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CONSIDERACIONES HISTORICAS

La cirrosis hepática ha sido bien reconocida desde hace varios
cientos de años. Durante la mayor parte de este tiempo ha sido
descrita en asocio de ascitis, desarrollo de circulación colateral y di­
latación del lecho esplénico y cambios hepáticos evidentes. Sin
embargo. el concepto de hipertensión portal es relativamente re­
ciente y es probable que el sindrome en total no fue total­
mente apreciado hasta los primeros años del presente siglo. En
1748, Stahl observó que la vena porta, el bazo y hemorroides
acentuados, eran partes relacionadas con un s¡ndrome vagamente
descrito. Power ne 1840 fue uno de los primeros en describir una
hemorragia masiva por várices esofágicas descubriendo éstas re·
tos en la autopsia, describiendo esto como un raro hallazgo. Esta
fue posiblemente la primera descripción en la literatura ameri­
cana. En 1894, Guido Santi describi6 un s¡ndrome hepalicoesplé­
nico causado poragente tóximo desconociro que produce espleno­
megalia. cirrosis con anemia y hemorragia gastrointestinal. Gil­
bert y Weil, (1900) ViIlaret y Vichancout (1913) nos dieron la pre­
sión del liquido ascítico dctenninando cifras tan altas como 300
400 mm. de agua y fueron los primeros en aplicar el nombre de
hipertensión portal razonando que la presión del sistema venOso
deberla estar elevada, pero no tomaron presión portal directa. En
1936 - 1937 la presión esplénica fue medida en pacientes con es­
plenomegalia y siguiendo esto llegó a ser una medida prácticcr el
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medir la presi6n porla en pacientes con hiper-esplenismo, cirrosis
ascitis y várices, y asl el concepto presente de hípertensión portal
como un s!ndrome dlnico, ha evolucionado.

En lo relerente a los inicios de su tratamiento, como primera
persona se presenta el lisi610go ruso Eck, quien en 1877 creó el
el principio de corto circuito entre la circulación porta y la circu­
lación venosa sistémico; envió la sangre porta directamente a la
vena cava inferior con el fin de estudiar los aspectos de dicha
uni6n en el hlgado y en el metabolismo general.

En 1903, Vidal electuó dicha operaci6n en un ser humano.

CONSIDERAQONES ANATOMICAS

La sangre le llega al lecho esplácnico a través del tronco ce­
liaco y sus romas gástrico izquierda, arteria hepático espléni= y
Jas arterias mesentéricas sUlperior e inferior. Esta sangre viaja por
el tracto gastrointestinal, páncreas, bazo e hígado. El retomo de
la sangre espIácnioo pasa a estas estructuras por via de las venas
mesentéricas, la vena esplénica y la coronaria estomáquioo. La
vena esp\énioa y la mesentérica superior forman el tronco princi­
pal junto con la mesentérica inferior que se une a la esplénica an­
tes de su uni6n oon la mesentérico superior. La gástrica izquierda
se une usualmente a la porta y ocasionalmente llega a la esplé­
nica.

El higado es el único 6rgano que recibe circulaci6n arterial y
venosa. La suplencia arterial por via de la hepática es de un
40-60 % de la sangre de un indviduo normal.

La sangre arterial dá oxigeno a las células hepáticas y :xde­
más mantiene un control del flujo venoso, debido porcialmente a
que el hlgado tiene una estructura esponjosa. Conlorme el hfgado
se llena de sangre y la presi6n arterial se eleva, se desarrolla un
grado de resistencia en los sinusoides, y por lo tanto resistenci'l
al flujo venoso. El 75-80 % de la circulaci6n hepática se suple por
la vena porta, la sangre de ésta tiene una haja copacidad de trans­
porte de oxigeno, por lo que bajo circunstancias normales, el hl­
gado no depende de ésta para su oxigenaci6n y más o menos
en un 40"1. del oxigeno hepático es transportado por la meta por­
ta, en un cirrótico este porcentaje es considerablemente menor.
La principal funci6n del suplemento venoso del higado es trans­
portar alimentos del intestino es transportar alimentos del intesti­
no para almacenarlos en el higado ytransporlar insulina del pán­
creas.
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La vena porta se divide en numerosos y pequeños vasOS pa­
sando entre los 16bulos junto con las ramas de la cn1eria hepáti­
ca y conduelos biliares. Luego de pagar a través de los capila­
res del 16bulo hepático. la sangre porta es colectada en la vena
central del 16bulo y luego por vio de las venas hepáticas llega a
la cava inferior. Este sistema no tiene válvulas. por lo tanto no
hay barrera anat6mica para presi6n de retomo.

CONSIDERACIONES FrSIOPATOLOGICAS

u::n pacientes y animales de experimento con un bloqueo del
sistema porta, produce un síndrome tlpico de anemia secunda­
ria, leucopenia, trombocitopenia, esplenomegalia y tendencia a la
hemorragia gastrointestinal asociada a várices esofágicas rotOE.
La comunicaci6n de las venas esofágicas que denota uni6n entre
el sistema porta y cava, fue demostrada primero por Kegearies.
como circulaci6n es6fago-azigos.

HIPERTENSrON PORTA: CLASIFlCAClON (Mc.DERMOTT)

l PRESUNOSOIDAL

A: Intra hepática:

1) Cirrosis (afectando al área periportal)

2) !Esquistosomiasis

B. Extra hepática: (obliteraci6n de la vena porta):

1) Congénita (transformaci6n cavernomatosa)

2) Trombosis (extensi6n de trombosis de ductus venoso.
on/alitis neonatal, policitemia).

3) Obstrucción (cáncer de páncreas. cáncer metastésico.
pancreatitis) .

II POST SINUSOIDAL

A: ¡ntra hepática:

1) Cirrosis (distorsi6n de un 16bulo con constricci6n de las
vénulas hepáticas).

2) Eoúermedad veno oclusiva

s: Supra hepática:
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1) AIIormalidad congénita de la vena cava.

2) Oclusi6ln de la vena cava enfermedad maligna.

3) Obstrucción de supra hepóticas (Budd Chiari).

CONSIDERACIONES DE TRABAJO

1) MATERIAL Y METODOS:

a) Métodos.

Por medio d~ la cllnica es que se llega en la mayoria de los
casos al diagnóstico de un slndrome de hipertensión portal y en
gran parte de los casos, a la sospecha de si es intra o extra hepótica.
Es importante investigar historia de hepatitis, ingesti6n prolongada
de bebidas alcoh6licas, condicional nulricional y antecedentes de
traumatismos. Como exámenes de laboratorio se tienen en cuenta:
proteinemia, seroalbúmina, tiempo de potrombina, turbidez del ti­
mol, r<>tención de bromosulfaleina, esplenoportogralia, medición de
pulpa esplénica y radiografia de esófago para evidenciar várices
esofágicas. En los estados cirróticos es necesario y tenemos como
norma tratar de encuadrar dos enfermos dentro de los J1amados "ca­
sos ideales", es decir, que la seroalbúmina no sea menos de tres; que
la retenci6n de bromosulfaleína se encuentra dentro de las cifras
de 10 % a los 30 minutos, que la proteinemia total sea de unos 1
grs. aproximadamente, la turbidez del timol de + a ++ lo mismo
que la reacci6n de Hanger sea negertiva o débilmente positiva.

Un tiempa de protrombina normal (100%), o que responda ;:r

la administración parentera! de vitamina K 1 durante 5 dlas apro­
ximadamente. L.os estudios radiológicos por lo general comprue··
ban la presencia de várices en es6fago; las condiciones vascula­
res del sistema 'POrta y el derto importante de la presi6n de la pulpa
esplénica lo cual nos da el grado de hipertensi6n.

b) Material.

Hemos revisado los casos a los cuales efectuamos interven­
ci6n quirúrgico: en una u otra lorma pada aliviar su hipertensi6n
portal y que reúnen ooracteristicas de casos "ideales" o se apro­
ximan a éstos. En 1953, el Dr. Andrés Vesalio Guzmán efectu6 la
primera anastomosis portooova, y desde entonces hemos opera­
do 22 casos. De estos, 11 son portadores de cirrosis hepática y 5
con obstrucci6n extra hepática de la vena porta. Todos estos lue­
ron intervenidos y se efectuaron las siguientes intervenciones:
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Anastomosis porta - cava 12
Anastomosis espleno-renal 4
Ligadura transtorácica de várices esofágicas 1
Es6fago-gastroctomía 3
Ligadura de la arteria hepática y de la
vena 'POrta 1
Esplenectomia (por trombosis esplénica) 2

TOTAL DE CASOS 25

Como dato de interés vale la pena mencionar que en dos ca­
sos (A. M. V. y M. A.l. se present6 después de la anastomosis
porto-cava; sin evidencia alguna anterior, ictericia obstructiva por
coledocolitiasis, calculosis intra hepática y Odditis estenosante,
los cuales fueron intervenidos tolerando bien el procedimiento y
con una evoluci6n post-operatoria muy satisfactoria.

En otros dos casos se evidenciÓ un fenÓmeno interesante. En
el periodo pre-operatorio se necontr6 una retenciÓn bromosuIla­
lelna elevada. Posteriormente con un tiempo de reposo y una
dieta balanceada, aparentemente la lunci6n hepática mejorÓ, y
las cilras de bromosuIlaleina llegaron a niveles normales; motivo
por el cual lueron sometidas a cirugla efectuándose anas­
tomosis porto-cava látero-lateral. Posteriormente la bromosuIlalei­
na se elev6 a cifras de 30 - 40 'lo . Además, frecuentemente 3e ha
visto a estos pocientes en el Hospital por el síndrome de encela­
Iopotia porta-caval; uno de ellos (O. M.) en 6 ocasiones, con un
lapso de uno a dos meses entre un internamiento y otro; y lo
mismo se repite un segundo caso (P. e), la cual ingres6 por cua­
tro veces consecutivas; posteriormente se le efectuÓ una colectc­
mio total con el propásito de disminuir las crisis de estl> tipo, y
falleciÓ en el .post-operatorio. La autopsia revel6 como dato de in­
terés en relaciÓn a su podecimiento que el daño hepático era
focal y no envolvla todo el parénquima hepático, pero si dabe el
slndrome de hipertensiÓn portal y producciÓn de sangramiento
cuantioso.

Las anastomosis espleno-renales se electuaron en cuatro oca­
siones; dos de estos pocientes no han presentado hasta el mo­
mento crisis de encefalopotia. El tercero (A. M. V.) se mantuvo
muy bien durante un año, pero luego inici6 de nuevo sangra­
miento por várices esofágicas. Se efectuÓ nueva intervenciÓn y se
encontr6 una oclusi6n tromb6tica de la vena porta, motivo por
el cual se realiz6 trombectomia y anastomosis porto-cava término
lateral; presentando desde entonces encelalopatia porto-caval fre­
cuente y no volvi6 a presentar sangramiento. En ninguno de los
casos en que se efectu6 anastomosis porto-eava o espleno-renal.
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ha habido recidiva de sangramiento (a excepci6n del caso ono·
tado anteriormente). En relaci6n a la ligadura lranstorácioo de
váriC<$ esológicas, vale la pena mencionar los tres casos; los cua­
les por su mala condici6n no toleraban otro tipo de cirugía: se
realizó el procedimiento y una paciente falleció por ¡lslula eso­
lógica y $"psis. Otra se mantuvo en buenas condiciones por sie­
le meses, 10 cual permitió que en la actualidad 011'0 cirujano prac­
ticara una resección de es6lago-gástrica y transposici6n del bazo
a tÓlW<. A otra paciente se le practicó como .primera intervención
este procedimiento, luego se le efectuó anastomosis espleno-re­
nal que se trombosó; y ¡inedmen!e se le practicó emastomosls por­
to-cava que tuvo éxito. Se han practicado tres es6fago-gastrecto­
mías en clrr6ticos que inlciedmente no tolerarían operaciones deri­
vativas debido a su gran insuficiencia hepática.

SUMARIO

Creemos que en pacientes en las condiciones ya anotadas.
portadores de un síndrome de hipertensi6n portal el tratamiento
de elección debe ser el quirúrgico. Hemos realiz~do los siguien­
tes tipos de intervención:

Anastomosis porto-oo.va.
Anastomosis espleno-renal
Ligadura de 'lárices esolágicas sangrantes a través del tórax.
Esólago-Gastrectomía

Ligadura de la arteria hepática y vena porta.

Las indicaciones de la anastomosis espleno-rened son los blo­
queos extra hepáticos. Linton la preconiza para la mayorla de
los cosos con hipertensión portal. Mc Dermotl las preliere en las
obstrucciones extra hepátioas especialmente con presencia de hi­
peresplenismo. Reliere el mismo autor que la anastomosis porto­
cava trae una mejor descompresión del sistema porta y disminuye
ro recurrencia de sangramiento por 'lárices (15 %); Además re­
liere que la mortalidad es de 10 'Yo, y aún menor ni uno se man­
tiene un tanto rígido en los exámenes de {unci6n hepática.

La e",¡;eriencia nuestra al principio fue mala en la anasto.
mosis espleno-renal, debido a oclusi6n tromb6tico de la misma.
En las anastomosis porto-cQV<:rles no ha habido trombosis. El sín­
drome de eneékIlopatk1 porto-oo.va se ha presentado en tres mu­
jeres cirróticas a quienes se les pradic6 anastomosis -porto-cava.
La: esolagogaslrectomia ha dado buenos resultados.
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CONCLUSIONES

Se presentan 22 casos a los cuales se les ha diagnosticado
hipertensión portal, que se llevaron a intervenciones quirúrgicas
de dilerentes lipos.

Se anota la formación de cálculos en las vias biliares poste­
riormente a la anastomosis porto-cava! en dos casos.

Los pocientes con cifras fluctuantes de retención de bromosul­
faleina no son buenos candidatos para efectuar operaciones deri­
vativas .por desarrollar encefalopatía; en ellos recomendamos la
resección esófago-gástrica.

La ligadura transtorácica de várices esofágicas. sangrantes,
en casos de mal pronóstico para otra cirugia, puede ser en oca­
siones, salvadora de vidas,

Observamos, en semejanza con Y. Judson Matkby, que la
presión de la pulpa esp!éniCXI es menor en la hipertensión portal
por cirrosis (de 18 a 30 cm. de agua), que la observada en los fe­
nómenos de obstrucción extra hepática (44 - 48 cm. de agua).
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