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SINDROME DE BUDD-CHIARI

"El sindrome de Budd-Chiari (trombosis de
las venas suprahepdlticas) es una rara afeccién
que se caracteriza por hepatomegalia y ascitis
como resultade de una elevada presion intra-
hepética dependiente de la obstruccién de las
venas suprahepdticas.®® La trombosis aguda
de las venas suprahepdticas puede presentarse
con un intense dolor en el cuadrante superior
derecho del abdomen, hepatomegalia progre-
siva, ascitis, insuficiencia hepitica y muerte
en algunas semanas. Los pacientes con obs-
truccién gradual de las venas suprahepdticas
se presentan con una ligera molestia en el cua-
drante superior derecho, hepatomegalia, asci-
tts 0 hemorragia por vérices esofagicas. Los
sintomas pueden aparecer en forma rdpida
cuando €xiste trombosis aguda de las venas
suprahepiticas o ser de desarrollo mds lento y
presentar higado agrandado, ascitis y signos
de hipertensién portal; muchas veces, sin em-
bargo, la diferenciacion entre- las formas agu-
das y cronicas es dificil. Para convertirse en
sintomatico, los tres troncos venosos suprahe-
paticos deben estar obstruidos y ello se asocia,
muchas veces, con la oclusién de la vena cava
inferior. Si la vena que drena el l16bulo cauda-
do no estd comprometida, ese 16bulo sufre una
importante hipertrofia. Los cambios hepiticos
encontrados en las biopsias consisten en una
intensa congestién centrolobulillar, con trom-
bos que algunas veces aparecen en las peque-
fias venas suprahepdticas. Se observa atrofia y
necrosis celulares, junto con trombosis de las
vasos portales, probablemente debida a la in-
tensa congestion hepdtica. En los pacientes
que presentan una obstruccién gradual de las
venas suprahepiticas también puede aparecer
cirrosis.

PRESENTACION CLINICA

Casi siempre los pacientes con oclusién de
las venas suprahepdticas presentan ascitis masi-
va. Cuando hay dolor suele ser de leve intensi-
dad y la hepatomegalia siempre estd presente
aunque puede ser dificil de apreciar por la exis-
tencia de ascitis, La hepatomegalia es conse-
cuencia de la obstruccidn del tronco venoso de
salida y de la congestién pasiva del higado.

Puede aparecer esplenomegaiia, ya sea secun-
daria a la hipertensién portal o como parte de un
proceso primario, como ia enfermedad mielo-
proliferativa, que por si misma puede producir
el sindrome de Budd-Chiari. Otros signos clini-
cos son los relacionados con la hipertension por-
tal, como dilatacién de las venas abdominales
superficiales y hemorragia digestiva por vérices
esofdgicas. La insuficiencia hepdtica suele ser
de aparicidn tardfa y se asocia con la hiperten-
sion portal de larga evolucion y cirrosis.

Etiologia

El cuadre 32-1 enumera las cauvsas del sin-
drome de Budd-Chiari. La incidencia de esas
condiciones varia con la ubicacién geografica.
En el Oriente, los tabiques membranosos de la
vena cava son, con mucha probabilidad, 1a cau-
sa mas comin del sindrome de Budd-Chiari,
En otros paises, en los que es comiin el cdncer
de higado, el carcinoma hepatocelular constitu-
ye la causa més frecuente del sindrome. En los
Estados Unidos los trastornos hematol6gicos
son la causa mas comiin. La policitemia rubra
vera, Ia hemoglobinuria paroxistica nocturna y
la drepanocitosis son las afecciones hematold-
gicas que se asocian con frecuencia con el sin-
drome de Budd-Chiari.
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El uso de los anticonceptivos orales es un
factor etiolégico que se encuentra con frecuen-
cia creciente en los sindromes de Budd-Chiari.
Los tumores que se asocian con la trombosis de
las venas suprahepdticas son el carcinoma he-
patocelular, de la glandula suprarrenal, renal y,
con menor frecuencia, otros diferentes, como el
leiomiosarcoma que compromete la vena cava
inferior, los mixomas auriculares, el carcinoma
de pulmén, el reticulosarcoma, el carcinoma de
péncreas y de estémago.

Aproximadamente en el 30% de los pacien-
tes con sindrome de Budd-Chiari su origen per-
manece oscuro. Los traumatismos cerrados del
ahdomen son causas raras pero han sido vincu-
lados con el sindrome de Budd-Chiari.

Entre otras causas se pueden mencionar ca-
sos aislados relacionados con afecciones infla-
matorias del colon, enteropatias perdedoras de
proteinas, aspergilosis que compromete las ve-
nas suprahepaticas, nefrosis lupoide, gomas si-
filiticos, equinococosis, sarcoidosis y abscesos
amebianos de higado,

Diagndstico diferencial

Los sintomas que aparecen en el cuadrante
superior derecho del abdomen, hepatomegalia
y ascitis también pueden ser encontrados en
otras afecciones, como la pericarditis constric-
tiva, la insuficiencia tricuspidea, los tumores de
la auricula derecha (mixomas) y la insuficien-
cia cardiaca derecha grave. Esos diagnoésticos
pueden ser establecidos mediante la cateteriza-
cién cardiaca.

Existe una rara afeccién que puede simular
el sindrome de Budd-Chiari: la enfermedad ve-
nooclusiva del higado. Esta enfermedad con-
siste en la oclusidn de las venas suprahepdticas
terminales sublobulillares como consecuencia
de una fibrosis endotelial, Este proceso aparece
relacionado con substancias tdxicas, como los
alcaloides de la pirrolidina (“enfermedad del &
de hierbas™). También ha sido encontrada en
pacientes que han sido tratados con agentes
quimioterdpicos, irradiacién hepética o tras-
plante de médula ésea.® Los agentes quimiote-
rapicos que se han encontrado asociados con la
enfermedad venooclusiva son la azatioprina,
ciclofosfamida, arabindsido de citosina y la 6-
tioguanina.*

Estudios de laboratorio

Las pruebas funcionales hepéticas suelen es-
tar solo ligeramente modificadas; la bilirrubina
muestra valores inferiores que 5 mg/dl. El li-
quido ascitico no presenta caracteristicas diag-
noésticas especiales y su contenido en proteinas
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Cuadro 32-1. Causas del sindrome de Budd-
Chiari

Trastornos hematolégicos
Policitemia rubra vera
Hemoglobinuria paroxistica nocturna
Afecciones mieloproliferativas
Deficiencia de antitrombina Iil
Drepanocitosis

Tumores
Céncer hepatocelular
Cincer de células renales
Céncer suprarrenal
Leiomiosarcoma de la vena cava inferior
Mixoma auricular
Tumor de Wilms

Infecciones
Absceso amebiano
Apsergilosis
Quistes hidatidicos

Anticonceptivos orales

Embarazo y modificaciones posparto

Flebitis

Traumatismos

Tabiques membranosos

Idiopdticos

Otros

oscila entre 1,5 y 3 mg/dl. Algunas veces, pue-
den encontrase c€lulas malignas si el sindrome
de Budd-Chiari estd causado por un procese
neoplasico.

Ecografia

La ecografia puede ser (til para descubrir el
sindrome de Budd-Chiari.?' El tamafio del hi-
gado y del bazo y la presencia de ascitis se
puede establecer con facilidad. El signo diag-
néstico mds importante es la ausencia de venas
suprahepdticas en la zona de confluencia con la
vena cava inferior y la presencia de un agran-
damiento del 1ébulo caudado. Las evidencias
ecogrificas de hipertension portal se documen-
tan por la existencia de una vena dcigos agran-
dada y de venas colaterales. También puede es-
tablecerse la permeabilidad de la vena porta y
de la vena cava inferior.

Tomografia computadorizada

La tomografia computadorizada (TC) tam-
bién es dtil para demostrar la hepatomegalia, la
presencia o ausencia de venas suprahepéticas y
la hipertrofia del 16bulo caudado.?! Otros sig-
nos son la ascitis, la esplenomegalia y la dilata-
cién de la vena dcigos y de las venas colatera-
les. Cuando se encuentran zonas hipodensas
miiltiples en el higado se debe sospechar la
existencia de un proceso neopldsico.
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Estudios vasculares

La cateterizacién de las venas suprahepdticas
sigue siendo el elemento clave para el diagnds-
tice de la oclusidn u obstruccién de esos va-
30s.2* La arteriografia hepdtica y de la mesenté-
rica superior, en su fase venosa, puede ser ftil
para orientar el tratamiento."? Teniendo en
cuenta que también puede estar ocluido el sis-
tema de la vena mesentérica, la fase venosa de
la angiografia resulta esencial. La vena cava in-
ferior puede estar trombosada o comprimida en
casi el 50% de los pacientes con el sindrome de
Budd-Chiari, por lo que la cavografia inferior
también resulta de utilidad. Las mediciones de
presién se pueden hacer al mismo tiempo que
las venografias para establecer el gradiente ten-
sional existente entre la vena cava, por encima
del diafragma, y por debajo de la zona hepdti-
ca. Este dato es ttil par el tratamiento directo
{por ejemplo el tipo de shunt vascular aplica-
ble). La arteriografia hepitica permite definir el
compromiso vascular ejercido por los tumores
hepéticos; 1a arteriografia de la mesentérica su-
perior puede establecer la permeabilidad del
siStema portal.

ESTUDIOS CENTELLOGRAFICOS

Los rastreos hepaticos pueden ser Utiles en la
orientacién diagndstica y se caracterizan por la
captacidn irregular de los radioniclidos en la
masa hepitica.?! Dado que las venas que dre-
nan el 1ébulo caudado no suelen estar compro-
metidas en los procesos oclusivos venosos del
higado, una imagen tipica del higado puede ser
la ausencia de captacion en los lébulos derecho

¢ izquierdo y una gran concentracion del ra-
dioisStopo en la zona del 16bulo candado. Tam-
bién se pueden encontrar defectos de relleno
que sugieren la posible existencia de una neo-
plasia; en algunos casos esos defectos se aso-
cian con dreas cuyas venas suprahepdticas es-
tdn trombosadas. En general, los rastreos hepa-
ticos no son especificos para este sindrome.

Biopsia hepatica

El diagnéstico de sindrome de Budd-Chiari
se establece con facilidad mediante una biopsia
hepitica.* El aspecto histolégico depende del
grado de oclusién venosa y puede no revelar la
necrosis centrolobulillar tipica, con congestion
sinusoidal. Como la mayor parte de los pacien-
fes presentan ascitis, en muchos casos la biop-
sia hepdtica no resulta posible.

Historia natural

En general, los pacientes con el sindrome de
Budd-Chiari no tratado, padecen una progre-
sién de su enfermedad hasta llegar a la muerte
por insuficiencia hepdtica en un lapso que varia
entre varios meses y 3 afios luego del diagnés-
tico. El prondstico se relaciona con la integri-
dad del higado. Cuando existe hipertension
portal, coagulopatia y encefalopatia hepitica, el
prondstico es muy malo. El mejor tratamiento
consiste en la descompresion hepdtica efectua-
da mediante un shunt mesentérico-sistémico.
En los idltimos tiempos se ha propuesto el tras-
plante hepatico. Si ninguno de esos tratamien-
tos es viable, se puede considerar la ejecucion
de un shunt peritoneo-venoso.

Cuadro 32-2. Procedimientos operatorios utilizados para el tratamiento del sindrome de Budd-

Chiari*
Shunt portocava
Literolateral Exitoso
+ Términolateral No exitoso
Shunt mesocava
Injerto en H Exitoso
Injerto en C Exitoso
Esplenorrenal, proximal Exitoso
Transposicion del bazo (esplenonenmopexia) Exitoso
Lobectomia hepitica Exitosa
Trasplante hepdtico Exitoso

Shunt mesoauricular

Shunt acigocavo

Shunt esplenodcigo

Shunt portoauricular

Shunt esplencauricular

Shunt cavoauricular

Shunt espleno-arteria pulmonar
Shunt iliaco-mesentérico-auricular

Se usa cuando hay trombosis de vena cava
Se usa cuando hay trombosis de vena cava
Se usa cuando hay trombosis de vena cava
Se usa cuando hay trombosis de vena cava
Se usa cuando hay trombosis de vena cava
Se usa cuando hay trombosis de vena cava
Se usa cuando hay trombosis de vena cava
Se usa cuando hay trombosis de vena cava

* Muchos de estos procedimientos requieren un injerto protésicd.
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El tratamiento trombolitico con uroquinasa
ha sido realizado con buenos resultados en los
pacientes con trombosis agudas de las venas
suprahepdticas. Los agentes tromboliticos no
parecen ser efectivos en los pacientes con obs-
trucciones venosas ya organizadas. Otro agente
trombolitico es el complejo estreptoquinasa-
plasminégeno.” Cuando se utiliza este agente
trombolitico es importante limitar la extensién

_de la técnica invasora, en especial en aquellos
pacientes que exigen punciones arteriales y ve-
nosas.

Aunque los anticoagulantes no son efectivos
para recanalizar venas trombosadas, pueden ser
eficaces en los pacientes de alto riesgo para la
prevencion de otros trombos.

La angioplastia percutdnea transluminal de
las venas suprahepdticas ha resultado efectiva
en algunos pacientes. Esta técnica también pue-
de ser utilizada para dilatar la vena cava infe-
rior cuando existen tabiques.*

La obstruccion de la vena cava inferior ha si-
do aliviada en forma efectiva con la angioplas-
tia transluminal con rayos ldser, utilizando emi-
siones YAG-laser.'”

Tratamiento quirurgico

El objetivo principal del tratamiento quirdr-
gico del sindrome de Budd-Chiari es obtener ¢l
alivio de la congestién hepatica y la hiperten-
si6n portal, Ello se logra en forma efectiva me-
diante la derivacién del sistema porta hacia la
circulacién general. La descompresién realiza-
da antes de que sobrevenga la insuficiencia he-
pdtica mejora la supervivencia prolongada v
por ello se considera el tratamiento de eleccién.
Las opciones operatorias son la anastomosis
portocava latero-lateral, el shunt mesoeava y el
mesoauricular (cuadro 32-2). La permeabilidad
de los vasos portales y de la vena cava inferior,
asi como el gradiente tensional existente en esa
misma vena, deben ser establecidos antes de
planificar cualquier tratamiento quirdirgico. Si
la vena cava inferior estd permeable y no existe
gradiente tensional enire la auricula derecha y
dicha vena por debajo del higado, 1a anastomo-
sis convencional portocava ldtero-lateral suele
dar buenos resultados. Si la vena cava esta
trombosada o si la presién en la zona inferior
de esa vena estd elevada por la compresién
ejercida por el higado agrandado, se recomien-
da el shunt mescauricular. 8in embargo, Vons
y col. han obtenido buenos resultados con el
shunt mesocava, aun con presiones en la cava
mayores que 24 min de Hg.*?

Se han descrito diversas variantes en el trata-
miento quirdrgico; la primera consiste en el
shunt portoauricular en los pacientes con trom-
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bosis de las venas suprahepiticas, cava inferior
y meseniérica.'® En este caso, se confecciona
una derivacién entre el lado izquierdo del siste-
ma portal ¥ la auricula derecha. Otra variante
consiste en el shunt portopulmonar, descrito
por Akita y Sakoda,? en el que el bazo es tras-
puesto a la cavidad pleural con el objeto de
provocar la formacidn de un flujo colateral en-
tre la circulacién esplénica y 1a circulacién pul-
monar.

En 17 pacientes se ha realizado el trasplante
hepdtico exitoso para el tratamiento del sindro-
me de Budd-Chiari.'® Las indicaciones para el
trasplante fueron la insuficiencia hepatica pro-
gresiva con una expectativa de vida menor que
6 meses.

Indicaciones
para el tratamiento quirurgico

En la mayoria de los sindromes de Budd-
Chiari es imperativo el tratamiento quirirgico
si se desea tener una supervivencia prolongada
satisfactoria. Es mejor proceder a la derivacién
portal de esos pacientes antes de que el higado
llegue a un estado funcional irreversible y en
un estadio en que las funciones de ese drgano y
el estado general (ausencia de encefalopatia he-
pdtica) sean aceptables. Se ha observado la re-
gresion de los cambios histolégicos del higado
luego de una exitosa descompresién portal.
Cuando se sclecciona la técnica, es mejor utili-
zar el shunt mesocava o el mesoauricular evi-
tando el portocava, porque la utilizacién de la
vena porta puede ocasionar un trasplante hepa-
tico ulterior dificultoso.

La técnica operatoria del shunt mesocava ha
sido descrita en el capitulo 31.

Técnicas operatorias
para el shunt mesoauricular
(figs. 32-1 a 32-3)

Esta técnica se realiza a través de dos inci-
siones separadas —una mediana supraumbilical
¥ una toracotomia anterior derecha.® El pacien-
te es colocado en posicién supina sobre la mesa
de operaciones. Luego que se han preparado el
térax y el abdomen, se practica una amplia in-
cision abdominal mediana para proceder, de in-
mediato, a la exploracion del abdomen. Se se-
para el colon transverso hacia arriba para expo-
ner la raiz del mesocolon trasverso y luego se
reconoce la vena mesentérica superior para rea-
lizar su diseccién. En general, esa vena puede
ser ubicada mediante la palpacidn de la arteria
mesentérica superior para luego disecar a su
derecha y encontrar la vena homonima. Se li-
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Fig. 32-1. Técnica operatoria del shunt mesoauricular que
muestra la anastomosis término-lateral entre la prétesis y
Ia vena mesentérica superior. Luego se pasa esa prétesis a
través del mesocolon. (Reimpreso con autorizacion de
Ann, Surg. 187:402, 1978.)

Fig. 32-2. Esta figura muestra cémo la prétesis pasa a tra-
vés del mesocolon transverso y el sitio de su ingreso al me-
diastino, a través de la parte anterior del diafragma. (Reim-
preso con autorizacion de Ann, Surg., 187:402, 1978.)

gan varias ramas de la vena mesentérica supe-
rior para poder disponer de un trayecto sufi-
ciente para la anastomosis (en general 3 o 4
cm). La mayor parte de las veces debe sacrifi-
carse la vena célica media para permitir que la
protesis sea suturada en una zona venosa del
mayor didmetro posible. En un segmento aisla-
do entre dos pinzas vasculares, se sutura a la
vena mesentérica una protesis de Gore-Tex, de
16 mm, con anillos externos de sostén y un
manguito de Silastic que se ubica en la zona
donde aquella protesis pasa por detrds del es--
ternén. Para facilitar la anastomosis se reseca
una pequefia elipse de la pared de la vena me-
sentérica superior. La protesis debe ser cortada
con una suave angulacién a fin de evitar su tor-
sién cuando pase a través de la raiz del meso-
colon transverso. En general, la anastomosis se
realiza con Prolene 5-0). Luego que se ha reali-
zado esa operacion se coloca una pinza vascu-
lar sobre la prétesis, inmediatamente por enci-
ma de la unién con la vena, procediéndose a
extraer los clamps que sujetaban aquel vaso. Se
hace pasar la prétesis a través del mesocolon
transverso, del epiplén mayor por delante del
estémago y luego en el mediastino, por debajo
del xifoides. Se debe abrir parte de la insercion
del diafragma sobre el xifoides para permitir
una entrada cémoda de la prétesis al torax. La
reseccién de la apdfisis xifoides puede propor-
cionar una mejor entrada al mediastino. Se
efectia una toracotornia anterior derecha sobre

Lo,

Fig. 32-3, Esta figura muestra la toracotomia (recuadro) y
la prétesis que viene desde el mediastino, ingresa en la ca-
vidad pleural y se anastomosa con la auricula derecha.
{Reimpreso con autorizacion de Ann. Surg., 187:402,

1978.)
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el cuarto espacio intercostal v luego se tuneli-
za la prétesis hacia la cavidad toricica derecha
a través de una incisién efectuada en la pleura
mediastinal del mismo lado. Se realiza luego
una anastomosis término-laterai entre la préte-
sis v la auricula derecha, con Prolene 4-0, lue-
go de haber clampeado, en forma localizada,
una porcidén conveniente de esa cavidad cardia-
ca. Se reseca una porcion de la pared auricular
y se permite que la pritesis se llene con sangre
proveniente de la mesentérica superior a fin de
evitar la embolia aérea. Luego de realizar esta
anastomosis se puede eliminar el aire residual
mediante la aspiracién mediante una aguja
N°19 conectada a una jeringa; s extraen los
clamps vascularées, tanto de la auricula como de
la protesis. A partir de este momento el sistema
portal gueda descomprimido por el flujo de la
sangre mesentérica que se deriva a través de la
protesis hasta la aurfcula derecha. El térax vy el
abdomen se cierran en la forma convencional,

ARTERIA HEPATICA

Anéurismas
de la arteria hepatica

El aneurisma es la afeccidn quirdrgica mds
comun de la arteria hepdtica. La descripcién
inicial de esta lesién vascular fue hecha en
1819, por Wilson.” Desde entonces, se han pu-
blicado numerosos casos; todas esas publica-
ciones informan sobre la gran tendencia a la
ruptura que tiene este proceso vascular, En una
revision efectuada por Stanley, Thompson y
Fry, el 44% de 57 pacientes con aneurismas de
la arteria hepdtica experimentaron su ruptura.®®
Aunque los ancurismas de la arteria hepdtica
pueden compromeler la parte intrahepética o la
extrahepdtica de dicho vaso, el 75% pertenecen
a la arteria hepdtica comiin. La etiologia de este
aneurisma ha cambiado con el transcurrir de
los afios. En los primeros trabajos el aneurisma
mds comtn era el micético. En los trabajos mds
recientes la etiologia mas frecuente es la arte-
rioesclerosis. Entre otras causas se citan los
traumatismos, ciertos procesos inflamatorios
proximos como la pancreatitis, procesos dege-
nerativos de la media de la arteria y la displasia
fibromuscular.®? Otras causas menos frecuentes
son la poliarteritis nudosa, la micosis y la sifi-
lis.

Presentacion clinica

La mayoria de los pacientes con aneurismas
de la arteria hepdtica son asintomdticos. Cuan-
do aparecen los sintomas pueden ser vagos o
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agudos. Los sintomas vagos consiste en moles-
tias imprecisas en el cuadrante superior dere-
cho del abdomen, que simulan afecciones pan-
credticas o biliares. La presentacién aguda se
produce cuando el aneurisma se rompe o se ha-
ce disecante. En estos casos el paciente suele
presentar shock, en especial si el aneurisma se
ha roto en la cavidad peritoneal. El aneurisma
puede abrirse en estructuras linderas, v la he-
mobilia constituye su presentacidn habitual >
En este caso la presentacién tipica consiste en
dolor en el cuadrante superior derecho, ictericia
y hemorragia digestiva. La hemorragia se pro-
duce si el aneurisma intrahepdtico horada el
conducto biliar adyacente o se abre en el colé-
doco® o en la vesicula. También puede abrirse
en ¢l estémago, duodeno o colon, Cuando se
produce una erosién en un segmento del intes-
tino, el cuadro clinico se acompafia de hemo-
rragia digestiva y shock. Raras veces los ancu-
rismas se abren en el conducto de Wirsung o en
la vena porta. Sin embargo, si esto dltimo se
produce, se desarrolla una fistula arterioportal.

Las complicaciones hemorragicas del aneu-
risma de la arteria hepética no suelen ser diag-
nosticadas por la endoscopia o los estudios ra-
diolégicos contrastados. La TC dindmica, la
RMN o la ecografia pueden sugerir el diagnds-
tico. La arteriogratia es la técnica de preferen-
cia y el estudio mds efectivo para establecer el
diagnéstico y la localizacién del aneurisma. Es
importante determinar la ubicacién porque el
conocimiento de la causa y sitio de la hemorra-
gia ayudan a formular el plan preoperatorio vy
facilitan la decisién intraoperatoria.

TRATAMIENTO

El tratamiento del aneurisma de la arteria he-
pitica depende de su localizacién. Si el aneu-
risma es intrahepdlico, la embolizacion es el
tratamiento de preferencia.'®* Las espirales de
acero inoxidable, los trozos de Gelfoam, las
particulas de Ivalon y los balones de Silastic se
han utilizado para embolizar esos aneurismas
con buenos resultados. E] tratamiento quirirgi-
co de los aneurismas intrahepditicos consiste en
la ligadura proximal de la arteria correspon-
diente.'? En algunos casos puede ser necesaria
la reseccién hepitica.

El aneurisma de la arteria hepatica ubicado
en una zona extrahepdtica se trata, en forma
electiva, con su reseccién y reparacién con pro-
tesis vasculares o injertos venosos.!!?® La liga-
dura simple de la arteria hepatica puede hacer-
se sin mayores inconvenientes si se efectiia en
forma proximal a la salida de la arteria gastro-
duodenal. El peligro de que la ligadura de la ar-
teria hepdtica propia, distal a la gastroduode-
nal, pueda producir una isquemia hepitica, con
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elevada mortalidad, no ha sido comprobado en
forma clinica. Los vasos colaterales y el au-
mento de extraccién del oxigeno portal parecen
ser elementos que protegen el higado. La em-
bolizacién de la porcién extrahepética de la ar-
teria puede hacerse en forma segura v el riesgo
de infarto hepatico es bajo si: 1) las arterias co-
laterales estan permeables. 2) la vena porta es
permeable y, 3) no hay hipertensién portal 3

I.a embolizacién de los aneurismas in-
trahepdticos o extrahepéticos conlleva el riesgo
del infarto de higado y drganos adyacentes.

Traumatismos
de la arteria hepatica

Las heridas de la arteria hepdtica suelen ser
consecuencia de heridas de arma de fuego o
penelrantes; raras veces son resultado de trau-
matismos operatorios. Algunas veces la arteria
hepdtica derecha es ligada o lesionada durante
una colecistectomia. Cuando se reconoce la le-
si6én se debe intentar restituir el flujo sanguineo
mediante la sutura correspondiente. Con fre-
cuencia existen otras heridas asociadas, en ge-
neral de la vena porta o de los conductos bilia-
res. Las lesiones aisladas de la arteria hepatica
deben ser reparadas, sea por reseccidn del seg-
mento alterado con anastomosis primaria tér-
mino-terminal o con un segmento de vena o
protesis, Cuando existen traumatismos mualei-
ples del abdomen esa reparacién puede no ser
posible, haciendo necesaria, para controlar la
hemorragia, la ligadura del tronco de la arteria
hepidtica. La evolucién de la ligadurd de la arte-
ria hepdtica varia de acuerdo con la localiza-
cidn en gque se realiza y otros factores. En ge-
neral, la arteria hepdtica provee el 30% del flu-
jo sanguineo del higado y el 50% de su oxige-
no. La mayor parte de los pacientes pueden to-
lerar la ligadura de la arteria hepatica. Ademés
de la isquemia hepdtica, puede haber fallas de
otros 6rganos, como el rifién, que justifican la
elevada mortalidad encontrada. En una revisioén
realizada por Kim y col.,”” 9 de 78 pacientes
con céncer del higado que recibieron ligaduras
de la arteria hepdtica, desarrollaron insuficien-
cia renal aguda luego de esa operacién y 7 de
ellos murieron. Los factores que se asociaron
con la insuficiencia renal aguda y muerte, lue-
go de la ligadura de la arteria hepdtica, fueron
la infiltracién tumoral extensa del higado, alte-
raciones previas de la funcidn hepitica, como
ascitis e ictericia, oclusién de la vena porta e
hiperuricemia. Los autores han recomendado
no efectuar la ligadura de la arteria hepdtica si
se encuentra alguno de esos factores.

Entre la mitad y los dos tercios de los pa-
cientes revisados por Hewitt y Weichert so-

brevivieron a la ligadura de la arteria hepéitica
o de alguna de sus ramas.?® En general se tole-
ra bien la ligadura de alguna de las ramas lo-
bulares. Entre los factores que esos autores
han encontrado en asociacién con los desenla-
ces fatales se citan la existencia de cancer,
shock prolongado, infeccidn, afecciones hepa-
ticas preexistentes y otras lesiones miiltiples
ubicadas en 6rganos adyacenies a la vena por-
ta. Cuando existen heridas simultineas de la
arteria hepdtica y de la vena porta se reco-
mienda la reparacién de ambos vasos. Si es
necesario ligar la arteria hepdtica, se puede re-
parar la vena porta para proporcionar al higa-
do por lo menos una fuente importante de oxi-
geno y sangre. Los métodos de reparacidn se-
ridn presentados en la seccién dedicada a las
lesiones de la vena porta,

Fistulas
arteriovenosas intrahepaticas

Las malformaciones arteriovenosas (AV) del
higado son raras. Las principales causas de ella
son los hemangiomas,' hemangioendotelio-
mas,” enfermedad de Osler-Weber-Rendu?® y
hemangiomas cavernosos. Esas anomalfas lla-
man la atencién s6lo cuando provocan altera-
ciones hiperdindmicas, cuando son de gran ta-
mafio ¥ cuando el volumen de sangre arterial
derivado a la circulacién venosa alcanza gran
magnitud. Los sintomas consisten en hepato-
megalia asociada con un soplo que puede ofrse
sobre el higado. El volumen sistélico es eleva-
do y la saturacién de oxigeno de la vena supra-
hepética demuestra la presencia de una fistula
AV, en general acompafiada de un marcado
agrandamiento del higado y dilatacidn de la ar-
leria hepitica.

Los hemangiomas, que pueden aparecer en
cualquier edad, presentan su mayor incidencia
entre la tercera y la quinta década de la vida.
Estos pacientes suelen presentarse con una ma-
sa hepdtica dolorosa y lisa, con estado circula-
torio hiperdinamico. Los hemangioendotelio-
mas suelen aparecer en los nifios y se caracteri-
zan por la hipertrofia del endotelio. Rara vez
esos nifios llegan a la adultez. La enfermedad
de Osler-Weber-Rendu se asocia con telangiec-
tasias cutdneas y mucosas. Los pacientes con
esas telangiectasias pueden tener fistulas AV
en los pulmones y, rara vez, en el higado. El
estado circulatorio hiperdindmico es poco fre-
cuente en la enfermedad de Osler-Weber-Ren-
du, aunque se han publicade algunos casos con
esa alteracién. La biopsia de higado puede de-
mostrar numerosas telangiectasias, caracteriza-
das por sus paredes delgadas, que se distribu-
yen en todo el parénquima hepético. Esas mal-
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formaciones AV del higado se diagnostican, en
general, en los estudios post mortem, por la ar-
teriografia hepdtica o por la biopsia. Se puede
realizar la reseccién hepitica si el hemangioma
estd confinado a uno de los Idbulos, pero casi
siempre esas lesiones vasculares intrahepdticas
son miiltiples y carecen de tratamiento especi-
fico.

Otra causa de fistulas arteriovenosas son los
traumatismos asociados con la puncién biopsia

y la colangiograffa percutdnea.’! Luego de las

biopsias hepiticas, de colangiografias percutd-
neas transhepaticas o intubacién percutdnea de
las vias biliares, la arteriografia ha permitido
detectar la existencia de fistulas AV intrahepa-
ticas. Se ha encontrado una incidencia de fistu-
las AV del 5,4% luego de las biopsias hepati-
cas, del 3,8% luego de la colangiografia percu-
tinea y del 26,2% luego de las intubaciones bi-
liares transhepiticas. Esas fistulas son de tipo
arterioportal. En general, las fistulas son pe-
quefias y se encuentran en las zonas periféricas
del higado, lejos del hilio. En los pacientes en
que ha sido estudiada no se han encontrado
evidencias de hipertensién portal. Aunque se
sabe poco respecto de la historia natural de es-
tas fistulas arterioportales, existen publicacio-
nes dispersas que informan sobre su cierre es-
pontineo en algunos casos; es probable que su
oclusion haya sido producida por la regenera-
¢ién del parénquima hepético.

VENA PORTA
Fistulas arterioportales

La comunicacién entre las arterias viscera-
les y la vena porta es rara. Stone y col.*® revi-
saron 38 fistulas de este tipo; la mayoria com-
prometia la arteria esplénica (19 casos) o la ar-
teria hepdtica (12 casos). La causa mds comun
es la aterosclerosis de la arteria involucrada.
Otras causas son los traumatismos penetran-
tes, las heridas iatrogénicas producidas duran-
te una operacién o un estudio diagnéstico
(biopsia hepatica, colocacién de tutores por
via transhepdtica), embarazo, hepatoma, aneu-
risma micético, lesiones congénitas, nddulos
hepéticos de regeneracion y las de desarrollo
espontaneo.

La presentacion clinica varfa con la duracién
de la fistula. L.os sintomas clinicos tempranos
son dolor abdominal, diarrea v hemorragias di-
gestivas, mientras que los tardios se manifies-
tan con sintomas relacionados con la hiperten-
sién portal, como vérices esofigicas, hepato-
megalia, esplenomegalia y ascitis. Por lo gene-
ral se puede escuchar un soplo en la zona de la
fistula. A diferencia de otros fistulas AV de
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gran tamafio, en estos casos, la insuficiencia
cardiaca es de presentacién infrecuente. El
diagnéstico se realiza mediante la arteriografia
de los vasos viscerales, que demuesira la fistula
AV,

El diagnéstico puede sospecharse por la his-
toria y confirmado por la ecografia-Doppler,’
la TC dindmica,? y la arteriografia. Los signos
revelados por la TC son el refuerzo temprano y
tardio de la vena porta y la dilatacion de los va-
sos intrahepdticos, La arteriografia no sélo es
iitil para efectuar el diagnéstico sino que tam-
bién permite formular el plan operatorio o efec-
tuar alguna maniobra terapéutica.

Es importante reparar esas fistulas en forma
electiva antes de que se desarrolle hipertensién
portal en forma irreversible. La fistula arterio-
portal es una de las pocas causas de hiperten-
5i6n portal que tiene correccién. El tratamiento
depende de su localizacién. Las fistulas intra-
hepiticas (por ejemplo las que se producen en
los hepatomas o luego de técnicas invasoras) se
tratan mejor con embolizaciones, a través de
catéteres, con espirales de acero inoxidable o
con balones desplegables. ! Las fistulas extra-
hepaticas de gran tamafio suelen producir hi-
pertensién portal y deben ser tratadas por me-
dio de reseccién v restablecimiento de la conti-
nuidad vascular. No se puede subestimar la im-
portancia que tiene el control distal y proximal
de la arteria y de la vena porta. El tamafio v la
localizacién de la fistula puede requerir un by-
pass cardiopulmonar, hipotermia, autotransfu-
sién y equipos de infusion intravenosa rapida,*
Si la hipertensién portal es importante, su des-
compresion con un shunt mesocava puede ser
exitosa. 4

Traumatismos de la vena porta

El tratamiento de las heridas de la vena porta
depende de la extensién del dafio local y del
numero de las lesiones asociadas. Los mejores
resultados se obtienen cuando puede efectuarse
la reparacion primaria. Diversas publicaciones
relacionadas con el manejo de esas lesiones
han informado que Ia reparacién primaria suele
ser posible cuando la herida no es muy grande
y si existen pocas lesiones asociadas. La liga-
dura de la vena porta se recomienda cuando la
herida es amplia y existen otras lesiones visce-
rales. Aunque la evolucién luego de la ligadura
no es tan favorable como cuando se efectda la
reparacién primaria, esa ligadura se recomien-
da como procedimiento de salvataje cuando
existen hemorragias que ponen el riesgo la vida
0 hay otras lesiones viscerales,

Las lesiones traumiticas de la vena porta
suelen aparecer luego de heridas por armas de
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Cuadro 32-3. Lesiones de vena porta™

Nede Supervivencia

Método de reparacion casos %
Reparacion lateral 101 6l
Ligadura 36 42
Anastomosis laterolateral 5 40
Injerto de inierposicion libre 3 100
Shunt portocava 2 50
Ningune 22 0

Total 169 Media 50

* Modificade de Ivatury, R. R., Nallathambi, M., Lankin, D. H. y col. Portal
vein injuries: Noninvasive follow-up of venorthaphy. Ann. Surg., 206:733.
1687,

fuego o penetrantes, aunque algunas veces ocu-
rren luego de traumatismos cerrados del abdo-
men. Durante la diseccion operatoria dei colé-
doco puede lesionarse la vena porta.

Ivatury y col. revisaron 169 casos de heridas
de la vena porta.?® La mayor parte de los casos
presentaban por lo menos otro drgano herido,
en general, una estructura vascular.?® El indice
promedio de traumatismos fue elevado
(39,5%) y 1a mortalidad llegé al 50%. Los re-
sultados de las diferentes técnicas utilizadas
para la reparacion y la evolucién observada se
exhiben en el cvadro 32-3. La plastica lateral
es el método de tratamiento preferido. No se
recomienda efectuar shunts portocava. Se
aconseja la ligadura si la pldstica primaria no
resulta posible o si el paciente presenta una
condicidn inestable.

La maniobra de Pringle puede ser de utilidad
para controlar Ia hemorragia hasta gue se iden-
tifique 14 estructura portal herida. La reflexién
del angulo hepdtico del colon y la movilizacién
de la rafz del mesenterio, pancreas y duodeno
facilita la exposicién de la vena porta. Si la le-
sion de ia vena porta comienza en el pdncreas.
se puede seccionar este érgano para reparar los
extremos de esa vena, Una vez que se ha sec-
cionado el pancreas puede ser necesario efec-
tuar una pancreatectomia distal.

El estudio posoperatorio de la reparacién de
las heridas de la vena porta puede proporcionar
una informacién valiosa y mejora los resulta-
dos, Ivatury ha evaluado la venorrafia portal® y
enconird que, en 2 pacientes, la vena permane-
cia permeable. Un tercer paciente manifesté
una trombosis portal y fue anticoagulado. El
seguimiento con ecografia mostrd la lisis del
trombo y la permeabilidad de la vena.
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