
La henwrragia digestiva en el cirrótico 
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y Dr. CARLOS MESCIA ,:, '' 

La hemorragia digestiva alta en el cirrótico, 
cualquiera sea su causa, es un accidente siem
pre grave y a menU'dio mortal. Esta gravedad 
se debe fundamentalmente a tres ,causas: 

19) La Anoxia hepática, -que agrava la in
suficiencia hepatocítica ,existente. 

29) El aumento en la luz intestinal de la
producción de sustancias aminadas, sobre to
do .amonio, a punto de partida de la acción 
de las enzymas bacteriana,s sobre las proteí
nas de la sangre acumulada en el intestino. 
Estas sustancias, mal detoxificadas, por el hí
gado insuficiente o pasando a través de los 
shunts arterio-venoso,s de la -cirrosis o de los 
by-pass de la ,circulación suplementaria van 
directamente al encéfalo provocando el dra
mático cuadro de la Encefalopatía hepática 
por mecanismo no bien dilucidado aún pero 
probablemente en relación con una alteración 
del ciclo energético de Kre.bs del cerebro. 

39) Insuficiencia renal, consecuencia de la
hipotensión y de la disminución del volumen 
arterial efectivo. 

A menudo se establece el coma hepático 
post-hemorrágico, frecuentemente mortal. Si 
bien suele decirse que es un coma exógeno, 
en la realidad es mixto-exógeno, por las sus
tancias tóxicas originadas en el intestino y 
end1ógeno por la insuficiencia hepática agra
vada por la anoxia hemorrágica. 

La gravedad de la hemorragia del cirrótico 
se refleja en las estadísticas ( 68, 56, 10, 7), que 
,demuestran que del 30 al 80 % de estos en
fermos, mueren en la primera hemorragia. 

La causa más frecuente de la hemorragia 
digestiva en el cirrótico es la rotura de vá
rices esofagogástricas. Es por ello que nos va
mos a detener unos in,stantes en el estudio 
de algunos puntos de interés de estas dila
taciones venosas. 

Frecuencia de várices en la cirrosis. 

Varía según el método exploratorio emplea
do y según los autores. Así, la autopsia ha mos
trado várices en el 57 % [Weinberg (67)], 60 % 
[Sodeman (60)], 90 % [Baty (3)]. 

En nuestra experiencia la esplenoportogra
fía es el método diagnóstico más útil y exacto 
para el diagnóstico de las várices; muy cerca 
viene la Esofagoscopía; para algunos (2.2-) la 
fibroesofagoscopía es superior a la esplenopor-
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tografía, permitiendo la visualización de las 
várices hasta en el 97 % de los casos. El eso
fagograma con bario es el que nos ha mos
trado várices con menor frecuencia; con téc
nicas especiales y usando la, sonda balón, que 
comprime las paredes esofágicas y dilata las 
vena,s, la exactitud diagnóstica aumenta osten
siblemente. 

En 81 casos de nuestro Servicio, hemos rea
lizado un estudio com.parativo de los distintos 
métodos, realizando los tres procedimientos en 
cada enfermo. He aquí los resultados. 

Día.gnóstico de várices 

Estudio comparativo de las técnicas 

En 81 cirrosis se investigaron varices utilizando las 

3 técnicas encontrándose varices en 64 casos ( 79 % ) . 

Visualizadas por esplenoportografía 

'' esofagoscopía 

·· esofagograma 

" las 3 técnicas 
.. E.P.G. sola .. 

E.S.F'.G. sola 

Rx. 

No por E.P.G. y sí por E.S.G.P. y/o Rx. 

o por Rx. y sí por E.P.G. y/o E.S.G.P. 

52(64. i % ) 

50(61.7 %) 

30(37 % ) 

19(23.4 % ) 

13(16.4 %) 

7( 8.6 %) 

2( 2.4 % ) 

16(19.7%) 

45(55.5 % ) 

En 14 casos el examen fue negativo con las 3 técnicas. 

Varios casos tenían hipertensiones portales de hasta 

49 cms. 

Proporción de várices esofagogástricas 

que sangran. 

En ur:a serie de la Clínica de Nutrición y 
Digestivo a mi cargo, de 197 cirróticos con 
várices comprobadas por una o varias técnicas 
o necropsia, 147 ( 76.5 % ) presentaron hema
trmesis y/o melena. De los 147, 113 (76,8 % ) 
sangraron por várices y 23,2. % por otras causas. 

Probablemente todo cir:r,ótico con várices, 
sangra de las mismas si vive lo suficiente y 
no muere antes de insuficiencia hepática; pero 
puede pa·sar mucho tiempo antes de que se 
presente la hemorragia; así uno de nuestros 
casos lleva 8 años con diagnóstico de várkes, 
sin sangrar; otro sangró a los 5 años de diag
nosticadas, pero la mayoría han presentado 
el sangramiento a los 2, ó 3 años de constatarse 
las várices. 

Como hecho de interés señalemos que he
mos observado 8 casos <d'e hemorragias por vá
rices esofági_cas en padentes no cirróticos: 4 ca
sos de trombosi5 de la porta, 2 casos de fibrosis 
hepática ( uno por hidatidosis), 1 -caso de ca
vernoma de la porta y 1 hepatitis crónica 
agresiva. 
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La hemonagia del cirrótico no siempre es 
p·or rotura de las váriees, así en nuestra serie, 
34 cirróticos ( 23.2. % ) han sangrado por una 
causa ajena a laG várices, hubo comprobación 
anatómica en 20- casos: 13 casos sangraron por 
erosiones gástricas agudas, en 2. coexistía un 
hepatoma, 5 no tenían várice,3; 6 presentaron 
hemorragias medicamentosas: 3 por ,corticoi
des, 1 caso de hemorragias repetidas por me
tilmelubrina y 2 por ácido-acetil-salicílico; 2 
casos con várices sangraron por neoplasma de 
antro, los 2. fueron intervenidos y otros por 
polipo·sis gástrica cancerizada; 6 casos sola
mente sangraron 'POr úlcera: 2. gástricas y 4 
duodenales; 2 casos por gastritis atrófica he
rnorrágica. En varios casos con várices, la 
causa no fue determinada; en algunos había 
asociación lesiona!. 

Nuestra estadística coincide -con la de Me
rigan: l. 7 % ,de hemorragia por causa dife
rente a las várices, y con otras, con la de 
Lateste y Rabin quien en 90 cirróticos, con 
hemorragia alta, comprueban que sangraron 
por várices el 75 % haciéndolo 9 por úkera, 
8 por gastritis erosiva, 2 por hernia hiatal, 
uno por cáncer ,gástrico. 

Carolí y Paraf, se refieren a 31 -casos de 
cirróticos portadores de úlcera duodenal, de 
los cuales 13 ( 41 % ) murieron de hemorragia 
masiva: en 5 casos la hemorragia provenía 
de rotura de las várices y 8 veces de la úlcera. 

La realización sistemática de fibroesofagogas
troscopía intrahemorrágica, en los cirróticos 
sangrantes ha dado lugar a publicaciones mo
dernas de gran interés. 

Palmer afirma que el 37 % sangran por 
una lesión coexistente. Dagradil ( 13) realiza 
endoscopía en 121 casos de várices y hemo
rragia, encontrando 41 % de várices sangran
tes y 59 % en que sangraba otra lesión coexis
tente, 45 % erosiones agudas o Mallory Weiss. 
lVIcGray y colab. realizan endoscopía a 27 ca6os 
de hemorragias en portadores de várices; ob
servando sólo 5 várices sangrantes y 16 gas
tritis o erosiones superficiales ( 59 % ) . 

En el Mallory Institute of Pathology se rea
lizó necropsia a 23 enfermos con várices, muer
tos de hemorragias altas, 7 casos ( 30· % ) tenían 
ruptura ,de várices y 14 ( 61 % ) tenían lesiones 
erosivas agudas. 

Peeters y Cremar ( 53) realizaron esofa
gogastroduodenoscopía intrahemorrágica a 122. 
cirróticos sangrantes; las lesiones responsables 
fueron: ruptura de várices en 25.4 % ; gastritis 
erosiva en 23 % ; úlcera .gástrica en 10· % ; úl
cera duodenal en 4 % y síndrome de Mallory 
y Weiss en 4.9 % . En un caso tres lesiones 
sangraban simultáneamente: ruptura de vái;i
ces, erosionm gástricas y úlcera duodenal he
morrágica. La asociación várices-gastritis -ero
siva es fre,cuente. 

A estar a estos tres trabajos el cirrótico san
graría con mayor frecuencia de una lesión aso
ciada que de las mismas várices esofagogástri
cas. 

Sin embargo, hay estadísticas modernas di
sidentes en este concepto, por ejemplo el im
portante trabajo de Miniconi y colab. de marzo 
de este año, quienes han realizado píloro-esófa
go-gastroscopía y estudio radiológico dentro 
de 48 horas del sangramiento a 100 cirróticos 
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con hemorragia alta: en 62 ,casos observaron 
las várices sangrando, ellas eran la única le
sión: 70· % ; el 30 % sangró por otra causa: 
gastritis hemorrágica, 14 casos, úlc-e,ra gástri
ca 5; úlcera duodenal: 2; Mallory y Weiss: 4; 
úlcera-cardias: l. 

En 13 casos no había várices. En 20 enfer
mos coexistían 2 lesiones hemorrágicas, 8 le
siones escaparon a fibroscopía y fueron vistas 
por radiología, mientras que 38 escaparon a 
Rx y fueron observadas por ribro-endoscopía. 
Concluyen que por lo tanto persiste el carác
ter dominante de la hipertensión portal en el 
mecanismo de las grandes hemorragias digesti
vas del cirrótico. 

Señalemos la enorme repercusión terapéu
tica de e,3tos hechos que 'Pueden explicar la 
recidiva hemorrágica de algunos casos de shunt 
porto-cava, en fo,s que quizás la prim.era he
morragia no fue producida por las várices, 
sino por otra lesi'Ón asociada. 

El 1diagnóstico causal de la hemorragia alta
de un cirrótico puede ser difícil. La anamnesis 
y el examen clínico habitualmente alcanza para 
despistar la cirrosis; si se trata de un cirrótico 
conocido el problema es si sangra por várices 
o por gastritis, ulcus u otra causa. Se cuenta
con un grupo de procedimientos exploratorios
para el diagnóstico.

-Estudio radiológico gastroduodenal intra
hemorrágico, esplenoportografía intrahemorrá
gica, estudio .del funcional hepático, enzimogra
ma y amoniemia. El único procedimiento que 
permite un diagnóstico seguro es la esofago
gastroscopía intrah-em.orrágica, que permite la 
visualización directa de la lesión sangrante: 
várices, gastritis, erosión, úfoera, ,etc. Pero 
no se piense .que siempre es fácil; la sangre 
brotante, la excitación del enfermo, su estado 
general precario, son factores que hacen difícil 
o imposible el diagn1ó6tico definitivo y a veces 
su realización, siendo indispensable además, 
un endoscopista .de gran -experiencia y a la 
orden. 

Un procedimiento que nos ha resultado de 
gran valor .práctico es la detención de la he
morragia al colocar el balón de Sengstaken o 
similar. 

Gravedad. 

La hemorragia digestiva en el cirrótico tiene 
una alta mortalidad, según distintas est'adfati
cas (68, 56, 7, 10) del 30- al 801 % mueren en 
la primera hemorragia y el 20 % en la segunda, 
ya sea por anemia aguda ( 15 % ) , por coma 
hepático ( 60· % ) o por ambos mecanismos. 

De 56 cirróticos con hemorragia digestiva 
alta fallecidos en nuestro Servicio, 30· murieron 
en la primera hemorragia ( 53.6 % ) , .21 en la 
segunda ( 37 .5 % ) y 5 en la tercera ( 8,9 % ) . 

Según Baird y col. ( 2) sólo el 1 7 % de los 
cirróticos con várices, hayan sangrado o no, 
sobreviven más de 3 años. 

Como índice de esta gravedad señalemos 
que el ,grupo Inter Hospital de Boston consi
dera que la posibilidad de un cirrótico des
compensado de sobrevivir un año a su primera 
hemorragia es igual a la de un paciente con 
leucemia linfoide aguda tratado y de sobre-
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vivir 5 años, a la primera hemorragia, eG igual 
a la que tiene un enfermo con un cáncer no 
tratado del aparato digestivo. 

Causa de la rotura de las várices. 

La dilatación de las vénulas y capilares d�l 
corion de la ,mucosa trae como consecuencia 
la anoxia, el adelgazamiento y la destrucción 
del epitelio; en el 50 % de los casos de vá
rices, existen ulceraciones esofágicas. El epi
telio así alterado, se hace sensible a los trau
mas físicos, alimentos duros y en grandes tro
zos, pastillas o ,cápsulas grandes, traumas quí
micos, como el alcohol o mismo el jugo gás
trico ácido, que probablemente juega un im
portante rol. La infecci•ón es otro factor coad
yuvante. 

El proceso inflamatorio mucoso se extiende 
a las venas dilatadas, las cuales así alteradas, 
se rompen bajo la acción de la hipertensión 
portal permanente o por aumentos bruscos de 
la misma, provocados por accesos de, tos, vó-
1nitos, esfuerzos musculares, etc. 

En un intento de determinar la influencia
de la secreción gástrica ácida en la produc
ción de la hemorr,agia va1·icosa, hemos estudiado 
la frecuencia de sangramiento en un grupo 
de 7

0

, cirróticos con várices esofágica,:,, a los 
cuales se les había determinado el quimismo 
gástrico con Histamina Standard y se habían 
separado en grupos de acuerdo al grado de 
acidez. Aunque nuestra serie es pequeña, los 
resultados obtenidos son sugestivos: 

Secreción gástrica y sangrami,ento 
por várices esofagogásíricas 

De 25 cirróticos con anaclor
hidria, sangraron . . . . . . . . . . . . 10 
De 30 cirróticos con hipoclor-
hidria, sangraron 
De 9 cirróticos con normoclor
hidria, sangraron 
De 5 cirróticos con hiperclor-
hidria, sangraron ......... . 

12 

3 

4 

40 % 

40 % 

33.3 % 

80 % 

Aparentemente por lo tanto, la producción 
de hemorragias es más de dos veces más fre
cuente en los cirróticos con várices que presen
tan hiperclorhidria, lo que, por otra parte es un 
hecho poco frecuente en la cirrosis hepática. 

Conducta sistemática, a seguir 
frente a la hemorragia digestiva alta 
del cirrótico. 

Habiendo llegado a la conclusión de que 
se trata de una hemorragia por rotura de vá
rices, lo primero es reponer la pérdida san
guínea, de ser posible con sangre fresca; debe 
evitarse la isquemia hepática, factor importan
te de necrosis hepatocítica. En este sentido 
es necesario tomar de inmediato las medidas 
destinadas a prevenir el síndrome psiconeuroló
gico de la encefalopatía hepática que muy a 
menudo termina en el coma posthemorrágico, 
con frecuencia irreversible. 

En este sentido es imprescindible la rápida 
evacuación de la sangre acumulada en el tubo 
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digestivo, fuente de producción de amonio; 
para ello es necesario realizar lavados gástri
cos, amplio5 enemas intestinales diarios y uti
lizar catárticos, siendo muy efectivos el sorbi
tol al 70 % , 30· ce. cada 6 horas y el dtrato 
de magnesia 120 ce. cada 8 horas. 

,Debemos inhibir en lo posible la acción bac
teriana intestinal sobre las proteínas sanguí
neas con formación de amonio el cual es res
pon,:,able en parte del síndrome psiconeuroló
gico de la encefalopatía hepática. Ello se con
sigue con anti:bióticos de amplio espectro por 
vía oral. El más efe.ctivo es la neomicina en 
dosis de 6 a 10· gms. diarios, o en su defecto, 
tetraciclina; con el mismo fin es necesario la 
supresión absoluta de, la alimentación :proteica. 

Como medida .preventiva· de la encefalopatía 
hepática puede administrame glutamato de so
dio, calcio o magnesio, con -el fin de acoplarlo 
al NH4, en exceso y tran,sformarlo en -gluta
mina, que no es tóxica, en dosis de 23 gms. en 
500· ce. de suero glucosado el 5 % , dos veces 
al día. Acido aspártico, en forma de aspartato 
de K, que favorece la metabolizadón del NH4 
i.nterviniendo en el ciclo de Krebs.

Debemos recordar que están contraindicados
en estos enfermos los opiáceos y los barbitúricos,
sobre todo de cadena larga y rápida acci:ón,
los cuales se metabolizan en -el hígado; a pesar
de tratarse de un concepto clásico es un error
que se sigue cometiendo. Para sedar al en
fermo es preferible los enemas de hidrato de
cloral o la isonipecaína.

Si a pesar de utilizar todos los métodos
exploratorios a nuestro alcance, no se llega
al diagnóstico causal de -la hemorragia y el
enfermo sigue sangrando, será necesario rea
lizar una laparotomía exploradora, y si se com
prueba que el origen ,del sangramiento es una
úlcera o una gastritis hemorrágica o lesiones
erosivas agudas, en algunos casos será necesa
rio llegar a la gastrectomía, operación siem
pre de grandes riesgos en -este tipo d e  pacien
tes ·con estado general deteriorado y acentuada
insuficiencia hepática.

En el tratamiento de la varicorragia deben
utilizarse primero los medios médicos, y si
ellos fracasan, se planteará la cirugía.

Tratamiento médico. 

Se cuenta con tres procederes médicos ca-
paces de detener la varicorragia. 

1) Refri•geración esofagogástrica.

No tenemos experiencia. 

2) Vasopresina endovenosa.

Utilizada exitosamente desde 1956 por Ken
ne y col (24). En }9;60· se sintetizó un deri
vado la octapresina que tiene un efecto más 
selectivo y tiene una acción antidiurética 200 
veces menor que el Pitresín. Actúa produ
ciendo una vasoconstricción de las arteriolas 
esplácnicas y hepáticas; la presión :portal co
mienza a caer a los diez minutos y desciende 
un promedio del 45 % ; el descenso máximo 
se obtiene a los 50 minutos y dura más de cua
tro horas, deteniéndose la varicorragia en un 
alto porcentaje de casos. 
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La .presión arterial sube y el flujo hepático 
desciende un 35 % . Produce a veces vómitos 
y cólicos y modificaciones en el ECG. En uno 
de nuestros -casos, en una anciana en la que 
se detuvo la hemorragia, present-ó un infarto 
de intestino posteriormente. Se inyectan por 
vía endovenosa .20, Us. en 200 ce. de suero glu
cosado al 5 % a pasar en 20, minutos, lavan
do el estómago con agua fría para observar 
el resultado; se puede repetir el medicamen
to cada dos horas. Tenemos bastante experien
cia con la Octapresina; en el ,cuadro N<? 2 pue
den óbservarse los excelentes resultados ob
tenidos en una serie parcial de nuestro Servi
cio publicada por nuestra distinguida colabo
radora Dra. Ferraz. 

Ultimamente Barin, Rosch, Healty y Col., 
han tenido mejores resultados haciendo perfu
sión continua de vasopresina, directamente en 
la mesentérica superior, produciéndose una va
soconstricción, inmediata, con detención de la 
hemorragia, que puede objetivarse si se in
yeda simultáneamente sustancia de contraste 
a perfusión continua durante varios días. Si 
el estado de la función hepática lo permite, 
,se puede realizar un shunt venoso derivativo 
continuando con la perfusión durante la inter
vención. 

CUADRO 2 

Tratamiento de urgencia del sangrado
por várices esofágicas 

Resultados 

Balón de Sengstaken Bla-

ckmore 32 efectivo 21 65. 62 % 

inefectivo. 11 34.38% 

Octapresina (Sandoz) 7 efectiva . 4 57.14% 

inefectiva. 3 42. 86% 

Procedimiento combinado . 9 efectivo . 8 88. 89 % 

inefectivo. 1 11. 11 % 

39) Balan de Sengstaken-Blackmore. De
be ser colocado por una persona con experien
cia en su manejo pues presenta sus dificulta
des o inconvenientes, necesitando una vigilan
cia continua. Si la hemorragia se ,detiene, el 
balón es mantenido en su sitio por 48 a 7.2. 
horas, al final de ese, plazo debe ser retirado 
porque su permanencia puede provocar ulce
raciones gastroesofágicas, perforaciones y ne
crosis del ala de la nariz. Si al sacar el ba
Mn vuelve a sangrar hay .que colocarlo de 
nuevo durante tres días. Los resultados obte
nidos en nuestro Servicio con .el balón de 
Sengstaken son muy buenos. En el cuadro se 
refie,re la experiencia de una serie parcial del 
Servicio. 

Cirugía. de urgencia. 

A veces a pesar del balón, la Octapresina 
y todas las medidas tomadas, el enfermo si
gue sangrando en forma masiva y continuada; 
es ésta una de las situaciones más dramáticas 
a -que pueden verse enfrentados el clínico y 
el cirujano, si no se opera de urgencia, prác
ticamente todos los enfermos mueren en ane-
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mía aguda o en coma hepático, pero, por otra 
parte, hay que saber que la intervención en 
estas condiciones en enfermos muy deteriora
dos, con grave insuficiencia hepática, ictéri
cos, -con ascitis, con intensa anemia, involucra 
una mortalidad ·casi absoluta. En el momen
to actual solamente indicamos la intervención 
de urgencia en aquellos enfermos en los cua
les las condiciones clinicobiol"ógicas hagan 
presumir un razonable margen de sobrevida. 
Decidida la intervención, debe realizarse sin 
pérdida de tiempo y bajo inten,sa reposición 
sanguínea. 

¿ Qué tiaJo de intervención 
debe ser realizada 
en estas condiciones de emergencia? 

Crile ( 12) propuso la sutura directa de las 
várices por vía transesofágica. Tiene una al
ta mortalidad operatoria. Nosotros hemos te
nido malos resultados; los enfermos han segui
do sangrando. 

Los autores brasileños Degní y Lemos To
rres, han -concebido una intervención que con
siste en: -espleneietomía, ligadura de arteria y 
vena coronaria estomáquica, desvasculariza
zación extramural de la regi1ón esofagocardio
tuberositaria ( esqueletización) y ligadura de 
las várices intragástricas. No olvidemos que 
los autores realizan predominantemente su 
operación en la hipertensión por.tal por fibro
sis hepática esquisostómica, que no presentan 
las intensas alteraciones anatomofuncionale,s 
hepáticas de la ,cirrosis de Laennec. 

La "esqweletización" ha sido realizada en 14 
casos de nuestro Se,rvicio, 1:2, veces de urgen
cia y en 2, casos ,como operación electiva; 8 
casos reiniciaron las hemorragias del tercero 
al quinto día, de operados, 6 fueron al coma 
mortal. En 4 casos se detuvo la hemorragia; 
a 3 de ellos se realizó anastomosis portocava, 
posterior en un lapso de 7 meses, los tres mu
rieron, 2. en coma hepático en el postoperato
rio inmediato y -el otro al mes, con una inten
sa encefalopatía hepática. 

En dos -casos ha sido realizada en forma di
ferida, como operación selectiva, con buen re
sulta.do. 

En varios de nuestros -casos esta operación 
fue realizada tardíamente y en enfermos en 
condiciones desesperadas; si se realiza precoz
mente en los casos sangrantes y en enfe,rmos 
en condiciones aceptables de seleccirón 'en los 
casos electivos, creemos que puede ser útil, Y 
sustituir a los shunts derivativos en algunos 
casos. También puede ser realizada en casos 
especiales, como operación profiláctica. 

Operación de Tanner. 

Este autor realiza la desconexión subcardial 
azygoportal y además la sección transversal del 
estómago y reGutura; con ,ello se consigue so
lamente un control transitorio, pues la hiper
tensión portal persiste y se forman nuevos va
sos a nivel de la línea de sutura que pueden 
volver a sangrar. 

Phemister ( 54), ha propuesto la esofagogas
trectomÍGJ y Wangensteen ( 64), la gastrectomía
total, estos métodos también interrumpen la 
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circulación venosa, y suprimen muchas vári
ces, lo agresivo de estas grandes intervencio
nes en pacientes tan graves, asigna una alta 
mortalidad y son sólo procederes de excepción. 

Anastomosis portocava de urgencia. 

Es la operación lógica porque soluciona la 
situación de emergencia y se obtiene la de
compresión portal permanente en Ia misma 
sesión operatoria, pero es indudable que su 
realización en pacientes en tan malas condi
ciones ,conlleva enormes riesgos. 

Sin embargo muchos cirróticos con varico
rragia tienen al principio una funcionalidad 
hepática aceptable lo cual se deteriora con la 
continuación de las hemorragias, Ia isquemia 
hepática y la intoxicación amoniacal. Cuando 
la reserva funcional hepática es aceptable, la 
mortalidad del s.hunt derivativo de urgencia 
no· es mayor que el de las otras intervencio
nes propuestas, la precocidad ·con que se re,a
liza el shunt influye en el resultado favorable. 

Rousselot y col. ( 58) tienen 36 % de mortali
dad; Child y col (10) 45 % , pero no han te
nido muertes .en los pacientes clasificados de 
"buen riesgo quirúrgico". Hallenbeck ( 22 a), 
50 % de mortalidad. En trabajo reciente Hi
vet y col. (22. b), considera la A.P.C.T.L. co
mo operación urgente de  elección, ha realiza
do 60 con 45 % de, mortalidad, en cambio tie
ne 13 % en 325 shunts terapéuti-cos. En el 
Servicio se han realizado varios sunts de ur
gencia; 3 han muerto en el postoperatorio in
mediato pero se trataba de enfermos en pé
simas condiciones clinicohumorales. 

Por el contrario, otros en situaciones clini
cohutnorales aceptables han tenido buena .evo
lución. 

En resumen, es evidente el tremendo riesgo 
que presuponen las intervenciones de urgen
cia; sin embargo es la única oportunidad que 
puede ofrecérseles a estos enfermos cuando 
la hemorragia continúa a pesar del bal•:ín y 

, la Octapresina. 
Si la hemorragia se detiene indicaremos el 

shunt derivativo de urgencia retardada. Si no 
se detiene, debe realizarse precozmente la es
queletización o la anastomosis venosa, siempre 
que las condiciones clinicohumorales sean acep
ta bles. Pero nos parece sensato no operar de 
u:-gen.cia los enfermos muy deteriorados y con 
grave insuficiencia hepática; s.e insistirá en 
las medidas médicas y desgraciadamente la 
mayoría morirá, tal como ocurriría, si fueran 
intervenidos. 

Anastomosis portocava, 
diferida o electiva-. 

El shunt venoso puede plantearse en tres si
tuaciones clínicas no urgentes. 

a) Cirróticos con buena funcionalidad he
•pática que han presentado hemorragias
por várices esofagogástricas.

b') Cirróticos con hemorragias por várices 
e insuficiencia hepática intensa. 

c) Cirróticos ·con várices importan tes que
todavía no han sangrado y que tienen ,
una funcionalidad hepática aceptable
(shunt profiláctico).
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Criterios para la selección 
de los enfermos a ser operados. 

Para la selección de los enfermos que de
ben ser sometidos a un shunt venoso deriva
tivo es absolutamente necesario seguir un .cri
terio dínico humoral e histológico estricto; el 
eje alrededor del cual giran el riesgo y e,l pro
nóstico operatorio, es el estado de la funcio
nalidad hepática. 

Siguen en pie, aunque perfeccionados, los 
criterios de selección enunciados por Linton (32,) 
en 1948. Las estadísticas demuestran la in
fluencia de la correcta selección de los pa
cientes en la sobrevida postoperatoria. Las pri
meras grandes series que a;bordaron este pro
blema fueron las de, Zuidema ( 69) y Child ( 10) 
y la de Wantz y Payne (65) en 1961; en las 
dos series se siguió un criterio selectivo simi
lar y se clasifican los enfermos en tres gran
des grupos en la siguiente forma: 

En cuanto a la edad, algunos autores ·creen 
que después de los 50 años, se presentan en
cefalopatías hepáticas postoperatorias con ma
yor frecuencia y que el riesgo operatorio es 
mayor; otros, -entre los ,que nos contamos, ex
tienden la edad hasta 60- años, mientras que 
otros piensan que Ia edad avanzada no es 
contraindicadón. 

La mortalidad en la serie de Zuidema y 
Child, fue respectivamente en los tres grupos 
de: O•%, 9 % y 53 %. En la de Wantz y 
Payne: 2,4 % , 12.,8 % y 29,4 % . 

Nosotros nos ceñimos e,strictamente a estos 
criterios selectivos, al cual adjuntamos el cri
terio histológico, pues hemos observado que 
ln mayoría de los enfermos que han sobre
vivido más de 3 años al shunt, han presen
tado histológicamei;ite una cirrosis estaciona
ria, sin elementos de actividad, es decir, sin 
necrosis y con poca infiltración celular. El 
criterio selectivo histológico tiene un eviden
te valor pronóstico y debe ser considerado co
mo elemento de evaluación preoperatoria. 

Pero si se sigue la selección rigurosa y -es
tricta de los enfe-rmos, sólo se operará una 
minoría pues son pocos los ·cirróticos sangran
tes que presentan las condiciones exigidas pa
ra u.na selección ideal y le negaremos a la 
mayor parte una posibilidad de alargar su 
vida; es por eUo que más ,de una vez, sobre 
todo cuando comenzamos a manejar los shunts 
venosos, en el afán de prolongarles la vida, 
hemos antepuesto el as.pecto humano a la bri
llantez estadística, ofreciéndoles la única opor
tunidad posible a estos pobres enfermos de 
grandes riesgos quirúrgico,,; pero Ia cruda ex
periencia vívida nos ha enseñado que es ne
cesario .,eguir rígidamente los criterios de se
lección y así Jo hacemos en forma sistemáti
ca en la actualidad. 

Elecc¡ón del tipo de anasfomosis. 

La A.P.C.T.L. -es la más efectiva en cuanto 
a la reducción de la hipertensión portal y por 
lo tanto la que ofrece mayor protección con
tra futuras hemorragias; tiene el riesgo de 
que aumente mucho la presión en el cabo su
perior de la porta después de su ligadura 
pudiéndose producir un verdadero glaucoma 
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hepático, debido a que la sangre que llega por 
vía arterial no puede refluir por la vía por
tal retrógrada; este hecho es causa de muerte 
en el postoperatorio inmediato. Excluye al hí
gado de la circulación portal y por ello los 
controles histobiológicos postoperatorios mues
tran una agravación má6 marcada en este tipo 
de shunt. Aumenta la absorción de amonio 
que pasa directamente a la circulación sisté
mica. Aumenta en 48 % el flujo hepático ar
terial ( 55). 

La A.P.C.T.L. descomprime menos pero es 
ventajas.e, en el sentido de que actúa como 
derivadón a la sangre arterial hepática, lo 
que puede llegar a ser desfavorable al sifo
near sangre arterial en exceso. Teóricamente 
permitirá llegar al hígado parte del flujo por
tal con sus elementos nutrientes, sin .embargo 
la medida del flujo ( 20), la cineportografía (8) 
con inyección de sustancias de contraste ( 26) 
muestran que es nulo o escas.o el flujo portal 
que llega al hígado. Aumenta también la ab
sorción de amonio. Aumenta el flujo arterial 
hepático en el 100 % (55). 

La anastomosis esplenorrenal produce una 
descomprensión menos eficaz, e6 frecuente la 

· producción de trombosis postoperatoria, la neo
formación de várices y por lo tanto es alta
la recurrencia de hemorragias. Tiene a su
favor la menor frecuencia de encefalopatía
hepática. Los resultados tardíos obtenidos por
diferentes autores son contradictoria6. Se ha
propuesto la anastomosis terminoterminal (22 b)
que disminuye más la pres;ón y se trombosa
menos. Actualm.ente se realiza la anastomosis
esplenorrenal mediana o troncular que viene
a ser una portorrenal, con una eficacia deri
vativa mayor, pero también con mayor riesgo
de encefalopatía.

En casos especiales, como en el fracaso de 
una esplenorrenal y en· los que la porta está 
inutilizada (trombosis), puede realizarse la 
anastomosis mesentericocava o inclusive Ia co
ronariocava.

En los últimos años se han propuesto nue
vas técnicas con el fin de mejorar los resul
tados. Así se ha propuesto asociar a la anas
tomosis P.C.T.L. la arterializa.ción del hígado
con el fin de mantener el flujo hepático ( 55),
lu que se consigue interponiendo una próteGis
entre la aorta y el cabo superior de Ia porta
o con la anastom.osis de este cabo con la ar
teria esplénica.

Warren (66) ha propuesto• la anastomosis
esplenorrenal distal terminolateral asociada a
la ligadura de los vasos arteriovenoGos gástri
cos izquierdos, con ello se pretende descom
primir selectivamente el territorio esofágico,
manteniendo la hipertensión portal, en el res
to del sistema asegurando el flujo portal al
hígado, siendo baja la absorción del amonio.
Esta lógica operación la ha realizado el doc
tor Raúl Praderi, en varios enfe,rmo5 nuestros
con buen resultado.

Ultimamente se ha propuesto para enfer
mos en los que debido a sus malas condicio
nes es impracticable la realización de, los
shunts derivativos, una simple operación que
consiste en la ligadura circunferencial del esó
fago, realiza.da sobre un botón de Murphy, in
troducido por una gastrostomía y colocado
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arriba del cardias; el botón se elimina espon
táneamente por el tractus digestivo, y queda 
una cicatriz fibrosa •circular que bloquea per
manentemente la circulación portal. Prioton 
ha publicado los resultados en 30 casos, 20 en 
condiciones de, emergencia y todos en condi
cioneG de gran deterioro, todos los casos pa
raron de sangrar de inmediato y las várices 
desaparecieron. Sobrevivieron el 63 % ; 2 pa
cientes .tuvieron que ser reoperados ·por este
nosis. 

En uno de nuestros enfermos con muy mal 
estado general y mala reserva funcional he
pática, indicamos esta intervención la que fue 
realizada por los Dres. Matteucci, Perdomo y 
Balboa, utilizando un sustituto de botón de 
Murphy '-realizado en plástico. Desde -el pun
to de vista técnico la operadón fue un éxito 
pero la enferma falleció de peritonitis a pun
to de partida de la gastrostomía. 

Quizás esta simple operación pudiera reem
plazar a los shunts a:erivativos emplead06 en 
forma profiláctica. 

La linfa hepática desempeña un importante 
papel en el mecanismo de la hipertensión por
tal y sus consecuencias, en la cirrosis. El es
tudio de la linfa por intubación ,del canal to
rácico ha mostrado (15) que tanto la presión 
como el flujo linfático están muy aumentados 
en 106 cirróticos sobre todo en los que tienen 
varicorragias. El drenaje del canal torácico 
realizado en hemorragias por ruptura de vá
rices ha producido la detención del sangra
miento ( 42, 6). 

Basados en estos hechos, hemos realiza.do 
la anastomosis linfovenosa ( 47) del canal to
rácico a la vena yugular interna o externa, 
según la técnica de ,Degan. Lemos, Torres y 
col. a 5 cirróticos con várice6 sangrantes, se 
obtuvo detención del sangrado por lapsus que 
oscilaron entre 6 y 48 horas después de la 
intervención; todos repitieron la hemorragia; 
por lo tanto en nuestros casos de hemorragia 
masiva el resultado ha sido pobre por lo tran
sitorio y no está de acuerdo con 106 resulta
dos de Dumont y Multrolland (16). 

En dos casos en que se realiz<ó esplenopor
tografía de control postoperatoria, las várices 
estaban incambiadas. 

Resultados. 

El shunt venoso desciende la presión· portal 
en el acto operatorio y continúa descendien
do po6teriormente debido al aumento de cali
bre de los vasos anastomosados; las várices 
desaparecen en menos de tres meses, las he
mos visto borrarse al mes de ope,rado6, aun
que en algunos casos persisten a pesar de que 
el shunt sea permeable, hecho que hemos ob
servado en dos necropsias. 

Las hemorragia6 recurrenciales s.e suprimen 
en el 80 % de los casos. 

Las estadísticas con enfermos operados en 
buenas condiciones dan resultados aceptables y 
comparando la6 cifras ,de sobrevida ,con la de 
los enfermos tratados médicamente se obser
va el importante hecho de que pasados los 
dos años, los enfermos operados viven el do
ble ( 40, 37, 10). El porvenir del cirrótico con 
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Mortalidad en shunts portocava realizados en cirrosis 

Casos 

Blackemore 
Linton 1952 
Linton 1960 
Marion antes de 1958 
Marion después de 1958 
Hunt ........ . 
Mikkelsen y colabs. 

123 

303 
230 

Edmunds y West 21 
Wantz y Payne 128 
Hivet 100 
Bourgean y colabs. 45 
Baird y colabs. 71 
Riddel y colabs. 69 
Rousselot y co!abs. 104 
Rousselot, últimos 5 años 
Rodríguez y colabs. 
M. Walker 
Child 
Shaldon 
Sedgwick y colabs. 

76 
56 

128 
50 

102 

varicorragias es mejor que hace 25 años y se
guramente, lo será mejor en el futuro. 

Sin embargo, la mortalidad operatoria aún 
e-., alta y se observan secuelas postoperatorias 
importantes. Las anastomosis siguen realizan
do ampliamente en todo el mundo y las es
ta.dísticas mejoran a medida que los enfermos 
son mejor solucionados y que se perfeccionan 
las técnicas quirúrgica,:,. 

· Veamos los resultados estadísücos de distin
tos centros mundiales. 

Nuestra expe_riencia: 

Tratamiento quirúrgico die la hipertensión 
portal en la cirrosis 

Total de operaciones ..... 

( 
Í Terminolateral 

j Porto cava 44 � Laterolateral .. 
Derivaciones � L Me Dermott .. 
venosas .. 62 

I Esp!enorenal 
l (Warren) .. 

Desconexión azigoportal ( esqueletización) 
Esplenectomía 
Operación de Wanke ....................... . 
Ligadura de várices 
Drenaje linfático 
Anastomosis linfovenosa 

103 
36 

6 
2 

18 

(3) 

14 
l 
4 
2 
1 

19 

Nuestra serie es heterogénea pues en ella 
han actuado distintoG cirujanos y d!stintos 
equipos médicos, además en los primeros tiem
pos llevados por el afán de darles la única 
oportunidad posible a estos pobres enfermos, 
hemos indicado la intervención a muchos ca
sos encuadrado,:, en el grupo C de Chiel y en 
los que en realidad estaba contraindicado el 
shunt venoso. En la actualidad seguimos es
trictamente los criterios de selección. 

La sobrevida a largo plazo no es desalenta
dora. 

Mort. Operat. Sobrevida alejada 

21.8% 
14 % 

5 % 
39.5% 
10 % 

11 .3% 
14 o/o 

35 9% 
33 % 
33.3% 
17 '7o 

33 3% 
39 % 

'.) % 
26 % 

6 % 
14 % 

70 % 

21 .5% 

89 % 

48 4% 
56 % 

38 % 

50 % 

50 % 

45 Sl,i 

50 % 

70 ":lo 

57 c;1<> 

29 6% 

de l a 7 años 

más de 5 " 

" 5 ,, 

" 5 ,. 

" 5 " 

" 7 ,, 

" 5 " 

" 
5 

" 

" 
5 

" 

" 5 " 

" " 10 " 

Podemos concluir que si bien nuestro,s re
sultados globales no son buenos, analizando los 
casos en forma indivi.dual vemos que a me
dida que los enfermos han sido operados en 
mejores condiciones clínico-quirúrgico-hi,stoló
gi.cas, la mortalidad ha descendido habiéndose 
obtenido largas sobrevidas con desarrollo muy 
aceptable o normal, en enfermos que la mayo
ría de las veces han persistido en su intenso 
etilismo. 

Complicaciones y secuelas. 

La anastomo'.3is porto-cava es en cierto modo 
una operación "contra-natura" que •crea una 
r; ueva fisiología circulatoria. Es una terapéu
tica iatrogénica en el sentido de que puede 
dar lugar a complicaciones y secuelas. Las 
más importantes son: 

1) Recurrencia de hemorragias.

Sus causas más frecuentes son: la trombo
si3 del orificio anastomótico, alteraciones de 
1a crasis sanguínea, la persistencia de, las vá
rices o su neoformación después de 1a deri
vación, en dos casos de hemorragia postopera
toria inmediata, la necropsia mostró que el 
orificio anastomótico era perme.able y sin em
bargo persistían las várices, en un caso ero
sionadas. Los resultados estadísticos .son va
riables, pero en géneral, alrededor del 80 % 
de los operados no vue,lven a pre-sentar varico
rragias. Las recurrencias del sangramiento es 
más frecuente, ,después de la anastomosis es
pleno-renal. Según Marlon 1 Maine ( 35) de 
los que viven más de 5 años, sólo 1 de 4 no 
,:,angra, -con la nueva técnica de anastomosar 
la esplénica cerca de la porta ( anastomosis 
troncular) con la renal, la acción derivativa 
es mayor y la recurrencia hemorrágica parece 
ser menor. 
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Resultados 

l\lortalidad operatoria 

( 10 días) 

Portocava 

Mortalidad alejada ............. . 

Esplenorrenal 

Sobrevida actual 

Encefalopatía hepática. 

El shunt venoso, sobre todo porto-cava, di
recto, establece las condiciones óptimas para 
el desarrollo de una en.cefalopatía hepática, 
puº o que oda o una par e de la sangre por al, 
rica en ::\"H4 pas:a al encéfalo sin ;:;er deto
- ·r.ca ·a. omo o normalmente, por el hí
gac:o. Su frecuenda 0 (. iendo el H4 el cau
sante de un gr po de síntomas psiconeuroló
g:cos de la alteración encefálica responsable), 
al a. en n estra serie se ha presentado en el 
34. e;, de los caso.&, cifra que está de acuerdo
con la mayoría de los autores 22a, 14), -corres
pondiendo el 44 % a las portocavas y el 16 %
a las esplenorenales.

Hemos obser ado apari.ción de EH en el post
o"3era orio inmediato y en relación directa con 
a realimentac:·ón proteica, o con hemorragias 

recurrentes precoces, en otros casos ha apa
recido a varios meses o años de la interven
ción. No detallaremos la conocida sintomato
logía de la EH, digamos sólo que en la mayo
ría, de los casos han existido síntomas mixtoG 
psiconeurológicos que tienen como caracterís
tica su variabilidad en el tiempo y su rever
sibilidad. Los síntomas pueden ser mínimos o 
transitor'.oG, pero otras veces son severas, re
cidivantes, constituyendo ur.a verdadera en
cefalopatía crónica rebelde y que incapacita 
totalmente a los enfermos ( 3 casos) o parcial 
(2 casos). La evolución fue progresiva en la 
mayoría de nuestros enfermos constituyendo 
un verdadero escollo para el éxito de este 
tipo de cirugía. 

El electroencefalograma Eene enorme valor 
diagnóstico en la detección de la E.H. Sus 
típicas alteracio es son bien conocidas ( 4a). 
En más del 50 % de los casos las anomalías 
eléctricas preceden a la clínica y hemos ·obser
vado que en el pe-ríodo postcoma las altera
ciones persisten cierto tiempo aunque haya re
cuperado totalmente la lucidez. 

Por toca va 

Esplenorrenal 

1 mes 

9 meses 

3 años 

8 años y medio 

10 años 

1 mes 

6 meses 

1 año y medio 

3 años 

3 años y medio 

4 años y medio 

6 

7 

8 

9 

11 

12 

14 

6 casos 

2 

4 

2 

2 

1 

1 

1 

2 

1 

1 

2 

2 
,. 

E.R. 

2 

2 
" 

E.R. 

1 
,. 

E.R. 

2 

1 

1 

Actualmente hay tendencia a considerar que 
la E.H. está más relacionada con el grado de 
h:sufic'.encia hepática que con la hiperamonie
mia, vario•3 hechos inclinan en este sentido, 
en primer lugar la encefalopatía apar.ece con 
frecuencia en casos en que la anastomosis está 
trombosada y por lo tanto no es funcionan
te ( 30), no aparece en casos de derivación con 
hígado sano o como es en los cavernomas ( 30) 
y por otra parte puede aparecer tardíamente, 
10 años después de la derivación en cirróticos. 
Hemm determinado la amoniemia en casi todos 
los casos de nuestra serie y no hemos obser
vado una relación dire-cta entre sus valores y 
la presencia o ausencia de los síntomas de E.H. 

Algunos (18, 52, 61, 62) sostienen que hay 
concordancia entre el grado de aumento ,de 
la amoniemia y la importancia de la,:, altera
ciones de EEG. Nosotros no la hemos encon
trado. 

AnatomopatológLcamente se han encontrado 
necrosis y degeneración cacuolar en áreas cor
ticosubcorticales y en el núcleo caudado y len
t:cular, tálamo óptico, núcleo rojo, núcleo den
tado y sustancias cerebelosas. 

Los episodios de E.H. aguda habitualmente 
"ºn controlados con la supresión de proteínas, 
neomicina o tetraciclinas, aspartato de potasio 
y enemas intestinales amplios; si llega al coma 
se instituye el tratamiento que hemos descrito 
hace años ( 44, 46). La administración diaria 
de pequeñas cantidades de neomicina o de te
traciclinas y aspartatos aumentan la tolerancia 
proteica. 

En la mayoría de nuestros opera.dos pe-rsiste 
algún elemento de déficit intelectual, palabra 
lenta, o alteraciones del EEG de grado l. 

En casos de E.H. severas e •incontrolables 
que llevan a la incapacidad profesional y/ o 
social se ha realizado ,con éxito la exclusión 
funcional del colon o la colectomía (1, 37). 
Se han obtenido resultados alentadoreG con la 
lactulosa ( 28), que cambia la flora intestinal 
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y produce un aumento de la fermentación con 
disminución de los compuestos nitrogenados. 
Para conseguir esta acción hemos usado exito
samente bacilos lácticos. 

No existe ningún método seguro para pre
decir si un ·enfermo va a pretSentar o no una 
E.H. postshunt. Sin embargo, la existencia 
de elementos clínicos y/ o humorales, de insu
ficiencia hepática previos, una histología con 
signos de gran actividad, en la cirrosis o una 
prueba de sobrecarga proteica positiva, rnn 
elementos que deben plantear la probabilidad 
de una E.H. po::;tshunt. 

¿El peligro de la E.H. e1s contraindicación 
del shunt? Sin duda la E.H. es un grave es
collo en la cirugía derivativa de la hiperten
si-ón portal en la cirrosis. Sin embargo cree
mos que el shunt venoso debe ser realizado en 
aquellos cirróticos con várices E.G. importan
tes, sangrantes o no, en los que se cumplen 
los criterios de selección anteriormente des
critos, porque creemos que -los peligros de 
muerte que ofrece una hemorragia por várices 
en un cirrótico, son mayores que los riesgos 
que ofrece la ence.falopatía hepática. 

Ulcera gastroduodenal. 

En el perro, la ana,3tomosis portocava pro
duce una hipersecreción ácida en el estómago 
denervado. Este hecho se observa con cierta 
frecuencia en el ser humano, pero no en forma 
constante. Normalmente la histamina, .prove
niente del intestino es inactivada en el hígado 
por la histamina hepática, lo que no sucede 
al derivarse el flujo portal a la cava ( 21), 
este exceso de histamina circulante puede pro
vocar la hipersecreción gástrica. 

Por otra parte, la re-3istencia de la mucosa 
gastroduodenal disminuye debido a las altera
ciones dinamicocirculatorias originadas por el 
shunt venoso. 

La frecuencia con que son reportadas estas 
úlceras postshunt es variable, para Leger y 
col son excepcionales, para Linton (33) rnn 
poco frecuentes: 2, % . 

En este paciente la secreción gástrica ácida 
aumentó después de la anastomosis: 8 % para 
Hallenbeck y col. (2.2a); 16 % •para Lie,bo
witz ( 34); 18 % para Duburque y col. (17). 

Estas úlceras postshunt tienen tendencia a 
s�mgrar, hecho que plantea problemas diag
nósticos -con las varicorragias recidivantes. He
mos publicado un caso de esta naturaleza ( 45). 
En nuestra serie contamos con sólo 2 casos de 
úlceras postshunt. 

Se han ,descrito otras secuelas, menos fre
cuentes y la mayoría meno,3 temibles. Así -en 
casos de larga sobrevida postoperatoria, se ha 
observado e-1 desarrollo de un hepatoma (18). 
Leger ( 31) señala el riesgo de "septicemia por
tocava" de origen intestinal, ocasionadas por 
la exclusión de la barrera defensiva hepática. 

Se han descrito raros casos de mielopatías 
permanentes con paraplejia espasmódica ( 59). 
Algunos consideran que se trata en realidad 
de una encefalomielopatías, limitada al siste
ma piramidal. 

Leger y Lemargre• han observado hemoside
rosis en el 40 % de sus shunt-3 venosos y en 
algunos casos se ha desarrollado una hemo
cromatosis secundaria. 

C. MUÑOZ MONTEAVARO Y COL. 

Se ha descrito la apanc10n de hipertensión 
arterial transitoria ( 5, 49) en el postoperato
rio inmediato, lo que hemos observado en algún 
caso. 

Con cierta frecuencia se observan marcados 
edemas de miembros inferiores que hemos visto 
desaparecer con resposo y diuréticos. 

En casos excepcionales se ha ob5ervado una 
alteración de la función pulmohar consistente 
en disnea de esfuerzo, relacionada con una di
lata,ción de los vasos precapilares, del pulmón, 
existiendo una hiperperfunción con respecto a 
su ventilación ( 11). La molestia mejora con 
oxigeno terapia. 

Como hecho curioso, se ha descrito un caso 
en que de3pués de un shunt portocava desa
parecieron los ataques de artritis gotosa y se 
normalizó la hiperuricemia con un control de 
11 años. Esto sugiere la posibilidad de una 
alteración de la síntesis del ácido úrico sub
siguiente al shunt venoso. 

RESUMEN 

De 197 cirróticos con várices 147 ( 76.5 % ) presen
tar,on hemorragias digestivas; 2 llevan 8 años con 
várices sin sangrar, y 1 ha soportado 4 · hemorragias 
en 10 años, 34 casos (23.2 % ) han sangrado por causa 
ajena a las várices; 13 gastritis erosivas (necropsia); 
3 neoplasmas gástricos; 3 por corticoides; 4 por úlcera. 
56 fallecieron a causa de la hemorragia; 30 (53.6 % ) 
en la primera hemorragia; 21 (37.7 % ) en la segunda; 
5 ( 8.9 % ) en la tercera. 

En 81 cirrosis las várices se investigaron con las 
3 técnicas; la esplenoportografía las visualizó en el 
64.1 % ; la esofagoscopía en el 61.7 % y el esofagograma 
e,i 37 % ; en el 79 % se visualizaron várices. 

De 25 cirróticos con anaclorhidria, sangraron 10: 
( 40 % ) y de 6 con hipercolrhidria, sangraron 5 : (83.3 % ) . 

Tratamiento médico de urgencia de la hemorragia 
aguda: el Balón de Sangstaken-Blackemore fue efec
tivo en el 68.57 % de los casos; la Octopresina en el 
57 .14 % ; ambos procedimientos combinados fueron efec
tivos en el 88.8 % . 

Cirugía de urgencia: se realizó desconexión azygo
portal ( esqueletización) en 14 casos: en 43 % se de
tuvo la hemorragia. La ligadura directa de las várices 
y la anastomosis linfovenosa cervical ( efectiva en las 
ascitis rebeldes a la terapia médica) han fracasado. 
Consideramos la anastomosis portocava de urgencia, 
en los casos apropiados como operación de elección. 

Tratamiento quirúrgico diferido: se realizaron en 
total 103, de <ellas, 62 shunt venoso: 18 esplenorrenales 
y 44 portocava; los mejores resultados con la• porto
cava terminolateral; 7 casos han sobrevivido por más 
de 8 años; 80 % no ha vuelto a sangrar. 32 % han 
presentado encefalopatía hepática postoperatoria de 
diverso grado. Un caso tuvo úlcera duodenal sangrante 
a los 2 años de shunt. Somos partidarios del shunt 
profilático. 

RÉSUMÉ 

Sur 1 97 cirrhoses, 147 ( 76,5 % ) provoquérent des 
hémorragies digestives. Dans 2 cas on trouve des 
Yarices sans · saignement pendant huit ans, 1 cas sup
porta quatre hémorragies en dix ans. Dans 34 cas 
(23,2 % ) il y eut saignement non imputable aux va
rices. Treize cas par gastrite érosiv� ( nécropsie), 
trois par néoplasmes gastriques, trois par corticoi:des, 
quatre par ulcere. Sur 56 déces dus á l'hémorragie, 
30 (53,6 % ) eurent Jieu á la premiére, 21 (37,7 % ) 
á la seconde, 5 (8,9 % ) á la troisieme. 



HEMORRAGIAS DIGESTIVAS 

Sur 81 cirrhoses les varices furent mise a ¡our par 
les trois techniques: la spléno-portographie dans 64,1 % 
des cas; l'oesophagoscopie dans 61,7 % et l'eosophago
gramme dans 37 %- Des varices apparurent dans 
7f! % des cas. 

Sur 25 cirrhoses avec anachlohydrie, 10 ( 40 % ) 
provoquerent des saignements. Sur 6 avec hyperchlor
hydrie, 5 (83,3 % ) saignérent. Quant au traitement 
médica! d'urgence de. l'hémorragie aigüe le Balon 
Sengstaken-Blackemore fut efficace dans 68.57 % des 
cas. !'Octoprésine dans 57,14 % - et les deux procédés 
ensemble, dans 88,8 % . 

Comme chirurgie d'urgence, on pratiqua la décon
nection azygoportale (squelettisation) dans 14 cas avec 
43 % de succes dans l'arrét de l'hémorragie. La ligature 
directe des varices et !'anastomose lympho-veineuse 
cervicale ( efficace dans les ascites rebelles á la thé
rapie médicale) échouerent. Nous considérons !'anas
tomose porto-cave d'urgence, dans les cas appropriés, 
comme l'opération la plus recommandable. 

Quant au traitement chirurgical différé et sur un 
total de 103 cas, on pratiqua 62 shunts veineux, 18 
interventions splénorénales et 44 porto-cave. Les meil
leurs résultats furent obtenus avec la porto-cave ter
mino-latérale. Sept cas de survie de plus de huit ans, 
dont 80 % sans récidive hémorragique, et 32 % d'encé
phalopathie hépatique post-opératoire de divers degrés. 
Un cas d'ulcere duodéneal saignant deux ans apres 
12 shunt. Nous sommes partisans du shunt prophylac
tique. 

SUl\'11\'IARY 

The author presents a series of 197 cirrhotic pa
tients describing complications, urgency medica! treat
ment, urgency surgery and deferred medica! treat
ments, indicating figures and percentages. 

147 presented digestive hemorrhages ( 76.5 % ) ; 2 
had varices which had not bled for 8 years; 1 had 4 
hemorrhages in 10 years; 34 bled from causes other 
than varices (23.2 % ) : 13 erosive gastroenteritis (ne
cropsy), 3 gastric neoplasms, 3 due to corticoids, 4 
due to ulcers. 56 of these patients died as a conse
quence of hemorrhages: 30 ( 53 6 % ) during the course 
of the first hemorrhage, 21 (37.7 % ) during the second 
and 5 ( 8.9 % ) during the third. 

81 patients were examined for varices, by the 
following 3 techniques and with 79 % visualization: 
splenoportography 64.l % ) , esophagoscopy 61.7 % and 
esophagrogram 37 % . 

Bleeding was found in 10· out of a total of 25 cir
rhotic patients with anachlorohydria ( 40 % ) and in 
5 out of 6 with hyperchlorohydria ( 83.3 % ) . Urgency 
medica! treatment of acute hemorrhage consisted of 
Sengstaken-Blackemore's baloon ( effective in 68.57 % 
of cases), octopressine in 57.14 % ) and in a combination 
of both procedures ,effective in 88.8 % of cases. 

Urgency surgery consisted of azygo-portal discon
nection in 14 cases, successful in stopping hemorrhages 
in 43 % of cases; direct ligation of varices and limpho
venous cervical anastomosis, ( effective in cases of ac
citis that do not respond to medica! therapy) which 
failed; urgency porto-cava anastomosis, an elective 
procedure in sorne cases. 

Deferred medica! treatment was applied in 103 cases. 
There were 62 venous shunts 18 splenorenal, 44 porto
cava; best results were those obtained with termino
lateral porto-cava. 7 patients have survived for over 
8 years, 80 % had no bleeding, 32 % developed post
operatory hepatic encephalopathies in various degrees, 
1 developed bleeding duodenal ulcer 2 years after 
shunt was performed. 

The author favours prophylactic shunt. 
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