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A partir de 1941 (1), en numerosas publicaciones (2, 3 y 4) hemos
insistido, al hablar de la fisiopatologia de la circulacién venosa, sobre el
hecho de que el calibre de las venas se halla constantemente adaptado a
su contenido sanguineo: responden con una disminucién de su calibre e
incluso con una obliteracién completa si en ellas su caudal saguineo se
hace menor o la sangre deja de circular por su cavidad ; responden con
una dilatacién si en ellas aumenta el caudal y la presién de la sangre
que por su interior circula. Este aumento de presién en el interior de la
vena se presenta en los casos de obliteracién venosa o en los casos de
comunicacién arteriovenosa. Como consecuencia de este aumento de pre-
sién las venas se alargan y se dilatan e incluso se vuelven tortuosas ad-
quiriendo aspecto varicoso.

Estos principios de fisiopatologia de la circulacién venosa son apli-
cables a cualquier territorio del organismo. En el abdomen o en las ex-
tremidades inferiores pueden aparecer varices como consecuencia de una
obstruceién venosa o de una fistula arteriovenosa. Asimismo, tanto en
las piernas como en el abdomen, dilataciones venosas que en un princi-
pio fueron beneficiosas por actuar como circulacién colateral, més tarde
pueden volverse nocivas al originar tlceras o hemorragias en las piernas
0 a nivel del tercio inferior del eséfago.

A continuacién vamos a ocuparnos de los transtornos de la circula-
cién venosa abdominal tal como fueron expuestos en mi Conferencia pro-
nunciada el 6 de noviembre de 1944 en el XXVIII Curso de la Hscuela de
Patologia Digestiva dirigida por el Dr. GALLART MoNEs (5). Aunque des-
de aquella fecha han aparecido nuevos métodos de exploracién y tra-
tamiento, los principios fundamentales de la fisiopatologia venosa en los
cuales se basan las nuevas terapéuticas siguen siendo los mismos trans-
curridos doce afios.

Antes de ocuparnos de dichos trastornos es indispensable un breve
recuerdo anatémico.
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F.g. 1. — Representacién esquematica del sistema vascular
de las visceras del abdomen. El tubo intestinal tiene una irri-
gacion semejante a la de los miembros en su poreién inicial y
terminal. En su sector mtraperitoneal la circulacién ofrece
caracteristicas especiales. particularmente del sistema venoso,
por la interposicién del higado entre e] sistema porta y el

sistema cava
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AnaTomia.—El aparato digestivo semeja un tubo fijo a la pared del
cuerpo en sus dos extremidades, libre dentro de la cavidad peritoneal
del mismo en el resto de su extensién. A nivel de sus porciones extre-
mas, fijas, el tubo digestivo recibe su irrigacién como cualquier otro sec-
tor del organismo. A nivel de su porcién libre, cavitaria, el tubo diges-

7

Fig. 2. — La vena umbilical (23), al al-
canzar el higado, se divide en dos ramas:
una (20) desemboca en el sistema porta, y

otra, el conducto de Arancio (22), termina
en la cava inferior. (Segtlin PaITRE, GIRAUD
y Duerer) (6).

tivo posee una circulacién arterial y venosa con caracteristicas especiales
que lo diferencian del resto de los tejidos del organismo.

De un extremo al otro del tubo digestivo existe una red continua
de capilares alimentada a diferentes niveles por gruesos troncos arteria-
les que, mencionandolos de arriba a abajo, constituyen las arterias farin-
geas, esofagicas, ramas del tronco celiaco, mesentérica superior, mesenté-
rica inferior y hemorroidal media (fig. 1).
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La irrigacién del tubo digestivo, de uno a otro de sus extremos, no
sblo estd asegurada por la continuidad de los capilares existentes en su
pared, sino que, ademads, los troncos arteriales mencionados, antes de ter-
minar en la pared del mismo, emiten ramas importantes que anastomo-
sdndose con otras similares de los troncos situados por arriba y por de-

Fig. 3. — Radiografia de un feto muerto. de
nueve meses, obtenida después de la inyeceién de
20 c.c. de INa al 30", por la vena umbilical. Ob-
sénvese la replecién de las venas del higado, cu-
yos dos lébulos tienen aproximadamente el nus-

mo tamafio.

bajo forman una arcada paralela al tubo digestivo de convexidad diri-
gida hacia el mismo. Asi, el tronco celiaco y la mesentérica superior se
anastomosan mediante la pancreaticoduodenal; la arcada de Riolano
une las dos mesentéricas; y la hemorroidal superior une la mesentérica
inferior a la hemorroidal media.

Vemos, pues, cémo la circulacién del tubo digestivo se halla ase-
gurada por una red capilar intraparietal extendida de uno a otro extre-
mo del mismo, y por una arcada paralela extraintestinal en su porcién
cavitaria, suministradas ambas a diferentes niveles por troncos impor-



ANGIOLOGIA TRASTORNOS CIRCULACION VENOSA ABDOMINAL PAG,
VOL. VIII. N.° 3 103

tantes desprendidos directamente de la aorta, en su mayor parte, o de
algunas de sus ramas, las restantes.

Examinemos ahora las caracteristicas de la circulaciéon de retorno.
En un principio, el drbol venoso corre paralelamente al arterial y recibe
los mismos nombres; pero, mas adelante, adquiere caracteres peculiares
y extraordinarios derivados de la interposicién del higado. Este divide
el sistema venoso abdominal en dos sectores: uno, largo vy extenso, el sec-
tor comprendido entre el intestino y el higado, sector subhepdtico o por-
tal; y otro, muy corto, colocado entre el higado y la vena cava inferiof’
sector suprahepdtico. :

El sistema porta principal (fig. 2) nace de la red capilar del esto6-
mago, del intestino y del bazo, constituyendo el tronco de la vena porta
(fig. 2-13) por la unién de la mesentérica superior (fig. 2-14) y de la vena
esplénica (fig. 2-16). Este tronco de la vena porta a nivel del hilio hepa-
tico se divide en dos ramas secundarias: Una, derecha, corta y volumi-
nosa, que parece continuar la direccién del tronco de la vena porta; y
otra, izquierda, larga y delgada, que parece desprenderse de la anterior
formando un angulo agudo. Esta rama izquierda recibe dos pequefias
venas, la vena del ligamento redondo y la vena del ligamento de Aran-
cio, pequeilas venas que quedan como vestigio de la circulacién fetal.

En el feto la circulacién venosa hepatica ofrece caracteristicas muy
peculiares (fig. 3). La sangre arterial procedente de la placenta alcanza
el higado a través de la vena umbilical. Un 70 por ciento de la masa he-
patica queda irrigada en el feto a término por esta vena. La vena umbi-
lical (fig. 2-23) al alcanzar el higado se divide en dos ramas, una que se
contintia con el sistema porta y otra que se continta con el sistema cava.
La primera termina en la rama izquierda de la vena porta; la segunda,
denominada conducto de Arancio, termina en la cava inferior. Después
de la ligadura del cordén umbilical, esta vena y el conducto de Arancio
se atrofian y obliteran. El lébulo izquierdo del higado disminuye nota-
blemente de volumen y esta viscera no tarda en adquirir su configura-
ci6n tipica.

% * £

FistopaTorocia. — Conocida la disposicién del sistema venoso de las
visceras del abdomen, vamos a ocuparnos de las alteraciones circulato-
rias ocasionadas por su obliteracién en diferentes sectores.

El primer efecto de la obliteraciéon venosa es la hipertensién subya-
cente; el segundo, la dilatacién de las venas colaterales: temporal, si el
obstaculo es temporal, y permanente, si el obstdculo es definitivo. Si la
hipertensién venosa no es compensada por esta circulacién colateral, la
ascitis sobreviene por aumento de la presion hidrostitica. A medida que
la circulacién complementaria se desarrolla, la hipertensién disminuye y
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la ascitis desaparece. Si la circulacion complementaria es insuficiente, la
ascitis puede persistir. La ascitis es tanto mas acusada si ademas de la
nsuficiencia de la circulacién complementaria existe insuficiencia hepética.

Si la hipertensién venosa creada por una obliteracién es brusca y la
circulacién colateral inexistente o no dilatable, puede producirse una
hemorragia importante a nivel de los érganos cuya circulacién ha sido
entorpecida.

Se comprende ficilmente que las consecuencias de una obliteracién
venosa seran muy distintas segin el nivel en que radique, segiin se haya
fraguado lenta o bruscamente y segin se trate de una oclusién circuns-
crita o difusa.

Teniendo las venas un origen disperso en los tejidos y uniéndose
unas a otras para formar troncos cada vez més importantes, no cuesta
trabajo adivinar que a medida que nos alejamos de sus raices la oblitera-
cién venosa repercutird sobre mayor ntimero de visceras, serd compensada,
con mayor dificultad y ocasionard trastornos més trascendentales.

Se comprende, asimismo, que una obliteracién venosa fraguada con
lentitud ocasione una perturbacién mucho menos acusada que una obli-
teracién brusca, ya que a medida que dicha obliteracién se establece en
el tronco principal, se dilatan las venas colaterales y derivan facilmente
hacia el corazén la sangre del sector interceptado.

Finalmente, es evidente que la trascendencia de la obliteracién de-
penders de la extensién que alcance, ya que si deja de ser circunscrita
podrs, cerrar las aberturas de aquellas colaterales que podrian establecer
la suplencia, y asi, cerradas a la circulacién la via principal y la cola-
teral, la sangre venosa no podrd retornar hacia el corazén, dando lugar
a trastornos graves.

Empezaremos por describir las obliteraciones mas préximas al sis-
tema capilar, o sea a la pared del tubo digestivo, y terminaremos por es-
tudiar las mas préximas al corazoén.

Estudiaremos sucesivamente:

1.° Las obliteraciones radiculares de las mesentéricas, esto es, las
obliteraciones de las raices del sistema porta. (Infarto intestinal trombo-
flebitico).

2.° Las obliteraciones tronculares de las mesentéricas.

3.° La obliteraciéon de la esplénica. (Esplenomegalia tromboflebi-
ticay).

4.° La obliteracién del tronco de la vena porta.

5.° La obliteraciéon de la rama derecha de la vena porta. (Sindrome
de Strajesko).

6.° La obliteracién de las ramas intrahepéticas de la vena porta.
(Cirrosis atréfica de Laenec).

7.° La enfermedad de Cruveilhier-Baumgarten.
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8.° La obliteracion de las venas suprahepéaticas. (Sindrome de
Chiari).

9.° La obliteracion de la vena cava inferior por encima de la desem-
bocadura de las suprahepaticas. (Seudocirrosis hepdtica pericarditica o
enfermedad de Pick).

10. El higado estdsico de la insuficiencia cardiaca congestiva y de
la insuficiencia trictispide.

Fig. 4 Fig. 5

Fig. 4. — Trombosis venosa radicular a nivel del intestino
delgado. Infarto intestinal.

Fig. 5. Trombosis del tronco de la mesentérica inferior.

Derivacién de la sangre venosa por la arcada del Riolano ha-

cia la mesentérica superior. Ausencia de infarto intestinal.

SINDROMES. — Obliteracion venosa radicular de las mesentéricas. —
Ta obliteracién circunscrita a este nivel, o sea la ligadura de las venas
mesentéricas en su origen y en un sector poco extenso, no compromete
en lo mas minimo la irrigacién del intestino. Las anastomosis intraparieta-
les aseguran el desaglie en una extensién aproximada de 5 cm. (BEGOUIN)
(7) o de 8 cm. (Pute SUREDA) (8). Las anastomosis extraparietales, las de
la arcada paralela, aseguran el desagiie en una extensién aproximada
de 30 cm.

La obliteracion difusa, la interrupcién por ligaduras multiples de las
raices de una u otra mesentérica en una gran extensién, han producido
sistematicamente las lesiones tipicas del infarto intestinal.

La tromboflebitis mesentérica radicular (fig. 4) se encuentra con
relativa frecuencia entre las alteraciones infartégenas del territorio de
la mesentérica superior y constituye una de las complicaciones termina-
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les de muy diversas enteropatias. El infarto intestinal se desarrolla con
mayor facilidad en el intestino delgado por faltar a su nivel las anasto-
mosis con la vena cava inferior. En el territorio del intestino grueso los
trastornos circulatorios pueden atenuarse por la existencia de una zona
extraperitoneal en el colon ascendente y el descendente y por las anasto-
mosis existentes con la vena cava inferior.

Clinicamente, la tromboflebitis radicular mesentérica da lugar a los
signos propios del infarto intestinal, esto es, un cuadro de dolor, colapso,
ileus, melena a veces y en ultimo término peritonitis.

Obliteracion venosa troncular de las mesentéricas. — La obliteracion
del tronco de una mesentérica por ligadura experimental no va seguida
forzosamente de infarto.

Clinicamente, ocurre lo mismo; la obliteracién puede sortearse a.
través de las colaterales. La propia arcada de Riolano sirve para la deri-
vacién (fig. 5).

En las obliteraciones lentas, desde luego, la suplencia se establece
siempre.

La tromboflebitis mesentérica radicular o troncular, por si sola y
sin participacién arterial, es capaz de producir el infarto del intestino.

Aparece con mayor frecuencia y con mayor gravedad en la me-
sentérica superior. La mesentérica inferior se trombosa a menudo junto
con la esplénica.

Clinicamente, la trombosis de la mesentérica superior estd caracte-
rizada por la aparicién brusca de dolores abdominales, principalmente
del lado derecho, diarreas, enterorragias y posteriormente melena. En
tltimo término aparece un cuadro peritoneal con ileus y muy ligera
ascitis.

La trombosis de la vena mesentérica inferior ofrece un cuadro clinico
semejante, sélo que el dolor se acusa més en el lado izquierdo. Las depo-
siciones contienen sangre fresca. Como es natural, no se presenta en estos
casos esplenomegalia ni hematemesis.

Obliteracidon de la vena esplénica. — Uno de los capitulos mas in-
teresantes y debatidos de la Patologia abdominal ha sido la trombosis de
ia esplénica o esplenotrombosis.

La esplenotrombosis puede aparecer: 1.° como enfermedad prima-
ria; 2.°, como complicacién, en una vena esplénica previamente enferma;
por existir una enfermedad hepatolienal ; 3.°, como complicacién post-
operatoria después de la esplenectomia.

La esplenotrombosis aguda se caracteriza por un cuadro septicémico
con esplenomegalia, y pasa asi facilmente inadvertida. Si el enfermo so-
brevive, el cuadro septicémico desaparece. Queda la esplenomegalia. En
este perfodo libre de molestias la esplenomegalia es un hecho descubierto
accidentalmente.
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En la forma crénica, el sindrome de esplenotrombosis se halla ca-
racterizado por: hemorragias gastrointestinales, esplenomegalia, anemia,
y ausencia de ascitis y de signos de insuficiencia hepética. El tamaifio del
higado es normal. No hay cabeza de medusa (fig. 6). En este periodo la

vena esplénica puede haber recuperado total o parcialmente su permea-
bilidad.

Fig. 6 . Fig. 7

Fig. 6. — Trombosis de la esplénica. Suplencia circulatoria

por la gastroepiploica.

Fig. 7.— Trombosis de la esplénica. Interrupcién de la
circulacién venosa esplénica, géastrica y mesentérica inferior.
Esplenomegalia, varices esofdgicas y dilataciones hemorroi-

dales. .

0

La trombosis de la vena esplénica puede constituir el accidente ter-
minal de enfermos cirréticos, enfermos hepatolienales, que sucumben de
hematemesis o de infarto intestinal, segtin que la trombosis esplénica com-
prometa a su vez la circulacién venosa géstrica o la de la mesentérica
inferior, que como es sabido desembocan en la propia esplénica en la
mayor parte de los casos (fig. 7).

La esplenotrombosis postoperatoria es muy frecuente y puede ma-
lograr el resultado de una esplenectomis correctamente ejecutada, ocasio-
nando la muerte por infarto intestinal, si la circulacién de la mesenté-
rica inferior queda interceptada, o por hemorragias gastricas, cuando la
gastroepiploica izquierda y la coronaria estomiquica desaguan en el pro-
pio tronco de la esplénica y a ellas se extiende la trombosis.

Obliteracion del tronco de la vena porta.— 1.°) Obliteracién brusca.

circunscrita.

La obliteracién brusca, circunscrita y permanente del tronco de la
vena porta ocasiona la muerte en pocas horas. Experimentalmente, en



I3

PAG. F. MARTORELL MAYO-JUNIO
108 1956

la autopsia de los animales en los que se practica la ligadura del tronco
de la vena porta se encuentra una anemia de los érganos de la gran circu-
lacién y una hiperemia venosa en el territorio portal.

Entre las observaciones humanas podemos citar el caso de EERHARDT
(9), quien, en 1902, en el curso de una pancreatectomia por cdncer se vid
obligado a cortar el tronco de la vena porta entre dos ligaduras. El en-
fermo murié a la media hora. En la autopsia se hall6 una hiperemia del
territorio portal sin ninguna modificacién hepdtica.

La ligadura de la vena porta sélo es tolerada si previamente ha su-
frido una compresién lenta.

En el caso de BREWER y GiEs (10) se trataba de un quiste hidatidico
desarrollado detras del pequefio epiplén que la comprimia; la puncién
del quiste a través del epiplén produjo una hemorragia, y una pinza pro-
vocé el desgarro de la vena porta obligando a su ligadura. Se marsupia-
liz6 el quiste. El curso fué normal, excepto una aceleracién del pulso
durante los primeros dias. En la intervencién se comprobé una circula-
cién colateral evidente en el pequefio epiplén y en la regién umbilical.

2.°)  Obliteracién brusca y difusa del sistema porta.

La flebotrombosis del sistema porta en su forma aguda se caracte-
riza por la aparicién de un violento dolor epigédstrico y por la répida for-
macién de una ascitis considerable. Se presenta también esplenomegalia,
v si el higado est4 sano disminuye de tamafio. Aparecen diarreas por
edema y congestién intestinal y con frecuencia hemorragias gastrointes-
tinales mortales.

Por lo general aparece también glucosuria, que se produciria al de-
tenerse la circulacién de la sangre en las venas pancredticas, las cuales
desembocan, una, en la esplénica, y otra, en la mesentérica superior
(KrEmp) (11).

3.°) Obliteraciéon crénica circunscrita.

La obliteracién crénica y circunscrita del tronco de la vena porta
aparece en el acto operatorio bien como un cordén fibroso, bien como
una masa angiomatosa que ha sido designada con el nombre de caver-
noma de la vena porta.

Este cavernoma parece ser el trombo recanalizado rodeado por ve-
nas dilatadas del sistema porta accesorio envueltas por el epiplén gas-
trohepético convertido en un tejido de granulacién telangiectdsico.

El establecimiento de una circulacién colateral en el caso de una
obliteracién crénica circunscrita del tronco de la vena porta puede tener
lugar de dos maneras, que P1ck (12) ha diferenciado con el nombre de «cir-
culacién hepatdépetan y «circulacién hepatoéfugan.

La circulacién colateral hepatépeta (fig. 8), como indica su nom-
bre, se dirige hacia el higado, es decir, al llegar al obstaculo portal lo sor-
tea por las venas periportales y sistema porta accesorio constituido por
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las venas cisticas, epiploicas y los vasavasorum de la propia vena porta,
de la arteria hepética y del colédoco. Asi, la sangre de las visceras ab-
dominales sortea el obstdculo portal y alcanza el higado.

La circulacién hepatdéfuga (fig. 9), por el contrario, se aleja del hi-
gado, siguiendo el curso de la sangre uan direccién retrégrada; y para

Fig. § Fig. 9
Fig. 8. — Obliteracién crénica del tronco de la vena porta.
Cavernoma de la porta. Circulacién complementaria hepatopeta.
Ausencia de esplenomegalia.
Fig. 9.— Obliteracién crénica del tronco de la vena porta.
HEsta se halla convertida en un cordén fibroso. Circulacién
complementaria hepatdfuga. Esplenomegalia.

llegar al corazon debe seguir caminos alejados de aquella viscera. Hs-
tos son:

a) Las venas de la propia pared del tubo digestivo que aparecen
enormemente dilatadas, por lo comun las submucosas, razén por la cual
son facilmente sangrantes hacia el interior del tubo digestivo y muy rara
vez hacia la cavidad peritoneal. A nivel del cardias derivan la sangre
del sistema porta hacia la cava superior, mediante las anastomosis de
las venas géstricas con las esofdgicas; anastomosis que al dilatarse for-
man las tipicas varices esofdgicas. La sangre del sistema porta deriva
hacia la cava inferior por las anastomosis entre la hemorroidal superior,
rama de la mesetérica inferior, y las hemorroidales media e inferior, tri-
butarias de la hipogéstrica, constituyendo asi los tipicos hemorroides de
los sindromes de oclusién portal.

b) Ademds de esta derivacién hacia el tegumento interno, existe
otra derivacién hacia el tegumento externo, hacia las venas subcuténeas.
Por la dilatacién de las venas del ligamento suspensorio del higado o por
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la persistencia de la vena umbilical, la sangre del sistema porta alcanza
la pared anterior del abdomen y deriva por las epigéstricas y mamarias
hacia la cava superior, y por las subcutaneas abdominales hacia la cava
inferior, constituyendo asi la tipica cabeza de medusa de los sindromes
de oclusién portal.

c¢) En dltimo término, existen vias de derivacién para el sistema
porta a nivel de los 6rganos retroperitoneales y de todos aquellos secto-
res del intestino que por hallarse desprovistos de meso establecen rela-
ciones vasculares inmediatas con el tejido celular subperitoneal.

d) Desde antiguo se ha sefialado por los anatémices la existencia
de anastomosis porto-renales, que serian constantes en los mamiferos
de la escala inferior y que en el hombre existirian rara vez, si bien po-
drian establecerse entre la vena mesentérica y la renal, entre la esplénica
y la renal izquierda, por intermedio de las diafragmditicas izquierdas
(Gross, citado por Simonps) (13).

La presencia de ascitis de constitucién répida y la reconstituciéon
facil después de la parecentesis constituye uno de los signos clinicos de
la oclusién crénica de la vena porta. Su existencia es consecuencia de la
hipertensién en dicho sistema por circulacién: complementaria insufi
ciente. Si la circulacién complementaria es suficiente, la ascitis no se
presenta como signo caracteristico de la obliteracién portal. Asi, puede
encontrarse un enorme desarrollo de la circulacién complementaria que
origine graves hemorragias y una acentuada cabeza de medusa, sin as-
citis. Una y otra pueden faltar en los casos de obliteracién crénica de
la porta compensada por una circulacién periportal hepatépeta. En es-
tos casos los signos mds caracteristicos de la obliteracién crénica de la
porta (circulacién colateral, ascitis y esplenomegalia) dejan de presen-
tarse (caso de CHIARI) (14).

El signo més constante de la obliteracién crénica de la porta es la
hemorragia. Estd se presenta desde el principio de la afeccién, a diferen-
cia de las cirrosis hepédticas donde sélo se presenta en el estadio avanzado
de la enfermedad.

Obliteracion de las ramas intrahepdticas de la vena porta. —
1.°) Trombosis de las ramas intrahepéticas de la vena porta.

La trombosis intrahepatica en su forma aguda se caracteriza por
su comienzo brusco con niuseas, vémitos, dolor en la parte alta del ab-
domen, ligera ictericia, temperatura subnormal o ligeramente elevada,
higado doloroso y aumentado de volumen, bazo aumentado de volumen,
si bien de exploracién dificil por el meteorismo o la contractura. En con-
junto se manifiesta el cuadro de un abdomen agudo y con frecuencia
conduce a la muerte (Dickinson) (15).

Personalmente, hemos observado hepatomegalias de constitucion
répida por trombosis intrahepdtica en policitémicos.
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En ocasiones, estos enfermos han sido llevados a la sala de opera-
ciones y laparotomizados.

2.°)  Obliteracién crénica intrahepatica del sistema porta.

La obliteracién crénica intrahepética del sistema porta estd repre-
sentada por la cirrosis atréfica de Laenec. Sobradamente conocidos son los
signos clinicos: higado pequefio, bazo grande, ascitis y circulacién com-

Fig. 10 Fig. 11

Fig. 10. — Obliteracién de la rama derecha de la vena
porta. La vena del ligamento redondo, considerablemente di-
latada, deriva gran parte de la sangre venosa hacia la pared ab-
dominal, originando una marcada cabeza de medusa. Otra
gran parte de la sangre venosa alcanza el sistema cava por
la dilatacién de las venas submucosas gédstricas y esofégicas,

determinando las hemorragias.

Fig. 11.— Obliteracién crénica de las venas suprahepéti-
cas. Enfermedad de Cruveilhier-Baumgarten. Obsérvese cémo
la vena umbilical, permeable y considerablemente dilatada,
deriva la sangre venosa hacia la pared abdominal y desde alli

alcanza la cava superior y la cava inferior.

plementaria abdominal. A este sindrome de hipertensién portal se le
afiade un sindrome de insuficiencia hepatica que permite distinguir f4-
cilmente la cirrosis de Laenec de las demds forma extrahepéticas de hi-
pertensién portal.

La insuficiencia hepdtica exagera y difunde dos de los sintomas que
se presentan en las obliteraciones extrahepéticas. La ascitis es constante
por el hecho de una circulaciéon complementaria insuficiente y por la
propia insuficiencia hepética. Esta misma facilita las hemorragias de los
cirréticos, que en estos casos no solamente se presentan en los territorios
de circulacién complementaria sino en érganos y sectores absolutamente
alejados de estos ultimos.
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Obliteracion de la rama derecha de la vena porta.— Si la oblitera-
cion reside por encima del tronco de la vena porta y a nivel de su rama
derecha, la vena del ligamento redondo que desemboca en la rama iz-
quierda puede dilatarse, derivando hacia la pared del vientre gran parte
de la sangre del sistema portal (fig. 10).

STrRATESKO (16) ha descrito con el nombre de sindrome de oblite-
racién de la rama derecha de la vena porta un sindrome que difiere de la.
cirrosis atréfica de Laenec por el desarrollo considerable de una cabeza.
de medusa y por la ausencia de cirrosis, ascitis e insuficiencia hepética.
El bazo es grande.

Este sindrome es casi idéntico al de Cruveilhier-Baumgarten y que
vamos a describir,

Enfermedad de Cruveilhier-Baumgarten. — Si la obliteracién de las
venas intra o suprahepéaticas se verifica parcial o totalmente con ante-
rioridad al nacimiento, la vena umbilical no se oblitera y puede derivar
hacia el corazén toda la sangre del sistema porta (fig. 11). Este es el caso
de la enfermedad de Cruveilhier-Baumgarten. Presupone la persistencia
de la vena umbilical, para lo cual es necesario que con anterioridad al
nacimiento exista un obstéculo al desagiie venoso a nivel del higado o de
las venas suprahepaticas. Asi, para BAUMGARTEN (17), se trataria de una
hipoplasia hepatica, y para Bastar (18), de una aplasia de las veras su-
prahepéticas o de una endoflebitis heredoluética desarrollada con ante-
rioridad al nacimiento.

En conjunto puede decirse que para que aparezea el sindrome de
Cruveilhier-Baumgarten se requiere que la obliteracién resida por en-
cima de la desembocadura de la vena umbilical en la vena porta y que
dicha vena umbilical sea permeable.

Si la obliteracién reside a nivel de las suprahepaticas, la vena umbi-
lical permeable derivaria hacia el sistema cava no solamente la sangre
venosa del sistema porta sino, ademaés, la procedente de la arteria he-
pética.

La enfermedad de Cruveilhier-Baumgarten se reconoce clinicamente
por la existencia de una cabeza de medusa abdominal, tipica por alcan-
zar unas proporciones no igualadas en ninglin otro sindrome de oblite-
racién portal y por presentar en el centro del abdomen, por encima del
ombligo, una enorme dilatacién animada de «thrilly y soplo continuo
que desaparecen por compresién a la vez que se colapsan las venas dila-
tadas. Existe, ademés, esplenomegalia y falta la ascitis y los signos de
insuficiencia hepética.

Es una enfermedad muy poco frecuente. Personalmente hemos vister
s6lo dos casos, uno, publicado por SUROs y BARCELG (19), a cuya esple-
nectomia asistimos, muriendo de hematemesis antes de las veinticuatro
horas; otro, publicado por Guascr (20) y estudiado por nosotros desde
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el punto de vista circulatorio, no ha sido esplenectomizado, habiéndose
manifestado su enfermedad en 1920, viviendo todavia en 1944, ultima
vez en que le vimos.

Sindrome de Chiari.— Rara vez se presenta una obliteracién del te-
rritorio de las suprahepaticas en el higado o a nivel de su desembocadura.
en la cava inferior. A veces la obliteracién por trombosis radica a la vez
en las suprahepaticas y en la cava inferior. Esta forma de obliteracion
venosa se conoce con el nombre de Sindrome de Chiari.

Obliteracién de la vena cava inferior por encima de la desemboca-
dura de las suprahepdticas. Seudocirrosis hepdtica de Pick.— El obstéculo
a la circulacién venosa puede residir todavia en un punto més préximo
al corazodn, esto es, a nivel de la vena cava inferior. Es el caso de la peri-
carditis constrictiva. Es sabido que esta enfermedad determina, ademas
de los signos cardiacos, una hepatomegalia con ascitis, pero sin edema de
las piernas.

Es curioso que un obstéculo que reside en la vena cava inferior, por
encima de la desembocadura de la suprahepética, determine una hiper-
tensién més pronunciada en el territorio portal que en el de la vena cava.
Este hecho ha lamado la atencién durante muchos afios. Ya CRUVEIL-
HIER, en su obra de Anatomia Patolégica (21), cita los trabajos de LOWER
publicados en 1680. LOwWER ligé a un perro la vena cava inferior por
encima del diafragma. El perro murié a las pocas horas con ascitis con-
siderable y sin edema de los miembros. CRUVEILHIER afirma que este he-
cho se debe a que las vias colaterales de la vena cava inferior son mucho
méas numerosas que las del sistema porta.

EPPINGER (22), para la explicacién de estos fenémenos, concede gran
importancia a los movimientos del diafragma. En la pericarditis crénica.
adhesiva, en la que el corazén estd4 adherido a la pared toracica, la vena,
cava inferior se acoda durante la inspiracién, mientras que durante la
espiracién la sangre circula sin dificultad alguna. Como, segtiin HASSE (23),
durante la inspiracién se vaciaria la sangre del sistema porta y se dificul-
taria la del sistema cava, y durante la espiracién ocurriria el fenémeno
inverso, se comprende que hallaindose entorpecida la circulacién sélo en
el momento inspiratorio exista estasis en el territorio portal y no en el
territorio de la cava inferior.

Es posible que desembocando muy a menudo las suprahepaticas err
ia cava por encima del diafragma las adherencias del pericardio compri-
man estas venas con mds facilidad que la cava inferior. Sélo en raros
casos ocurriria lo contrario.

La seudocirrosis hepéatica de Pick se distingue con facilidad del higa-
do de estasis, de la insuficiencia cardiaca congestiva y de la insuficiencia
tricuspidea. La aparicién lenta y la evolucién solapada de la hepatcme-
galia, el estado general relativamente bueno y los signos cardiacos poco
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llamativos propios de la pericarditis constrictiva contrastan con la pre-
sentacién més rapida de la hepatomegalia, el estado general més defi-
ciente y los signos cardiacos més acusados de la cardiopatia, en el se-
gundo caso.

En uno y otro caso el bazo aumenta poco de tamafio. El higado de
la insuficiencia cardiaca tiene poco aumento de consistencia, el borde es
romo y siempre es mas o menos sensible a la presién.

TERAPEUTICA. — S1 pasamos a examinar las
posibilidades terapéuticas en estas alteraciones de
la circulacién de retorno, vemos cémo existen en
unos casos normas precisas y en otros bastante
confusas.

Hs evidente que el infarto intestinal por trom-
bosis mesentérica tiene una terapéutica bien de-
finida: la reseccién del sector infartado. Bs evi-

dente que la pericarditis constrictiva tiene un

tratamiento: la pericardiectomia. La operacién
— que fué ejecutada mayor ntmero de veces, de re-
sultados més desiguales y mas discutidos, es la

' mr{;;q} esplenectomia.
J Esta operacién aun en las mejores manos arro-

ja una mortalidad bastante grande, mortalidad

Fig. 12 — La sangre gue debe ser mucho mayor si se tiene en cuenta
del estomago, del bazo . 4onqoncia habitual a publi 5lo los éxit

v del intestino, recogida publicar solo los exitos.

por el sistema porta, atra-  Por otra parte, entre los supervivientes, unos vi-

ngieflde};lag;s; 651’1’ eillr;?i: ven durante muchos afios sin la menor molest%a,

tema_ cava, pero otros ven en corto plazo repetirse con la mis-

ma intensidad que antes de la operacién las

hemorragias gastrointestinales. ;Cémo explicar estos resultados tan de-

siguales? Es evidente que la solucién de este problema no depende de

la habdidad del cirujano, sino de que la esplenectomia esté indicada o

contraindicada.

Sacrificar un bazo por el solo hecho de haber aumentado de volu-
men constituye hoy dia una falta grave; la esplenomegalia puede ser
precisamente la alteracién compensadora que permita al enfermo sobre-
ViVir.

‘Vamos a explicar las razones por las cuales la esplenectomia da es-
tos resultados tan desiguales. En la figura 12 mostramos esquematica-
mente como la sangre venosa del estémago, del bazo y de los intestinos
va a parar a la vena porta y, después de atravesar el higado, desagua en
la vena cava. Si, por hallarse obliterada la esplénica, la sangre venosa
del bazo no puede alcanzar la vena porta (fig. 13), se establece un

PORTA
CAVA
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desagiie directo hacia la vena cava y con él la posibilidad de hemorra-
gias gastrointestinales.

En todos los casos en que la esplenomegalia se deba a una trombosis
de la vena esplénica, que no intercepte la circulacién de retorno del esté-
mago e intestino y la sangre procedente de la arteria esplénica retorne

CAVA
PORTA

“PORIA

CAVA

ﬁ 1 8A20

Fig. 13 Fig. 14

— 8i la sangre venosa del bazo no puede alcanzar la porta
por hallarse obliterada la esplénica (fig. 13), se establece un
desagiie directo hacia la vena cava; pero este desagiie direc-
to entre las visceras del abdomen y la vena cava lleva con-
sigo la posibilidad de hemorragias gastrointestinales. Las he-
morragias gastrointestinales ocasionadas por el desagiie di-
recto hacia la cava en los casos de obliteracién tunica del
circuito arteriovenoso esplénico, curan completamente con la
esplenectomia (fig. 14).

5
5

hacia el corazén a través de anastomosis entre las venas esplénicas y las
esofagicas o célicas, la esplenectomia estard indicada y el resultado post-
operatorio serd excelente. Con la supresién del érgano desaparecen las
hemorragias, se evita la extensién de la trombosis y siendo la sangre pro-
cedente de la arteria esplénica la tnica que hallaba dificultades al re-
torno, la supresién de este circuito no ocasionard la menor perturbacién
circulatoria en otros érganos (fig. 14).

Si las anastomosis portocavas de derivacién se realizan en parte a
través del bazo y en parte con independencia del mismo (fig. 15), la
esplenectomia suprimird sélo una fraccién del circuito que provoca las
hemorragias gastrointestinales. Asi, la esplenectomia podra no empeorar
el curso del enfermo, y hasta mejorarlo, pero no evitard por completc la
repeticién de las hemorragias (fig. 16).

Si la esplenomegalia existe como derivacion supletoria Unica de una
obliteracién venosa que ya no corresponde s6lo al circuito esplénico, sino
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que ademds se extiende a las arterias gdstricas, por ejemplo (fig. 17),
la esplenectomia suprimira ciertamente el aporte de la arteria esplénica
y por tanto no serd necesario su desagiie, pero habri suprimido asimismo
el desagiie géstrico sin haber cesado el aporte arterial. El enfermo, des-
pués de la esplenectomia, podrd no morirse si la sangre venosa del est-

!

;

PORTA
CAVA
PORTA

=

A

Fig. 15 Fig. 16

— La obliteracién venosa puede interceptar el circuito gés-
trico y esplénico y cada uno de éstos, independientemente,
sortear el obstdculo derivando la sangre venosa directamente
hacia la cava (fig. 15), con lo cual podran presentarse hemate-
mesis. La esplenectomia suprimird sélo una parte de la enfer-
medad, y asi las hematemesis podran persistir después de esta
operacién (fig. 16).

mmago dilata otra via de derivacién hacia la cava, pero podrid no cu-
rarse si esta nueva via es facilmente sangrante (fig. 18). Si el enfermo
sobrevive, pasa por un serio conflicto postoperatorio.

Finalmente, la esplenectomia matari al enfermo en todos aquellos
casos en que el bazo constituye la tnica via de derivacién hacia el co-
razén de toda o de una gran parte de la sangre del sistema porta (figu-
ra 19). La esplenectomia cerrarg el paso de la enorme cantida de sangre
contenida en el sistema porta y originard la muerte (fig. 20).

Asi, vemos cémo pueden explicarse los desiguales resultados de la
esplenectomia por el nivel distinto de la obliteracién, si bien debe te-
nerse en cuenta que la existencia frecuente de anomalias vasculares pue-
de dar lugar a resultados distintos aunque la obliteracién resida en un
mismo punto. ROUSSELOT (25) afirma, con razén, que la sintomatologia,
curso y pronéstico de cada caso depende del nivel del obstaculo y de
las variaciones anatémicas de las venas que constituyen el sistema porta.

La esplenectomia estd absolutamente contraindicada en la enferme-
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dad de Cruveilhier-Baumgarten y en todos aquellos casos en que el bazo
constituya la Unica o la més importante via de derivacién de la sangre
contenida en el sistema porta hacia el sistema cava.

Volviendo al caso publicado por SIMONDS, observamos cémo el pro-
pio organismo sortea el obstéculo portal estableciendo una derivacién

Q

g a
| Z s S
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[ { Bazo C
Fig. 17 Fig. 18

— La esplenomegalia puede derivar hacia la vena cava no
solamente la sangre venosa del circuito arteriovenoso esplénico
sino, ademés, la del circuito arteriovenoso géstrico (fig. 17).
La esplenectomia, en estos casos, podrd no matar al enfermo
si el circuito arteriovenoso géstrico consigue establecer una
nueva via de derivacién hacia la cava, pero asimismo no cu-
rard al enfermo si esta nueva via es fdcilmente sangrante

(fig. 18).

porto-cava entre el sistema venoso esplénico y la vena renal izquierda.
No sé si el caso de SiMONDS sugiri6 a WHIPPLE y BLAKEMORE la idea de
establecer una anastomosis venosa espleno-renal con objeto de derivar
la sangre del sistema porta a la vena cava, pero BLAKERMORE y LORD pu-
blicaron, en 1945 (26), los primeros resultados obtenidos en el tratamien-
to de la hipertensién portal mediante la anastomosis espleno-renal.
Los primeros experimentos de derivacidén porto-cava fueron realiza-
dos por el fisidlogo ruso NicoLAl Eck, en 1877. Practicd, en perros, anas-
tomosis laterolaterales de la vena porta con la vena cava, designandose
desde entonces esta comunicacién venovenosa con el nombre de fistula
de Eck. En sus primeras derivaciones porto-cavas, mediante anatomosis
espleno-renales, BLAKEMORE emple6 tubos de vitalio. En un principio uti-
liz6 la anastomosis espleno-renal terminoterminal, lo que obligaba a sa-
crificar el bazo y el rifién izquierdo. También practicé la anastomosis
porto-cava laterolateral. Actualmente la anastomosis espleno-renal se rea-
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liza sacrificando el bazo, pero conservando el rifién, esto es, anastomo-
sando terminolateralmente la vena esplénica a la renal izquierda (fig. 21).
La anastomosis portocava se ejecuta sélo en los casos de obstruccién in-
trahepética. La vena porta ha de ser permeable y el estado de su pared
lo suficientemente bueno para permitir la sutura. La vena porta se sec-

ciona junto a su bifurcacién en el higado, se libera

la vena cava inferior y se practica la anastomosis

VL terminolateral (fig. 22).
@ BLAKEMORE y colaboradores han presentado,
| / en trabajos sucesivos, resultados muy alentadores
mediante el tratamiento de los sindromes de hi-
pertensién portal con la derivacién espleno-renal.
a @ Se trata de una operacién muy légica cuya efica-
& $| cia es perfectamente comprensible y que repro-
| S| duce aquella derivacién fraguada espontdneamen-
te por el propio organismo como en el citado caso

de SIMONDS.

Pero el diagnéstico y localizacién del sector
venoso obliterado es a veces dificil. A partir de
N los trabajos de Sousa PEREIRA, en Portugal,

. Asgeatrrct y Campl, en Italia, LEGER, en Francia,
Fig. 19. — T bazo DU Prpro Pons, en Espafia, CASANOVA labora-
de constituir la Unica via s pana, VA y €olado
de derivacién hacia el dores, en Cuba, ete., un nuevo método de explora-
corazén de toda la san- o5 ha facilitado el estudio preoperatorio de la
gre del sistema porta. . ., , .
La esplenectomia en es- hipertensiéon portal. Este método exploratorio es
tas circunstancias mata- la llamada espleno-portografia.
r4 ol enfermo. La espleno-portografia constituye un auxiliar
valioso para el diagndéstico del tipo de obliteracién
De la lectura del espleno-portograma podré deducirse el tipo de operacién
(RousseroT) (27):

1. Hipertensién portal con esplenomegalia moderada, vena espléni-
ca de pequefio calibre, vena porta dilatada permeable: anastomosis por-
to-cava.

2. Hipertensién portal con esplenomegalia acentuada e hiperesple-
nismo, vena esplénica dilatada: esplenectomia y anastomosis espleno-
renal.

3. Hipertensién portal con vena porta obliterada (trombosis o trans-
formacién cavernosa): esplenectomia y anastomosis espleno-renal.

También se ha utilizado para el diagnéstico de la hipertensiéon portal
la medida directa de la presién en un afluente portal mediante la intro-
duccién de un catéter. Este método, utilizado en un principio durante
el acto operatorio por BLAKEMORE y otros, se ha pretendido sustituir
después por la puncién esplénica (LEGER) (28) y por la puncién hepatica
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(LEMATRE y HoussET) (29). Los datos que suministran son muy inferiores
‘a la espleno-portografia.

Aunque la derivacién porto-cava constituya una operacién racional
para el tratamiento de la hipertensién en el territorio de la vena porta,
es lo cierto que los resultados han sido menos alentadores a medida que

Fig. 20.—Caso de Smonps (24). Oclusién de la vena
porta. Esplenectomia. Muerte réapida. En la autopsia se com-
probé que toda la sangre del sistema porta alcanzaba la renal
izquierda a través del bazo. La esplenectomia suprimié la tni-

ca via de derivacién porto-cava.

el tiempo de observacién se ha prolongado. En los casos de eirrosis hepa-
tica la derivacion porto-cava no impide la progresién de la enfermedad,
y hasta algin autor (RrpstEiN) (30) ha sugerido que la desviacién del
aflujo portal puede empeorar la funcién hepatica, emitiendo la hipéte-
sis de que una anastomosis entre la aorta y el extremo proximal de la
vena porta mediante injerto podria mejorar el prondstico.

En cuanto al sindrome de hipertensién portal extrahepatica el pro-
blema més trascendental lo constituye la hemorragia producida por las
varices esofgicas. Mientras las anastomosis porto-cavas subperitoneales
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fraguadas espontdneamente pueden considerarse beneficiosas, la anas-
tomosis porto-cavas submucosas pueden considerarse perjudiciales por
su tendencia sangrante. En particular son peligrosas las varices situadas
en el eséfago y en su unién con el estémago. En este lugar, ademds del
aumento de la presién hidrostatica y de otros factores tales como la trom-

~a ——

Fig. 21. — En los casos de obliteracién de la vena porta
(hipertension portal extrahepatica) se practica la derivacién
portocava_ extirpando el bazo y anastomosando término-late-

ralmente la vena esplénica a la vena renal izquierda.

bocitopenia y la hipoprotrombinemia, existe la regurgitacién &cida, la
irritacién mecdnica producida por los alimentos, la constriccién diafrag-
mética, la atrofia y ulceracién de la mucosa, factores todos ellos que fa-
vorecen la hemorragia.

Se observa a veces que no existe una proporcién entre el tamafio y
extensién de las varices esofigicas y el aumento de la presién portal
(ParmER) (31); que existen varices esofdgicas sangrantes sin hiperten-
si6n portal (MorroN y WHELAN) (32); que en ciertos casos puede fra-
casar el tratamiento de la hipertension portal por derivacién portocava
porque dicha hipertensién no dependa de una obliteracién venosa sino
de una fistula arteriovenosa hépato-portal (MApDING, SMrTH y HERSH-
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BERGER) (33). Experimentalmente, BasTos y colaboradores (34) observa-
ron, después de producir varices esofdgicas sangrantes por constriccién
de la vena porta, que se presentaban hemorragias digestivas graves en
casos de anastomosis porto-cava permeable y aparentemente suficiente.
En 1944, terminé mi Conferencia diciendo: Podemos decir con EPPINGER

T

Fig. 22. — En los casos de hipertensién portal de origen
intrahepéatico se secciona la vena porta y el extremo distal se
anastomosa término-lateralmente con la vena cava.

que no puede practicarse una esplenectomia sin antes haber comprobado
con minuciosidad la topografia del obstéculo. El error puede causar la
muerte fulminante del operado. En 1947, LiNnToN (35) afiadia: En los
casos de hipertensiéon portal ningtn cirujano puede emprender una es-
plenectomia a menos que se halle preparado para realizar una anastomo-
sis espleno-renal en el mismo acto operatorio. Si bien, también puede
decirse, con LEARMONTH (36), que por muy atractivas que resulten las
operaciones de derivacién porto-cava tienen que transcurrir muchos aflos
antes de que pueda valorarse con exactitud su eficacia en la profilaxis
de las hematemesis mortales.
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SUMMARY

The circulatory disturbances of the venous system in the abdomen are described.
Drawings depicting several disorders and illustrating anatomic details of importance
surgically, as well as, rendering understandable certain clinical phenomena, are pu-
blished. Venous obstruction at different levels with its clinical symptoms and signs
is described. Reference is made to the importance of the obstructive factor and its
site and nature. Ascites formation in portal hypertension, cirrhosis of the liver, con-
gestive heart failure and chronic constrictive pericarditis, are described. The etiology
of the splenomegaly can be entirely explained on a mechanical basis with a primary
obstructive factor in the portal bed and an associated portal hypertension. After
splenectomy different results can be expected depending on the site of the obstruc-
tive lesion and variants in the anatomy of the venous pattern. The development of
the portacaval shunth type of operation represents a new chapiter in the treatment
of portal hypertension. Splenectomy and the suture type of end-to-side splenorenal
anastomosis with preservation of the kidney performed through a thoracoabdominal
incision are recomended as the most satisfactory operative procedure in extrahepatic
portal bed block. Further observation of the cases reported is necessary to determine
the true value of the procedure.

BIBLIOGRAFIA

1. MaRTORELL, F.-— «Bl Tratamiento de las varices.» Coleccién Espafiola de Mo-
nografias Médicas, Barcelona 1941.

2. MarrorELL, F.— «Varices., Su wratamiento basado en la flebografia.» Editorial
Labor, 1946 Barcelona.

3. MarrTorELL, F. y SaLreras, V.— Fistulas arteriovenosas congénitas. «Revista.
Espafiola de Cirugia, Traumatologia y Ortopedia», tomo VI, pag. 117-135, 1947.

4. MarrorELL, F. y SaLLmras, V.— «Malformaciones y tumores vasculares». José
Janés Editor, Barcelona 1955.

5. MARTORELL, F.— Alieraciones de la circulacidn wvenosa en las visceras del ab-
domen. «Medicina Clinica», afio III, tomo IV, n.° 3, 1945.

6. Partre, GIRAUD y DuUpRET. — «Préictica anatomoquirdrgica ilustrada.» Salvat Ed.

7. BmgouiN, citado par AwmELiNg y LureEvRe. — Infarctus du meséntére. Congrés:
Francais de Chir. 44, 21; 1935.

8. Puig SureEDA, J.— Contribucién al estudio de la cirugia del intestino. Comuni-
cacién al XXXIIT Congreso Francés de Cirugia. Parfs, 1924.

9. EnmrmARDT, OsCAR, de Koenigsber, p.— Ueber die Folgen der Unterbindung gros-
ser Gefasstame in der Leber. Archiv fur Klinische Chirurgie, 1902, t. LXVIII,
pag. 460. Citado por PaLmMeEr en «Physiopathologie des opérations sur le foie
ot les vaisseaux hépatiques». Ed. Le Frangois. Paris 1934.

10. Brewer y Gies. — Ligation of portal wvein for hemorrage during operation in
hydatic cyst of the liver. JAM.A., 20 junio 1908, t. 50, pdg. 2063. Citado
por PaimMeEr en «Physiopathologie des opérations sur le foie et les vaisseaux
hépatiques». Ed. Le Francois. Paris. 1934.

11. Krewmp, W. — Klinik und Begutachtung der wmesenterial und milzvenenthrom-
bose. Munch. Med. Wschr., 34, 909; 1940.

12. Picx, L.— Ueber totale hemangiomatose Obliteration des Pfortaderstammes.
Virchows Arch. f. Path. Anath., 197, 490; 1909.

13. Gross, citado por SiMONDS. — Chronic occlusion of the Portal Vein. Archiv.
of Surgery, 33, 397; 1934.




ANGIOLOGIA TRASTORNOS CIRCULACION VENOSA ABDOMINAL PAG..

VOL. VIII. N.° 3 123,

14. Cmiari, H. —mur Kenntnis der Verlegungen der Pfortader. Wien. Klin. Wschr.,
42, 422; 1929.

15. DrckINsON, AM. — Acute complete Obstruction of the Hepatic Veins. Surgery,
9, 569; abril 1941.

16. STRAJESKO.— Du diagnostic clinique (intravital) de Uoblitération du rameaw
droit de la wveine porte. Press. Méd., pag. 469, 23 marzo 1935.

17. BAUMGARTEN, citado por EppiNeer en «Enfermedades del higado», traduccién:
espafiola. Ed. Labor, 1941.

18. BasTal. — Aplasia della vena sovrahepntiche con persistenza della vena om-
bilicale. 11 Policlinico (Sec. Med.) 1-1, 1921, pdg. 1.

19. Surds y Barcend. — Consideraciones sobre la cirrosis de Cruveilhier-Baum-
garten. Rev. Méd. Bar., 1, 411; 1935,

20. GuascH, J.— Presentacion de un enfermo con sindrome de Cruveilhier-Baum-
garten. Anales de Medicina, n.° 2; febrero 1930.

21. CrUVEILHIER. — «Traité d’anatomie pathologique généraler. Martinet. Paris,
1849-56.

22. EpPpPINGER. — «Enfermedades del higado». Traduccién espafiola. Ed. Labor, 1941.

23. Hassg. — Arch. F. Physiol. u. Anat., 1906, 288 ; 1907, 209. Citado por ErPINGER
en «Enfermedades del higado». Traduccién espafiola. Ed. Labor 1941.

24. SimoNDs. — Chronic occlusion of the Portal Vein. Arch. of Surgery, 33, 397; 1936.

25. Rousseror, L.___ The Late Phase of Congestive Splenomegaly (Banti’'s Syn-

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32

33.

34.

36.

drome) With Hematemesis But Without Cirrhosis of the Liver. Surgery, 8, 34;
julio 1940.

Brakemore. AH, y Lorp, JW.Jr.— The technic of using vitallium tubes
establishing portacaval shunts for portal hypertension. Ann. of Surgery,
122 :476; 1945.

RousserLot, L. M. y Ruzicka, F. F.—Portal venography via the portal and per-
cutaneous splenic routes. Curgery, 34 :557 ; 1953.

Lecer, L.-—La mesure de la pression portale par ponction itranssplénique.
Press. Méd., 62:910; 1954.

Lemaire, A. y Housser, E. —La wmesure de la pression portale par ponction
du foie. Press. Méd., 63:1063; 1955.

RipsTEIN, Ch.B.-— Experiences with poritacaval anastomosis in treatment of
portal hypertension. Surgery, 34:570; 1953.

Patmer, B.D.— On correlations between portal venous pressure and the size
and extent of esophageal varices in portal cirrhosis. Ann. of Surgery, 138:741; 1953.
MorroN, J.H. y WagraN, T.J—#sophageal wvarices without portal hyperten-
sion. Surgery, 36:1138; 1954.

MappiNg, G.F.; Svira, W.L. y HEeERsHBERGER, LLR.-— Hepatoportal arterio-
venous fistula. JAM.A.,, 156:593; 1954.

Basros. J.; Sawapor JunNIor, A. y Tavares, A.S.— Hipertensdo portal ex-
perimental: wvia esofdgica na derivagao wvenosa. Angiologia, 5:113; 1953.
Linton. R.R.-—Portacaval shunts in the treatment of portal hypertension.
New England Jour. of Med., 238:723; 1948.

LearmontH, J.R.— The problems of portal hypertension. Ann. of Royal College
of Surgeons of England, pag. 299; diciembre 1947.



