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HEMORRAGIA DIGESTIVA
EN EL NINO

Dr WALTER TAIBO

INTRODUCCION

Al iniciar esta Mesa Redonda de Cirugia Infantil sobre
“Hemorragias digestivas”, debo comenzar por agradecer a las
autoridades que me han honrado con la funcion de Coordinador
en este evento. Declaro, ademas, que intentaré no defraudar la
confianza depositada en mi.

Un primer problema de organizaciéon se nos planteo al
determinar la division del temario entre los distintos ponentes:
pudimos elegir una -clasificacion etiopatogénica, pero hubiera
sido muy engorrosa, dada la diversidad de causas que pueden
determinar estas hemorragias. Optamos, en cambio, por una di-
vision topografica de ellas segun su origen. No ignoramos que
las mismas causas pueden actuar en distintos sectores, pero,
en la practica, resultd éste un inconveniente minimo, por la
franca predominancia por sectores anatomicos de estas lesiones.
Cuando, como en la poliposis, se produce su aparicion en diver-
sas alturas del tubo digestivo, optamos por tratar el tema al
hablar del 6rgano mas frecuentemente lesionado.

La importancia del tema es grande, por varias circunstan-
cias: 1?) por su frecuencia; 2°) por su aparicion en el nifo,
que tiene una mayor expectancia de vida; 3®) porque su des-
conocimiento diagndstico, o retraso terapéutico, puede causar la
muerte en forma muy rapida. No quiero extenderme mas en
estas palabras preliminares.

Se ocupara de “Hemorragias digestivas”, en general, el
Dr. Folco Rosa. El Dr. Rodolfo Saccone, nos ilustrara de su
incidencia a nivel del eséfago. La Dra. Maria Teresa Cabrera
Roca, se encargara del sector gastroduodenal. El Dr. César
Arruti, encarara las hemorragias del intestino delgado, y la
Dra. Elida Murguia de Rosso, de las del intestino grueso.

Finalmente, en un breve epilogo, haremos una rapida men-
cién a un caso personal, unico en la literatura nacional, de hemo-
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rragia digestiva por hemobilia traumatica; completamos asi el
tema (caso unico en cirugia pediatrica, ya que hay otro publi-
cado en el adulto).

Posteriormente, la Mesa recibira las preguntas que los se-
nores Congresales crean conveniente efectuar, por escrito, y les
invita a participar en el dialogo.

Cedemos la palabra al Dr. Folco Rosa.
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HEMORRAGIAS DIGESTIVAS
EN EL NINO

Conceptos generales e interés del tema

Dr. FOLCO ROS:A

Es éste un tema de gran importancia en la patol gia del
nifio, pese a ser su frecuencia menor que en Jos adultcs.

En esta Mesa Redonda se trataran solamente las hemorra-
gias no meédicas, aunque algunas de éstas, por ejemplo el pur-
pura trombocitopénico, ocasionalmente tienen indicaciéon quirur-
gica, y se prestara especial atencion a las hemorragias graves.

,Qué entendemos por hemorragias graves? El criterio para
calificar una hemorragia como grave, sigue siendo esencialmente
clinico. Tidy y Aitken, citados por Larghero Ybarz, dicen: ‘“este
tipo de hemorragia es de facil reconocimiento clinico, aunque
dificil de definir satisfactoriamente” (Tidy); ‘“es casi siempre
posible decir si un caso es o no grave” (Aitken).

Se debe entender por hemorragia grave los casos de pérdi-
das profusas de sangre con sintomas importantes de anemia
aguda.

En los recién nacidos y lactantes hay que tener presente que
la volemia es de 70-90 c.c. por kilo de peso. Por consiguiente,
la pérdida de 60 c.c. equivalen, segun la edad, a cantidades va-
riables entre 500 c.c. y 1.250 c.c. en el adulto.

En cuadro 1 (tomado con ligeras variantes de Chisholm y
col.), muestra las causas mas frecuentes de hemorragias diges-
tivas en el nino.

El cuadro 2 (también de Chisholm y col.) las clasifica se-
gun las edades.

El cuadro 3 (tomado de Larghero Ybarz) nos ilustra sobre
las directivas generales concernientes al diagnostico y trata-
miento.

Por ultimo, el cuadro 4, tambien de Larghero Ybarz, consi-
dera las circunstancias que condicionan el prondstico.
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Cuadro 1

AMBORBASLIAS DPIOESZIIYAS E¥ Sk $1390

(no eédtcas)

vérices esoffgicas

Oastritis hemorrigica

Hornte del histo ——

esoféagico
Cuerpo extrafio —

Ulcere péptica
vélwulo
Bnteritis : DMvertfculo ds Meckal
Invaginaciba Colitsis
Péiipos —_—_H_.-f’;v furor de (ntastino

V dclsedo

\AYA;»

Cuadro 2

[TEMORRAGIAS DIGESTIVAS EN KL NINXO (no wmédicus)

Recién nacidog

Causas mas frecuentes: Otras causas:
1) Ingestion de sangre materna. 1)  Uleera gastroduodenal.
2) Diverticulo de Meckel. 2y Yalvulo.

3)  Fisura anal.

Nifios de 6 semanas hasta 2 aiios

Causas mas frecuentes: Otras causas:
1) Diverticulo de Meckel. 1) Tuvaginaciéon intestiual,
2)  Pdélipo. 2, Varices esofagicas.

3) Hernia diafragmatica.
1)  Guastritis hemorrigica.
5) Cuerpo extraiio.

6) Vélvulo.

) Duplicacian,
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Nifdos por encima de 2 aios

Causas mas frecuentes: Otras causas:
1) Polipos. 1) Varices esofagicas.
2)  Lipistaxis. 2) Hernia del hiato esofagico.
3) Diverticulo de Meckel. 3) Ulcera gastroduodenal.

4) Hemobilia traumatica.
3) Duplicacion.

6) Iemangioma.

7) Invaginacién intestinal.
8) Heterotepin pamcreitica.
9) Colitis ulcerosa.

Cuaedro 3

HEMORRACTIAS DIGESTIVAS KN EL NIKO (ne wmédicas)
Directivas para el diagnéstico de causa y el tratamiento

1) Repesicro mmediata de la masa de sangre perdida.
2)  Diagudstico de la eansa v del mecanismo de Ja icmorragia,
3)  Tratamiento . d¢ uado a Ia causa ¥ al mecanisme de fn pér-

dida cn el enferme reuesto del shock,
Métodos de tratamiento segin las circunstancias

1)  Intervencion guirargica.

2)  llemostasis incruenta instrumental,

3)  Tratamicente médico.
Cuadro 1

HEMORRAGIAS DIGESTIVAS EN EL NINO (no médicas
Prenoéstico

Depende:
1) Causa y mecanismo de ia hemorragia.
2) El enfermo en el cual sobreviene.
3) El tratamiento instituido.

En el nifio:
A Henerrgi~demnn ~n ro-~ irreriolares.
B  Elconrrores f cal ml r p ~"cién <anguinea.
) El sistema ¢ rdievas ul r resiste mucho.
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HEMORRAGIAS ESOFAGICAS
E T EL NINO

Dr RODOLFO SACCONE

Las causas de hemorragia a nivel del esofago en el nino,
pueden tener su origen en una afeccion general o local.

Teoricamente son numerosos los procesos patologicos que
pueden asentar en esta viscera y seguramente cualquiera de ellos
en su evolucién puede dar lugar a sangrado. Pero es evidente
que dos de ellos son los que tienen real significacion: 1) la
esofagitis; 2) la rotura de varices esofagicas.

HEMORAGIA POR ESOFAGITIS

El volumen del sangrado por lesion capilar en una esofa-
gitis puede ser tanto o mas importante que el producido por un
vaso arteriolar en una ulcera callosa.

Etiopatogenia

a) Sin causa aparente.— Nos referimos a la causa local
aparente. La etiopatogenia puede quedar, en algunos casos, en
la incognita. Otras veces puede participar o ser la consecuencia
de lesiones a distancia: procesos meningoencefalicos, estados de
conmocion bioldgica (tulceras por stress).

Este tipo de esofagitis, con ulceraciones raramente tan pro-
fundas como para ser visibles radioldogicamente, se acompanan
de lesiones similares en otros sectores digestivos.

b) Por mucosa gdstrica aberrante.— La presencia de mu-
cosa gastrica ectopica en la porcion supradiafragmatica de un
esofago normal, es una rara causa de esofagitis en el nino.

c¢) Por reflujo de contenido gdstrico.— El reflujo gastro-
esofagico con su complicacion, la esofagitis, constituye un pro-
blema clinico sumamente frecuente. que a veces causa incapaci-
dad y amenaza la vida.
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La esofagitis por reflujo se manifiesta habitualmente como
inflamacion parietal difusa de la pared esofagica, con erosiones
mucosas, sangrado capilar, y pudiendo acompafarse de adeno-
patias mediastinales.

En ocasiones, una unica y profunda ulcera, que puede ho-
radar la pared esofagica y aun invadir la pared aortica (ulcera
de Barrett). El sangrado es por lesidén capilar y arteriolar. Es
mas comunmente vista en el adulto.

Patogenia del reflujo

Es la incompetencia del sistema valvular a nivel de la unién
esofagogastrica.

En condiciones normales hay un mecanismo en la union
esofagogastrica. que impide el reflujo del contenido gastrico al
esofago.

.Como esta integrado y como funciona este sistema? Es
tema de controversia y estudio.

VEIT BuLo
AREA OEL ESFINTER INTRQINSECO

AMPOLLA FRENICA
HOJA ASCEND DE

MEMBRANA
FRENOESO FAGICA

A DIAF RAG MA

HeJA DESC D
MEMBRANA ——
FRENOESO FAGICA
ESTAMAGLS
2

Fig. 1. Tomado de D. 1. Dillar.

Hoy se considera que los hechos fundamentales, son casi
seguramente los siguientes:

1) Normalmente el eséfago tubular se extiende en una
distancia variable de uno a cuatro centimetros por debajo del
diafragma, antes de dilatarse francamente para formar el esto-
mago. Esta parte baja del eséfago esta fijada al diafragma, cuan-
do atraviesa el hiato, por la membrana frenoesofagica.

Los componentes de este ligamento o membrana, se origi-
nan en la aponeurosis supra y especialmente subdiafragmatica.
Algunas fibras tienen una direccion ascendente formando una
lamina ascendente y otras se dirigen al estomago formando una
lamina descendente.
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2+ Las hojas de la membrana frenoesofagica rodean una
zona del esofago que contiene un esfinter, el esfinter intrinseco,
y la zona es llamada el vestibulo.

El vestibulo ¢ rresponde a una zona de cambio entre el epi-
telio esofagico y gastrico. zona de transicion que no segrega
acido, pero es resistente a la accion acidopéptica. Es una zona
de amortiguacion entre la mucosa gastrica secretante y el epi-
telio esofagico. sumamente sensible.

La actividad fis1 logica del vestibulo es diferente de otras
porciones del esofago. Actua como unidad motora, recibiendo el
conterido esofagico v exoulsandolo dentro del estomago.

3) Los da“os experimentales y clinicos parecen indicar que
la inervacion va_al e~ la funcionalmente mas importante en esta
zona.

4  Aunque se han descrito otros elementos de fijacion del
cardias y de prevenc on del reflujo, parece que la accion del li-
gamento frenoesofa ico juega un rol preponderante en lo pri-
mero, mientras que el esf nter intrinseco en lo segundo. De to-
das maneras el esfin“er necesita la integridad de la membrana
para mantener su func nalidad.

El vesticulo ga--roesofagico se mantiene normalmente en

estado de contraccion -onica. estancando el contenido gastrico;
esta situacion puede ser cambilada cuando la presion intragastri-
ca sobrepasa la energia de contraccion tonica. No parece haber
duda de que un grad menor de incompetehcia de la union eso-
fagogastrica esta presente en la mayor parte de los nifos pe-
quenos. Esta forma de disf rcion vestibular, posiblemente por
inmadurez, conduce a un reflujo anormal del contenido gastrico
al esofago.

Las formas mas severas sin embargo, representan una si-
tuacion que debe ser considerada como distinta y aun grave,
pudiendo producir esofagitis v su consecuencia, la hemorragia.

Estas condiciones se ven en la chalasia, disturbio funcional
del area esofagogastrica, y en !a hernia hiatal, desorden anato-
mico del area.

La chalasia, desorden neuromuscular de la region, a menudo
temporal, puede ser secundaria a anormalidad del SNC, o puede
ser secundaria a una afeccion regional.

En ausencia de causa primaria. es considerada tal situacion
como debida a una inmadurez del control autonomo neurogeno
del area gastroesofagica.

Las posibilidades de que la chalasia y la hernia hiatal sean
distintas etapas de una misma afeccion. son suficientes como
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para que el problema siga en consideracion y es posible que pro-
ximos estudios demuestren la diferencia o consecuencia de am-
bos procesos.

Diagnostico

Es fundamentalmente radiologico, que mostrara la pertur-
bacion funcional o anatomica que condiciona el reflujo. El es-
tudio debe ser hecho con orientaciéon diagnostica.

La esofagoscopia calificara el tipo y grado lesional.

Pronéstico de la hemorragia por esofagitis

Cuenta en el pronoéstico. la hemorragia como expoliacion
sanguinea. sea en forma de melena o hematemesis grave y agu-
da. o mas frecuentemente como hemorragia >culta que conduce
a anemia hipocrémica grave. que repercute profundamente en
el desarrollo del nino.

Pero ademas la hemorragia cuenta en el pronostico. porque
es la exponente de una esofagitis de prondstico incierto y a me-
nudo grave.

Tratamiento

No entraremos en consideraciones acerca de las medidas a
tomar frente a la hemorragia como afeccion en si. El tratamien-
to es esencialmente el de la esofagitis. Esta es consecuencia en
general, de la accion acidopéptica del contenido gastrico sobre
la mucosa esofagica.

El elemento patogénico es el reflujo.

Teéricamente puede disminuirse la accién patogena del re-
flujo, disminuyendo su acidez. Su validez puede ser considerada
en el momento agudo, sea cual sea la causa del reflujo.

En el lactante con reflujo, sin evidencia de hernia, el trata-
miento postural, dando tiempo a la maduracion del mecanismo
de contencidn, es de efectividad, pero es necesario continuar la
vigilancia aun en periodos posteriores, es decir aunque hubiera
cesado la sintomatologia.

En los que el reflujo es por desarreglo anatomico, éste ten-
dra que ser corregido. Es evidente que en un porcentaje alto
de casos, las medidas quirurgicas obtienen un resultado poco
satisfactorio.

Es logico que un mejor conocimiento de la afeccion mejore
los resultados con la aplicacion de un tratamiento mas precoz. Se
requiere también un adecuado conocimiento de la anatomia y de
la fisiologia mecanica de la zona.

Segun el grado y asociacion lesional, es posible la necesidad
del planteo de reseccion regional y sustitucion visceral.
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HEMORRAGIA POR ROTURA
DE VARICES ESOFAGICAS

Las varices esofagicas son la expresion del trastorno hemo-
dinamico provocado por la hipertension portal.

Cuadro 1

Las varices esofiigicas son la expresion del trastormo
Jiemodindmico provocado por la hipertensién portal.

La hipertensién portal puede tener su origen:

Obstruccion suprahepatica:
Défi it de vaciado.

Obstruccién intrahepatica:

Cirr < s,
Post nf ¢ 1 n.
Téxiea,
Obstrucceion biliar.
Quiste hidatico.
Esquistosomiasis,

Tesaurismosis,

Fibroquistosis.

Obstruccion subhepética:
Adquirida.
Congénita.

La hipertension portal, en la edad pediatrica, es en nuestro
medio una afecciéon infrecuente.

Si bien la relacion causal es indudable, no hay una correla-
cion estrecha entre el grado de hipertension portal, la magnitud
de las varices y la gravedad o frecuencia de las hemorragias.

La hipertensiéon portal puede tener su origen:

En una obstruccion suprahepadtica.— Déficit de vaciado por
falla miocardica, pericarditis constrictiva y otros (sindrome de
Chiari).

En una obstruccion intrahepdtica.— La causa mas frecuente
en nuestro medio, es la cirrosis como secuela evolutiva de la in-
feccion viral. Menos frecuentemente por otro tipo de infeccién
o de causa toxica, o como resultante de un bloqueo completo o
incompleto del flujo biliar.
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La hidatidosis hepatica es otra causa desencadenante de la
cirrosis. Otras causas menos frecuentes son los procesos acumu-
lativos (glucogeno, lipidos).

Se ha descrito la cirrosis en la enfermedad fibroquistica del
pancreas, cuando la participacion del higado en el proceso es de
suficiente entidaa.

La esquistosomiasis, de gran importancia en otros medios, no
ha sido problema en nuestro pais.

En un bloqueo subhepdtico.— Obstruccion portal subhepatica
que tiene en su base una tromboflebitis de la vena porta y su
secuela obstructiva.

Su etiologia, la infeccion, suele radicar en una onfalitis. No
pueden descartarse otros focos infecciosos.

Mas raramente pueden intervenir agentes traumaticos o com-
presiones extrinsecas en esta obstruccion portal.

Las malformaciones congénitas, estenosis, valvulas, no pue-
den negarse.

La transformacion cavernomatosa de la porta, es interpreta-

da actualmente por la mayoria, como la recanalizacion de una
vena trombosada.

Cuadro 2

12 afios. Ictericia neonatorum de duraeion Esplectomia. Muerte al waiio.
desconocida, Jetericia a los dos Hematemesis v
aiios. Melenas. melenas.

61, anos. Desde los tres aiios, hemorragias. AER. Recidiva a los
Meclenas v hematemesis, que de- tres meses. Li-
terminaron su ingreso al hospi- gadura de vivri-
tal einco veces, ces. Muerte n

los ¢ineo meses.

12 afios. A los 6 aiies, hepatitis. A los 12, ALTLR. Buena  evolu-
primer episodio hemorrigico. cién a los seis

aios,

11 aiios. Tetericia nconatorum, nneve me- ACECR. Muerte  post-
ses de evolucion. Desde los cinco operatoria.
afios, esplenomegalia. Hemateme-
sis ¥ melenas.

31 aifios. Sin antecedentes conocidos. Ile- ALECR. Buena  cvolu-
matemesis y melenas. ¢ion a los dos

atios.
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En nuestro medio los pacientes en edad pediatrica tratados
por hemorragia. por rotura de varices esofagicas, tienen como ele-
mento comun:

1 Asiento del bloqueo portal intrahepatico.

2. La enfermedad de base es la cirrosis. En aquellos en
que constan datos, cirrosis postnecrotica, macrono-
dulares, adenomatoideas, con regeneracion hepato-
ciiica. Esplenomegalia constante.

3°) Predominio de los factores hemodinamicos sobre las le-
siones celulares.

Es caracteristico en estos casos el dominio de la hipertension
portal sobre los signos de insuficiencia hepatica. Esto hace que
en nino y adolescente, las pruebas convencionales de laboratorio,
con fines de distinguir un bloqueo por cirrosis de uno extrahepa-
tico, sean infieles o tardias.

La prueba de Quick seria de los elementos mas fieles.

Como conclusion. en los cinco casos examinados de varices
esofdgicas sangrantes en el nino, el asiento del bloqueo era in-
trahepatico. Como dice Larghero, se trata de una serie pequena,
ya que (citados por €l mismo). Arcari y Lyann en 73 casos de
varices sangrantes en el nino reunidos de publicaciones, 63 co-
rresponden a bloqueos extrahepaticos.

La evolucion de la enfermedad de base, presumiblemente pro-
longada en todos; en 4 de ellos hubo varios episodios de hemo-
rragia profusa.

En los casos analizados, no puede descartarse la intrincacion
en el cuadro, de un hiperesplenismo. Segun Zollinger, lo hallo
en un 78% en 25 casos.

Diagnostico

Frente a la situacion de un nino que sangra de su tubo di-
tivo, con antecedentes de enfermedad cirrégena y a mayor abun-
damiento con la presencia de una esplenomegalia, lo prudente es
pensar que lo hace por una varice ulcerada.

En el nino cirrético, es infrecuente que la razén de la hemo-
rragia, sea otra:

—ulcera gastroduodenal;

—deficiencia de factores de coagulacion de sintesis hepatica;
—trombopenia por hiperesplenismo:

—fibrindlisis latente o aguda.

En el lactante cirrotico en cambio. se ven verdaderos sindro-

mes hemorragiparos y no como en los ninos mayores casi exclu-
sivamente hemorragias por varices esofagicas.
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El problema en estos casos es cohibir una hemorragia por
factores hematicos. El prondstico es sumamente sombrio.

Se estudiara:

—radiografia simple del sector abdominotoracico;
—estudio contrastado esofagogastroduodenal.

La corroboracion de la existencia de varices, puede hacer
prescindir de la esofagoscopia.

La esplenoportografia, es quiza el procedimiento mas segu-
ro para el diagnostico y aun ya establecido éste, puede ser ne-
cesaria para avalar la permeabilidad, longitud y calibre de la
vena esplénica, asi como la medida de la presion portal, datos
a utilizar frente a una posible técnica de derivacion.

El estudio del enfermo necesita de la colaboraciéon en equi-
po del internista, cirujano, hematologo, radidlogo y laboratoris-
ta, y de la conjuncion de sus estudios surgira un diagnostico
seguramente acertado y rapido, asi como la planificacion de una
tactica adecuada de tratamiento.

PLAN DE TRATAMIENTO

Todos aquellos que han tenido que enfrentarse a esta situa-
cion, estan acordes en que la mortalidad en el nifio, es sorpren-
dentemente baja frente a una unica hemorragia masiva.

Con insuficiencia hepatica manifiesta puede ser mortal igual
que en el adulto.

Como frente a toda hemorragia, los esfuerzos son dirigidos
a evitar la catastrofe de la exanguinacion. Los objetivos seran
reponer la volemia y cohibir la hemorragia. Los enunciados del

objetivo no significa prioridad en el tiempo de una u otra me-
dida.

1} Reparacién de la volemia

Mediante transfusion de sangre y preferentemente fresca.
II) Cohibir la hemorragia

a) Mediante procedimientos no quirurgicos.— El peligro de
una primera hemorragia mortal en un nifio es tan remoto (Hugh
Lynn) que justifica la abstencion quirurgica. Se puede actuar:

1) Directamente sobre el foco: Compresion mediante el
balon de Sengstaken-Blackmore. No hay experiencia en nuestro
medio.
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Cuadro 3
DIRECT VAS DE TRATAMIENTO

1) Reparaciéon de la volemia.

i1I) Cohibir la hemorragia:

A\ Pr d uentos no quirdrgicos:
Di ectamente sobre el foce:

compresion;

refrigeracion.

pituitrina,

Indirectamente sobre ¢l foco:
B Procedimientos guirdrgicos:
a) Directamente sobre el foco:

1°)  Sutura dirceta de las vivices wor

via transesofigica.

29)  Descouexidén deigoportal.

39)  Reseceidn esofagogistrica con in-

terposicion de colon.
b) Actuando sobre el clemento patogénico:
1°) Desviaciones directas:
—anastomosis esplenorrenal;
anastomosis portocava.

29)  Desviaciones indircetas:
transposicion supradiafrag-
matica del bLazo;
omentoeavopexia ¢ fileope-
xta subcutanea tordcica.

Refrigeracion esofagogastrica. Mediante sonda balén y de
doble corriente. Al igual que el procedimiento anterior, carece-
mos de experiencia en pacientes de edad pediatrica.

2) Indirectamente sobre el foco: Khene ha reportado éxi-
tos en el adulto, al inyectar pituitrina, obteniendo un descenso
de la hipertension portal por vasoconstriccion arteriolar hepati-
ca y esplénica durante una hora.

b) Mediante procedimientos quirirgicos.— El tratamiento
quirurgico puede ser orientado a tratar directamente el f .
lesional, limitandose a obliterar o suprimir las vias venosas di-
latadas alrededor de la union esofagogastrica, o en forma : d -
recta actuando sobre el elemento patogénico, la hipertens=ion por-
tal mediante la disminucion del aporte sanguineo. esplenect m.a
o por la creacion de un cortocircuito venoso.
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TRATAMIENTO DIRECTO
SOBRE EL FOCO LESIONAL

Sutura directa de las varices por via transesofagica. Crile
propuso casi simultaneamente con Boerema este procedimien-
to. Como comentario a esta técnica transcribimos la opiniéon del
Prof. Larghero, ‘“‘quien no ha visto un eséfago abierto y una
varice sangrando a borbotones, no puede concebir la logica, la
simplicidad y la eficacia de la operacion de Crile-Boerema”.

Desconexion acigcportal. Desconexion que se obtiene me-
diante ligadura y seccion de todas las ramas gastroesofagicas
de la coronaria, los vasos de la gran curva, dejando solamente
la pilérica v la gastroepiploica derecha.

Reseccion esofagogastrica con interposicion de colon. Ope-
racion mas radical. pero seguramente no aplicable en los casos
que nos tratamos de ubicar. es decir en el episodio hemorragico.

TR. X. AMIENTO ACTUANDO
SOBRE EL ELEMENTO PATOGENICO

La decompresion portal mediante shunts. es quiza la mejor
esperanza de liberacion de la amenaza de nuevas hemorragias.

Desriaciones directas

Anastomosis esplenorrenales.— Seguramente que cuanto ma-
yor sea la presion, mas probablemente funcione el cortocircui-
to. Cuando la presion se acerca a los limites superiores de las
variaciones normales (150 a 220 mm. de agua), las probabilida-
des de éxito disminuyen. La realizacion del cortocircuito de-
pende de la posibilidad de contar con una vena esplénica de
diametro y longitud y adecuada. condicion que es poco proba-
ble que se dé en ninos menos de 5 a 6 anos.

La esplenectomia concomitante aporta el beneficio de la
disminucion del aporte sanguineo al sistema portal, al mismo
tiempo que suprime los efectos de un posible hiperesplenismo.

Cortocircuito portocava

Con una vena porta disponible. técnicamente puede lograr-
se una derivacion portocava a cualquier edad.

La entidad de la intervencion, la derivaciéon sanguinea re-
duciendo aun mas la circulacion intrahepatica con posibilidad
de sobredano celular y los trastornos posibles por amoniemia,
hacen tomar con reserva este procedimiento.
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Cortocircuitos indirectos

Quizas mas tedricos que practicos, pero tener en cuenta, y
en particular en ninos menores de 6 anos:

—Transposicion supradiafragmatica del bazo (Nylander y
Turumen, 1955).
—Omentocavopexia e ileopexia subcutanea toracica.

Las realizaciones son de poca data y los periodos de obser-
vacion muy cortos.

CONCLUSIONES

Si bien la hipertension portal plantea en el nino un pro-
blema arduo y de prondstico dificil, es necesario plantear una
tactica para actuar frente a su complicacion, la hemorragia por
varices esofagicas.

No insistiremos en el tratamiento médico. Repetimos que
el peligro de una primera hemorragia mortal parece ser tan re-
moto que justifica retrasar el tratamiento quirargico hasta la
mejoria de la situacion.

Frente a la imperiosidad de actuar, tener presente la ope-
racion de Boerema-Crile.

La desconexio acido portal, es de efectividad, de realiza-
cion relativamente facil y al alcance de un cirujano no espe-
cializado.

Ambas permiten en el nino chico contemporizar y obtener,
dilatando el tiempo, condiciones favorables para actuar sobre
el elemento patogénico, la hipertension portal mediante corto-
circuitos de decompresion, cuando el nino alcance un desarrollo
con el cual sea oportuno una anastomosis.
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