


PLAN DE TESIS

| PARTE:

- Introduccién

- Etiopatogenia

—  Fisiopatologia

—  Manifestaciones clinicas
—  Diagnéstico

= Clasificacion de pacientes
—  Tratamiento quirGrgico

Il PARTE:

— Material y métodos
— Resultados

- Discusion

- Conclusiones

— Bibliografia



INTRODUCCION

La Hipertensién Portal es un sindrome de tipo hemodinamico que
traduce en un aumento de la presion del sistema porta y que tiene como causa
la obstruccién al flujo normal de sangre en la vena porta y sus tributarias,

El problema planteado en el desequilibrio de la homeostasis por la
Hipertension Portal es complejo y sus complicaciones son graves y con una
elevada morbi-mortalidad.

Con los avances recientes en el estudio hemodindmico, bioguimico y
morfologico del higado, asi como con las nuevas técnicas quirargicas, han
conducido a hacer del problema de la Hipertensiéon Portal un tema muy
interesante que cubre toda la fisiologfa hepatica.

El recurso que ofrece la cirugfa en la Hipertension Portal requiere una
evaluacién integral de cada caso en particular, tomando en cuenta que si bien
se corrige la alteracion hemodinamica el proceso mismo de la enfermedad
conduce a que la incidencia de complicaciones sea importante,

Se presenta en este estudio una revision de los distintos aspectos clinicos
de este sindrome y un anilisis retrospectivo de la experiencia obtenida en el
Departamento de Cirugia del HOSPITAL ROOSEVELT con el manejo
quirdrgico de la Hipertension Portal en los Gltimos 8 afios.



ETIOPATOGENIA

La Hipertension Portal es la manifestacién hemodindmica de una variedad de
procesos gue se originan dentro del higado o fuera de éste.

Clasicamente se dividen las causas de Hipertensién Portal en tres grupos:

1, Intrahepéatica: Cuando resulta de -procesos de fibrosis o de obstruccidn
venosa dentro del mismo higado. La gran mayorfa de los casos de
Hipertension Portal estan relacionados con obstruccion intrahepatica. £n
la mayoria de las series constituye alrededor del 90%/o de los pacientes,
Una gran variedad de procesos hepaticos han sido implicados y no existe
una explicaciéon comprobada de la patogénesis exacta. Los factores
implicados incluyen:

a— Fibrosis hepatica con compresion de las vénulas portales.
b- Compresion por nddulos regenerativos.

c- Flujo sanguineo arterial aumentado.

d- infiltracién grasosa e inflamacion aguda.

e- QObstruccion vascular intrahepatica.

Entre las condiciones hepdaticas asociadas con Hipertensién Portal se
incluye la cirrosis nutricional, cirrosis post-necrética, cirrosis  biliar,
hemocromatosis, enfermedad de Wilson, fibrosis hepdtica congénita,
enfermedad veno-oclusiva {seneciosis}, lesiones infiltrativas y ‘ésquistosomiasis.

La cirrosis nutricional constituye la causa mas frecuente v tiene una
distribucién extensa. Frecuentemente se asocia con alcoholismo cronico. Como
sucede en casi todas las condiciones intrahepéticas, la mayar resistencia al flujo
de la sangre portal se localiza en el sector venoso hepdtico de los sinusoides
(postsinusoidal). La cirrosis post-necrdtica comprende del 5 al 21o0/0 de los
casos y representa una progresion de una hepatitis viral aguda o una injuria
hepatotoxica. La cirrosis biliar puede ser debida a una obstruccion
extrahepdtica y cirrosis secundaria o a una lesion hepéatica primaria. La
infestacién hepdtica con Schistosoma mansoni resulta en obstruccién
presinusoidal y consecuentemente no se observa alteracion de la funcion

hepatica.

2 Suprahepatica: Cuando !a obstruccién estd a nivel de la red de drenaje
venoso en las venas hepaticas ¢ en su deren.bocadura en la vena cava

o ot e

inferior, lo cual resulta en una elevada presion sinusoidal y portal. Esta
obstruccién en el drenaje se conoce como sindrome de Budd-Chiari y
frecuentemente se asocia con un endoflebitis que puede ser regional o
parte de un proceso tromboembélico generalizado. La oelusién de las
venas hepaticas puede producirse iguaimente por:

a) Procesos patolégicos de fa vecindad gue presionan las venas
hepaticas (infiltracidon tumoral primaria o metastdsica).

b}  Trombosis expontinea; puede ser un proceso localizado o
extenderse desde la vena cava inferior. La causa mds frecuente es
la Policitemia vera y recientemente se ha incriminado su etiologia
a la ingestién de ovulustaticos.

c) Enfermedad vascular primaria,

d}  Malformaciones o defectos en las venas,

La pericarditis constrictivafo la insuficiencia cardiaca congestiva, pueden
ser causa de obstruccién suprahepética. Otro mecanismo ha sido descrito como
responsable de este problema oclusivo, como lo es la fibrosis retroperitoneal
ideopdtica.

3 Infrahepética: Cuando se produce como consecuencia de procesos
congénitos o adquiridos que ocluyen la red de influjo portal. La
transformacién cavernomatosa de la vena porta es la causa més frecuente
de Hipertension Portal en los nifios, Que parece ser un proceso de
recanalizacién de una vena trombosada, aun cuando algunos autores
sostienen que se trata de una lesion congénita de tipo angiomatoso.

Tomando en cuenta la anatomia de la circulacién extrahepdtica en el
momento del nacimiento v a ciertas situaciones propias del periodo necnatat,
tales como onfalitis, peritonitis o canulacién de la vena umbilical, puede
diseminarse la infeccién a través de la vena umbilical hacia la porta
produciendo trombosis secundaria.

CAUSAS DE HIPERTENSION PORTAL

_ l.  Obstruccién Intrahepdtica

1. Cirrosis nutricional
2. Cirrosis post-necrotica
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Cirrosis Biliar .
Fibrosis hepdtica a)  Hemocromatosis
b} Enfermedad de Wilson

¢}  Fibrosis hepdtica congénita.

Enfermedad veno-oclusiva Geneciosis)
Lesiones infiltrativas a) Sarcoidosis
b)  Carcionomas y sarcomas

Esquistosomiasis.

Obstruccion Suprahepatica

N =

A

Sindrome de Budd-Chiari
Trombosis espontinea a} Ovulostdticos
b)  Policitemia vera

Infiltracidn tumoral

Malformaciones congénitas

Pericarditis constrictiva, insuficiencia cardfaca derecha
Fibrosis retroperitoneal ideopética.

Qbstruccion Infrahepdtica

pwn o

Obstruccidon congénita del ductus venoso

Transformacidn cavernomatosa de la porta

Infeccién o trombosis portal

Compresitn extr{nsea a)  Carcinoma de pancreas
b)  Metdstasis
¢l Pancreatitis

IV. Aumento del flujo venose portal (sin obstruccién}

1.
2.
3.

Fistula arteriovenosa hepdtica-porta
Fistula arteriovenosa esplénica
F (stula arteriovenosa intraesplénicas

FISIOPATOLOGIA

La Hipertension Portal se refiere a un aumento de la presion normai
dentro del sistema venoso portal. La presion normal oscila entre 15 a 20 cm
Ho0.

La elevacion de la presion normal del sistema se traduce en
esplenomegalia, vérices esofagicas y ascitis.

Cldsicamente, se ha explicado la esplenomegalia de !a ‘Hipertensidn
Portal como debida a congestidn venosa del érgano, como resultads de la
piétora del sistema venoso portoesplénico. De ahi que el término
“Esplenomegalia Congestiva™ aparentemente sea correcto. Se han‘propuesto
dos posibles mecanismos en la produccion de la esplenomegalia. El primero
seria la existencia de una relacién reciproca en la actividad del tejido
reticulo-endotelial del higado y del bazo, en el sentido de que al disminuir la
actividad retfeulo-endotelial del higado, aumenta la del bazo. El segundo
mecanismo posibie seria el de alteraciones primarias en la circulacion arterial
del bazo con formacién de fistulas arteriovenosas.

Las vérices esofdgicas se producen por el desarrollo de canales colaterales
entre la circulacidon portal y la circulacion esplénica, principalmente a expensas
de los vasos cortos que van del bazo a los plexos venosos del fondo géstrico y
parte distal del esé6fago, como también por el flujo retrégrado de la vena
pilorica y de la coronaria estomaguica obstruida en el hilio hepético.

El factor hemodinamico “sine gue non’ en la produccién de ascitis y en
la hipertensién portal es la obstruccion al flujo venoso de drenaje del higado,
con la consiguiente hipertensién intrasinusoidal. La hipertensidh
intrasinusoidal produce un notable incremento del flujo de linfa en el higado
y en el canal tordcice por aumento de la presién hidrostatica. El sistema
linfatico se sobrecarga y es incapaz de efectuar el drenaje total de la linfa
producida en exceso en el higado, Como resultado se origina trasudacion de
linfa a la cavidad peritoneal a través de la cdpsulz v del hilio hepético y por
las paredes de los linfaticos abdominales. La hipertensidén contribuye a la
trasudacion de liquidos -y al aumento de la ascitis, va gue al disminuir la
presion coleidosmética, el liquide tiende a escapar del capilarhacia los tejidos
gue tienen una tnayor presidn oncética por un simple mecanismo de Gsmosis.
La hipoalbuminemia por si misma es s6lo un factor contribuyente en la
formacion de la ascitis, puesto que el edema de la hipoproteinemia tiende a




localizarse en las regiones de declive y no a acumularse en forma selectiva en
la cavidad peritoneal.

El estancamiento de sangre en el Area esplécnica es causa de disminucion
del volumen circulante efectivo. El polo arterial del glomérulo, principal
regulador de lo volemia, reacciona a este descenso del volumen liberando
renina, la cual actia sobre el angiotensinégeno y finalmente produce
angiotensina I, principal factor regulador de la liberacion de aldosterona por
la cortesa suprarrenal. L.os niveles de aldosterona y hormona antidiurética son
particularmente altos después de episodios de hemorragia gastrointestinal en
pacientss con Hipertension Portal.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas de la Hipertensibn Portal son la
esplenomegalia, la circulacion colateral y la .ascitis, acompafiadas de
alteraciones del estado general y nutricional, de cambios estructurales en el
higado y algunas veces de encefalopatia porto-sistémica y coma hepitico.

CLINICA DE LA HIPERTENSION PORTAL

Tipb de Alteracién Obstruccién Obstruccitn
. intrahepatica infrahepatica
vy suprahepatica {3in lesidn he-
{con lesidn hepatica) patical
Estado general y nutricional Malo Normai
Hepatomegaiia Presante Ausente
Funcion hepética Aliterada Normal
Circulacién coiateral Presente Presente
Hemorragia por varices Mortalidad Mortalidad
, alta baja
Espienoregaiia e hiperespienismo Presante Presente
Hiperamoniemia . Frecuente . Rara

De todos los componentes clinicos del sindrome, el que constituye el
mayor peligro para la vida del paciente, es la precencia de vdrices en la
extramidad inferior del estfago, por la alta mortalidad que produce la
hemorragia, Es a este nivel donde la hemorragia ocurre debido ya sea por
erosion mecéanica de las vérices con la comida o por erosién qufmica por el
dcido clorhidrico cuando hay reflujo gastrico.

La espienomegalia no siempre es palpabfe en el curso de la hipertension
portal, v el hecho de encontrarla, aiin en pacientes con lesion hepética, no
indica gque exista hipertensién portal. Alrededor del 5B0o/o de los enfermos con
cirrosis hepdtica la presentan y en aquellos en que estd ausente, la presion
portal es mds alta que en los casos en que se observa. Ademds, esta es la
primera manifestacién de Hipertensidon Portal en nifios. La esplenomegalia se
acompafia generalmente de anemia, neutroperia y trombocitopenia. Esta
pancitopenia es causada por el hiperesplenismo que produce el aumento de




tamafio del drgano, con rdpida destruccion de las células sanguineas.

En alrededor de la mitad de los pacientes se ohserva aumento del
didmetro abdominal con percepcién de onda Ifguida y circulacion colateral,

La alteracion del estado general y nutricional puede relacionarse con !
estado funcional del higado. Los pacientes con Hipertension Portal causada
por lesiones infrahepaticas, presentan muchas veces un cuadro asintomético de
esplenomegalia vy circulacidn  colateral; el higado es morfolgica vy
funcionaimente normal. Por otro lado, cuando existe lesidn intrahepatica o
suprahepdtica, el estado general y . nutricional. se detefiora - en
forma notable; el hfgado aumenta de tamafio y las prusbas funcionales
hepéaticas se alteran severamente.

Las alteraciones nutricionales del cirrético tienen su origen en la
incapacidad del higado para metabolizar la mayor parte de las fracciones
proteicas del plasma con excepcién de la gammaglobulina.

La Hipertensién Portal interfiere con los procesos metabdlicos del
organismo, de los cuales el ciclo metabdlico del amonio cobra especial
importancia clinica. El sindrome de intoxicacidon amoniacal se produce porgue
la sangre portal encuentra una barrera que impide gue el amonio pueda ser
detoxificado en el higado. L.os sfntomas iniciales aparecen dentro de las
primeras doce horas después del episodic causal. El paciente se muestra
letargico, desorientado, incoherente en sus respuestas y a veces maniaco. Estos
sintomas configuran lo gue se llama ‘coma Hepdtico Inminente’ que debe ser
reconocido con prontitud, pues de la rapidez con que se actGe depende el
prondstico.

DIAGNOSTICO

El primer punto de despejar frente a un cuadro clinico de Hipertensién
Portal es si la cbstruccién estd por encima o por debajo de la entrada de la
vena porta en el higado. l:a edad del paciente. La historia obtenida, los
hallazgos de la esploracion ffsica y el antecedente de enfermedades anteriores
daran una base muy segura.

El estudio de! estado hematolégico apuntan usualmente a una
pancitopenia.

Tiene especial importancia el estudio intégral de la funcionalidad
hepética; ello incluye la prueba de retencién de bromosulfontaleina la cual es
indicativa, por un lado del estado funcional de la célula, v por otro, de la
integridad de la circulacién hepética. Las proteinas séricas muestran una
inversion de la relacion albumina-globulina. Se presenta un tiempo de
protrombina prolongado con una concentracién disminuida. Debe recordarse
que las anormalidades del tiempo de protrombina no son especificas de
enfermedad hepdtica y que no siempre el tiempo de protrombina estd
alterado, puesto que sélo el 100/o de las células hepaticas sintetizan
protrombina. )

Las otras pruebas de funcién hepéatica bien conocidas no son de tanta
utilidad en el diagnostico de la enfermedad que originé ta hipertensién Portal;
pero si lo son en la evaluacidn funcional de la entidad.

La biopsia hepdtica es un procedimiento muy Gtil, pero debe reservarse
para aquellos . casos dudosos en donde no ha sido posible establecer un

-diagnéstico claro por ningtin otro método. La presencia de ascitis, infeccion,

hipoprotrombinemia, ictericia acentuada o de anemia, hacen arriesgada la
biopsia; 1as complicaciones mas frecuentes son la hemorragia vy |a bilirragia.

Entre los procedimientos radioldgicos de utilidad en el diagnéstico de la
hipertensién portal se incluye el esofagorama, que es.un estudio sencillo vy
libre de peligros, que permite demostrar vérices esofagicas en un.30 a 50o/o
de los casos. La esplenoportografia es un procedimiento de mucho valor que
debe ser realizado en cuanto las condiciones del paciente lo permitan. Se hace
por puncién del bazo e inyeccién de material radigpaco en la pulpa esplénica,
¢l cual recorre todo él trayecto de la vena esplénica y de la vena porta y luego



se difunde en el higado. Permite demostrar la presencia de obstruccion
extrahepatica. No es sélo importante desde el punto de vista diagnéstico, sino
de determinacion de la disposicién y calibre de las venas la localizacion de la
obstruccién vy permite realizar manometria para determinar el grado de
Hipertension Portal.

La hepato-portografia transumbilical es un procedimiento sencillo
descrito por Gonzélez Carbalhaes, que se puede hacer bajo anestesia local
mediante una incisibn vertical sobre la Ifmea alba, sin entrar al peritoneo. Se
diseca la vena umbilical debajo del recto mayor derecho y mediante dilatacion
progresiva con dilatadores biliares 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 presidén portal y se obtiene una portografia mediante la
inyeccion de madio radiopaco. Este procedimiento ofrece menor riesgo que la
esplenoportografia y es el procedimiento de eleccidn para muchos. .

En portografia transoperatoria se utiliza cualquier vena del mesenterio
en el curso del actd quirirgico y debe emplearse cuando preoperatoriamente
no ha podido establegerse el sitio de la obstruccion.

_ Mediante la arteriograf(a = hepética selectiva se obtienen imdgenes
excelentes de la estructura vascular del higado. Se recomienda en casos en gue
no es posible demostrar la vena porta por esplenoportografia, o en aguellos en
qgue el procedimiento es dificil o peligroso por la presencia de un tiempo de
protronibina prolongado, de trombocitopenia o en pacientes
esplenectomizados.

Entre los precedimientos endoscopicos debe mencionarse la importancia
de la esogagoscoia que tiene por objeto establecer 0 no la presencia de varices
esofigicas y la pertoneoscopfa cuya utilidad reside especialmente en el
diagnéstico de lesiones hepdticas y ademdas permite obtener biopsia hepatica
bajo vision directa.

El método mas confiable y seguro para determinar el grado de
hipertension portal consiste en determinar la presion “‘en cufia” de la vena
hepatica {wedge hepatic vein pressure). La técnica consiste en introducir un

cateter a través de la vena ilfaca hasta llegar a la vena cava inferior donde se

busca la desembocadura de una vena hepéatica. El aumento de la presion por
encima de 5 a 25 mm de Hg, respecto al valor “cero”, indica hipertension
portal. La utilidad de este procedimiento se dirice @ establecer la presencia de
‘hipertension portal, actarar su causa y pronosticar su posible evolucién,
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CLASIFICACION DE PACIENTES

. Elnp‘ronésti‘co de un paciente con Hipertension Portal depende del grado
de insuficiencia funcional hepatica. Por tanto, una gran parte del tratamiento
médico, se dirige a controiar v suplir las deficiencias de funcién del higado.

Antes de iniciar el tratamiento de un paciente .con Hipertension Portal

. - a ‘

es necesajlo conocer, asi sea en forma aproximada, la extensién de la lesidon 3
fin de proporcionarle la terapia adecuada.

Chiid hizo una clasificacién basada en los siguientes datos: albGmina
sérica, bilurrubina sérica, grado de ascitis, retencion de bromosulfonptaleina
o . L] '
tiempo de protrombina, estado nutricional y trastornos neurol dgicos

¥

clasificando el riesgo operatorio de los pacientes en minimo, mediano y
avanzado.

CLASIFICACION DEL RIESGO OPERATORIO

Minimo Mediano Avanzado

A . fei , N

Vil?ﬂnmr\a sef f:a (gr o/o)‘ e 3.5 3.0-35 < 3.0
Bilirrubina sérica (mg ofo) & 2.5 2.0-3.0 7 35
Ascitlsv No Contiolabie Mai controlada
Retencion de eromosuifontaielna
en 45 minutos < 20 20 - 30 > 30
Tiemnpo de protrombina » BO 40 - 50 < 40
TirastoTnos neuroidgicns - No Minimos Coma
Estado nutricional Excelente Bueno Maio

Este es un esquema sencilio que ha demostrado una correlacion |4gica

con los hallazgos anatémicos del paciente, ya sea en la autopsia o en la mesa
de operaciones.

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

1 El enfermo que no ha sangrado: En este caso el tratamiento médico
adecuado permite ofrecer el mejor . prenédstico. Béasicamente el
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tratamiento se ditige hacia la abstencion del alcohal, al tratamiento nutri-
tional, al tratafiento de la ascitis y al tratamiento de la encefalopatia porto-
sistémica. _

El enfermo gue estd sangrando: Este caso se considera una emergenc.ia
médica v se considera el pro y contras de las anastomosisde emergencia.
Las medidas generales se dirigen hacia combatir el shock, taponamiento
esofdgico por medio del tubo-baldn de Sengstaken-Blakemor.e,
administracion de oxitocina endovenosa en infusidn y a la hipotermia
esofagogéstirca. Desde el punto de vista quirargico, se puede ofrecer la
ligadura directa de las vérices esofégicas {operacion de Linton},
actualmente en desuso, y las anastomosis de emergencia. Sobre este
Gltimo recurso, se puede afirmar que definitivamente las anastomosis de
emergencia aumentan las posibiii?ﬂades de supervivencia.

El enfermo que sangrd, pero sobrevivid: Aqui deben considerarse los
procedimientos electivos de anastomosis porto-sistémicas.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

La terapia quirdrgica de la Hipertensidn Portal puede ser clasificada en
dos grandes grupos: (1) procedimiento que atacan directamente una
manifestacion de Hipertensién Portal, tal como virices esofagicas sangrantes o
ascitis, y (2} procedimientos destinados a reducir la hipertension portal y/o el
flujo venoso portal,

Dentro del primer grupo cabe mencionar a la ligadura transesofagica de
las vérices u operacion de Linton, que es un procedimiento que brinda un
control temporal del sangramiento. En pacientes sin cirrosis, los episodios
hemorrdgicos han sido reportados en el 280/0 de los casos, mientras que en el
grupo de cirrdticos aproximadamente el 50o/o de los pacientes presentaron
sangrado recurrente. Es por ello que en la actualidad ha quedado
préacticamente en desuso este procedimiento.

Dentro del segundo grupo se incluye los procedimientos de anastomosis
porto-sistémicas decompresivas. Desde Whipple, Blakemore, Rousselot y
Linton quienes idearon el 1943 la técnica preliminar quirlrgica en el
tratamiento de la Hipertension Portal, los procedimientos actuales ofrecen un
mejor recurso en cuanto a prondstico postopeatorio de |os pacientes.

1. Derivacibn porto-cava término-lateral. Ha sido el método méas aceptado
para aquellos pacientes con vena porta nomal y de adecuado calibre,
por fo tanto no es aplicable a pacientes con obstruccidn extrahepatica
del sistema portal. En general, no se debe intentar antes de los diez
afios. En forma habitual produce mejorfa del hiperesplenismo v puede
legrar la disminucion de la ascitis.

2, Derivacidn porto-cava laterp-ateral, A pesar de que se acompafia de la
mas alta mortalidad, es preferida por muchos altores, en vista de que
se lograuna adecuada decomprension del sistema por reduccién de la
presion sinuocidal y mejorando de esa forma la alteracién hemodinamica.
Por esta razén, es particularmente aplicable en casos de ascitis intratable.

Dentro de los efectos clinicos negatives de las anastomosis porto-cava
resultan las siguientes alteraciones fisiolégicas:

a} Pérdida total o gran disminucidn de la perfusion o flujo portal al ‘higado,
con deterioro de la funcién hepética.
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b} Decomprensién del sistema esplécnico, lo cual favorece a la absorcion
del amonfaco y de otros compuestos.

cl Después de una anastomosis porto-cava latero-lateral, la presion en cufia
de ia vena hepdatica disminuye, pero no se reduce a niveles normales.
Después de una anastomosis término-lateral, esta presién a veces se
aumenta. '

La seleccién del tipo de derivacién porto-cava a emplear puede ser
determinado en la mesa de operaciones por oclusion de la vena porta vy
medicién de los cambios de presién en gl lado hepético de la oclusion. Si la
presidn aumenta, entonces !a derivacion latero-lateral es indicada, mientras que
un descenso de la presion sugiere el recurso de la derivacion térming-lateral.

3.  Derivacitn mesentérico-cava. Deriva la sangre del territorio esplacnico v
portal a través de la vena mesentérica superior, al cabo proximal de la
vena cava inferior, dividida por encima de su bifurcaciéon. Esta operacion
es empleada generalmente en pacientes con obstruccion extrahepética y
en pacientes con cirrosis que se asocia a trombosis de la vena porta que
no permite una adecuada diseccion de la vena o cuando el 16bulo
cuadrado del higado se encuentra crecido.

4. Derivacidn espleno-renal. La prevencidndel sangrado recurrente es similar

a la que se obtigne ercla anastomosis porto-cava, sin embargo la incidencia
de encefalopatia porto-sistémica y ia persistencia de hiperesplenismo es
reducida. La operacion es generalmente empleada en pacientes con
cbstruccion extrahepética del sistema-porta en la cual la vena porta no
se encuentra disponible para el desvié. En los adultes da muy buen
resultado. Es muy poco (ti! en los nifios por su frecyencia de trombosis
postoperatoria.

En 1967 Warren y Zeppa publicaron la experiencia obtenida con una
operacion ideada por ‘ellos que mostrd una decompresidh portal preservando
un flujo hepatico alo evitando el deterioro de la célula hepética y que al
mismo tiempo produce una decomprension en la porcion inferior del
estomago. Esta operacidn se llama derivacion espleno-renal distal y consiste en
el aislamiento gastroesplénico, la desvascularizacién géstrica y la anastomasis
selectiva espleno-renal distal.

14
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MATERIALES Y METODOS

Inicialmente se revisaron los libros de anotaciones de sala de operaciones
del hospital Roosevelt donde se obtuvo el listado de los registros médicos de
aguellos pacientes que, con diagnostico de Hipertensién Portal, hubieran sido
intervenidos quirirgicamente mediante una derivacibn porto-sistémica de 1966
a 1974, reuniendo un total de 16 casos. Posteriormente se acudié al archivo
dei hospital donde se me proporciond los expedientes médicos de Ia casuistica.

Se procedid a revisar el sexo, la edad, el motivo de consulta, ios
sfntomas referidos, los signos clinicos encontrados, [os antecedentes
importantes, los métodos de diagnédstico efectuados, el tipo de operacién
practicada, tipo de incisidon, tipo de anestecia, los hallazgos operatorios,
complicaciones postoperatorias, evolucion post-operatoria, mortalidad, tiempo
de hospitalizacién total, preoperatoria y postoperatoria.

La revision bibliogrdfica se basdé en las publicaciones de reconocidas
autoridades de la materia que se pudo obtener en las bibliotecas de la
Facultad de Ciencias Medicas de la Universidad de San Carlos v del Hospital
Roosevelt.
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RESULTADOS

Se presenta un total de 16 casos que fueron interver dos
guirrgicamente mediante una derivacién portosisiémica, de los cuales e
750/0 corresponden al sexo masculino y el 250/0 restante al sexo femenino,
La edad promedic fue de 37 afios.

Dos fueron el motivo de consulta: hematemesis y melenas resultd ser el
mas frecuente con el 81.20/0 de los casos y ascitis el 18.80/0. El 460/0 de
gstos pacientes habfan referido episodios de hematemesis anteriores a su
ingreso para el procedimiento definitive. Exactamente la mitad refirieron
antecedentes de alcoholismo crdnico. Dos terceras partes presentaban algin
déficit nutricional. '

ANTECEDENTES
Défict nutricional 13 casos
h Alcohelismo crénico 8 casos
Hematemesis anteriores 6 casos
Enfermedades hepatobiliares 4 casos
Enfermedad péptica 1 caso
Ninguno 2 casos

Entre los sintdmas mas frecuentes referidos por los pacientes cabe
mencionar malestar general, decaimiento progresivo del estado general,
hematemesis y melenas, malestar epigdstrico y crecimiento del didmetro
abdominal.

SINTOMAS
Malestar y decaimiento 15 casos
Hematemesis y melenas 13 casos
Crecimiento del didmetro abdominal 5 casos
Malestar epigdstrico 4 casos
Disnea 2 casos
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Fiebre 2 casos
Edema de miembros inferiores 1 caso
Ninguno ) 1 caso

Los hallazgos fisicos mas a menudo encontrados fueron ascitis,
esplenomegalia, heaptomegalia y circulacién colateral,

SIGNOS
Ascitis 7casos
Esplenomegalia 7 casos
Hepatomegalia 6 casos
Palidez 6 casos
Circulacion colateral 4 casos
Edema de miembros inferiores 4 casos
Telangiectasias - 3 casos
letericia 2 casos
Hemorroides 1 caso

La totalidad de los casos presentaron algin grado de anemia, de los
cuales unicamente en 4 casos fue tipificada como microcitica e hipocr()ni'ca. El
4Bo/0 de los pacientes acusaron cuadro de pancitopenia v de hiperesplenismo.
Las pruebas de funcién hepética mostraron estar alteradas en el 68.60/0 de los
casos, En la mitad de los casos se comprobé hiperamoniemia.

Pruebas hepéticas aiteradas 11 casos
Pruebas hepéticas normales 5 casos

En 10 pacientes se practicé biopsia hepéatica, la cual fue informada
patologica en el 700/o de la serie. El diagndstico anatomo patolagico miés
frecuente fue cirrosis portal,

" Girrosis Portal . 3 casos
Cirrosis postnecrotica 2 casos
Cirrosis biliar 1 caso

“Cirrosis hepaética . . 1 caso

El procedimiento radiolégico' de mayor utilidad para el diagndstico
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resultd ser la esplenoportograffa, que fue practicada en el 68.70/0 de los
pacientes y en todos ellos se comprobo plenamente el diagnostico. En 10
casos se efectud esofagograma, pudiéndose comprobar radiograficamente la
presencia de vérices en el tercio inferior del es6fago en el 700/0. Unicamente
se practicdO una hepato-portografia por canulacion de la vena umbilical. La
manometria del sistema porta en todos los casos mostro valores por arriba de
lo normal. En un caso se demostro obstruccion portal total.

En dos casos se efectuaron esofagoscopfas. El primero, en el
preoperatorio comprobando las virices esofigicas, y el otro en el tercer mes
post-operatorio donde no se observaron [as varices que habfan sido
demostradas radiologicamente antes de la operacion.

Todas las operaciones fueron planeadas electivamente tras elevar el
estado general de los pacientes a condiciones quirargicas. La derivacidon
mesentérico-cava latero-terminal fue el tipo de anastomosis mayormente
practicado, correspondiendo al 43.70/o0 de los casos, seguido de la derivacion
espleno-renal término-lateral en 31.30/o. Con esta Gltima se obtuvo el mejor
resultado, puesto que en 3 casos no se presentd ninguna complicacion durante
la evolucidn postoperatoria ni en el seguimiento en consulta externa. Seis de
las operaciones se acompafiaron de esplenectomfa.

OPERACION PRACTICADA
Derivacion mesentérico-cava latero-terminal 7 casos
Derivacion espfeno-renal término-ateral 5 casos
Derivacion espleno-renal latero-lateral 1 caso
Derivaciéon porto-cava término-lateral 1 caso

Derivacion espleno-cava término-fateral selectiva 1 caso

La incision paramediana izquierda fue elegida en el b6o/o de las
operaciones efectuadas. La totalidad de las manometrias transoperatorias
demostraron hipertension portal. En 6 casos se tomd manometria antes y
después de la anstomesis descendiendo un promedio de 6 cm Ho0 después del
procedimiento.
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TIPG DE INCISION

Paramediana izq. 9 casos
Subcostal bilateral 3 casos
Mediana 3 casos
Subcostal derecha 1 caso

El agente anestésico mayormente utilizado fue el éxido nitrosc con
oxigeno, como puede verse en el siguiente cuadro:

TIPO DE ANESTESIA

NoG+05+ reljante muscular 11 casos
Ciclopropanoc + 05 2 casos
Fluotohane + 05 2 casos
Halothane + NoQ 1 caso

El 68.80/0 de la serie presentaron complicaciones postoperatorias, siendo
la  encefalopatia amoniacal ia méas frecuentemente presentada ¥ que
corresponde al 46o/c del total. Fiebre de eticlogia indeterminada se preesentd
en el postoperatorio tardid en 4 casos. Se observaron 2 cuadros de
insuficiencia hepdtica que progresd a pre-coma hepatico.

COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS

Encefalopatia amoniacal 6 casos
Fiebre 4 casos
Pre-coma hepatico 2 casos
Hemaorragia intraperitoneal 1 caso
Hematomesis 1 caso
Trombofiebitis 1 caso

No se observd ninguna complicacién postoperatoria en 5 casas
{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.

El periodo de hospitalizacion total promedio corresponde a 2 meses con
8 dias. El perfodo de hospitalizacién preoperatoria promedio fue de un mes
con 24 dfas, mientras que la estancia postoperatoria promedio fue de 28 dfas
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- DISCUSION

El hecho de que las dos terceras partes de esta serie correspondan al
sexo masculing es ampliamente explicable en vista de gue la patologfa
obstructiva intrahepética que conduce a esta condicién es mas frecuente en
este sexo. La edad promedio de 37 afios obtenido en este estudio es inferior a
la reportada por otros autores quienes afirman que el prondstico
post-cperatorio va en relacidn directa a la edad del paciente.

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

El alcoholismo crénico que se presentd en la mitad de los casos,
demuestra que los hébitos alimentarios deficitarios que acompana al alcohdlico
conduce a cambios hepéticos que finalmente converse hacia la instalacion de
un sfndrome de Hipertension Portal con todas sus implicaciones.

Con los métodos de diagndstico actualmente disponibles se puede Hegar
a- establecer con presicion la causa y grado de hipertansién e incuso. el
prondstico después del procedimiento definitivo,

No existe ningGn criterio aislado en la seleccion de pacientes para
ofrecerle una derivacion porto-sistémica decompresiva. En general, se debe
evaluar 3 pardmetros importantes: evaluacion clinica, evaluacién de la
funcionabilidad hepatica y estado hemodindmico del sistema porta.

De acuerdo con los resultados de este estudio, el procedimiento que
ofrecié los mejores resultados es la anastomosis espleno-renal término-lateral,
puesto que presentd la menor incidencia de complicaciones comparada con los
otros tipos de desvios porto-sistémicos practicados. La incidencia deence-
falopatida amoniacal con este procedimiento fue de 40o/o, comparado con ia
derivacion mesentérico-cava latero-terminal que fue de 57o/o. La capacidad
decompresiva después del procedimiento mostré ser igual en ambos tipos de
anastomosis,

La esplenectomfia que acompafid a este tipo de operacidn va en relacién
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directa con el grado de hiperesplenismo presentado por los pacientes. CONCLUSIONES

El seguimiento de los pacientes sometidos a este tipo de intervencion
debe ser estrecha y debe cubrir los 3 parametros clinicos antes mencionados
para evaluar la realidad del éxito del procedimiento. 1. La Hipertension Portai es un sindrome de tipo hemodindmico por
obstruccién intra o extra hepdtica de etiologia muiticausal gue conduce
a alteraciones del equiiibrio homeostético que puede matar al paciente si
no es corregido oportunamente.

2. El manejo de pacientes en el perfodo critico de sangrado por vérices
esofdgicas y la prevencién de nuevos accesos hemorragicos sigue siendo
uno de los problemas mds dificiles en la practica de la medicina,

3. Es necesaria una cuidadosa evaluacion del estado general del paciente, de
su funcién hepética y del estado hemodindmico dei sistema porta en 1a
seleccion de pacientes para cirugla,

4, Con los métodos diagnésticos actualmente disponibies se logra con
bastante precision y confiabilidad establecerla causs, el grada, la extension
y el prondstico de los pacientes con Hipertensién Portal,

5. La derivacidn porto-sistémica decomprensiva constituye en la actualidad
el mejor método para disminuir el riesgo de muerte por hemorragia
masiva debido a vérices esofégicas secundarias a Hipertension Portal,

6. De acuerdo con este estudio, ia anastomosis espieno-renal térming-ateral
presento 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 cirugia debe ser estrecha y

constituye la Unica forma de evaluar el éxito del procedimiento.
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