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La hipertension portal en ausencia de hepatopatia se ha informado hasta en un 25 por ciento de todas las causas de
hipertension portal en algunos patses. La principal causa de muerte en estos pacientes es la hemorragia por vdrices
- esofagogdstricas, y cuando este problema lo podemos evitar, la sobrevida a largo plazo es mds favorable que en los
pacientes cirrdticos con hipertension portal hemorrdgica. .
Presentamos 35 casos que fueron sometidos a cirugla por hipertensién portal hemorrdgica sin hepatopatia cono-
cida y cuya biopsia hepdtica demostré alteraciones minimas; este grupo constituyé el 11.3 por ciento del total de
pacientes estudiados de 1973 a 1983 y en un 50 por ciento coexistla trombosis del drbol portal. La edad promedio
fue de 34.3 aflos. Hubo 15 mujeres y 20 hombres. Siete pacientes tuvieron antecedente de alcoholismo y dos de
hepatitis viral. Ningin paciente tuvo antecedentes que pudieran explicar el desarrollo de trombosis portal. Las
pruebas hepdticas se encontraron dentro de limites normales o con alieraciones minimas en la mayoria de ellos. En
la angiografia se demostr6 trombosis portal en la mitad de los pacientes. La mortalidad operatoria fue del 6.1 por
ciento. Ocho pacientes desarrollaron insuficiencia hepdiica moderada postoperatoria y los principales pardmetros
alterados fueron las bilirrubinas y la albimina. El seguimiento tuvo un promedio de 274 meses. Siete pacientes
presentaton resangrado y 5 desarrollaron encefalopatia hepdtica minima a moderada.
Concluimos que estos pacientes, aiin cuando tienen una mortalidad operatoria significativamente menor que los
pacientes cirrdticos, en el postoperatorio inmediato tienden a comportarse en Jorma similar a aquellos, con algunos
datos de insuficiencia hepdtica, lo que podria sugerir que hay dajio hepdtico que aiin no se ha podido clasificar.

La mayoria de los casos de hipertensién portal son
secundarios a cirrosis hepética, tanto en nuestro pais,
como ¢n el extranjero'2, Sin embargo, en un considera-
ble porcentaje de nuestros casos, encontramos pacientes
con hipertensién portal hemorragica e higados “norma-
les” o0 con cambios minimos en la estructura hepidtica,
que nos hicieron pensar en causas extrahepéticas del
problema (trombosis),
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La causa principal de muerte en los pacientes con
hipertensién portal con o sin cirrosis, es la hemorragia
por vérices esofagogdstricas, por lo que controlando
esie problema, ¢l pronéstico depende en mucho de la
funci6n hepdtica, y 1a sobrevida de un paciente cirrético
en relacién a uno con higado “sano” es bastante distinta,
y se ha informado det 29 y 70 por ciento a 10 afios, res-

_pectivamente.’

Con el fin de analizar nuestra experiencia en el ma-
nejo quirdrgico de aquellos casos de hipertensién portal
no cirrética, decidimos llevar a cabo el presentie estudio
en ¢l Instituto Nacional de la Nutricién Salvador Zy-
bir4n.
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Material y Métodos

Se revisaron de manera retrospectiva los expedientes
clinicos de aquellos pacientes que fueron sometidos a
cirugfa para tratamiento de la hipertensién portal hemo-
rrigica en nuestro hospital en el periodo de 1973 a
1983, Los expedientes de los pacientes cuyas biopsias
reportaban higado “normal” o cambios minimos fueron
seleccionados y analizados. Se analizaron sus caracte-
risticas clinicas, exdmenes de laboratorio, endoscopfa,
estudios radiolégicos, procedimiento quirdrgico, mor-
bi-mortalidad operatoria, encefalopatia y resangrado
postoperatorio asf como sobrevida a largo plazo.

Todos fos pacienies que ingresan a nuestro Instituto
para tratamiento de 1a hipertensién portal hemorrdgica
son sometidos a un protocolo de estudio que incluye va-
loracidnclinica, de laboratorio, serie gastroduodenal, en-
doscopfa, panogiografia hepdtica con visualizacién del
tronco celiaco, arteria mesentérica y esplénica con sus
correspondientes fases venosas, asi como venas renal
izquierda y suprahepatica. La seleccién del tratamiento
se hace en base a su funcién hepdtica, la cual se define
de acuerdo a la clasificacién de Child; y aquellos pa-
cientes que se encuentran en los grupos A y B son some-
tidos a cirugfa. El procedimiento quinirgico de primera
eleccién es una derivacion portosistémica selectiva,!* y
aquellos pacientes en los que ésta no puede ser realiza-
da son sometidos al procedimiento de Sugiura.5s

Se definieron morbilidad y mortalidad operatoria
cuando estas aparecieron en los primeros 30 dfas posto-
peratorios o cuando sucedieron estando el paciente atin
internado.

El grado de encefalopatia se definid de manera simi-
Iar & los criterios clinicos empleados por el grupo de
Emory,” y fueron encefalopatia minima, cuando el pa-
ciente cursaba con alteraciones mentales leves con ca-
pacidad para efectuar su trabajo, usualmente se contro-
la con dieta pobre en proteinas animales. Moderada: el
paciente tiene manifestaciones mentales m4s marcadas,
con alguna incapacidad para efectuar su trabajo, usual-
mente se requieren medicamentos para su control; y
grave: el paciente tiene encefalopatia incapacitante,
requiere de cuidados de otra persona y el control es difi-
cil aiin con medicamentos.

Resnltados

De 1973 a 1983 se intervinieron quinirgicamente en
nuestro Instituto para el control de la hipertensién portal
hemorrigica, 228 enfermos, en 35 de los cuales se en-
contrd una biopsia hepdtica normal o con alteracicnes
mfnimas, 11.3 por ciento.

De los 35 pacientes estudiados, 15 fueron mujeres,
42.8 por ciento y 20 hombres, 57.2 por ciento. La edad
tuvo un rango de 10 a 79 afios, con promedio de 34.3.

Dentro de los antecedentes, 7 fueron alcohdlicos, 2
con historia de bepatitis viral, ninguno de ellos refirié

antecedente de onfalitis, trauma o infeccién abdominal,

Todos los pacientes tuvieron antecedente de hemo-
rragia de tuvo digestivo, con un promedio de 4.2 episo-
dios por paciente; 5 pacientes, 14.3 por ciento, tuvieron
ascitis; 4 pacientes, 11.4 por ciento, tuvieron ictericia y
2; 5.7 por ciento, tenian evidencia de encefalopatia cli-
nica moderada.

Las principales alteraciones en las pruebas de labora-
torio realizadas fueron anemia moderada en 27, 77 por
ciento, albiimina por abajo de 3.0 en ¢l 8.5 por ciento y
bilirrubinas por arriba de 2 en el 5.7 por ciento de los
pacientes, el 60 por ciento de los pacientes tuvieron ele-
vacién de la fosfatasa alcalina y el 20 por ciento tuvie-
ron elevacidén minima de transaminasas.

Veinticinco pacientes se encontraron en la clasifica-
cidn A de Child, 7 en Ja clasificacién B, 20 por ciento y
3; 8.5 por ciento, en la clasificacién C.

Tanto en la endoscopia como en la serie gastroduo-
dcnal se demostraron vdrices esofdgicas en todos los
pacientes. Los estudios angiogrificos demostraron
trombosis de la vena porta en el 50 por ciento de los
pacientes, y en un porcentaje similar cambios de la arte-
ria hepdtica (ramas tortuosas intrahepiticas) y presién
elevada de la suprahepética en cufia con o sin trombosis
de la vena porta.

En la biopsia hepética se encontré higado normal en
17 pacientes, 12 con fibrosis portal minima y 6 con
cambios inflamatorios inespecificos.

Se efectuaron un total de 49 procedimientos quirdr-
gicos en los 35 enfermos, 44 de ellos, 88.9 por ciento,
en forma electiva. En 13 casos se realizaron derivacio-
nes portosistémicas selectivas, en 11 derivaciones por-
tosistémicas convencionales y en el resto devasculari-
zaciones esofagogisiricas,

Durante ¢l procedimiento quinirgico, algunos higa-
dos se vefan macroscépicamente normales, otros con
superficie finamente granular y todos al realizar la blop-
sia hepétIca por punci6n o en cufia, se sentfan de consis-
tencia dura,

En el periodo postoperatorio 18 pacientes desarrolla-
ron ictericia, de los cuales 8 tuvieron otras manifesta-
ciones de insuficiencia hepética moderada y ascitis; los
principales pardmetros de laboratorio alterados en estos
pacientes fucron elevacién moderada de bilirrubinas y
descenso de albiimina,

La mortalidad operatoria para el grupo total de ciru-
gia fue de 3 casos, 6.1 por ciento, En dos de ellos se hizo
anastomosis espleno-renal distal (Warren) y fallecieron
por hemorragia abdominal y el tercero habfa sido some-
tido al procedlmlento de Sugiura en un solo tiempo
qulrurglco y fallecié por insuficiencia hepética.

El seguimiento a largo plazo varié de 1 a 102 meses
(promedic 27.4). Veintin pacientes se encontraban
totalmente asintomiticos en el momento de la revisién,
3 con encefalopatia minima a moderada y 6 con ascitis
de facil control con dieta hiposddica n ocasionalmente
Furosemide,
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Siete pacientes habfan presentado hemorragia de

" tubo digestivo, en 4 de los cuales fue secundario a viri-

ces esofdgicas, 12,5 por ciento, y en los otros 3 por
gastritis medicamentosa y dlcera duodenal.

Comentario

En pafses como India y Japén, se encuentra un alto por-
centaje de casos de hipertensidn portal sin evidencia
clara de hepatopatia,®® y nosotros en estudios anteriores
hemos informado alrededor del 15 por ciento de este
tipo de pacientes en nuestra casufstica,'® aunque en el
presente estudio al revisar todos los casos de hiperten-
sidn portal operados encontramos el 11 por ciento.

El promedio de edad fue de 34.3 afios, con un muy
leve promedio por el sexo masculino, 1o cual concuerda
con lo reportado por el grupo Indi,? aunque no por los
Japoneses.® Un bajo porcentaje de nuestros pacientes
tuvieron antecedentes de alccholismo o hepatitis, sin
embargo no hubo alteracidn histopatoldgica del higad
en ellos. :

Dentro de las manifestaciones clinicas, encontramos
antecedente hemorrigico en el 100 por ciento de los
pacientcs, sin embargo ésto es debido a que fueron se-
leccionados de un grupo operado por ésta complica-
cién. Algunos estudios han informado presencia de
sangrado gastrointestinal hasta en el S0 por ciento de
pacientes con este tipo de alteraciones.

Aunque la biopsia hepética no pudo demostrar pato-
logia, un mimero bajo de pacientes tenfan datos de insu-
ficiencia hepética, con alteraciones leves en las pruebas
funcionales hepéticas; mis de la mitad de los pacientes
desarrollaron ictericia postoperatoria y poco més del 20
por ciento wwvieron manifestaciones de insuficiencia
hepdtica moderada, hallazgos similares a los encontra-
dos comiinmente en los pacientes cirrGticos sometidos a
este tipo de cirugia. Estos hallazgos concuerdan con lo
publicado por otros grupos8,9 que han encontrado alte-
raciones de la funcién hepitica en este tipo de pacientes
¢ incluso algunos han fallecido por esta causa.

La mortalidad operativa fue del 6.5 por ciento y al
compararla con nuestros informes previos del grupo
total, que fue det 13 por ciento, encontramos una dife-
rencia estadisticamente significativa.1,6

. Un punto que ha sido muy debatido en esta “enfer-
medad”, en el hallazgo de trombosis portal. Tanto en
Japdn como en India, uno de los criterios diagnésticos,
para la hipertensién portal idiopética (HPI), ¢s la ausen-
cia de trombosis de la vena porta (TVP) extrahepati-
ca8,9 pues es bien conocido que ésta por si misma es
una causa de hipertensién portal. En un elevado porcen-
taje de los casos con TVP, no existe antecedente o causa
que pueda explicar el desarrollo de ésta, en cuyos casos
hay autores que aceptan se diagnostique como TVP
idiopatica.10

La TVP intrahepitica es un hallazgo frecuente en la
HPI, que se ha reconocido como explicable por los

cambios encontrados en la morfologia del higado,11 sin
embargo, existe Ia interrogante si la afeccién extrahepa-
tica no es el resultado de 1a extensién del proceso intra-
hepidtico, ya que se han encontrado numerosos casos
limitrofes de las porciones intra y extrahepéticas de la
vena porta8,12,13 y se ha descrito por lo menos un caso
de HPT que desarrolla TVP extrahepética en el curso de
su enfermedad.14

La mitad de los pacientes que en este estudio
analizamos, tienen TVP extrahepdtica sin causa demos-
trable, y tal vez s6lo sea cuestidn de semantica el clasi-
ficarlos come hipertensién portal idiopé4tica o trombosis
portal idiopética.

. Creemos que ain faita mucho por saberse
accrca de esta enfermedad, y que nuevos estudios nos
diran si se trata de dos entidades diferentes, o de distin-
tos estadios clinicos de una misma enfermedad. Y nos
llama mucho la atencién que en un porcentaje elevado
de nuestros casos, encontramos elevacion de la presidn
suprahepdtica en cuila y cambios arteriales de la arteria
hepética en los estudios preoperatorios, con o sin trom-
bosis del 4rbol porial, lo cual nos habla de 1a existencia
de cicrto tipe de hepatopatia, aunque ¢l higado sea
macro y microscdpicamente de aspecto “normal”, ade-
mis de las pruebas, en algunos de ellos, de “insuficien-
cia hepética”, tanto clinica como de laboratorio, tanto
en el preoperatorio, después de los cuadros hemorrigi-
cos, como en ¢l postoperaterio inmediato.
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COMENTARIO OFICIAL
CARLOS DE LA ROSA-LARIS*

Tengo la satisfaccidn y el privilegio de que la Académi-
ca Nacional de Medicina me haya designado comenta-
rista oficial del trabajo de ingreso del Dr. Héctor Oroz-
co Zepeda.

He tenido la oportunidad de conocer al Dr. Orozco
Zepeda desde hace 27 afips. En este lapso he podido ver
las muchas facetas y cualidades que le han llevado a
destacar en muchos campos de la cirogia, pero en parti-
cular en lo referente a la hipertensién portal y su correc-
cién quirtrgica.

Ha sido pionero desde hace mds de tres lustros en la
creacion y ejecucién de diferentes tipos de derivacion
venosa del 4rbol portal para disminuir ¢ corregir la hi-
pertensién portal y su vasto conocimiento y experiencia
le hacen ¢l mejor representante de este campo en nues-
tro pais; sus publicaciones nacionales y extranjeras han
ienido amplia aceptacién y divulgacién.

Hoy nos presenta un excelente y completo estudio de
35 casos con hipertensién portal idiopética en los que
no habfa lesién hepdtica macroscépica o microscépica
y que se podria denominar como una hepatopatia fun-
cional con alteracidn primordial en transaminasas y
fosfatasa alcalina que ficilmente se alteran al haber
hemorragia, cirugfa circunstancial o cualquier estado de
compromiso en ese organismo. En los estudios angio-
grificos preoperatorios se ponen de manifiesto alicra-
ciones en la morfologia de la arteria hepética y sus
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12. MIKKELSON W.P.; EDMONDSON H.A.; PE-
TERS R.L.; REDEKER A.G. y REYNOLDS TB.:
Extra and intrakepatic portal hypertension without
cirrhosis (hepatoportal sclerosis). Ann, Surg. 1965;
162:602.

13. BOYER J.L.; HATER M.R. y KLASKIN Gl:d i ¢ -
pathic” portal hypertension due 1o occlusion of in-
trahepatic porial veins by organized thrombi. Me-
dicine. 1974; 53.77,

14. OBNISHI K.; SAITO M.; TERABAYASHI H.;
NOMURAF. y OKUDA K.: Development of porial
vein thrombosis complicating idiopathic porial
hypertension. Gastroenterology. 1985; 88:1034,

ramas en el paréntesis hepético, tal como se observa en
los pacientes con cirrosis o fibrosis severa del higado y,
a pesar de que macroscdpicamente el higado sea nor-
mal, al realizar la puncidn biopsia ia gldndula es de
consistencia dura y el tejido se fragmenta con facilidad;
durante el estudio manométrico se demuestra presion
elevada en las venas supra-hepéticas con o sin trombg-
sis de vena porta, Io que nos habla de una alteracidn
hemodindmica intrahepatica,

- En la serie que nos presenta el Dr, Orozco
Zepeda el comportamiento de los pacientes al ser inter-
venidos quirirgicamente es parecido al del cirrético en
el perfodo inmediato, ya que hacen insuficiencia hepati-
ca con facilidad, que se manifiesta en forma de icteri-
cia, ascitis y la mortalidad es menor, cercana al 10 por
ciento y secundaria a la insuficiencia hepatica severa
con coagulopatia irreversible. Pero, una vez que pasa la
ctapa del postoperatorio inmediato la situacién de estos
pacientes es completamente diferente a la de los cirréti-
cos ya que su evolucién es buena y sélo se detegtan
discretas alteraciones en las pruebas de funcidn hep4ti-
ca. Asf, se logra con el tratamiento quirdrgico la des-
compresion del 4rbol venoso portal evitando las hemo-
rragias por vdrices esofégicas, que cs la complicacién
mortal cn esta enfermedad.

A nombre de nuestra Corporacién me complace dar-
le Ia mds cordial bienvenida como socio numerario al
Dr. Héctor Orozco Zepeda y hago votos porque su fruc-
tifera labor continde.
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