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Conceptos anatomo-fisiolégicos

El aparato digestivo semeja un tubo fijo en la pared del cuerpo en sus dos
extremos, libre dentro de la cavidad peritoneal del mismo en el resto de su ex-
tension. A nivel de sus porciones extremas fijas el tubo digestivo recibe su irri-
gacion como cualquier otro sector del organismo. A nivel de su porcién libre ca-
vitaria el tubo digestivo posee una circulacion arterial y venosa con caracteristicas
especiales que lo diferencian de los tejidos del organismo (fig. 1).

De un extremo a otro del tubo
. digestivo existe una red continua
| de capilares alimentada a diferen-
- tes niveles por gruesos troncos
. arteriales que, mencionandolos de
. arriba a abajo, constituyen las ar-
. terias faringeas, esofégicas, ramas
del tronco celiaco, mesentérica su-
perior, mesentérica inferior y he-
morroidal media.

La irrigacion del tubo digestivo
de uno a otro de sus extremos no
s6lo esta asegurada por la conti-
nuidad de los capilares existentes
en su pared sino que, ademaés, los
troncos arteriales mencionados, an-
tes de terminar en la pared del
mismo, emiten ramas importantes
que anastomosandose con otras si-
milares de los troncos situados

Fig. 1: Representacion esquematica del sis-
tema vascular de las visceras del abdomen.
El tubo digestivo tiene una irrigacion seme-
jante a la de los miembros en su porcién
inicial y en la terminal. En su sector intra-
peritoneal la circulacién ofrece caracteris-
ticas especiales, en particular el sistema
venoso por la interposicion del higado entre
el sistema porta y el sistema cava.
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por arriba y por debajo forman una arcada paralela al tubo digestivo, de con-
vexidad dirigida hacia el mismo. Asi, el tronco celiaco y la mesentérica superior
se anastomosan mediante la pancreético-duodenal; la arcada de Riolano une las
dos mesentéricas; y la hemorroidal superior une la mesentérica inferior a la he-
morroidal media.

Vemos, pues, como la circulacion del tubo digestivo se halla asegurada por
una red capilar intraparietal extendida de uno a otro extremo y por una arcada para-
lela extraintestinal en su porcion cavitaria, suministradas ambas a diferentes ni-
veles por troncos importantes desprendidos directamente de la aorta en su mayor
parte o de sus ramas las restantes.

Fig. 2; La vena umbilical (23) al alcanzar

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. (Segin Paitre, Giraud vy
Dupret.)

Examinemos ahora las caracte-
risticas de la circulacién de retor-
no. En un principio el arbol venoso
corre paralelo al érbol arterial y
recibe los mismos nombres. Mas
adelante adquiere caracteristicas
especiales y extraordinarias deriva-
das de la interposicion del higado.
Esta viscera divide el sistema ve-
noso abdominal en dos sectores:
uno, largo y extenso, el sector com-
prendido entre el intestino y el hi-
gado, sector subhepatico o portal;
y otro, muy corto, colocado entre
el higado y la vena cava inferior,
sector suprahepatico.

El sistema porta principal (fi-
gura 2) nace de la red capilar del

s e ggtomago, 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 la esplénica

(figura 2-16). El tronco de la vena porta se divide en dos ramas secundarias a nivel

del hilio hepatico: Una, derecha, corta y voluminosa, que parece continuar la direc-

cién del tronco de la vena porta; y otra, izquierda, larga, delgada, que parece des-

prenderse de la anterior formando un angulo agudo. Esta rama izquierda recibe dos

pequenas venas, la del ligamento redondo y la del ligamento de Arancio, pequenas
venas que quedan como vestigio de la circulacion fetal.

La circulacion venosa hepéatica ofrece en el feto caracteristicas muy pecu-
liares. La sangre arterial procedente de la placenta alcanza el higado a través de
la vena umbilical. Un 70 % de la masa hepética queda irrigada en el feto a tér-
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mino por esta vena. La vena umbilical (fig. 2-23) al alcanzar el higado se divide
en dos ramas: una, que se continta con el sistema porta; otra, que se continla
con el sistema cava. La primera termina en la rama izquierda de la vena porta; la
segunda, denominada conducto de Arancio, termina en la vena cava inferior. Des-
pués de la ligadura del cordon umbilical aquella vena y el conducto de Arancio se
atrofian y obliteran. El Iébulo izquierdo del higado disminuye su tamano de manera
notable y la viscera no tarda en adquirir su configuracién tipica.

TRASTORNGS ARTERIALES

Las causas mas frecuentes de oclusién de las arterias esplacnicas son la ar-
teriosclerosis, las arteritis, la hiperplasia fibromuscular, compresiones externas,
estenosis congénitas (coartaciéin de aorta abdominal) y la embolia.

En el caso del tronco celiaco la causa mas frecuente es la compresion externa
por bandas fibrosas. Su tratamiento es la descompresion por seccion de dichas
bandas, en general el ligamento arqueado.

La mesentérica inferior se ocluye a menudo en casos de arteriosclerosis aorto-
iliaca y por ligadura en casos de intervenciones por aneurisma de la aorta abdo-
minal. Esta ligadura puede ser gangrenante si la arcada de Riolano es congénita-
mente incompleta.

La mesentérica superior es la que se halla lesionada con mayor frecuencia.

La arteriosclerosis puede afectar los tres troncos a la vez.

Insuficiencia arterial cronica

La insuficiencia arterial cronica esplacnica tiene como sintoma principal el do-
lor después de las comidas, dolor que aumenta al andar y disminuye con el reposo
en cama. Se denomina claudicacion intermitente abdominal o angina abdominal.

A diferencia de la dlcera, no calma con una nueva ingestion; y, a diferencia
de la compresion mesentérica del duodeno, no varia con el dectibito ventral.

A veces se acompana de meteorismo, estrefimiento o diarrea, o se asocia a
trastornos de mal absorcion. El enfermo rechaza las comidas y adelgaza.

Puede descubrirse un soplo epigastrico.

El diagnostico de certeza lo da la arteriografia por el método de Seldinger via
femoral, si estas arterias estan sanas. Si las femorales presentan lesiones ar-
terioscleroticas es preferible usar la via axilar.

El tratamiento es quirlrgico. Como la oclusién es segmentaria, cabe emplear
la tromboendarteriectomia con o sin «patch», el «by-pass» aortomesentérico o la
reimplancion mesentérica en al aorta.

Oclusion arterial aguda

La oclusion arterial aguda no compensada por una circulacion colateral deter-
mina de forma sucesiva la isquemia del sector intestinal correspondiente al terri-
torio irrigado por la arteria ocluida, seguida de infarto, gangrena, perforacion, pe-
ritonitis y muerte.

La oclusion mesentérica superior da lugar al infarto del intestino delgado y la
mitad derecha del grueso (fig. 3). La oclusion de la mesentérica inferior da lugar
al infarto de la mitad izquierda del intestino grueso (fig. 4).
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Clinicamente la oclusién arterial aguda de la mesentérica superior se carac-
teriza por un cuadro de colapso con dolor abdominal, vémitos y a veces enterorra-
gia y melena. Se aprecia meteorismo de mediana intensidad, ausencia de peristal-
tismo y ausencia de defensa muscular.

Como tratamiento en la fase inicial una operacion desobstructiva puede dar
resultado. Mas adelante, debe practicarse la reseccion del sector intestinal infar-
tado. La mortalidad sigue siendo muy elevada.

Fig. 3: La oclusién de la mesentérica superior Fig. 4: La oclusion de la mesentérica inferior
da lugar al infarto del intestino delgado y la da lugar al Infarto de la mitad izquierda del
mitad derecha del grueso. intestino grueso.

TRASTORNOS VENOSOS

Estudiaremos sucesivamente:

12 Las obliteraciones radiculares de las mesentéricas, esto es las oblitera-
ciones de las raices del sistema porta (Infarto intestinal tromboflebitico).

2 Las obliteraciones tronculares de las mesentéricas.

3. La obliteracién de la esplénica (Esplenomegalia tromboflebitica).

4° La obliteracion del tronco de la vena porta.

52 La obliteracion de la rama derecha de la vena porta (Sindrome de Stra-
jesko).

6. La obliteracion de las ramas intrahepaticas de la vena porta (Cirrosis
atréfica de Laenec).

7.° La enfermedad de Cruveilhier-Baumgarten.

8.2 La obliteracion de las venas suprahepaticas (Sindrome de Chiari).

9.2 La persistencia de la valvula de Eustaquio.

10> La obliteracion de la vena cava inferior por encima de la desembocadura
de las suprahepaticas (Seudocirrosis hepatica pericarditica o enfermedad de Pick]).

112 El higado estasico de la insuficiencia cardiaca congestiva y de la insufi-
ciencia triclaspide.
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Sindromes

Obliteracion venosa radicular de las mesentéricas. La tromboflebitis mesen-
térica radicular (fig. 5) se encuentra con relativa frecuencia entre las alteraciones
infartégenas del territorio de la mesentérica superior y constituye una de las
complicaciones terminales de muy diversas enteropatias. El infarto intestinal se
desarrolla con mayor facilidad en el intestino delgdao por faltar a su nivel las
anastomosis con la vena cava inferior. En el territorio del intestino grueso los
trastornos circulatorios pueden atenuarse por la existencia de una zona extraperi-

Fig. 5 Fig. 6

Fig. 5: Trombosis venosa radicular a nival del intestino delgado. Infarto intestinal.
Fig. 6: Trombosis del tronco de la vena mesentérica Inferior. Derivacién de la sangre venosa por
la arcada de Riolano hacia la mesentérica superior. Ausencla de infarto Intestinal.

toneal en el colon ascendente y en el descendente y por las anastomosis 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 de las mesentéricas por ligadura experimental no va sequida forzosamente
de infarto.
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Clinicamente ocurre lo mismo, La obliteracién puede sortearse a través de las
colaterales. La propia arcada de Riolano sirve para la derivacion (fig. 6).

En las obliteraciones lentas la suplencia se establece siempre.

La tromboflebitis mesentérica radicular o troncular, por si sola y sin partici-
pacion arterial, es capaz de producir infarto del intestino. Aparece con mayor fre-
cuencia y con mayor gravedad en la mesentérica superior. La mesentérica inferior
se trombosa a menudo junto con la esplénica.

Clinicamente, la trombosis de la mesentérica superior esta caracterizada por
la aparicion brusca de dolores abdominales, principalmente del lado derecho, dia-
rreas, enterorragias y por ultimo melena, terminando por un cuadro peritoneal con
ileus y muy ligera ascitis.

Fig. 7 Fig. 8

Fig. 7: Trombosis de la vena esplénica. Suplencia circulatoria por la gastroepiploica.
Fig. 8: Trombosis de la vena esplénica. Interrupcién de la circulacién venosa esplénica, gastrica y
mesentérica Inferior. Esplenomegalia, varices esofdgicas y dilataciones hemorroidales

La trombosis de la vena mesentérica inferior ofrece un cuadro clinico seme-
jante, s6lo que el dolor se acusa mas en el lado izquierdo. Las deposiciones con-
tienen sangre fresca. Como es natural, en estos casos no se presenta esplenome-
galia ni hematemesis.

Obliteracion de la vena esplénica. Uno de los capitulos mas interesantes y
debatidos de la Patologia abdominal ha sido la trombosis de la esplénica o esple-
notrombosis.

La esplenotrombosis puede aparecer: 1.° como enfermedad primaria, 2.° como
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complicacion en una vena esplénica previamente enferma por existir una enferme-
dad hepatolienal, 3.° como complicacion postoperatoria después de la esplenec-
tomia.

La esplenotrombosis aguda se caracteriza por un cuadro septicémico con es-
plenomegalia y asi pasa inadvertida con facilidad. Si el enfermo sobrevive, el cua-
dro septicémico desaparece. Queda la esplenomegalia. En este periodo libre de
molestias la esplenomegalia es un hecho descubierto accidentalmente.

En la forma crénica el sindrome de esplenotrombosis se halla caracterizado por
hemorragias gastrointestinales, esplenomegalia, anemia y ausencia de ascitis y de
signos de insuficiencia hepatica. El tamafio del higado es normal. No hay cabeza
de medusa (fig. 7). En este periodo la vena esplénica puede haber recuperado su
permesabilidad total o parcialmente.

La trombosis de la vena esplénica puede constituir el accidente terminal de
enfermos cirréticos, enfermos hepatolienales, que sucumben de hematemesis o
de infarto intestinal, segin que la trombosis esplénica comprometa a su vez la
circulacion venosa gastrica o la de la mesentérica inferior, que como es sabido
desembocan en la propia esplénica en la mayor parte de los casos (fig. 8).

La esplenotrombosis postoperatoria es muy frecuente y puede malograr el
resultado de una esplenectomia correctamente ejecutada, ocasionando la muerte
por infarto intestinal, si la circulacion de la mesentérica inferior queda intercep-
tada, o por hemorragias géastricas, cuando la gastroepiploica izquierda y la coro-
naria estomaquica desagiien en el propio tronco de la esplénica y a ellas se
extienda la trombosis.

Obliteracion del tronco de la vena porta. 1° Obliteracion brusca y circuns-
crita, La obliteracion brusca, circunstancia y permanente del tronco de la porta
ocasiona la muerte en pocas horas. Experimentalmente, en la autopsia de los
animales en los que se practica la ligadura del tronco de la porta se encuentra
una anemia de los 6rganos de la gran circulacion y una hiperemia venosa en el
territorio portal.

Entre las observaciones humanas podemos citar el caso de Ehrhardt, quien
en 1902 durante una pancreatectomia por cancer se vio obligado a cortar el
tronco de la vena porta entre dos ligaduras. El enfermo murié a la media hora.
En la autopsia se hallé6 una hiperemia del territorio portal sin modificacién hepa-
tica alguna.

La ligadura de la vena porta sélo se tolera si previamente dicha vena ha su-
frido una compresion paulatina. En el caso de Brewer y Gies se trataba de un
quiste hidatidico desarrollado detras del pequeno epiplon que la comprimia. La
puncion del quiste a través del epiplon produjo una hemorragia y una pinza
provoct el desgarro de la porta obligando a su ligadura. Se marsupializé el quiste.
El curso fue normal, excepto una aceleraciéon del pulso durante los primeros dias.
En la intervencion se comprobé una circulacién colateral evidente en el pequefno
epiplon y en la regién umbilical.

2° Obliteracion brusca y difusa del sistema portal. La flebotrombosis del
sistema porta en su forma aguda se caracteriza por la aparicion de un violento
dolor epigastrico y por la rapida formacion de una ascitis considerable. Se



PAG. FERNANDO MARTORELL JULTO-AGOSTO
148 1974

presenta también esplenomegalia y el higado, si esta sano, disminuye de tamano.
Aparecen diarreas por edema y congestion intestinal y a menudo hemorragias
gastrointestinales mortales. Por lo general se observa también glucosuria, que
se produciria al detenerse la circulacion de la sangre.en las venas pancreaticas,
cuya desembocadura es en la esplénica, una, y en la mesentérica superior la
otra (Klemp).

3.2 Obliteracion cronica circunscrita. La obliteracién crénica y circunscrita
del tronco de la vena porta aparece en el acto operatorio bien como un cordén fi-
broso, bien como una masa angiomatosa y que ha sido designada con el nombre
de cavernoma de la vena porta. Este cavernoma parece ser el trombo recanali-

Fig. 9 Fig. 10 )

Fig. 9: Obliteracién cronica del tronco de la vana porta, Cavernoma de la porta. Circulacién com-
plementaria hepatopeta. Ausencla de esplenomegalia.

Fig. 10: Obliteracién crénica del tronco de la vena porta. Esta vena se halla convertida @n un cordén
fibroso. Circulacion complementaria hepatéfuga. Esplenomegalia.

zado rodeado por venas dilatadas del sistema porta accesorio, envueltas por el
epiplon gastrohepatico convertido en un tejido de granulacion telangiectasico.
El establecimiento de una circulacion colateral en el caso de una obliteracion
cronica circunscrita del tronco de la vena porta puede efectuarse de dos maneras,
que Pick ha diferenciado con el nombre de «circulacion hepatopeta» y «circula-
cion hepatofugan.
La circulacion colateral hepatopeta (fig. 9), como su nombre indica, se dirige
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hacia el higado; es decir, al llegar al obstaculo portal lo sortea por las venas
periportales y sistema porta accesorio constituido por las venas cisticas, epiploi-
cas y los vasa vasorum de la propia porta, de la arteria hepéatica y del colédoco.
Asi, la sangre de las visceras abdominales sortea el obstaculo portal y alcanza
el higado.

La circulacién colateral hepatofuga (fig. 10), por el contrario, se aleja del
higado siguiendo la sangre un curso en direccion retrograda. Para llegar al co-
razon debe utilizar caminos alejados de aquella viscera, como son:

a) Las venas de la propia pared del tubo digestivo, venas que aparecen enor-
memente dilatadas, por lo comin las submucosas, razén por la cual sangran con
facilidad hacia el interior del tubo digestivo y muy rara vez hacia la cavidad peri-
toneal. A nivel del cardias derivan la sangre del sistema porta hacia la cava
superior mediante las anastomosis de las venas gastricas con las esofdgicas,
anastomosis que al dilatarse dan lugar a las tipicas varices esofagicas. La sangre
del sistema porta deriva hacia la cava inferior por las anastomosis entre la
hemorroidal superior, rama de la mesentérica infarior, y las hemorroidales media
e inferior, tributarias de la hipogastrica, constituyendo asi las tipicas hemorroides
de los sindromes de conclusién portal.

b) Ademas de esta derivacion hacia el tegumento interno, existe otra de-
rivacion hacia el tegumento externo, hacia las venas subcutaneas. Por la dilatacién
de las venas del ligamento suspensorio del higado o por la persistencia de la
vena umbilical, la sangre del sistema porta alcanza la pared anterior del abdémen
y deriva por las epigastricas y mamarias hacia la cava superior y por las subcu-
taneas abdominales hacia la cava inferior, constituyendo asi la conocida cabeza
de medusa de los sindromes de oclusion portal.

c) En ultimo término, existen vias de derivacion para el sistema porta a
nivel de los drganos retroperitoneales y de todos aquellos sectores del intestino
gue por hallarse desprovistos de meso establecen relaciones vasculares inme-
diatas con el tejido celular subperitoneal.

d) Desde antiguo se ha senalado por los anatémicos la existencia de anas-
tomosis porto-renales, que serian constantes en los mamiferos de la escala in-
ferior y que en el hombre existirian rara vez, si bien podrian establecerse entre
la vena mesentérica y la renal, entre la esplénica y la renal izquierda, por medio
de las diafragmaticas izquierdas (Gross, citado por Simonds).

La presencia de ascitis de constitucion rapida y la reconstitucion facil des-
pués de paracentesis es uno de los signos clinicos de oclusion crénica de la
vena porta. Su existencia se debe a la hipertension en dicho sistema por circu-
lacion complementaria insuficiente. Si la circulacion complementaria es suficiente,
la ascitis no tiene lugar como signo caracteristico de la obliteracidn portal. Puede
encontrarse, por tanto, un enorme desarrollo de la circulacion complementaria
que origine graves hemorragias y una acentuada cabeza de medusa, sin ascitis.
Una y otra pueden estar ausentes en los casos de obliteracion crénica de la porta
compensada por una circulacién periportal hepatépeta, En estos casos los signos
mas caracteristicos de la obliteracion crénica de la porta (circulacion colateral,
ascitis y esplenomegalia) dejan de presentarse (caso de Chiari).



PAG. FERNANDO MARTORELL JULIO-AGOSTO
150 1974

El signo mas constante de obliteracion cronica de la porta es la hemorragia.
Se presenta desde el principio de la afeccion, a diferencia de las cirrosis hepé-
ticas donde sdélo se producen en estadios avanzados de la enfermedad.

Obliteracion de las ramas intrahepaticas de la vena porta

1® Trombosis de las ramas intrahepaticas de la vena porta en su forma
aguda. La trombosis intrahepatica en su forma aguda se caracteriza por un co-
mienzo brusco, con nauseas, vomitos, dolor en la parte alta del abdomen, ligera
ictericia, temperatura subnormal o ligeramente elevada, higado doloroso y au-
mentado de volumen, bazo también aumentado de volumen, si bien de exploracion
dificil por el meteorismo o por la contractura. En conjunto, se manifiesta el cuadro
de un abdomen agudo. Con frecuencia conduce a la muerte (Dickinson).

Personalmente, hemos observado hepatomegalias de constitucidn rapida por
trombosis intrahepatica en policitémicos.

Fig. 11 Fig. 12

Fig. 11: Obliteracién de la rama derecha de la vena porta. La vena del ligamento redondo, consi-
derablemente dilatada, deriva gran parte de la sangre venosa hacia la pared del abdomen, origi-
nando una marcada cabeza de medusa. Otra gran parte de la sangre venosa alcanza el sistema cava
por la dilatacién de las venas submucosas géstricas y esofdgicas determinando las hemorraglas.
Fig. 12: Obliteracion crénica de las venas suprahepdticas. Enfermedad de Cruveilhier-Baumgarten.
Obsérvese como la vena umbilical, permeable y considerablemente dilatada, deriva la sangre
venosa hacla la pared abdominal y desde alli alcanza la cava superior y la cava inferior.
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En ocasiones estos enfermos han sido llevados a la sala de operaciones y
laparotomizados.

2.° Obliteracién crénica intrahepatica del sistema porta. La obliteracion cro-
nica intrahepatica del sistema porta esta representada por la cirrosis atrdfica de
Laenec. Sobradamente conocidos son los signos clinicos: higado pequeno, bazo
grande, ascitis y circulacion complementaria abdominal. A este sindrome de
hipertensién portal se anade un sindrome de insuficiencia hepatica que permite
distinguir con facilidad la cirrosis de Laenec de las demas formas extrahepaticas
de hipertension porial.

La insuficiencia hepatica exagera y difunde dos de los sintomas que se
presentan en las obliteraciones extrahepaticas. La ascitis es constante por el
hecho de una circulacion complementaria insuficiente y por la propia insuficiencia
hepatica. Esta misma facilita las hemorragias de los cirréticos, que en estos
casos no solo se presentan en los territorios de circulacion complementaria sino
también en drganos y sectores absolutamente alejados de estos ultimos.

Obliteracion de la rama derecha de la vena porta. Si la obliteracion 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 izquierda puede dilatarse deri-
vando hacia la pared del vientre gran parte de la sangre del sistema portal (fig. 11).

Strajesko ha descrito con el nombre de Sindrome de obliteracion de la rama
derecha de la vena porta un sindrome que difiere de la cirrosis atrofica de Laenec
por el desarrollo considerable de una cabeza de medusa y por la ausencia de
cirrosis, ascitis e insuficiencia hepatica. E| bazo es grande.

Este sindrome es casi igual al de Cruveilhier-Baumgarten, que vamos a des-
cribir.

Enfermedad de Cruveilhier-Baumgarten. Si la obliteracion de las venas intra
o suprahepaticas se verifica parcial o totalmente antes del nacimiento, la vena
umbilical no se oblitera y puede derivar hacia el corazon toda la sangre del sis-
tema porta (fig. 12). Este es el caso de la enfermedad de Cruveilhier-Baumgarten.
Presupone la persistencia de la vena umbilical, para lo cual es necesario gue con
anterioridad al nacimiento exista un obstéculo al desagiie venoso a nivel del hi-
gado o de las venas suprahepaticas. Para Baumgarten se trataria de una hipoplasia
hepética; para Bastai, de una aplasia de las venas suprahepaticas o de una endo-
flebitis heredoluética desarrollada con anterioridad al nacimiento.

En conjunto, para que se produzca un Sindrome de Cruveilhier-Baumgarten
puede decirse que se requiere que la obliteracion resida por encima de la desem-
bocadura de la vena umbilical en la vena porta y que dicha vena umbilical sea
permeable.

Si la obliteracion reside a nivel de las suprahepaticas, la vena umbilical per-
meable derivaria hacia el sistema cava no solamente la sangre venosa del sistema
porta sino ademads la procedente de la arteria hepética.

La enfermedad de Cruveilhier-Baumgarten se reconoce clinicamente por la
existencia de una cabeza de medusa abdominal que se caracteriza por alcanzar
unas proporciones no igualadas por otro sindrome de obliteracion portal y por
presentar en el centro del abdomen, por encima del ombligo, una enorme dilata-
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cion animada de «thrill» y soplo continuo que desaparecen por compresion a la
vez que se colapsan las venas dilatadas. Existe, ademas, esplenomegalia; faltan
la ascitis y los signos de insuficiencia hepatica.

Sindrome de Chiari. Rara vez se presenta una obliteracion del territorio de
las suprahepaticas en el higado o a nivel de su desembocadura en la cava inferior.
En ocasiones la obliteracion 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.

Persistencia de la valvula de Eustaquio. Se ha dicho que la vélvula de Eus-
taquio es un repliegue membranoso que impide el reflujo de sangre venosa de
la auricula a la vena cava inferior. En el adulto normal la valvula de Eustaquio es
practicamente inexistente, ya que se atrofia en el momento del nacimiento.

La persistencia o hipertrofia de la valvula de Eustaquio puede ser causa de
oclusion de la vena cava inferior a nivel de su desembocadura en el corazon.
Cuando asi ocurre aparece un cuadro clinico mixto de oclusion de la cava inferior
y de las venas suprahepaticas. Existe edema de las piernas, hepatomegalia, asci-
tis y desarrollo de circulacion en la pared del abdomen.

La flebografia mediante catéteres introducidos uno por el territorio de la
cava superior y otro por el de la cava inferior permite aclarar el diagnéstico.

En estos casos de obliteracion circunscrita (membranosa) la terapéutica con-
siste en partir con el dedo esta membrana por via transcardiaca (membranotomia
transcardiaca), tal como han hecho Kimura y colaboradores en el Japén y Green
y colaboradores en los Estados Unidos.

Obliteracion de la cava inferior por encima de la desembocadura de las su-
prahepaticas. Seudocirrosis hepatica de Pick. El obstaculo a la circulacion venosa
puede residir todavia en un punto muy proximo al corazén de la cava inferior. Es
el caso de la pericarditis constrictiva. Sabemos que esta enfermedad determina,
ademas de los signos cardiacos, una hepatomegalia con ascitis, pero sin edema
de las piernas.

Es curioso que un obstdculo que reside en la vena cava inferior, por encima
de la desembocadura de las suprahepaticas, determine una hipertension mas
pronunciada en el territorio portal que en el de la propia cava. Este hecho ha lla-
mado la atencion durante muchos anos. Ya Cruveilhier, en su obra de Anatomia
Patolégica, cita los trabajos de Lower publicados en 1680. Lower ligé a un perro
la cava inferior por encima del diafragma. El perro murié a las pocas horas con
ascitis considerable y sin edema de los miembros. Cruveilhier afirma que ello se
debe a que las vias colaterales de la cava inferior son mucho méas numerosas que
las del sistema porta.

Eppinger concede gran importancia, para la explicacion de estos fenémenos,
a los movimientos del diafragma. En la pericarditis cronica adhesiva, en la que
el corazon esta adherido a la pared toracica, la cava inferior se acoda durante la
inspiracion, mientras que durante la espiracion la sangre circula sin dificultad
alguna. Como, segun Hasse, durante la inspiracion se vaciaria la sangre del
sistema porta y se dificultaria la del sistema cava y durante la espiracién ocurriria
el fenomeno inverso, se comprende que halldndose entorpecida la circulacién sélo
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en el momento inspiratorio exista estasis en el territorio portal y no en el de la
cava inferior.

Es posible que desembocando muy a menudo las suprahepaticas en la cava
por encima del diafragma, las adherencias del pericardio compriman estas venas
con mas facilidad que la cava inferior. Sélo en raros casos ocurriria lo contrario.

La seudocirrosis hepética de Pick se distingue con facilidad del higado de
estasis de la insuficiencia cardiaca congestiva y de la insuficiencia tricispide. La
aparicién lenta y la evolucion solapada de la hepatomegalia, el estado general re-
lativamente bueno y los signos cardiacos poco llamativos propios de la pericarditis
constrictiva contrastan con la presentacion mas rapida de la hepatomegalia, el es-
tado general mas deficiente y los signos cardiacos méas acusados de los otros
casos.

Tanto en uno como en los otros casos el bazo aumenta poco de tamano. El
higado de la insuficiencia cardiaca tiene poco aumento de consistencia, el borde
es romo y siempre mas o menos sensible a la presion.

TERAPEUTICA

Si pasamos a examinar las posibilidades terapéuticas de estas alteraciones
de la circulacién de retorno vemos como en unos casos existen normas precisas
y en otros son bastante confusas.

Es evidente que el infarto intestinal por trombosis mesentérica tiene una
terapéutica bien definida: la reseccién del sector infartado. Es evidente que la
pericarditis constrictiva tiene un tratamiento: la
L pericardiectomia. La operacion que fue ejecutada
mayor numero de veces, con resultados los mas
desiguales y mas discutida, es la esplenec-
tomia.

Esta operacion, aun en las mejores manos,
arroja una mortalidad bastante grande, mortalidad
que debe ser mucho mayor teniendo en cuenta la
tendencia habitual a publicar sélo los éxitos. Por
otra parte, entre los supervivientes unos viven
durante muchos anos sin la menor molestia, pero
otros ven en corto plazo repetirse las hemorragias
gastrointestinales con la misma intensidad que
antes de la operacion,

(Cémo explicar estos resultados tan desigua-
les? Es evidente que la solucién de este problema
no depende de la habilidad del cirujano sino de
que la esplenectomia esté indicada o contrain-
Fia. 13: La sangre del estomago, dicada. ,
del bazo y del intestino, recogida Sacrificar el bazo por el solo hecho de
por el sistema porta, atraviesa el haber aumentado de volumen constituye hoy

higaco, ¥ D:f,t';m;""c:\,?“ua st dia falta grave. La esplenomegalia puede ser

© ® @ @



PAG,
154

0834

FERNANDO MARTORELL

CAVA

JULIO-AGOSTO
1974

Fig. 14: 8i la sangre del bazo no puede alcanzar la porta por hallarse obliterada |la vena esplénica,
se establece un desagie directo hacia la cava; pero este desagiie directo entre las visceras del
abdomen y la cava lleva consigo la posibilidad de hemorragias gastrointestinales.

Fig. 15: Las hemorragias gastrointestinales ocasionadas por el desagie directo hacia la cava en los
casos de obliteracion Gnica del circuito arterlovenoso esplénico curan por completo con la esple-
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Fig. 16: La obliteracion venosa puede Interceptar el circuito gastrico y esplénico y cada uno de
estos, independientemente, sortear el obstaculo derivando la sangre venosa directamente hacla la
cava, con lo cual podrén presentarse hematemesis
Fig. 17: La esplenectomia suprimird solo una parte de la enfermedad, en casos como el de la fi-
gura 16, y asi las hematemesis podrén persistir después de la operacion sobre el bazo.
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precisamente la alteracion compensadora que permita al enfermo sobrevivir.

Vamos a explicar las razones por las cuales la esplenectomia da resultados
tan desiguales. En la figura 13 mostramos en esquema como la sangre venosa
del estomago, bazo e 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 porta (fig. 14) se establece un de-
sagiie directo hacia la vena cava y con él la posibilidad de hemorragias gastro-
intestinales.

En todos los casos en los que esplenomegalia se deba a una trombosis de
la vena esplénica, que no intercepte la circulacion de retorno del estémago e
intestino, y la sangre procedente de la arteria esplénica retorne hacia el corazon
a través de anastomosis entre las venas esplénicas y las esofagicas o colicas, la
esplenectomia estara indicada y el resultado postoperatorio sera excelente. Con
la supresion del érgano desaparecen las hemorragias, se evita la extension de la
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Fig. 18: La esplenomegalia puede derivar hacia la cava no sélo la sangre venosa del circuito arterio-
venoso esplénico sino, ademds, la del circuito arteriovenoso géstrico
Fig. 19: En casos como el de la figura 18, la esplenectomia podrd no matar al enfermo si el cir-
culto arteriovenoso géstrico consigue establecer una nueva via de derivacién hacia la cava, pero
asimismo no curard al enfermo si esta nueva via es facilmente sangrante.

trombosis y siendo la sangre procedente de la arteria esplénica la Unica que
halla difcultades al retorno, la supresion de este circuito no ocasionara la menor
perturbacion circulatoria en otros 6rganos (fig. 15).

Si las anastomosis portocava de derivacion se realizan en parte a través del
bazo y en parte con independencia del mismo (fig. 16), la esplenectomia supri-
mira sdlo una fraccién del circuito que provoca las hemorragias gastrointestinales.
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Asi, la esplenectomia podra no empeorar el curso del enfermo e incluso mejorar-
lo, pero no evitara por completo la repeticion de las hemorragias (fig. 17).

Si la esplenomegalia existe como derivacion supletoria unica de una oblite-
racion venosa que ya no corresponde solo al circuito esplénico sino que ademas
se extiende a las arterias gastricas, por ejemplo (fig. 18), la esplenectomia su-
primira ciertamente el aporte de la arteria esplénica y por tanto no sera necesario
su desagiie, pero habra suprimido asimismo el desaglie gastrico sin haber cesado
su aporte arterial. El enfermo después de la esplenectomia podrd no morirse si
la sangre venosa del estomago dilata otra via de derivacion hacia la cava, pero
podra no curarse si esta nueva via es facilmente sangrante (fig. 19). Si el enfermo
sobrevive, pasa por un serio conflicto postoperatorio.

Por ultimo, la esplenectomia matard al enfermo en todos aquellos casos en
los que el bazo constituye la tnica via de derivacion hacia el corazén de toda o
de gran parte de la sangre del sistema porta (fig. 20). La esplenectomia cerrara
el paso a la enorme cantidad de sangre contenida en el sistema porta y originara
la muerte (fig. 21).

Asi vemos como pueden explicarse los desiguales resultados de la esplenec-
tomia por el nivel distinto de la obliteracién. No obstante, debe tenerse en cuenta
que la existencia frecuente de anomalias vasculares puede dar lugar a resultados
distintos aunque la obliteracién resida en un mismo punto. Rousselot afirma, con
razén, que la sintomatologia, curso y prondéstico de cada caso depende del nivel
del obstéculo y de las variaciones anatémicas de las venas que constituyen el
sistema porta.

La esplenectomia estd absolutamente contra-

. indicada en la enfermedad de Cruveilhier-Baum-
garten y en todos aquellos casos en que el bazo

‘@ sea la Unica o la mas importante via de deriva-

/) cién de la sangre contenida en el sistema porta

hacia el sistema cava.
Volviendo al caso publicado por Simonds,
{ observamos cémo el propio organismo sortea el
obstaculo portal estableciendo una derivacion

a

E g porto-cava entre el sistema venoso esplénico y
o q la vena renal izquierda. lgnoro si el caso de Si-
= . “ | monds 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 Blakemore y Lord publicaron
en 1945 los primeros resultados obtenidos en el
@ tratamiento de la hipertension portal mediante la
anastomosis espleno-renal.

Eio, 20: B bees peds ‘conemir 16 Los primeros ex_perimentos de __derivacidn
tnica via de derivacién hacia el co- Porto-cava fueron realizados por el fisiélogo ruso
razon de toda la sangre del sistema Nijcolai Eck en 1877. Practicé en perros anasto-

orta. La esplenectomia en estas
2,munsmncia,p mataré al enfermo MOSis laterolaterales de la vena porta con la vena
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cava, designandose desde entonces esta comunicacion venovenosa con el nombre
de Fistula de Eck. En sus primeras derivaciones porto-cava con anastomosis es-
pleno-renales Blakemore empled tubos de vitalio. En un principio utilizo la anas-
tomosis espleno-renal términoterminal, lo que obligaba a sacrificar el bazo y el
rinén izquierdo. También practico la anastomosis porto-cava laterolateral. En la
actualidad la anastomosis espleno-renal se realiza sacrificando el bazo pero con-
servando el rifion, esto es, anastomosando términolateralmente la vena esplénica
a la renal izquierda (fig. 22). La anastomosis porto-cava se ejecuta sélo en los
casos de obstruccion intrahepatica. La vena porta ha de ser permeable y el estado
de su pared lo suficientemente bueno para permitir la sutura. La vena porta se
secciona junto a su bifurcaciéon en el higado, se libera la cava inferior y se prac-
tica la anastomosis términolateral (figura 23).

Fig. 21: Caso de Simonds. Oclusién de la porta. Esplenectnmia, Muerte rapida. En la autopsia se
comprobd que toda la sangre del sistema porta alcanzaba la renal izquierda a través del bazo. La
esplenectomia suprimid la Onica via de derivacién porto-cava.

Fig. 22: En los casos de obliteracion de la porta (hipertension portal extrahepatica) se practica la
derivacién porto--cava extirpando el bazo y anastomosando término-lateralmente la vena esplénica
a la vena ronal fzquierda.

Blakemore y colaboradores han presentado en trabajos sucesivos resultados
muy alentadores mediante el tratamiento de los sindromes de hipertension portal
con la derivacion espleno-renal. Se trata de una operacion muy légica cuya eficacia
es perfectamente comprensible y que reproduce aquella derivacion fraguada es-
pontdaneamente por el propio organismo, como en el citado caso de Simonds.

Pero el diagndstico y localizacion del sector venoso obliterado es a veces di-
ficil. A partir de los trabajos de Sousa Pereira, en Portugal, Abeatici y Campi, en
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Italia, Leger, en Francia, Pedro-Pons, en Espana, Casanova y colaboradores, en
Cuba, etc., un nuevo método de exploracion ha facilitado el estudio preoperatorio
de la hipertensién portal: la espleno-portografia.

La espleno-portografia constituye un auxiliar valioso para el diagnostico del
tipo de obliteracion y del estudio y lectura del espleno-portograma podra deducirse
el tipo de operacion (Rousselot):

1. Hipertension portal con esplenomegalia moderada, vena esplénica de
pequeno calibre, vena porta dilatada y permeable = anastomosis porto-cava.

2. Hipertension portal con esplenomegalia acentuada e hiperesplenismo,
vena esplénica dilatada = esplenectomia y anastomosis espleno-renal.

3. Hipertension portal con vena porta obliterada (trombosis o transforma-
cion cavernosa) = esplenectomia y anastomosis espleno-renal.

Fig. 23: En los casos de hipertensign portal de origen intrahepatico se secciona la porta y el
extremo distal se anastomosa término-lateralmente a la cava inferior.

Fig. 24: Anastomosis mesentérico--cava propuesta por Lord y colaboradores.

También se ha utilizado para el diagnostico de la hipertension portal la
medida directa de la presion en un afluente portal mediante la introduccion de
un catéter. Utilizado en un principio durante el acto operatorio por Blakemore y
otros, este método se ha pretendido sustituir después por la puncién esplénica
(Leger) y por la puncion hepatica (Lemaire y Housset). Los datos que suministran
son muy inferiores a la espleno-portografia.

Aunque la derivacion porto-cava resulte una operacién racional para el tra-
tamienlo de la hipertension en el territorio de la vena porta, es lo cierto que los
resultados han sido menos alentadores a medida que el tiempo de observacion
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se ha prolongado. En los casos de cirrosis hepatica la derivacion porto-cava no
impide la progresion de la enfermedad e incluso algin autor (Ripstein) ha suge-
rido que la derivacion del flujo portal podria empeorar la funcion hepatica.

En cuanto al sindrome de hipertension portal extrahepética, el problema mas
trascendental lo constituye la hemorragia producida por las varices esofégicas.
Mientras las anastomosis porto-cava subperitoneales fraguadas de forma espon-
tanea pueden considerarse beneficiosas, las anastomosis porto-cava submucosas
pueden considerarse perjudiciales por su tendencia sangrante. Son en particular
peligrosas las varices situadas en el esdfago y en su union con el estomago. En
este lugar, ademas del aumento de la presion hidrostatica y de otros factores tales
como la trombocitopenia y la hipoprotrombinemia, existe la regurgitacion acida,
la irritacién mecénica producida por los alimentos, la constriccion diafragmatica,
la atrofia y ulceracion de la mucosa, factores todos ellos que favorecen la
hemorragia.

Se observa a veces que no existe una proporcion entre el tamano y exten-
sion de las varices esofagicas y el aumento de la presién portal (Palmer); que
existen varices esoféagicas sangrantes sin hipertension portal (Morton y Whelan);
que en ciertos casos puede fracasar el tratamientp de la hipertension portal por
derivacién porto-cava porque dicha hipertension no dependa de una obliteracién
venosa sino de una fistula arteriovenosa hépato-portal (Madding, Smith y Hersh-
berger). Después de producir experimentalmente varices esofdgicas sangrantes
por constriccion de la vena porta, Bastos y colaboradores observaron que se
presentaban hemorragias digestivas graves en casos de anastomosis porto-cava
permeable y aparentemente suficiente.

En 1944 terminé mi Conferencia en el XXVIII Curso de la Escuela de Patologia
Digestiva dirigida por el Dr. Gallart-Monés, diciendo: Podemos decir con Eppinger
que no puede practicarse una esplenectomia sin antes haber comprobado con
minuciosidad la topografia del obstaculo. En 1947 Linton anadia: En los casos de
hipertension portal ningln cirujano puede emprender una esplenectomia a menos
que se halle preparado para realizar una anastomosis espleno-renal en el mismo
acto operatorio. Si bien también puede decirse, con Learmonth, que por muy
atractivas que resulten las operaciones de derivacion porto-cava tienen que pasar
muchos anos antes de que pueda valorarse con exactitud su eficacia en la
profilaxis de las hematemesis mortales.

Una de las técnicas mas recientes y que parece muy ldgica, aparte de inten-
tar suprimir los inconvenientes de las anteriormente citadas, es la anastomosis
mesentérico-cava (fig. 24) descrita por Lord y colaboradores (S. Stipa y colabo-
radores).

RESUMEN

Se describen los trastornos circulatorios del abdomen, iniciandose con unos
conceptos anatomofisiologicos, para pasar a las alteraciones del sistema arterial,
tanto agudas como cronicas. Se dedica especial atencion a los trastornos del
sistema venoso, analizindose de modo sucesivo las obliteraciones radiculares y
tronculares de las mesentéricas, de la esplénica, del tronco de la porta, de la
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rama derecha de la porta, de las ramas intrahepaticas de la porta, la enfermedad
de Cruveilhier-Baumgarten, la obliteracion de las venas suprahepaticas, la persis-
tencia de la véalvula de Eustaquio, la obliteracién de la cava inferior por encima
de la desembocadura de las suprahepéticas y por tltimo el higado estésico de la
insuficiencia cardiaca congestiva y de la insuficiencia tricispidea. Termina con
la terapéutica, enfocada de modo particular a la esplenectomia en sus indicaciones
o contraindicaciones, y a las anastomosis hoy en uso.

SUMMARY

The circulatory disturbances of the abdomen are described. Drawings de-
picting several disorders and illustrating anatomic details of importance surgically,
as well as, rendering understandable certain clinical phenomena, are published.
Arterial and venous obstructions at different levels with its clinical symptoms
and signs are 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, congestive heart failure and chronic constrictive pericarditis, are
described. The etiology of the splenomegaly can be entirely explained on a mecha-
nical basis with a primary obstructive factor in the portal bed and an associated
portal hypertension. After splenectomy different results can be expected depend-
ing on the site of the obstrutive lesion and variants in the anatomy of the venous
pattern. The development of the portacaval and splenorenal shunts type of opera-
tions represents an important chapiter in the treatment of portal hypertension.
Recently, the mesentericocaval shunt is proposed.
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