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Trastornos circulatorios del abdomen 
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Canceptas hnátomo-fisiológicas 

El aparato digestivo semeja un tubo fijo en Ta pared del cuerpo en sus dos 
extremos, l ibre dentro de la cavidad peritoneal del mismo en e1 resto de sw ex- 
t e n s i h .  A nivel de sus porciones extremas fijas el tubo digestivo recibe su i rr i-  
gación como cualquier otro sector del organismo. A nivel de su porción l ibre ca- 
vitaria el tubo digestivo posee una circulación artesial y venosa con caracteristicas 
esaeciales que lo diferencian de Tos tejidos del organismo [ f ig.  1).  

De un extremo a otro del tubo 
----T-.T digestivo existe una red continua 

de capiilares alimentada a diferesr- 
tes niveles por gruesos troncos 
arteriales que, mencionándolos de 
arriba a abajo, constituyen las ar- 
terias faringeas, esofágicas, ramas 

del tronco celíaco, mesentérica su- 

perior, mesentérica inferior y he- 
morroidal media. 

La irrigación del tubo digestivo 
de uno a otro de sus extremos no 
3610 esta asegurada por la conti- 
nuidad de los capilares existentes 
en su pared sino que, además, los 
troncos arteriales mencionados, an- 
tes de terminar en la pared del 

i mismo, emiten ramas importantes 
que anastomosandose con ot,ras si- 

, mifares de los troncos situados 

' 
Fig. 1: Representación esquernitlca del sls- 
tema vascular de las vTsceras del abdomen. 
El tubo dlgestlvo tiene una Irrigacliin seme- 1 jante a a de los rnlernbros en su porción 
inicial v en fa terrnlnal. En su sector intra- 

\ -  
peritoneal la circulación ofrece caracterís- 
ticas especiales. en particular el sistema 

. venoso por la interposici6n del hlgado entre 
el sistema porta y el sistema cava. 



por arriba y por debajo forman una arcada paralela al tubo digestivo, de con- 
vexidad dirigida hacia el mismo. Así. el tronco celíaco y la mesentkrica superior 
se anastomosan mediante la pancreático-duodenal; la arcada de Rjolano une las 
dos rnesentéricas: y la hemorroidal superior une la mesentérica inferior a la he- 
morroidal media. 

Vemos, pues. cómo la circulación del tuba digestivo se halla asegurada por 
una red capilar intraparíetal extendida de una a otro extremo y por una arcada para- 
lela extraintestinal en su porcian cavitaria, suministradas ambas a diferentes n!- 
veles por troncos importantes desprendidos directamente de l a  aorta en su mayor 
parte o de sus ramas las restantes. 

Flg 2: LA vena umbilical 1231 al alcanzar 
~l hioado se divide en dos ramas. una (201 
d ~ s ~ m h o c a  en P I  ~isterna porta g otra, el 
conducto de! Arancio 1221, termina en la 
cava inFerior ( S ~ q ú n  Paitre. Giraud y 

Diiprel.) 

Examinemos ahora las caracte- 

rísticas de la circulación de retor- 
no. En un principio el  árbol venoso 
corre paralelo al árbol arteria! y 
recibe 10s mismos nombres. Mas 

rci adelarite adquiere caracteristicas 
, especiales y extraordinarias deriva- 

das de la Interposición del higado. 
Esta víscera divide el sistema ve- 
noso abdomina? en dos sectores: 
uno, largo y extenso, el sector com- 
prendido entre el  intestino y el hí- 

gado, sector subhepático o portal: 
y otro, muy corto, colocado entre 
el hígado y l a  vena cava inferior, 
sector suprahephtico. 

El sistema porta principal [fi- 
gura 21 nace de la red capilar del 

3 D i ~ r l l  estómago, del intestino y del bazo, 

constituyendo el tronco de la vena 

porta [fig. 2-13') por l a  union de la mesenterica superior Ifig. 2-34] y l a  esplénica 
[figura 2-16). El tronco de  la vena porta se dfvide en dos ramas secundarias a ntvel 
del hilio hepático: Una, derecha, corta y voluminosa, que parece continuar la direc- 
ción del tronco de la vena porta: y otra, izquierda, larga, delgada, que parece des- 

prenderse de la anterior Formando un Bngulo agudo. Esta rama izquierda recibe dos 
pequeñas venas, la del Ilgamento redondo y ta del ligamento de Arancio, pequenas 
venas que quedan como vestigio de la c l r cu lac i~n  fetal. 

La circulación venosa hepQtica ofrece en el  feto caracteristicas muy pecu- 
liares. La sangre arterial procedente de la plecenta alcanza el higado a traves de 
l a  vena umbilical. Un 70 d e  la masa hepRtica queda irrigada en el  feto a ter- 
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mlno por esta vena. La vena urnbilical Ifig. 2-23] al alcanzar el  higado se divide 
en dos ramas: una, que se continúa con el sistema porta: otra, que se continúa 
con el  sistema cava. La primera termina en la rama izquierda de la vena porra: la 
segunda, denominada conducto de Arancio, termina en la vena cava inferior. Pes- 
~ u é s  de la ligadura deE cordón urnbilical aquella vena y el conducto de Arancio se 

atrofian y obliteran. El Ióbufo izquierdo del hígado dismlnuye su tamaño de manera 
notable y la viscera no tarda en adquirir su configuración tipica. 

f RASTORNOS ARTERIALES 

Las causas mas frecuentes de oclusión de las arterias espláicnlcas son la ar- 

teriosclerosis, las arteritis, la hipesplasia fibromuscular, compresiones externas, 
estennsis congénitas (coartacióin de aorta abdominal] y la embolia. 

En el caso del tronco celíaco la causa m i s  frecuente es la compresión externa 
por bandas fibrosas. Su tratamiento es la descompresión por sección de dichas 
bandas, en general e l  ligamento arqueado. 

La rnesentBrica inferior se ocluye a menudo en casos de arteriosclerosis aorte- 
iliaca y por ligadura en casos de intervenciones por aneurisma de la aorta abdo- 
minal. Esta ligadura puede ser gangrenante si la arcada de RFolano es congeniita- 
mente incompleta. 

La mesentérica superlor es la que se halla lesionada con mayor frecuencia. 
La arteriosclerosis puede afectar los tres troncos a la vez. 

Insuficiencia arterfal crónica 
La insuficiencia arterial crónica esplácnlca tiene como sintoma principal ef do- 

?or después de las comidas, dolor que aumenta al andar y disminuye con el reposo 
en cama. Se denomina clarrdicacíon intermitente abdominal o angina abdominal. 

A diferencia de la Ulcera, no calma con una nueva ingestión; y, a diferencia 
de la compresión mesenterica del duodeno, no varia con el decilbito ventral. 

A veces se acampaha de meteorismo, estreñimiento o diarrea, o se asocia a 
trastornos de mal ahsorcibn. El enfermo rechaza las comidas y adelgaza. 

Puede descubrirse un soplo epig6strico. 
El diagnóstica de certeza le da la arterlografía por el método de Seldinger vía 

femoral, s i  estas arterias están sanas. SI las ternorales presentan lesiones ar- 
terioscleróticas es preferible usar la via axilar. 

El tratamiento es quirúrgico. Como Ta oclusión es segmentaria, cabe emp!ear 
la trornboendarteriectomia con o sln upatchn, e l  by-pass* aortemesentérico o la 
relmplancidn mesentérica en al aorta. 

Oclusión arterial aguda 
La oclusibn arterial aguda no compensada par una circulacion colateral deter- 

mina de forma sucesiva la isquernia del seczor intestinal correspondiente al terñi- 
torio irrigado por la arteria ocTuida, seguida de infarto. gangrena, perforacihn, pe- 
r i tonlt is y muerte. 

La oclusión mesenterica superior da lugar al infarto del intestino delgado y la 
mitad derecha del gruesa [fig. 31. La oclusión de la mesentérica inferior da lugar 
al infarto de la mitad izquierda del intestino grueso (fig. 41. 
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Clinicamente la oclusión arteria1 aguda de la mesenterica superior se carac- 
terlza por un cuadro de colapso Con doler abdominal, vómitos y a veces enterorra- 
gia y melena. Se aprecia rneteorisrno de mediana intensidad, ausencia de peristal- 
t ismo y ausencia de defensa muscular. 

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

Fig 3 La oclusriin de la inicsenterica superior Fig. 4. La oc!usibn de la mesentérica inferior 
da lugar al rnfario del intestino delgado y la da lugar sl infarto de la mitad izquierda del 

mitad derecha d ~ l  grueso. Intestino arueso. 

TRASTORNOS VENOSOS 

Estudiaremos sucesivamente: 
7.0  'Las obliteraciones radiculares de las mesent&ricas, esto es las oblftera- 

ciones de las raíces del sistema porta [Infarto intestinal trornboflebitlcol. 
2.0 Las obliteraciones tronczllares de las mesentkricas. 
3." La obliteración de la ecplenica [Esplenomegalia tromboflebitical. 
4." La obliteración del tronco de la vena porta. 
5.0 La obliteracibn de la rama derecha de la vena porta [Síndrome de Stra- 

jeskol . 
6." La obliteración de las ramas intrahepáticas de la vena porta (Cirrssis 

atr6Rca de Laenec). 
7." La enfermedad de Cruvei Ihier-Baurngarten. 
8.0 La obliteración de las venas suprahepáticas [Síndrome de Chlari). 
9:' La persistencia de la válvula de Eustaquio. 

l a?  La obliteración de la vena cava inferior por encima de la desembocadura 
de las suprahepáticas [Seudocirrosis hepática pericarditica o enfermedad de Pickl. 

1 l .0  El hígado ecthsico de la insuficiencia cardíaca congestiva y de la insofi- 
ciencia tricúspide. 
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Obliteiacion venosa radicuFar de las mesentericas. La tromboflebitis mesen. 
térica radicuiar [fig. 51 se encuentra con relativa frecuencia entre las alteraciones 
infartógenaa del territorio de la mesenterica superior y constituye una de las 
cornpIicaciones 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  terr i torio del intestino grueso Ios 
trastornos circulatorios pueden atenuarse por la existencia de una zona extraperi- 

F1g. 5 :  Tmrnbosla venosa radicular a niv?l dol intestino deigado. Infarto Intestlnel. 
Flg. 6: Trombosis del tronco de la vena mesenterica inferior. Derivacian de ta sanare venoso por 

la arcada de Riolano hacla la mesenterica superior. Ausencia de infarto lntcstlnol 

toneal en el  colon ascendente y en el  descendente y por las anastomosis con la 
vena cava inferior. 

Clínicamente, la trornboflebitis radicular mesenterica da lugar a los signos 
propios del infarto intestinal, esto es un cuadro de dolor, colapso. ileus, melena a 
veces y en Ultimo termino peritonitis. 

Obliteración venosa txoncular de las mesenttiricas. La obliteracibn del tronco 
de una de las mesentéricas por ligadura experimental no va seguida forzosamente 
de infarto. 



Clinicamente ocurre lo mismo. La obliteración puede sortearse a través de las 
colaterares. La propia arcada de Riolano sirve para la derivación [fig. 61. 

En las obllteraciones lentas Fa suplencia se establece siempre. 
La tromboflebltis mesenterica radicular o troncular, por sí sola y sin partici- 

pacfbn arteria], es capaz de producir infarto del intestino. Aparece con mayor fre- 
cuencia y con mayor gravedad en la mesentéñica superior. La mesentérica inferior 
se trombasa a menudo junto con la ecplknica. 

Clinicamente, la trombosis de la mesenterica superior esta caracterizada por 
la aparicT6n brusca de dolores abdominales, principalmente del lado derecho, dia- 
rreas, enterorragias y por último melena. terminando por un cuadro perironeal con 
ileus y muy ligera ascitis. 

Fig. 7: Trornbosls de la venn esplénica. Suplencia circulatoria por la gastroepiploica. 
Fig. 8: Trombosis de la vena eaplenlca. interrupción de la ci:culacibn venosa esplénica. qástrlca y 

mesenterica inferior. Esplenomsgslia. varices esofégicas y dilataciones hemorroidales 

La trombosis de la vena mecentérica inferior ofrece un cuadro clínico serne- 
!ante, sólo que el dolor se acusa más en el lado izquierdo. Las deposiciones con- 
tienen sangre fresca. Como es natural, en estos casos no se presenta esplenorne- 
gal ia ni hematemesis. 

Obliteraciiín de la vena esplenica. Uno de los capítulos más interesantes y 
debatidos de la Patologia abdominal ha sido la trombosis de ]la esplénica o esple- 
.~otrornbosis. 

La esplenotrombosis puede aparecer: 1.0 como enfermedad primaría, 2P como 
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complicación en una vena esplénica previamente enferma por existir una enferme- 
dad hepatol ienal. 3.- como complicación postoperatoria después de la esplenec- 
tomia. 

La esplenotrambosis aguda se caracteriza por un cuadro septicémico con es- 
pfenamegalia y así pasa inadvertida con facilidad. Si el enfermo sobrevive, e l  cua- 
dro septic6mico desaparece. Oueda la esplenomegalia. En este periodo l ibre de 
molestias la esplenomegaiia es un hecho descubierto accidentalmente. 

En la forma crónica el sindrome de esplenotrombosis se halla caracterizado por 
hemorragias gastrointestinales, esplenomegalia. anemia y ausencia de ascitis y de 
signos de insuficiencia hepática. El tamaño del hígado es normal. No hay cabeza 
de medusa [ f g .  73. En este período la vena esplénrca puede haber recuperado su 
perrnehil idad total o parcialmente. 

La trombosis de la vena esplenlca puede constituir el accidente terminal de 
enfermos cirróticos, enfermos hepatalienales, que sucumben de hernatemesjs o 

de infarto intestinal, según que la trombosis esplénica comprometa a su vez la 
circulaclon venosa gastrica o la de 3a mesenterica inferior. que como es cabido 
desembocan en la propia esplénica en la mayor parte de los cacos {fig. 8). 

La esptenotrornbosis postoperatoria es muy fr.ecuente y puede malograr el 
resultado de una esplenectomia correctamente ejecutada, ocasionando la muerte 
por infarto intestinal, si la circulación de !a rnesenterica inferior queda Intercep- 
tada, o par hemorragias gástricas, cuando la  gastroepiploica izquierda y la coro- 
naria estomaguica decaguen en el propio tronco de la esplenica y a ellas se 
extienda la trombosis. 

Obliteraeión del tronco de la vena porta. 1 .O Obliteración brusca y ciñcuns- 
crlta. La obliteracibn brusca, circunstancia y permanente del tronco de la porta 
ocaslona 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 órganos de la gran circulación y una hiperemia venosa en el 

terr i torio portal. 

Entre las observaciones humanas portemos citar el caso de Ehrhardt, quien 
en 1902 durante una pancreatectomia por cáncer se vio obligado a cortar e! 
tronco de la vena porta entre dos ligaduras. El enfermo murió a la media hora. 
En la autopsia se hallO una hiperernia del terr i torio portal sin modificación hepfi- 
t ice alguna. 

La ligadura de la vena porta só!o se tolera si previamente dfcha vena ha su- 
frido una compresión paulatina. En el caso de Brewer y Gies se trataba de un 
quiste hidatidjco desarrollado detras del pequeño epiplon que la comprimía. La 
punción del quiste a través del epiplon produjo una hemorragia y una pinza 
provocó e l  desgarro de la porta obligando a su ligadura. Se marsupializó el quiste. 
El curso fue normal, excepto una aceleraci6n del pulso durante los primeros dias. 
En la in texvenci~n se comprobó una circulaci6n colateral evidente en el pequeño 
epiplon y en la región umbilical. 

2: Obliteración brusca y difusa del sistema portal. La flebotrombosis del 
sistema porta en su forma aguda se caracteriza por la aparición de un violento 
dolor epigástrico y por la rápida formación de una accitic considerable. Se 



presenta tarnbjdn esplenamegalia y el hígado, si  esta sano, disminuye de tamaño. 
P.parecen diarreas por edema y congestión intestinal y a menuda hemorragias 
gsstrointestinales mortales. Por lo general se observa también gltrcosuria, que 
se produciría al detenerse la circulación de la sangre, en las venas pancreátisas. 
cuya desembocadura es cn la espl@nirñ, uva, y en la mcscnterica superior Ta 
otra IKlempl . 

3!, Obliteraci6n crónica circwnscrita. La obllteración crónica y crrcunscrita 
del tronco de la vena parta aparece en el acto operntorio bien como un cordón fi- 
broso, blcn coma 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: OblTteraddn crónica de? tronco de la vana porta. Cavernoma de la porta Circulaclbn com- 
plementaria hepatbpeta. Ausencia de esplenomegalia 

Fin. 10. Ohliteracidn criinica del tronco de la vena po-ta. Esta vena se halla convertida on un cordón 
fibroso. Clrculaclon complementaria hepatdfuqa Esplenomegalia. 

zado rodeado por venas dilatadas del sistema porta accesorlo, envueltas por el 
epiplon gastrohepátlco convertido en un tejido dc g:aniilaciún ielangiectásico. 

El establecimiento de una cfrculacibn colateral en el caso de una obiiteracibn 
crónica circunscrita del tronco de la vena porta pucdc efectuarse de dos maneras, 
que Pick ha diferenciado con eE nombre de  circulación hepatópeta~ y ncircula- 

ción hepatófuga a. 
La circulacibn colateral hepatópeta I f ig. 91, como su nombre indica, se dirige 
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hacia el hígado: es decir. al llegar al obstáculo portal lo sortea por las venas 
periportales y sistema porta accesorio constituido por las venas cistieas. epiploi- 
cas y los vasa vasorum de la propia porta. de la arteria hepática y del coledoco, 
Así. la sangre de las vísceras abdominales sortea el  obstáculo portal y alcanza 
el  hígado. 

ha circulación colateral hepatdfuga (fig. 101. por el contrario. se aleja del 
hígado siguiendo la sangre un curso en direccibn retrbgrada. Para llegar al co- 
razón debe utilizar caminos alejados de aquella víscera, como son: 

al Las venas de la propia pared del tubo digestivo. venas que aparecen enor- 
memente dilatadas, por lo común las submucosas, razdn por la cual sangran con 
facilidad hacia el interior del tuba digestivo y muy rasa vez hacia la cavidad peri- 
toneal. A nivel del carciias derivan la sangre del sistema porta hacia la cava 
superior mediante las anastomosis de las venas gástricas con las esofágícas, 

anastomosis que al dilatarse d;rn lugar a las tipicas varices esofigicas. La ssngrc 
del sistema porta deriva hacia la  cava inferior por las anastomosis entre !a 

Iiemorroidal superior. rama de la mesentérica infarior, y las hemorroidales media 
e inferior. txiburarias de la hipog5strica. constituyendo así las típicas liemorroides 
de 10s síndromes de conclusián portal. 

b] Además de esta deriQacian hacia el  teguñlento interno, existe otra de- 
rivación hacia el  tegumento externo, hacia las venas subcutáneas. Por la dllataci6n 
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 abdomen 
y deriva por las epigástricas y marnarias hacia la cava superior y por las subcu- 
táneas abdominales hacia la cava inferior, canstituyendo asi la conocida cabeza 
de medusa de los sindromes de oclusión portal. 

cl En último término, existen vías de derivación para e! sistema porta a 
nivel de los órgaiios retroperitoneales y de tudos aquellos sectores del intestino 
que por hallarse desprovistos de meso establecen relaciones vasculares rnme- 
diatas con el  tejido celular subperitoneal. 

d l  Desde antiguo se ha señalado por los anatómicas la existencia de anas- 
tomosis porto-renales, que serían constantes en los mamíferos de la escala in- 
ferior y que en el hombre existirían rara vez, si  bien podrían establecerse entre 
la vena mesenterica y la renal, entre la esplénica y la renal izquierda, por medro 
de las diafragmiticas izquierdas (Gross, citada por Simonds). 

Pa presencia de ascitis de constitución rapida y la reconstltucl6n fAcll des- 
pues de paracentesis es uno de los signos clinieos de oclusldn crbnlca de la 
vena porta. Su existencia se debe a la hipertensión en dicho sistema por clrcu- 
lación complementaria insuficiente. Si la circulación complementaria es suflclente, 
la ascitis no tiene lugar come signo característico de la obliteracidn portal. Puede 
encontrarse, por tanto, un enorme desarrollo de la circulacldn complementaria 
que origine graves hemorragias y una acentuada cabeza de medusa, sin ascitis. 
Una y otra pueden estar ausentes en los casos de obliteracibn crbnica de la parta 
compensada por una circulación perlportal hepat6peta. En estos casos los signos 
mas caracteristicos de la obliteraclón cr6nTca de la porta (circulaci6n colateral, 
ascitis y esplenomegalial dejan de presentarse [caso de Chiari]. 



El signo más constante de obliteración crónica de la porta es la hemorragia. 
Se presenta desde el principio de la afeccibn, a diferencia de las cirrosis hepa- 
3cas donde sólo se producen en estadíos avanzados de la enfermedad. 

Obliteraclón de las ramas intrahep5ticas de la vena porra 

1.0 Trombosis de las ramas intrahepaticas de la vena porta en su forma 
aguda. La trombosis intrahepática en su forma aguda se caracteriza por un co- 
mienzo brusco, con nauseas, vomitas, dolor en la parte alta del abdomen, Trgera 
icrericia, temperatura subnormal a ligeramente e!evada. higado doloroso y au- 
mentado de volumen, bato tambldn aumentado de volumen, si bien de exploracion 
dif ici l  por el meteorismo o por la contractura. En conjunto, se manifiesta el cuadro 
de un abdomen aguda. Con frecuencia conduce a la muerte IDlckincon). 

Personalmente, hemos observado hepatomegalias de constitución ráipida por 
trombosis intrahepática en policiMrnicos, 

Fig. ? l .  Obliteraclbn de le rama derecha de la vena porta. La vena del ligamento redondo, consl- 
derabrernente dilatada, darlva gran parte de la sangre venosa hacia la pared del a'tidomen, orlgl- 
nando una marcada cabara da medusa. Otra gran parte de la sangre venosa alcanza el sistema cava 
por la dilatacion de los venas su$mvcosas gástricñs y esohgicns dctermlnando las hemorragias 

Fig. 12: Obliteraclon crónlca de las venas suprahep6ticas Cnfermedad de Cruvellhier-Baurngarten. 
Obsérvese como la veno urnbrllcal. perrneable y considerablemente dilatada, deriva la sangre 

venosa hacia la pared abdominal y desde alti alcanza la cava superlor y la cava inferior. 



En ocasiones estos enfermos han sido llevados a la sala de operaciones y 

laparotomizados. 
2." Obliteración crónica intrahepática del slstema porta. La obliteracibn crO- 

nica intrahepatica del sistema porta esta representada por la cirrosis atr6fica de 
Laenec. Sobradamente conocidos son los signos cl inicos: hígado pequeno, bata 
grande, ascitis y circulacibn complementaria abdominal. A este síndrome de 
hipertensión porta/ se añade un síndrome de ínsuficíencia hephtica que permite 
distinguir con facilidad [a cirrosís de Laenec de las dernas formas extrahepáticas 
de hipertención portal. 

La insuficiencia hepática exagera y difunde dos de los sintomas que se 
presentan en las obliteraciones extrahepáticas. La ascitis es constante por e l  
hecho de una circulación complementaria insuficiente y por la propia ins~f ic ienc ia  
hepática. Esta misma faciiita las hemorragias de los cirroticos. que en estos 
casos no sólo se presentan en los territorios de circulaci6n complementaria sino 
tambih en órganos y sectores absolutamente alejados de estos últimos. 

Obliteración de la rama derecha de la vena porta. Si la obliteracián reside 

por encima del tranco de la vena porta y a nivel de su rama derecha, la vena def 
ligamento redondo que desemboca en la rama irquierda puede dilatarse deri- 
vando hacia la pared del vientre gran parte de la sangre del sistema portal (fig. 1 1 ) .  

Strajesko ha descrito con el nombre de Sindrome de obfiteración 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 hepática. El bazo es grande. 

Este síndrome es casi igual al de Cruveiihier-Baumgarten, que vamos a des- 

cribir. 

Enfermedad de Cruveílhiee-Baumgarten. Si la obl i te rac i~n de las venas intra 
o suprahephticas se verifica parcial o totalmente antes del nacimiento, la vena 
urnbilical no se oblitera y puede derivar hacia el corazón toda la sangre del sis- 

tema porta (Sig. 121. Este es el caco de Fa enfermedad de Cruveilhfer-Baumgarten. 
Presupone Sa persistencia de la vena umbilical, para lo cual es necesario que con 
anterioridad al nacimiento exista un obstáculo al desague venoso a nivel del hF 
gado o de las venas suprahep5ticas. Para Baumgarten se trataria de una hipoplacia 
hep8tica; para Bastai, de una aplasia de las venas suprahepaticas o de una endo- 
flebjtis heredoluetica desarrollada con anterioridad al nacimiento. 

En conjunto, para que se produzca un Síndrome de Cruveilhier-Baumgarten 

puede decirse que se requiere que la obliteración resida por encima de la desern- 
bocadura de la vena umbilical en ia vena porta y que dicha vena urnbilical sea 
permeable. 

SI ia obliteración reslde a nivel de ras suprahepáticas, la vena umbillcal per- 
weable derivaria hacia el sistema cava no solamente la sangre venosa del slstema 
porta sino ademhs la procedente de la arteria hepatita. 

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 obliteracián portal y por 
presentar en el  centro del abdomen, por encima del ombligo, una enorme dilata- 
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ción animada de uthri l l* y soplo continuo que desaparecen por compresión a la 
vez que se colapsan las venas dilatadas. Existe, además, esplenornegalia; faltan 
la ascitic y los signos de insuficiencia hepática. 

Síndrome de Chiari. Rara vez se presenta una obliteración del territorio de 
las suprahep5ticas en el  hígado o a nivel de su desembocadura en la cava inferior. 
En ocasiones la obliteracion por trombosis radica a la vez en las suprahepáticas 
y en la cava inferior. Esta forma de obliteración venosa se conoce con el nombre 
de Síndrome de Chiari. 

Persistencia d e  la válvula de Eustaquio. Se ha dlcho que l a  válvula de Eus- 
taquio es un repliegue membranoso que impide el reflujo de sangre venosa de  
la aurícula a la vena cava inferior. En el adulto normal la válvula de Eustaquio es 

prácticamente inexistente, ya que se atrofia en el rnomenta del nacimiento. 
La persistencia o hipertrofia de la válvula de Eustaquio puede ser causa de 

oclusión de la vena cava inferior a nivel de su desembocadura en el corazQn. 
Cuando así ocurre aparece un cuadro clinico mixto de oolusién de la cava inferior 
y de las venas suprahepáticas. Existe edema de las piernas, hepatomegalia, asci- 
t i s  y desarrollo de circulación en la pared del abdomen. 

La flebografia mediante cateteres introducidos uno por el terr i torio de la , 

cava superior y otro por el de la cava inferior permite aclarar el diagnóstico. 
En estos casos de obliteración cir,cunscrita Irnembranosa) la terapéutica con- 

siste en partir con el dedo esta membrana por via transcardiaca [membranotomía 
transcardíaca), ta l  como han hecho Kimura y colaboradores en el Japón y Creen 
y colaboradores en los Estados Unidos. 

Obliteración de la cava inferior por encima de la desembocadura de las su- 
prahepáticas. Seudocirrosis hepática de Piek. El obstáculo a la circulacicin venosa 

puede residir todavía en un punto muy prbxima al corazón de la cava inferior. Es 
el  caso de la pericarditis constrictiva. Sabemos que esta enfermedad determina, 
adem5c de los signos cardíacos, una hepatomegalla con ascitis, pero sin edema 
de las piernas. 

Es curioso que un obstáculo que reside en la vena cava inferior, por encima 
de la desembocadura de Ias suprahepáticas, determine una hipertenciiin más 
pronunciada en el terr i torio portal que en e3 de la propia cava. Este hecho ha Ila- 
mado la atención durante muchos años. Ya Cniveilhier, en su obra de Anatomía 
PatolOgica, cita los trabajos de Lowes publicados en 1680. Lower l igó a un perro 
la cava inferior por encima del diafragma. El perro rnuri6 a las pocas horas con 
ascitis considerable y sin e d q ~ a  de los miembros. Cruveilhier afirma que ello se 
debe a que las vías cdeterales de la cava Inferior son mucho mas numerosas que 
las del sistema porta. 

Eppinget concede gran importancia, para la explicacihn de estos fenómenos, 
a los movimientos de3 diafragma. En la pericarditis crónica adhesiva, en Ta que 
el corazón está adherido a la pared torácica, la cava inferior se acoda durante la 
inspiración, mientras que durante la espiración l a  sangre circula sin dificultad 
alguna. Como, según Hasse, durante la inspiración se vaciaría la sangre del 
sistema porta y se dificultaría Ia del sistema cava y durante la espiración ocurriría 
el fenómeno inverse, se comprende que hallándose entorpecida la circulación s61o 



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 suprahepáticas en l a  cava 

por encima del diafragma, las adherencias del pericardia compriman estas venas 
con más facilidad que la cava inferior. Solo en raras casos ocurriría lo contrario. 

La seudoc~rrosis hepática dc Pick se distingue con facilidad del hígado de 
estasis de la insuficiencia cardíaca congestiva y d e  la insuficiencia tricúspide. La 
aparicibn lenta y la evolución solapada de la hepatomegalia, el estado genera! re- 
lativamente bueno y los signos cardíacos poco llamativos prriplos de la pericarditis 
constrictiva contrastan con la presentación más rápida de la hepatomegalia. el ec- 
tado general más deficiente y los signos cardíacos mas acusados de los otros 

casos. 
Tanto en uno como en los otros casos el bazo aumenta poco de tamaño. EI 

hígado de la insuficiencia cardíaca tiene poco aumento de consistencia, ei borde 
es romo y siempre m8s o menos sensible a la presión. 

par el sls'tama porta. a m v l e s i  el haber aumentada de volumen constituye hoy 
Iiiqad0 y por desagua en día falta grave. La esplenomegalta 'puede ser sistema cava. 

Si pasamos a examlnar las posibilidades terapeuticas de estas alteraciones 
de la círculacjbn de retorno vemos cómo en unos casos existen normas precisas 
y en otros son bastante confusas. 

Es evidente qii? el inbr to  iritestinal por trombnsis mesenterica tiene una 
terapéutica bien defiiiida: la res~eci6n del sector infartado. Es evidente que !a 

$ 
Ci 

pericarditis constrictiva tiene un tratamfento: la 
pericardiectomia. La operación que fue ejecutada 
mayor número de veces. con resultados los más 

desiguales y más discutida. es la esplenec- 

tornia. 
lEsta aperacidn. aun en las mejores manos, 

arroja una mortalidad bastante grande, mortalidad 

que debe ser mucho mayor teniendo en cuenta la 
tendencia habitual a publicar sólo [os Bxitos. Por 
otra parte, entre los supervivientes unos viven 
durante muchos anos sin la menor molestia. pero 

otros ven en corto plazo repetirse las hemorragias 
gastrointestlnales con la misma intensidad que 
antes de la operación. 

i.Ciimo explicar estos resultados tan desigua- 
les? Es evidenTe que la solucjón de este problema 
no depende de la habilidad del cirujano sino de 

que la esplenectomia esté indicada o contrain- 

Fla. 13: La sanare del estómago. 
dicada. 

del bazo v del Intestuno. reconide Sacrificar el bazo por el solo hecho de 



Flg. 7 4  SI la  sangre del bazo no puede alcanzar la porta por hallarse obliterada la vena esplenica, 
se establece un desagüe directo hncisi la cava: pero este desague dkrectn entre las visceras del 

abdomen y l a  cava lleve consigo la poslbllldad de hemorragias ~astrointestinales. 
FIg. 15 Las hemorragias gastrointestinnles ocasionadas por e l  dssagiir dirrcto hacra la cava en los 
casos de oblitcración unica del circuito arteriovenoso esplénico ciirnn por complete con la esple- 

nectornia. 

FTg. 16 LR obliteraciún venosa puede fnt~rcantar er circuito gástrico y esplenico y cada uno de 
estos. indrpendienternente. sortear el obstdciiln derivando la  sansre uenosn directamente hacia la 

cava. con la cual podrBn presentarse hernaternes~s. 
Ftg. 17: La esplenectomia suprimirL 9610 iinn parte de la  enfermedad. en casos como el de la fi- 

gura f6. y asi las hematemesic podrln persistir despues de la operacion sobra el bazo. 
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precisamente la alteracidn compensadora que permita al enferme sobrevivir. 
Vamos a explicar las razones por las cuales la esplenectomía da resultados 

tan desiguales. En la figura 13 mostramos en esquema ~ 6 m o  la sangre venosa 
del estómago. bazo e intestinos va a pasar a la vena porta y, después de atravesar 
el hígado. 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- 
saque directo hacia !a vena cava y con el la posibilidad de hemorragias gastro- 
intestinales, 

En todos los casos en los que esplenomegalia se deba a una trornbosjs de 
la vena esplénica, que no intercepte la circulación de retorno del estómago e 
intestino, y la sangre procedente de la arteria esplenica retorne hacia el corazón 
a travks de anastomosis entre las venas esplénicas y las esofagicas o cólicas. la 
esplenectomia estar6 indicada y el resultado postoperatorio sera excelente. Con 
la supresion del órgano desaparecer? las hemorragias. se evita ta extensión de la 

Fig. 78. t a  esplenomegalia puede derivar hacia la cava no sb)o IR sangre venosa del circuito a r t e r t ~  
venoso esplénico sino. ~dern.l.s. la del circuito íirteriovenaso gástrico 

Fig. 19: En cacos como el de la figura 10. la csplenectomin podrn no matar al enfermo si el cir- 
culto arteriovenoso ghstrico consique establecer una niieva vra de derlvacidn hacia la cava. pero 

asimismo no curará al enfermo st ~ s t a  nueva via es fAcilmenze sangrante, 

trombosis y siendo la sangre procedente de la arteria esplenica la única que 
halla difcultades al retorno, Ta supresión de este circuito no ocasionará la menor 
perturbación circulatoria en otros órganos (fig. 151. 

Si las anastomosis ,portocava de de r jvac i~n  se realizan en parte a través de! 
bazo y en parte con independencia del misma Ifig. 761, la esplenectomia supri- 
mirá sólo una fraccfdn 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 evitará por completo la repeticidn de las hemorragias [fig. 171. 

Si la esplenomegalia exlste como derivacibn supletoria única de una oblite- 
ración venosa que ya no corresponde sor0 al circuito esplénico sino que además 
se extiende a las arterias gsstricas, por ejemplo [fig. 181, la esplenectomia su- 
primirá ciertamente el  aporte de la arterja esplénica y por tanto no será necesario 
su desagüe, pero habrá suprimido asimismo el  desagüe gástrico sin haber cesado 
su aporte arterial. El enfermo después de Fa esplenectomia podrá no morirse s i  
la sangre venosa de! estómago dilata otra wia de derivacidn hacia la cava, pero 

podrA no curarse si esta nueva via es fácilmente sangrante [Rg. 191. Si el enfermo 
sobrevive, pasa por un serio conflicto postoperatorio. 

Por ult ima, la esplenectomia matará al enfermo en todos aquellos casos en 
las que el bazo constituye la única via de derivacion hacia el corazón de toda o 
de gran parte de la sangre del sistema porta [fig. 201. La esplenectomia cerrara 
el paso a la enorme cantidad de sangre contenida en el  sistema porta y originará 
la muerte [flg. 21 l .  

As i  vemos c6mo pueden explicarse los desiguales resultados de la esplenec- 
tomia por el nivel dist into de la obriteracion. No obstante, debe tenerse en cuenta 

, 

que la existencia frecuente de anomalias vasculares puede dar lugar a resultados 
distintos aunque Ta obllteracian resida en un mismo punto. Rousselot afirma, con 
raz6n. que la sintomatologia. curso y pronóstico de cada caso depende de! nivel 
del obstáculo y de las variaciones anatdmicas de las venas que constituyen el 
sistema porta. 

7azr5n de toda la sangre del sistema Nicola¡ Eck en 1877. practico en perros anasto- 
porta. La esplenectomía en estas 
circunstanc,as mntnrá al  enfermo mosis IaterolateraPes de la vena porta con la vena 

4 
>4 

La esplenectomia está absolutamente contta- 
indicada en la enfermedad de Cruveilhier-Baum- 
garten y en todos aquellos cacos en que el bazo 
sea la única o la más importante via de deriva- 
ci6n de la sangre contenida en el sistema porta 
hacia el sfstema cava. 

Volviendo al caso publicado por Simonds, 
observamos c6mo el propio organismo sortea el 
obst5culo portal estableciendo una derivación 
porto-cava entre e[ sistema venoso esplénico y 
la vena renal izquierda. Ignoro s i  el caso de Si- 
rnonds sugirid a Whipple y Blakemore la idea de 
establecer una anastomosis venosa espleno-renal 
con objeto de derivar Ea sangre del sistema porta 
a la vena cava. pero Blakemore y Lord publicaron 
en 1945 10s primeros resultados obtenidos en el 
tratamiento de la hipertensión portal mediante la 
anastornosfs espleno-rena t. 

Fig. so: El bazo puede constituir la 
Los priineros experimentos de derivacion 

única vía de derlvaciór! hacia el co. porto-cava fueron realizados por el fisioloqo suso 



cava, designándose desde entonces esta comunicación venovenosa con el nombre 
de Fístula de Eck. En sus primeras derivacianes porto-cava con anastomosis es- 
pleno-renales Ellakemore empleó tubos de vitnlio. En un principio uti l izi i  la anas- 
tomosis espleno-renal t&rrninoterminñl, lo q i i e  obligaba a sacrificar el bazo y el 
rifión izquierdo. Tarnbikn practicó la anastomosis porto-cava laterolateral. En la 
actualidad la anastomosis espleno-renal se realiza sacrificando el  bazo pera con- 
servando ef riñán, esto es, anastornosando tbrminolateralmente la vena esplenica 
a la renal izquierda Ifig. 221. La anastomosis porto-cava se ejccuta SOTO en los 
casos de obstrucción intrahepática. La vena porta ha de ser permeabie y el estado 
de su pared lo suficientemente bueno para permit ir la sutura. La vena porta se 

secciona junto a su bifurcación en el hígado. se libera la cava inferior y se prac- 
tica la anastomosis términolateral [figura 23). 

Fig. 21. Caso de Simonds. Oclusidn de la porta Esplenectomia. Muerte rhpida. En la autopsia se 
comprobó que toda la sangre del sisrema porta ~lcanzaha la renal izqtiierda a travds del bazo. La 

esplenectomia suprimio la ~in ica  via de derivación porto-cava 

Fig. 22: En los casos de obliteracidn de la porta [hipertensión portal extrahepitica) se practica la 
derfvación porto--cava extirpando el bn7o y nnasfnmosrinrlo termino-lateralmente la vena esplhnica 

a I J  vena r r n ~ l  izsiiierda. 

Blakernore y colaboradores han presentado en trabajos sucesivos resultados 
muy alentadores mediante el tratamiento de los síndremec de hipertensión portal 
con la derivación espleno-renal. Se t rata de una operación muy lógica cuya eficacia 
es perfectamente comprensible y que reproduce aquella derivación fraguada es- 

pontáneamente por el propio organismo, coma en el  citado cascr de Simonds. 
Pero el diagnóstico y localización del sector venoso obliterada es a veces di- 

ficjl. A partir de los trabajes de Sousa Pereira, en Port~igal, Abeatici y Carnpi, en 



Italia. Leger, en Francia, Cedro-Pons. en España, Casanova y colaboradores, en 
Cuba, etc., un nuevo método de exploñación ha facilitado el estudio preoperatario 
de la hipertensión portal: la espleno-portografia, 

La espleno-portografia constituye un auxiliar valioso para el diagnóstico del 
t ipo de obliteñación y del estudia y lectura del ecpleno-portograma podsfi deducirse 

el t ipo de operación (Rousselotl: 
1 .  Hipertensión portal con esplenomegalia moderada, vena esplénica de 

pequeño calfbre, vena porta dilatada y permeabfe = anastomosis portocava. 
2 .  Hipertensifin portal con esplenomegalia acentuada e hiperesplenismo, 

vena esplénica dilatada = esplenectomía y anastomosis espleno-renal. 
3. Hipertensibn portal con vena porta oblíterada [trombosis o transforma- 

ción cavernosa] = esplenectomía y anastomosis espleno-renal. 

Fig 23. En los casos de hipertensión portal de ariqen Intrahepatlco se secciona l a  porta y el  
extremo dista1 se anastomosa tbrmlna-lnteralrnente a la cava inferior. 

f ig  24: Anastomosls rnesent6rlco--cnvii propuesta por Lord y colaboradores 

También se ha utilizado para el diagnóstico de Ia hipertensión portal l a  
medida directa de la presión en un afluente portal mediante la introducción de 
un catéter. Utilizado en un principio durante el acto operatorio por Blakemore y 

otros, este metodo se ha pratendido sustituir después por la punción esplenica 
ILeger) y por la punción hepfitica ILernaire y Meussetl. Los datas que suministran 
son muy inferiores a la espleno-portogxafia. 

Aunque la derivación porto-cava resulte una operación racional para el tra- 

tamieclo de la hiperaension en i:I terr i torio de la vena porta, es lo  cierto que los 
resultados han sido menos alentadores a medida que el tiempo de observacibn 
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se ha prolongado. En los casos de cirrosis hepatica la derivación porto-cava no 
impide la progresión de la enfermedad e incfuso algun autor (Ripstein) ha suge- 
r ido que la derivación del flujo portal podria empeorar Ta función hepat ic~ .  

En cuanto al síndrome de hipertension portal extrahephtica, el problema mas 
trascendental 30 constituye la hemorragia producida por [as varices esofágicas. 
Mientras las anastomosis porto-cava subperitonea les fraguadas de forma espon- 
tánea pueden considerarse beneficiosas, las anastomosis porto-cava suSmucocas 
pueden considerarse perjudiciales por su tendencia sangrante. Son en parricular 
peligrosas las vañices situadas en el es6fago y en su unión con el  estbmago. En 
este lugar. además del aumento de la presiSin hidrostática y de otros factores taras 
como la trornbocitopenia y la hipoprotrambinernja, existe la regurg i tac i~n acida, 
la irritación mecánlca producida por los alimentos, la constricción diatragmática, 
la atrofia y ulceración de la mucosa, factores todos elios que favorecen la 
hemorragia. 

Se observa a veces que no existe una proporci6n entre el tamaño y exten- 

sión de las varlces esofágicas y el aumento de Ea presión portal [Parrnerl: que 
exisren varices esofagicas sangrantes sin hfpertensibn portal (Morton y Whelanl: 
que en ciertos casos puede fracasar el tratamiento de la hipertensión portal por 
derivacián porto-cava porque dicha hipertensión no dependa de una obliteración 
venosa sino de una fístula arteriovenosa hépato-portal (Msdding, Srnith y 'Hersh- 

berger). Después de producir experimentalmente varices esofagicas sangrantes 
por constri.cción 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 m i  Conferencia en el XXVlll Curso de la Escuela de Patología 
Digestiva dirigida por el Qr. Gallart-Mones, diciendo: Podemos decir can Eppinger 

que no puede practicarse una esplenectornia sin antes haber com~robado  con 
rninuciosidad la topografía del obstáculo. En 1947 Lintan afiadía: En 10s casos de 
hipertensión portal ningún cirujano puede emprender una esplenectomia a menos 
que se halle preparado para realizar una anastomosis espleno-renal en el mismo 
acta operatorio. Si bien tarnbien puede decirse, con Learmanth, que por muy 
atractivas que resulten las operaciones de derivación porto-cava tienen que pasar 
muchos años antes de que pueda valorarse con exactitud su eficacia en la 
profilaxis de las hematemesis mortales. 

Una de las tkcnicas mas recientes y que parece muy l ~ g i c a ,  aparte de inten- 
tar suprimir los inconvenientes de las anteriormente citadas, es la anastomosis 
mesenterico-cava (fig. 24) descrita por Lord y colaboradores [S. Stipa y colabo- 
radores). 

RESUMEN 

Se describen los trastornos circulatorios del abdomen, inici6ndose con unos 
conceptos anatomofisiológicas, para pasar a las alteracjones del sistema arterial. 
tanto agudas como crónicas. Se dedica especial atenclbn a los trastornos del 
sistema venoso, analizándose de modo sucesivo las obliteraciones radiculares y 
tronculares de las mesentericas, de la esplknica, del tronco de la porta. de Fa 



rama derecha de la porta, de las ramas intrahepAticas de la porta. la enfermedad 
de Cruveilhier-Bawmgarten, la obliteración de las venas suprahepáticas, la persis- 
tencia de la válvula de Eustaquio, la obliteracidn de la cava inferior por encima 
de la desembocadura de las suprahepáticas y por última el higado estAsico de la 
insuficiencia cardiaca congestiva y de la lnsuficienc~a tricúspidea, Termina con 
la terapéutica, enfocada de modo particular a la esplenectomía en sus indicaciones 
o contraindicaciones, y a Vas anastornosls hoy en uso. 

SUMMARY 

The circulatory disturbances oF the abdomen are described. Drawings de- 
pictlng several disorders and illustratfng anatomic details o7 importance surgically, 
as well as, rendering understandable certain cllnfcal phenomena, are published. 
Arteria1 and venous obstructions at  different levels with its clfnical syrnptoms 
and signs are described. Refeñence is made to the importance of  the obctructive 
factor and its site and nature. Ascites fornation in portal hypertension, c i~rhosis 
o7 the liver, congestive heart failure and chronic constrictive pericarditis, are 
described. The etiology of the splenomegaly can be entirefy 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- 
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