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1 N T R O D U e e ION . 

Dasde hace infinidad de años el tratamiento de ciertas mani­

festaciones de la Hipertensión Portal, parecía un problema que ja-­

m§s tendría soluci6n. Los grabados y escritos de ~pocas antiguas , -

atestiguan las dificultades que confrontaban los que en ese entonces 

ejercían la Medicina, para aliviar a estos pacienteso La preocupa-­

ción para encontrar nuevos tratamientos para estos enfermos se empi~ 

za a notar en los últimos años del siglo pasado en que un gr~po de 

hombres de ciencia, encauzaron en el aspecto quirúrgico, el ataque 

de ciertos síntomas de esta enfermedad. Esta era se inicia con Eck, 

qUien sugirió en 1877, que la derivaci6n porto cava era factible en 

el ser humano.- Talma en 1898 y Drummond. y Morrison en 1896, intro~ 

dujeron la omentopexia, t~cnica destinada a mejorar la circulación 

complementaria. 

En los últimos 20 años el tratamiento quirúrgico de esta 

afección ha tomado gran interés, llegándose a la conclusi6n que pa­

recen mucho más razonables los procedimientos encaminados a reducir 

la Hipertensión Portal, por acci6n directa sobre la vena porta o 

sus tributarias.-

El presente Trabajo tiene por objeto exponer en forma resumi 

da los adelantos que hasta hoy, a fuerza de errores y sacrificios -

de vidas, se han obtenido en el tratamiento quirúrgico de la Hiper­

tensión Portal y de los resultados, que en nuestro medio se han lo­

grado aplicando estos conocimientos.~ 



La experiencia entre no-sotros, es poca hasta la fecha, pero 
, '. 

aún así ya se vislumbra una era de promesas en el tratamiento oper-ª 

torio de esta enfermedad.~ 

Gran parte de nuestro pueblo con un nivel de vida muy bajo, 

ignorante, mal alimentado, al que se le agrega el vicio del alcohol, 

crea un terreno ampliamente propicio para el desarrollo de la CirrQ 

sis Hepática, cuya consecuencia es la Hipertensión Portal, con su ~ 

consiguiente formación de várices esof P a g icas 9 las que por sus con~ 

tinuos y profusos sangramientos, conducen a una rápida muerte. 

S q 1 ' d iendo que en la mayor la de los casos e~uestos, e orl gen e 

la Hipertensión ha sido intrahepáticoy en este grupo causados por ~ 

Cirrosis Portal, nos detendremos en esta última afección, haciendo 

algunas consideracioneso Adelantaremos que es en este grupo en donde 

se han aplic"ado los últimos adelantos quirúrgicos, haciendo deriva-

ciones venosas porta cavas y e-spleno renales para su tratamiento.-

Este tipo de intervenciones , que hasta cierto punto es una 

aventura quirúrgica, se han llevado a cabo en el Hospital Rosales -

que, gracias a la continua experiencia de los cirujanos y al inne--

gable perfeccionamiento de la anestesia, han logrado rescatar a in-

dividuos irremediablemente condenados a una muerte prematura o 

Dada a la extrema delicadeza de la operació~ a laespeciali-

• " • p o zaClon qUlrurglca que se requiere, a la necesidad de ayudantes bien 

entrenados, a una anestesia bien conducida y a los importantisimos 

cuidados post-operatorios, sería de desear que en nuestro Hospital 

Rosales se formara un equipo quirúrgico que ejecutara en perfecta -

armonia este tipo de intervencioneso Los magnificas resultados se -

verían con el tiempoo 



Antes de pasar al desarrollo del tema, hemos de declarar que 

los conceptos vertidos en este Trabajo, as1 como la clasificación y 

el tratamiento, se han tomado de dif-erentes publicaciones médicas -

que estarán anotadas en la Bibliograf1ao= 



4. 

IL 

ALGO DE HISTORIA EN EL DESARROLLO DE LOS METODOS MODERNOS o.> •. ,·' 

Ea evolución histórica del moderno tratamiento operatorio de 

la. Hipertensión Portal se inicia con Eck, quien sugirió en 1877 que 

la anastomosis porta cava aplicado a los seres humanos, podr1a pro~ 

veer un adecuado tratamiento para la corrección de la estasis por-­

talo De los tres perros de Eck s uno sobrevivió a la operación; pero 

desafortunadamente se escapó, as! es que no se logró una prueba tan 

gible de lo que se había logradoo 

En los años que siguieron inmediatamente a esta experiencia, 

otros trabajadores hicieron sobrevivir a los perros operados, pro=­

bando as1, que la anastomosis porta cava era posible en los animaleso 

En 1903, Vidal tuvo la distinción de ser el primer cirujano 

que hizo la operación en un ser humano '-iue sobrevivió cuatro meses. 

De Martel en 1910 y Rosenstein en 1912 verificaron cada uno una ana~ 

tomosis porta cava látero lateral, con la esperanza de que alguna = 

cantidad de sangre siguiera paSando al h1gadoo · En 1928, Mac Indoe -

reiteró que esta t~cnica látero lateral, es decir~ sin ligar el ex­

tremo hepático de la vena porta, sería el más adecuado tratamiento 

para la hipertensión portal o Mientras tanto, otras operaciones meno­

res de derivación fueron llevadas a cabo, pero ningún trabajo de sig 

nificaciónpráctica fué hechoo Sin embargo, en 1945 Blakemore y Lord 

trabajando en la C~ínica de Whipple y siguiendo los trabajos que -­

Rousselot había hecho durante los años precedentes, publicaron las 

primeras series de las anastomosis venosas sist~micas y demostraron 

que el m~todo era practicable en el hombre. Ellos unieron la vena -

esp]~nica y la vena renal en forma t~rmino terminal Ó bien la vena 

porta a la vena cava término lateralmente usando el tubo de Blakem~ 



re Lordo Pronto siguio el método de anastomosar los vasos por medio 

de sutura 9 como habfa sido desarrollado por Blalock" Linton y cola~ 

boradores (1947 ~ 1949) ¡ demostraron que no era necesario en la ma~ 

yorfa de los casos sacrificar el -riñón i-zquierdo y practicaron la 

anastomosis espleno renalt'ambién 'por el método término l~tera.lo ":' 

Welch (1947), introdujo la pinza deTom Smith para aislar solamente 

un pequeño segmento de la ve,na cava inferior, para construir la 

anastomosis sin prisa, permitiendo que la sangre fluya en el resto 

del canal venosoo 

En estas operaciones¡ el cirujano no afirma que está en con~ 

diciones de detener una enfermedad progresiva del hígadoo Trata so= 

lamente de descomprimir el árbol por tal y as í prevenir la hemorragia 

o eliminar la ascitiso El éxito fué alcanzado solamente cuando el hi 

gado podia sostenerse a la supresion de su sangre portalo 

Una alternativa aproximada fué desarrollada para protejer es-

te problema, dirigido solamente a detener la hemorragia por la elimi 

. " naClon del segmento sangrante o 

Craford y Frenckner en 1939 inyectaron las venas del esófago 

a través de un esofagoscopioo En ]L947 Phemister y Humphreys qui ta­

ron el extremo inferior del esófago y el extremo proximal del estó= 

magoo Tenner (1950), modificó este último procedimiento transeccio= 

nando el estómago inmediatamente debajo del cardias a través del ab 

domen, después de aislar el extremo cardiaco del estomago de las ma 

yores conexiones vasculares posibles~ 

Una comple ta lis ta de las operac iones llevadas 8: ' cabo en 1947 

fué dada a conocer por Baronofsky, quien con Wangesteen abogaron por 

una resección gástrica extensa, para reducir la acidez gástrica y 



por lo tanto prevenir las erosione s o 

Ultimamente~ Rienhoff en ]951 introdujo la operación de la = 

ligadura arterial hepática j como un método alt e rnativo de liberar 

la congestión portalo 

Esta breve historia queda incompleta si no mencionamos a -­

TaL~a y Drummond y Morrison~ quienes abordaron el problema del tra­

tamiento de la hipertensión portal, ideándose una técnica destinada 

a mejorar la circulación comp lementaria o Talma en 1898 y Drummond y 

Morrison en 1896, introdujeron la omentopexia¡ procedimiento quirú~ 

gico gle aún lleva su nombre o Talma Morrisono 

~as alteraciones de la dinámica de la circulación portal son 

de gran interés clfnico por ser un sintoma constante de la cirrosis 

hepática e influir en gran manera en el curso de la enfermedado La 

obstrucción portal extrahepática , independientemente de la cirrosis ~ 

es tambiéh importante por sus efectos sobre el hfgado y el baio, asf 

como por la fragilidad de la circulación complementariao 

La circulación portal~ un sistema cerrado desprovisto de vál­

vulas entre dos lechos capilares, suple al hfgado sproximadamente de 

los 3/4 de su sangre y 2/3 de su oxígenoo La vena esplénica contribu . 

ye más o menos un 30% de el torrente sangu!neo portal o 

El h!gado tiene una gran reserva funcional en su sistema vas 

cularo La circulación en un lóbulo o en muchos lóbulos puede ser 

inactiva, parcialmente inactiva o completamente activa en tiempo va 

rfo o 11 un mismo tiempo~ 75% del hfg ado está inactivo a menos que -

s ea exi tado o 

Ea concepción original de Banjd de que la hipertensión portal 
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empezaba en el bazo y era se g uida secundariamente por cirrosis del 

hígado, retar-dó la ac e ptación de nuestro conocimiento que los pacien 

tes pueden tener hipertensión portal con h1 g ado normal~ como vere-­

mos al hablar sobre la clasificación. 

Situación secundaria a una condición de hipertensión portal 

seria la formación de vArices esofágicas. La vida del paciente est¡ 

en peligro debido a las hemorragias desvastadoras provocadas por e s 

tas várices o El problema quirurg ico es el control de estas hemorra~ 

gias ya sea antes de que se produzcan, en el momento de la hemorra ~ 

gia o bien cuando ésta ya ha sido controlada. 

Sin embargo, ha sido demostrado que la vida es compatible -

tI q d ¡f p p. con una pa o og la avanza a del h1g ado aun con obstruccion del SlS-

tema portal j con tal que las manifestaciones hemorrágicas de la en­

fermedad puedan ser rectificadas. = 
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(1) TIPOS Y CAUSAS DE LA HIPERTENSION y OBSTRUCCIONES PORTALES 

La hipertensión o la obstrucción de la circulación portal se 

clasifican de la manera siguiente: 

Ao- Prehepáticas o Suprahepáticas ~ 

1) Trombosis de las venas suprahepáticas (Síndrome de - -

Chiari) 

2) Estasis de la sangre en las venas suprahepáticas por 

pericarditis constrictiva o insuficiencia tricúspides 

Bo~ Intrahepáticas~ 

1) Cirrosis portal 

2) Degeneración adiposa sin cirrosis 

3) Sffilis 

4) Esquistosomiasiso 

Co- Post hepáticas o Infrahepáticas: 

1) Congénitas: 

a) Cavernización de la vena porta 

b) Estenosis congPenita de la vena porta 

e) Hipoplasia congénita de la vena porta con = - - -

vena umbilical ~rmeable (Enfermedad de Cruveilhier 

Baumgarteno) 

d) Fístula arteriovenosa post hepática. 

2) Adquiridas: 

a) Infecciosas: 

a P
) Piliflebitis 

b P) Embolia Séptica 



c P
) Compresión por abcesos con o sin flebitis se -­

cundariao 

d P
) Estenosis inflamatorias o 

b) Traumáticas ~ 

a P
) Lesiones de la vena porta o sus ramas, inclu­

yendo accidentes quirúrgicos. 

b P
) Lesiones de los tejidos u ór g anos vecinos que 

determinen compresión de la vena porta o sus -

ramas. 

3,) Tumorales ~ 

a) Compresión por tumores malignos 

b) Compresión por tumores benignos 

c) Compresión por quistes 

d) Por tuberculosis mesentéricao 

4) Discrasias hemáticasg 

a) Policitemia verdadera 

b) Trombocitemia 

c) Leucemi a. 

La obstrucción de la vena porta o de una de sus tributarias 

por debajo del hígado recibe comúnmente el nombre de bloqueo portal 

extrahepáti~o o Otros términos que se asocian a esta denominación -­

son los de ;Sindrome de Banti y Esplenomegalia Congestivao El conceQ 

to original de la Enfermedad de Banti 9 que se atribuyó a una esple­

nomegalia idiopáti.ca con anemia leucopenia~ hemorragias y cirrosis 

hepá.tica termina1 1 ha si-do totalmente descartado en la actualidad. 

El término de Síndrome de Banti aplicado a la hipertensión portal 

por bloqueo extrahepático sin cirrosis hepática 9 pero con esplenom~ 

galia y hemorragias esofágicas, todavía se conserva en la literatu= 



ra 9 aunque debería también ser suprimido porque se c onfunde con el 

de la Enfermedad que ya no es ac eptada c omo entidad distintao 

El término de Esplenomegalia Congestiva propuesto por Larra­

b ee , es mejor ~ ya que subraya uno de los datos más importantes , la 

esplenomegalia s y señala que se debe a una alteración de su retorno 

venosoo La conges tión venosa del bazo apa r ece en la variedad i ntra -

hepática de la hi per tensión portal (cirrosis)~ y también en la va -= 

riedad prehepática (Enfe~medad de Chiari) o Así pues 9 el té rmino de 

Esplenomegalia Conge stiva no puede aplicars e en propiedad a uno de 

estos subgruposo 

Hecha la anter i or aclaración~ hay que puntualizar que el lu= 

g ar exacto de la obstrucción es de gran importancia terapéuti c a !l y 

de él d ep ende n también el desarrollo de la circulación colateral y 

los peligr os. que ello representao 

Otras clasificaciones de i mp or·tancia se refieren al hecho de 

si la obstrucci ón es ~ 1) Completa; 2) Parcial;o bi en si es ~ 1) ~gu~ 

da, ó 2) Crónica o- Evidentemente las características de la obstruc-

ción dependen del lug ar y de la naturaleza de la causa que la produ 

ce o Así 3 u na - obs_t.r.ucción completa debe e star' situada en el tronco de 

la porta o en todas sus ramas a la vez o= As! mismo una obstrucción 

aguda e s fáci 1 que s ea c omple ta por dos razone s ~ 

lao) Una oclusión aguda por ejemplo j por un trombos tiene ten 

dencia a obstruir totalmente la luz del vaso, mientras 

que un proceso de desarrollo lento permite la recanaliz~ 

• p 

Cl on o 

2a o) Una oclusióh lenta permitiría el desarrollo de colatera-

1es o -



Las enfer medades d i fusas del h!gad~ son la causa m's com6n -

de hipertensi6n portal o Cerca del 30% de los cirr6ticos presentan e~ 

ta complica ci 6n o Aunq us la c-irros is portal e s el fac tor eti ológico -

m~s corriente , las otras formas de c irrosis (biliar, post hep&tica y 

pigmentaria) pueden también sufrir esta complicaci6n o-

rIlo 

(2) PATOGENESIS DE LA HIPERTENSION PORTAL 

La vena porta exis te para llevar la s angre del e s t6mago)l in­

testino , bazo y pancreas al h!gado o Una obstrucci6n de este torrente 

es necesariamente no fisio16 gico '..cualquiera que sea la causa o Condu~ 

ce a un pa r o de la circulaci6n en la vena porta , a una elevaci6n de 

la presi6n ~enosa y a una congesti6n de los 6r g anos que drenan dentro 

del &rbolportal , particularmente el bazo o La reacci6n del organismo 

es intentar flanquear la obstrucci6n llev~ndose la san gre portal den-

tro del sistema circuJa torio general a través de los vasos comunican­

teso En la formaci6n de éstos canales de desa gue se desarrollan en el 

t 
11 p , 

ex remo cardlaco del estoma go y en la parte inferior del esofago, ma-

sas de vena s vari cos as q ue pueden oc as ionar hemorragias de svas tadora s o 

Este mecanismo se vuelve de repente una seria amenaza para la vidao 

(Ver dia g~ama en p~gina si guiente o ) 

Esto , brevemente expuesto , es la condici6n que se ha conocido 

como hipertensi6n portal o No es una enfermedad sino un estado , com6n-

mente causado por una cirrosis hep'ticao 
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(1 ) Ve n a cava Sup o 

(2) Vena Aci g o s 

( 3 ) Ve na Hemiazy gos 

(4) Vena Coronaria 

(5) Vena Gás trica 

( 6 ) Vasos Bre v es 

(7) Plexo Varicoso Pe 

riesofá g i c oo 

Ocasionalmente se obs erva hipertensi ó n portal en las grandes 

esplenome galias , en las cu a les la arteria esplénica es de excesivo ta 

maño, es debido a la g ran afluencia sanguínea vía -arteria esplénica o 

Fues to q ue no hay obs trucc ión para la s alida de es te fluj o (bloqueo 

portal), y además no hay estasis ni formación de várices esofág icas$ 

en tales ~cientes la esplenectomía corrig e e sta hipertensión portal o 

El aneurisma arterio veno~o congénito de los vasos del pedí~ 

culo del bazo es el ejemplo clásico de hipertensión venosa portal co­

mo resultado del aumento de la afluencia de s angr eo Sin embargo $ pr~ 

siones venosas portales elevadas han sido reportadas en pacientes 

con anemia esplénica primaria , enfermedad de Gaucher o Sarcoidosiso 

No siempre la formabión de vár i ces esofág icas si g ue invaria ­

blemente a una condic i ón de severa hipertensi ón portal o Hay algunos 

casos bien documentados de ligadur a y sección de la vena porta sin -



serios efectos aparentes inmediatos o rete:r'dadoso Se tienen hist.orias 

de cirróticos de larga duración sin que hayan padecido hemorragia ga~ 

trointestinal y sin evidencia de v~rices esofigicas- durante su vid~ 

o a la necropsiao La cuestión de la presencia de derivaciones porta 

cavas preexistentes, ha contribuido a explicar la ausencia de v~rices 

esof~gicas en estos pacienteso 

Recientemente en apoyo de esta hipótesis 1 las derivaciones ~ 

porta cavas preexistentes fUeron demostradas por Madden y Love, en 4 

de 8 especies humanas sin seleccionar (50%)~ después de la inyección 

de líquido latex coloreado en el sistema portalo Las venas que forma= 

ron las derivaciones porta cavas directas eran de gran calibre en 2 

de los 4 sujetos (3 mmo y 4 mmo respectivamenteo) 

Una información adelantada por medio de venografía portal j de 

la existencia o ausencia de estas derivaciones de buen tamaño porta 

cavas preformadas, es un dato de mucha importancia en un paciente oi= 

rróticoo 

Se han encontrado pacientes ocasionales con esplenomegalia y 

hemorragia s de váricesesofagicas que no tienen evIdencia clínic.a ni 

de laboratorio de enfermedad hep~ticao En éstos, la hipertensIón por 

tal (sin evidencia de obstrucción portal extrahepática), la glándula 

hepática era frecuentemente más firme y contenía más tejido fibroso 

que el norma1 1 aunque no tenía nódulos regenerativos u otro criterio 

necesario para su diagnóstico de cirrosiso Las condiciones de estos 

pacientes probablemente representan tipos raros de obstrucción portal 

intrahepática o= 

En la cirrosis las rama~ de las venas suprahep~ticasJ que no 

están rodeadas de gran cantidad de tejido conjuntivo, son comprimidas 

por los nódulos de regeneracióno Cuanto mayores y m~s abundantes son 
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los nódulos , mayor la compresión (1) 0 Adem~s, la a~teria hep gtica cog 

tribuye en mayor medida a la formación de tabiques conjuntivos que la 

vena porta J posiblemente a causa de la resistencia q ue ofrece el teji 

do conjuntivo y porque se hacen más extensas las comunicaciones pre= 

sinusoidales entre las ramas de la vena porta y de la art e ria hepáti = 

ca, lo que aumenta aún mas la presión venosso (2) POI' último al apar~ 

cer los tabiques se crean anastomosis extraparenquimatosas e nt re la 

vena porta y las ramas de las venas suprahepaticas, que desv ian la -

sangre del parenquima (3)0 El primero y el segundo fenómeno producen 

hipeI'tensión portal , probablemente en ma y or grado el primero; el ter 

cero no la alivia , porque las venas suprahepaticas experimentan com= 

presión mas allá de las anastomosis venosas portohepaticaso La pre - ­

sión de la vena porta puede elevarse por otros factores j como fibro­

sis centrolobulillar o alteración del riego sangu1neo sinusoidal, lo 

que ocurre , por ejemplo en la degeneración adiposa sin cirrosis o Las 

ramificaciones de la vena porta pueden tambi~n obstruirse en la es-­

quistosomiasis o la s1filiso 

La hipertensión portal intrahepática es la más frecuente, -­

pues se observa en aproximadamente 90% de los pacientes que exigen 

tratamiento; suele aparecer en personas maduras o de edad ~vanzada -

con funcionamiento hepático alteradoo 

Los pacientes con bloqueo port~ no dotados con deriva~iones 

porta cavas preexistentes, para descompresión del sistema portal de­

penden del desarrollo de circulación colateral entre los puntos de 

comunicación del sistema portal y sistémico venoso o 

Las venas hemorroidales j para umbilicales, retroperitoneales 

diafragmáticas y coronario esofágicas , participan en el desarrollo de 
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estos circuitos colaterales 9 Las más importantes de todas es el co­

ronario esofá g icoo Estas venas están en la submucosa y teniendo un 

d~bil soporte, la presi6n de retroceso r~pidamente las dilata y la 

varicositis se desarrolla. 

Estos sistemas venosos colaterales son ineficiente s para ba= 

jar la presi6n en el sistema portal. El torrente sanguíneo de retro­

ceso en las tributarias portales llega a la zona colateral y gana -­

acceso al sistema venoso por venículas pequeñas y tortuosas que cons 

tituyen una barrera de alta resistencia al torrente sanguíneoo 

Medidas directas de la velocidad del torrente se han he cho e n 

la vena espl~nica y en la vena porta de sujetos normales y en pacien­

tes con bloqueo portal; en ~stos últimos antes y después de derivaciQ 

nes porta cavas . Se empleó un~ pequeña cantidad de sodio radioactivo 

dentro de un radlculo distal de la vena y la observación de la veloci 

dad con que el extremo de este material atravieza una longitud dada 

(705 cms . )9 de la vena en cuesti6n . El paso del sodio I'adioactivo es 

re g istrada electr6nicamente por medio de un aparato especial. Se ha 

demostrado q ue la velocidad del flujo es una vena porta normal es cQ 

mo de 10 cms. por segundo. En 10'8 pacientes cirróticos con hiperten­

si6n portal, la velocidad se reduce a 401 cm. por segundo. Indica, 

pues, claramente un grado severo de estasis portal. 

Es importante señalar que la presión portal en un hígado nor 

mal sube 1 mm. de mercurio por cada 40 mm. de presión arterial. En 

el hígado cirr6tico el aumento es de 1 mm. de mercurio por cada 5 mm. 

de subida en la presión arterial. 
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@] SECUELAS DE LA HIPERTENSION PORTAL 

Las pr'incipa1es secuelas de la hipertensión portal son espl~ 

nome galia con hiperesplenismo y aumento de la circulación colateral 

con aparición de 
p • 

varlces esofágicas y ascitiso 

La congestión del bazo ocas iona aumento de volúmen yfibrosis 

progresiva del órgano (esplenDmegalia fibrocongestiva)~ con a umento 

de la actividad funcional (hiperesp1enismo) o Esto se manifi es ta cl inl 

camente en anemia, leucopenia o trombocitopenia j debidas al incremen-

to de la destrucción de elementos figur a dos de la sangre en el bazo 

o a una acción humoral del bazo sobre la médula ósea o Aun'iue la le- ~ 

sión esplénica en la cirrosis puede deberse en parte a dano del bazo 

paralelo al hepátic0 9 las pruebas actuales apoyan como causa princi­

pal el efecto mecánico de la hipertensión portal o 

En orden decreciente de importancia clínica j la formación de 

ramas colaterales entre la vena por ta y la circulación general ocu--

rre en estos sitios: venas esofágicas, venas hemorroidales y venas 

anteriores y posteriores de la pared abdominal. En la porción infe--

rior del esófago se forman comunicaciones entre lás venas gástricas 
. . 

y esplénica , y las venas ácigos y ~e~iácigoso Estas várices esofági-

cas y su prolong ación dentro del cardias pued~romperse ocasionando-

hemorragia g rave j a menudo mortal o- Para que se rompan estas vellas di 

latadas se necesita la digestión péptica por el jugo gástric0 9 añadi-

" 
da a la alteración mecánicao La dilatación de las venas hemorroidales 

produce hemorroides. Las venas de la pared abdominal anterior se di-

latan sobre todo alrededor del ombligo j a consecuencia de la comuni­

cación entre la zona esplénica y las venas umbilical y paraumbilica~ 

les. Este si g no que se aprecia mejor en fotografía con rayos infra--



rojos~ suele manifestar hipertensión portal o En la pared abdominal 

posterior se forman vasos colaterales alrededor de riñone\~ y bazoo 

Antes se consideraba ~ue la ascitis dependía principalmente 

de la hipertensión portalo Hoy se sabe que el aumento de la presión 
i.,::. 

venosa es sólo uno de los factores que intervienen en la producción 

de ascitiso 

A pesar de la hipertensión portal comprobada por medición di 

recta j no siempre aparece ascitis en los pacientes que sufren obstruc 

ción de la vena -porta~ esplenomeg-alia congestiva y várices esofágicas , 

En el perro -la lig adura de la cava inferior y de la porta ocasiona -

hipertensión portal , pero ~~lo aparece ascitis cuando se provoca hi-

poproteinemiao En cambio~ si se ocluye la porción torácica de la ve-

na cava inferior por arriba de la desembocadura de las venas supra= 
" - -

hepáticas, ~parece ascitiso- Por consiguiente la ascitis no es conse 

ouencia directa de la hipertensión portal~ ni constituye indicación 

para descompresión quirúrgica de la vena portao 

1110 

(4) NOCIONES SOBRE EL DIAGNOSTICO DEL SINDROME DE BLOQUEO 

PORTAL o 

El diagnóstico de la hipert€nsión portal y la localización -

del bloqueo puede ser usualmente determinado siguiendo una cuidadosa 

historia y un examen clinico~ que incluye los si"guientes estudios g 
" " 

examen de "sangre con recuento de plaquetas.9 estudio de la médula 

ósea ~ pruebas d-efuncionamiento hepá-tico ~ esofagograma y si es nece­

sario, una esofagoscopi~ "para inves-ti.gar -variceso La venografia es--

plénica~ la venografía portal y la biopsia del hígado~ se hacen cuan 



180 

do se llega la ocasión 9 pero son necesarias para un dia gnóstico dife 

renci a1 0 

El diagnostico a veces no es senci110 9 la hemorragia por vá 

rices esofágicas puede ser el pri~er signo y a veces el único de la 

cirrosis o En ocasiones es dificilisimo evidenciar otros sintomas de 

1e8ion hepática o 

El diagnostico diferencial es conocido ~ 

Bloqueo Intrahepático 
(Cirrosis) 

Várices esofá gi cas Presentes 

Esplenomegalia Ii (a veces minima) 

Tromboci topenia 11 (muchas ve ces minima) 

Leucopenia ti (muchas veces minima) 

Ictericia " (com4,nmente presente) 
-

Ascitis tt (puede estar presente) 

Función Hepática Dañada 

IV o = 

Bloqueo Extrahepátic o 

Presentes 

" 
" 
-
" 
(raramente presen 

teT 
(raramente presen 

ter 
No dañada o 

PROCEDIMIENTOS OPERATORIOS DE DIAGNOSTICO 

PRESION PORTAL 

La medida directa de la presión portal es esencial para re--

solver el problema en estos pacienteso Estas presiones varían según 

la técnica usada para su medición y ello explica la gran variabili-= 

dad de cifras que se encuentran en la literatura o Hay que estar de ~ 

acuerdo con Taylor y Egbert de que dicha técnica debe ser estandari = 

zada par'a evitar errores y confusiones ~ -lue al tratarse de una pre--

sión venosa de cifras bajas, la variacion mín ima en el procedimiento 

técnic0 9 puede repercutir en una variación muy amplia de resultados o 

Digitalizacion
Nota adhesiva



El método consiste en introducir una aguja en una tributaria 

de la porta, una de las venas del omento gastroc61ico o en una vena 

mesentérica (se puede verificar en el momento operatorio previo a la 

inyecci6n de substancia opaca para hacer una venografia portal) o El 

calibre de la aguja debe ser de 18 ó un 20 por lo menos, pues de ser 

m's pequefia podría interferir con latransmisi6n libre de presioneso 

Las estructuras que rodean la vena no deben ser estiradas ni puestas 

en tensi6n para evitar el bloqueo de la circulación venosa o La aguja 

est' unida a un man6metro y a una jeringa de Luer llena de solución 

fisio16gica salihao Se inyecta un poco de soluci6n en la vena y se = 

aplica a continuaci6n el man6metro~ 

La presión normal en la porta es de 80 a 100 mmo d-e agua se= 

t> 

gun Blakemore y Lord, considerando como anormales~ presiones por enci 

ma de 100 mmo Otros au tares cons ideran que val ores hasta de 200 mmo 

son normaleso Taylor y Egbert considera~~ue si la presión se toma en 

una de las venas del omento gastrocólico que est' muy por encima de 
... 

la vena esplénica, la distancia vertical entre las dos venas debe ser 

añadida a la cifra leída en el man6metro s dando como valores normales 

cifras entre 250 =550 mmo y en algún caso de m.ás de 600 rumo 

Si se - aceptan las cifras de Taylor y 'Egbert hay gran dificul~ 

tad en separar los límites superiores de los limites inferiores hiper 

tensivos, ~o cual junto con el hecho de que la presión de la vena he~ 

morroidal es todavía mayor y no sangra casi nunca~hace pensar en que 

además de la h~pertensión hay otros factores patogénicos, entre los 

cuales se halla qUizá Ja existencia de un defecto congénito del plexo 

venoso esofágicoo 

Estudios posteriores han demostrado que la presi6n de la vena 



porta puede estimarse en el hombre, sin recurrir a la laparotomía,­

determinando la presión en una sonda introducida en una vena suprahe 

p'tica. Un obst'culo de la circulación por arriba, por debajo o en 

el interior del hígado¡ puede elevar la presión de la vena porta a 

m's de 300 mm . de agua. 

La evaluación preoperatoria de la presión portal es una gran 

contribución al estudJo clínico del paciente. 

VENOGRAFIA ESPLENICA. 

La visualización de la vena esplénica puede ser de gran uti ­

lidad para el cirujano, eh cuanto a la decisión quirúrgica que tiene 

que tomar. S e puede hacer algunos dias antes de la operación o bien, 

como lo están implantando algunos modernos hospitales, instantes an­

tes de la intervención, estando ya dormido el paciente o 

La inyección de 25 - 30 c.c. de Diodone al 70% directamente 

en el bazo es hecha lo más rápidamente posible usando una jeringa de 

50 coc o y una aguja fina de punción lumbar. El punto de inserción de 

la aguja varía con el tamafio y posición del bazo. Algunas veces es -

sobre el abdomen y otras a través de un espacio intercostal inferior. 

El Anestesista "para" la respiración mientras es introducida la aguja 

en el bazo y la sustancia opaca se inyecta en forma forzada. Una ra­

~iografía es tomada en el preciso momento de terminar la inyección y 

otra placa dos segundos más tarde. Esto naturalmente requiere una me­

sa de operaciones especial para tomar radiografías repetidas en pocos 

segundos. 

Los -negativos se desarrollan mientras se desinfecta la piel 

y se colocan los campos. Si las radi·ogra.·fías obta.nidas son satisfac-

torias y proveen una información clar-a re-specto a la naturaleza del 
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árbol portal ~ la insición apropiada puede ser hecha con confianzas em 

pezando por la parte abdominal o 

Si la venografia esplénica no puede ser hecha porque no hay -

bazo o es muy pequeño o mal situado s la operación y por consiguiente 

la incisión de la parte abdominal se escoge según los halla zgos clf~ 

nico s o 

VENOGRAFIA PORTAL 
" 

Los venogramas portales se obtienen si la venografia e-spléni = 

ca ha sido imposible o si los venogramas no se consideran completamen 

te satisfactorios o El método adoptado ha sido el más rápido y el más 

flcil posible o El aparato consiste ~n una jering a ordinaria de 50 00c 9 

llevando adaptadores para el pulgar y los dedos que le dan más fijez~ 

a la cual se añade una aguja de suero No o 20 0 Se escoge una vena aprQ 

piada del yeyuno~ sosteniendo con la mano izquierda el asa yeyunalo~ 

La aguja se inserta en el mesenterio a 1 cmo del intestino y se intrQ 

duce en la vena yeyunalo El cuerpo de la j&ringa reposa en la palma 

de la mano izquierda para darle más es·tabilidado Se inyectan 30 ce o 

de Diodon rápidamente y sin interrupción y se toma una placa radio-­

gráfica en el momento mismo de terminar la inyección y otra placa 

dos segundos despu~so Mientras -se toman las exposiciones, las manos 

del operador se proteJen con protectores de plomo sostenidos por el 

ayudanteo 

La punción misma de la vena sirve también para tomar la pre= 

sión portal venosa o La vena se li ga una vez utilizadao 

T~cnicamente el método es suave, e-stable, fácil, rápida y muy 

raramente hay trastornos por hematoma mesentéricoo No se necesita di­

secar una vena grande para insertar el tubo de polietileno en la vena 

porta para la inyección de la sustancia opaca , como fu~ hecho por 

. r BIBLIO TEC A CF?NT~A L I 
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Child y colabor adores en 1 950 0 

V o 

T R A T A M 1 E N T O o -

La comprensión de los factores fisioló g icos responsables de 

la hipertens ión porta1 9 se ve claramente en la terapeútica actualo­

Las principales indicaciones par a tratamiento son las várices esofá = 

gleas y la hemorragi a de 6stas o El tratami e nto de las hemorragia s de 

las várices dila tadas del esófag o y d e l estómago superior 9 es ffsic~ 

mente dificil o El sitio es e] que ha c e 'e l problema o Su constante 

irritación por el paso del alimento y de las b e b ida s aumenta la insi 

dencia de ruptura o Siendo que la enfermedad progresa lo seguro es = 

que la tensió n de las venas continúa elevándoseo 

Además d e la inyecci&n, li g adura o extirpación de l a s vári ­

ces y de los d i verso s procedimientos de urgencia como taponamient0 9 

pueden senalarse tres c aminos prin¿ ipales g 

l o ) Puede reducirse el lecho vascular portal por esplenectomía o gas 

trectomia total o Estas operaciones disminuyen el volúmen de la 

sangre portal q ue se desvía directamente a las venas esofágicas 

y la esplenectomia corrige el hiperesplenismo o Sin embargo
9 

en -

la cirrosis j c omo veremos más adelan te 9 el resultado ha sido po ­

co satisfactorio y la hemorragia rec idiv a o = 

20) Puede descomprimirse e l lecho porta l creando nuevas ramas colate 

rales~1 0 que remeda el alivio espontáneo consecutivo a la forma= 

eión ae c olatera les entre el e piplón y la pared abdominalo Para 

es te fin s e han efee tuado anastomosi s qUlr'úrgicas porto' cavas y 

es pleno r enaleso Estas anastomosis disminuyen la hipertensión 

porta l,\) pero s ó l o están indic adas cuando no hay asei tis o icteri 



eia y si la reserva h epá tic a es adecuadso 

30) El volúmen sanguineo que llega al sistema porta puede disminuir 

se por li gadura de la arteria h epáticao Se ha aconsejado esta m~ 

dida a causa de1 papel que tendri a el aumento de la circulación 

arterial y de la comunicac i ón entre la arteria hepática y las r,,ª, 

mas de la v ena porta~ en la etiología de la hipertensión portal 

por cirro s is o El hí g ado cirrótic o s oporta la ligadura arterial 

mejor que la glándula norma1 9 pero resulta imposible predecir el 

result ado y no s e ha comprobado plenamente que este método redu z 

ca la h i pertensión portalo Por otra parte 9 la intervención no es 

t¡ c ont~ aindi ca da en presencia de a sc itis o ictericia y puede -

efectuarse con anestesia local, si el estado general del pacien"" 

te no permite emplear la anestesia generalo 

Mencionaremos algunos procedimientos que se han usado en el 

tratamiento quirúrgico de esta enfermedado Algunos de éstos están = 

desechados por completoo Estos ron g 

lo) Inyección de agentes esclerosm tes. 

La inyección de substancias esclerosantes a través del -­

esofagoscopio fué intentado primeramente por Frenkner y Craford de = 

Estocolmo en . JL939 ; fué introducido en EEoUU o por Moersch en 1940 0 -

Los vasos se visualizan y se inyectan con Morruato de Sodio al 5% ~ 

tantas veces como se necesiteo Esto ha sido hecho no sólo como pro= 

cedimiento electivo 9 sino también en casos de ur'gencia 9 lográndose a 

veces parar la hemorrag iao (Wel-t~ 1944;, Patterson~ 1946)0 Muchos de 

los casos publicados fueron seguidos durante poco tie mpo o re cayeron 

prontamenteo 

20) Li g adura de las venas snbmucosaso 

erile ha efectuado la ligadura transesofágica de las ve-
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nas submucosas después de liberar el esófago quirúrgicamente o Sus si~ 

te enfermos eran jóvenes y aparentemente padecían de bloqueo portal 

t' " t " extrahepatico. Linton ha hecho la ligadura transesofagica y ransgas-

trica de várices a trav~s de unatoraco~omía izquierdao Gray y Whit~ 

sell proponen una terapeútica quirúrgica combinada que tiende a com­

batir diversos factores que parecen precipitar las hemorragiaso Los 

procedimientos recomendados por estos autores son g a) Esplenec tomía • 
.. , 

b) Desvascularización de la par'te baja del esófago y del cardiaso=-

c) Vagotomía bilateral, y d) Gastroenterostomíao= En caso de pacien­

te con pobr·e riesgo.9 esta c irugíaextens a no ha s ido aceptada por la 

mayoría de los profesionales~ 

3.) Resección de una área venosao 

Phemister y Humphreys efectuaron la resección del ~ea = 

hemorragica en dos casos en los que habían fracasado otras terapeúti 

caso Uno de estos enfermos volvió a sangrar y el otro rué seguido só 

lo durante 3 meses después de la intervenci ón~ Su procedimiento con= 

siste en la resección del esófago distal y de la cúpula gastrica 

(p~exo esof"agico y venas coronarias.) Es una resección extensa con 

gravtIlJ_ riesgo operatorio,9 que debe reservarse para aquellos casos en 

que han fall ado otros procedimi entos.9 -espec ialmente ]Los anastomóti--

coso 

40) Eigadura de las venas coronarias del estómagoo 

La ligadura de las venas coronarias del estómago desvía 

gran parte de la sangre del plexo esof"agico dilatado y, por lo tan­

to! reduce temporalmente su presión. ;Se trata de un procedimiento P§. ' 

liativo.9 pues estos conductos se restablecen si se mantiene inalter,!! 

da .la hipertensión portal. 
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50) Técnic as destinadas a mejorar la circulación colateralo 

Incluyen los procedimientos quirúrgicos más an ti guosen 

este aspeoto o I niciándose con Ta l ma y Drummond y Morrison j quienes = 

introdujeron l a omentop-exia o Esta operación tiene solamente un inte= 

r~s históricoo Otros méto dos m¡s modernos y efectivos la han susti= 

tuido totalmente o Ca t es publicó una serie de enfermos en ]'943~ de los 

que el 42% falleció antes de las dos semanas de habérseles practica­

do la omen topexiao Además de la eleva da mortalidad , los resultados no 

son sa t isfactorioso 

6 o) Pr"oduc ei ón quirúrgi e a de una medias tini tis pos teri oro 

Para derivar la sangre de l as venas s ubmucosas hacia las 

venas mediatinicas posteriores , ha sido propuesto por Son y Garlook 

(1947) o Aparentemente esta in-tervención consiguió hacer cesar una he 

morragia rec idivante en sus dos casos , pero nos parece que es dema ~ 

siado peligroso para generalizar su uao o 

Siguiendo la idea muy razonable de efectuar una acción dire~ 

ta sobre la vena porta o sus tributarias j con el fin de disminuir la 

hipertensión porta~mencionaremos los siguientes procedimientosg 

1 0) Esplenectomia 

2 0 ) Li gadura de la arteria esplénica 

3 0) Ligadura de la arteria hepática 

4 0) Anastomosi s portales: 

a ) Espleno Renal 

b) Porto Cava o 

1 0) La Esplenectomiao 

Reduce en un 40% la cantidad de sangre que entra en la vena 

porta Y. por lo tanto , debiera reducir temporalmen~ la pr es ión portalo 



Adema s la e splenomegalia puede producir trombo citopenia y leuc openi a 9 

las c uale s cu ran con la e s plenectomí ao Es es t e el tratamiento ele c ti 

vo para e l bloqueo de la ve na e s p l eni c a en las cercaní as del bazo,\) = 

ya que extirpa el ór gano afe c tado c on su vascularización 9 dejando in 

tacto el r esto del sistema portao 

La e splenectomía sola s no ha controlado satisfactoriamente = 

las hemorragia s de l 'as v árices e s ofág icas o Whipple dice ~ "Los probl~ 

ma s segui dos en l a s hemorra gias re currentes s on desalentadore s en P i 

cientes qu e se les ha hecho esplenectomía por esplenomegalia conges= 

ti ira o Síndl:'ome de Banti o n La EspJe nec tomía agre gada al proceso de = 

derivac i ón 9 es sin embargo 9 alentadoro = 

2 0 ) Ligadura de la Ar teria Esplenica . 

En 1918 Blain sugirió la ligadura de la arteria esplénica pa 

ra el t r a t amiento del Stndrome de Bantio Uno de sus pacientes vivió 

34 afio s o Fue nuevamente introduci da por Watson en 1935 y practicada 

más tarde por Ev erson y Cole (1948)0 Ha sido recomendada en l os en -~ 

fermos ~on mal .estado general para evitarles los ries~oa de una in- ­

tervención más complicada o Tanto la esplenectomía como la ligadura de 

la arteria es p l e nic a 9 impiden que pueda efectuarse posteriormente una 

anastomosis espleno renal y ~ por lo tant0 9 deben ser evitadas en los 

casos de obstrucción proximal de la porta o 

3 0) Ligadura de la Arteria Hepáticao 

Se puede decir epe es de reciente adquisición , Rienhoí'f 9 Ber 

man y colaboradores 9 en 1951 abogaron por la ligadura conjunta de la 

arteria esplenica y de la arteria hepática para tratar la hiperten-­

sión portal o Estos procedimientos son radicales y demuestran que un 

hombr e pue de sobr evivir a la ligadura de la arter'ia hepática sin dem-ª. 
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siados t ras t ornos 9 por lo menos durante un tiempoo 

La l óg i c a de este procedimiento s e ba sa en las observaciones 

de Her r ick y Dock . de que la hipe r tens ión portal d e p en de , por lo me ­

nos en parte ~ del aumento de an as t omosis erteriove nos a s y de la tra.n~ 

misi ón de la presión arterial elevada al sistema porteo Tmabién se ha 

dicho que el h íg ado necesi ta más la sangre venosa que la arterial y 

que la ligadura de estas últimas puede mejorar la circulación venoaBo 

La ligadura se practica en e l origen de la arteria hepática, 

junto el tronco celíaco~ antes d e su divisióno Reinhoff ha publicado 

]2 casos de enfermos q ue toleraron bien la intervención o Uno de ellos 

vivi ó 3 a ños y me dio sin que empeorara su funcionaLismo hepáticoo No 

sólo mejor ó la tendencia a la hemorragia esofá gica , sino que disminu­

yó la a s citis en todos ellos o Berman y sus asociados añaden 5 casos 

más 9 con éxi to '" Hm demostra do un descenso de pre s ión de 50 a 70 mm o 

de a gua e n el s istema porta despué s de las ligaduras arteriales~ 

Contrariamente 9 Madden y su grupo ligaron la arteria hepáti = 

ca en varios pacientes que murieron dentro de los 6 meses~ por otras 

razones)l s in que se observara evidencia alguna que indicase una mejo 

ría de la dinamica circulatoria hepáticao 

La muerte de un paciente por necrosis hepática publicada por 

Rosenbaum y Egbert en 1952 9 indica que este procedimiento no es inocuoo 

4~) Anastomosis Porto Cava (Espleno renal y Porto Cava directao) 

Son los procedimientos mayormente aceptados y empleados para 

combatir la hipertensión portal y las hemorragias esofagicas o Las dos 

técnicas empleadas son ~ Anastomosis espleno renal y Anastomosis porto 

cava dire c tao 

lLa ...!na s tomosi s eap lena renal e onsis te en una e sp lenec tomía se 
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guida i nmedia tamente de una sna s tomos is terminola teral entre la vena 

esplenioa y l a v ena renal izquierda, preservando el riñón o Este es el 

procedimiento de elección en el bloqueo portal extrahepático~ en el 

que la porta puede haber sufrido una transformación cavernomatosa y 

otras alteraciones que la hayan hecho inservible para estos procedi­

mientos o Por esta razón no hay que practicar la esplenectomia sola, 

ya que hace i mposible una anastomosis post e rior con la vena esplénica 

si ello estuviera indicadoo 

En la obstrucción portal intrahepática hay diferencias de o Pi-. 

nión!! "leerca de si es mejor este procedimiento que la anastomosis por= 

to cava directa o Alg6nos han favorecido la ana s tomosis espleno renal 

(Rousselot) como operación de elección, aun en casos ' de obstrucción 

intrahepá tiea .9 ya que si contin6an la s.hemorragia s siempre se puede 

hacer una anastomosis porto cava más tardeo= 

Algunos defienden la anastomosis latero lateral entre la po~ 

ta y la c~va en el tratamiento del bloqueo intrahep~tico (Blakemore, 

Linton) o La intervención es más sencilla técnicamente y la anastomo­

sis puede ser más ancha y por lo tanto más dificil de que se cierrer 

permite ade más !} que pase algo de sangre portal al higado, por ser l~ 

tero lateral o Técnicamente existe la dificultad de ~ue a veces no es 

posible acercar suficientemente la porta y la cava sin estirar estos 

vasos; este obstáculo ha sido superado al utilizar injertos venosos 

o tubos de vitalio a modo de puente entre ambaso También se han usa­

do con este propósit~ injertos arteriales (Southwick)o 

La anastomosis porta cava puede usarse si fracasa la esplenB~ 

tomia o antes de la mismao= 

Tambi é n se han usado con este propósito venas de menor cali = 



bre 9 como la anastomosis entre la vena mesenterica superior con la v~ 

na cava inferior (Bogora)¡ la mesenterica superior con la ov~rica -­

(Villar y Tavernier) y la espermática con la esplenica (Muersing.) 

Estos procedimientos son dificiles por el escaso tamaño de 

las venas. La ana~tQmosis entre un~ vena gastroepip16ica derecha di­

la tada y la vena renal izq¡ ierda , fue efectuada con exi to por De Bri 

to y colaboradores en 1952. 

Dichas estas generalidades s trat-aremos el asunto de la deri = 

vaci6n porta cava directa, y espleno rena~ con mayor detalle. 

La derivaci6n porta cava, un metodo directo de camb~ar un -­

gran volúmen de sangre del sistema portal hipertenso en el sistema -

venoso sistemico normotenso, efectivamente reduce la presi6n portal 

y por lo tanto elimina la causa de las v~rices esofagicas.~ Hay aho= 

ra, despues de una decada de derivaciones porta cavas una evidencia 

bien documentada de los beneficiosos efectos sobre las várices des== 

pues de una derivación . Hay muchos casos registrados de cirrosis en 

pacientes con historia de hematemesis, teniendo várices esofágicas 

demostrables a los Rayos Xs en quienes se les estableció derivación 

porta cava 3 las várices ya no pudieron ser demostradas con certeza y 

los pacientes viven libres de hemorragias, sucumbiendo finalmente a 

otras caUsas.= En la autopsia como una evidencia final, relacionando 

el establecimiento de la derivaci6n porta cava al ceso de la hemorra-

gia j las anastomosis fueron invariablemente patenteso= 

En caso contrario, hay pacientes en quienes la prevenci6n de 

la recurrencia de la hemorragia falló, debido al empleo de venas po= 

bres 9 o técnica pobre. En estos, en la necropsia, las anastomosis se 

encuentran invariablemente cerradas&= 

En el siguiente diagrama se exp.lica esquemáticamente los dos 
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tipos de desague que mejor llenan los requerimientoso~ 

Vena Cava 
Pan.creas 

Aor ta >-

J 

b 

La Figura~) demuestra una anastomosis espleno renal; el bazo es re~ 

movido y el extremo de la vena esplénica se anastomosa a un lado de 

la vena renal izquierda¡ el riñón izquierdo ha sido preservadoo 

En el otro tipo, la vena porta se anastomosa directamente a 
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la vena cava y a sea en forma término lateral (Fig o b)9 o menos fre= = 

cuentemente l á tero =latera l (Figo co ) 

Afortunadam ente en pacientes con hipert e n sió n portal debido 

a bloqueo intra~p~tico (cirrosis), hay dos venas de adecuado t amafio 

para la derivación : la vena porta y la vena esplenica o De allí que -

en pacientes con trombosis de la vena porta ~ la vena esplenica ~ es 

una alternativa natural o 

Se considera tambien razona b le emplear la derivación espleno 

renal en sujetos con bazo excesivamen t e grande 3 la resección del cual 

es se guida por una inmediata subida de los recuentos de plaquetas y 

leucocitos o 

Podría s er sefialado, sin embargo j que el problema primario es 

asegurar la preve nc ión de la hemorragia y que la insidencia del fallo 

de la s derivacione s espleno renales es 3 veces mayor91ue la porta ca = 

va directa o 

Por esta razón muchos pre fieren la anastomo s is porta cava di ~ 

recta o Esta derivación grande, efectivamente descomprime el sistema 

porta j resultando un inmediato ablandamiento del bazo, el cual con el 

tiempo hay una reducción de su tamafio hasta el punto de ser solamente 

palpable 9 o no causar ningún inconveniente al pacienteo La descompre = 

sión del sistema portal y la reducción del tamaño del bazo~ son segui 

dos de un aumento en las plaquetas y leucocitos a los niveles adecua= 

dos o-
La vena porta 3 grande y ancha es propia para los propositos de 

derivaciones en la mayoría (77%) 3 de pacientes con hiperten~ión por = 

ta1 9 principalmente aquellos con cirrosis del hígado en quienes el -

sitio del b loqueo portal es intrahepáticoo 



Ha ciendo a un lado el error técnico~ el único temor para man 

tener en funcionamiento la anastomosis es la trombosis de la v.enao 

La insidencia de la trombos is en la vena porta , según repor-

te de Blakemore y colaboradores, en "pacientes con cirrosisj) es epro= 

ximadamente de 3 0 6 a 5% en una serie de 250 pacientes operadoso En -

este grupo la trombosis fué observada en 9 sujetosa La trombectomia 

fué practicada en todos los 9 sujetos a En 6 de los cuales la hepa:r ini 

zaci6n re g ional fué empleada post -operatoriamente vía un fino cateter 

de polietileno , uno de cuyos extremos s e trajo h a cia afuera de la h e ­

rida y conectado a una botella que cont enía soluc ión salina h eparini -

zada o En 3 pacientes en q ue no fué usada l a he par ina , la trombosis de 

la anastomosis con ocurrencia de la hemorra gia , sucedió en 2 0 Sin em= 

bargo , el éxito fué alcanzado en los 6 pacientes en quienes fué em-

pleada la heparinización regionalo 

Los excelentes resultados obtenidos con el uso de la heparini 

zación regional post ~operatoriaJ i n dica que la trombosis de la vena 

porta no es una complicación formidable como se suponía a Algunos ciru 

janos la emplean durante el periodo de intima curación (5 a 7 diasa) 

El éxito de la intervención presupone q ue la derivaci~n sea 

lo suficientemente grande para lo-grar su cometido o Sin embargo y no se 

han conseguido datos que permitan asegurar exactamente el tamaño mini 

no de un efectivo desague, pero se puede asegurar q ue desagues peque-

ños entre las ramas menores de los dos sistemas venosos, no son sati~ 

factorios, probablemente porque se trombosan más rápidamente que el 

hacer grandes anastomosiso Hallembeck y colaboradores manifiestan que 

no se satisfacen cuando no son capaces de obtener un desague espleno 

renal por l o me nos de 1 cmo de diámetro, y más todsV'ia cuando los de­
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sagues por ta cava no tie ne n u n di'fuetro de 2 6 m~s ems o 

Seguidamente a la apertura de la anastomosis , un gran vol~ ­

men de sangre j f luyendo con una v elocidad excesiva , atraviesa la de 

rivaci6h porta cava , siendo &1 mismo un factor desfavorable para la 

co a gu la e i 6 n o 

La anemia secundaria es un factor prominente e import a nte en 

el Sindrome de blo~ueo portal o En ca s o de hemorrag ias de v~rices r o -

ta s j ésto seria una causa demostr able de la anemia o Pero es sabido 

desde hace tiempo que la anemia per s iste en la mayoria de los pacien 

tes 9 aún en ausencia de una evidencia de hemorragia y que en muchos 9 

al remover un bazo a g randado hay una marcada mejoría de la anemiao -

Por esta razón cuando fué introducida la derivaci6n para aliviar la 

hipertens i 6n en el sistema porta, la eliminaci6n del bazo era un -

factor de pri mer orden j que favorecía más la derivaci6n espleno re-

nal que la porto cava directa o Desafortunadamente sin embargo~ una 

gran experien cia con esplenectomia y derivaciones espleno renales en 

pacientes con bloqueo portal intrahep~tico, ha revelado una tercer = 

causa común de anemia : la cirrosis del hig ado o 

Puede darse l a situaci6n si guiente: en un paciente desespBr~ 

damente enfermo~ con un gran bazo , evide ncia de un hi g ado muy dañado 

en ~uien haya ur gente necesidad de hacerle una derivaci6n¡ es razona 

ble en este ca s o, proceder con una esplenectomia, porque las condiciQ 

nes del enfermo no permiten seguir adelanteo Por lo menos , los posi = 

- bIes beneficios de la esplenectomía reduciendo alg o la hipertensi6n 

elevando el recuento de plaquetas y posiblemente llevando una mejoría 

en l a anemia , puede brindar la oportunidad de lograr m~ s tarde~ en 

este paciente j una exitosa anastomosis porto cava directao = 

Desafortunadamente 9 no se pu ede c ontar con una pronta mejo =-
• 
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ría de la anemia despu~s de la esplenectomía en un paciente cirrótlc~ 

Revisando desde el punto de v ista de la anemia, el curso de 

una serie grande de pacientes con cirrosis sujetos a los procesos de 

derivación , no deja definida impresión que el grupo promed:io de e:¡¡pl~ 

no renales (e-splenectomisados) 9 a la larga mejoren más que el grupo 

de la porto cava directa en quienes el bazo fu~ solamente de spresio­

nado o 

El papel del bazo parece claro e n aque llos pacientes que pr~ 

sentaron una pronta mejoría despu~s de la esplectom{a o Sin embarg0 9 

en la mayor1a de los pacientes esplenectomisados, hay un retraso en 

el mejoramiento de la anemia después de la operación o no hay mejo == 

r1a, o finalmente, en algunos la anemia presente se vuelve peor o En 

este último g rupo , el cuadro va asociado a una obvia disfunción hepá 

tica o 

Similarmente, en pacientes en quienes el bazo fué descompri­

mido por anastomosis directa porta cava, la anemia en asociaci6n con 

la cirrosis j confunde el cuadroo En 3 pacientes con bazos muy gran= 

des, el tamaño de estos órg anos se redujeron a un 40% como resultado 

del establecimiento de anastomosiso Al paso del tiempo no se compro= 

bó mejoría en su anemia o Se acordó hacerle una esplenectom1a secun 

daria a los tres o La anemia mejoró sólo en unoo= Sin embargo, en los 

otros la mejor1a f'ué gradual en un períOdO de meses, coincidiendo _ 

con la mejorfa considerable de la función hepática j lo que pone en 

duda cualquier efecto benéfico de la esplenectomía aún en este últi­

mo pacienteo = 
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(a) INDICACIONES PARA LA ANASTOMOSIS 

El tratami ento de la c irrosis hepática es basic'arrente médicoo 

Pacientes con cirrosis del hi g ado se recobran e n la mayoría , mas que 

aquellos en que ha sido considerado, que es necesario un drenaje ve= 

noso o Ha juzgar por el comportamiento clinico y las pruebas de labo= 

ratorio , no hay evIdencia que tale s drenajes mejor'en la función hepa 

tica~ que amenudo permanece casi lo mi s-m o s después de la int ervención 

que como estaba antes o En al gunos ca sos dicha función puede volverse 

peor y es diflcil j entonces determinar s i el cambio puede ser atri=m 

buido a la operación o a un progreso natu r al de la enfermedado 

En qué c ircuns tane ia s los drena j es es ta n indic ado s en los p.§. 

cientes con cirrosis hepática? 

Lógicamente el paciente debe tener una condición~ en la tAue = 

se espera que el drenaje lo aliviara y una función hepá tica sufiCien 
\ 

temente buena9 para que el riesgo de la operación sea menor' que el = 

riesgo del tratamiento conservadoro 

Cuando no se han demostrado las v Parices y no hay historia _­

de ascitis ni de hemorra g ias , un drenaje sería enteramente prófilác= 

tico y no esta aconsejado o No existen datos ~ue indiquen con certeza 

qué porcentaje de tales pacientes tendran mas tarde varices sangran= 

tes o Algunos nunca las tieneno 

HEMORRAGIA o 

Puede ser catastrófica aún en pacientes cuyos hí g ados funciQ 

nen normalmente o Los cirróticos tienen mucho más riesgo de desarro~ 

llar , por esta causa , insuficiencia hepática o coma o 

Ratnoff y Pateck en 1942 dan una tasa de muerte en cirróticos 



de 42% a consecuencia de la primera hemorragia o 

Si la hemorragia puede ser prevenida por un medio quirúrg ico 

se guro , éste debe ser hecho o Esto no tiene duda o 

Hay individuos ocasionales j quienes sobreviven muchos años 

con pocos slntomas o Es a menudo sorprendente cómo la hemorragia ini = 

cial revela un estado patológico complet~ente desarrollado (várices 

esofágicas) , que ha estado presente a veces desde la infancia o Sin -

embargo, el hecho de ~ue muchos sobrevivan sin operación por muchos 

años 9 no significa que la derivación es innecesaria para la mayoriao 

ASCITISo 

Los primeros intentos del tratamiento quirúrgico de la hiper 

tensión portal fueron dirigidos al alivio de la ascitis (Talma) o 

Actualmente la tendencia es a considerar la ascitis como una 

condición, la cual nunca debe ser tratada por medios quirúrgicos~ si 

no que pertenece al campo médico o El tratamiento médico y dietético 

correcto ~ a veces hará posible la absorción de la ascitiso 

Sin embargo, hay sus excepciones o El tratamiento de los pa= 

cientes que tienen ascitis crónica masiva en ausencia de hemorragia 

de las várices 8 dá lugar a controversiao En muchos de éstos que ti~ 

nen una pobre función hepática, la operación de hecho está descarta ~ 

dao Otros en este grupo, que tienen menos serio el disturbio de la 

función hepática~ son considerados, por algunos cirujanos, candida­

tos para la operacióno Hay reportes en que la ascitis desapar-ec-e en 

tales pacientes después de la derivación , así también hay muchos r-e= 

portes en que el alivio de la ascitis no ocurre o 

Ha11embeck y asociados, no aconsejan drenajes para el trata~ 

miento de la ascitis y puntualizan que : "Cuando ocurre ascitis cróni 



ca rebelde y várices sangrantes en el mismo paciente9 la enfermedad 

está comúnmente fuera del tratamiento quiFúrg icoo" 

VARICES ESOFAGICAS o 

Se descubren algunos pacientes q.ue s u fren hipertension por­

tal a causa de <-la anemia esplénica, la esplenomegalia, la ic tericia 

y el mal estado generaIo Estos enfermos no sangran aunque la esofa b 

goscopía o el examen radiologico con bario demuestran que tienen v'­

rices esofágicas o Deber~n operarse profilátic8ment~? De nuevo nos en 

contramos con falta de datos para indi'car la probabilidad de hemorrl! 

gia en tales pacientes o Ciertamente, pueden sangrar o Lintenen 1951 

lleg6 a la conclusion de que no debían operarse y la mayoría de los 

cirujanos considera esta acti tud como correcta y segura de adoptaro 

Es probable que cuando se conozca mejor el destino de estos 

paci ente s , sean cons iderado s candida tos para la ope rae iono 

ICTERICIA 

Es considerada corpectamente como la indicacion de insufi-­

ciencia hepática cUando está asociada con cirrosis del h!gSdo y por 

consiguiente una contraindicacion para la operacióno Pero hay pacie~ 

tes ~n quienes es imposible decir , si la ictericia es obstructiva o 

es hepatógena 9 y en ellos la intervencion operatoria es necesaria p~ 

ra dilucidar el verdadero estado del caso o 

Los pacientes ictéricos con hipertension portal son propen­

sos a sufrir de hemorragias y haciendo caso de que las funciones h~ 

páticas son razonablemente buenas, es logico intentar la anastomosis 

porta cava para prevenir el sangramientoo 

Expuesto lo anterior , estamos seguros en considerar que el 

paciente c irr'otico ideal para hacerle el drena je venos 0.,/ es aquel --



que - tiene várices sangrantes¡ que tiene una adecuada .función hepá-

tica y que nunca ha presentado ascitiso Y que el paciente que sangra 

y que despues experimenta una ascitis transitoria que responde al 

tratamiento medico, es generalmente un candidato conveniente para la 

• IJ operaclono 

Ahora bien j suponiendo que el drenaje puede ser beneficioso 

para un paciente dado con' enfermeda d hepátical' se presenta la alter= 

nativa de decidir ~i el riesgo quir~rgico está o no dentro de un prQ 

medio aceptable de mortalidado 

El propósito del médico es separar los pacientes en 3 grupos 

principales~ 1) Aquellos que estan en los últimos grados de la ci --

rrosis y que no se les puede ayudar quirúrgicamente; 2) Aquellos cu­

yas condiciones pueden ser mejoradas suficientemente por terapia me= 

dica para soportar la operación; y 3) Aquellos que est6n listos para 

la intervención con una relativa pequeffa preparacióno 

Hay un acuerdo general q ue el estado de la enfermedad del hi 

gado es el factor primario que determina el riesgo de las derivacio= 

nes o Mucho se ha aprendido durante una decada sobre derivaciones en 

lo concerniente a la disminución del riesgo operatorio y es fá.cild~ 

cir que el riesgo de muerte de hemorragias o de falla hepática que 

resulte de la hemorragia, en pacientes con cirrosis s excede grande-

mente al riesgo de las derivaciones porta cava o 

Casi todos los pacientes que tiene hipertensión portal y vá-

rices esofágicas tienen cirrosis avanzada ciertamenteo Sin embargo~ 

debido a la notable capacidad de regeneración de les células del hi ­

gado,ll la g ran mayoría de pacientes (aproximadamente el 75%) 9 tienen 

una adecuada función del parenquima hepático; y si se preparan con= 
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venientemente pOdrán calificarse últimamente como un buen riesgo op~ 

ratorio lo q ue si g nifica en términos del perf eccionamiento de la oi= 

rugía ~ con una mortalidad del 5 al 7 %. 

En la minoría de pacientes (el 25% ap roximadamente)~ el ries 

g o es considerablemente mayor y g ran cuidado debe ser ejercido en la 

evaluación del paoiente~ para evitar la cirugía en el último estado 

cirrótico . Un ata~ue de hemorrag ias juega el papel de un golpe de ~ 

gracia en tales pacientes . Sinémbargo, alg unos se recuperan con u0 a 

pronta utilización del tubo de Sengs t a ken, con restitución del volú~ 

men sanguíneo circulante por transfusión . Esto~ en sí mismo le dá va 

lor al cirujano para intentar una derivación . 

La decisión final de si una paciente dado es un buen o mal 

ries g o para la derivación o si la enfermedad a avanzado hasta el es = 

tado en el cual la operación está contraindicada~ descansa en una = 

evaluación clínica basada en una cuidadosa historia, examen fisico 

y pruebas bioquímicas . No se puede sobreestimar la importancia de _ 

una buena historia y del examen físico en el diagnóstico y la evalu~ 

ción de un ries g o operatorio. La historia a menudo dá una pista para 

el tipo de cirrosis y cuando ésta apareció. Episodios de falla hepá= 

tica y presencia de ascitis, trastornos digestivoS
j 

trastornos del 

abdomen superior, edemas del miembro inferior, anorexia, pérdida de 

peso y de la fuerza, son todos importantes datos . 

Es lóg ico preguntar de si estas técnicas de derivación ten~ 

drían algún efecto pernicioso sobre el hígado? 

Sería sorprendente ~ue una acción tan radical sobre la cir= 

culación hepát i ca no produjese un efecto nocivo sobre el hí gado. Es 

por ésto q ue el ideal sería prevenir estas consecuencias de la cirro ~ 



sis mediante un tratamie n t o médicoo 

Todos es tos pro cedi mientos j excepto l a e~ lenectomía simple 

y la li ga dura de la s v~ rices , reducen l a cantidad de sangre qu e va 

al hí g ado; una vís cera qu e está ya alterada por un proceso patológ i 

co progresivo que por sí mismo dificulta ya su irri gación~ 

Las probabilidades de que los procedimientos de derivación 

produzcan nuevas lesiones hepá ticas quedan demostradas por el hecho 

de que al gunos de estos enfermos fa llecen de insuficiencia hepática 

inmediatamente después de la op eración y algu nos después de un períQ 

do de latencia de algunos meses o 

Las cifras de mortalidad post - operatoria de Linton confirman 

la imp ortancia de la integridad de las funciones hepáticas o En el = 

bloqueo portal extra-hep~tico, en que el hígado es normal
j 

la morta = 

lidad fué de un 308%9 y de 2506% en los enfermos con blo~ueo intrahe 

p á tico o Blakemore señala el 609% de mortalidad en los que adolecían 

de bloqueo extrahe p~ tico y 2109% en los de bloqueo intrahep~tico o 

Hay q ue dejar señalado que la anastomosis espleno renal , = _ 

produce hipertensión venosa en el riñón izquierdo , cuyo funciona1is ~ 

mo se altera 9 mostrando un descenso de la filtración glomerular y un 

aumento de la reabsorción tubular de a gua y sales (Sirota y Nabatoff 

19520 ) 

En l a selección de enfermos para estas intervencione s hay, ~ 

pues 9 que considerar únicamente aquellos que tienen un funcionalismo 

hepático aceptable o Específicamente, el nivel de sero alpúminas debe 

estar en e x ceso de 3 05%; la retensión de bromosulftaleína de menos ~ 

de un 30% a la 1/2 hora despu é s de la inyección, un tiempo de protrom 

bina que no excesa de 4 segundos sobre el control normal (Link y Sha 
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piro , sin diluir ) , una reacci ó n d e Hanger no mayor de tt y una bili = 

rrubina del suero debajo de 1 05%0 

Como indicación previa en paciente s con cirrosis p os t hepá = 

tica ~ este g rupo de valores de la f unción he pá tica puede ser un poco 

alterado , sin que afecte desfav orablemente el ries go opera t or io o 

Desafortunadamente hay muchos pacientes en q uienes los ata- ­

ques de hemorra g ia ocurren e n intervalos tan frecuentes 9 que no hay 

tiempo adecuado para que el hígBdo alcance su compensacióno -

En ~uanto a las causas de muerte más frecuentes en el post ­

operatorios s on ~ la hemorrag ia y la sepsiso 

VI o 

MATE RIAL DE ESTUDIO 

Expong o a la consideración 15 cas os de paciente s sufriendo 

de h i perten sión portal s a q uienes se les trató quirúr g icamente en el 

Hospital Ro sales o Todos fueron cl asificados como adoleciendo de ci -~ 

rrosis hepática o Entre é stos hay al gunos que s e lesintervino en dos 

ocasiones , siempre tratando de aliviar sus síntomas propios de la en 

fermedad, principalmente las hematemesis ~ue se repitieron o Otros = 

fueron operados sin poderles hacer prácticamente ningún beneficio, 

debido a las dificultades encontradas por el cirujano ~ anómala situ~ 

ción anatómica de los elementos o bien a procesos adherenciales o 

En estos 15 pacientes la labor desarrollada fué la si g uiente : 

1 anastomosis porto cava directa látero lateral, 2 intentos de anas­

tomosis porto cava directa, 4 anastomosis espleno renales , 3 intentos 

de anastomos i s espleno renales , 7 esplenectomías 9 1 intento de espl~ 

nectomía 9 1 l igadura de la arteria hepát i ca y una operación de Talmao 
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Resumiendo el resultados se verificó : en 1 anastomosis porta 

cava directa j en 4 anastomosis espleno renal con su esplenectomiade 

ri gor 9 en 7 solamente esplenectomía s en 1 l igadura de la arteria he~ 

pática un tiempo después de una esp lenectomía y en ] se hizo opera~ 

ci ón de Talma o 

Como 
p 

se ve, la experiencia es p oca o Pero es obvio q ue las en 

señanzas que se obtienen de los primeros casos, es una -contribución 

enorme en beneficio de los futuros pacientes y de la medicina nues = 

tra o Es natural entonces ase g urar ~ue los resultados obtenidos en es ~ 

te grupo de enfermos ~ no se pueden ca ta log ar como una imágen reprBsen 

tativa de lo q ue se puede log rar con la experiencia que día a dia se 

adquiere o Es más , siendo ésta una cirugia que se puede decir, nueva 

en tre nosotros s el cui dadc:so estudi o de e s tos primeros ca so s.9 for zos a­

mente tiene q ue ser b eneficioso para los próximo pacienteso 

Se verá que hay muchos datos que faltan para el completo es= 

tudio de los pacientes s sobre túdo e n matBria de laboratorio~ en la 

~xploración radiológ ica s· en la investigación de las cifras de hiper= 

tensión venosa portal y más 1ue todo en el control posterior del es-

tado del paciente, que es una cosa importantísima para evaluar el re 

sultado del método aplicado o Sin duda alguna ~ es muy probable que es 

te último sea debido a cierta desidia del paciente , que no acata las 

recomendaciones de presentarse a control o En algunos se encontraria 

la explicación porque viven muy lejos de la poblacióno 

En e 1 desarrollo de este es tudio hablaremos sobre la edads 

sexo, ocupación, aspecto nutricional y alcohólico, la sintomatolo­

gia más importante s los signos fisicos encontrados ~ los exámenes 

de laboratorio s incluyendo pruebas hepáticas y biopsia hepática, así 



430~ 

tambié n so bre las veno g:r a f "ias p ortale s e inves tigación de la pr e sión 

portal para dar da t os p os terio:r>e mente sobre los hallazgos e ncontra dos 

en el momento quirúrgi co y l a evolución inmedi a ta o pos te r ior que es= 

to s pa ci ente s h aya n t enido o 

El material de e stu di o e s el si gu i ente g 

Caso Archivo Edad Sexo Ocupación EvoluGo Operación 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

85568 

32242 

105213 

A- 4987 

A=4438 

A- 94280 

A- 38394 

A=40725 

A- 42366 

165737 

36 a Mo Jornaler o 2a 02m o Anast. Porta cava dir olat.lato 

27a F o Ofo Dom o lImo Intento AnasL Porta cava diro 

Intento Anast Espleno renal 
(lm o de ~) 

Intento Esplenc.CEn op.ant.) -

4 3 a F o Ofo Dom o 2a 06m o Intento Anast o Porto cava di ro 

28 a M Relojero la o 

44a F o Of o Dom o 5m o 

Intento Espleno renal 

Esplenect o (mismo tiemp . opert) 

Anast o Espleno Renal 

51a F o Of o Domo 2a 05m o Anast o EsplenO Renal 

50ao F o Comerct o Smo Anast o Espleno Renal 

30a . Mo JOrnalero 7mo Anast o Esp leno Renm 

30a o Mo Jorna l e ro lIm o Anast o Espleno Renal 

9a F o Escolar 14mo Esp lenec tomía 

29a Mo Jornalero 8m Esplenectomía 

13a F o Escolar 5m Esplenectomí a 

154160083 42a Mo Empleado 
(ISSS) 

la 03m Intento Espleno Renal 

Espleneoto(mismo tiempo oper~ 

19886 378 F. Ofo Dom o 98 0 

11 4849 44a Mo Jornalero la o 

Esplenectomí8 0 

Ligadura Art oHepática(580desp) 

Operación de Talm8a 

En el pa ciente No. 2 se intentó h acer una porto cava directa 

BIBLI O TEC A CENT RAL 
UNI VERS I OP> O CE E L SALVAOO~ 
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sin lograrla o Treinta días después se proyectó una espleno rena1 9 -

sin poderla también verificar~ y en ese tiempo operatorio se decide 

quitar el bazo sin poderlo llevar a caboo 

En el caso Noo 4 y 13 la operación proyectada era una ahast~ 

mosis espleno renal s no pudiéndola hacer se extirpa nada más el bazo. 

En el No o 14 se le pract i có una esplenectomia, pero 5 años ~ 

después se pres e nta con hematemesis y se le verifica una ligadura de 

la arteria hepática. 

CONDIC ION SOCIAL 

Siendo el Hospital Ro s ales un Cen tro netamente para la asis~ 

tencia p6blica gratuita, es natural 1ue co ncurr an a él elementos de 

la clase más necesitada o En el grupo de p a cientes la mayoría pertene 

ce al medio raral o En nuestro pais ésta es la clase más numerosa, _ 

más ignor-ante 9 peor aliment ada y muy afi cionada al alcohol ~ Por la 

condición de miseria fisi ológica en que vive esta gente, son fácil= 

mente víctimas de la cirro sis hepática. 

Es probable que los que habitan en las ciudades, ya s ea p or-

~ue están mas en contacto con personas instruidas 9 ya por su e status 

de vida y tal vez por la mayor facilidad de una mejor al imentación
j 

sean menos propensas a sufrir de cirrosis hepática 9 aunque no se pu~ 

de negar, también son muy adictos a las bebidas alcohólicas o 

EDAD y SEXO 
Hombres Muj eres 

De O a 9 años O ] 
-

De 10 a 19 años O 1 

De 20 a 29 años 2 1 

De 30 a 39 años 2 2 

De 4 0 a 49 añ os 2 2 

De 50 a 59 años O 2 
6 =40% 9 =60% 
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Estas cifras indican solamente la edad y el sexo de los pa= 

cientes operados en el Hos p.i tal Rosales o Pe ro con toda seguridad J y 

t> 

con el deveni r del tiempo j será el sexo masculino el que se ocupara 

el gran porcenta j e de casos intervenfBoso 

Siendo que el sindrome de hipertensión portal corre paralel~ 

mente a la insidencia de cuadro de cirrosis hepática j será el hombre 

el que sufrirá mayormente este sindromeo Esto es verdad ~ excepto en 

los grupos de edad más joveno Ant es de lo s 2 0 años de e dad.9 la e irr2., 

sis es muy rara j pero es algo más f r ecuente en el sexo femenino o 

Se g':>unSpellberg ~ la relac ión entre hombre y mujeres afectos 

de cirrosis , es de 2 a 1 aproximadamente o En un grupo chileno de pa= 

cientes se encontró 142 y 66 respectivamente o En nuestro medio se = 

tiene la idea que la relación es de 3 a lo Esta insidencia masculina 

má s e levada ha si do atr ibuí da al alcohol, aun-iue si ésto fu e ra ver= 

dad 9 el uso cada vez más corriente de bebidas alcohólicas entre el 

sexo débil j tendría que acortar la d iferencia o El último estudio de 

la Clínica Mayo revela una relación de 3 0 5 a lo 

En nuestros casos operados del sexo femenino j no encontramos 

antecedentes alcohólicos en ning una de ellas o Su afección hepática ~ 

por lo menos en la ma.yoría j es casi segura que sea producto de una 

alimentación malo 

Respecto a la edad j en la mayoría de nuestros casos operados 

oscila entre los 30 y los 50 añoso Esto más o menos está de acuerdo ~ 

con la mayoría de los autores , quienes coinciden en que la frecuencia 

máxima de la cirros is por tal osc ila entre los 40 y los 60 añ os o .Según 

Armas Cruz y colaboradores j en Ch.ile la insidencia más alta comienza 

una década antes ' (31 a 40 años) $ con una insidencia máxima entre los 
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40 Y los 50 0 Esta insidencia más precoz es todavia m~s marcada entre 

los africanos y los orientales o 

NUTRICION y ALCOHOLISMO 

Revis ando la historia en cuanto a alimentac ión de nuestros = 

enfermos.~ podemos ordenarlos en la forma siguiente g 

Hombre s l1uj er e s 

Alimentación Pésima 5 1 

Alimentación muy deficiente 2 7 0 

Catalogamos la pésima alime ntación s como aquella que está = 

constituida so lamente por arroz, frijoles, tortillas y café; y la -

otra por leche¡ carne 9 verduras, frutas t omados más o menos con cier 

ta fr ecuenciao Es obvi o que entre las dos hay grad os de diferencia ­

ción o Eso sí 9 podemos plenamente asegurar 9 que ninguno de nuestros 

casos se le puede catal o gar como bien alimentadoo 

Es probable que muchos de nuestros pacientes se pOdrían ali 

mentar mejor~ pero no es infrecuente que al interrogar nuestros cam­

pesinos declar'en q ue no toman leche ni comen carne de res 9 por con­

sejo de otras personas o por prescripción de los "espíritus"o 

Entre las contribuciones m~s importantes de los últimos años 

des ta ca la demostración de la acción de la mal nutrición sobre el hi 

gadoo Los investigadores est~n de acuerdo en q ue la cirrosis en los 

negros africanos es de orig en carencial o Patek y colaboradores demues 

tran una insidencia de 73% y Armas Cruz en Chile 64% de cirróticos _ 

sometidos a carencias variaso 

Aún asi s en estudio reci ente de la Cl ini ca Mayo encontraron 

un 1906% de casos que no tenian una etiolog~ ia clara o 

En todos los pacientes del sexo masculiho operados, se les 

encontró antec e ~entes alcohólicos o El dato en la historia clinica 



de que el enfermo consumió g ra ndes cantidades de alcohól J no es sufi 

ciente o Algunas estadísticas tratan de estimar la cantidad del mismo 

pero la mayoría se limita al calificativo de cantidad "ex cesiva" o 

"moderada " o Todos los tipos de bebidUs alcohó l icas : vino, cerveza, -

licores , han sido incriminados por igualo 

La insidencia del alcoholismo es alta en la cirrosis hep'tl ­

ca y por ende es de obligación que la encontremos alta en el sindro­

me de hipertensión portalo Las estadísticas de Batnoff y Patek mues­

tran una insidencia que oscila entr e el 30 y el 86%, las europeas os 

, cilan alrededor del 50%0 

Inclus o aceptando estos datos, n o s encontramos con muchos in 

dividuo s =un tercio de la mitad- que tiene n cirrosi s sin historia de 

excesos alcohólicos 9 Esto es verdad especialmente entre las mujeres 

entre las cuales el alcoholismo es mucho menos frecuenteo Ha y un nú ­

mero e onsiderable de abstemios que desarrolla una cirrosi s, e spec lal 

mente en la India, en donde el alcoholismo no llega al 3%, y en Tur­

quía, en donde la religión no permi te la bebidao - Por regla generall) 

la cirrosis infantil no es alcohólica, aunque hay descritos algunos 

casos con antecedentes etílicoso 

Volviendo a nuestros operados, encontramos que el 100% de 

los hombres tienen antecedentes alcohólicos, 3 de ellos en gran can 

tidad y los 4 restantes en forma moderada o En las del sexo femenino 

no encont~amos ninguna con historia de alcoholismoo 

PALUDISMO 

Lo encontramos en la historia clínica de nuestros enfermos 

en 10 casos de los 15 expuestos al estudio, o sea con una frecuencia 

de 66066% 0 Esto no es una rareza en nuestro medio ~ ya que esta enfer 

medad la tenemos tan difundida o 



El paludismo se ha asociado a la cirrosis, debido a que en 

muchos países tropicale s como el nue stro » ambas enfermedades son muy 

comu nes o Más ~ue otras infecciones es esencialmente j la que puede de 

sarrollar ]e siones hepáticas y cua.tm do se asocia a una dieta carencial 

dá lugar a un campo abonado para e l desarrollo de la cirrosiso Las ~ 

lesiones hepáticas pueden ser severas y de gran extensi6n pero la re 

cuperaci6n anatómica y funcional suele ser rápida al curar la inf e c= 

ci6no En la India se encontró que el 84% de pacientes cirróticos te = 

nían historia de puludismoo En nuestro país donde los enfermos perma 

necen infectados largo tiempo o sufren v a rias reinfecciones, hay ma= 

yores probabi lidades de ~ue las lesione s hepáticas duren máso 

Con todo y ésto j siendo qu e la insidencia del paludismo en ~ 

nuestra región e s muy al ta" no puede usarse como e vi dencia de rela = 

ción causal con la cirrosis o 

OTRO S AN'TECElIDENTES 

En el paciente Nao 4 encon t ramos que hace 18 años sufri6 una 

herida por arma de fuego" que le produjo perforaciones intestinales o 

En, la laparotomía que se le hizo en ese entonces
j 

no se le encontr6 

eY-Proyectil o 

Paludismo y Diabetes se encontr6 en la paciente Nao 7 

SINTOMAS 

Se han agrupado de la siguiente manera para hacer una compa­

raci6n con los porcentajes hallados por Armas Cruz y colaboradores 

en Chileo 
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Sintomas 'rotal caso s Porcenta,j~ Armas Cruz 1. Col. 

Anorexia 14 93033% 86.5% 

Pér dida de Pe so 11 73 033% 84% 

Vómitos 12 80% 72.1% 

Diarrea 11 73.33% 30 02% 

Estreñimiento 10 66.66% 

Dolor abdominal 11 73033% 

Fatiga o debilidad 13 86066% 

Hematemesi s 14 93 0 33% 

Melenas 14 93033% 

(Los datos de Armas Cruz son sobre frecuencia de sintomas de 

cirrosis port a l en Chileo) 

En nuestros pacientes la anorexia, las hematemesis y las me= 

lenas ocupan el 93 033%0 Revisando los archivos encontramos q ue 9 ex~ 

cepto el paciente Nao 15 9 el primordial motivo de la consulta fueron 

los vómitos de 8angreo Por ésto l os cua dros difieren mucho en cuanto 

~ la hematemesis j ya que Armas Cruz y Colaboradores 9 las señalan únl. 

camente en el grupo de cirrosis portal y nosotros las señalamos en 

el grupo operado j pre ci samente para evi tarles sangramientos de las 

P o f ~ . =varlces eso a g lcas o 

Las hemorra g ia s con sus grave s cons ecuenc ias 1 ocurren con == 

tanta frecuencia.!! -{ue debieran ser consideradas como un episodio en 

el ciclo evolutivo de una cirrosis hepática y no como una complica= 

cióno La hemorragia siendo su origen en la parte alta del tubo dige~ 

tivo~ se manifiesta por hematemesis, apareciendo la melena más tarde 

aunque se han visto fallecer enfermos por hemorragia de várices e80= 

fágicas sin manifestar nunca hematemesiso Una hemorragia en sábana 
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por várices esofá gicas.9 puede únicamente dar melena o 

FRECUENCIA DE LOS HALLAZGOS EXPLORATORIOS 

Total Casos Porcentaje 

Ictericia 3 20% 

Ascitis 9 60% 

Edemas 6 40% 

Circula c ión complementaria 5 33033% 

Hí gado pa lpable 5 33033% 

Bazo palpable 10 66066% 

Ar'mas Cruz Y.. 

69.5% 

74 0 0% 

40 0 8% 

7101% 

3007% 

(Armas Cruz y Colaboradores, so n datos en cirrosis portal -

en Chileo) 

En nuestr'os casos catalogados como adoleci.endo de cirrosis 

hep~tica, los hallazgos clínicos consisten e sencialmente en la suma 

de los signos de hipertensión portal más los de la enfermeda d hepá = 

tic a o 

Col 

En todos los casos de hipertensión portal hay esplenomegalia 

siendo su tamaño ffigo mayor cuando hay obstrucción aislada de la ve= 

na espl~nicao Debemos recordar que despu~s de una hemorragia impor= 

tante, el bazo disminuye de tamaño, llegando incluso a no ser palp~ 

ble y lleg ando a serlo cuando se ha restablecido el volúmen sanguí= 

neo o Siempre hay que investigar la esplenomegalia y no contentarse 

con una sóla exploracióno 

Sin duda por olvido de los observadores, en 3 casos de los 

nuestros no hay datos sobre la exploración del bazo ~ que probable -

mente estaban agrandados. 
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En la página anterior se detallan los datos de l a boratorio 

investigados en nuestros pacienteso Los disponemos de tal forma que 

se aprecian los . valores obtenidos a su ingreso (Ingo) ~ después de = 
0 . " ..... . -' 

tratamiento pa rsrr.ejorar el estado g eneral previo a la opera ción 

(Preo) y después de la intervención (Poso) o Estos últimos son verifi 

cados entre 10 dias y 50 días después del acto quirúrgico. 

Siendo ~ ue todos nuestros pacientes han sido cataloga dos co= 

mo adoleciendo de cirrosis intrahepática s es inoficioso extenderse 

en el comentario de los datos encontrados s que justamente están de 

acuerdo a su dolenci a. 

Diremos únicamente .:]. ue los investigadore s, están de acuerdo 

en que además de la anemia, las pruebas de laboratorio de muestran -

amenudo leucopenia y trombocitopenia. Las pruebas hepáticas pueden 

ser poco o nada concluyentes; a veces pueden presentarse várices es~ 

fágicas hemorágicas en enfermos con señales mínimas de cirrosis~ tan 

to desde el punto de vista .biológi c o como clínicoo Las floculaciones 

pueden ser normales o estar discretamente elevadas. 

Es importante señalar que en casos de cirrosis 9 la prueba -

más sensible es la de la bromosulfaleinao Es qUizá la de más valor 

y la que con mayor frecuenc ia es posi tiva o .Ji.. menudo es la única pru~ 

ba positiva y a veces en forma intensa, siendo los otros exámenes 

normales o dudososo Es de gran ayuda para diferenciar la hemorragia 

debida a várices esofágicas o de otras causas de hemorragia digesti= 

va alta o - Como ya se ha dicho en otro lugar, la hemorragia puede ser 

el primero y único signo de cirrosis. Spellberg considera que una r~ 

tención de bromsulfaleína de más de 10%, es significativa de lesión 

hepática intrinseca; una retensión del 30% o más a los 45 minutos, 

es señal de lesiones graves~ y el aumento de la retención en exáme--



nes posteriores indica progresión de la enfermedado 

BIOPSIA HEPATICA 

Se hic i e ron '7 biopsias de las cuales en 2 se encontró notable 

aumento del tejido conjunti v o y en las restantes signos de cirrosis 

VARICES ESOFAGICAS 

Se exploraron radiológ icame nte €n 11 pacientes, Bvid€nciándo­

las en todos elloso En 1 se le hizo esofagoscopia con resulta do neg~ 

tivo y en 2 casos no se encuentran datos en el protocolo so bre su in 

t OO f) ves 1 9aclon. 

Sabemo s que la he morragia por várices s e manifiesta de ordi~ 

nario por' una hema temesis abundante 9 aunque a vece-s una pequ€ña hemo 

rragia se manifieEta sólo por melena. El vómito consiste en sangre 

fresca y co~gulos digeridos j al rev~s de la hemorragia ulce r osa 9 en 

la que la sangre es alterada por el jugo gástrico y transformada en 

alg o semejante al poso de caf~. Cl a r o está que parte de la sangre PA 

sa al estómago~ en donde es transformada. 

La exploración radiológica es menos molesta que la esofagos~ 

copia y debe de hacerse en primer lugar. Pueden ser muy extensas y 

llegar desde el cardias hasta el tercio superior del esófago. Cuando 

los Rayos X indican negatividad hay ~ue practicar esofagoscopia~ pr~ 

cedimiento que es algo más seguro, y hacer tambi~n gastroscopía j ya 

que pueden haber várices en el estómago, siendo ~sto importante por~ 

que puede cambiar la conducta terap~utica a seguir. 

Algunos autores creen que está contraindicado hacer esofago~ 

copia cuando hay lesiones esofág~cas que puedan traumatizarse y san~ 

grar, pero otros piensan que el riesgo es mínimo y las ventajas son 

apreciableso 
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Encaso de no enc Oritrarse--irári ces a los Rayos X ni a la eso­

fagoscopía, es de obligación practicar una gastroscopía. 

Diremos que en todos los enfermos operados, excepto un0 9 lo 

que les hizo consultar al Hospital fué la hemorragia provocada por 

várices esofágicas o 

VENOGRAFIA ESPLENICA y PORTAL 

Aún no hemos disfrutado de los beneficios de este procedimien 

to clamado por algunos investigadores. Se han hecho varias pruebas -

en estos enfermos 9 todas ellas por punción del bazo a travé~~ de la 

pie1 1 pero los resultados no han sido completamente satisfactorios.= 

Este estudio es de reciente adquisición y muchos investigadores creen 

que su utilida d no' podrá ' s er determinada has ta ·::¡ue su empJ..eo se haya 

generalizado. 

En algunos hospitales, como deciamos en el Capítulo -correspog 

diente~ practican esta exploración en la mesa de operaciones 9 momen-

tos antes de la interevención. Esto lo hacen, posiblerrente para evi-

tarle molestias al paciente, y hacer todo en un tiempo. Claro está~ -
-

que para trabajar en esta forma j se requieren mesas de operaciones y 

aparatos de -Rayos X adaptados para tal fin.- En el Hospital Rosales -

aún no tenemos estos dispos:iitivos~ pero probablemente dentro de algún 

tiempo ya podremos hablar de ellos. 

HEMODINAMIA DE LA VENA PORTA 

En nuestros casos se puede decir, que no fué investigada las 

diferentes presiones portales 9 en una forma metódica. En unos casos 

se hizo, en otros, la mayoría no. 

Fué el último caso operado, el No. 8 (Anast. Espleno Renal), 

en epien sí se exploró adecuadarm nte o La contestación de dicho eXB-



men fué la si guie nte ~ 

Presión Cuña Hepática 15 mm. de mercurio 

Presión Pulpa Esplénica 19 mmo de mercuri o 

Pres ión Vena Suprahepática 3 mmo de mercur io 

Pre si ón Vena Cava Superior 4 mmo de mercurio 

Presión Auricula Derecha 2 mm. de mercuri 00 

Re sultado: Hipertensión porta l moderada. 

Expong o este ejemplo porque en los próximos casos se hara­

en la misma forma. En el Hospi tal Rosales, actualmente se lleva a -

cabo este tipo de investigación.= Por comunicación personal del mé= 

dico que se de dica a este estudio, sabBmos que es un método poco di 

fundido en los hospitales, Y-1,ue sin embargo, dá una imá gen fiel y 

muy exacta, sobre e l estado de la pres ión de la sangre en las dife­

rentes ramas del sistema venoso, pUdiéndose con el detenido análisis 

de los resultados ob t enidos, sacar conclusiones diagnósticas. 

Este procedimiento tiene el agravante de que necesita mate­

rial y aparatos especiales y alguien especializado para cateterizar 

cámaras cardia cas~ vena cava superior, etc ., contrastando con el sis 

tema más sencil lo q ue es tomar la presión por punción del bazo a tra 

vés de l a pieL 

HALLAZGOS EN EL MOMEN TO OPERATORIO Y EVOLUCION POS'TEUIOR 

Relataré los'hallazgos que considero más importantes encon­

trados en el momen to operatorio~ de al g unos de estos enfermos~ apr~ 

vechando para informar sobre l a evolución en el post-operatorio que 

presentaron. -

Caso No. 1 Anastomosis porta cava directa látero lateral. 

Se encontró la vena porta muy ancha recubierta por un perito 

neo engrosado y con numerosos vasos colateraleso Se disecó la vena -
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cava, la cual tambi~n estaba cubierta por un peritoneo muy engrosado. 

Durante la operación se rasgó la ves ícula biliar, la cual se suturó. 

El hígado era duro, fibroso y dis minuído de tamaño. 

Post~operatorio~ Desde el mismo día de la operación se presBg 

ta una substancia sanguinolenta en el ~rasco de succión nasogástrica. 

Al 40. Y 50 . dias se presentan triolentas hematemesis. Se usa. sonda­

de balón. Muere al 60. día probablemente por el estado de shock que -

le condujo la hematemesis. 

No se le hizo autopsia. 

Caso No. 2. Intento de Porta cava directa 9 de Espleno Renal y de Es-

!?:plenec tomía. 

Se enco ntró la vena porta muy dilatada, se tomó tensión vena 

sa que mar có 600 mm. de a gua. Al ex poner la vena cava, se descubre 

que el lóbulo de Spiegel se interpone entre la vena por ta y la vena 

cava, ~u e imp ide a proximar estas dos estructuras. El hí g ado tiene -

superficie irregular y llena de nódulos de varios tamaños, siendo el 

mayor del tamaño de un nance. 

Segunda Operación~ 
··t 

El bazo se encuentra sumamente grande, fijo, duro y completa­

mente adosado al lóbulo izquierdo del h:f. g ado y al diafragma~ hacien= 

do con estos órganos una sola masa .- Se trata de ligar la arteria e~ 

plénica en el hilio del bazo, tropezándose con enormes venas dilata-

das que impos ibilitan la ligadura. Se le busca en el borde superior 

del pancreas, encontrando que la arteria se eEtá incluida en pleno -

tejido pancreático. No se li ga. 

Post - operatorio: Poco después de la primera intervención, su 

fre varias hematemesis. Ocho días después de la se gunda operación se 

abre la herida operatoria, dando salida a las asas intestinales. Sa-



lió del Hos pital catalogada como : mismo estado que como ·entróo 

Casó Noo 3. Intento de Porto Cava. 

Se encontró una vesícula biliar muy dilatada que impedía ll~ 

gar con buena luz hasta la región del pediculo hepáticoo Se practica 

colecistectomíao Se trata de disecar la vena porta pero un tejido fi 

broso, muy friable con venas muy dilatadas que sangran profusamente 

hacen ésto más que imposible. 

Post~operatorio: La paciente fallece- al llegar al Servicio o 

Causa de la muerte~ Shock irreversibleo 

La autopsia demostró: 1) Cirrosis Hep~ticao 2) Hemorragia y 

ruptura de la larínge (accidente traumático) o 3) Hemorragia pleural 

derecha de 200 grso 4) Hemorragia peritoneal 100 gro 5) Hipertrofia 

esp~énica 250 gro 6) .Adherencias pleurales derechaso 

Caso Noo 4. Operación proyectada: AnastoEspleno Renalo Se hizo Espl~ 

nectomía. 

Nota~ Este paciente sufrió hacía 18 años una herida de bala en el ab 

domen,9 . que le ocasionó varias perforaciones intestinales. 

En el momento quirúrgico se encontró en el hilio del bazo~ 

una tumoración que resultó ser una aneurisma de la arteria esplénica. 

Se encontró un proyectil calibre 220 Sólo se le practicó esplenecto­

míao Falleció 12 días despuéso- Causa de la muerteg Falla hepáticao 

No se le hizo autopsia.-

Caso Nao 5. Anastomosis Espleno Renal o 

La operación se llevó a cabo exitosamente~ En ese tiempo se 

toma biopsia del hígado que al estudio revemuna cirrosiso Poco des­

pués de la operación y estando el paciente en el Servicio,. -presenta. 

dos vómitos de sangre de 600 eco en totaL No se modificó el pulso 

ni la tensión arterial o 
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Caso No. 6 0 Anastomosis Esple no Renal. 

La operación se hizo con todo éxito. El post-operatorio fué 

muy satisfactorio. 

Caso No. 7 . Anastomosis Espleno Re nal. 

Lo mismo que el caso anterior, la intervención se verificó 
'i:, 

sin mayor contratiempo . La eVDlución en el post-operatorio fué tam-

bién satisfactoria. 

Caso No. 8. Anastomosis Espleno Renalo 

Todos los tiempos operatorios fueron ma gníficamente bien he­

chos. Después de pasa r muy bien en el post - operatorio, al tercer dia 

se le diagnosticó neumonia de la base izquierda . A la radiografia -

del tórax se encontró una reacción pleural y probable infiltrado en 

la base derecha. Atelectasia discoide en el 1/3 medio del pulmón iz 

quierdo. Diafragma elevado. 

Siete dias después acusa delirio y se vuelve muy irritabls. 

Al 90. después de quitarle los puntos de la herida operatoria , ésta 

se abre dando salida a asas intestinales; entra en ~hock y fallece. 

La autopsia señaló: Intenso grado de hiperhemia en la conve 

xidad del cerebro. Hiperhemia en la substancia blanca central. En 

los pulmones moderado grado de edema e hiperhemia. Adherencias pleu 

rales bil~terales. Hígado: hiperhemia y discreto grado de cirrosis. 

Corazón: comunicación interauricular. La anastomosis estaba permea-

Caso No. 9. EspJe nectomia. 

En el protocolo de este paciente no se encuentra reporte op~ 

ratorio. La evolución post-operatoria fué sin ningún incidente impar 

tanteo BIBLIOTEC A CENTRAL 
U NI V ERSIDAD Iii)E ILL SALVADOR 



Caso No. lO . Es plenectomía. 

El bazo se encuentra con algunas adher e ncia s al colon y al 

estóma g o . Se diseca la arteria e s plénica~ se li ga y se extirpa el 

bazo. Al inicio de la oper a ción se toma biopsia hepática q ue demo s= 

tró Cirrosis anular avanzada o- Evolución post-operatoria: buena . 

Caso No . 11 . Esplenectom!a. 

No se encuentre reporte de la operación. Post-operatorio sin 

mayor anormalidad . (Queda sufriendo de una fístula pleural post ~ope= 

ratoria que se interviene en dos ocasiones. 

Caso Na o 12 . Esple ne c tomía. 

Se l e practicó una toracolaparotomía o No hay reporte de la 

operación . La evolución post - operatoria fu~ satisfactoria . 

Caso Na o 13 0 Es plenectom!a (Operación proyectada Espleno Renal.) 

Se libera el ba zo de m~ltiples adherencias superiores e in­

feriare s. Se di se c a la vena y arteria esplénica. Se encuentra que ~ 

el hilio del riñón es muy corto y se tropieza con una rama de la sr 

teria renal que se diri g e m polo inferior, que hace dificultosa la 

-diseoción de la vena renal, por dar un espacio muy reducido para -

ello~ Por esta s anomalías congénitas deIs istema renal tan desfavo­

rables , no se lleva a cabo la anastomosis. 

Caso No . 140 Esplenectomía o Ligadura de la arteria hepática. 

En 1947 fué esplenectomizada (No hay reporte operatorio)o -

Cinco años después presenta profusas hematemesis s -lue la ponen al 

borde de la tumba. Se le practica entonces ligadura de la arteria 

hepática (No hay reporte operatorio).- En el post-operatorio no su= 

frió h emorr a g ias y salió del Hospital como mejorada; 
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Cas o No o -, 5 o Opera clón qe Talma Morr'i sano 

Es te fué el úni co paciente ~ue no presentó hematemesis s que 

fué el principal motivo de consulta de los enfermos aqui presenta-­

dos o Se operó con el fín de mejorar su asciti s s ~ue la sufr1a en 

forma masiva 9 a pesar de numerosas puncioneso 

En Resumen ~ Fallecieron 4 pacienteso Las muertes fueron com 

prendidas entre el día de la intervención y 12 días después o= 

CONTROLES 

Anotamos en forma de cuadro los datos referentes a los con-

t roles de estos enfermoso Muchos de ellos no han obedecido la indi= 

cación de presentarse periódicamente al Hospita l . 

Ca so °12 erac ión Controládo Hematemesis Vári ces Esfo Es tado GrL 
hasta los~ a ~ayos Xo 

2 Fa llida 

5 Espleno Renal 10 mo No Si Buenoo 
6 Espleno Re nal 6 mo Si Si Buenoo 

7 Espleno Renal 1 mo No Si Buenoo 

9 Esplenectomia 6 mo No Si Buenoo 
10 Esplenectomía 

11 Esplenectomia 

12 Esplenectomía 6 mo Si Si Comprometido 
13 Esplenectomía 

14 Esple nectomía 13 mo ,Si Relatvo buero 

15 Op o de Talma Se le han verificado varias paracentesis -Malo 
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Si analizamos los resultado s obtenidos en estos pacientes, 

no podemos quejarnos , si pensamo~ q u e son enfermos condenados a una 

muerte segura , tal vez en su próxima hemorragia o~ Algunos se hicie ~ 

ron sobrevivir mi la grosamente a fu e rza de transfusiones de sangre -

en cantida des masivas~ para lograr que llegaran en I' e gular estado a 

la mesa de operacioneso 

Hay que decir t am bién 'lue los mejores éxitos~ tanto quirúr ­

gi cos como e n el lejano post =opera torio , lo han lo grado el último _ 

equipo de cirujanos que están empeñados en llevar a la práctica es­

ta delicada operación , en un intento más de prolongar algo la exis­

tencia o 

Cada dia el acoplamiento qUirúrgico es mejor y la experien­

cia adquirida a través de la práctica, irremediable me nte tiene que 

conducir a un mejor resultado en beneficio de los pacientes , para _ 

prestigi o de la Medicina nuestrao ~ 



SUMARIO o 

1.) Se resumen las nociones p 

mas impar ta n tes refere n te s al Síndrome 

de Hipertensión Portal y a su tratamiento quirúrgico. 

20) Se revisan los primeros 15 casos sometidos a tratamiento quirú~ 

gico en el Hospital Rosales o Se practicó en ellos 5 derivacio­

nes venosas, 7 esplenectomías, 1 ligadura de la arteria hepáti~ 

ca y 1 operación de Talma Morrison. En uno de los casos s por di 

ficultades técnicas, no fué posible practicar ninguno de los _ 

tratamientos proyectados. 

30) La mayoría de los enfermos tratados pertenecen al área ruralo 

Se puntualiza la insidencia del alcoholismo en los enfermos de 

sexo masculino y su ausencia en los de sexo femenino o Así mismo 

se señala la gran frecuencia del antecedente palúdico en estos 

pa ciente s o 

40) Los 15 pacientes fueron catalogados como cirróticos. Se hace no 

tar que el estudio de éstos es incompleto por faltar pruebas _ 

esenciales como la medición de la presión de la vena porta y la 

e~ploración radiológica deIs istema venoso portal o Así mismo se 

hace notar que, en los casos que en el futuro serán sometidos a 

tratamiento quirúrgico, se está llevando a cabo el estudio siste 

mático de la hemodinamia del sistema vascular hepático 

5.) Se ilustra el presente ~abajo con cuadros estadísticos y se r~ 

laciona con resultados obtenidos por invest~gadores extranjeros. 

6.) Se - reporta los datos anatómicos, la evolución inmediata y medi~ 

ta de los pacientes sometidos a tratamiento quirúrgico y que s,2. 

brevivieron, y los hallazgos anatómicos de los que fallecierono 

70) Se desconoce la evolución de algunos casos porque los pacientes 

no han asistido a su control post-operatorio. 



R E e o M E N D A e ION E S 

lo) En vi sta del resultado sa tisfactorio obten ido Y' de que el equi 

po quirúrgico adquiere mayor perfeccionamiento con la pr·ác tica s 

deberá hacerse incapié en que los pac iente s deberán ser 80metl 

dos a la intervenci6n por el equipo b ie n acoplado q ue deberá -

incluh' el per s onal que controlará su po st=operatorioo 

2 0 ) Siendo que los paci entes que adolecen del Sindrome de Hiperten 

sión portal son frecuentes en nuestro medi0 9 se deberá selec= 

cionar , co n más frecuencia, los casos que se deberán someter ~ 

al tratamiento quirúrgicoo 

30) Todo candidato a tratamiento quirúrgico deberá tener su histo= 

ria clínica completa 9 incluyendo exámenes de laboratori0
9 

estu 

dio electrocardiográfico y exploraci6n hemodinámica ya estable 

cida o 

40) Recomiéndase a la autoridad correspondiente y la adquisici6n de 

mesas de operaciones especiales que poseen equipo de Rayos X _ 

que permite obtener venografías portales en el momento operat~ 

rio o-
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