
DIAGNOSTICO CLINICO 

DE LA HIPERTENSION PORTAL * 

Dr. RAUL UGARTE ARTOLA 

El término hipertensión portal fue creado por Gilbert y 
Villaret para designar un complejo morboso compuesto de: 
esplenomegalia. hemorroides, várices de la piel abdominal, é\Sci­
tis y grandes hemorragias gastrointestinales. 

La hemorragia digestiva aguda, masiva, manifestándose en 
un paciente en estado aparente de buena salud, es uno de los 
problemas más angustiantes que debe resolver el cirujano. La 
falta de antecedentes patológicos y de síntomas clínicos que lo 
orienten y el plazo a veces perentorio en que debe resolver, 
hacen más dramática la situación. 

Las lesiones orgánicas gástricas o duodenales latentes y 
asintomáticas o de evolución aguda, se encuentran en el mayor 
porcentaje de los casos, pero un número bastante crecido de 
pacientes son portadores de una hipertensión portal que hace 
su primera manifestación por una hemorragia. 

Para complicar aún más el problema, no es rara la asocia­
ción de ambas lesiones, ulcus duodenal e hipertensión portal, 
por ejemplo. 

Los anémicos crónicos plantean a veces dudas similares, 
pero el tiempo de meditación es más prolongado, lo cual permite 
enfrentar el problema con mayor tranquilidad de espíritu. 

El porcentaje de hemorragias digestivas por hipertensión 
portal, es muy variable en las diferentes estadísticas. En nues­
tro medio, en un trabajo publicado por el Prof. Larghero Ybarz 
abarcando el período 1938-1954, sobre 225 casos de hemorragias 
digestivas graves, el 10 % eran causadas por una hipertensión 
portal. Recientemente, en 1962, Lortab Jacob presentó en el 
Congreso Francés de Cirugía un estudio sobre 142 casos de 
hemorragias digestivas graves, de los cuales 72, o sea el 51 % , 
eran causadas por una hipertensión portal. 

La exigüidad del tiempo con que contamos para realizar 
nuestra ponencia, no nos permitió realizar ninguna encuesta, 
pero tenemos el convencimiento que la incidencia es alta, mucho 
más de lo que generalmente se considera. 

* Clínica Prof. Bermúdez. Hospital Pasteur.
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SINTOMATOLOGIA DE HIPERTENSION PORTAL 

Según Piaggio Blanco, en la hipertensión portal encon­
tramos: 

A) SINTOMAS QUE 'l'lL\DUCEX t.:XA DIFIC"C"LTAD 

EN LA REAB�ORC'TOX L\ T r:-..;n_:-;-.\L 

Los trastornos en el intercambio hemogaseoso causan: 

-dispepsia flatulenta;
-meteorismo intestinal.

Las alteraciones en la reabsorción de los líquidos se mani­
fiestan por: 

-crisis diarreica;
-opsiuria.

B) SINTOMAS QUE 'l'RADUCEN LA HlPERTENSION

Y LA ESTASIS SANGUINEA EN EL TERRITORIO PORTAL 

1) Circulaciones colaterales.
2) Esplenomegalia
3) Hemorragias digestivas.
4) Ascitis.

1) Circulaciones colaterales

Son el índice de anastomosis desarrolladas entre el sistema 
porto y el sistema venoso cava. Se ven en: 

a) Pared abdominal anterior. Según Patel, la circulación
subcutánea abdominal se ve mucho mejor en los textos que en 
la piel del paciente. No se dará ninguna importancia a las vé­
nulas que surcan los flancos, se tendrán solamente en cuenta 
aquellas venas dilatadas que irradian desde el ombligo hacia el 
tórax y cuya corriente se hace de abajo arriba, constituyendo 
el tipo de circulación colateral portal puro. Las formas mixtas 
aparecen cuando se agrega un trastorno en la circulación de la 
vena cava inferior ( compresión por la ascitis o por la hepato­
megalia). Estas circulaciones mixtas se caracterizan por la pro­
ducción de ectasias venosas que desde las regiones inferiores 
se dirigen hacia el ombligo o hacia la pared lateral del tórax. 

b) A nivel del tercio inferior del esófago, constituyendo
las várices esofágicas que se producen por dilatación e inversión 
de la corriente a nivel del plexo submucoso. Son un signo ca­
racterístico, casi patognomónica, de hipertensión portal. 
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e) A nivel de la región anorrectal. La apanc10n de hemo­
rroides fue considerada un signo precoz de hipertensión portal; 
en realidad son tan frecuentes fuera de la hipertensión portal 
que pierden valor como síntoma propio de ella. 

2) Esplenomegalía

El aumento de tamaño del bazo es casi constante en la 
hipertensión portal, y conserva muchas ve:!es su carácter de 
congestivo, variando de volumen en relación directa con el grado 
de tensión intraportal. Es el bazo en acordeón que disminuye 
de tamaño luego de una gran hemorragia. 

Cuando se agregan procesos de periesplenitis, aparecen do­
lores y roces en el hipocondrio izquierdo. 

3) Hemorragias digestivas

Es el signo clásico, el más importante y uno de los más 
frecuentes, y el más común motivo de consulta al cirujano; 
70 % de los casos, según Pradines. 

Exteriorizándose bajo la forma de hematemesis o de me-
lenas, pueden deberse a: 

-rotura de várices esofágicas o gástricas;
-erosiones mucosas;
-vasodilatación brutal con diapedesis masiva de glóbulos

rojos;
-úlcera péptica;
-trastornos de la crasis sanguínea.

4) Ascitis

Aparece cuando a la hipertensión portal se agregan otros 
factores como: insuficiencia hepática, insuficiencia cardíaca, al­
teraciones del metabolismo hidrosalino o modificaciones de la 
permeabilidad capilar. 

C) SINTOM.\S QUE TRADUCEN

LA IIIPOVOLBMIA RELATIVA

La disminución del aflujo sanguíneo portal a la circulación 
general, causa: 

-Alteraciones del gasto urinario:
opsiuria; 
anisuria; 
isuria. 
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-Trastornos circulatorios generales:
hipotensión arterial; 
hipotensión venosa; 
taquicardia. 

MODALIDADES CLINICAS 

Creemos conveniente efectuar una clasificación previa con 
una base anatomoclínica que nos permita presentar de una ma­
nera ordenada los distintos cuadros clínicos. así como sus ca­
racterísticas más salientes y de mayor valor diagnóstico. 

El síndrome de hipertensión portal se instala de manera 
más o menos completa en el curso de afecciones que causan una 
obstrucción a nivel del tronco de la vena porta o de sus ramas 
de origen, bloqueo subhepático; a nivel de las ramas terminales 
de la porta, bloqueo intrahepático; o a nivel de las venas de 
drenaje del hígado, bloqueo suprahepático. 

Existe además una hipertensión portal activa por aumento 
del aporte circulatbrio. 

HIPERTEXSIOX POR'l'AL POH, BLOQUEO SUPRAHEPATICO 

Configura el clásico síndrome de Budd-Chiari. 
El diagnóstico puede plantearse frente a formas agudas o 

crónicas. 

Forma evolutiva aguda.- Se manifiesta por dolor intenso 
de epigastrio e hipocondrio derecho irradiado al dorso; acom­
pañado de vómitos y a veces de diarreas, hipertermia y altera­
ción del' estado general. En los casos típicos el examen clínico 
encontrará: ascitis abundante y recidivante luego de las pun­
ciones, hepatomegalia dolorosa que crece rápidamente, espleno­
megalia discreta, sólo en el 301/o de los casos. La ictericia es 
rara y muy moderada. La evolución es hacia la muerte o puede 
pasar a la cronicidad y en este caso se desarrolla una abundante 
circulación colateral. 

Forma crónica.- Exteriorización de una obstrucción supra­
hepática incompleta, su traducción clínica no tiene un carácter 
muy franco. El comienzo es insidioso con dolores epigástricos o 
de hipocondrio derecho y el cuadro clínico adquiere luego todo 
el aspecto de una cirrosis hipertrófica ascítica. Llama la aten­
ción la intensidad de la circulación colateral, sobre todo torácica 
baja y preesternal. Existen síntomas discretos de insuficiencia 
hepática. 
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Formas asociadas.- La obstrucción asociada de la vena cava 
inferior, que aparece en el 50 % de los casos, le da ciertos as­
pectos particulares. La circulación colateral subcutánea abdo­
minal y torácica con corriente ascendente y el edema de los 
miembros inferiores. Los quistes hidáticos del hígado de volu­
men considerable, son la causa más común de este síndrome 
asociado ( Bourgeon) . 

HIPERTE.\"::,lC.\" POR'l'.\L POR PROCESO INTRAHEPATICO 

Es la forma más común de hipertensión portal; 95% de 
los casos según Patel, 87 %, según Hunt. El prototipo es la 
cirrosis. 

Según Dogliotti encontramos: 

19) Signos y síntomas inherentes a la hipertensión portal:

-hemorragias digestivas;
-várices esofágicas;
-circulación colateral;
-esplenomegalia.

29) Signos propios de la afección hepática que provoca el
bloqueo: 

-hepatomegalia;
-dispepsia hepática;
-anemia;
-ictericia;
-positividad de las pruebas de insuficiencia he-

pática.

39) Signos debidos a la concomitancia de ambos factores:

-ascitis;
-trastornos de la diuresis.

Hemorragias gastrointestinales 

Típica expresión de hipertensión portal, puede manifestarse 
en la fase tardía de la enfermedad, cuando está constituido el 
síndrome en su totalidad o puede abrir la escena y ser la primera 
manifestación de una hipertensión portal por proceso intra­
hepático. 

Várices esofágicas.- Signo específico de hipertensión portal, 
pueden ser puestas de manifiesto por métodos auxiliares en el 
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79% de los casos de cirrosis, según Muñoz Monteavaro y Pavlosky. 
Generalmente son de menor volumen que en la hipertensión 
portal subhepática. 

Circulación colateral superficial.- El sistema de las venas 
de la pared abdominal, tributarios de la vena cava inferior, está 
unido al sistema portal por un importante nudo venoso repre­
sentado por la vena umbilical l atrofiada en el adulto), pero 
sobre todo por la vena paraumbilical de Sappey y Burrow, tri­
butaria de la rama izquierda de la vena porta. 

Se comprende entonces que estas anastomosis se desarrollen 
ampliamente cuando la causa de la hipertensión portal está en 
el hígado. 

Su aparición es de gran valor diagnóstico, sobre todo si 
adopta el tipo portal puro. Sin embargo. no hay correlación 
estricta entre desarrollo de esta circulación colateral superficial 
y el grado de hipertensión portal, pues la sangre puede seguir 
vías de derivación. 

Esplenomegalia.- En la hipertensión portal intrahepática, no 
es de gran volumen, es dura y difícil de individualizar a veces. 
Sólo en ciertos casos particulares: cirrosis esplenomegálica y en 
el síndrome portal angiocolítico, puede alcanzar un volumen no­
table. En conclusión, la esplenomegalia no es un signo obliga­
torio de hipertensión portal intrahepática, donde generalmente 
es de pequeño grado; una gran esplenomegalia es mucho más 
frecuente en los síndromes por obstáculo subhepático. 

Hepatomegalia.- La existencia de un hígado grande y duro 
en el curso de un síndrome portal, induce a sospechar el origen 
hepático del síndrome, tanto más si la hepatomegalia se acom­
paña de signos de insuficiencia funcional del órgano -J11evus 
estelares, eritema palmar, síndrome hemorrágico-. 

El valor diagnóstico de la hepatomegalia es mayor en el 
síndrome hipertensivo, que se manifiesta en forma brusca, sin 
antecedentes, por una hemorragia digestiva. 

Trastornos dispépticos y anemia.- Si en el curso de un sín­
drome hipertensivo se manfiestan trastornos dispépticos de tipo 
hepático, está justificado orientarse hacia la génesis hepática 
del proceso, aunque la dispepsia de por sí no tiene significado 
diagnóstico preciso. 

Se trata de trastornos bien característicos, digestiones len­
tas, meteorismo, constipación, dolencias abdominales difusas, 
lengua pastosa, mal aliento, somnolencia postprandial, prurito, 
tinte pajizo del cutis. 
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Este conjunto de trastornos, expresión de la repercus10r, 
digestiva de la insuficiencia hepática, se acompaña de trastor­
nos generales: adelgazamiento, astenia, hipotensión arterial, 
trastornos del sueño, depresión neuropsíquica y anemia. 

Positividad de las pruebas de insuficiencia hepática.- Son 
un dato muy importante en favor del origen intrahepático de la 
hipertensión portal. La mayor parte de las afecciones que cau­
san un bloqueo intrahepático, comprometen la funcionalidad 
del hígado en forma más o menos grave. 

Se trata de un déficit funcional que, en una primera etapa, 
se pone en evidencia más por exámenes biológicos que por signos 
clínicos. 

No nos referiremos a las innumerables pruebas que se rea­
lizan, limitándonos a señalar la importancia de algunas de ellas: 

-hipoproteinemia con hiperglobulinemia relativa, sobre todo
aumento de la gammaglobulina;

-descenso del índice de protrombina;
-positividad de algunas reacciones de labilidad coloidal

del suero sanguíneo (Takata, Mac Lagan, Hanger, etc.);
-déficit de eliminación de sustancias colorantes ( rosa de

Bengala, sulfafenolftaleína) .

Este conjunto de datos, por sí no indica otra cosa que una 
insuficiencia hepática, pero en presencia de signos específicos 
de hipertensión portal orientan el diagnóstico. 

Marion ha descrito grados variables de alteraciones hepá­
ticas en los síndromes de hipertensión portal extrahepática. 

Ascitis.- El mecanismo determinante es muy complejo. En 
su génesis intervienen: 

-aumento de la presión portal;
-disminución de la presión oncótica d.el plasma;
-trastornos de la permeabilidad capilar;
-retención de cloruro de sodio;
-exceso del factor antidiurético de la sangre;
-hipersecreción de aldosterona.

La hipertensión portal sola es muy raro que provoque asci­
tis; en cambio, la insuficiencia hepática, puede provocar ascitis 
aun en ausencia de hipertensión portal. 

La ascitis con los caracteres de un trasudado es un signo 
frecuente y significativo de hipertensión portal intrahepática, 
tanto más si encontramos otros signos de hipertensión portal 
y si logramos excluir ( con el examen del líquido o con otros 
medios) procesos asci tógenos de otra naturaleza. 
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En la hipertensión portal subhepática, la ascitis es muy 
poco frecuente, es más tardía y se la ve cuando aparece un su­
frimiento secundario del hígado y una alteración del estado 
general. 

Trastornos de la diuresis.- Disminución de la diuresis dia­
ria que se acentúa en la posición ortostática prolongada y escasa 
respuesta renal a la sobrecarga hídrica. 

Es un aspecto poco evidente del cuadro morboso y además 
presente en los bloqueos subhepáticos. 

Formas clínicas más comunes.- El diagnóstico de hiperten­
sión portal intrahepática se hace. no sobre la base de un síntoma 
determinado, sino de un conjunto de dato": clínicos. anamnési­
cos y objetivos, que constituyen cuadros clínicos yariables. 

Forma hemorrágica y ascítica a comienzo brusco.- Se pre­
senta en adultos o ancianos, sin antecedentes patológicos del 
aparato digestivo. El accidente hemorrágico, hematemesis o 
melena, aparece en forma súbita, planteando serias dudas sobre 
su interpretación. Lo más común es pensar en un ulcus duodenal 
sangrante, clínicamente latente. 

La negatividad de la historia clínica es más frecuente en 
esta lesión que en la úlcera crónica del aparato digestivo ( Do­
gliotti). La hipótesis adquiere mayor valor si existen antece­
dentes de etilismo. La existencia de una hepatomegalia y de una 
esplenomegalia que se pesquisarán con ahinco, pondrán en la 
pista del diagnóstico. 

La aparición del accidente en plena salud está en contra 
de un obstáculo subhepático. 

Si el episodio inicial es acompañado de ascitis, aunque esta 
eventualidad no es común, la sospecha de la afección portal es 
fácil. Se comprobará por el examen del líquido de ascitis y la 
comprobación angiográfica o endoscópica de las várices eso­
fágicas. 

Forma de iniciación cronica dispéptica.- Es la forma más 
frecuente de presentarse la hipertensión portal intrahepática. 
Se ve en hombres de edad madura o viejos con antecedentes de 
etilismo, malaria o lues. Los trastornos digestivos de varios me­
ses o años anteriores consisten en: inapetencia, digestiones len­
tas, dolencia abdominal difusa, meteorismo, adelgazamiento. El 
hígado y el bazo aparecen ligeramente agrandados y endurecidos. 
Si el trastorno tiene una cierta entidad y la sospecha se hace 
evidente, se agotarán los exámenes para evidenciar la hiperten­
sión portal y el sitio del obstáculo. 

-349-



Forma de iniciación crónica con antecedentes de ictericia.­
Se trata comúnmente de mujeres en la edad media de la vida que 
luego de uno o más episodios de ictericia, hepatitis aguda o an­
giocolitis, sufren en un tiempo más o menos lejano trastornos 
dispépticos asociados a una subictericia, dolor abdominal en hipo­
condrio derecho y febrícula con períodos de mejoría y de agra­
vación a veces con discreta ascitis o más raramente una hemo­
rragia digestiva. El antecedente de hepatitis crónica, una dis­
creta esplenomegalia, una anemia, hacen pensar en un síndrome 
de hipertensión portal, que la presencia de várices esofágicas y 
otros exámenes confirmarán. El origen hepático es evidente 
por los antecedentes. 

Forma crónica esplenomegálica.- La historia clínica es do­
minada por una esplenomegalia de gran entidad. Pacientes jó­
venes o en la edad media, con buen estado general con perfecta 
tolerancia de la esplenomegalia. El diagnóstico es generalmente 
de síndrome bantiano, pero bien sabemos qué mal definido está 
este síndrome y que en él se incluyen variadas formas de hiper­
tensión portal. 

Con el correr del tiempo, el diagnóstico se aclara con la 
aparición de una circulación porto-cava o una hemorragia di­
gestiva. Es el caso de un enfermo nuestro (M. B., con historia 
clínica 02640, de 50 años de edad) que ingresó por hematemesis 
abundante y anemia aguda, era un hombre robusto que cuatro 
años atrás se había encontrado él mismo una tumoración en el 
hipocondrio izquierdo. 

La tumoración correspondía a una enorme esplenomegalia 
que no le había causado ningún trastorno. Etilista discreto. Los 
exámenes paraclínicos confirmaron la sospecha de una hiperten­
sión portal por cirrosis hepática. 

• 

Síndrome de Cruveillier-Baumgarten.- La repermeabiliza­
ción de la vena umbilical es lo característico de este síndrome; 
a una gran dilatación venosa con soplo audible frecuente en el 
epigastrio y una esplenomegalia más o menos marcada, se agre­
gan signos de insuficiencia hepática por cirrosis. 

HIPERTENSIO� PORTAL POR PROCESOS SUBHEPATICOS 

El síndrome de hipertensión subhepática es una forma par­
cial de hipertensión portal, determinando territorios de hiper­
tensión variables de acuerdo con el sitio de la obstrucción. 

Las manifestaciones clínicas son variables, según se trate 
de obstrucciones agudas o crónicas. 
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Obstrucción portal aguda.- El comienzo es brusco, con do­
lor violento en epigastrio, vómitos, a veces hematemesis, apa­
rece una ascitis de instalación rápida y gran volumen. La circu­
lación colateral subcutánea abdominal se desarrolla precoz y 
rápidamente, de tipo porto-cava supraumbilical, puede llegar a 
auscultarse un soplo continuo a nivel de la vena mediana 
xifoidea. 

La esplenomegalia es frecuente, pero difícil de palpar por 
la ascitis y el meteorismo abdominal. 

Hígado normal. Frecuentemente hay diarrea serosa. La 
diarrea sanguinolenta es más común en la trombosis de la vena 
mesentérica superior. 

Los antecedentes son muy importantes, sobre todo la exis­
tencia de procesos intraabdominales de tipo tumoral o inflama­
torios, angiocolitis, ulcus en actividad. apendicitis aguda. Tam­
bién tiene real valor la existencia de trombosis en la vena tri­
butaria del sistema cava, superior o inferior. 

En la trombosis de la vena mesentérica superior, Leger y 
Quenú le dan gran valor al antecedente de una flebitis peri­
férica. 

Esta trombosis se manifiesta por un dolor abdominal inten­
sísimo, hipertermia y colapso periférico, el abdomen aparece 
mate, silencioso. La laparatomía mostrará un infarto venoso 
mesentérico, generalmente irreversible. 

Souza Pereira ha estudiado síndromes dolorosos de la fosa 
ilíaca derecha subsiguiente a una apendicectomía en agudo y 
ha comprobado flebográficamente que se deben a trombosis loca­
lizadas en las ramas ileocólicas. 

La trombosis de la rama mesentérica inferior se ven en 
procesos inflamatorios rectales y provocan el desarrollo de una 
abundante circulación colateral regional. 

Huvet y Delegranje han estudiado las trombosis venosas 
del hilio del bazo que se manifiestan por una esplenomegalia 
que evoluciona por empujes, en relación con hemorragias diges­
tivas graves. 

Diagnóstico de los bloqueos crónicos subhepáticos 
del sistema porta 

En la práctica las hemorragias digestivas son el signo más 
frecuente de las hipertensiones portales por obstáculo subhe­
pático y es sobre esta complicación que se centraliza el interés 
del diagnóstico de esta afección. 

Bajo la forma de hematemesis, las manifestaciones hemo­
rrágicas de la hipertensión portal subhepática ofrecen menos 
dificultades diagnósticas que bajo la forma de melenas. Estas 
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últimas pueden pasar desapercibidas o ser discutidas con otras 
causas de hemorragia intestinal. 

El ritmo de la hemorragia depende de la forma evolutiva, 
a veces una hematemesis por año, en otras oportunidades la 
frecuencia es mayor, pero existen casos en que la hemorragia 
aparece con un intervalo de años; este ritmo de la hemorragia 
es el único responsable de una aparente curación clínica por la 
esplenomegalia, dice Santy. 

El diagnóstico positivo reposa sobre una tríada: 

-esplenomegalia;
-várices esofágicas;
-integridad de la función hepática.

Esplenomegalia.- Es casi constante. Es preciso pensar en 
ella y se la encontrará. La dificultad está en que, generalmente, 
a posteriori de una hemorragia copiosa la esplenomegalia se 
reduce considerablemente, es el "bazo en acordeón". 

Sin embargo, la mayoría de las veces los errores de diag­
nóstico son consecuencia de un olvido, no buscar el bazo. 

Várices esofágicas.- Ellas son las responsables de la hemo­
rragia, aunque a veces son debidas a lesiones mucosas difusas 
gastrointestinales. 

Son fácilmente evidenciables por el esófagograma. Cuando 
están muy desarrolladas pueden dar imágenes seudolacunares y 
plantea dudas con un neoplasma. 

Los exámenes deben hacerse lejos de la hemorragia, pues 
en ese período la pérdida de tensión hace las várices menos 
visibles. 

Normalidad de la función hepática.-A la ausencia de ante­
cedentes y de signos clínicos, es necesario agregar una valora­
ción exacta de los exámenes biológicos. A veces, sólo el resul­
tado de la biopsia hepática dará la palabra definitiva. 

La edad del paciente es otro elemento fundamental a tener 
en cuenta. 

En los niños, frente a una hemorragia digestiva grave, el 
diagnóstico causal es bastante fácil. 

Los pólipos gástricos son excepcionales y tienen imágenes 
típicas a rayos X, las hemorragias por divertículo de Meckel se 
acompañan de trastornos dolorosos abdominales, la talengiecta­
sia hemorrágica es familiar. La existencia en los antecedentes 
de una onfalitis, orientará hacia la posibilidad de una trombo­
flebitis del sistema porta, pero la causa más común es la esteno­
sis o atrepsia congénita del tronco de la vena porta. 
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Un enfermo (E. F. T., registro N<:> 327, de 22 años de edad) 
ingresó a la Sala 23 del Hospital Pasteur el VII-1963 con un 
síndrome de anemia aguda por hematemesis masiva. En sus 
antecedentes figuraba una esplenectomía hecha en 1953, cuando 
tenía 12 años, por una anemia supuestamente hemolítica. Desde 
entonces su vida fue jalonada por episodios de hemorragias di­
gestivas, a intervalos variables. 

En 1962 se le practicó una laparatomía exploradora, encon­
trándose una trombosis del tronco de la vena porta con una 
hipertensión portal elevada. Lo operamos con la esperanza de 
realizar una derivación mesentéricocava, pero la vena mesen­
térica superior estaba también trombosada y el enfermo no 
sobrevivió a la siguiente hemorragia postoperatoria. 

En los adultos, los bloqueos subhepáticos son sobre todo 
causados por trombosis portales; las estenosis ,uras, inflama­
torias sin trombosis, son excepcionales. 

Los antecedentes del paciente, adquieren jerarquía de pri­
mer orden en el diagnóstico de los obstáculos portales sub­
hepáticos. Investigar la existencia de: 

23 

1) Infecciones abdominales: apendicitis, enteritis, diver­
ticulitis cólica, supuraciones anales y perianales. 

2) Enfermedades de las vías biliares, litiasis y pediculitis
hepática. 

3) Cánceres abdominales, ellos son responsables de más
del 25 % de las obstrucciones portales. Localizados 
en estómago, páncreas, vesícula, hígado o intestino. 

4) Afecciones no neoplásicas del páncreas: pancreatitis
crónica y quistes del páncreas. 

5) Afecciones gastroduodenales: ulcus, hernias diafrag­
máticas . 

6) Afecciones del sistema hematopoyético: poliglobulia,
leucemia, etc. Tuvimos oportunidad de estudiar un 
enfermo portador de una linfopatía tumoral, linfo­
blastoma folicular gigante, que consultó por hema­
temesis abundante, en el cual se demostró una hi­
pertensión portal por tromposis difusa esplenopor­
tal, causada por masas ganglionares retroperito­
neales. 

7) La tuberculosis abdominal y las infecciones generales,
del tipo de la brucelosis, tifoidea y endocarditis. 

8) Las trombosis del sistema venoso periférico, de lo cual
ya hemos hecho referencia. 

9) Ciertas operaciones: esplenectomía y gastrectomía,
pueden inducir a una trombosis portal. 
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10) Aneurisma de la arteria hepática y esplénica por
compresión. 

11) Traumatismos abdominales.

12) Quistes hidáticos.

Diagnóstico de las f armas raras no hemorrágicas 
de la hipertensión portal por bloqueo subhepático 

Forma ascítica.- Pequeñas ascitis pueden sobrevenir luego 
de las grandes hemorragias y no plantean problemas, pero las 
grandes ascitis crónicas son de diagnóstico muy difícil, ellas tie­
nen la evolución de una peritonitis tuberculosa. La ascitis es 
un síntoma tardío del bloqueo extrahepático y se debe a modi­
ficaciones proteicas y trastornos en el equilibrio endocrino. 

Sólo la portografía aclara el diagnóstico. 

Forma con ictericia crónica o icteroanémica de Santy y 
Marion.- Frente a una ictericia crÓl'-'i.ca, no es común pensar en 
un obstáculo portal, se trata generalm<c:nte de descubrir la causa 
mecánica o hepática de la ictericia. 

Puede coexistir una hipertensión portal con una ictericia 
obstructiva, cuando una pediculitis hepática oblitera la porta 
y el colédoco. 

Forma anémica esplénica.- Bajo la forma de esplenomega­
lia con anemia, puede esconderse una hipertensión portal. 

El cuadro clínico es igual al descrito por Banti en su 
estado l. 

Sólo los exámenes angiográficos harán el diagnóstico. 

Forma esplenomegálica aislada primitiva.- Se trata de una 
esplenomegalia aislada, sin várices esofágicas, traducción de un 
obstáculo localizado en el origen de la vena esplénica o en sus 
ramas iniciales, trombosis venosa intraesplénica de Hauche, ellos 
se manifiestan por el llamado síndrome esplenohipertensivo do­
loroso de Cacciari. 

El problema diagnóstico se plantea con las esplenomegalias 
primitivas, palúdicas o tuberculosas. 

Hipertensión portal por aumento de aporte.- Se trata de 
un síndrome de hipertensión portal con morfología esplenoportal 
normal. Tisdale y colaboradores describieron 4 casos de hiper­
tensión portal y varicorragia esofágica sin obstrucción del sis­
tema porta. 

Paraf describió dos casos con esplenomegalia mieloide. 
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La clínica sólo podrá hacer el diagnóstico en los casos típi­
cos; la mayoría de las veces, sólo los estudios angiográficos y 
hemodinámicos y la biopsia por punción hepática, harán el diag­
nóstico exacto. 
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