
Circuitos porto-sistémicos no habituales 
en la hipertensión portal (*) 

M. COSPITE. F. PALAZZOLO, S. BRUNO, T. LO PRESTI, 
M. BALLO y A. CASTELLO 

Istituto di Clinica Medica Generale e Terapia Medica 11 dell'Universita 
(Dir.: Prof. G. Schirosa) 
Cattedra di Angiologia dell1Universit& ,(lncaricato: Prof. M. Cospite) 
Palermo (Italia) 

Es sabido que en la hipertensión portal. sea cual sea la causa, se activan una 
serie de circuitos que tienden a descargar el sistema portal hacia el  sistema 
venoso general. Estos circuitos son posibles porque la hipertensión portal deter- 
mina un gradiente presorio entre el sistema portal y el caval, de tal modo que la 
corriente sanguínea se invi,erte tomando dirección hepatófuga. 

Podemos esquematizarlos en tres principales grupos: 

a) Algunos, a cuyo conocimiento e individualización se han aportado nume- 
rosas contribuciones (1, 6. 7, 8, 10, 11, 12, 15, 17, 19) constituyen el tipo más 
frecuente. Están formados por complejos anastomóticos presentes de modo ha- 
bitual que conectan el sistema portal con la cava superior (v. gastroesofági- 
cas -+ v. ácigos y hemiácigos -+ cava superior; v. retroperitoneales e infradia- 
fragmáticas -+ v. ácigos y hemiácigos -+ v. intercostales-cava superior, llamado 
también sistema de Retzius) y la inferior (v. mesentérica inferior -+ plexo hemo- 
rroidal -+ v. ilíaca; v. mesentérica superior + v. intestinales -+ cava inferior). 

b) Otras resultan de la activación de conductos venosos de tipo fetal. des- ' 

tinados por lo común a atrofiarse (3, 20) y que permanecen permeables después 
del nacimiento (permeabilidad o recanalización de la v. umbilical, dilatación de 
v. -paraurnbilicales). De menor importancia y del mismo tipo son las intra e in- 
frahepáticas, derivadas de ala permeabiiidad del tronco vitelino y del conducto de 
Arancio (5). 

c) Otras, por último, procedentes de anastomosis y de vías venosas que 
conectan la v. esplénica o sus tributarias con la v. renal a través de vasos de 
calibre y curso variable (7, 9, 10, 11, 18). Estas anastomosis, preexistentes por 

('1 Traducido del original en italiano por la Redacción. Comunicación a la XLV Riunione 
Scientifica Nazionale della Soc. Ital. di Angiologia. Palermo 1975. 
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un error embriogenético, se activarán sólo cuando se produzca un estado hiperten- 
sivo portal. Esto puede suceder desde el nacimiento, como en la fibrosis hepática 
congénita, o en época posterior cuando se establece un estado hipertensivo 
portal de causa adquirida. ,del cual la cirrosis hepática representa el ejemplo 
paradigmático. 

Cuanto aquí queda expuesto halla su confirmación en la revisión de cerca de 
200 esplenoportografías efectuadas por nosotros. A fines demostrativos aportam2s 
algunos hallazgos típicos de estos circuitos. 

Fig. 1. Esplenoportografla. Enfermo de ci- 
rrosis hepática esplenomegálica y hema- 
temesis recurrentes. Tipico cuadro de evi- 
dente hioertensión portal con preponde- 
rante activación de las anastomosis entre 
coronaria estomáauica. gástricas cortas y 
circuitos portoesofágicos. Además. se ha- 
cen bien evidentes las v. mesentéricas 

superior e inferior. 

La figura 1 corresponde a un paciente de 58 años con cirrosis hepática y 
evidente hipertensión portal (40 cm de HzO), episodios de hematemesic por 
rotura de varices gastroesofágicas 

La esplenoportografía muestra la opacificación de la v< esplénica y de la porta 
que aparecen de calibre aumentado. Angulo esplenoportal notablemente redu- 
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cido. Desde los primeros seriogramas es posible apreciar la inyección de las 
v. mesentéricas superior c inferior, de la coronaria estomáquica y gástricas 
cortas con relativos circuitos gastroesofágicos. 

En los seriogramas sucesivos es bien evidente la inyección intraparenquima- 
tosa hepática, caracterizada por una circulación que adquiere el aspecto de .árbol 
desnudo., (c~albero sponglion) . 

La figura 2 corresponde a un paciente de Síntirome de Cruveilhier-Baumgar- 
ten, de 33 años, con moderada hipertensión portal (24 cm HzO). 

El seriograma seleccionado de secuencia esplenoportal muestra la opacifica- 

Fig. 2. Espenoportografia. Enfermo con sin- Fig. 3. Esplenoportografia. Cii-rosis hepáti- 
drome de Cruvielhier-Baumgarten. Discreta ca Cruveilhier-Baumgarten, discreta hiper- 
hipertensión portal (24 cm. H20) Dos gran- tensión portal (20 cm. HzO). Las dos fle- 
des vasos [flecha) que originándose en la chas señalan una evidente vena umbilical 
porta a nivel del hilio hepático se dirige que sigue hasta la pequeña pelvis. 
hacia la parte caudal (V. paraumbilicales). 

ción de la v. lienal y de la porta que aparecen de calibre y curso casi normales. 
Del hilio de la porta parten dos grandes vasos en dirección caudal, de curso 

tortuoso, correspondientes a la persistencia de v. ~paraumbilicales. 
Se aprecia, además, la inyección de una v. coronaria estomáquica de poco 

calibre. 
Situación análoga se muestra en la figura 3 correspondiente a un Síndrome 

de Cruveilhier-Baumgarten en un paciente de 30 años. con escasa hipertensión 
portal (20 cm HzO). 

En este caso la v. umbilical aparece de calibre más discreto y durante un 
largo trecho sigue en dirección del plexo hemorroidal. 

La figura 4 corresponde a un enfermo con escasa hipertensión portal (32 cm 
HzOl por fibrosis hepática congénita. 
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Fig. 4. Esplenoportografia. Fibrosis hepá- 
tica congénita, observada a la edad de 
23 aiios. Evidente gran anastomosis que 
partiendo del hilio del bazo se introduce 
en la v .  renal y opacificación rápida de la 

cava inferior. 

La esplenoportografía muestra la opacificación de las lagunas vasculares del 
polo inferior del bazo de las cuales sale el contraste por grandes vasos peries- 
plénicos que forman un voluminoso ovillo ante el hilio esplénico. En fase in- 
mediatamente sucesiva el contraste opacifica una gran v. renal cuyo curso se 
sigue hasta la cava inferior con evidente opacificación. 

La figura 5 corresponde a un caso de fibrosis hepática congénita con discreta 
hipertensión portal. 

La esplenoportografía muestra una extensa inyección de lagunas vasculares 
esplénicas de las que fluye el contraste por una gran vena lienal. Simultáneamente 
se aprecia la opacificación de grandes y tortuosas colaterales periesplénicas que 
forman un voluminoso ovillo en la pared anterior del abdomen. Estas colaterales 
se dirigen luego en sentido caudal para doblarse bruscamente y remontar hacia 
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arriba donde en la zona infradiafragmática constituyen otra gran red venosa de 
la que fluye el contraste por una amplia v. renal y de ésta a la cava inferior. 

Consideraciones y conclusiones 

De los circuitos hasta aquí considerados, aquellos resultantes de la activa- 
ción de anastomosis esplenorrenales, a pesar de su menor incidencia estadística 
(7, 9, 10, 11, 181, según nuestro criterio se prestan a interesantes consideracio- 
nes anatómicas y fisiopatológicas: 

Fig. 5. Esplenoportografia. Fibrosis hepática congénita, observada a los 36 años de edad. Es 
bien evidente también en este caso la voluminosa anastomosis entre v. lienal y v.  renal. 

Opacificación de la cava inferior (flecha) en el último seriograma (DI. 
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1. Tales anastomosis están casi siempre constituidas por vasos de notable 
calibre, a veces de diámetro superior a un cm. Los ejemplos aportados por noso- 
tros son una demostración y el resto halla su confirmación en los casos repor- 
tados en la literatura 

2. La observación casi constante de la visualización más o menos precoz 
de la cava inferior, en general en los últimos seriogramas de la esplenogorto- 
grafía, hay que relacionarla con una mayor eficiencia derivativa de este tipo de 
anastomosis (131. Tal hallazgo contrasta. en efecto, con la relativa rareza de vi- 
sualización de la circulación venosa sistémica cuando los circuitos anastomó- 
ticos vienen representados por ramos venosos normalmente existentes, como 
se comprueba por ejemplo en la hipertensión portal por cirrosis hepática, o por 
vasos embrionarios persistentes o recanalizados, como puede observarse en la 
enfermedad de CruveiIhierSaumgarten. 

La mayor eficiencia derivativa de las anastomosis esplenorenales previene 
cuando se alcanzan valores tensionales portales particularmente elevados, de 
donde la menor frecuencia de episodios hemorrágicos del conducto digestivo 
y la relativa rareza de derrame abdominal en estos pacientes. 

El flujo de sangre portal que se produce por los circuitos esplenorenales c?s 
parangonable al que se efectúa quirúrgicamente con la anastomosis porto-cava 
o espleno-renal. 

3. 'Por último. hay que subrayar el que en estos pacientes existe una escasa 
incidencia de encefalopatía portosistémica (2. 14, 16). Tal comportamiento es 
con toda verosimilitud referible a la gradual adaptación metabólica de la célula 
cerebral al flujo de sangre no depurado por el filtro hepático. Esto contrasta con 
lo que sucede en las anastomosis porto-cavas quirúrgicas. en las cuales se 
produce una brusca modificación de la situación hemodinámica. 

La encefalopatía porto-sistémica, cuando aparece en estos enfermos, lo hacr 
tardíamente. en el 5.0 o 6P decenio de la vida, y está probablemente en relación 
con un posterior deterioro del funcionalismo hepático y/o sufrimiento celular 
cerebral ligado a la edad. 

Tras un recuerdo de la clasificación de los distintos tipos de circuitos anas- 
tomóticos en la hipertensión portal, reportan algunos ejemplos, tratando en 
especial de las anastomosis espleno-renales con consideraciones anatómicas y 
fisiopatológicas. 

Shunting operations in portal hypertension are described, especially spleno- 
renal shunt. 
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