entonces en verdaderas fistulas arterio-venosas, trasmitiendo la pre

i arterial al sistema porta,
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En los casos de obstruccidn subhepidtica o suprahepética el mecanismo es

sencillo, es Gnicamente el bloqueo a ese nivel el causante del aumento

bresidn,

La presidn aumentada puede alcanzav valores hasta sels veces lo normal
larrea una serie de efectos que reunidos constituyen el denominado sindro

de hipertensidn porta; estos son la circulacién colateral, la esplenomega

| congestiva que lleva al hiperesplenismo y en algunos casos la ascitis vy

el

intoxicacidn amoniacal,
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MANIFESTACIONES DE Eé HIPERTENSION PORTA

CIRCULACION COLATERAL

Aprovechando las anastomosis existentes al establecerse la hipertensidén
ftal, el flujo sanguineo trata de encontrar un camino distinto para vencer
obstdculo que representa el bloqueo portal, Es en esta forma como apaie-
#la circulacidn colateral que se manifiesta por:

A nivel del plexc umbilical aparece circulacidn venosa superficial, for
méndose lo que se denomina cabeza de medusa; es por este sitio donde el
flujo portal se deriva a través de la vena umbilical y dirigiéndose por
las venas superficiales del abdomen van hacia la regidn tordxica y al
hipogastrio, En el tdrax se establecen comunicaciones con las venas in
tercostales y mamarias, En el hipogastrio la anastomosis se realiza con
la vena epigéstrica que termina en la vena iliaca interna. En ocasio-
nes el flujo derivado por los vascs umbilicales es grande v la recanali
zaci6n de la ‘vena umbilical total, se hace entonces audible un soplo con
tinuo,

La vena mesentérica inferior por sus ramas hemorroidales superiores se
comunica con el plexo hemorroidal, pasando de alli a las venas pudendas
e hipogdstrica, La manifestacién clinica son las hemorroides, con sus
variadas complicacicnes,

Venas de Sappey: son pequefios vasos que establecen comunicaciones, entre
la cdpsula hepltica de la superficie del higado y el diafragma, Al i-
gual que otras formaciones venosas similares entre el bazo y los teji-
dos retroperitoneales y diafragma, no encierran mayor importancia clinica,
Varices Esofigicas: La principal manifestacién de la circulacidn cola-
teral se encuentra en la formacidn de vérices esofdgicas que se originan
cuando la vena gastroepiploica y coronaria estomdquica invierten su flu

jo y alimentan las venas esofago-glstricas; el poco soporte de los teji




dos vecinos hace que las venas esofdgicas adquieran una configuracidn
varicosa, El drenaje es asi establecido, entre el sistema porta y el
sistema azygos a donde desembocan las venas esofdgicas, Es importante
hacer notar que el 50% de los pacientes cirrdticos padecen de vérices g
sofdgicas y que la hemorragia Por su ruptura es una complicacibén frecuen
te; ruptura que se produce segln alguncs autores por aumento de 1la pre-
sién portal Ginicamente, pero otros aseguran que interviene en su meca-

nismo la esofagitis péptica.

ESPLENOMEGALIA CONGESTIVA E HIPERESPLENISMO:

fn algunos casos la esplenomegalia es un hallazgo frecuente en pacien-
birrdticos, caracteristica notada por Banti desde 1894, Indudablemente
tcanismo de defensa o de compensacidn, ,para combatir los efectos de la
Lensién portal, intervienen en su aparicidn, Se cree que la congestidn
lar y el aumento de la pulpa esplénica son las causas fundamentales del
biento del bazo, La esplenomegalia trae sin embargo algunos inconve-

§8; POT un mecanismo hasta el momento desconocido se instala un estado

beresplenismo que se manifiesta por anemia y leucomenia, hallazgo comud

paciente cirrdtcico,

ginque por muchos afios el aparecimiento de la ascitis fue incriminado a
ertensién portal, actualmente se reconoce que la ascitis es 1la manifes

#de un sindrome complejo y en cuya formacidn intervienen miltiples fac

? los mids importantes son:

tpertensidén Portal: 1la formacidn de ascitis se cree que sea un efecto
fcundario a la presidn hidrostética elevada producida por la hiperten-
fon porta, El aumento de permeabilidad capiiar se traduce por un tra-

jado de 1iquido hacia la cavida peritoneal, Estudios manométricos han

-10-
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la presidn del sistema porta y el grado de ascitis; mds aGn, hay casos
de altas hipertensiones que no se acompafian de ascitis o viceversa, Ac
tualmente se piensa que la hipertensidn portal no es sino un factor mis,
contribuyente en la formacidn de ascitis, i

Deplesibén Proteica: quiso explicarse Gnicamente la formacidn de ascitis
como una respuesta del organismc a los cambios oncbticos en el comparti
miento vascular cuando la albOmina desciende a valores considerados co-
@odériticos. Es conocido el trastorno del metabolismo proteico que se
encuentra en los pacientes cirrfticos, la hipoalbuminemia con inversidn
’de la relacidn A/G es un hallazgo relativamente frecuente, Se llegd a
pensar que cuando la albimina desciende por debajo de 3 g, se deberia
presentar ascitis y ademis periféricos; tampoco estc es cierto en todos
los casos,

Aldosterona: La aldosterona es una hormona de la corteza suprarenal
que tiene un papel esencial en el metabolismo del sodio, con la reabsor
cibn de este elemento producida a nivel de los tubuli renales distales.
Es detoxificada por el higado y degradada a metabolitos sin importancia
en el equilibrio hidroelectrolitico., Lz cirrosis al trastornar la fun-
cidn hepética, impide la detoxificacibn de la hormona, encontrindose en
pacientes cirrdticos altos niveles de aldosterona en la sangre circulapn
te, 1o que provoca una reabsorcidn casi constante de Na, y agua favore-
ciendo la acumulacidn de liquidos en espacio subcutaneo y cavidades na-
turales,

Factores Antidiuréticos: p

a. Estrdgenos: al igual que la aldosterona, los estrdgenos son detoxifi

cados por el higado, su acumulacidn produce tambidn reabsorcidn de so
dio y en los pacientes cirrdticos con altos niveles de estrdgenos no

degradados se cree que tengan importancia en la formacidn de ascitis;

~N
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también explica la ginecomastia y distribucidn del vello pubiano,
b. Ferritin o VDM: substancia elaborada por el higado v rifibn en estados
de anoxia, se encuentra  elevado en pacientes cirréticos, nefrdticos
y cardiacos; en las tres entidades la ascitis es una manifestacidn y
se cree que esta substancia juegue algln papel, Su accidn posiblemen
te: por cambios provocados en la pared vascular que aumentan su per-
meabilidad,
Conéestién Intrahepitica: habiéndose comprobado que el 1iquido asciti-
 co tiene una similitud marcada con la linfa hepitica, se ha hecho popu-
lar la idea de considerar la ascitis como una acumulacidén de linfa hepd
ca, se ha hecho popular la idea de considerar la ascitis como una acumu
lacidén de linfa hepética, consecutiva a la extravasacidn de esta Qltima
secundaria al aumento de presidn de filtracidn de la linfa en un inten-
to de vencer el obstéculo que significa el higado cirrdtico, Se han he
cho estudios experimentales, transplantando higados cirréticos a la ca-
' vidad toréxica y confirmando el aparecimiento de ascitis en el tbérax,

INTOXICACION AMONIACAL:

Es indudable que el trastorno causante de la encefalopatia en un pacien
irrético no puede ser atribuido a un solo factor, las anomalias en los
emas metabdlicos y enzimfticos son varias, Sin embargo la mayor parte de
gutores estan de acuerdo en que el amonioc es 21 factor esencial y més im
nte y la causa del cuadro clinico denominado Intoxicacifén Amoniacal,
{Qué papel juega la hipertensidn portal en la intoxicacidn amoniacal; Pa
ener una respuesta, revisaremos el metabolismo del amonio,

La mayor parte del amonio se origina en el tubo gastrointestinal, produ
'por la accibdn bacteriana sobre las proteinas. Los microorganismos in-
nales producen amincoxidasas y urecasas que liberan grandes cantidades de

10, Por la circulacidn portal es llevadc el amonio al higado donde as
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Ibolizado y convertido en urea por intermedio del ciclo de Krebs en la si

ente forma:

Ornitina
Ureae\/ \Q—N.{B
Arginina Citrulina
Fumarato NH3 Ac. Aspartico

Ac, Arginfgasuccinico

| Normalmente la sangre periférica contiene de 40 a 60 mcgh de amonio, La
bre p&%tal en ayunas lleva hasta 200 a 300 mcgh, pero después de una comi
kica en proteinas los valores se elevan alcanzando hasta 1000 a 1500 ncgh.
b condiciones ordinarias el higado normal es capaz de detoxificar el amo-
que recibe por la via portal; si el higado se encuentra dafiado no puede
tjar el amonio y pasa a la circulacidn sistémica, donde produce sus efec-

metabdlicos,

Consideramos a la hipertensidn portal como un factor contribuyente a la

Bxicacitn amoniacal, ya que la circulacidn colateral que se forma provoca
losvis de sangre directamente a la circulacidn sistémica favoreciendo el
fecimiento de sintomas de intoxicacidn.

Aunque esencialmente desconocido el mecanismo por el cual el amonio cau
fus efectos intoxicantes en el sistema nervioso, se cree que sea interrum
8o o1 ciclo del &cido tricarboxilico al disminuir la cantidad de alfa-que
litarato., Sin embargo, a pesar de las dosificaciones practicadas, ha sido
8.ible encontrar una correlacidn exacta entre los valores de amonio en la
fre v el grado de intoxicacidén amoniacal, 1o cual hace pensar que el pro-
P2 encierra aGn muchas incégnisas. |

La intoxicacién amoniacal se manifiesta por una serie de cambios en el

forio que varian de ligeras anormalidades de conducta hasta la presencia

verdadero estado comatoso que habitualmente precede a la muerte.
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DIAGNOSTICO DE HIPERTENSION PORTAL Y DE SUS MANIFESTACIONES

El diagnéstico de hipertensién portal es un diagnéstico esencialmente

finico; el aparecimiento de sus manifestaciones principales, indican la exis

cia de este sindrome: ‘

gCirculacidn venocsa colateral

a) anastomosis porto-cava superior: vArices esofigicas

b) anastomosis porto-cava inferior: hemorroides

‘c) vena umbilical permeable: circulacin colateral

Esplenomegalia

Ascitis

En el examen fisico del paciente deberd tratarse de comprobar la existen
£ de los signos mencionados, valiéndose de todos los medios de exploracidn
Eibles,

Bajo el punto de vista prictico el problema diagnSstico habitualmente
fcentraliza en comprobar la existencia de vArices esofidgicas. Durante el
Iso del examen de un enfermo, en el cual se encuentran signos de hiperten-
fn portal, es importante saber si hay vérices esofdgicas y prevenir con un
Btamiento oportuno complicaciones posteriores,

La confirmacibén de la hipertensién porta se efectua por procedimientos
bométricos, de ellos los mAs utilizados son:

Manometria esplénica: la funcién esplénica da en forma indirecta la pre-
8i6n del sistema portal, da un valor ligeramente mds alto que el encontra
ido en la vena porta, Se considera como normal dellC a 15 cm. de agua,
Manometria de virices esof&gicas: encierra el peligro de provocar sangra-
miento masivo,

resibn intrahepédtica: con el catererismo venoso, se lleva el extremo del
cateter por la vena antecubital hasta la auricula derecha; por la vena ca

va inferior se cateteriza uno de los vasos suprahepiticos y se ocluye su
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2; la presidn determinada es la presidn directa de la salida venosa del hi
ilo. Su valor normal varia entre O y 11 mm, de Hg,

Son las manifestaciones de‘la hipertensidn portal, el motivo pof‘el cual
i paciente busca al m@dico y con bastante frecuencia el diagnéstico debe di
cidarse en la urgencia del tratamiento de una hemorragia digestiva, cuya
rapeitica debe ser orientada en relaci’n a la lesién que la origina,
A DIAGNOSTICO DE VARICES ESOFAGICAS:

Habiéndose establecido que la existencia de las virices esoffgicas en u

ide los requisitos para el diagndstico de hipertensifn portal, creemos im-
rtante ademis de su confirmacidn llepar a establecer el mecanismo etiopato
hico que ks produjo:

Diagndstico de vlrices esofigicas:

1) Estudio radioldgico: el trago de bario para la visualizacidn del eso
fago es de utilidad, demuestra vArices en el 50% de los casos, Por me
dic de una serie gastrointestinal puede, al mismo tiempo, ser descar
tada la presencia de ulcera péptica, cuya incidencia en cirrdticos es
mayor que en um grupo de poblacibén similar no cirrbtica. En el pacien
te con hemorragia gastrointestinal tiene algunas desventajas; los fal
sos negativos, cuando las vdrices han sangrado, se presentan con fre
cuenciaj fuera de que, mis del 25% de los pacientes se encuentran, a
su ingreso, en estadc de gravedad y es imposible someterlos a esta
clase de estudios,

2) Estudio Endoscbpico: es un procedimiento diagnbstico que comprueba en
todos los casos la existengia de vérices esofégicas y aln da el sitio
de sangramiento exacto, cuando las vArices se rompen, Es un procedi
miento dificil y reservado Gnicamente para personal entrenado por el
riezgo que se corre de provocar una hemorragia masiva,

3) Esplenoportograffa: la visualizacidén del sistema porta por inyeccifn
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de medio de contraste confirma al existencia de vérices esofég;cas,

Taponamiento: el uso del taponamiento esofago-gdstrico se utiliza ég
mo un procedimiento diagnéstico en la urgencia del accidente hemorrd
gico agudo, cuandoppor la historia clinica, examen fisico del pacien
te y procedimientos diagndsticos de laboratorio o radioldgicos se sos

pechh que el origen de la hemorragia sea la ruptura de vdrices esofd

.

gicas., La detensidn de la hemorragia es confirmadora del diagnbsti-

co y el taponamiento ademfs un medio de evitar un descenlace fatal,

Diagndstico del mecanismo etiopatogdnico que produce las viarices:

1) Exploracién Funcional del Higado: las pruebas heplticas, como proce-
dimientos de laboratorio, tienen por objeto evidenciar o descartar
enfermedad hepética, La dosificacidén de proteinas, la dosificacifn

de bilirrubinas, las pruebas de floculacidén y la determinacién del

tiempo de protrombina son las mAs usadas, Consideramos la retensidn
de Bromosulfontaleina como una de las pruebas hepédticas de mayor es=-
pecificidad y retensiones del colorante por arriba del 6% cuando se de
termina en sangre a los 45 minutos de inyectada una dosis de 5 mz. /K, ,
son sugestivas de enfermedad hepatica,

La dosificacidén de amonio es una prueba indirecta de la funcidn hepa
tica, valores mayores de 60 mcg.% en la circulacidn periférica indi-
can una pérdida del poder de detoxificacidén del higado, Cuando el a-
monio como la BSF estan alterados puede decirse en un 98% de los ca-
sos que el paciente es cirrdtico, *
Esplenoportografia:‘}a visualizacidn del sistema porta durante-la in
yeccidn de medio de contraste en la pulpa esplénica se utiliza para
demostrar el sitio y grado de obstruccién del sistema, Es el Gnico
medio para asegurar el diagndstico de bloqueo presinusoidal,

Por considerarlo de importancia damos un detalle de la técnica: bajo
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anestesia local, con una aguja # 18 de 15 cm. de longitud, se hace u-
na puncién cuidadosa en el 9° o 10°EII, sobre la linea medio axilar}

se solicita al paciente QGe deje de respirar, después de una inspira-
cién profunda, mientras se introduce la aguja oblicuamente con un .Ani-
guio ¢e 30° hacia arriba y hacia atr&s. La sensacién de estar en un
tejido blando y homogeneo, mas el movimiento de la aguja que sigue los
movimientos del diafragma, indican la posiciéii correcta que se comprue
ba por el flujo de sangre al retirar el mandril de la aguja. Se inyec
~ ta entonces, 2 cc. de medio de contraste* con el doble objeto de pro-

‘ bar la sensibilidad del paciente al medio utilizando y tomar una radio
grafia para localizar el extremo de la aguja. Mientras se espera la
reaccibn se mide la presidén intraesplénica con un mandmetro de agua;
nosotros utilizamos el tubo para infusién venosa y medimos la altuna
desde la linea medio axilar. 30 o 50 cc. de medio de contraste son su
ficientes para una buena imagen del Sistema porta; por medio de varias
exposiciones con un serifgrafo se puede lograr el conocimiento perfecto
de la circulacibn porta en todas sus fases.

) Biopsia HepAtica; solamente el estudio histolégico del higado da la
certeza del diagnéstico etiolégico. La biopsia hepética es indispensa
ble en todo paciente con hipertensién porta. La presencia de cirrosis
hepitica confirma el diagnéstico de bloqueo intrahepitico y la ausencia
| de lesién, asociado con trombosis del sistema porta, confirma el diag-
néstico de bloqueo subhepéitico.

GNOSTICO DE INTOXICACION AMONIACAL

intoxicacién amoniacal, por ser una de las manifestaciones mas severas

ede presentar un paciente cirr6tico con hipertensibén porta, debe ser re-

que al 757 Wintrop products Co.
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dida desde sus inicios para poder mas tarde instituir las medidas teraped
8. Asi, el médico que maneja .estos casos debe conocer los factores preci

ites de la intoxicacidn amoniacal para poder evitarlos; enitre ellos tene

igesta proteica masiva

morragia gastrointestinal

fninistracién de sales de amonio, diuréticos, narcéticos y barbitGricos.
ifecciones severas

fponatremia e hipovolemia secundarias a diuresis masivas o paracentesis re

btidas.

fansfusiones cuando han sido almacenadas por varios dias, por su alto con-

tnido en amonio.

teacién de derivaciones portosistémicas, que al derivar la sangre portal

in también un factpr en la produccién de intoxicacién.

Una vez conocidos los factores precipitantes y encontrados uno o varios
tlos, la presencia de trastornos de conducta o coma en una paciente cirrd
gson suficiente evidencia para establecer el diagnéstico de intoxicacién a
gcal. La dosificacién de amonio sirve de ayuda, siempre se encuentra ele-

en estos casos; pero no es posible relacionar los valores encontrados

la severidad del cuadro clinico.

Para completar el diagnéstico de la intoxitacién amoniacal la clasifica-
clinica que aparece en Child (18) tomada de las ideas de la Dra. Sherlock
te 1a mas apropiada:

D 0: paciente normal

b I: . ligeros cambios de conducta, sin signos neurolégicos

b 11: cambios de personalidad con anormalidades neurolégicas acentuadas
> 111: Confusidn y desorientacién francas

5 IV: estupor, respuesta unicamente a estimulos dolorosos.
o V: coma.
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DIAGNOSTICO DE ASCITIS:

la ascitis es la manifestacién probablemente més tardia del cirrético y

flemente de diagnéstico mas sencillo. El examen fisico cuidadoso del pa-

¢ €5 capaz de encontrar acumulaciones liquidas pequefias en el interior

 cavidad pertoneal, aun cuando en las etapas iniciales de su formacién

f Pasar inadvertida.

as importante que la cantidad de liquido, es la naturaleza del mismo y

esario hacer varias pruebas y exé&menes para conocer la naturaleza de la

bis:

nsidad Especifica: La ascitis del paciente con hipertensién portal es un

psudado, que se presenta con mas frecuencia en la cirrosis debido a otros
canismos patogénicos, su densidad por debajo de 1.010.

Bificacién de Proteinas: partiendo de que la ascitis es un trasudado, la

tidad de proteinas es baja y siempre menor de 3g./mil.

ffmen bacteriolédgico y cultivo: 1a ascitis es un liquido esteril, libre

f érmenes patégenos.

panicolau del liquido ascitico es negativo. La presencia de células can

fosas significa la posibilidad de una neoplasia del tracto gastrointesti

4l por implantes metastésicos.

dentificada la ascitis como un trasudado; hay, ademés de la cirrosis,

htidades nosolégicas que la producen con frecuencia en su cuadro clinico,

le insuficiencia cardiaca y la nefrosis; ambas diagnosticadas por los an-

: ’
entes, la historia clinicd, examen fisico Yy pruebas complementarias de la

brio.
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CLASiFICAGION DE ?ACIENTES‘PARA EL TRATAMIENTO QUIRURGiCO

Los autores cohsultados, estén de acuerdo en clasificar a los pacientes
ifticos en tres tipos, basados en el grado de alteracién de la funcibén he-
ica y que se gorrelaciona con el prombstico de vida y resultados post-opera
loss La clasificacién de Child (18) nos parece la mas adecuada y completa:
b A: pacientes con buena funcién hepitica, con actividad normal, nunca

, han estado ictéricos, tehido ascitis o manifestaciones neurolégi-
cas: No han sangrado o la hematemesis es la primera manifestacidén
de su enfermedad.

b B: pacientes con funcidn hepética alterada, con antecedentes de enfer
medad hepética, actividad limitada, ligera ictericia, ascitis que
responde con facilidad al tratamiento médico; aunque nunca ha es-
tado en coma, si han presentado periodos de confusién han tenido
hematemesis en una o varias oportunidades.

ﬁﬂf pacientes Eon pobre funcidn hepéhtica, incapacitados por su enfer-
medad, ictéricos, con ascitis rebelde a toda medida terapeltica;
han llegado a grados extremos de intoxicacién amoniacal, mal nutri
dos; graves o considerados como casos terminales.

Para englobar en mejor forma los requisitos que ha de tener estos pacien-

t el siguiente cuadro sindptico tomado de las ideas de Child y Linton (18)

me los valores necesarios para facilitar la clasificacién de los pacientes

Boticos:

Tipo A Tipo B Tipo C
Bilirrubina menos de 2 pg%  de 2 a 3 mg % mas de 3 mg %
efalina Colestercl de O a -+ de ++ a+++ mas de + + +
IProtombina de 75 a 100 % de 50 a 75 % menos de 50 %
Retensién e BSF menos de 10 % de 10 a 20 % mas de 20 %
A\lbGmina mas de 3.5 g% de 3 a3.5g% menosde 3 g%
Nutricibn excelente buena o reg. mala
Ascitis ninguna controlable incontrolable

Neurolégico normal lig. cambios coma
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ilidad v Morbilidad del tratamiento quirfirgico en relacién con su clasifi-
in:  al evaluar los resultados del tratamiento de la hipertensién portal o
fomplicaciones y si se analizan los casos de acuerdo a la clasificacién an
it se verd que tanto la morbilidad como la mortalidad estan en relacién di
i con la severidad de la enfermedad hepética.

Para el tipo A, la mortalidad varia segln los distintos autores del 0 al

b es inherente al tipo de cirugia que se practica.

Para el tipo B, la mortalidad va del 10 al 15 %

Para el tipo C, las cifras se elevan del 30 al 52 7 segln los diferentes
autores.

La morbilidad también esta en relacién con la severidad del dafio hepético,
R intoxicacidén amoniacal la complicacién mas temida y puede llegar a presen
® hasta en un 21 % de los pacientes, (18) en el post-operatcrio inmediato.
heriodos de anoxia y la cantidad de sangre de banco, durante la operacidn,

un papel importante en el aparecimiento de la intoxicacién amoniacal en

bst-operatorio.




-22-

TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES DE LA HIPERTENSION PORTA

Las complicaciones de 1é hipertensidn porta hacen que el paciente busque

gdico; lamentablemente la mayor parte de las veces la etiologfa de la hiper
ion portal es la cirrosis y €8 en estos casos donde poco puede ofrecerseles
el tratamientc de la enfermedad causal. Se dividira el tratamiento en dos

ks; la primera, sobre el tratamiento de la enfermedad y la segunda, sus com

Bciones:

La cirrosis es una enfermedad de evolucidn progresiva, no hay tratamiento
tivo y unicamente medidas paliativas y de sostén. Con el tratamiento médi
lede me jorarse la funcidén hepética lo suficiente para que el paciente so-

e una intervencién quirGrgica. En nuestrc medio es la desnutriciém el pro
ia primordial y una dieta balanceada y rica en proteinas e hidratos de car-

), ¢l arma principal. Se debe descontinuar el uso del alcohol en los pa-

ites bebedores. Las vitaminas del complejo B, aunque se emplean en todos
casos, sino hay una deficiencia franca de unc de sus compuestos, tienen po-
ifecto; posiblemente mejoran el apetitc. La vitamina K parenteral mejora el
fpo de protombina. Transfusiones frescas y repetidas, al curar la anemia, me
0 el estado general. Combatiendo las infecciones intercurrentes y controlan
tas complicaciones se mejora el pronéstico.

El cuadro cambia con la trombosis portal, el higado sanc hace un pronésti-
bistinto y al tratar sus complicaciones, resultantes de la hipertensién por-
ge combate directamente el factor etioldgice.

’
TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES:

Las manifestaciones de hipertensidén porta que llevan al paciente a consul
gon el médicoc son:
bemorragia en forma masiva o insidiosa por varices esofégicas

La presencia de vérices esoffgicas en un examen radiolégico.
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fcitis y otros signos de insuficiencia hepltica.

iplencmegalica con o sin hiperesplenismc.

La cirugia es una ayuda. Unicamente en cascs de Hipertensidn porta secun
8 2 obstruccidn subhepitica puede cbtenerse curacién definitiva; en casos
Irrosis el tratamientc es unicamente paliativo o preventivo de complicacio
bosteriores.

[ratapiento de Varices sangrantes:

El sangramiento por vArices esofigicas constituye una de las emergencias
do-quirGrgicas, la vpronta aplicacién de medidas efectivas para el control
b hemorragia significa la salvacibn del paciente.

fratamiento no QuirGrgico: debe iniciarse inmediatamente, las medidas

nendadas incluyen:

bhonamiento: la colocacidn de una scnda intragistrica del tipo de Sengsta
v Blakemore ¢ de Naclas se utiliza para aplicar presién sobre los plexos
50s de 1la unidn ésofago—géstrica; deteniendo el flujo portal se favorecen
becanismos naturales para la cicatrizacidn de la lesidn venosa.

La sonda de Sengstaken consiste en dos balones; el distal denominado gést
b v el proximal escfégico; balcnes que puedan inflarse por conductos sepa
b en 1a luz de la sonda. Ademds tiene una via para aplicar aspiracién al
bnido géstrico. La sonda de Naclas tiene unicamente balén géstrico.

La funcién de la sonda est?d basada en la direccién de la circulacién: del
lesplécnica a la azygos.

El manejo de la sonda es el siguiente: una vez introducida la sonda al
hago, se infla el baldm gastriao con un promedio de 200 cc. de aire y se
ba traccién a la misma sonda, que varia de 0.5 a 2 1b. Por la luz de la

) se aspira el contenido géstrico y se lava con agua de hielo hasta que
salga clara, indicio de qﬁe la hemorragia ha parado. Unicamente en ca

bspeciales es necesario inflar el balén esofdgico, cuando se usa la sonda
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ingstaken, lc cual se hace a una presién de 45 mm de Hg., o 50 cc. de ai-

Ascciadc a la aplicacién de la sonda deber&n instituirse medidas para la
dicién del volumen sanguinec, de preferencia con sangre fresca.
Una vez colocada la sonda, la conducta a seguir es la siguiente:
i la hemorragia se controla, mantengase el balén inflado y la traccién por
loras; luego se retira la traccidén y desinfla el balén géstrico por 1 ho-
} durante las primeras 24 horas. S§i finalizado este periodo, nc hay san-
tmiento, se deja la sonda por 24 horas mis, desinflada y luego se retira.
! 12 hemorragia no se contrcla, verifiquese el contenide de aire del balén
kragdstrico aumentando la cantidad de aire inyectado hasta 300 cc. y apli-
pse nuevamente traccidn, llegando hasta dcs libras de peso. Si la hemorra
b continGa puede inflarse el balédn esofbgico, en caso se use sonda de
nostaken. S5i persiste el sangramiento, la hemorragia no es debida a vari-
5 sangrantes o cémo sucedé en un 15% de los casos el sangramiento se ori-
ha de plexos venosos en la pared géstrica, que no comprime el balén. Es-
blezcase el diagnéstico exactc y 1llévese a sala de operaciomes.
| retirar la traccidn o desinflar lcs balones puede recurrir la hemorragia
teste caso; inflese nuevamente el baldn y coléquese la traccién preparan-
¥ al paciente para ligadura de varices.
IEs aceptadc que el taponamiento es una medida temporal mientras se prepa-
dal paciente para la coperacidn definitiva, La presién del balén puede ser
isa de necrosis del cardias cuandc se deja por mucho tiempo; por lo cual
’
}importante seguir la téchiica descrita y no se puede prolongar indefinida-
nte. Como ademés del riezgo de necrosis de la pared géstrica, la hemorra-
h puede reproducirse en cualquier momente, es preferible hacer la operacién
t derivacién tan pronto este el enfermo en condiciones.

Usc de VASOPRESINA: como una medida co~adyuvante en el tratamientc no
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irGrgico de la vArices sangrantes, se ha utilizado la vasooresina, hormo-
thipefisiaria® que proveca una vasoconstriccidn arterioclar esplécnica y
kninucidn de la presién portal. La disminusién de la presidn se cree fa-
rezca la detensitn de la hemorragia. Su emplec es delicado pues preoduce
hbién una vasoconstriccién coronariana de provocar un infarto en un pacien
con enfermedad aterocesclerdtica del corazénm. El efecto hipotensor es
himo y su accidn pasajera. Dosis recomendada: 20 U. en solucidn dextro-
da de 250 cc., a goteo continuo,

Enfriamientc ESOFAGOGASTRICO: Wangensteen, el creador del enfriamiento
strico para el tratamiento de la ulcera ducdenal, asegura que con un ba-

i especial vuede nrovocar el enfriamiento esofago-ghstrico y detener he-
rragia de las varices. Su reporte inicial, en 1962 (64), da resultados

£ 100 % de control de la hemcrragia a 22 enfermos tratados por ruptura de
frices esofégicas.

TRATAMIENTC QUIRURGICO:

Licadura de VARICES SANGRANTES: Es una medida considerada de urgencia en

fcientes en quienes a pesar del taponamiento continGan sangrando ¢ la hemo

dgia recidiva al desinflar el balén.

Es uan medida temporal y la hemorragia recidiva con mayor incidencia en

§ cursc de la tercera ¢ cuarta semana. Hay dos técnicas de ligadura de vé

ces:  la transtorfcica y la via abdeminal.

 Derivacién Porto-sistémica: Se emplea como un tratamiento definitivo pa

l evitar nuevas hemcrragias. La derivacibn porto-sistémica es el Gnico tra
miento aceptado, disminuyé la Sresién, la causa basica de las vArices; la

ftervencidn derivativa se acostumbra efectuarla de 4 a 6 semanas después de

! hemorragia, en un tiempo que se considera prudencial y en que la funcibn

Btresin, Parke Davis.
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tica ha mejorado, o de urgencia en el curso de la primera semana.

Varios son los tipos de derivacidén en uso:

derivacidén porto-cava: anastomesis directa entre la vena porta y la cava;
Bemplean tres variedades:

tnino-lateral: se secciona la porta v se anastomosa la porcidn proximal a
la cava, ligéandose la porcidn distal. Desconecta al higa

. do de la circulacién porta.

Laterc-lateral: crea una verdadera fistula entre los dos vasos.

Doble terminc-lateral: después de seccionada la vena porta sus dos pore
ciones se anastomosan individualmente a la cava,
creando en esta forma el drenaje del higado.

Derivacién Esplenc-venal: anastomosis tipo término-lateral entre la vena

espléndida y la vena renal izquierda com la

consiguiente esplenectomia.

Anastomosis Mesentérico-cava: la vena se secciona, se liga al cabo distal

y el proximal se anastomosa laterc-terminal a la vena mesentérica.

Interrupcién del fiujo Portal: técnicas quirGrgicas se han creado para in

frumpir el pasc de la sangre portal hacia los plexos esofagicos con el ob-

‘b de evitar la formacién de varices y su hemorragia. La esofagogastrecto

E y la desconexién perta-azygos han sidc usadas on ese objeto. Ambas cpe-

fiones significan un alto riezgo en el paciente cirrdtico con resultados

amente temporales, pues la varices reaparecen pronto por formacidn de
laterales.

ratamiento de la INTOXICAEION AMONIACAL

La complicacién mas temida, para obtener los mejores resultadcos en su tra

into es precisc reconocerla desde el principic. El tratamiento se divide
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fliminacién de los factores precipitantes: la detensién de 1la hemorragia,

el control de infecciones intercurrentes, la correcién del desequilibrio

blectrolitico y la restauracién del volumén sanguinec son principios esen

piales en estos casos.

leduccién del Material nitrogenado del tracto gastrcintestinal:

b) Disminucidn de la ingesta proteica: En el enfermo en estadc de intoxi
cac%én amoniacal debe suspenderse la ingesta de proteinas durante va-
rios dias. Con la mejoria del cuadro clinico se permite el aumento de
su ingesta hasta el limite de su tclerancia, la cual es variable para
cada enfermo. Durante el tiempo que dure el régimen sin protefinas es
necesario mantener el balance caldrico del paciente dando 2000 calo-
rias en carbohidratos por via oral o endovencsa.

b) Reduccién de la flora bacteriana intestinal: el uso de antibidticos
no abscrvibles del. tipo de la Necmicina a dosis de 6 a 8 gr. diarios
es indispensablé para la reduccibn bacteriana. En casos de lesiones
renales puede hacerse uso de la kanamicina o de las tetraciclinas por
via oral.

) Usc de catlrticcs y enemas con objeto de evitar la acumulacién de ma-
terial sanguinec en el intestinc después de la hemorragia gastrcintes
tinal, que al favorecer la accidn bacteriana, eleva los niveles de a-
monio.

Reduccién del Amonic sanguineo:

B) Uso de aminoacidos: se esperaba buenos resultados con dosis elevadas
° - . ’ . s rd T

de &cido glutimico para favorecer la transaminacidén hacia el ketoglu

tarato; los resultados son dudosos y las grandes cantidades de sodio

de estas sales favorecen la formacién de ascitis. La arginina se em-

plea para favorecer el metabolismo de amonio a nivel del ciclo de

Krebs. Ambos amincacidos tienen un efecto Gnicamente transitorio y se




ha comprchbado que no disminuyeg el amonio sanguineo.

) Uso de Resinas de Intercambio Iénico: la asociacién de Kayexalate y
sorbitol por via oral ha sias empleada en pacientes comatoscs con re-
sultados también dudosos; »roduce tales trastornos electruliticos que
grandes cantidades de K., hasta de 80 a 120 meq. necesitan ser emplea
das para evitar la deplesién de este ion.

Inhibidores de la Moncamino-oxidasa: desde 1963 se demostrs experimen
talménte(lS), que el uso de estas substancias inhibian la deaminacién
de la triptamina y tiramina, aminas formadas comc productes de decar-
boxilacién de los quetoacidcs y que se cree que influyan en les titu-
los altos de amonio. Su eficacia en el hombre no se ha demostrado,
ain cuandc descienden el amonio circulante, no modifican el cuadro cli
nico.

| Hemcdidlisis y dialisis peritoneal: de efecto temporal, han sido aban

donadas. -

— gt e

tjoramiento de la Funcidén Hep&tica: en los pacientes cirrdticos en quie
B: sc instala el coma hepltico, la funcién del higado estd muy comprome
Bda; el uso de soluciones hiperténicas de dextrosa, las vitaminas del
implejo B, el oxigeno y el control de los trastorncs electroliticos pue

gn ser de gran ayuda en el mejoramiento parcial de la funcidn hepética.
ERATAMIENTO DE LA ASCITIS:

vipesar de las distintas modalidades del tratamiento, el médicoc se en-

¢ con frecuencia a cascos de ascitis rebeldes, probablemente por los va-

¢ factores etidlogicos que intervienen en su formacidn.

W~ Tratamiento MEDICO

jeta Hiperproteica: aceptando que la hipoalbuminemia e¢s un factor causal
d 12 formacién de ascitis, aumentando la ingesta proteica se trata de

giorar la sintesis de albGmina del higado. En ocasicnes debe usarse la
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ieta hiperproteica con precaucidn, por el peligro de llevar al paciente

 la intoxicacién amoniacal; cuandc esto sucede queda el recurso de em-

lear como fuente proteica la proteina vegetal o la leche acidificada con

aciles bdlgaros,

ﬁeta Hipos&ddica: la retensidn de sodio provocada por distintas hormonas
!
é cree unc de los factores causales més importantes en la formacién de
scitis, Qisminuyendo su ingesta se logra que la reabsorcidn de este ele
entc v del agua sean mehores.

iuréticos: su efectc es variable, perc casi siempre eficaz, son capaces
e eliminar grandes cantidades de sodio y agua. Las tiazidas tienen co-
o desventajas el provocar una deplesidn de potasic y una disminucién en
a excresidn urinaria del amonic que favorece la intoxicacién amoniacal.
l clorurc de amonio, lo mencionamcs para contraindicarlo, por ser una

al amoniacal, favorece la intoxicacidn de este tipo. Tedos los didré-
icos pueden producir el sindrome del Sodic bajo, ya que usualmente se a
6cian a dietas hiposddicas de larga duracidén. Quizds los diuréticos

4s indicados sean los de tipo mercurial y en algunas ocasiones ascciados
la aminofilina.

nhibidores de la Aldosterona: son substancias que indirectamente actuén
omo diuréticos, al inhibir la accién de la aldosterona circulante, impi
en la reabsorcién de agua y sodio, favoreciendc la diuresis. El més co
bcido es la Spirolactcona. Generalmente se obtienen muy buenos resulta-
08, sobretodo en aquellos casos donde otros diuréticos habian sido ine-

bctivos. - !

[I. Tratamiento QUIRURGICO:

Indicado ccasionalmente y solo en aquellos casos en los cuales la asci-

rebelde al tratamiento médico; usualmente la ascitis es considerada

un signo de mal prondstico, principalmente en los pacientes a quienes se
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Ba practicar una derivacidn portosistémica de tipo elective. Scon varios
brocedimientos con que se ha tratadq de resolver el problema, ninguno de
s puede ser aconsejado y los mensionarenss por su valor histdrico:
brenaje externo: drenaje de la ascitis del exterior del organismc; su
lesventaja: la pérdida provocada de proteinas favorece aGn més la hipoal
buminemia y se continua la formacidén de ascitis.

) Paracentesis: el més antiguc, el més corriehte y sencillo; usado cuan
do la ascitis es masiva y provoca trastornos en la funcién respirato-
ria.

b) drenaje al exteriocr por canulas.

k) drenaje continuc a las vias urinarias: por cateter de polietileno a

la vejiga o por anstomosis a la pelvis renal con la cavidad perito-

neal. Mantienen una miccidn casi constante.

Prenaje Internc: ideadas para subsanar el incoveniente del drenaje ex-
}erno, de la pérdida de proteinas:

h)  Anastomosis paeritonec-safena interna: el extremo distal de la safena
interna es disecado y llevado a la cavidad peritoneal, el liquido as
citico pasa en esta forma a la vena femoral. Trombosis a repeticifm
y hemoperitonec son sus desventajas.

p) Drenaje al tejido celular subcutanec: "botones" del tipc Croscy~Cooney
han sido empleados para el pasc de la ascitis al tejido celular subcu-
taneo de la pared abdominal.

Derivaciones Portosistémicas: la derivacién portosistémica fue ideada i-
kialmente para el tratamiento de’ la ascitis, abandonadas luego, hasta que
Dermott en 1960 (40) recomends la anastomosis portocava, doble termino-la
ral en casos de ascitis.

MEtodos para mejorar la circulacién colateral: favoreciendo la circula-

6n colateral se cree que disminuya la presibn portal en forma subiciente
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combatir la ascitis.

Omentopexia (cperacién de Talma-Morrison) aislamiento de una porcién
de epilplén y sutura al peritoneco parietal antericr.

Visceropexia (operacién de Holman): trasplanete de bazc decapsulado
al espacic retroperitoheal, modificada despdés con trasplante del mis
mo 6rgano a la cavidad tordxica.

Ilecentrectopia: basada en el aislamientc de un asa de ilecnterminal,
cghservandc su circulacidén y suturada al peritonec parietal con la mu-
cosa intestinal hacia la cavidad peritconeal, que deberfa ser capaz de
absorv§r la ascitis.

d) Empaque de Mediastino Posterior (cperacidn de Garlock y Som).

Métodos para eliminar la Aldosterona: BSe practicd la adrenalectomia bi-

lateral para disminuir la produccién de aldosterona con malos resultados.
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SEGUNDA PARTE

MATERIAL CLINICO Y METODOS

El presente estudio se basa en la experiencia en el tratamiento de los
ermos, con manifestaciones de hipertensidn portal, que ingresavon a los
vicios del Hospital Roosevelt de Guatemala, de 1959 a 1965; incluyendo un
bo de enfermos con vArices esofigicas sangrantes que fueron adminitidos en
de Tratamiento Intensivo, de Agosto de 1964 a Diciembre dé 1965,
Para los efectos de andlisis de los casos se examinaron 50 historias cli

s y se agrupavon los hallazgos encontrados en cuadros para poder comparar

or los datos; tanto de las historias clinicas como los resultados obteni-

i con el tratamiento,

Ademds se localizd a los pacientes que han sido sometidos a derivaciones
tosistémicas durante el periodo de tiempo mencionado para evaluar los resul
os tardios de dichas interveciones, En cada uno de ellos se practico: prue

t hepdticas, esofagograma e investigacidn de complicaciones post-operato-

s tardias,

S8e considerd necesario establecer patrones de clasificacidn en algunos
bectos; las cantidades de aleohol ingeridas por los pacientes se dividie-
 en:

bebedores ocasiocnales: individuos que beben de vez en cuando, en reunio-

nes sociales esporddicas,
bebedores moderados: beben cada semana o quincena y ocasionalmente hasta

emborracharse,

consuetudinarios: iIngieren licgr diariamente, en cantidades varial:les pe-

ro no menores de 125 cc, diarios.

Asi mismo, loc grados de intoxicacidn amoniacal se clasificaron de acuer
jcon las l1deas de la Dra, Sherlock, La ascitis se denomind -+ cuando habia

Ma liquida presente; ++ si el aumento de la circunferencia abdominal era
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fco y - en aquellos casos de ascitis a tensidn que requirid en una o mis
ttunidades el uso de paracentesis para su evacuacidn,

El diagndstico anatomo=pa;016gico de cada uno de los casos se hizo de a

fdo con los criterios de Gall(28) para la clasificacién de la cirrosis 7y

§s las léminas histol8gicas fueron revizadas nuevamente por el mismo patd

L+

RESULTADOS
En la tabla # 1 aparecen, los pacientes que ingresaron al Hospital Roo~
tlt, en la Unidad de Tratamiento Intensivo de Agosto 1964 a Diciembre de

[, todes ellos por hemorragia gastrointestinal proveniente de la ruptura

firices esofdgicas, De un total de 25 pacientes creemos necesarioc hacer

it 1o siguiente:

Il 647 eran alcohdlicos y en su mayoria de tipo consuetudinario

il estado nutricional; basindonos en la dosificacidn de proteinas, era de

Florable, pues el 60% tenfa valores de albtmina por debajo de 3 g.% y hu-
o un caso que llegd Gnicamente a 1 g,

funcidn hepética: la BSF, que consideramos una de las pruebas mis aspeci-

ficas, estuvo alterada en el 88.3% de los casos en que fue practicada,

gl diagndéstico de vérices, por esofagograma, se confirmd en el 76% de los

#3808,

i manifestacidén primordial de 1la ruptura de virices fue la hematemesis,
‘
hicamente en un caso se pfesentd en forma de melenas, En el 68% de los

8508 era la primera hematemesis,

j tratamiento instituido fue la colocacidn de sonda de Sengstaken con el

balén gdstrico inflado; en ecuatro de los pacientes no se practicd el ta-

pnamiento por error diagnéstico (16%)
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taponamiento fue efectivo para el control de la hemorragia en 10 pa-
entes (40%), de los cuales dos fallecieron posteriormente por cuadro de
htoxicacidn amoniacal y a las ocho semanas murid un tercer paciente duran
e un cuadro de anafilaxia, El tratamiento fue inefectivo para 11 pacien
jes (447%) de los cuales 7 murieron sangrando y los cuatro restantes fue-
on sometidos a la ligadura de vArices esofdgicas; falleciendo dos de e-

flos en sl post-cperatorio inmediato,

o mortélidad general en este grupo de pacientes fue del 60%, De la pri-
tera hemorragia fallecieron el 40%,

bl estudioc anatomo-patolégico mostro:

8) cirrosis postnecrdtiCac.eessesss 10 PAC. oo.. 407

b) cirrosis de Laenec ssveeeeesesas 6 " L,...24%
¢) cirrosis no clasificable.eeesees 1 " ceves 47
d) trombosis de 1a $O0TtAvsesececses 1 M eeess 4%
) hepatomaeeeeeeessessscsnssannses 1 " (... 4%
f) no estudiadoS.ieseveciessesasnss 5 " L....20%

En la tabla # 2; se recopilan los datos obtenidos del estudio de los pa
ites sometidos a ligadura de urgencia de vArices esoffgicas sangrantes,
le 1959 hasta 1965, Son un total de 3 pacientes, también la mayor parte
pllos alcohSlicos y aunque la funcidn hepBtica estaba alterada, dnicamen-
p pacientes (37.5%) podian considerarse como malos riesgos por la presen-
de ictericia y funcidn hepatica muy deteriorada.

Excepto en un paciente, en todos ellos se intentd el tratamiento médico
taponamiento, sonda Sengstaken, for un perifodo variable y un promedio de
horas, no habidndose obtenido ningGn resultado, pues al desinflar los balo
recurrid la hemorragia; llevados a sala de operaciones con caracter de ur
fia fueron sometidos a ligadura de varices esofigicas,

Resumiendo los resultados obtenidos, tenemos:
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fallecidos: 3 pacientes que hacen una uortalidad de 37.5%; dos de ellos

n el post-operatorio inmediato, sangrando y en insuficiencia circulatoria
eriférica respectivamente; el tercer paciente falleci en franca insufi-
lencia hepitica, solicitado por los familiarves, egresd moribundo,

linco pacientes han podido ser controlados en el post-operatorio tardio;
tres de ellos se ha practicado derivacibn porto-sistémica despuds y los
tros dos pacientes solicitaron su egreso cuando estaban siendo preparg-
s paraxla intervencidn, se encuentran asintomiticos actualmente al afio
{afic y medio de la ligadura.

En la table # 3, agrupamos el estudio de los pacientes con derivaciones
bsistémicas durante el mismo perfodo, de 1959 a 1965. Se han operado 14
fates, de sexo masculino y con una edad promedic de 42,3 afios; aunque fue
casos escogidos,; la funcidn hepitica en tres de ellos mostraba una franco
rioro que podria obligar a clasificarlos dentrs del tipo C de pacientes,
ton ascitis severa 'y signos de intoxicacidn previos y el tercero por ic-
ia,

La indicacidn primordial fue la hematemesis fdnicamente en un caso se hi
pr ascitis rebelde a todo tipo de tratamiento, La ascitis desaparecid;

el paciente presentd intoxicaciones amoniacales a repeticibén que lo 1lle
la muerte a los 14 meses,

Los tipos de derivacidn practicados fueron:

Bplenorenal,ievesvesescoss 6

prtocava latero-lateral,,. 7

brtocava término-latexal,, 1_ 4

La hipertensidn porta era franca; en todos los paclentes el esofagograma
positivo para varices esofigicas y el 36% tenfa esplencportograma confir
» con manomatria elevadsa; el valor mds bajo encontrado fue de 270 mm, de

y el mids alto de 600 mm,, el promedio encontradc de 400 mm, de agua,
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£l diagnéético etioldgico de la hipertensidn porta fue de: trombosis por

Laecnec y un caso de biopsia .insuficiente para diagnéstico, donde Gnica-
 pudo encontrarse fibrosis,

1 867 de las derivaciones fueron planeadas en forma electiva con perid
iable de 5 a 20 semanas, despuds de la Gltima hemorragia, para mejorar
itado general y la funcidn hepAtica, En dos casos no hubo esta prepara-

brevia; el primero por ascitis rebelde a los 3 dias de ruptura esponta-

la mortalidad en el post-operatoric inmediatc se redujo a un solo caso,
htoxicacidn amoniacal en un paciente que presentaba ascitis y una reten
e BSF del 70% y que era considerado como mal prondstico (7.14%). Tar-
hte hubo 3 fallecimientos més a los 6, 11, v 14 meses de la interven=-
que elevan la mortalidad al 28,56%,

#n la tabla # 4, resumimos los datos obtenidos en la encuesta realizada
£ operados con derivacidn portosistémica, De importancia encontramos:

¢ vivos 10 pacientes, Dos se encuentran fuera del pails, uno de ellos

§ diagndstico de trombosis porta, sabemos por su médico que no ha pre-
btado ninglin trastorno relacionado con su enfermedad, No los incluimos
fre los datos de la encuesta,

Il fecha, el paciente de mis tiempo de operado tiene 6% afios, es el pa-
inte con trombosis portal, de 5 afios tiene un paciente con cirrosis de
enec y el menos tilempo tiene 6, meses,

atemesis han presentado dos pacientes despuds de la intervencidn; uno
i derivacidn esplenoxenal, atribuido a una gastroduodenitis y el segun-
kon derivacidn portocava latero-lateral, por virices esofagicas rotas

lco oportunidades después de la intervencidén, A este caso se le prac-

A
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h un caso y cirrosis hepitica en el resto, con 7 casos de post-necrbtica,

b la pared abdominal y el segundo a las 72 horas de una hematemesis seve
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ico ligadura de varices esofdgicas a los 2% afios de la derivacidn,

Intoxicacidn amoniacal a repeticidn se presenta en un paciente, Hace 4

afios fue sometido a una derivacidn portocava latero-lateral a los 3

dias de una hematemesis cuando se presentaba ictérico y con protrombina

miy baja. Ha continuado con la ingesta alcohflica y lleva 11 ingresos

posteriores por cuadros de intoxicacidn amoniacal de los cuales se ha re
cuperado hasta la fecha,

La fﬁncién hepidtica se mantiene estable en todos los casos, excepto en

dos pacientes en quienes se ha deteriorado y la explicaciéh la encontra-

mws en que han continuado con la ingesta alcohdlica exagerada,

Virices esofdgicas en el esofagograma fueron demostradas en 3 pacilentes:

a) El primer paciente se le practicé en 1961 una derivacidén esplenorenal,

un afio antes se habia intentado una derivacidn portocava en otro hos-

pital, que no se practicd por dificultad técnica. En el trascurso de
los dos afios siguientes hizo 5 hematemesis, se le practicd ligadura
de vArices esofdgicas en 1964, Por una nueva hematemesis y persis-
tencia de vArices se intentd a fines de 1564 una sustitucibn de esbfa
go por colon, infructosa por miltiples adherencias, Desde entonces

no ha vuelto a sangrar, aunque persisten vArices ingurgitadas.,

b) el segundo paciente fue sometido también a una derivacibén esplenorenal
en 1962, persistieron las vdrices y a los 2 afios tuvo un cuadro de hg
matemesis atribuida a gastroduodenitis; pero persisten virices gigan-
tes en esdfago. No ha vuelto a sangrar,

c) el Gltimo paciente es un alcohdlico consuetudinario, en febrerc de

1965 se le practicd derivacidn nortocava latero-lateral; ha continua

do con ingesta alcohdlica y en la encuesta realizada, muestra vdrices

esofdgicas v su funcidn hepitica estld muy deteriorada,




RESUMEN Y COMENTARIOS

be revisa el tema de la hipertensién porta, su historia, la experiencia
hstro medio hasta la fecha, la fisiopatologia de la enfermedad y sus ma
Itaciones principales, asi cémo las medidas de diagnéstico y terapaltica
flue se cuenta,

Se escogié la Unidad de Tratamiento Intensivo del Hospital Roosevelt pa
laluar 1los resultados del tratamiento de las complicaciones de la hiper-
lon portal, por ser un servicio que cuenta con atencidn Médico-quirirgi~-
de enfermeria especializada las 24 horas del dia y donde se han estable
normas de conducta y patrones de tratamiento., A pesar del cuidado esme
 1a mortalidad encontrada fue muy alta, el 60%, Llama la atencidn el he
bue la mayor parte de los pacientes fallecieron sangrando a pesar da ha-
b colocado taponamiento con sonda de Sengstaken; la intoxicacidn amonia-
jugb un papel menos importante y fue la causa de muerte soloc en tres pa-
kes. Habiendo sido el tratamiento instituido, el utilizado en estos ca-
ror la mayoria dé autores; llama la atencidn la mortalidad encontrada,

es mayor que la reportada por ellos, El estudio detenido de los casos
bce demostrar que la causa de muerte tan elevada puede ser atribuida a la
futricidn y alcoholismo crénico, denominadores comunes a los pacientes eg
bados ,

Cuando se revisa las ligaduras de vArices esofdgicas efectuadas en los 7
¥ transcurridos, vemos que la mortalidad alcanzada del 37.5%, corresponde
b de autores extranjeros y creemos que si ha llenado su funcidn como un
bamiento de urgencia de tipo temporal, pues los pacilentes que sobrevivie-

?
fueron encaminados hacia el tratamiento definitivo, la derivacidn porto-

témica,
La experiencia con derivaciones portosistémicas es reducida, 14 casos

nimero pequefio, pero los resultados obtenidos son satisfactorios, Un2
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8 muerte en el post-operatorio inmediato di una mortalidad de 7,14%, por-
laje que se ha elevado con tres fallecimientos mis, en el primer afic des-
b de la derivacidn, alcanzando la cifra de 28,56%. La causa de muerte fue
ixicacidn amoniacal, aunque en un paclente este cuadro se presentd después
ina hematemesis severa, La investigacidn efectuada en los pacientes sobre
jentes demuestra, que escencialmente la funcidn hepdtica no se altera con
leracidén y los dnicos casos que muestran deterioro son dos pacientes que
continnado libando alcohol,

El tratamiento llevado a cabo en todos los pacientes con ascitis fue mé
 Gnicamente en un caso se indicd derivacidn portosistémica por ascitis
lde al tratamiento, la ascitis desaparecid pero el paciente fallecid en

t hepatico 14 meses después de la intervencidn,.

En el tratamiento de la intoxicacifn amoniacal se ha seguido los patxo-
pstablecidos, hemos dado mayor importancia al control de los factores pre
tantes, a la evacuacidn del contenido intestinal y disminuci8n de la fio
acteriana; aunque se han empleado el Acido glutdmico en todos los casos,
pede obtenerse criterios de comparacidn por la falta de un grupo similar
g lo haya empleado, En la serie de casos estudiados, 13 pacientes han
festado signos de intoxicacidn amoniacal, fallecieron 8 de ellos a pesar
bratamiento, la mortalidad fue por consiguiente del 61,5%.

Aunque ligeramente mds bajos, los indices de mortalidad en otros paises,
becho que autores como Child (18), Eckman (24), Weinberger (65) recomien
las derivaciones portosistémicas de urgencia; lo hacen basidndose en que
pacientes que sangran por varices esoffgicas son pacientes cirrdticos ha
tlmente y su funcibdn hepét{éa s; encuentra alterada; la hipoxia provocada
(0s sangramientos repetidos y las continuas transfusiones precipitan la

kicacién amoniacal y sobre todo que el taponamiento y la ligadura de véa-

t esofdgicas son medidas temporales y continua el riesgo para el paciente
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la nueva hemorragia que deteriore alGn mAs su funcibn hepitica, La morta
8 por ellos reportada varia del 20 al 35%.

En nuestro medio, es preciso buscar una solucidn; la mortalidad demos=-

4 es alarmante pues aunque las derivaciones portosistémicas electivas dan
Ew resultados, pocos son los pacientes que pueden llegar a ellas, Los
bntes que acuden a nuestros hospitales, sangrando, estan desnutridos, los
6 niveles de alblmina y el alcoholismo exagerado son frecuentes; no tole
bl sangramiento y si se instala la intoxicacidn amoniacal, pocos se recu
¥in del coma, Creemos al igual que Conn (20) y Palmer (48) que las deri
pnes profildcticas pueden ser la solucidn: derivaciones creadas cuando
los pacientes, con hipertensidn porta y vérices esofigicas no han sangra
Se evitarid la hemorragia y por lo tanto una de las causas de muerte del
bnte cirrdtico,

La investigacidn sistemftica en los pacientes cirrdticos, de la existen
de vArices esofédgicas y el diagnbstico precoz de la hipertensidn poria,
kard los pacientes que deban ser sometidos a este tipo de cirugia, que
e no curaré‘la enfermedad, les prolongard la vida,

jll Se tiene in mente, ofrecer las ventajas de las derivaciones portosisté-
5 de urgencia y de las operaciones profilacticas como un tratamiento de-
tivo en los pacientes con hipertensibn porta y creemos que la mortalidad
flevada que reportamos, se mejorarid al prevenir 1a hemorragia en los pa-

ftes con hipertensidn porta,
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1 nuestro madin 1 ensi tctalidad da los pacieates; con hipertensifn por

o, scn_pﬁcientéé _‘rﬂticos;vmdl nutridau y u;COﬂéliCOS consuetu”’ arios, v ‘ : g
(.2 norual a . en 1 grupo da pacientes que inoresaron a la Lnldcd de Tro-

Intaacive fue muy alta, 60%, lo atribufiros escencialmente al es- fhf

kado rutricional de nusctros pacientes, que condiciond su poca respuesta
L trateniento, La hemorragia constituyd la causa fundamentsl de muarte,
la lgtoxicac’fn amoniacal ocupd un segundo lugar,

il taponamiento gastroesofigico y la ligadura de virices esoffgicas son
redidas de urgencia, temporales, en el tratamiento de las varices esofd-
sicas sangrantes. E1 Gnico tratamiento definitivo es la derivaci’a poxtn
kistémica,

la aecitls, es un sindrome complejo resuliante de muchos factorves y la hi
pertensidn porta es uno de ellos, El tratamiento debe ser médico, IEn
puestrn experiencia, solemente hay un caso tratado quirdrgicnmente, En
hinguno de los casos con derivaciones porto»sistémicas se presentd asci-
s en el post-oparatorio, como han reportado algunos autores,

fa intexlcacifn amoniacal como complicacién post-operatoria, predomind en

las derivacionas porto-cavas, el porcentaje encontrado no fue muy alto vy

predonminentemente estuvo en relacidn con el tipo de lesidn hepAtica y el

la lntoxicacifn amoniacal continua siendo, a pesar de las medidas terapal

icas instituidas, una complicacidn peligrosa y temida en 2l paciente ci-
I
frotica; en la serie de pacientes que estudiamos se presentd en 12 casos

fue causa de muerte en el 64% de los enfermos con intoxicacidn amoniacal.
poncidaramos que las derivaciones portosistémicas no alteran la funcidn

hepitica, se~dn pudimos comprobarlo en nuestros pacientes; haciendo desde




ego la salvedad, que deben llevar una dieta apropiada y la ingesta de
lcohol debe prcscribirge absolutamente,

or el estado nutricional de nuestros pacisntes; aconsejamos la seleccidn
idadosa de los casos parailas derivaciones porto-sistémicas de urgencia
creemos que la derivacién profildctica es una buena medida preventiva
ara evitar la hemorragia en los pacientes con hipertensidn porta y vé:g

es esofigicas antes que se presente la hemorragia,
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	PRIMERA PARTE 
	INTRODUCCION 
	n los anos transcurridos de mi práctica hospitalaria he sido testigo 
	an número de pacientes cirr6ticos que han buscado los hospitales 
	por 
	agia gastrointestinal superior causada por várices esofágicas rotas 
	ingresado en distintas fases de la intoxicaci6n amonia- 
	1 pron6stico sombri6 de estos pacientes y la alta mortalidad encontr~ 
	,sid~ preocupación qel gremio médico; las medidas terapéutica aplica- 
	que un gran número de ellos fallezcan sangrando o en coma he- 
	la hipertens16n portal el s1ndrome, que en los pacientes cirr6ticos 
	el aparecimiento de manifestaciones que pueden llevarlo a la muerte 
	trabajo trataremos de hacer una revisión del tema y de 
	sus 
	el hospital Roosevelt se inició el tratamiento quirúrgico de las vá- 
	s,ofágicas sangrantes, con la ligadura transtorácica y las derivacio- 
	.tosistémicas, desde 1959; el estudio retrospectivo de sus resultados 
	: tema esencial del trabajo. 
	Se incluye además el estudio de los pa- 
	ingrlasados por vár1ces esofágicas sangrantes a la Unidad de Tratamie!!. 
	creaci6n en 1964, para evaluar los resultados obteni- 
	en un lugar con normas establecidas de diagnóstico 
	paciente cuenta con atención médico-quirúrgica y en- 
	especializada las 24 horas del dia. 
	; el objetivo de esta tesis es encontrar un medio para evitar el ap~ 
	,to de las complicaciones que en los pacientes cirróticos, con hiper- 
	porta, los conducen a la muerte y al prevenirlas prolongar la vida a 
	rDIOS. 
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	El reconocimiento de las manifestaciones de la hipertensión porta, se- 
	en el año 1840 cuando Power describió el primer c~ 
	hemorragia del tracto gastrointestinal secundaria a la rúptura de várl 
	En 1858, Fauveo describió un caso similar. 
	Eck trabajando 
	en perros ideó la fístula porto-sistémica en 1877 y aunque 
	en el hombre, este prócedimiento no fue utilizado entonces. 
	el tratamiento quirúrgico de los pacientes con ascitis. 
	Banti, en 1894, 
	la atención sobre el síndrome denominado hepato-esplénico, en el cual 
	ó la enfermedad hepática, la ascitis y la esp1enomega1ia; aunque no 11~ 
	su denominador común: 
	la hipertensión portal, encaminó los estudios h~ 
	Gi1bert en 1900 midió la presión del líquido ascitico y Vi- 
	n 1903 practicó la primera derivación porto-sistémica en un caso de trom 
	portal para tra.tar la ascitis rebelde que su paciente presentaba, 
	sin 
	Otros médicos buscaban esperanzados en el tratamiento 
	rgico, el control de la ascitis y creaban una serie de técnicas deriva- 
	; en el año de 1907 Parrot haciendo uso de la safena derivó la ascitis 
	ena femora1, Handley, en 1910, lo derivó al tejido celular del muslo y 
	stein, en 1912, a la vejiga. 
	crea la primera derivación portaca~a latera-1ateral 
	el tratamiento de ascitis rebelde, con buenos resultados. 
	En los si,- 
	se intentaron derivaciones usando vasos más pequeños, como e- 
	En 1928, 
	tratamiento de las várices esofágicas. 
	En 1936-37 Whipple, Thompson y 
	fueron los primeros en medir la presiónnde la vena esplénica confir- 
	la disminución de su presión con la creación de las fístulas portosis- 
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	reporta la primera serie de casos en los cuales usa 
	ubos de vitalio para la construcción de la anastomosis porto-cava. 
	En 
	utiliza la sutura directa de los vasos para la anastomosis 
	's venas porta y cava, método utilizado desde entonces. 
	se abre una etapa más en el tratamiento de las várices 
	antes, Sangstaken y Blakemore 
	utilizan una sonda de su creación para el 
	las várices rotas. 
	En 1953, Linton 
	utiliza la ligadura tran~ 
	v!rices sangrantes como una medida de urgencia en los paciea 
	n hemorragias incontrolables. 
	A partir de entonces han aparecido en 
	reportes de pacientes tratados quirúrgicamente por las 
	hipertensión porta. 
	n nUEistro pata: 
	Herrera 11., en 1954, práctica las dos primeras deri- 
	es esplenorenales en pacientes cirr6ticos, por hematemesis una y asci- 
	melenas la segunda, con resultados satisfactorios. (32) 
	eteta, en 1954, su tesis de graduación sobre esplenoportografia trans- 
	Herrera 11., en 1955, su experiencia con esp1enoportografia. 
	Arroyave, en 1957, otro caso de derivación esplenorenal en paciente c! 
	a, resultados satisfactorios. 
	Mishaan, 1957, dos nuevos casos de der! 
	es porto-cavas, ambos cirróticos y uno fallece en el post-operatorio 
	" (44) 
	Desde 1959, Arroyave, en el Hospital Roosevelt, cuenta con una 
	14 pacientes con derivaciones porto-sistémicas; material inc1u1 
	el presente trabajo. 
	Forno Aguirre escribe su trabajo de tesis, en 
	la circulación sistémica venosa colateral en la hipertensión pOE 
	Murga, en septiembre 
	dos muertes en el post-operatorio inmediato. 
	primera derivación mesentérica superior-cava, en una paciente 
	portal, con buenos resultados y desaparición de las várices es~ 


	page 6
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	n las últimas dos décadas, Mishaan, ha tratado el problema de la asci- 
	punto de vista quirúrgico; naha logrado encontrar el tipo de 
	adecuada para esta manifestación; los resultados son poco satis 
	-4- 


	page 7
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	-5- 
	ETIOPATOGENIA Q! LA HIPERTENSION PORTAL 
	portal no es una entidad nssológica, es un sindrome de 
	con un común denominador; la obstrucción del flujo por- 
	Desde el punto de vista etiopatogénico es preferible dividir las causas 
	siguiente forma: 
	loqueo Intrahepático 
	f) endoflebitis 
	l. DHusas: 
	f> 
	presente trabajo únicdmente incluiremos casos de bloqueo intrahe- 
	cirrosis y de bloqueo subhepático de trombosis portal; no se cue~ 
	otra etiolog1a. 
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	FISIOPATOLOGIA Q! ~ HIPERTENSION PORTAL 
	del h1gado y los riñones; tiene una longitud aproximada de 5 a 3 cm. y 
	cm. y se forma, la mayor parte de las veces, de la unión de 
	y la vena mesentérica superior. 
	En la mayoría de los pa- 
	su trayecto tres afluentes más: 
	la coronaria estomáquica, 
	a pi}órica y la ven~ c1stica. 
	Al llegar al hígado se divide en dos ra 
	lóbulo derecho y otra para el izquierdo. 
	Por una serie de 
	iones posteriores la vena porta va disminuyendo de calibre hasta formar 
	equeñas vénulas que se encuentran en los espacios porta, que desembocan 
	sinusoides. 
	Los sinusoides se introducen en el interior del lobulil10 
	eo, primero formando los sinusoides periféricos y luego los sinusoides 
	convergen hacia la vena central del 10buli1lo hepático, donde 
	sistema recolector de las venas suprahepáticas. 
	1 hígado recibe aproximadamente un 75% de su sangre a través de la ve- 
	ta, con una presión media de 10 a 12 cm. de agua, siendo el resto de la 
	por la arteria hepática a una presión semejante a la presión 
	arteria hepática sigue, al igual que los vasos linfáticos, una serie 
	,1s10nes semejantes a las encontradas en la vena porta y su ingreso al 
	110 hepático 10 hace desembocando en los sinusoides; es a este nivel 
	Por 
	establecen comunicaciones arteriovenosas entre los dos sistemas. 
	do, el sistema porta está comunicado con el sistema venoso sistémico 
	s de una serie de anastbmosis, las más importantes: 
	s esofágicas que 10 comunican con el sistema azygos. 
	umbilical que va hacia las venas superficiales de la pared abdominal. 
	s hemorroidales inferiores que van a las venas pudendas 
	dS de Sappey que son anastomosis de la cara superior del hígado con el 
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	sinusoidal del hígado posee una serie de esfínteres o estre- 
	ientos de su luz (47), que semejan en su función a válvulas ~ que se en- 
	tran distribuidos en el nacimiento de los sinusoides y antes de su dese~ 
	dura en la vena central. 
	La función del sistema sinusoidal es la regul~ 
	ci6n del flujo portal; por medio de los esf1nteres mencionados es posible 
	ar un equilibrio entre dos presiones distintas, la portal y la arterial; 
	estanc+miento momentáneo de la sangre para permitir a las c! 
	s hepáticas ejercer sus efectos metabólicos sobre el flujo portal que r~ 
	Una obstrucción del flujo portal crea dificultad de paso a la sangre y 
	nta la presión como compensación para vencer el obstáculo. 
	La obstruc- 
	, del sistema porta puede presentarse en varios lugares: 
	del eje esplenoportal: 
	bloqueo subhepático presinusoidal 
	los espacios porta: 
	bloqueo intrahepático presinusoidal 
	de los sinusoides: 
	bloqueo intrahepático sinusoidal 
	las venas suprahepáticas: 
	bloqueo intrahepático postsinusoidal 
	sistema cava inferior_-corazón: bloqueo suprahepático- posts! 
	La fibrosis cicatricial, secundaria a la cirrosis del hígado con la re- 
	ción resultante provoca una distorsión marcada de los sinusoides intral~ 
	llares, que asociada a la compresión producida por los nódulos de regen~ 
	:6n, causan la obstrucción de sistema porta a ese nivel con el consiguie~ 
	En la cirrosis interviene otro mecanismo importa~ 
	los sinusoides se dilat~n, pierden su relación con la célula hepática 
	parecen los esf1nteres; las anastomosis con la arteria hepática se con- 
	,ten entonces en verdaderas fistulas arterio-venosas, trasmitiendo la pr~ 
	arterial al sistema porta. 
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	En los casos de obstrucci6n subhepática o suprahepática el mecanismo es 
	sencillo, es únicamente el bloqueo a ese nivel el causante del aumento 
	La presi6n aumentada puede alcanzar valores hasta seis veces lo normal 
	carrea una serie de efectos que reunidos constituyen el denominado síndr2 
	porta; estos son la circulación colateral, la esplenomeg~ 
	congestiva que lleva al hiperesplenismo Y en algunos casos la ascitis 
	,., 
	intoxic:ac i6n amoniacal. 


	page 11
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	-9- 
	CIRCULACION COLATERAL 
	Aprovechando las anastomosis existentes al establecerse la hipertensión 
	sanguíneo trata de encontrar un camino distinto para vencer 
	representa el bloqueo portal. 
	Es en esta forma como apare- 
	la circulación colateral que se manifiesta por: 
	A nivel del plexo umbilical aparece circulación venosa superficial, fo~ 
	mándose lo que se denomina cabeza de medusa; es por este sitio donde el 
	flujo portal se deriva a través de la vena umbilical y dirigiéndose por 
	las venas superficiales del abdomen van hacia la región toráxica y 
	al 
	hipogastrio. 
	En el tórax se establecen comunicaciones con las venas in 
	tercos tales y mamarias. 
	En el hipogastrio la anastomosis se realiza con 
	la vena epigástrica que termina en la vena iliaca interna. 
	En ocasio- 
	nes el flujo derivado por los vasos umbilicales es grande y la recanali 
	zación de la~ena umbilical total, se hace entonces audible un soplo co~ 
	tinuo. 
	La vena mesentérica inferior por sus ramas hemorroidales superiores 
	se 
	comunica con el plaxo hemorroidal, pasando de allí a las venas pudendas 
	e hipogástrica. 
	La manifestación clínica son las hemorroides, con sus 
	variadas complicaciones. 
	Venas de Sappey: son pequeflos vasos que establecen comunicaciones, entre 
	la cápsula hepática de la superficie'del hígado y el diafragma. 
	Al i- 
	gual que otras formaciones venOSas similares entre el bazo y los tejí- 
	dos retroperitoneales y diafragma, no encierran mayor importancia clínica. 
	Várices Esofágicas: 
	La principal manifestación de la circulación cola- 
	teral se encuentra en la formación de várices esofágicas que se originan 
	cuando la vena gastroepiploica y coronaria estomáquica invierten su fl~ 
	jo y alimentan las venas esofago-gástricas; el poco soporte de los tej! 
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	dos vecinos hace que las venas esofágicas adquieran una configuración 
	varicosa. 
	El drenaje es así establecido, entre el sistema porta y 
	el 
	sistema azygos a donde desembocan las venas esofágicas. 
	Es importante 
	hacer notar que el 50% de los pacientes cirróticos padecen de várices ~ 
	sofágicas y que la hemorragia por su ruptura es una complicación frecue~ 
	se produce según algunos autores por aumento de la pre- 
	únicamente, pero otros aseguran que interviene en su meca- 
	l1ismo la esofagítis péptica. 
	ESPLENOMEGALIA CONGESTIVA E HIPERESPLENISMO: 
	l1 algunos casos la esplenomegalia es un hallazgo frecuente en pacien- 
	característica notada por Banti desde 1894. 
	Indudablemente 
	defensa o de compensación"para combatir los efectos de la 
	portal, intervienen en su aparición. 
	Se cree que la congestión 
	de la pulpa esplénica son las causas fundamentales del 
	bazO". 
	La esplenomegalia trae sin embargo algunos inconve- 
	mecanismo hasta el momento desconocido se instala un estado 
	eresplenismo que se manifiesta por anemia y leucomenia, hallazgo comun 
	cirrótico. 
	muchos años el aparecimiento de la ascitis fue incriminado a 
	portal, actualmente se reconoce que la ascitis es la manifes 
	de un síndrome complejo y en cuya formación intervienen múltiples fac 
	, los más importantes son: 
	Portal: 
	la jormación de ascitis se cree que sea un efecto 
	la presión hidrostática elevada producida por la hiperten- 
	El aumento de permeabilidad capilar se traduce por un tra- 
	hacia la ca~ida peritoneal. 
	Estudios manométricos han 
	hay ningún grado de correlación entre la magnitud 
	de 
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	la presión del sistema porta y el grado de ascitis; más aún, hay casos 
	de altas hipertensiones que no se acompañan de ascitis o viceversa. 
	Ac 
	tualmente se piensa que la hipertensión portal no es sino un factor más, 
	contribuyente en la formación de ascitis. 
	Deplesión Proteica: 
	quiso explicarse únicamente la formación de ascitis 
	como una respuesta del organ~smo a los cambios oncóticoB en el compart! 
	miento vascular cuando la albúmina desciende a valores considerados co- 
	Es conocido el trastorno del metabolismo proteico que se 
	encuentra en los pacientes cirróticos, la hipoalbuminemia con inversión 
	de la relación A/G es un hallazgo relativamente frecuente. 
	Se llegó 
	pensar que cuando la albúmina desciende por debajo de 3 g. se debería 
	presentar ascitis y además periféricos¡ tampoco esto es cierto en todos 
	los casos. 
	Aldosterona: 
	La aldosterona es una hormona de la corteza suprarenal 
	que tiene un p~pel esencial en el metabolismo del sodio, con la reabsoE 
	ción de este elemento producida a nivel de los tubuli renales distales. 
	Es de:toxificada por el hígado y degradada a metabolitos sin importancia 
	en el equilibrio hidroelectrolitico. 
	La cirrosis al trastornar la fun- 
	ci6n hepática, impide la detoxificación de la hormona, encontrándose en 
	pacientes cirróticos altos niveles de aldosterona en la sangre circula~ 
	te, 10 que provoca una reabsorción casi constante de Na. yagua favore- 
	ciendo la acumulación de líquidos en espacio subcutaneo y cavidades na- 
	turales. 
	Facto~es Antidiuréticos: 
	a. Estrógenos: al igual que la aldosterona, los estrógenos son detmdf.! 
	cados por el higado, su acumulación produce también reabsorción de s~ 
	dio y en los pacientes cirróticos con altos niveles de estrógenos no 
	degradados Se cree que tengan importancia en la formación de ascitis; 
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	también explica la ginecomastia y distribución del vello pubiano. 
	b. Ferritin o VDM: substancia elaborada por el hígado y riñón en estados 
	de anoxia, se encuentra'elevado en pacientes cirróticos, nefróticos 
	y cardíacos; en las tres entidades la ascitis es una manifestación y 
	se cree que esta substancia juegue algún papel. 
	Su acción posibleme~ 
	te: por cambios provocados en la pared vascular que aumentan su per- 
	meabilidad. 
	Congestión Intrahepática: 
	habiéndose comprobado que el líquido ascíti- 
	eo tiene una similitud marcada con la linfa hepática, se ha hecho popu- 
	idea de considerar la ascttis como una acumulación de linfa hep! 
	ha hecho popular la idea de considerar la ascítis como una acum~ 
	1aciól:J. de linfa hepática, consecutiva a la extravasación de esta última 
	secundaria al aumento de presión de filtración de la linfa en un inten- 
	to de vencer el obstáculo que significa el hígado cirrótico. 
	Se han he 
	eho estudios e~perimenta1es, transplantando hígados cirróticos a la ca- 
	vidad toráxica y confirmando el aparecimiento de ascitis en el tórax. 
	INTOXlCACION AMONIACAL: 
	Es indudable que el trastorno causante de la encefalopat1a en un pacie~ 
	irrótico no puede ser atribuído a un solo factor, las anomalías en los 
	y enzimáticos son varias. 
	Sin embargo la mayor parte de 
	acuerdo en que el amanio es el factor esencial y más im 
	nte y la causa del cuadro c11nico denominado Intoxicación Amoniacal. 
	LQué papel juega la hipertensión portal en la intoxicación amoniacal¿ P~ 
	'por la acción bacteriana sobre las proteínas. 
	Los microorganismos in- 
	nales producen aminooxidasas y ureasas que liberan grandes cantidades de 
	Por la circulación portal es llevado el amonia al hígado donde as 
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	convertido en urea por intermedio del ciclo de Krebs en la si 
	. Ornitina' 
	Arginina Citru1ina 
	la sangre periférica contiene de 40 a 60 mcg% de amonio. La 
	ayunas lleva hasta 200 a 300 mcg%, pero después de una com! 
	ica en proteínas los valores se elevan alcanzando hasta 1000 a 1500 mcg%. 
	condiciones ordinarias el hígado normal es capaz de detoxificar el amo- 
	que rec:ibe por la vía portal; si el hígado se encuentra dañado no puede 
	y pasa a la circulación sistémica, donde produce sus efec- 
	Consideramos a la hipertensión portal como un factor contribuyente a la 
	amonia~al, ya que la circulación colateral que se forma provoca 
	sangre directamente a la circulación sistémica favoreciendo el 
	de síntomas de intoxicación. 
	Aunqula esencialmente desconocido el mecanismo por el cual el amonio cau 
	us efectos intoxicantes en el sistema nervioso, se cree que sea interru~ 
	do el ciclo del ácido tricarboxílico al disminuir la cantidad de alfa-qu~ 
	Sin embargo, a pesar de las dosificaciones practicadas, ha sido 
	sible encontrar una correlación exacta entre los valores de amonio en la 
	e y el grado de intoxicación amoniacal, lo cual hace pensar que el pro- 
	La intoxicación amoniacal se manifiesta por una serie de cambios en el 
	rio que varían de ligeras anormalidades de conducta hasta la presencia 
	verdadero estado comatoso que habitualmente precede a la muerte. 
	-13- 
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	DIAGNOSTICO Q! HIPERTENSION PORTAL 1 D~ sus MANIFESTACIONES 
	El diagnóstico de hipertensión portal es un diagnóstico esencialmente 
	nico; el aparecimiento de sus manifestaciones principales, indican la exis 
	s índ rome: 
	venosa colateral 
	a) anastomosis porto-cava superior: várices esofágicas 
	b) anastomosis porto-cava inferior: hemorroides 
	"e) vena umbilical permeable: circulación colateral 
	En el examen físico del paciente deberá tratarse de comprobar la existe~ 
	signos mencionados, valiéndose de todos los medios de exploración 
	Bajo el punto de vista práctico el problema diagn6stico habitualmente 
	comprobar la existencia de várices esofágicas. 
	Durante 
	de un enfermo, en el cual se encuentran signos de hiperten- 
	n portal, es importante saber si hay várices esofágicas y prevenir con un 
	tarniento oportuno complicaciones posteriores. 
	La confirmación de la hipertensión porta se efectua por procedimientos 
	de ellos los más utilizados son: 
	esplénica: la función esplénica da en forma indirecta la pre- 
	sión del sistema portal, da un valor ligeramente más alto que el encontr~ 
	vena porta. Se considera como normal dellO a 15 cm. de agua. 
	várices esofá~icas: encierra el peligro de provocar sangra- 
	miento masivo. 
	resión intrahepática: con el catererismo venoso, se lleva el extremo del 
	cateter por la vena antecubital'hasta la aurícula derecha; por la vena c~ 
	a inferior se catete riza uno de los vasos suprahepáticos y se ocluye su 
	el 
	-14- 
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	determinada es la presión directa de la salida venosa del hí 
	Su valor normal varia entre O y 11 mm. de Hg. 
	Son las manifestaciones de 'la hipertensión portal, el motivo por el cual 
	paciente busca al médico y con bastante frecuencia el diagnóstico debe d! 
	cidarse en la urgencia del tratamiento de una hemorragia digestiva, cuya 
	rapeútica debe ser orientada en relación a la lesión que la origina. 
	- DIAGNOSTICO DE VARICES ESOFAGICAS: 
	Habi~ndose establecido que la existencia de las várices esofágicas en ~ 
	de los requisitos para el diagnóstico de hipertensión portal, creemos im- 
	tante además de su confirmación llegar a establecer el mecanismo etiopat.2, 
	ico que ]a s produjo: 
	Diagn6stico de várices esofágicas: 
	1) Estudio radiológico: el trago de bario para la visualización del es.2, 
	fágo es de utilidad, demuestra várices en el 50% de los casos. Por m~ 
	dio de una s~rie gastrointestina1 puede, al mismo tiempo, ser desca!, 
	tada la presencia de ulcera péptica, cuya incidencia en cirróticos es 
	mayor que en UD. grupo de población similar no cirrótica. 
	En el pacie!!. 
	te con hemorragia gastrointestinal tiene algunas desventajas; los fal 
	sos negativos, cuando las várices han sangrado, se presentan con fr~ 
	cuencia; fuera de que, más del 25% de los pacientes se encuentran, a 
	su ingreso, en estado de gravedad y es imposible someterlos a esta 
	clase de estudios. 
	2) Estudio Endoscópico: es un procedimiento diagnóstico que comprueba en 
	todos los casos la existen)ia de várices esofágicas y aún da el sitio 
	de sangramiento exacto, cuando las várices se rompen. 
	Es un proced! 
	miento dificil y reservado únicamente para personal entrenado por el 
	riezgo que se corre de provocar una hemorragia masiva. 
	3) Esplenoportosrafia: la visualización del sistema porta por inyección 
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	de medio de contraste confirma al existencia de várices esofágicas. 
	4) Taponamiento: el uso del taponamiento esofago-gástrico se utiliza c~ 
	mo un procedimiento diagnóstico en la urgencia del accidente hemorrá 
	gico agudo, cuandoppor la historia clínica, examen físico del pacie~ 
	te y procedimientos diagnósticos de laboratorio o radio16gicos se 80S 
	p~eba que el origen de la hemorragia sea la ruptura de várices esafá 
	gicas. 
	La detensión de la hemorragia es confirmadora del diagnósti- 
	eo y el taponamiento además un medio de evitar un descenlace fatal. 
	Diagnóstico del mecanismo etiopatogénico que produce las várices: 
	1) Exploración Fúncional del Hígado: las pruebas hepáticas. como proce- 
	dimientos de laboratorio, tienen por objeto evidenciar o descartar 
	enfermedad hepática. 
	La dosificación de proteínas, la dosificación 
	de bilirrubinas, las pruebas de floculación y la determinación del 
	tiempo de protrombina son las más usadas. 
	Consideramos la retensión 
	de Bromosulfontaleina como una de las pruebas hepáticas de mayor es- 
	pecificidad y retensiones del colorante por arriba del 6% cuando se de 
	termina en sangre a los 45 minutos de inyectada una dosis de 5 mg./K., 
	son sugestivas de enfermedad hepática. 
	La dosificación de amanio es una prueba indirecta de la función hep! 
	tica, valores mayores de 60 mcg.% en la circulación periférica indi- 
	can una pérdida del poder de detoxificación del hígado. 
	Cuando el a- 
	monio como la BSF estan alterados puede decirse en un 98% de los ca- 
	sos que el paciente es cirrótico. 
	2) Esp1enoportografía: )a vUsua1ización del sistema porta durante. la in 
	yección de medio de contraste en la pulpa esplénica se utiliza para 
	demostrar el sitio y grado de oDstrucción del sistema. 
	Es el único 
	medio para asegurar el diagnóstico de bloqueo presinusoidal. 
	Por can~tderarlo de importancia damos un detalle de la técnica: bajo 
	--~--~-. 
	-16- 
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	anestesia local, con una aguja # 18 de 15 cm. de longitud, se hace u- 
	ción profunda, mientras se introduce la aguja oblicuamente con un .árt- 
	ea 300 hacia arriba y hacia atr~s. 
	La sensaci6n de estar en un 
	tejido blando y homogeneo, mas el mOvimiento de la aguja que sigue los 
	movimientos del diafragms, ifidican la posici6n correcta que se compru~ 
	ba por el flujo de sangre al retirar el mandril de la aguja. 
	Se inye.s 
	ta entonces, 2 cc. de medio de contraste* con el doble objeto de pro- 
	bar la sensibilidad del paciente al medio utilizando y tomar una radio 
	grafía para localizar el extremo de la aguja. 
	Mientras se espera la 
	reacción se mide la presión intraesplénica con un manómetro de agua; 
	utilizamos el tubo para infusión venosa y medimos la al tuna 
	línea medio axi1ar. 
	30 o 50 cc. de medio de contraste 60n s~ 
	ficientes para una buena imagen del Sistema porta; 
	por medio de varias 
	expc,siciones con un seriógrafo se puede lograr el conocimiento perfecto 
	de la circulación porta en todas sus fases. 
	Biopsia Hepática; 
	solamente el estudio histológico del hígado da la 
	certeza del diagnóstico etiológico. 
	La bio?sia hepática es indispens~ 
	La presencia de cirrosis 
	ble en todo paciente con hipertensión porta. 
	hepática confirma el diagnóstico de bloqueo intrahepático y la ausencia 
	de lesión, asociado con trombosis del sistema porta, confirma el diag- 
	nóstico de bloqueo subhepático. 
	GNOSTICO DE INTOXICACIQN AMONIACAL 
	intoxicación amoniacal, por ser una de las manifestaciones mas severas 
	de presentar un paciente cirr6tico con hipertensi6n porta, debe ser re- 
	Rue al 75% ítJintrop products Co. 
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	ida desde sus inicios para poder mas tarde instituir ras medidas terape,& 
	. Así, el médico que maneja .estos casos debe conocer lbS factores prec.! 
	tes de la intoxicación amoniacal para poder eVitaí'los; 
	entre ellos tené 
	esta proteica masiva 
	mótragia gastrointestinal 
	minis~~ación de sales de amonio, diuréticos, narcóticos y barbit6ricos. 
	e hipovolemia secundarias a diuresis masivas o paracentesis re 
	cuando han sido almacenadas por varios días, por su alto con- 
	derivaciones portosistémicas, que al derivar la sangre portal 
	n también un factor en la producción de intoxicación. 
	conocidos los factores precipitantes y encontrados uno o varios 
	presencia de trastornos de conducta o coma en una paciente cirr~ 
	son sufi.ciente evidencia para establecer el diagnóstico de intoxicación a 
	La dosificación de amonio sirve de ayuda, siempre se encuentra ele- 
	casos; 
	pero no es posible relacionar los valores encontrados 
	a severidad del cuadro clínico. 
	Para completar el diagnóstico de la intoxicación amoniacal la clasifica- 
	cl1nica que aparece en Child (18) tomada de las ideas de la Dra. Sherlock 
	e la mas apropiada: 
	paciente normal 
	acentuadas 
	V: 
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	IAGNOSTICO DE ASCITIS: 
	a ascitis es la manifestación probablemente más tardía del cirrótico y 
	diagn6stico mas sencillo. 
	El examen físico cuidadoso del pa- 
	es capaz de encontrar acumulaciones líquidas peque~as en el interior 
	cavidad pertoneal, aun cuando en las etapas iniciales de su formaci6n 
	pasar inadvertida. 
	s Jmportante que la cantidad de líquido, es la naturaleza del mismo y 
	hacer varias pruebas y exámenes para conocer la naturaleza de la 
	Específica: 
	La ascitis del paciente con hipertensión portal es un 
	que se presenta con mas frecuencia en la cirrosis debido a otros 
	patogénicos, su densidad por debajo de 1.010. 
	ificaci6n de Proteínas: 
	partiendo de que la ascitis es un trasudado, la 
	tidad de proteínas es baja y siempre menor de 3g./mil. 
	la ascitis es un líquido esteril, libre 
	pat6genos. 
	anicolau del líquido ascítico es negativo. 
	La presencia de células ca~ 
	osas significa la posibilidad de una neoplasia del tracto gastrointest..! 
	colecci6n líquida en el abdomen es secundaria a irritaci6n perit~ 
	implantes metastásicos. 
	dentificada la ascitis como un trasudado; 
	hay, además de la cirrosis, 
	tidades nosolOgicas que la producen con frecuencia en su cuadro clínico, 
	insuficiencia cardíaca y la nefrosis; 
	ambas diagnosticadas por los an- 
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	CLAS:rF;rCACION DE PA,CIENTESPARA EL TRATAMIENTO QUIRURGICO 
	Los autores cohsultados, están de acuerdo en clasificar a los pacientes 
	6ticos en tres tipos, basados en el grado de alteración de la funci6n he- 
	ea y que se correlaciona con el pron6stico de vida y resultados post-oper~ 
	La clasificación de Child (18) nos parece la mas adecuada y completa: 
	pacientes con buena funci6n hepática, con actividad normal, nunca 
	([ han estado icté.ricos, tahido ascUis o mahirestticiones neuro16gi- 
	cas~ 
	No han sangrado o la hematemesis es la primera manifestación 
	de su enfermedad. 
	pacientes con funci6n hepática alterada, con antecedentes de enfe.! 
	medad hepática, actividad limitada, ligera ictericia, ascitis que 
	responde con facilidad al tratamiento médico; 
	aunque nunca ha es- 
	tado en coma, si han presentado períodos de confusión han tenido 
	hematemesis en una o varias oportunidades. 
	pacientes con pobre funci6n hepática, incapacitados por su enfer- 
	medad, ictéricos, con ascitis rebelde a toda medida terapeútica; 
	han llegado a grados extremos de intoxicación amoniacal, mal nutri 
	dos; graves o considerados como casos terminales. 
	Para englobar en mejor forma los requisitos que ha de tener estos pacien- 
	el siguiente cuadro sin6ptico tomado de las ideas de Child y Linton (18) 
	e los valores necesarios para facilitar la clasificaci6n de los pacientes 
	Bilirrubina 
	Ti o 
	Tipo 
	de 2 a 3 mg % 
	Ti o 
	1: 
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	al evaluar los resultados del tratamiento de la hipertensión portal o 
	y si se analizan los casos de acuerdo a la clasificación an 
	r se verá que tanto la morbilidad como la mortalidad estan en relación di 
	severidad de la enfermedad hepática. 
	tipo A, la mortalidad varía según los distintos autores del O al 
	es:inherente al tipo de cirugía que se practica. 
	tipo B, la mortalidad va del 10 al 15 % 
	tipo C, las cifras se elevan del 30 al 52 % según los diferentes 
	también esta en relación con la severidad del daño hepático, 
	intoxicación amoniacal la complicación mas temida y puede llegar a preseE 
	hasta en un 21 10 de los pacientes, (18) en el post-operatorio inmediato. 
	anoxia y la cantidad de sangre de banco, durante la operación, 
	importante en el aparecimiento de la intoxicación amoniacal en 
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	TRATAMIENTO DE lAS COMPLICACIONES DE lA HIPERTENSION PORTA 
	Las complicaciones de la h~pertensión porta hacen que el paciente busque 
	dico; lamentablemente la mayor parte de las veces la etiología de la hipeE 
	6n portal es la cirrosis y es en estos casos donde poco puede ofrecerseles 
	el tratamiento de la enfermedad causal. 
	Se dividirá el tratamiento en dos 
	la primera, sobre el tratamiento de la enfermedad y la segunda, sus com 
	ciones: 
	La cirrosis es una enfermedad de evoluci6n progresiva, no hay tratamiento 
	ivo y unicamente medidas paliativas y de sostén. 
	Con el tratamiento médi 
	ede mejorarse la función hepática lo suficiente para que el paciente so- 
	e una intervención quirúrgica. 
	En nuestro medio es la desnutrición el pr2 
	primordial y una dieta balanceada y rica en proteínas e hidratos de car- 
	" el arma principal. 
	Se debe descontinuar el uso del alcohol en los pa- 
	es bebedores. 
	Las vitaminas del complejo B, aunque se emplean en todos 
	sino hay una deficiencia franca de uno de sus compuestos, tienen po- 
	posiblemente mejoran el apetito. 
	La vitamina K parenteral mejora el 
	po de protombina. 
	Transfusiones frescas y repetidas, al curar la anemia, me 
	n el estado general. 
	Combatiendo las infecciones intercurrentes y controlan 
	as complicaciones se mejora el pronóstico. 
	El cuadro cambia con la trombosis portal, el hígado sano hace un pron6sti- 
	istinto y al tratar sus complicaciones, resultantes de la hipertensi6n por- 
	- 
	Las manifestaciones de hipertensi6n porta que llevan al paciente a consul 
	on el médico son: 
	emorragia en forma masiva o insidiosa por várices esofágicas 
	',~ pr~sencia de várices esofágicas en un examen radio16gico. 
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	signos de insuficiencia hepática. 
	con o sin hiperesplenismo. 
	una ayuda. 
	Unicamente en casos de Hipertensión porta secun 
	a obstrucción subhepática puede obtenerse curación definitiva; 
	en casos 
	rrosis el tratamiento es unicamente paliativo o preventivo de complicaci2 
	ratawiento de Várices sangrantes: 
	El sangramiento por várices esofágicas constituye una de las emergencias 
	o-quirúrgicas, la pronta aplicaci6n de medidas efectivas para el control 
	hemorragia significa la salvación del paciente. 
	ratami~ ~ Quirúrgico: 
	debe iniciarse inmediatamente, las medidas 
	la colocación de una sonda intragástrica del tipo de Sengst~ 
	de Naclas se utiliza para aplicar presión sobre los plexos 
	os de la unión esofago-gástrica; 
	deteniendo el flujo portal se favorecen 
	ecanismos naturales para la cicatrización de la lesión venosa. 
	La sonda de Sengstaken consiste en dos balones; el distal denominado gá~t 
	y el proximal esofágico; 
	balones que puedan inflarse por conductos sep~ 
	en la luz de la sonda. 
	Además tiene una vía para aplicar aspiración al 
	La sonda de Naclas tiene unicamente balón gáStrico. 
	de la sonda está basada en la dirección de la circulación: del 
	a la azygos. 
	la sonda es el siguiente: 
	una vez introducida la sonda al 
	go, se infla el balón gástri~o con un promedio de 200 cc. de aire y se 
	a tracción a la misma sonda, que varía de 0.5 a 2 lb. 
	Por la luz de la 
	se aspira el contenido gástrico y se lava con agua de hielo hasta que 
	salga clara, indicio de que la hemorragia ha parado. 
	Unicamente en ca 
	speciales es necesario inflar el balón esofágico, cuando se usa la sonda 
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	ngstaken, le cual se hace a una presión de 45 mm de Hg.. o 50 cc. de ai- 
	Asociado a la aplicación de la sonda deberán instituirse medidas para la 
	ición del volumen sanguineo, de preferencia con sangre fresca. 
	Una vez colocada la sonda, la conducta a seguir es la siguiente: 
	la hemorragia se controla, mantengas e el balón inflado y la tracción por 
	luego se retira la tracción y desinfla el balón gástrico por 1 ho- 
	durante las primeras 24 horas. 
	Si finalizado este periodo. no hay san- 
	iento, se deja la sonda por 24 horas más. desinflada y luego se retira. 
	la hemorragia no se controla, verifíquese el contenido de aire del balón 
	ragástrico aumentando la cantidad de aire inyectado hasta 300 cc. y apli- 
	se nuevamente tracción, llegando hasta dos libras de peso. 
	Si la hemorra 
	continúa puede inflarse el balón esofágic0. 8n caso se use sonda de 
	Si persiste el sangramiento, la hemorragia no es debida a vári- 
	sangrantes o como sucede en un 15% de les casos el sangramiento se ori- 
	a de plexos venosos en la pared gástrica, que no comprime el balón. 
	Es- 
	lezcáse el diagnóstico exacto y llévese a sala de operaciones. 
	retirar la tracción o desinflar los balones puede recurrir la hemorragia 
	este caso; inflese nuevamente el balón y colóquese la tracción 
	preparan- 
	al paciente para ligadura de várices. 
	que el taponamiento es una medida temporal mientras se prepa- 
	al paciente para la operaci6n definitiva. 
	La presi6n del balón puede ser 
	sa de necrosis del cardias cuando se deja por mucho tiempo; 
	por lo cual 
	Como además del riezgo de necrosis de la pared gástrica, la hemorra- 
	puede reproducirse en cualquier momente, es preferible hacer la operación 
	derivaci6n tan pronto este el enfermo en condiciones. 
	como una medida co..adyuvante en el tratamiento no 
	Uso de VASOPRESINA: 
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	várices sangrantes. se ha utilizado la vaso?resina. hormo- 
	que provoca una vasoconstricci6n arteriolar esplácnica y 
	minución de la presión portal. 
	La disElÍnusión de la presión se cree fa- 
	ezca la detensi6n de la hemorragia. 
	Su empleo es delicado pues prcduce 
	bién una vasoconstricción coronariana de provocar un infarto en un pacie~ 
	con enfermedad ateroesclerótica del coraz6n. 
	El efecto hipotensor es 
	Dosis recomendada: 
	20 U. 
	en solución dextro- 
	acción pasajera. 
	cc.. a goteo continuo. 
	nfriamientc ESOFAGOGASTRICO: 
	Wangensteen. el creador del enfriamiento 
	.trico para el tratamiento de la ulcera c1uodenal, asegura que con un ba- 
	especial puede ~)rovocar el enfriamiento esofago-gástrico y detener he- 
	las '\lárices. 
	Su reporte inicial. en 1962 (64). da resultados 
	control de la hemorragia a 22 enfermos tratados por ruptura de 
	ices esofágicas. 
	igadura de VARICES SANGRANTES: 
	Es una medida considerada de urgencia en 
	quienes a pesar del taponamiento continúan sangrando o la hemo 
	gia re,cidiva al desinflar el balón. 
	Es uan medida temporal y la hemorra;:.;ia recidiva con mayor incidencia en 
	curso de la tercera o cuarta semana. 
	Hay dos técnicas de ligadura de vá 
	la transtcrácica y la via abdominal. 
	Derivación Porto-sistémica: 
	Se emplea como un tratamiento definitivo p~ 
	La derivación porto-sistémica es el único tra 
	evitar nuevas hemorragias. 
	tervención derivativa se acostumbra efectuarla de 4 a 6 semanas después de 
	hemorragia, en un tiempo que se considera prudencial y en que la funci6n 
	Davis. 
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	ica ha mejorado, o de urgencia en el curso de la primera semana. 
	son los tipos de derivación en uso: 
	erivación porto-cava: 
	anastomosis directa entre la vena porta y la cava; 
	emplean tres variedades: 
	ino-lateral: 
	se secciona la porta y se anastomosa la porción proximal a 
	la cava, ligándose la porci6n distal. 
	Desconecta al híg~ 
	do de la circulaci6n [arta. 
	crea una verdadera fístula entre los dos vasos. 
	Doble termino-lateral: 
	después de seccionada la vena porta sus dos por~ 
	ciones se anastomosan individualmente a la cava, 
	creando en esta forma el drenaje del hígado. 
	Esplenc-renal: 
	anastomosis tipo término-lateral entre la vena 
	espléndida y la vena renal izquierda con la 
	consiguiente esplenectomía. 
	y el proximal se anastomosa latero-terminal a la vena mesentérica. 
	nterrupción del flujo Portal: 
	técnicas quir6rgicas se han creado para in 
	el paso de la sangre portal hacia los plexos esofágicos con el ob- 
	o de evitar la formación de várices y su hemorragia. 
	La esofagogastrect~ 
	y la desconexi6n porta-azygos han sido usadas on ese objeto. 
	Ambas ope- 
	significan un alto riezgo en el paciente cirrótico con resultados 
	amente temporales, 
	pues la várices reaparecen pronto por formación de 
	de la INTOXICAeION kMONIACAL 
	La complicación mas temida, para obtener los mejores resultados en su tra 
	El tratamiento se divide 
	to es precise reconocerla desde el principio. 
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	liminaci6n ~ los factores precipitantes: la detensión de la hemorragia, 
	1 control de infecciones intercurrentes, la correción del desequilibrio 
	lectrolítico y la restauración del volumén sanguineo son principios esen 
	iales en estos casos. 
	educci6n del Materi~l nitrogenado ~ tracto gastrointestinal: 
	) Disminuci6n de la ingesta proteica: En el enfermo en estado de intoxi 
	cac~6n amoniacal debe suspenderse la ingesta de proteínas durante va- 
	rios días. 
	Con la mejoría del cuadro clínico se permite el aumento de 
	su ingesta hasta el limite de -su tolerancia, la cual es variable para 
	cada enfermo. 
	Durante el tiempo que dure el régimen sin proteínas es 
	necesario mantener el balance calórico del paciente dando 2000 calo- 
	rías en carbohidratos por vía oral o endovenosa. 
	) Reducci6n de la flora bacteriana intestinal: el uso de antibi6ticos 
	no absorvibles del tipo de la Neomicina a dosis de 6 a 8 gr. diarios 
	es indispensable para la reducci6n bacteriana. 
	En casos de lesiones 
	renales puede hacerse uso de la kanamicina o de las tetraciclinas por 
	vía oral. 
	catárticos y enemas con objeto de evitar la acumulación de ma- 
	terial sanguineo en el intestino después de la hemorragia gastrointe~ 
	tinal, que al favorecer la acción bacteriana, eleva los niveles de a- 
	monio. 
	educci6n del Amonio sanguineo: 
	aminoacidos: se esperaba buenos resultados con dosis elevadas 
	tarato; los resultados son dudosos y las grandes cantidades de sodio 
	de estas sales favorecen la formación de ascitis. 
	La arginina se em- 
	plea para favorecer el metabolismo de amonio a nivel del ciclo de 
	Krebs. 
	Ambos aminoacidos tienen un efecto únicamente transitorio y se 
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	ha comprúbado que no disminuyen el amanio sanguineo. 
	Uso de Resinas de Intercambio Iónico: la asociación de Kayexalate y 
	sorbitol por vía oral ha sido empleada en pacientes comatosos c'~m re- 
	sultados también dudosos; )roduce tales trastornos electrolíticos que 
	grandes cantidades de K., hasta de 80 a 120 meq. necesitan ser emple~ 
	das para evitar la deplesi6n de este ion. 
	Inhibidores de la Monoamino-oxidasá: desde 1963 se deínostr6 experime~ 
	-,' 
	talmente(18), qUe el uso de estas substancias inhibian la deaminación 
	de la triptamina y tiramina, amina.s formadas come productos de decar- 
	boxilaci6n de los quetoacidos y que se cree que influyan en los t1tu- 
	los altos de amania. 
	Su eficacia en el hombre no se ha demostrado, 
	aún cuando descienden el amonio circulante, no modifican el cuadr, elí 
	HemodiÉllisis y diálisis peritoneal: de efecto temporal, han sido aban 
	'oramieI1:l2 de la Funci6n Hepática: 
	en le3 pacientes cirróticos en qui!:, 
	s se instala el coma 
	hepático, la funci6n del hígado está muy comprom~ 
	uso de soluciones hipertónicas de dextrosa, las vitaminas del 
	B, el oxígeno y el control de los trastornos electrolíticos pU!:, 
	n ser de gran ayuda en el mejoramiento parcial de la función hepática. 
	RATAMIENTO DE ~ ASCITIS: 
	pesar de las distintas modalidades del tratamiento, el médico se en- 
	con frecuencia a casos de ascitis rebeldes, probablemente por le8 va- 
	factores Gti61ogicos que inter~ienen en su formación. 
	'. - Tratamiento MEDICO 
	ta Hiperproteica: aceptando que la hipoalbuminemia es un factor causal 
	la formación de ascitis, aumentando la ingesta proteica se trata de 
	la síntesis de albúmina del hígado. 
	En ocasiones debe usarse la 
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	lieta hiperproteica con precaución, por el peligro de llevar al paciente 
	1 la intoxicaci6n amoniacal; cuando esto sucede queda el recurso de em- 
	Ilear como fuente proteica la proteína vegetal o la leche acidificada con 
	lacilos búlgaros. 
	!ieta Hiposódica: la retensión de sodio provocada por distintas hormonas 
	e cree uno de los factores causales más importantes en la formación de 
	seitis, disminuyendo su ingesta se lacra que la reabsorción de este ele 
	ente y del agua sean menores. 
	iuréticos: su efectc es variab le, pero casi siempre eficaz, son capaces 
	e eliminar grandes cantidades de sodio yagua. 
	Las tiazidas tienen co- 
	desventajas el provocar una deplesión de potasio y una disminución en 
	a excresi6n urinaria del amonio que favorece la intoxicación amoniacal. 
	1 cloruro de amonio, lo mencionamos para contraindicarlo, por ser una 
	al amoniacal, favorece la intoxicación de este tipo. 
	Todos los diúré- 
	ieos pueden producir el síndrome del Sodio bajo, ya que usualmente se ~ 
	oeian a dietas hipos6dicas de larga duración. 
	Quizás los diuréticos 
	As indicados sean los de tipo mercurial y en algunas ocasiones asociados 
	la aminofilina. 
	Aldosterona: 
	son substancias que indirectamente actuán 
	mo diuréticos, al inhibir la acción de la aldosterona circulante, imp.! 
	reabsorci6n de agua y sodio, favoreciendo la diuresis. 
	El más co 
	es la S?ir~lactona. 
	Generalmente se obtienen muy buenos resulta- 
	en aquellos casos donde otros diuréticos habían sido ine- 
	l. Tratamiento QUIRURGICO: 
	ndicado ocasionalmente y solo en aquellos casos en los cuales la asci- 
	rebelde al tratamiento médico; usualmente la ascitis es considerada 
	mal pronóstico, principalmente en los pacientes a quienes se 
	-~ ..-------- 
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	a practicar una derivación portosistémica de tipo electivo. 
	Son varios 
	rocedimientoG con que se ha tratado de resolver el problema. ninguno de 
	ser aconsejado y los mensionarem2S por su valor histórico: 
	drenaje de la ascitis del exterior del organismo; 
	externo: 
	su 
	la pérdida provocada de proteínas favorece aún más la hipoal 
	continua la formació11 de ascitis. 
	) Paracentesis: 
	el más antiguo. el más corriehte y se11cillo; usado cua~ 
	,< 
	do la ascitis es masiva y provoca trastornos e11 la funci6n respirato- 
	ria. 
	drenaje al exterior por cánulas. 
	drenaje continuo a las vías urinarias: 
	por cateter de polietileno a 
	la vejiga o por anstomosis a la pelvis renal con la cavidad parito- 
	neal., 
	Mantienen una micción casi constante. 
	ideadas para subsanar el incoveniente del drenaje ex- 
	erno, dE) la pérdída de proteinas: 
	Anastomosis peritoneo-safena interna: 
	el extremo distal de la safena 
	interna es disecado y llevado a la cavidad peritoneal, 
	el líquido a! 
	citico pasa en esta forma a la vena femoral. 
	Trombosis a repetición 
	y hemoperitoneo son sus desventajas. 
	Drenaje al tejido celular subcutaneo: libotones" del tipo Croscy-Cooney 
	han sido empleados para el paso de la ascitis al tejido celular subcu- 
	taneo de la pared abdominal. 
	Portosistémicas: 
	la derivaci6n portosistémica fue ideada i- 
	cialmente para el tratamiento del la ascitis, abandonadas luego, hasta que 
	(40) recomendó la anastomosis portocava, doble termino-la 
	ascitis. 
	favoreciendo la circula- 
	mejorar la circulación colateral: 
	se cree que disminuya la presión portal en forma subiciente 
	., 
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	ra combatir la ascitis. 
	Omentopexia (operación de Talma=t1orrison) 
	aislamiento de una porción 
	de epilp16n y sutura al ~eritoneo parietal anterior. 
	Visceropexia (operaci6n de Hclman): 
	trasplanete de bazo decapsulado 
	al espacio retroperitoneal, modificada después con trasplante del mis 
	mo órgano a la cavidad tor&xica. 
	Ileoentrectopía: 
	basada en el aislamiento de un asa de ileonterminal, 
	conservando su circulaci6n y suturada al peritoneo parietal con la mu- 
	cosa intestinal hacia la tavidad peritoneal, que debed.a ser capaz de 
	absorver la ascitis. 
	Empaque de Mediastino Posterior (operación de Garlock y 30m). 
	para eliminar la Aldosterona: 
	Se practicó la adrenalectomía bi- 
	para disminuír la producción de aldosterona con malos resultados. 
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	SEGUNDA PARTE 
	MATERIAL CLINICO y METODOS 
	El presente estudio se basa en la experiencia en el tratamiénto de 
	los 
	con manifestaciones de hipertensión portal, que ingresaron a lDS 
	o de enfermos con várices esofágicas sangrantes que fueron adminitidos en 
	del Hospital Roosevelt de Guatemala, de 1959 a 1965; incluyendo un 
	de Tratamiento Intensivo, de Agosto de 1964 a Diciembre de 1965. 
	los efectos de análisis de los casos se examinaron 50 historias ell 
	y se agruparon los hallazgos encontrados en cuadros para poder comparar 
	datos; tanto de las historias clínicas como los resultados obteni- 
	con el tratamiento. 
	Además se localizó a los pacientes que han sido sometidos a derivaciones 
	osistémicas durante el periodo de tiempo mencionado para evaluar los resul 
	os tardíos de dichas interveciones. 
	En cada uno de ellos se practico: pru~ 
	hepáticas, esofagograma e investigación de complicaciones post-operato- 
	s tardías. 
	Se consideró necesario establecer patrones de clasificación en algunos 
	ectos; las cantidades de alcohol ingeridas por los pacientes se dividie- 
	ocasionales: individuos que beben de vez en cuando, en reunio- 
	nes sociales esporádicas. 
	bebedores moderados: beben cada semana o quincena y ocasionalmente hasta 
	consuetudinarios: ingieren lic9r diariamente, en cantidades variables pe- 
	menores de 125 cc. diarios. 
	Así mismo, los grados de intoxicación amoniacal se clasificaron de acuer 
	la Dra. Sherlock. 
	La ascitis se denominó + cuando había 
	a líquida presente; ~-~ si el aumento de la circunferencia abdominal era 
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	,eo y +++ en aquellos casos de ascitis a tensión que requirió en una o más 
	tunidades el uso de paracentesis para su evacuación. 
	El diagnóstico anatomo-patológico de cada uno de los casos se hizo de ~ 
	do con los criterios de Gall(28) para la clasificaci5n de la cirrosis 
	s las láminas histo16gicas fueron revizadas nuevamente por el mismo pat2 
	RESULTADOS 
	tabla # 1 aparecen, los pacientes que ingresaron al Hospital Roo- 
	la Unidad de Tratamiento Intensivo de Agosto 1964 a Diciembre 
	, todos ellos por hemorragia gastrointestinal proveniente de la ruptura 
	Arices esofágicas. 
	De un total de 25 pacientes creemos necesario hacer 
	r 10 siguiente: 
	1 64% eran alcohólicos y en su mayor1a de tipo consuetudinario 
	1 estado nutricional; basándonos en la dosificación de proteinas, era de 
	pues el 60% ten1a valores de albúmina por debajo de 3 g.% y hu- 
	o un C~:lSO que llegó únicamente a 1 g. 
	neión hepática: la nSF, que consideramos una de las pruebas más espec1- 
	ieas, estuvo alterada en el 88.3% de los casos en que fue practicada. 
	1 diagnóstico de várices, por esofagograma, se confirmó en el 76% de los 
	80S. 
	a manifestación primordial de la ruptura de várices fue la hematemesis, 
	En el 68% de los 
	80S era la primera hematemesis. 
	tratamiento instituido fue la colocaci6n de sonda de Sengstaken con el 
	alón gástrico inflado; en cuatro de los pacientes no se prácticó el ta- 
	.nsmiento por error diagnóstico (16%). 
	-33- 
	de 
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	taponamiento fue efectivo para el control de la hemorragia en 10 pa- 
	ientes (40%») de los cuales dos fallecieron posteriormente por cuadro de 
	toxicación amoniacal y a las ocho serMnas murió tin tercer paciente dur~ 
	e un cuadro de anafilaxia. 
	El tratamiento fue ihefectivo para 11 paciea 
	los cuales 7 murieron sangrando y los cuatro restantes fue- 
	on sometidos a la ligadura de várices esofágicas; falleciendo dos de e- 
	los en el post-operatorio inmediato. 
	a mortalidad general en este grupo de pacientes fue del 60%. 
	De la p:d- 
	era hemorragia fallecieron el 40%. 
	1 estudio anatomo-patológico mostro: 
	a) cirrosis postnecrótica 10 paco 40% 
	En la tabla # 2; se recopilan los datos obtenidos del estudio de los p~ 
	tes sometidos a ligadura de urgencia de várices esofágicas sangrantes) 
	e 1959 hasta 1965. 
	Son un total de 8 pacientes) también la mayor parte 
	110s alcohólicos y aunque la función hepática estaba alterada, únicamen- 
	pacientes (37.5%) podían considerarse como malos riesgos por la presen- 
	de ictericia y función hepática muy deteriorada. 
	Excepto en un paciente) en todos ellos se intentó el tratamiento médico 
	taponamiento) sonda Sengstaken) por un período variable y un promedio de 
	oras) no habiéndose obtenido ningún resultado) pues al desinflar los bal~ 
	recurrió la hemorragia; llevados a sala de operaciones con carácter de ur 
	ia fueron sometidos a ligadura de várices esofágicas. 
	Resumiendo los resultados obtenidos, tenemos: 
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	llecidos: 3 pacientes que hacen una i:l0r.'talidad de 37 ~5%; dos de ellos 
	n el post-operatorio inmediato, sangrando y en insuficiencia circulatoria 
	eriférica respectivamente; el 'tercer paciente falleció en franca insufi- 
	iencia hepática, solicitado por los familiares, egresó moribundo. 
	inco pacientes han podido ser controlados en el post-operatorio tardío; 
	tres de ellos se ha practicado derivación porto-sistémica después y los 
	tras dos pacientes solicitaron su egreso cuando estaban siendo prepara.- 
	t,'" 
	s para la intervención, se encuentran asintomáticos actualraente a.l año 
	año y medio de la ligadura. 
	En la tabla # 3, agrupamos el estudio de los pacientes con derivaciones 
	sistémicas durante el mismo período, de 1059 a 1965. 
	Se han operado 14 
	ntes, de sexo ma.sculino y con una edad promedio de 42.3 a.ños; aunque fu~ 
	asas escogidos, la función hepática en tres de ellos mostraba una. franco 
	ioro que podría obligar a clasificarlos dentro del tipo e de pacientes, 
	on ascitJLs severa.y signos de intoxicación previe>s y el tercero por ic- 
	ia. 
	La indicélción primordial fue la hematemesis ú.nicamente en un caso se h! 
	r ascitis rebelde a todo tipo de tratamiento. 
	La ascitis desapareció; 
	el paciente presentó intoxicaciones amoniacales a repetición que lo lle 
	la muerte a los 14 meses. 
	Los tipos de derivación practicados fueron: 
	plenorenal 6 
	rtocava 1atera-lateral... 7 
	rtocava término~lateral.. 1- 
	La hipertensión porta era franca; en todos los pacientes el esofagagrama 
	ositivo para várices esofágicas y el 86% tenía esplenoportograma confiE 
	, con mane>m~tr1a e1ev~o~; el valor más baje> encontrado fue de 270 mm. de 
	y el más alto de 600 mm~, el promedio encontrado de 400 mm. de agua. 
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	-36- 
	1 diagnóstico etiológico de la hipertensión porta fue de: trombosis pOE 
	cirrosis hepática en el resto, con 7 casos de post-necrótica, 
	caso de biopsia .insuficiente para diagnóstico, donde única- 
	pudo encontrarse fibrosis. 
	1 86% de las derivaciones fueron planeadas en forma electiva con peri~ 
	5 a 20 semanas, después de la última hemorragia, para mejorar 
	arlo general y la función hepática. 
	En dos casos no hubo esta prepara- 
	primero por ascitis rebelde a los 3 días de ruptura esponta- 
	abdominal y el segundo a las 72 horas de una hematemesis seve 
	a mortalidad en el post-operatorio inmediato se redujo a un solo caso, 
	.toxicación amoniaca1 en un paciente que presentaba ascitis y una reten 
	70% Y que era considerado como mal pronóstico (7.14%). 
	Tar- 
	fallecimientos má~ a los 6, 11, Y 14 meses de la interven- 
	la mQrtalidad al 28.56%. 
	# 4, resumimos los datos obtenidos en la encuesta realizada 
	operados con derivación portosistémica. 
	De importancia encontramos: 
	vivos 10 pacientes. 
	Dos se encuentran fuera del país, uno de ellos 
	diagnóstico de trombosis porta, sabemos por su médico que no ha pre- 
	tado ningún trastorno relacionado con su enfermedad. 
	No los incluimos 
	re los datos de la encuesta. 
	a fecha, el paciente de más tiempo de operado tiene 6\ años, es el pa- 
	nte con trombosis portal, de 5 años tiene un paciente con cirrosis 
	de 
	enec y el menos tiempo tiene 6, meses. 
	temesis han presentado dos pacientes después de la intervención; uno 
	derivación esplenorenal, atribuído a una gastroduadenitis y el segun- 
	on derivación portocava latera-lateral, por várices esofágicas rotas 
	o oportunidades después de la intervención. 
	A este caso se le prac- 
	'1, 
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	ieo ligadura de várices esofágicas a los 2~ años de la derivación. 
	Intoxicación amoniacal a repetición se presenta en un paciente. 
	Hace 4 
	años fue sometido a una dérivación portocava latero-lateral a los 3 
	días de una hematemesis cuando se presentaba ictérico y con protrombina 
	muy baja. 
	Ha continuado con la ingesta alcohólica y lleva 11 ingresos 
	posteriores por cuadros de intoxicación amoniaca1 de los cuales se ha re 
	euperado hasta la fecha. 
	La función hepática se mantiene estable en todos los casos, excepto en 
	dos pacientes en quienes se ha deteriorado y la explicación la encontra- 
	mas en que han continuado con la ingesta alcohólica exagerada. 
	Várices esofágicas en el esofagograma fueron demostradas en 3 pacientes: 
	primer paciente se le practicó en 1961 una derivación esplenorena1, 
	un año antes se había intentado una derivación portocava en otro hos- 
	pital, que no se practicó por dificultad técnica. 
	En el trascurso de 
	los dos años. siguientes hizo 5 heíTIBtemesis, se le practicó ligadura 
	de várices esofágicas en 1964. 
	Por una nueva 
	hematemesis y persis- 
	tencia de várices se intentó a fines de 1964 una sustitución de esófa 
	go por colon, infructosa por múltiples adherencias. 
	Desde entonces 
	no ha vuelto a sangrar, aunque persisten várices ingurgitadas. 
	b) el segundo paciente fue sometido también a una derivación esplenorenal 
	en 1962, persistieron las várices y a los 2 años tuvo UD cuadro de h~ 
	matemesis atribuida a gastroduodenitis; pero persisten várices gigan- 
	tes en esófago. 
	No ha vuelto a sangrar. 
	e) el último paciente e~ un Alcohólico consuetudinario, en febrero de 
	1965 se le practicó derivación portocava latero-lateral; ha continu~ 
	do con ingesta alcohólica y en la encuesta realizada, muestra várices 
	esofágicas y su función hepática está muy deteriorada. 
	.~ 
	'.1 
	!!¡ 
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	RESUMEN Y COMENTARIOS 
	e revisa el tema de la hipertensión porta, su historia, la experiencia 
	estro medio hasta la fecha, la fisiopatologia de la enfermedad y sus m~ 
	taciones principales, así como las medidas de diagnóstico y terapeútica 
	ue se cuenta. 
	Se escogió la Unidad de Tratamiento Intensivo del Hospital Roosevelt P2 
	aluar los resultados del tratamiento de las complicaciones de la hiper- 
	'6n portal, por ser un servicio que cuenta con atención Médico-quirúq:;i- 
	de enfermería especializada las 24 horas del día y donde se han establ~ 
	normas de conducta y patrones de tratamiento. 
	A pesar del cuid~do esm~ 
	la mortalidad encontrada fue muy alta, el 60%. 
	Llama la atención el h~ 
	ue la nmyor parte de los pacientes fallecieron sangrando a pesar de ha- 
	colocado taponamiento con sonda de Sengstaken; la intoxicación amonia- 
	jugó un papel menos importante y fue la causa de muerte solo en tres pa- 
	Habiendo sido el tratamiento instituido, el utilizado en estos ca- 
	or la Inayoría de autores; llama la atención la mortalidad encontrada, 
	s mayo:r que la reportada por ellos. 
	El estudio detenido de los casos 
	que la causa de muerte tan elevada puede ser atribuida a la 
	y alcoholismo crónico, denominadores comunes a los pacientes es 
	se revisa las ligaduras de várices esofágicas efectuadas en los 7 
	transcurridos, vemos que la mortalidad alcanzada del 37.5%, corresponde 
	de autores extranjeros y creemos que si ha llenado su función como un 
	La experiencia con derivaciones portosistémicas es reducida, 14 casos 
	Un'} 
	número pequeño, pero los resultados obtenidos son satisfactorios. 
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	en el post-operatorio inmediato dá una mortalidad de 7.J4%, por- 
	se ha elevado con tres fallecimientos más, en el primer año des- 
	de la derivación, alcanzando la cifra de 28.56%. 
	La causa de muerte fue 
	xicación amoniacal, aunque en un paciente este cuadro se presentó después 
	na hematemesis severa., 
	La investigación efectuada en los pacientes sobr~ 
	entes demuestra, que escencialmente la función hepática no se altera con 
	los únicos casos que muestran deterioro son dos pacientes que 
	libando alcohol. 
	El tratamiento llevado a cabo en todos los pacientes con ascitis fue mé 
	; únican~nte en un caso se indicó derivación portosistémica por ascitis 
	Ide al tratamiento, la ascitis desapareció pero el paciente falleció en 
	hepático 14 meses después de la intervención. 
	En el tratamiento de la intoxicación amoniaca1 se ha seguido los patro- 
	establecidos, hemos dado mayor importancia al control de los factores pr~ 
	antes, a la evacuación del contenido intestinal y disminuci5n de la f1Q 
	cteriana; aunque se han empleado el ácido glutámico en todos los casos, 
	ede obtenerse criterios de comparación por la falta de un grupo similar 
	o lo haya empleado. 
	En la serie de casos estudiados, 13 pacientes han 
	estado signos de intoxicación amoniacal, fallecieron 8 de ellos a pesar 
	ratamiento, la mortalidad fue por consiguiente del 61.5%. 
	Aunque ligeramente más bajos, los índices de mortalidad en otros países, 
	echo que autores como Child (18), Eckman (24), Weinberger (65) recomie~ 
	as derivaciones portosistémicas de urgencia; lo hacen basándose en que 
	que sangran por v~rices esofágicas son pacientes cirróticos h~ 
	,os sangramientos repetidos y las continuas transfusiones precipitan la 
	icación amoniacal y sobre todo que el taponamiento y la ligadura de vá- 
	esofágicas son medidas temporales y continua el riesgo para el paciente 
	J! 
	11' 


	page 46
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	~40- 
	a nueva hemorragia que deteriore aún más su función hepática. 
	La marta 
	por ellos reportada varía del 20 al 35%. 
	medio, es preciso buscar una solución; la mortalidad demos- 
	es alarmante pues aunque las derivaciones portosistémicas electivas dan 
	s resultados, pocos son los pacientes que pueden llegar a ellas. 
	Los 
	acuden a nuestros hospitales, sangrando, están desnutridos, los 
	niveles de albúmina y el alcoholismo exagerado son frecuentes; no tole 
	1 san~ramiento y si sé instala la intoxicación amoniacal, pocos se recu 
	Creemos al igual que Conn (20) y Palmar (48) que las der! 
	nes profilácticas pueden ser la solución: derivaciones creadas cuando 
	os pacientes, con hipertensión porta y várices esofágicas no han san3r~ 
	Se evitará la hemorragia y por lo tanto una de las causas de muerte del 
	nte c irrót ico . 
	La investigación sistemática en los pacientes cirróticos, de la existen 
	ae várices esofágicas y el diagn6stico precoz de la hipertensión porta, 
	ará los pacientes que deban ser sometidos a este tipo de cirugía, que 
	e no curará la enfermedad, les prolongará la vida. 
	mente, ofrecer las ventajas de las derivaciones portosisté- 
	de urgencia y de las operaciones profi1ácticas como un tratamiento de- 
	pacientes con hipertensión porta y creemos que la mortalidad 
	levada que reportamos, Se mejorará al prevenir la hemorragia en los pa- 
	hipertensión porta. 
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	ego la salvedad, que deben llevar una dieta apropiada y la ingesta de 
	lcohol debe proscribirse absolutamente. 
	or el estadohutricional de nuestros pacientes) aconsejamos la selección 
	idadosa de los casos para las derivaciones porto-sistémicas de urgencia 
	creemos que la derivación profiláctica es una buena medida preventiva 
	hemorragia en los pacientes con hipertensión porta y vgri 
	antes que se presente la hemorragia. 
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