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INTROOUCCION

La Hipertensión Portal es un síndrome de tipo hemodinám¡co que

traduce en un aumento de la presión del sistema porta y que tiene como causa

la obstrucción al flujo normal de sangre en la vena porta y sus tributarias.

El problema planteado en el desequilibrio de la homeostasis por la
Hipertensión Portal es complejo y sus complicaciones son graves y con una
elevada morbHnortalidad.

Con los avances recientes en el estudio hemodinámico, bioqu ímico y
morfológico del hígado, así como con las nuevas técnicas quirúrgicas, han
conducido a hacer del problema de la Hipertensión Portal un tema muy

interesante que cubre toda la fisiología hepática.

El recurso que ofrece la cirugía en la Hipertensión Portal requiere una
evaluación integral de cada caso en particular, tomando en cuenta que si bien
se corrigE! la alteración hemodinámica el proceso mismo de la enfermedad
conduce el que la incidencia de complicaciones sea importante,

Se presenta en este estudio una revisión de los distintos aspectos el ínicos
de este s{ndrome y un análisis retrospectivo de la experiencia obtenida en el
Departamento de Cirugía del HOSPITAL ROOSEVELT con el manejo
quirúrgico de la Hipertensión Portal en los últimos 8 años.
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ETlOPATOGENIA

La Hipertensión Portal es la manifestación hemodinámica de una variedad de
procesos que se originan dentro del h (gada o fuera de éste.

Clásicamente se dividen las causas de Hipertensión Portal en tres grupos:

L Intrahepática: Cuando resulta de procesos de fibrosis o de obstrucción
ven osa dentro del mismo hígado. la gran mayorfa de los casos de
Hipertensión Portal están relacionados con obstrucción intrahepática. En
la mayoría de las series constituye alrededor del 90°10 de los pacientes.
Una gran variedad de procesos hepáticos han sido implicados y no existe
una explicación comprobada, de la patogénesis exacta. Los factores
implicados incluyen:

a- Fibrosis hepática con compresión de las vénulas portales.
b- Compresión por nódulos regenerativoso
c- Flujo sangu íneo arterial aumentado.
d- Infiltración grasosa e inflamación aguda.
e- Obstrucción vascular intrahepática.

-- _..~_.--

inferior, lo cual resulta en una elevada presión sinusoidal y portal. Esta
obstrucción en el drenaje se conoce Como s(ndrome de Budd-Chiari y
frecuentemente se asocia Con un endoflebitis que puede ser regional o
parte de un proceso tromboembólico generalizado. La oclusión de las
venas hepáticas puede producirse igualmente por:

a) Procesos patológicos de la vecindad que presionan las venas
hepáticas (infiltración tumora! primaria o metastásica).
Trombosis expontánea; puede ser un proceso localizado o
extenderse desde la vena cava inferior. La causa más frecuente es
la Policitemia vera y recientemente se ha incriminado su etiología
a la ingestión de ovulustáticos.
Enfermedad vascular primaria,
Malformaciones o defectos en las venas.

b)

el
d)

La pericarditis constrictiva~ o la insuficiencia card(aca congestiva, pueden
ser causa de obstrucción suprahepatica. Otro mecanismo ha sido descrito como
responsable de este problema oclusivo, como lo es la fibrosis retroperitoneal
ideopática.

3
Entre las condiciones hepáticas asociadas con H¡pertensión Portal se

incluye la cirrosis nutricional, cirrosis post-necrótica, cirrosis biliar,
hemocromatosis, enfermedad dé Wilson, fibrosis hepática congénita,
enfermedad veno-oclusiva (seneciosis), lesiones infiltrativas y .esquistosomiaSis.

La cirrosis nutricional constituye la causa más frecuente y tiene una
distribución extensa. Frecuentemente se asocia con alcoholismo crónico. Como
sucede en casi todas las condiciones intrahepáticas, 'la mayar resistencia al flujo
de la sangre portal se localiza en el sector venoso hepático de los sinusoides
(postsinusoidal). La eirrosis post-neerótiea comprende del 5 al 210/0 de ios

casos y representa una progresión de una .hepatitis viral aguda o una injuria
hepatotóxfca. La cirrosis biliar puede ser debida a una obstrucción
extrahepática y cirrosis secundaria o a una lesión hepática primaria. La
infestación hepática con Schistosoma mansoni resulta en obstrucción
presinusoidal y consecuentemente no se observa alteración de la función
hepática.

Infrahepática: Cuando se produce como consecuencia de procesos
congénitos o adquiridos que ocluyen la red de influjo portal. La
transformación cavernomatosa de la vena porta es la causa más frecuente
de Hipertensión Portal en los niños, que parece ser un proceso de
recanalizadón de una vena trombosada, aun cuando algunos autores
sostienen que se trata de una lesión congénita de tipo angiomatoso.

Tomando en cuenta la anatom(a de la circulación extrahepática en el
momento del nacimiento y a ciertas situaciones propias del per(odo neonatal,
tales como onfalitis¡ peritonit¡s o canuJación de la vena umbillcal, puede
diseminarse la infección a través de la vena umbilical hacia la porta
produciendo trombosis secundaria.

CAUSAS DE HIPERTENSION PORTAL

l.

2 Suprahepátiea: Cuando la obstrucción está a nivel de la red de drenaje
venoso en las venas hepáticas o en su de'en,bocadura en la vena cava

2

Obstrucción Intrahepática

1.
2.

Cirrosis nutricional
C¡rrosis post-necrót¡ca
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11.

111.

3.
4.

Cirrosis Biliar
Fibrosis hepática a)

b)
e)

FISIOPATOlOGIA
Hemocromatosis
Enfermedad de Wilson
Fibrosis hepática congénita,

La Hipertensión Portal se refiere a un aumento de la presión normal
dentro del sistema venoso portal, La presión normal oscila entre 15 a 20 cm
H20.

5.
6.

Enfermedad veno~oclusiva (seneciosis)
Lesiones infiltrativas a) Sarcoidosis

b) Carcionomas y sarcomas La elevación de la presión normal del sistema se traduce en
esplenomegalia, várices esofágicas y ascitis.

1.
2.
3.

Fístula arteriovenosa hepática-porta
Fístula arteriovenosa esplénica
F (stulaarteriovenosa intraesplénicas

7. Esquistosomiasis.

a)
b)

Clásicamente, se ha explicado la esplenomegalia de la -Hipettensión
Portal como debida a congestión venosa del órgano" como resultado de la
plétora del sistema venoso portoesplénico. De ah ( que el término
"Esplenomegalia Congestiva" aparentemente sea correcto. Se han. propuesto
dos posibles mecanismos en la producción de la esplenomegalia. El primero
sería la existencia de una relación rec(proca en la actividad del tejido
retrculo-endotelial del hígado y del bazo, en el sentido de que al disminuir la
actividad reHculo"endotelial del hígado, aumenta la del bazo. El segundo
mecanismo posible serfa el de alteraciones primarias en la circuladón arterial
del bazo con formación de fístulas arteriovenosas.

Obstrucción Suprahepática

1.
2.

S índrome de Budd-Ch iari
Trombosis espontánea Ovulostáticos

PolicitemEa vera

3.
4.
5.
6.

Infiltración tumoral
Malformaciones congénitas
Pericarditis constrictiva, insuficiencia card (aca derecha
Fibrosis retroperitoneal ideopática.

Obstrucción congénita del ductus venoso
Transformación cavernomatosa de la porta

Infección o trombosis portal
Compresión extrínsea a)

b)
e)

las várices esofágicas se producen por el desarrollo de canales colaterales
entre la circulación portal y la circulación esplénica, principalmente a expensas
de los vasos cortos que van del bazo a los plexos venosos del fondo gástrico y
parte distal del esófago, como también por el flujo retrógrado de la vena
pilórica y de la coronaria estomáquica obstruida en el hilio hepático.

Carcinoma de páncreas
Metástasis
Pancreatitis

El factor hemodinámico "sine que non" en la producción de ascitis y en
la hipertensión portal es la obstrucción al flujo venoso de drenaje del h fgado,
con la consiguiente h ipertensión intrasinusoidal. La hipertensfóh
intrasinusoidal produce un notable incremento del flujo de linfa en el h fgado
y en el canal torácico por aumento de la presión hidrostática. El sistema

linfático se sobrecarga y es incapaz de efectuar el drenaje total de la linfa
producida en exceso en el hígado. Como resultado se origina trasudación de
linfa a la cavidad peritoneal a través de la cápsula y del hilio hepático y por
las paredes de los linfáticos abdominales. La hipertensión contribuye a la
trasudación de líquidos y al aumento de la ascitis, ya que al disminuir la
presión coleidosmótica, el Ifquido tiende a escapar de1 capUar'hacra los tejidos
que tienen una mayor presión oncótica' por un simple mecanismo de ósmosíso
La hipoalbuminemia pOT si misma es sólo un factor aontribuyente en la
formación de la ascitis, puesto que el edema de la hipoproteinemia tien~e a

Obstrucción Infrahepática

1.
2.
3.
4.

IV. Aumento del flujo venoso portal (sin obstrucción)

4

"------
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localizarse en las regiones de declive y no a acumularse en forma selectiva en
la cavídadperitoneal.

MANIFESTACIONES CLlNICAS

El estancamiento de sangre en el área esplácnica es causa de disminución
del volumen circulante efectivo. El polo arterial del glomérulo, principal
regulador de lo volemia, reacciona a este descenso del volumen liberando
renina, la cual actúa sobre el angiotensinógeno y finalmente produce
angiotensina 11, principal factor regulador de la liberación de aldosterona por
la cortesa suprarrena1. Los niveles de aldosterona y hormona antidiurética son
particularmente altos después de episodios de hemorragia gastrointestinal en
pacientes con Hipertensión Portal.

Las manifestaciones cHnicas de la Hipertensión Portal son la
esplenomegalia, la circulación colateral y la ascitis, acompañadas de
alteraciones del estado general y nutricional, de cambios estructurales en el
h (gado y algunas veces de encefalopa~(a porto-sistémica y coma hepático.

CLlNICA OE LA HIPERTENSION PORTAL

Tipo de Alteración Obstrucción
intrahepática

y suprahepática
(con lesión hepática)

Obstrucción
infrahepática
(sin lesión he-

pática)

Estado genera! y nutric10nal
Hepatornega¡¡a

Función hepática

Circulación coiatera1

Hemorragia por várices

Malo

Presente

Normai

Ausente

NormalAlterada

Presente Presente

Mortalidad
baja

Presente

Rara

Espienomega¡ia e hiperespienismo

Hiperarnon1em1a

Mortalidad

alta

Presente

Frecuente

De todos los componentes clínicos del s(ndrome, el que constituye el
mayor peligro para la vida del paciente, es la precencia de várices en la

extramidad inferior del esófago, por la alta mortalidad que produce la
hemorragia. Es a este nivel donde la hemorragia ocurre debido ya sea por
erosión mecánica de las várices con la comida o por erosión qu(mica por el
ácido clorhídrico cuando hay reflujo gástrico.

La esplenomegalia no siempre es palpable en el curso de la hipertensión
portal, y el hecho de encontrarla, aún en pacientes con lesión hepática, no
indica que exista hipertensión portal. Alrededor del 500/0 de los enfermos con
cirrosis hepática la presentan y en aquellos en que está ausente, la presión
portal es más alta que en los casos en que se observa. Además, esta es la
primera manifestación de H~ipertensión Portal en niños. La esplenomegalia se
acompaña generalmente de anemia, neutroper la y trombocitopenia. Esta
pancitopenia es causada por el hiperesplenismo que produce el aumentq de
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tamaño del órgano, con rápida destrucción de las células sanguíneas. DIAGNOSTICO

En alrededor de la mitad de los pacientes se observa aumento del
diámetro abdominal con percepción de onda I{quida y circulación colateral. El primer punto de despejar frente a un cuadro clínico de Hiperten.:iión

Portal es si la obstrucción está por encima o por debajo de la entrada de la
vena porta en el hígado. la edad del paciente. La historia obtenida, los
hallazgos de la esploración tísica y el antecedente de enfermedades anteriores
darán una base muy segura.

La alteración del estado general y nutricional puede relacionarse con p!

estado funcional del hígado. Los pacientes con Hipertensión Portal causada
por lesiones infrahepáticas, presentan muchas veces un cuadro asintomático de
esplenomegalia y circulación colateral; el hígado es morfológica y
funcional mente normal. Por otro lado, cuando existe lesión intrahepática o
suprahepática, el estado general y . riutr:icional se deter'iorá en
forma notable; el h (gado aumenta de tamaño y las pruebas funcionales
hepáticas se alteran severamente.

El estudio
pancitopenia.

del estado hematológico apuntan usualmente a una

Las alteraciones nutricionales del cirrótico tienen su origen en la
incapacidad del hígado para metabolizar la mayor parte de las fracciones
proteicas del plasma con excepción de la gammaglobulina.

Tiene especial importancia el estudio intégral de la funcionalidad
hepática; ello incluye la prueba de retención de bromosulfontaleina la cual es
indicativa, por un lado del estado funcional de la célula, y por otro, de la
integridad de la circulación hepática. Las proteínas séri~as muestran una
inversión de la relación albumina-globulina. Se presenta un tiempo de
protrombina prolongado con una concentración disminuida. Debe recordarse
que las anormalidades del tiempo de protrombina no son especff¡cas de

enfermedad hepática y que no siempre el tiempo de protrombina está
alterado, puesto que sólo el 100/0 de las células hepáticas sintetizan
protrombina.

La Hipertensión Portal interfiere con los procesos metabólicos del
organismo, de los cuales el ciclo metabólico del amonio cobra especial
importancia clínica. El síndrome de intoxicación amoniacal se produce porque
la sangre portal encuentra una barrera que impide que el amonio pueda ser
detoxificado en el hígado. Los síntomas iniciales aparecen dentro de las
primeras doce horas después del episodio causal. El paciente se muestra
letárgico, desorientado, incoherente en sus respuestas y a veces maniaco. Estos
síntomas configuran lo que se llama "coma Hepático Inminente" que debe ser
reconocido con prontitud, pues de la rapidez con que se actúe depende el
pronóstico.

Las otras pruebas de función hepática bien conocidas no son de tanta
utilidad en el diagnóstico de la enfermedad que originó la hipertensión Portal;
pero si lo son en la evaluación funcional de la entidad.

La biopsia hepática es un procedimiento muy útil, pero debe reservarse
para aquellos casos dudosos en donde no ,ha sido posible establecer un
diagn6stico claro por ningún otro método. La presencia de ascitis, infección,
hipoprotrombinemia, ictericia acentuada o de anemia, hacen arriesgada la
biopsia; las complicaciones más frecuentes son la hemorragia y la bilIrragia,

Entre los procedimientos radiol6gicos de utilidad en el diagnóstico de la
hipertensión portal se incluye el esofagorama, que es, un estudio sencillo y
libre de peligros, que permite demostrar várices esofágicas en un 30 a 500/0
de los casos. La esplenoportografía es un procedimiento de mucho valor que
debe ser realizado en cuanto las condiciones del paciente lo permitan. Se hace
por punción del bazo e inyección de material radiopaco -en la pulpaesplénica,
el cual recorre todo el trayecto de la vena esplénica y de la vena porta y luego
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se difunde en el hígado. Permite demostrar la presencia de obstrucción
extrahepática. No es sólo importante desde el punto de vista diagnóstico, sino
de determinación de la disposición y calibre de las venas la localización de la
obstrucción y permite realizar manometrfa para determinar el grado de
Hipertensión PortaL

La hepatoMportografía transumbi1ical es un procedimiento sencillo
descrito por González Carbalhaes, que se puede hacer bajo anestesia local
mediante una inc!sión vertical sobre la Hnea alba, sin entrar al peritoneo. Se
diseca la vena umbilical debajo del recto mayor derecho y mediante dilatación
progresiva con dilatadores bil1ares de Bakes hasta el No. 7, se llega hasta la
rama izquierda de la vena porta. Usando un cateter calibre 14 se mide
directamente la presión portal y se obtiene una portografía mediante la
inyección de medio radiopaco. Este procedimiento ofrece menor riesgo que la
esplenoportografía y es el procedimiento de elección para muchos.

En portografía transoperatoria se utíliza cualquier vena del mesenterio
en el curso del actó quirúrgico y debe emplearse cuando preoperatoriamente
no ha podido estableqerse el sitio de la obstrucción.

Mediante la arteriograHa hepática selectiva se obtienen imágenes
excelentes de la estructura vascular del h (gado. Se recomienda en casos en que
no es posible demostrar la vena porta por esplenoportografía, o en aquellos en
que el procedimiento es difícil o peligroso por la presencia de un tiempo ,de
protrombina prolongado, de trombocitopenia o en pacientes
esplenectomizados.

Entre los precedimientos endoscápicos debe mencionarse la importancia
de la esogagoscoía que tiene por objeto establecer

() no la presencia de várices

esofágicas y la pertoneoscopía cuya utilidad reside especialmente en el
diagnóstico de lesiones hepáticas y además permite obtener biopsia hepática
bajo visión directa.

El método más confiable y seguro para determinar el grado de
hipertensión portal consiste en determinar la presión "en cuña" de la vena
hepática (wedge hepatic vein pressure). La técnica consiste en introducir un
catetera través de la vena ¡Haca hasta llegar a la vena cava inferior donde se
busca la desembocadura de una vena hepática. El aumento de la presión por
encima de 5 a 25 mm de Hq, respecto al valor "cero", indica hipertensión
portal. La utilidad de este procedimiento se dirite é: establecer la presencia de
'hipertensión portal, aclarar su causa y pronosticar su posible evolución.

10
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CLASIFICACIONDE PACIENTES

El pronóstico de un paciente con Hipertensión Portal depende del grado
de insuficiencia funcional hepáticao Por tanto, una gran parte del tratamiento
médico, se dirige a controlar y suplir las deficiencias de función del hfgado.

Antes de iniciar el tratamiento de un paciente con Hipertensión Portal
es necesario conocer, as!' sea en forma aproximada, la extensión de la lesión ~

fin de proporcionarle la terapia adecuada,

Child hizo una clasificación basada en los siguientes datos: albúmina
sérica, bilurrubina sérica, grado de ascttis, retención de bromosulfonptalefna,
tiempo de protrombina, estado nutricional y trastornos neuro!ógicos
clasificando el riesgo operatorio de los pacientes en m (nimo, mediano;
avanzado,

CLASIFICACION DEL RIESGO OPERATORIO

M(nimo Mediano Avanzado

A~bómína s¡Úica (gr %)

Bmr"ubina sédca (mq %)

Ascitis

RetenciÓn de o~omosu¡fonta¡e(na

en 45 m¡nutos

Tiempo :iJe piOuombina

T,í8storno" neuro¡ogicQs

Es-.:a;,',1o i1ut!icconai

>- 3.5

é: 205
No

< 3.0
:> 3,5

3,0 - :;:L5

2,0 ~ 3.0
Controlable Mal controJada

<:' 20

> 50
No
Exce1ente

20" 30
40 - 50
Ml'n¡r'nos

> 30

< 40

Coma

MaloBueno

Este es un esquema sencillo que ha demostrado una correlación lógica
con los hallazgos anatómicos del paciente, ya sea en la autopsia o en la mesa
de operaciones.

Tomando como punto central la hemorragia, se divide el análisis del
tratamiento en tres posibles circunstancias:

1 El enfermo que no ha sangrado: En este caso el tratamiento médico
adecuado permite ofrecer el mejor ¡..,rrnóstico. Básicamente el
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tratamiento se dirige hacia Ja abstención del alcohól; al tratamiento nutr"i-
cional,.-él :tratamiento de.la-ascitis y al tratamiento de la encefalopatia porto-
sistémica.

.

El enfermo que está sangrando: Este caso se considera una emerge"c;a
médica y se considera el pro y contras de las anas.tornüSisde emergencia,
Las medidas generales se dirigen hacia combatir el shock, taponamiento
esofágico por medio del tubo-balón de Sengstaken-Blakemore,
administración de oxitocina endovenosa en infusión y a la hipotermia

esofagogástirca. Desde el punto de vista quirúrgico, se puede ofrecer la
ligadura directa de las várices esofágicas (operación de Unton),
actualmente en desuso, y las anastomosis de emergencia. Sobre este
último recurso, se puede afirmar que definitivamente las anastomosis de
emergencia aumentan las posibilidades de supervivencia.

3 El enfermo que sangró, pero sobrevivió: Aquí deben considerarse los
procedimientos electivos de anastomosis porto-sistémicas.

12
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TRATAMIENTO QUIRURGICO

La terapia quirúrgica de la Hipertensión Portal puede ser clasificada en
dos grandes grupos: (1) procedimiento que atacan directamente una

ma~i.festación de Hipertens¡ón Portal, tal como vár¡ces esofág¡cas sangrantes o
ascltls, y (2) procedimientos destinados a reducir la hipertensión portal y/o el
flujo venoso portal.

Dentro del primer grupo cabe mencionar a la lígaduratransesofagica de
las várices u operación de Unton, que es un procedimiento que brinda un
control

,
t~mporal del sangramiento. En pacientes sin cirrosis, los episodios

hemorraglcos han sido reportados en el 280/0 de los casos, mientras que en el
grupo de cirróticos aproximadamente el 50010 de los pacientes presentaron

sa~gr~do recurrente. Es por ello que en la actualidad ha quedado
practlcamente en desuso este procedimiento.

Dentro del segundo grupo se incluye los procedimientos de anastomosis
P?rto-sistémicas decompresivaso Desde Whipple, Blakemore, Rousselot y
Llnton. quienes idearon el 1943 la técnica preliminar quirúrgica en el
tratamiento de la Hipertensión Portal, los procedimientos actuales ofrecen un
mejor recurso en cuanto a pronóstico postopeatorio de los pacientes.

1. Oerivación porto-cava término-lateral. Ha sido el método más aceptado
para aquellos pacientes con vena porta nonnal y de adecuado calibre,
por I~ tanto no es aplicable a paCientes con obstrucción extrahepática
del sistema portal, En general, no se debe intentar antes de los diez
años. En forma habitual produce mejor(a del hiperesplenismo y puede
lograr la disminución de la ascitis.

2. Oerivación porto-cava latero-Iateral. A pesar de que se acompaña de la

más alta mortalidad, es preferida por muchos autores. en vista de que
se logra una adecuada decomprens¡ón del sistema por reducción de la
presión sinuoidaly mejorando de esa forma la alteración hemodinámic8,
Por esta razón. es particularmente aplicable en casos de ascitis intratable,

Dentro de los efectos el (nicos negativos de las anastomosis portoocava
resultan las siguientes alteraciones fisiológicas:

a) Pérdida total o gran disminución de la perfusión o flujo portal al'hrgado,
con deterioro de la función hepática.

13
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b) Decomprensión del sistema esplácnico, lo cual favorece a la absorción
del amon(aco y de otros compuestos.

c) Después de una anastomosis porto-cava latara-Iateral, la presión en cuña
de la vena hepática disminuye, pero no se reduce a niveles normales.
Después de una anastomosis término.lateral; ~sta presión a veces se
aumenta.

La selección del tipo de derivación porto-cava a emplear puede ser
determinado en la mesa de operaciones por oclusión de la vena porta y
medición de los cambios de presión en el lado hepático de la oclusión. Si la
presión aumenta, entonces la derivación ¡atara-lateral es indicada, mientras que
un descenso de la presión sugiere el recurso de la derivación térmrnEHateral.

3. Derivación mesentérico"cava. Deriva la sangre del territorio esplácnico y
portal a través de la vena mesentérica superior, al cabo proximal de la
vena cava inferior, dividida por encima de su bifurcación. Esta operación
es empleada generalmente en pacientes con obstrucción extrahepática y
en pacientes con cirrosis que se asocia a trombosis de la vena porta que
no permite una adecuada disección de la vena o cuando el lóbulo
cuadrado del h fgado se encuentra crecido.

4. Derivación espleno-renal. La prevención de-l sangrado recurrente es similar
a la que se obtiene el1'l1ianastomosis porto.cava, sin embargo la incidencia
de encefalopatra porto.sistémica y la persistencia de hiperesplenismo es
reducida. La operación es generalmente empleada en pacientes con
obstrucción extrahepática de] sistema-porta en la cual la vena porta no
se encuentra disponible para el desvió. En los adultos da muy buen
resultado. Es muy poco útil en los niños por su ffeclJencia de trombosis
postoperatoria.

En 1967Warren y Zeppa publicaron la experiencia obtenida con una
operación ideada por 'ellos que mostró una decompresióh portal preservando

un flujo hepático alto evitando el deterioro de la célula hepática y que al
mismo tiempo produce una decomprensión en la porción inferior del
estómago. Esta operación se llama derivación espleno-renal distal y consiste en
el aislamiento gastroesplénico. la desvascularización gástrica y la anastomosis
selectiva espleno.renal distal.
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MATERIALES Y METODOS ,
I

~

Inicialmente se revisaron los libros de anotaciones de sala de operaciones

del hospital Roosevelt donde se obtuvo el listado de los registros médicos de

aquellos pacientes que, con diagnóstico de Hipertensión Portal, hubieran sido

intervenidos quirúrgica mente mediante una derivación porto.sistémica de 1966

a 1974, reuniendo un total de 16 casos, Posteriormente se acudió al archivo

del hospital donde se me proporcionó los expedientes médicos de la casuistic8.

Se procedió a revisar el sexo, la edad, el motivo de consulta, los
s(ntomas referidos, los signos el ínicos encontrados, los antecedentes
importantes, los métodos de diagnóstico efectuados, el tipo de operación
practicada, tipo de incisión, tipo de anestecia¡ los hallazgos operatorios¡
complicaciones postoperatorias¡ evolución post-operatoria, mortalidad, tiempo
de hospitalización total, preoperatoria y postoperatoria.

"

La revisión bibliográfica se basó en las publicaciones de reconocidas
autoridades de la materia que se pudo obtener en las bibliotecas de la
Facultad de Cienc'ias Médicas de la Universidad de San Carlos y del Hospital
Roosevelt.
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RESUL TADDS Fiebre
Edema de miembros inferiores
Ninguno

2 casos
1 caso
1 caso

Se presenta un total de 16 casos que fueron interver;'dos
quirúrgicamente mediante una derivación porto-sistémica, de los cuales e:
750/0 corresponden al sexo masculino y el 250/0 restante al sexo femenino.
La edad promedio fue de 37 años.

Los hallazgos Hsicos más a menudo encontrados fueron ascitis,
esplenomegalia, heaptomegalia y circulación colateral.

Dos fueron el motivo de consulta: hematemesis y melenas resultó ser el
más frecuente con el 81.20/0 de los casos y ascitis el 18.80/0. El 460/0 de
estos pacientes habían referido episodios de hematemesis anteriores a su
ingreso para el procedimiento definitivo. Exactamente la mitad refirieron
antecedentes de alcoholismo crónico. Dos terceras partes presentaban algún
déficit nutricional.

SIGNDS

ANTECEDENTES

Ascitis
Esplenomegalia
Hepatomegalia
Palidez
Circulación colateral
Edema de miembros inferiores
Telangiectasias
Ictericia
Hemorroides

7casos
7 casos
6 casos
6 casos
4 casos
4 casos
3 casos
2 casos
1 caso

-

Défict nutricional
Alcoholismo crónico
Hematemesis anteriores
Enfermedades hepatobiliares
Enfermedad péptica
Ninguno

13 casos
8 casos
6 casos
4 casos

1 caso
2 casos

La totalidad de los casos presentaron algún grado de anemia, de los
cuales unicamente en 4 casos fue tipificada como microcítica e hipocrónica. El
460/0 de los pacientes acusaron cuadro de pancitopenia y de hiperesplenismo.
Las pruebas de función hepática mostraron estar alteradas en el 68.60/0 de los
casos. En la mitad de los casos se comprobó hiperamoniemia.

Entre los sintómas más frecuentes referidos por los pacientes cabe
mencionar malestar general, decaimiento progresivo del estado general,
hematemesis y melenas, malestar epigástrico y crecimiento del diámetro
abdominal.

Pruebas hepáticas alteradas
Pruebas hepáticas normales

11 casos
5 casos

En 10 pacientes se practicó biopsia hepática, la cual fue informada
patológica en el 700/0 de la serie. El diagnóstico anatoma patológico más
frecuente fue cirrasis portal.

SINTDMAS

Malestar y decaimiento
Hematemesis y melenas
Crecimiento del diámetro abdominal
Malestar epigástrico
Disnea

15 casos
13 casos
5 casos
4 casos
2 casos

Cirrasis Portal
Cirrosis postnecrótica
Cirrosis biliar
Cirrosis hepática

3 casos
2 casos
1 caso
1 caso

El procedimiento radiol6gico de mayor utilidad para el diagnóstico
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resultó ser la esplenoportograffa, que fue practicada en el 68.70/0 de los
pacientes y en todos ellos se comprobó plenamente el diagnóstico. En 10
casos se efectuó esofagograma, pudiéndose comprobar radiográficamente la
presencia de várices en el tercio inferior del esófago en el 700/0. Unicamente
5:8 practicó una hepato-portograffa por canulación de la vena umbilical. La
manometr(a del sistema porta en todos los casos mostró valores por arriba de
lo normal. En un caso se demostró obstrucción portal total.

En dos casos se efectuaron esofagoscop(as. El primero, en el
preoperatorio comprobando las várices esofágicas, y el otro en el tercer mes
post-operatorio donde no se observaron las várices que hab{an sido
demostradas radiológicamente antes de la operación.

Todas las operaciones fueron planeadas efectivamente tras elevar el
estado general de los pacientes a condiciones quirúrgicas. La derivación
mesentérico-cava latero-terminal fue el tipo de anastomosis mayormente
practicado, correspondiendo al 43.70/0 de los casos, seguido de la derivación
espleno-renal término-lateral en 31.3010. Con esta última se obtuvo el mejor
resultado, puesto que en 3 caSos no se presentó ninguna complicación durante
la evolución postoperatoria ni en el seguimiento en consulta externa. Seis de
las operaciones se acompañaron de esplenectom(a.

OPERACION PRACTICADA

Derivación mesentérico-cava latero-terminal
Derivación espleno-renaf término-lateral
Derivación espleno-renal latero-Iateral
Derivación porto-cava término-lateral
Derivación espleno-cava término-lateral selectiva

7 casos
5 casos
1 caso
1 caso
1 caso

La incisión paramediana izquierda fue elegida en el 560/0 de las
operaciones efectuadas. la totalidad de las manometr(as transoperatorias
demostraron hipertensión portal. En 6 casos se tomó manometría antes y
después de la anstomosis descendiendo un promedio de 6 cm H20 después del
procedimiento.

18
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TIPO DE INCISIDN

Paramediana izq.
Subcostal bilateral
Mediana
Subcostal derecha

9 casos
3 casos
3 casos
1 caso

El agente anestésico mayormente utilizado fue el óxido n¡traso con
oxígeno, como puede verse en el siguiente cuadro:

TIPO DE ANESTESIA

N20+02+ reljante muscular
Ciclopropano + 0:1
Fluotohane + °2
Halothane + N20

11 casos
2 casos
2 casos
1 caso

El 68.80/0 de la serie presentaron complicaciones postoperatorias, siendo
la encefalopatía amoniacal la más frecuentemente presentada y que
corresponde al 460/0 del total. Fiebre de etiología indeterminada se preesentó
en el postoperatorio tardió en 4 casos. Se observaron 2 cuadros de
insuficiencia hepática que progresó a pre-coma hepático.

COMPLICACIONES PDSTDPERATDRIAS

Encefalopatía amoniacal
Fiebre
Pre-coma hepático
Hemorragia intraperitoneal
Hematomesis
Tromboflebitis

6 casos
4 casos
2 casos
1 caso
1 caso
1 caso

No se observó ninguna complicación postoperatoria en 5 casos
(31.20/0).
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La mortalidad obtenida en esta serie es del 18.70/0, la cual cae dentro
de la obtenida por otros autores.

DISCUSION

El período de hospitalización total promedio corresponde a 2 meses con
8 días. El perrodo de hospitalización preoperatoría promedio fue de un mes
con 24 días, mientras que la estancia postoperatoria promedio fue de 29 días

El hecho de que las dos terceras partes de esta serie correspondan a1
sexo masculino, es ampliamente explicable en vista de que la patolog(a
obstructiva intrahepática que conduce a esta condición es más frecuente en
este sexo. La edad promedio de 37 años obtenido en este estudio es inferior a
la reportada por otros autores quienes afirman que el pronóstico
post-operatorio va en relación directa a la edad del paciente.

Dentro de las múltiples manifestaciones que produce este síndrome, la
hematemesis y las melenas son las que obligan al paciente a buscar ayuda
médica.

El alcoholismo crónico que se presentó en la mitad de los casos,
demuestra que los hábitos alimentarios deficitarios que acompaña al alcohólico
conduce a cambios hepáticos que finalmente converse hacia la instalación de
un s(ndrome de Hipertensión Portal con todas sus implicaciones,

Con los métodos de díagnóstico actualmente disponibles se puede llegar
a establecer con presición la causa y grado de hipertensión e ¡ncuso el
pronóstico después del procedImiento definitivoo

No existe ningún criterio aislado en la selección de pacientes para
ofrecerle una derivación porto.sistémica decompresiva. En general, se debe
evaluar 3 parámetros importantes: evaluación clfnica, evaluación de la
funcionabiJidad hepática y estado hemodinámico del sistema porta.

De acuerdo con los resultados de este estudio, el procedimiento que
ofreció los mejores resultados es la anastomosis espleno-renal término-lateral,
puesto que presentó la menor incidenda de complicaciones comparada con los
otros tipos de desvios porto-sistémicos practicadoso La incidencia deence~
falopatíá amoniacal con este procedimiento fue de 400/0, comparado con la
derivación mesentérico"cava latero.terminal que fue de 570/0. La capacidad
decompresiva después del procedimiento mostró ser igual en ambos tipos de
anastomosis.

La esplenectomía que acompañó a este tipo de operación va en relación
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directa con el grado de hiperesplenismo presentado por los pacientes.

El seguimiento de los pacientes sometidos a este tipo de intervención
debe ser estrecha y debe cubrir los 3 parámetros el ínicos antes mencionados
para evaluar la realidad del éxito del procedimiento.

22
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CONCLUSIONES

1. La H¡pertensión Portal es un s{ndrome de tipo hemodinámico por
obstrucción ¡ntra o extra hepática de etiología multicausal que conduce
a alteraciones del equiiibrio homeostático que puede matar al paciente si
no es corregido oportunamenteo

2. El manejo de pacientes en el período critico de sangrado por várices
esofágicas y la prevención de nuevos accesos hemorrágicos sigue siendo
uno de los problemas más difíciles en la práctica de la medicina,

3. Es necesaria una cuidadosa evaluación del estado general del paciente, de
su función hepática y del estado hemodinámico del sistema porta en la
selección de pacientes para cirugía.

4. Con los métodos diagnósticos actualmente disponibles se logra con
bastante precisión y confiabilidad establecer la causa, el grado/la extensión
y el pronóstico de los pacientes con Hipertensión Portal.

5. La derivación porto"sistémica decomprens¡'va constituye en la actualidad
el mejor método para disminuir el riesgo de muerte por hemorragia
masiva debido a várices esofágicas secundarias a Hipertensión Portal.

6. De acuerdo con este estudio, la anastomoSIs espleno-renal términoclateral
presentó la menor Incidencia de complicaciones post-operatorias,

7. La mortalidad obtenida en este estudio es similar a la obtenida por otros
autores.

8. El seguimiento de los pacientes sometidos a cirugía debe ser estrecha y
constituye la única forma de evaluar el éxito del procedimiento.

23
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