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El factor causante de la hipertension portal puede estar
situado dentro o fuera del higado. El bloqueo portal intrahepa-
tico constituye el 80¢ (59) de las hipertensiones portales y de
ellos es la cirrosis la causa mas frecuente en nuestro medio; sin
embargo hay otras causas de bloqueo intrahepatico tales como
la schisostomiasis, muy frecuente en Brasil, Venezuela, etc., la
sarcoidosis, la esteatosis hepatica (58), el quiste hidatico de
higado (15) y aun la hepatitis aguda (52).

Las causas mas frecuentes de bloqueo prehepatico son en
los jovenes, la obliteracion congénita de la porta y la pilefle-
bitis con trombosis; en el adulto la trombosis, a menudo en
relacion con una neoplasia. Es frecuente la transformacion ca-
vernomatosa de la porta.

El bloqueo posthepatico constituye el sindrome de Bud-
Chiari, de observacion poco frecuente. Se han descrito (1, 64),
casos de hipertension portal con varices sangrantes sin que exista
obstruccion de la porta en ninguno de sus sectores; este tipo
especial de hipertensiéon portal parece ser debida a un aumento
del volumen circulatorio portal, relacionado con la existencia
de un bazo hipertrofiado.

Nuestra experencia con la cirugia de la hipertension portal,
es casi exclusivamente en la cirrosis, pues solo contamos con
un caso operado de hipertension portal extrahepatica: un sin-
drome de Banti, con cavernoma de la porta.

Este trabajo se basa en la experiencia recogida en la Catedra
de Nutricion y Digestivo en la cirugia de la hipertensiéon portal,
la cual se expone en el cuadro I.

Las consecuencias mas importantes de la hipertension portal
son las wdrices esofagogdstricas y la ascitis.

Trabajo de la Clinica de Nutricién y Wigestivo. Prof. C. Muiioz Mon-
teavaro.
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Cuadro I

OPERACIONES WEALIZADAS EN LA CLINICA DE NUTRICION
Y DIGESTIVO: 35 (EN 33 ENFERMOS)
(Noviembre 1964)

. Ligadura dirccta de vérviees .................. 1
Ligaduras (}_}sque]ctizacién .............................. 4
casculares ﬁ Ligadura pediculos pil. y gastroep. ........... 1
(10 casos) ( Operacién de Wanke ......................... 4
Anastomosis porto-cava de urgencia 1
Anastomosis porto-cava términolateral ... 12
Doble anastomosis porto-cava (Me Dermott) . ....... 7
Anastomosis porto-cava laterolateral ........ N
Anastomosis esplenorrenal 8
Anastomosis preventivas 6
Sexo:

ITombres 26
Mujeres 7
Edad:

20 a 25

26 a 30 1

31 a 35

36 a 40 3

41 @ 45 e 4

46 a 50 6

51 a 55 8

56 a 60

61 a 65

La complicacion mas temida de la hipertension portal es la
hemorragia masiva proveniente de las varices. Las siguientes
sifras demuestran su extrema gravedad.

Segun distintas estadisticas (50, 53,72), del 33 al 76% de
estos enfermos mueren en la primera hemorragia y el 20% en
la segunda, ya sea por anemia aguda (15%), por coma hepa-
tico posthemorragico (60%) o por la combinacion de ambos me-
canismos. Pero debemos recordar que no todos los cirréticos
que sangran lo hacen por varicorragias; la frecuencia de vdrices
en cirréticos que han tenido hemorragias digestivas oscila entre
el 79,6 y el 85% (4,45); es decir, que del 15 a 20% no tienen
varices que expliquen su hemorragia. Ademas un cirrético con
varices puede sangrar por otra causa, siendo las mas frecuentes,
la ulcera gastroduodenal y la gastritis,
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La frecuencia de varices en la cirrosis hepatica en general,
es diversamente apreciada segun el método exploratorio em-
pleado y segun los autores.

Asi la autopsia ha mostrado varices en el 57% (73),
609 (61), y 90% (2), en los cirrdticos.

En la Catedra de Nutricion y Digestivo hemos realizado con
el Dr. Pavlotzky (34, 35) una investigacion de las varices esofa-
gogastricas en 43 casos de cirrosis portal comprobadas histolo-
gicamente, efectuando en forma sistematica en todos los casos:
esofagoscopia (realizada por el Dr. Barani), esofagograma y es-
plenoportografia. Encontramos varices con uno o mas de estos
procedimientos en el 85% de los casos.

El esofagograma mostré varices en el 48,3%, la esofagosco-
pia en el 79,3¢ y la esplenoportografia en la misma proporcion.
Fueron visibles solamente por la esplenoportografia en 7 casos.
Nuestros hallazgos coinciden en general con los de otros auto-
res (56, 77), etc. Senalamos que en 4 casos se observaron grue-
sas varices con una presion portal normal o moderadamente ele-
vada; mientras que en otros casos habia una franca hipertension
portal (23, 26, 43,5 cm. de agua) sin que los métodos explora-
torios mostraran varices. En 3 casos los estudios sucesivos mos-
traron varices en forma transitoria.

La otra grave consecuencia de la hipertension portal es la
ascitis; consideramos necesario recordar sintéticamente los mo-
dernos conceptos fisiopatogénicos sobre la ascitis de la cirrosis,
en los que se basa precisamente su tratamiento quirdrgico; con-
juntamente con los factores patogénicos humorales y hormona-
les bien conocidos, la hipertension portal, caida en desuso, ha
retomado un lugar prominente en este problema. Las nociones
actuales de hemodinamia esplacnica, obtenidos sobre todo gracias
a las medidas de las presiones portales y suprahepaticas por
cateterismo, han mostrado que la hipertension portal en los ci-
rréoticos es debido a un bloqueo intrahepatico postsinusoidal: las
venas centrolobulillares (suprahepaticas) son comprimidas por
los nodulos de regeneracion parenquimatosa, mas que por la
fibrosis; se considera que este bloqueo de salida es la alteracion
primaria, el primun movens de la formaciéon de la ascitis. El es-
tasis venoso intrahepatico provoca la trasudacién de plasma fuera
de los sinusoides, en los espacios celulares y de ahi a los vasos
linfaticos; la linfa que procede de la parte central del higado se
drena en los linfaticos portales y via hilio y pediculo hepatico,
pero la linfa que viene de la parte superficial pasa entre las
células endoteliales de la capsula de Glisson y se derrama en
la cavidad peritoneal formando la ascitis. Asi pues el bloqueo
postsinusoidal provoca la trasudacion de la llamada “linfa
hepatica” por la superficie del higado, condicionando la asci-
tis (30, 20).
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En el animal de experiencia los bloqueos de salida produ-
cen siempre ascitis, mientras que la oclusion de la porta la pro-
vocan raramente.

En todos los procedimientos quirurgicos modernos utiliza-
dos para controlar la ascitis en la cirrosis, se intenta descom-
primir en forma simultanea los lechos vasculares hepatico y
esplénico.

EFECTO DEL TRATAMIENTO MEDICO
SOBRE LA JTTPERTENSICON PORTAL DE LA CIRROSIS

Los estudios de Levy (26), han demostrado que en las ci-
rrosis incipientes o moderadas, la terapéutica médica intensa a
veces provoca descensos marcados de la hipertension portal, por
ejemplo de 35 ecm. a 10 6 12; Palmer (46}, observa el mismo
hecho en el 25‘¢ de sus casos. En las cirrosis avanzadas por
el contrario, a pesar de que con el tratamiento médico se pue-
den obtener notables mejorias en el cuadro clinico y en la fun-
cionalidad hepatica, la hipertension portal y el tamano de las
varices permanecen incambiadas. Inclusive es posible que al
tratar intensamente la cirrosis, aumente la H. P.* porque los
nodulos de regeneracion neoformados intensifican la compre-
sion postsinusoidal [Kelt y col. (22)].

Palmer (46) ha observado la desaparicion transitoria de las
varices en el 18% de una serie de 180 cirréticos, sin causa que
lo justifique. Nosotros hemos observado este hecho en 3 ca-
sos (35); si se ha planteado la intervencion quirurgica en estos
casos, se plantea una situacidon peculiar y desconcertante.

Inyecciones esclerosantes.— Crafoord (9) ided las inyeccio-
nes esclerosantes de las varices con morruato de sodio al 5%,
bajo control esofagocdpico; es poco eficaz, pues la trombosis pro-
ducida se canaliza, reproduciéndose la hemorragia; para Lin-
ton (18) la técnica es peligrosa y pueden provocarse hemorra-
gias. No tenemos experiencia personal con este procedimiento.

Solamente la cirugia es 1util hoy por hoy en el tratamiento
de la hipertension portal acentuada.

La cirugia puede indicarse en la H. P. con el fin de corregir
las varices (sangrantes o no) o la ascitis o ambos procesecs si-
multaneamente.

Estudiaremos por separado las dos indicaciones.

* H.P.=hipertensién portal.
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I) INDICACIONES QUIRURGICAS
EN LAS VARICES ESOFAGOGASTRICAS
(CON O SIN VARICORRAGIAS)

En este capitulo consideraremos dos situaciones distintas:
19) conducta a seguir en las situaciones de urgencia; 2¢) ciru-
gia electiva en casos seleccionados.

19 SITTACIONES DE URGENCIA

Cumplidas las etapas diagnésticas obligatorias (de las cua-
les no podemos ocuparnos en este momento) y habiendo llegado
a la conclusion de que se trata de una hemorragia digestiva por
varices esofagogastricas, lo primero es reponer la pérdida san-
guinea, preferentemente con sangre fresca; debe evitarse la is-
quemia hepatica. factor importante de necrosis hepatocitica, asi
como la de los otros parénquimas nobles.

Queremos recordar que esta estrictamente contraindicada
en estos enfermos la administracion de opiaceos y barbituricos,
los cuales se metabolizan en el higado; a pesar de tratarse de
un concepto clasico, es un error que se comete con demasiada
frecuencia; para sedar al enfermo deben utilizarse la isonipe-
caina (Demerol) o enemas de hidrato de cloral (36). También
pueden usarse barbituricos de cadena corta (de eliminacion
renal) en dosis pequehas y repetidas.

En el tratamiento de la varicorragia deben utilizarse pri-
mero los medios médicos y si ellos fracasan se planteara la
cirugia. Se cuenta con 3 procederes médicos capaces de detener
la varicorragia:

1) La refrigeracion esofagogdstrica.— Obtenida utilizando
la sonda y balon de doble tubulatura por la que circula el liqui-
do refrigerante. Wangensteen y col. (67’), Gallego y col (15),
Leger y col. (24), obtienen a menudo hemostasis en enfermos
en los que el taponamiento con el baldén de Sengstaken ha sido
ineficaz.

Nosotros hemos utilizado en algun caso el gotero continuo
de hidroxido de aluminio coloidal helado (con el que obtene-
mos muy buenos resultados en las hemorragias por ulcus) sin
resultado apreciable en la varicorragia.

2) Pituitrina endovenosa.— Kehne y col. (21) han repor-
tado que la inyeccion de hipofisis posterior detiene la varico-
rragia al disminuir la presion portal; este hecho ha sido confir-
mado por otros autores (57,25). Se inyectan 20 a 40 U. de va-
sopresina diluidas en 100-150 Us. de suero glucosado al 5%,
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pasados en 20 a 30 minutos; se obtiene una notable disminu-
cion de la presion portal durante una hora (60) y casi siempre
se detiene la varicorragia; la pituitrina actua provocando una
vasoconstriccion de las arteriolas esplécnicas y hepaticas; su uso
esta contraindicado cuando hay alteraciones coronarias. Si la
hemorragia se repite, no hay inconveniente en administrar de
nuevo el farmaco. En un solo caso hemos utilizado la pituitrina,
sin resultado; sin embargo en vista de los resultados obtenidos
por los autores citados, nos proponemos usarla sistematicamente
en el futuro.

3) Balon de Sengstaken-Blackmore.— Frente a una varico-
rragia nosotros colocamos de inmediato el balon de Sangstaken-
Blackmore por una persona que tenga experiencia en su manejo,
pues presenta sus dificultades e inconvenientes; creemos de in-
terés referir uno acaecido en el Servicio hace poco y que no
hemos encontrado descrito; se trata de un paro cardiaco sobre-
venido en el momento de colocar el balon; el enfermo se recu-
perd con las rapidas maniobras de resucitacion ejecutadas por
la misma persona que lo estaba colocando, en este caso la
Dra. Jauregui de Gayoso. El balén necesita una vigilancia con-
tinua por una persona entrenada. Los resultados obtenidos en
nuestro Servicio con el Balon de Sengstaken son muy buenos,
coincidiendo en ellos con otros autores; se ha obtenido la deten-
cion del sangramiento en el 80 al 85% de los casos.

Si la hemorragia se detiene, el balon es mantenido en su
sitio 48 a 72 horas; al final de ese plazo hay que retirarlo por-
que puede provocar ulceraciones gastroesofagicas por decubito
y perforaciores. Si al sacar el balon vuelve a sangrar, hay que
colocarlo de nuevo durante 3 dias.

Nos parece importante recordar en este momento que en
toda hemorragia digestiva sobrevenida en un cirrdtico es nece-
sario tomar de inmediato las medidas destinadas a prevenir la
encefalopatia amoniacal que produce o coadyuva al estableci-
miento del sindrome psiconeurologo que muy a menudo ter-
mina en el coma posthemorragico, casi siempre irreversible (36).
En este sentido es necesario administrar amplios enemas eva-
cuadores, lavados gastricos y aun catarticos para desalojar la
sangre del intestino, fuente de produccion de NHf¥; hay que su-
ministrar 2 gr. diarios de tetraciclinas o neomicina, que parece
dar mejores resultados, por boca con el fin de eliminar las bacte-
rias intestinales, las que con su accion enzimatica sobre la sangre,
forman NH! Supresion absoluta de ingestion proteica, con el
mismo fin. Glutamato de sodio, calcio o magnesio, con el fin de
acoplarlo al NH* en exceso y transformarlo en glutamina que
no es toxica (68); se dan 23 gr. en 500 c.c. de suero glucosado
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al 5% endovenoso, 2 6 3 veces al dia (36); la arginina, que actua
por el mismo mecanismo, parece dar resultados superiores en este
sentido (41, 42); no la hemos empleado. Acido aspartico, en for-
ma de aspartato de K, que favorece la metabolizacion del NH*
interviniendo en el ciclo de Krebs.

Si al sacar el balon al tercer o al sexto dia, la hemorragia
no se repite, es el momento de plantear la realizacion de una
anastomosis porto-cava con el fin de resolver en forma defini-
tiva la situacién clinica. El primer problema es: ;cuando rea-
lizarla? Puede hacerse de inmediato, pero entonces se inter-
vendra un enfermo en malas condiciones, en el que la anemia
aguda ha deteriorado aun mas su higado y tenemos un paciente
ictérico, con ascitis y sintomas psiconeuroldgicos clinicos, bio-
quimicos y electroencefalograficos de insuficiencia hepatica; la
operacion en estas condiciones sin duda ofrece graves riesgos.

Siguiendo otro criterio, puede posponerse el tiempo nece-
sario para que el enfermo se recupere y se obtengan las condi-
ciones clinicohumorales 6ptimas que luego veremos), para rea-
lizar la derivacion; esta conducta que seria la mas logica, tiene
el gran peligro de que la hemorragia se repita mientras se pre-
para al paciente y esta hemorragia puede ser mortal; hemos
perdido algin enfermo en esta situacion; es por ello que actual-
mente pensamos que detenida la varicorragia, el shunt debe
realizarse lo antes posible, después de un breve periodo de in-
tenso tratamiento médico (alrededor de un mes) y sin exigir
las condiciones clinicohumorales ideales.

Pero otras veces, a pesar de la colocacion del baléon de
Sengstaken y de todas las medidas tomadas, el enfermo sigue
sangrando en forma masiva y continuada; es ésta una de las
situaciones mas dramaticas a que pueden verse enfrentados el
clinico y el cirujano. Si no se opera de urgencia, todos estos
enfermos mueren rapidamente de anemia aguda o en coma he-
patico, pero por otra parte hay que saber que la intervencién
involucra un gravisimo riesgo. Estos enfermos deben ser inter-
venidos sin perder tiempo bajo intensa reposicion sanguinea.
Y aqui se presenta uno de los puntos mas debatidos, jqué tipo
de intervencion realizar en estas condiciones de wurgencia?
Crile (10) propuso la sutura directa de las vdrices por via trans-
esofagica; Linton (28) que es un ferviente partidario del pro-
cedimiento, realizé la ligadura de urgencia en 30 enfermos, el
80% sobrevivid a la intervencion, practicando una anastomosis
porto-cava en una segunda etapa. Welch (71) prefiere la via
transabdominal. Orloff (43) ha mejorado el resultado de la liga-
dura de urgencia de las varices, realizando la operacion precoz-
mente, dentro de las 8 horas de hospitalizado y con el uso de
hipotermia; 15 pacientes operados: todos pararon de sangrar;
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20% de mortalidad operatoria; 2 en estado de coma sobrevivie-
ron. En 7 casos hizo posteriormente shunt venoso derivativo.

Nosotros hemos indicado la ligadura urgente de las varices
en 6 casos; en 1 caso se realizo la ligadura transesofagica de las
varices, las hemorragias continuaron, muriendo el enfermo a
las 8 horas de la operacion en anemia aguda; en la intervencion
se vieron enormes varices gastricas sangrantes, imposible de
ligar en su totalidad. La ligadura es una operacion impresio-
nante que en las mejores manos tiene un 20 a 40% de mortali-
dad operatoria (76), si el paciente sobrevive a todas las vicisi-
tudes postoperatorias, todavia tendra que enfrentar en una se-
gunda etapa a la anastomosis porto-cava que también tiene
importantes riesgos. Nos inclinamos actualmente a no indicar
mas este tipo de intervencion.

Los autores brasilenos Degni y Lemos Torres (12) han rea-
lizado en 34 enfermos (27 schisostomiasis y 7 cirrosis) una
operacion combinada: la desconexion azygo-portal, y la simpa-
tectomia periarterial hepatica, hecha con el fin de aumentar el
flujo arterial hepatico (esta segunda parte la han abandonado
actualmente). La desconexion se realiza por desvacularizacion
extramucosa de los 5 cm. inferiores del esofago, cardias y mitad
superior del estomago; seccion de las venas retroperitoneales a
nivel del hiato y pilares diafragmaticos; asocian esplenectomia.
Han tenido 7 muertes postoperatorias; las varices desaparecieron
en todos los casos; una sola recidiva hemorragica, en la cual la
necro mostré que la operacion habia sido incompleta. En todos
los casos en que habia ascitis, ésta desaparecio.

La esqueletizacion ha sido realizada en 4 de nuestros casos:
en 3 casos la hemorragia se detuvo; 1 vivié 7 meses bien, reali-
zandose una anastomosis porto-cava laterolateral de la que mu-
rio; en 2 se reanudo la hemorragia a las 48-72 horas, provocando
coma y muerte; un caso siguié con hemorragia iterativa, coma y
muerte (este enfermo tenia un tiempo de protrombina muy bajo).
En otro caso se realizo de urgencia la ligadura de los pediculos
arteriales gastricos (pilorico y gastroduodenal). Murié al 5°® dia
con hemorragias repetidas que lo llevaron al coma hepatico. Por
lo tanto, el resultado en estas operaciones casi desesperadas, ha
sido malo.

Sin embargo la operacion de los autores brasilenos nos pa-
rece logica, segura y no muy traumatizante. Si se realiza pre-
cozmente y con enfermos en condiciones aceptables, creemos
que tiene un gran futuro, no sélo como intervencion de urgen-
cia sino que es posible que pueda sustituir al shunt en algunos
casos. Tanner (63) realiza la seccion y sutura del cardias, con lo
cual se interrumpe el flujo sanguineo de los plexos venosos sub-
mucosos gastricos que alimentan las varices esofagicas; con ello
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se consigue solamente un control transitorio, pues la H. P. per-
siste y se forman nuevos vasos a nivel de la linea de sutura.
Phemister (49) propone la esofagogastrectomia y Wangens-
teen (67) la gastrectomia total; estos métodos también interrum-
pen la circulacion venosa y suprimen muchas varices; lo agre-
sivo de estas grandes intervenciones en pacientes tan graves, da
una alta mortalidad; practicamente no se realizan.

Anastomosis porto-cava de urgencia.— Seria la operacion
logica, puesto que se soluciona la situacion de emergencia y se
obtiene la decompresién portal en la misma sesién operatoria.
Claro que su realizacién en un paciente en tan malas condicio-
nes conlleva enormes riesgos.

Sin embargo es evidente que muchos cirréticos con varico-
rragia tienen al principio una buena funcionalidad hepatica, la
cual se deteriora con la continuacion de las hemorragias y la
isquemia hepatica, con la intoxicacion amoniacal, con el uso
prolongado del baléon y la intervencion para ligar las varices.
La experiencia acumulada demuestra que, cuando la funciona-
lidad hepatica es aceptable, el shunt venoso de urgencia se
soporta con mortalidad no mayor que la de las ligaduras y los
resultados obtenidos son bastante alentadores. Veamos algunas
estadisticas: Rousselot y col. (55), indicaron el shunt de urgen-
cia en 11 casos con 36“% de mortalidad. O’Sullivan y Payne (44)
reportan 9 casos operados en muy mal estado general, 6 sobre-
vivieron y nunca mas sangraron. Shaldon y Walker (60) repor-
tan 10 casos con 20¢c de mortalidad, 6 sobreviven a los cinco
anos de operados. Todos habian tenido hemorragias recurrentes
a las 24 horas de colocar el balon; en 5 casos realizaron trans-
seccion esofagica con 4 muertes. Wantz y Payne (69) la reali-
zaron en 24 casos con 41,7% de mortalidad; 7 viven a los
2, 6 y 7 anos.

Las muertes operatorias ocurrieron en pacientes con gran
insuficiencia hepatica y concluyen su trabajo diciendo que el
shunt de emergencia es tan bien tolerado como las elegidas
cuando la funciéon hepatica es buena.

Hallenbeck (19) reporta el 50% de mortalidad.

Palmer (48) informa que de 12 cirréticos con shunt de ur-
gencia 8 vivian al final del primer mes de operado, mientras
que de 10 casos en que se realizo ligadura o esofagectomia seg-
mentaria, s6lo 2 vivian al final del primer mes.

En nuestro Servicio se ha realizado una sola vez; el enfermo
muri6 a los 15 minutos de terminado el acto operatorio con
hemorragia masiva; la necropsia mostré el orificio anastomo-
tico permeable. Sabemos que el Dr. Ormaechea tiene 3 casos
con éxito en el Servicio del Prof. Purriel.
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A la luz de todo lo dicho en el momento actual estamos
inclinados a realizar la esqueletizacion o la anastomosis porto-
cava de urgencia, siempre que la funcionalidad hepatica sea
aceptable, en aquellos casos en que la hemorragia no haya sido
detenida por el baléon y la pituitrina. Si la hemorragia se de-
tiene, haremos la anastomosis porto-cava de urgencia retardada
.como ya dijimos; sera necesario acumular una experiencia ade-
cuada (no la hay en ningin ambiente) para adoptar un criterio
definitivo en estos apasionantes problemas.

29) ANASTOMOSIS PORTO-CAVA ELECTIVA
EN VARICES ESOFAGOGASTRICAS
(SANGRANTES O NO)

En las cirrosis hepaticas el shunt porto-cava puede plan-
tearse en tres situaciones clinicas no urgentes:

A) Cirroticos con buena funcionalidad hepdtica
que han presentado hemorragias
por vdrices esofagogdstricas

Es la indicaciéon clasica; probablemente es el tratamiento
que ofrece mayores posibilidades de sobrevida a estos pacientes
dada la enorme mortalidad que involucra la hemorragia: el
65% de los pacientes mueren en el primer afno que sigue al
sangramiento (71).

Los resultados obtenidos en este grupo de enfermos son
alentadores.

Para la eleccion de los enfermos que van a ser sometidos a
un shunt venoso es absolutamente necesario seguir un criterio
clinico y humoral estricto; el eje alrededor del cual giran el
riesgo y el prondstico operatorio, es el estado de la funcionalidad
hepadtica.

La ictericia no remitente, la desnutricion marcada, la ascitis
persistente, los sintomas psiconeurologicos de la insuficiencia
hepatica, son elementos clinicos adversos para la intervencion;
un concepto importante es el relativo al estado evolutivo: el
paciente debe ser intervenido cuando se encuentra en periodo
de mejoria progresiva o estabilizado; nunca cuando esta en fase
de empeoramiento (48). En lo que se refiere a la edad, Read
y col. (5) creen que después de los 50 anos se presentan encefalo-
patias amoniacales postoperatorias con mayor frecuencia y que
el riesgo operatorio es muy grande; otros autores extienden la
edad hasta 60 anos y otros en fin (48) creen que la edad avan-
zada, aun mas de 75 anos, no descarta los beneficios de la
intervencion.

— 296 —



Cuadro II

CONDICIONES CLINIC@HUMORALES

Tipo de operacién

Porto-ecava términolateral

Porto-cava literolateral ... .....
Me Dermott ... L
Porto-cava laterolaterat urg. S
Fsplenorrenal ..................
Wanke

Ligadura vascular

=
] I}
: = 2
= - 4 = -
= o = £ B =
1 n i = = &
= A = @& =5 =
1 : 2 4 12
............ 1 1 2
............ 1 1 -
............ 1 1
............ ' (] E 1 8
1 g 4
3 1 6

Total

Vivos:
Porto-cava términolateral 4 2 2 8
Porto-cava laterolateral .................
MeDermott ..... cwaWekida-----c--oo0--- 1 1
Porto-cava laterolateral urg. ............
Esplenorrenal .................. ... . ... 1 1 .
Wanke ... e 1 1 2
Ligadura vascular [ 1
Total ... ... 2 6 3 34
Muertos:
Porto-cava términolateral ........ 1 1 4
Porto-cava laterolateral ........ 1 1 2
Me Detmott ............... 1 1
Porto-cava Jaterolateral urg. 1 1
Esplenorrenal .............. 2 2 2 6
Wanke ......... ... 1 1 2
Ligadura vascular 2 3 5
Total 9 4 6 2 21
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El criterio humoral es de maxima importancia: la bilirru-
bina total no debe ser elevada; los ésteres del colesterol deben
ser normales; una guia clave es la cifra de seroalbumina, deben
hacerse todos los esfuerzos terapéuticos posibles para que esté
por encima de 3 gr., aunque advertimos que es dificil en los
cirroticos obtener ascensos ostensibles de esta fraccion proteica;
las reacciones de precipitacion y floculacion deben ser los mas
cercanos posible a la normalidad. La retencion de bromosul-
ftaleina debe ser menor del 107 a los 45 minutos. El tiempo
de protrombina debe ser normal. Tanto la amoniemia como el
electroencefalograma deben ser normales. con resultado acepta-
ble de las pruebas de tolerancia proteica, a la morfina, etc. Ac-
tualmente no permitimos operar estos enfermos hasta que la
actividad fibrinolitica del suero sea normal, después de tratarlos
si es necesario, con acido e-aminocaproico.

La experiencia nos ha demostrado que cuando se siguen
rigidamente estos preceptos, los resultados obtenidos en general,
son buenos. En el cuadro II, se observa claramente la relacion
directa que ha existido en nuestros casos, entre las condiciones
clinicohumorales y el resultado de la intervencion.

B) Cirrdticos con hemorragias por vdrices
e insuficiencia hepatica intensa

Es en este grupo que existe grave riesgo quirurgico. Estos
enfermos deben ser sometidos a intenso tratamiento médico con
el fin de lograr alguna mejoria; ese seria el momento de llevar
a cabo la intervencion, si ella es decidida. Zuidema y Child (76)
en un grupo de 108 cirroticos con shunt por varicorragias reci-
divantes comparan la mortalidad operatoria segin que el grado
de alteracion de la funcionalidad hepatica sea minima, moderada
o intensa; la mortalidad fue respectivamente del 0%, 10% vy
50%. Es decir, que aun cuando los criterios clinicos y bioqui-
micos son desfavorables, cerca del 50% sobreviven a la opera-
cion; Blakmore (3) operé un grupo de 55 cirrdticos en estas
desfavorables condiciones; el 60% vivia a los 2 anos de la ope-
racion. Por lo tanto las posibilidades quirurgicas se han exten-
dido para esta masa de cirrdticos con grave estado, y varico-
rragias a repeticion, en que nada puede esperarse de la terapia
médica y en ellos la decompresion portal puede prolongarles la
vida, si bien en no gran extension debido al avanzado deterioro
de su funcién hepatica.

En la practica, la mayoria de los pacientes operados estan
en un grupo intermedio entre los que presentan minimas alte-
raciones clinicas y bioquimicas y los que las tienen en grado
moderado.
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preventiva, la cual no se llegé a realizar en ningun caso, unos
porque no aceptaron la intervencion, ellos o sus familiares, otros
que aceptaron, fueron colocados bajo intenso tratamiento mé-
dico con el fin de llevarlos a las condiciones clinicohumorales
optimas; pues bien estos 8 enfermos presentaron una masiva
hemorragia antes de ser operados y todos ellos murieron, en
anemia aguda (2 murieron en mis brazos) o en coma hepatico
posthemorragico, antes de recibir los beneficios del shunt pre-
ventivo propuesto.

Sin embargo nuestros resultados aparentemente son malos,
porque hemos indicado el shunt preventivo en 6 casos de los
cuales solo viven 2; pero decimos aparentemente, porque si
se examinan los casos en forma individual el panorama cambia.
Veamos: en 4 casos se realizo anastomosis porto-cava términola-
teral; de ellos, 2 viven con sobrevidas de 7 y 6 anos, haciendo
vida normal, aunque uno presenta una encefalopatia P.C. dis-
creta, grado I. Los otros 2 casos murieron: uno en coma hepatico
a los 8 meses de operado, por deteriorizacion progresiva de su
higado; ese enfermo se operod con funcionalidad hepatica mala y
es cuestionable si debio ser intervenido; al otro se le administro
un opiaceo al 6% dia de operado, lo que provoco coma y muerte.
Los otros 2 casos son esplenorrenales, los 2 murieron: uno con
hemorragias masivas a repeticion y el otro al afio y medio de ope-
rado hizo una pleuresia purulenta que lo llevé al coma mortal.
Es decir, que en 2 casos existieron factores imprevisibles que
precipitaron el coma mortal y los otros 2 probablemente en el
momento actual no los operariamos, por no presentar las con-
diciones clinicobioquimicas exigidas.

En el momento actual, todos los autores (62,55, 72, 46, 76),
estan de acuerdo en que el shunt profilactico debe ser realizado.
Sullivan y col. (62) lo han realizado en 28 casos con una mor-
talidad operatoria del 3,5% mucho menor que la obtenida en
operaciones realizadas en enfermos que ya han tenido hemorra-
gias; ninguno ha vuelto a sangrar.

Eleccion del tipo de anastomosis

Decidida la realizacion del shunt, ;qué tipo de anastomosis
debe realizarse? Este es un punto sobre el que no hay aun cri-
terios definidos. La anastomosis porto-cava términolateral pa-
rece ser la preferida por los autores; es la mas efectiva en
la reduccion de la H.P. y por lo tanto en la disminucion o
desaparicion de las varices y la que mas protege contra futuras
hemorragias, ademas es la de técnica mas facil de realizar; sin
embargo el riesgo y la mortalidad operatoria son también
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mayores. La anastomosis porto-cava laterolateral, descomprime
menos, pero permite el reflujo y por lo tanto drena la hiper-
tension postsinusoidal; actualmente se la emplea para trata-
miento de la ascitis, como veremos mas adelante.

La anastcmosis esplenorrenal ha gozado en general de me-
nos favor en casi todos los medios; se debe a que es de técnica
mas dificil debido al pequefio calibre de las venas esplénica y
renal, su fragilidad y las dificultades de movilizacion; produce
una derivacion menos eficaz y se producen trombosis postope-
ratorias con mayor frecuencia y la neoformacion de varices, la
recurrencia de hemorragias, se ha dicho que es mayor. Pal-
mer (48) afirma que a los 6 meses de la operacion las varices
vuelven a formarse y la presion portal se eleva de nuevo y con-
sidera que ello se debe a la insuficiente derivacién y no a la
trombosis, pues en 30 necropsias de pacientes con shunts esple-
norrenales solamente en un caso la anastomosis se habia ocluido.

En la serie de Linton (27) de 68 esplenorrenales y 22 porto-
cavas la recurrencia de sangramientos fue: en esplenorrenales,
3 hemorragias menores y 5 masivas con una muerte; en las
porto-cavas directas, 2 masivas sin muerte.

Hasta hace afo y medio nosotros considerabamos que el
mejor tipo de intervencion era la anastomosis porto-cava término
lateral; sin embargo la lectura del trabajo de Hallenbeck y
col. (19) en el que se analizan los resultados obtenidos con
12 shunts realizados en diez anos en la Mayo Clinic, me llevo
a meditar mucho y modificar en parte mi criterio. Este trabajo
consta de 121 shunts realizados todos en cirrosis que sangraron:
51 porto-cavas términolaterales y 70 esplenorrenales; en 1951
y 1952 los dos tipos de shunts se hicieron con igual frecuencia;
después realizaron mas porto-cavas, hasta 1956 en que fue evi-
dente la frecuencia de encefalopatia amoniacal, y desde 1957 la
esplenorrenal fue el proceder de eleccion siempre que la es-
plenoportografia mostraba que la vena esplénica tenia mas de
13 mm. de diametro; en ese grupo la mortalidad en operaciones
electivas fue: porto-cava 11,4%; E.R.* 6% . El tiempo de sobre-
vida a los 2 anos es mayor en porto-cava, pero a los 5 anos es
mayor en E.R.: 71% que en P.C. 62% y a los 8 afhos es el
mismo: 37% en los dos tipos. En 73 casos realizaron esplenec-
tomia sola: la recurrencia de hemorragia fue grande, 66%, pero
sorprendentemente la tasa de sobrevida a los 5 anos fue igual
que con los shunts. La recurrencia de hemorragias es casi la
misma: P.C. 23,8%, E.R. 25%.

La hemorragia tiende a ocurrir mas pronto en la E.R.:
809 sangramientes del ano de operados. En cuanto a la ence-

E. R. = esplencrrenal.
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falopatia amoniacal postoperatoria, la presentaron el 25% de
los P. C., que los incapacito para trabajar, frente al 5% en la E. R.
En resumen, Hallenbeek y col. (19) consideran que la anasto-
mosis esplenorrenal es el mejor procedimiento y lo prefieren
cuando se puede ralizar un shunt de tamano adecuado que con-
sideran de 1 cm.; la esplenoportografia sirve para estimar el
grosor de la vena esplénica antes de tomar la decision y la vena
magnificada en el portograma debe tener 13 mm. o mas de dia-
metro para que el shunt puede tener 1 cm.

Influenciado por este trabajo tan serio e importante, segui-
mos ese criterio durante este ano en nuestro Servicio, habiéndose
operado 5 enfermos. 3 E.R. y 2 P.C.; en realidad, como veremos
en seguida, los resultados no han sido tan favorables, pero se
necesita una experiencia mucho mayor para llegar a conclusio-
nes definitivas.

Ultimamente se ha propuesto por autores finlandeses, Tu-
rumen, Pasila y Salamma (66), un nuevo procedimiento de des-
compresion portal consistente en la estimulacién del desarrollo
de anastomosis porto-cava espontaneas, mediante el trasplante
del bazo a la cavidad pleural; la realizaron en 12 casos de los
cuales en 9 se ligaron las varices; 9 enfermos vivian sin sintomas
de 5 afhos a tres anos; algunos casos eran bloqueos extrahepa-
ticos. La esplenoportografia demuestra la formacion de abun-
dantes anastomosis a las venas intercostales y del mediastino.
Pero la H. P. se mantiene o desciende muy poco. Bourgeon y
col. (5) han realizado esta intervencion en casos avanzados, sos-
tienen que es bien tolerada y que ofrece mejorias a pacientes
para quienes el shunt venoso seria demasiado riesgoso. El valor
de este procedimiento esta por ser demostrado, porque no des-
ciende practicamente la H.P. y ademas en la mayoria de casos
se ha realizado simultaneamente la ligadura de las varices.

Resultados y secuelas

El fin que se busca con el shunt venoso en las varices san-
grantes o no, es disminuir la H. P. y evitar la hemorragia y con
ello prolongar la vida del paciente. Es evidente que la A.P.C.*
disminuye la H. P., pero algunos hechos podrian establecer cierto
escepticismo en cuanto a la ventaja que significa la realizacion
del shunt; ellos son: la mortalidad operatoria, que aun es alta,
la frecuencia de secuelas postoperatorias importantes, como la
encefalopatia amoniacal, la ascitis, la tlcera gastroduodenal 1y,
sobre todo, la hemorragia postoperatoria: ademas los que sobre-

* A, P.C. = anastomosis porto-cava.
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viven largo tiempo son los que en general tienen una buena
funcionalidad hepatica y éstos sobrevivirian igual sin que se les
hiciera un shunt derivativo.

Quizas sin el optimismo del principio, las anastomosis se
siguen realizando ampliamente en todo el mundo y la mayoria
de las estadisticas llegan a conclusiones favorables y estas esta-
disticas mejoran a medida que se tiene mas experiencia y se
conocen mejor los problemas fisiopatologicos de la H. P., de la
insuficiencia hepatica y que se perfeccionen las técnicas qui-
rurgicas.

Pero es un problema medicoquirurgico que no esta definiti-
vamente resuelto y las dudas y problemas que tenemos en
nuestro medio, son las mismas que se tienen en lugares con mu-
cha mas experiencia que nosotros. Las estadisticas, desde luego
son muy importantes. pero dan cifras globales y lo que interesa
en este problema son los resultados de acuerdo con las condi-
ciones clinicohumorales de cada caso en particular; es por eso
que las estadisticas no son superponibles ni nos dan una vision
exacta del problema.

Debe senalarse que en un reciente trabajo, Garceau vy
Charmers (16) se declaran en contra del optimismo respecto a
los efectos favorables de estas operaciones; en este trabajo se
compararon dos grupos de pacientes con varices, uno incluia
471 pacientes tratados entre los anos 1959 al 1962, el otro grupo
incluia 386 pacientes de Rathoff y Patek tratados entre 1916
al 1918; las curvas de sobrevida fueron practicamente idénticas
en ambos grupos.

A pesar de ello veremos algunas estadisticas, para después
exponer nuestros resultados.

El riesgo operatorio es mucho menor en los casos de blo-
queo portal extrahepatico que en los intrahepaticos (cirrosis).

Blakmore (3) en 43 shunts por bloqueo extrahepatico:
9,9% de mortalidad; mientras que en 123 por bloqueo intrahe-
patico, 21,8¢ de muertes. El significado pronostico de la fun-
cionalidad hepatica se demuestra en esa serie. porque en el
grupo en que ella era buena (55% de los casos), la mortalidad
fue del 9,3%, mientras que en el grupo con mala funciéon hepa-
tica fue del 39,9%; y en lo que se refiere a resultados tardios,
de 90 casos el 17% murieron dentro de 7 anos.

Linton (27) logro descender la mortalidad del 14‘¢ en 1952
hasta el 5. en los ultimos 72 shunts realizados; el 89‘¢ han
vivido en buena salud por periodos que van de 1 a 7 anos.
Mikkelsen y col. (32) en 230 casos de A.P.C. tienen una mor-
talidad de 1477 en cirugia electiva; el 567 vivieron mas de
5 anos.

Rousselot y col. (54), en 104 casos, durante los primeros
5 anos la mortalidad operatoria fue del 39% en oposicion al
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9% en los 5 anos siguientes; mortalidad total: 14 ; mortalidad
tardia: 50% vivio de 7 a 8 anos.

M. Walker (33), solo 6% de mortalidad en 56 casos cuida-
dosamente seleccionados. Hallenbeck y col. (19) tienen en las
P.C. electivas: 11,4% y en las E. R. 6% ; el tiempo de sobrevida
es mayor en las P.C. a los 2 anos, pero a los 8 anos es el
mismo: 37%.

Child (7): 14%; vemos, pues, que hay discrepancia en las
estadisticas, pero es evidente que la mortalidad ha descendido.

Nuestros resultados.— En la Clinica de Nutricién y Digestivo,
en lo que a mortalidad operatoria global se refiere, son franca-
mente malos: de 24 shunts electivos realizados, viven 13: 45%
de mortalidad global; de 16 P. C. viven 12: 43% de mortalidad
(A.P.C.T.L.: * de 12 realizadas, murieron 4; A.P.C. L. L.: **
2 realizadas, 2 muertes; Mc Dermot: 2,1 muerte). Esplenorrenal:
8 casos, sobreviven 2: 75‘¢ de mortalidad. En cuanto al detalle
especificado en el cuadro III, se ve que 8 casos han muerto
en el primer mes del postoperatorio, de los cuales 5 fallecieron

Cuadro IIT
Mortalidad ope- Inmediata S 15 a 10 dias: 5.
ratoria (anas~[ Global: 45%. z 11 a 30 dias: 3.
tomosis) { E.R.:  75%.
L P.C.. 439, (3 afios (L. R.).
Tardia ...... 2 aiios y 8 meses.
L 18 meses (2 casos).
7 aiio~: 1 ecaso.
6 2 easos.
5 7 1 caso.
Tiempo de sobrevi- 4 !
da (anastomosis) ’ o casos.
18 meses 1 caso.
6 2 eusos.
1 mes: 1 ecaso.
20 dias 1 caso.

L

7 meses (esqueletizacibn).
Ligaduras: 3 sobrevidas 8 afios y 8 meses (Wanke).
8 aiios (Wanke).

*
*

AP, . = anastomosis porto-cava términolateral.
\.P. —

C.T.L
C. L. L. — anastomosis porto-cava literolateral.
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en los 10 primeros dias; 2 casos sobrevivieron ano y medio en
buenas condiciones; 1 caso 3 anos y otro 8 meses.

La sobrevida a largo plazo no es del todo desalentadora:
1 caso lleva 7 anos de sobrevida, reintegrado normalmente a
sus tareas habituales; 2 casos llevan 6 anos con buena salud;
uno 5 anos muy bien, otro 3 (éste con encefalopatia amoniacal
de grado III); 3 llevan casi 2 anos.

En lo que se refiere a ligaduras vasculares, en los casos de
urgencia, como ya vimos, los resultados son malos, pero en los
casos de ligadura de tronco celiaco ( Wanke) de 4 casos fallecie-
ron 2, pero los otros 2 llevan una sobrevida de mas de 8 anos,
en buenas condiciones y habiendo desaparecido la ascitis, origen
de la indicacién operatoria.

Vemos pues, que si bien los resultados globales no son muy
buenos, analizando los casos individualmente se explica perfec-
tamente, porque a medida que los enfermos han sido operados
en mejores condiciones clinicobioquimicas, la mortalidad opera-
toria ha descendido en forma evidente y progresiva (cuadro II).

Secuelas: recurrencia de hemorragias

Sus causas mas frecuentes son: la trombosis del orificio
anastomotico; la persistencia de las varices o su formacién post-
shunt con orificio permeable y las alteraciones de la crasis san-
guinea y dentro de este capitulo, es sumamente importante el
aumento de la actividad fibrinolitica del suero. También aqui
los resultados reportados son variables: Blakemore (3) en una
serie de 75 shunt tiene 13 muertes (17%) por recurrencia de
hemorragias, la necro mostré que la anastomosis estaba total-
mente obliterada en 12 casos y en forma parcial en el restante.
Linton (27) tiene mejores resultados: 4% de hemorragias me-
nores y 9% de masivas con 1,3% de muertes por hemorragia
recurrencial. Para Davis (11) la recurrencia de las hemorragias
debe esperarse en 12,5 al 18,9% de los casos operados. Mikkel-
sen y col. (32) 7%; Nachles (40) 20%; Hallenbeck y col. (19)
23,8% en P.C. y 25% en esplenorrenal; en las E.R. en el 80%
de los casos se produjo antes del ano de operados, mientras que
en las P.C. el 70% después del ano. La mejor estadistica es
la de Rousselot y col. (56), que en 104 shunts so6lo tuvieron
1 caso de recidiva de hemorragias por varices; tenia una trom-
bosis de la anastomosis; 11 casos presentaron hemorragias di-
gestivas de otro origen.

En nuestra serie la recurrencia de hemorragias es sorprenden-
temente alta: 41%; 37% en las portocavas (30% en A.P.C.T.L.)
y el 50% en las esplenorrenales; 3 de ellas ocurrieron alrededor
del cuarto dia (cuadro IV).
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Cuadro IV

COMPLICACIONES
Literolateral: 1.
Hemorragias postope- Porto-cava (37%) ..... { Mec Dermott: 1.
ratorias (41%) .... Términolateral: 4 (30%).

Esplenorrenat: 4 (50%).

g Mec Permott: 1.

Encefalopatia amonia- Porto-cava ............
2 Términolateral: 4 (30%).

cal (37%) ...... ..
Esplenorrenal: ¢ (50%).

Ulcera gastroduodenal postoperatoria: 1 caso.

Aseitis postoperatoria (2 tramsitorias): 4 (16%).

En tres casos se hizo necropsia, en 2 el orificio anastomético
era permeable, sin embargo persistian las varices esofagicas,
unas de ellas erosionadas; estos enfermos murieron a los 15 mi-
nutos y 5 dias respectivamente. En el tercer caso existia un
trombo en el orificio, persistian las varices y una de ellas pre-
sentaba una clara erosion.

En los ultimos casos hemos podido estudiar la actividad
fibrinolitica del suero, gracias a la amabilidad del Dr. Alberto
Morelli, a quien agradecemos; en 2 ha existido un marcado
aumento de la fibrinolisis que ha podido ser controlado con la
administraciéon del acido epsilon aminocaproico.

Estamos seguros que es ésta una de las causas de hemorra-
gias en estos enfermos, como por otra parte se reconoce ya en
trabajos extranjeros (18) y que su correccién disminuira la
la frecuencia de las hemorragias postoperatorias.

Encefalopatia amoniacal

La realizacion del shunt venoso, sobre todo porto-cava, es-
tablece las condiciones oOptimas para el desencadenamiento de
una intoxicacién amoniacal, ya que toda o parte de la sangre
portal rica en NH* pasa al encéfalo sin ser “desintoxicada” por
el higado (71,37).

Pasaron unos anos después del comienzo de la cirugia por-
tal, antes de que se conociera bien y se temiera esta complica-
cion que con mas frecuencia de la deseada, incapacita al enfermo
y aun puede llevarlo a la muerte.
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Su frecuencia es alta, la creencia general es de que lo es
mas en la P.C.T.L. que en la L.L. y en la esplenorrenal.
Es muy variada en las distintas series, asi Riddell (54) estima
que se presenté en el 10% de sus casos; Wooler (74) cree que
mas del 30% presentan discretas alteraciones; Hallenbeck y
col. (19) 25% en las porto-cavas; de ellos en el 12,5% los sin-
tomas aparecieron de 2 semanas a 2 meses después de la ope-
racién y el 12,5% de 2 a 5 anos; en las esplenorrenales la fre-
cuencia fue de 4,7%. Ninguno pudo volver a trabajar normal-
mente; Mikkelsen y col. (32) 11‘ : Rousselot y col. (56) soélo
reportan encefalopatia severa en el 3% de sus casos. Sin em-
bargo Read y Shelock (51) en 26 casos seleccionados s6lo 5 se
mantuvieron clinica y electroencefalograficamente normales, es
decir, que el 76% de sus shunts. casos seleccionados, presentaron
sintomas de encefalopatia amoniacal. En el 33% aparecieron
sintomas neuropsiquiatricos importantes; 5 tuvieron anomalias
enel EEE.G* y en 2 el E.E. G. era normal. pero se alteré al
seguir un régimen hiperproteico. Zuidema y Child (76) en 200
A.P.C.T. L. la encuentran en el 15%.

En nuestra serie la frecuencia de encefalopatia amoniacal
postoperatoria es alta: 37%, con el hecho sorprendente de que,
al contrario de lo reportado en otras series, es mas frecuente
en las esplenorrenales: 50% (3 de grado III), que en las porto-
cavas términolateral: 30%. En 2 casos en que se hizo necropsia,
el orificio anastomodtico estaba permeable.

Es opinién general que la frecuencia de la encefalopatia
amoniacal, esta mas en relacion con el grado de funcionalidad
hepatica que con la técnica operatoria utilizada. En el cua-
dro V se ve claramente la estrecha relacion que ha existido

Cuadro V

RELACION ENTRE L. TUNCIONALIDAD HEPATICA
Y LA ENCEFALOPATIA AMONIACAL

Pésima Mala Aceptable Buena Muy buena

Porto-cava términolateral 1 1 2 1
Mec Dermott ........o. ..., 1
Esplenorrenal 2 1

* E. E.G. = electroencefalograma.
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en nuestros casos, entre el estado clinicohumoral del paciente
y la aparicion de la encefalopatia amoniacal; sin embargo, 2 ca-
sos que se operaron con pésima funcionalidad hepatica no pre-
sentaron sintomas de intoxicaciéon amoniacal, lo que nos indica
que existe otro factor causal en juego.

Una situacion clinica nueva originada por esta moderna
cirugia, es la aparicion de ulceras gastroduodenales postshunts;
en el perro, la anastomosis porto-cava produce una hipersecre-
cién acida en el estomago denervado (17, 23); este hecho parece
ser debido a la no neutralizacion por el higado de una sustancia
secretagoga absorbida en el intestino; esta substancia es probable
que sea la histamina que normalmente es destruida por la hista-
minasa hepatica (23); es posible que éste sea también el mecanis-
mo productor de las ulceras postshunts derivativos. Un hecho im-
portante es que estas ulceras pueden dar lugar a hemorragias
digestivas que plantean problemas diagndsticos con varicorra-
gias recidivantes; nosotros hemos publicado un caso de esta na-
turaleza (38); en este paciente la secrecidon acida gastrica aumen-
td6 después de la anastomosis. La frecuencia dada para estas
Ulceras es variable: Hallenbeck y col. (19) encuentran 6 en
120 casos: 5%; la necro mostr6é que la ulcera habia sido la causa
de una hemorragia fatal en 4 casos: 1 gastrica y 3 duodenales.
Child (6) 5%; Clarke y col. (8) 8%; Linton (14) 2% ; Dubugne
y col. (9) 18%. Si consideramos la alta frecuencia del ulcus
en la cirrosis, no debiera extrahar que en estos enfermos, en
los que su afeccion cirrética continua, se desarrolle una ulcera
gastroduodenal; sin embargo, la frecuencia con que ella aparece
poco tiempo después de realizado el shunt (al aho y medio en
nuestro caso) es lo que hace pensar en la existencia de una re-
lacion causal entre la anastomosis y la ulcera.

En algun caso aparece discreta ascitis en el postoperatorio
inmediato de las A.P.C.T.L. o en las esplenorrenales; en ge-
neral son transitorias y se deben a la acentuaciéon de la hipo-
proteinemia o de la insuficiencia hepatica, ligadas al acto qui-
rurgico. En nuestra serie ello sucedi6é en 4 casos (16%); en uno
de esos casos la ascitis persistio y se hizo intratable.

IIY EL SHUNT VENOSO
COMO TRATAMIENTO DE LA ASCITIS

Hemos dicho al principio que se considera hoy que el
“primun movens” de la hipertension portal ascitogena es el
“bloqueo de salida” y la formacion de innumerables anastomo-
sis arteriovenosas intrahepaticas; la ascitis se origina por la
trasudacion de la llamada “linfa hepatica” por la superficie del
higado; basandose en estos hechos se ha ideado tratar quirargi-
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camente la ascitis resistente a la terapia médica en la cirrosis,
con la descompresion simultanea de los lechos vasculares, hepa-
tico y esplacnico; con este fin se han propuesto dos tipos de
derivacion.

Welch y col. (70), defienden la anastomosis porto-cava late-
rolateral como procedimiento de eleccion para el tratamiento
de la ascitis; esta derivacion descomprime ademas del lecho es-
placnico, el lecho portal hepatico, porque permite el reflujo
de sangre del higado congestionado por via porta a la vena cava.
En este tipo de operacion se forman remolinos sanguineos que
favorecen la trombosis de la anastomosis. La realizaron en
14 pacientes que tenian mala funcionalidad hepatica y la mor-
talidad fue alta; sin embargo en 13 no se volvié a formar ascitis
y 7 sobrevivieron varios anos.

Mc Dermott (31) ha propuesto la doble anastomosis porto-
cava, abocando los dos cabos de la porta a la cava; basa su téc-
nica en el mismo concepto de que el bloqueo de salida es el
factor iniciante del complejo mecanismo que produce la ascitis;
es indudable que esta operacion provoca la descompresion si-
multanea esplacnica y portal. Oper6é 12 casos de ascitis intra-
tables médicamente: 3 muertes operatorias inmediatas; 2 por
insuficiencia hepatica y otro en insuficiencia cardiaca; en los
9 restantes no se volviéo a formar ascitis, sin restriccion de sal
ni diuréticos; ademas en 5 casos desaparecieron las varices eso-
fagicas; el volumen circulatorio hepatico no varié o hubo un
pequeno aumento; en el preoperatorio existia retension de so-
dio e hiperexcresion de K., que se normalizaron. Linton (28)
ha obtenido reduccion de la ascitis con anastomosis esplenorre-
nal en la cual en realidad se hace también una doble descom-
presidén vascular simultanea.

En la practica, la mayoria de las ascitis cirréticas se
controlan con tratamiento meédico estricto: restriccion de la
ingestion salina, normalizacion de la proteinemia, corticoides,
hidroclorotiazida, diuréticos mercuriales y antagonistas de la
aldosterona; es en los casos refractarios a este terapéutica, que
debe intentarse la cirugia. Los resultados parecen ser tan bue-
nos con la doble anastomosis como con la laterolateral; ahora
bien, la primera es técnicamente mas dificil, por lo que parece
légico realizar la porto-cava laterolateral que obtiene el mismo
fin (75).

En nuestra serie se han realizado dos anastomosis P. C. L. L.
por varices; 2 murieron en menos de 1 mes. Contamos con dos
operaciones de Mc Dermott: uno murié a los 7 dias por hemo-
rragia incontrolable. El otro caso lleva 3 anos de sobrevida con
muy buen resultado en cuanto a la ascitis, pero con una severa
encefalopatia amoniacal persistente.
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Ligadura del tronco celiaco

Wanke (69) ha propuesto la ligadura del tronco celiaco o
de sus ramas en su nacimiento; esta operacion reduce simul-
taneamente el aporte sanguineo gastrico y esplénico al lecho
portal, asi con el flujo por la arteria hepatica, lo que alivia la
circulacion portal intrahepatica. En esta serie hay 4 casos de
operacion de Wanke en casos de ascitis incorregibles por trata-
miento médico: uno, publicado por Del Campo y Martinez
Prado (13) con gran éxito, en la que desaparecio la enorme
ascitis hace casi 9 anos; otro también con resultado extraordi-
nario, con desaparicion de la ascitis desde hace 8 anos y medio,
fue publicado por nosotros hace ya tiempo (37); ninguno de
estos dos enfermos presentaron complicaciones postoperatorias.
Los otros 2 casos murieron en coma hepatico posthemorragico
a los pocos dias de operados.

Del andlisis panordmico de nuestra serie, que es inhomo-
génea, pues en ella han actuado diferentes cirujanos y distintos
equipos médicos, parece surgir que la operacion mas exitosa y
conveniente en todo sentido es la A.P.C.T.L.: es la que tiene
menor mortalidad, y sobrevidas de mas largo plazo, al mismo
tiempo que presenta menos hemorragias postoperatorias y me-
nor porcentaje de encefalopatias amoniacales postoperatorias.
En todo sentido aparece superior a la esplenorrenal. Sabemos
que estos resultados son distintos a los de otras estadisticas, pero
son evidentemente los nuestros y en ellos pueden haber influido
causas de muy distinta naturaleza.

Cuidados pre y postoperatorios

Consideramos de la maxima importancia la preparacion co-
rrecta de estos enfermos en el preoperatorio.

En primer lugar y como ya hemos dicho, deben utilizarse
todos los recursos terapéuticos para llevar la cifra de seralbu-
minas por arriba de los 3 gr.: régimen hiperproteico, plasma,
anabolizantes, albiminas humanas desaladas, etc. Si es necesa-
rio, dar vitamina K para obtener un tiempo de protrombina
normal, lo que a veces es muy dificil; recordar que la sangre
fresca es vectora de vitamina K, pero que su poder de accion
se pierde a las dos horas. Tratar la anemia; deben ser operados
con cifras de glébulos normales.

Actualmente en los dias previos a la operacion hacemos un
régimen de sobrecarga proteica para estudiar el poder de des-
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intoxicacion hepatica del NH* y prever las posibilidades de
desarrollo de encefalopatia amoniacal postoperatoria. Con este
fin se administra un régimen de 120 a 140 gr. de proteinas
diarias durante 4 dias; al cabo de ellos se realizan: E.E. G ¥y
amoniemia; su alteracion en comparacion con los practicados
anteriormente, es indice de probabilidad de encefaloparia porto-
cava. Otros autores administran morfina en lugar del régimen
hiperproteico.

Con el fin de prevenirnos de la temida encefalopatia, ac-
tualmente en los 4 dias previos a la intervencion hacemos: 2 dias
régimen de 40 gr. de proteinas y los 2 dias antes, aproteico
absoluto. Ademas: plasma 1 volumen diario; tetraciclina 2 gr.
diarios (con el fin de eliminar las bacterias intestinales y dis-
minuir la producciéon NH* intestinal . Enema evacuador 2 veces
al dia, vitamina C, acido epsilon aminocaproico con el fin de
normalizar la fibrolisis. Aspartato de K Si la indicacion de la
anastomosis es por ascitis: extraccion de 1 6 2 1t. dia por medio,
probando la tolerancia del enfermo y al menor signo de des-
compensacion suspender; controlar con ionogramas diarios. Ade-
mas: plasma diario, saluréticos, prednisona, etc.

En el postoperatorio inmediato hacemos 12 litro de suero
glutamico o suero glucosado hiperténico I/V con V us. de insu-
lina, 2 litro de suero balanceado; estos enfermos tienen tenden-
cia a la plétora hidrémica, por lo que no deben pasarse del litro
y medio de liquido parenteral en 24 horas. Repetir el acido
eplison aminocaproico si es necesario.

La alimentacion debe ser aproteica, a base de hidratos de
carbono hasta el 42 dia en que se comienza con 20 gr. de pro-
teinas en forma de caseinato; se aumentan 10 a 20 gr. diarios
hasta llegar a 80 de caseinato; en ese momento se dan 60 de
caseinato mas 20 gr. de proteinas en forma de leche y clara de
huevo; en esa forma se va descendiendo progresivamente el
caseinato hasta llegar a 100 gr. de proteinas animales; es en-
tonces que controlamos con amoniemia y electroencefalograma;
si aparece algun signo psiconeurologico, deben disminuirse o
suprimirse. Muchos de estos enfermos no toleran mas de 60 gr.
diarios de proteinas; la administracion de pequena cantidad de
tetraciclina y de aspartato de K aumenta en forma notable la
tolerancia proteica. Deben ser controlados periodicamente y en
forma indefinida con dosificaciones de NH* y electroencefalo-
gramas.

Para terminar recordemos que los procedimientos quirtr-
gicos estudiados tratan solamente los efectos mecanicos del blo-
queo portal y que el pronostico de estos pacientes depende de
la funcionalidad hepatocitica; por lo tanto es necesario después
de la intervencion, seguir tratando al cirrdtico en forma ininte-
rrumpida con todos los medios modernos a nuestro alcance.

— 311 —



CONCLUSIONES

1) Este trabajo se basa en la experiencia de la Clinica de
Nutricion y Digestivo que consta de: 6 casos de ligaduras vascu-
lares urgentes; una anastomosis porto-cava de urgencia; 12 porto-
cavas términolaterales; 2 laterolaterales; 2 dobles anastomosis
porto-cavas términolaterales (Mc Dermott); 8 esplenorrenales;
4 ligaduras del tronco celiaco (Wanke); 6 anastomosis preven-
tivas.

2) En el tratamiento de urgencia de la varicorragia, la
colocacion del baléon de Sengstaken-Blackmore nos ha dado bue-
nos resultados, en el 80% de los casos.

3) Si el enfermo sigue sangrando, la esqueletizacion de
5 cm. inferior del es6fago y mitad superior de estomago ha de-
tenido la hemorragia en 3 de 4 casos; realizada precozmente
creemos que dé buenos resultados.

Una anastomosis porto-cava de urgencia provocoé rapida
muerte; sin embargo es la operacion légica y nos inclinaremos
a realizarla si la funcionalidad hepatica es aceptable.

4) Es necesario seguir un criterio clinico y humoral estric-
to para la seleccion de los pacientes que van a ser sometidos a
un shunt venoso; el eje alrededor del cual giran el riesgo y el
prondstico operatorio, es el estado de la funcionalidad hepatica.

5) Somos partidarios de realizar el shunt preventivo cuan-
do hay varices importantes y funcionalidad hepatica aceptable,
aunque no haya habido hemorragia; 2 casos tienen sobrevida
de 7 y 6 anos con vida practicamente normal.

6) En nuestra serie la mortalidad global en los shunts ha
sido alta: 50%; porto-cava: 43%; esplenorrenal: 75%; sin em-
bargo hay sobrevidas de 7 anos, dos de 6, uno de 5 anos. Hemo-
rragias postoperatorias: 40%; encefalopatia amoniacal: 37%.

7) La anastomosis porto-cava términolateral es la opera-
cién que nos ha dado mejor resultado: menor mortalidad: 30%.
Menos hemorragias recurrenciales: 30% y menos encefalopatias
amoniacales: 30%.

8) La anastomosis esplenorrenal nos ha dado mal resul-
tado: de 8, han muerto 6; recurrencia de hemorragias: 50%;
encefalopatia amoniacal: 50 .

9) De dos operaciones de Mc-Dermott, una ha sobrevivido
3 anos con desaparicion de la ascitis, pero con severa encefalo-
patia porto-cava.

10) En 4 casos de ascitis incontrolable médicamente se ha
hecho la ligadura del tronco celiaco (Wanke); 2 murieron, pero
2 tienen sobrevidas de mas de 8 anos con desaparicion de la
ascitis.

11) La correcta preparacion preoperatoria y las precaucio-
nes postoperatorias, sobre todo en cuanto a la normalizaciéon de
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la fibrindlisis y la cauta y progresiva realimentacion proteica
son elementos de la mayor importancia en el resultado favorable
de la intervencion.
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