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HEMORRAGIA DIGESTIVA 

EN EL NIÑO 

Dr \\ALTER TAIBO 

I�TRODL"CCIO� 

Al iniciar e:.ta �lesa Redonda de C1rugia Infanal :,obre 
"Hemorragias digestivas", debo comenzar por agradecer a las 
autoridades que me han honrado con la función de Coordinador 
en este evento. Declaro, además, que intentaré no defraudar la 
confianza depositada en mí. 

Un primer problema de organización se nos planteo al 
determinar la división del temario entre los distintos ponentes: 
pudimos elegir una clasificación etiopatogénica, pero hubiera 
sido muy engorrosa, dada la diversidad de causas que pueden 
determinar estas hemorragias. Optamos, en cambio, por una di­
visión topográfica de ellas según su origen. No ignoramos que 
las mismas causas pueden actuar en distintos sectores, pero, 
en la práctica, resultó éste un inconveniente mínimo, por la 
franca predominancia por sectores anatómicos de estas lesiones. 
Cuando, como en la poliposis, se produce su aparición en diver­
sas alturas del tubo digestivo, optamos por tratar el tema al 
hablar del órgano más frecuentemente lesionado. 

La importan::ia del tema es grande, por varias circunstan­
cias: 1 '.> l por su frecuencia; 29) por su aparición en el niño, 
que tiene una mayor expectancia de vida; 39) porque su des­
conocimiento diagnóstico, o retraso terapéutico, puede causar la 
muerte en forma muy rápida. No quiero extenderme más en 
estas palabras preliminares. 

Se ocupará de "Hemorragias digestivas", en general, el 
Dr. Folco Rosa. El Dr. Rodolfo Saccone, nos ilustrará de su 
incidencia a nivel del esófago. La Dra. María Teresa Cabrera 
Roca, se encargará del sector gastroduodenal. El Dr. César 
Arruti, encarará las hemorragias del intestino delgado, y la 
Dra. Elida Murguía de Rosso, de las del intestino grueso. 

Finalmente, en un breve epílogo, haremos una rapida men­
ción a un caso personal, único en la literatura nacional, de hemo-
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rragia digestiva por hemobilia traumática; completamos así el 
tema ( caso único en cirugía pediátrica, ya que hay otro publi­
cado en el adulto). 

Posteriormente, la Mesa recibirá las preguntas que los se­
ñores Congresales crean conveniente efectuar, por escrito, y les 
invita a participar en el diálogo. 

Cedemos la palabra al Dr. Folco Rosa. 
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HEMORRAGIAS DIGESTIVAS 

EN EL NIÑO 

Conceptos generales e interés del tema 

Dr. FOLCO ROS • .\ 

Es éste un tema de gran importancia en la patol 51a del 
niño, pese a ser su frecuencia menor que en los adultos. 

En esta Mesa Redonda se tratarán solamente las hemorra­
gias no médicas, aunque algunas de éstas, por ejemplo el púr­
pura trombocitopénico, ocasionalmente tienen indicación quirúr­
gica, y se prestará especial atención a las hemorragias graves. 

¿ Qué entendemos por hemorragias graves? El criterio para 
calificar una hemorragia como grave, sigue siendo esencialmente 
clínico. Tidy y Aitken, citados por Larghero Ybarz, dicen: "este 
tipo de hemorragia es de fácil reconocimiento clínico, aunque 
difícil 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 síntomas importantes de anemia 
aguda. 

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

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

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

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

Por último, el cuadro 4. también de Larghero Ybarz, consi­
dera las circunstancias que condicionan el pronóstico. 
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Cuadro 1 

4 BMORRAIIAS PIQ§SilYAS EH :q ! o 

no Eé411las) 

v,r1c u Nof�cu 

Hernia del lú •'<> _...-----,r-----::aid!s.
'"º r,«100 

CU er¡,o artraJ\o 
�e retem.ll 

�IJf.-+-l- 1nc•r1 d.o 

tnceN p6pUca 
Vól>ulo-------+-Hlill�'4-t 

Ellttritio 
�--'-9'--+-mv,níc,üo de llackel 

Innc1nac16n Coll U• 

P611poo --------+--.1-......:=-t""'I._.,. 

� y 

Cuadro 2 

!'ID»r d• 1nt•at1ao 
4e}4a4o 

111-:�IOHH.\(il.\S lll(il•:STIY.-\S EX 1•:1. XIXO (110 111,•di,·:is) 

Recién nacidos 

Causas más frecuentes: 

1) [Jlgl•stión dC' sa11gl'l' m:itl'l'll:l.

:! ) Divertículo de Meckel.

Otras causas: 

1) l'l<"l'l:t ga,troduo,ll-n:tl. 

:!) Ycílndo.

:�) Visura :111:tl.

Niños de 6 semanas hasta 2 años 

Causas más frecuentes: 

1 ¡ Divertículo de Meckel. 

:!) Pcílipo. 

Otras causas: 
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l I TnYagiua,·i(n, iutl'stiual.

'' Várices esofágicas.

:{) Hernia diafragmática . 

.¡) Gastritis hemon(tgica. 

-í) Cuerpo l'xlrniio.

11) V61vulo.

T) l>upli<":l<·i(,11.



Xiño, por encima de 2 años 

Causas más frecuentes: 

1) Pólipos. 

Otras causas: 

:!) Epist:, � i,.
:i J Divertículo de !>1eckel.

Cuadro 3 

1) Várices esofágicas.
:!) Hernia del hiato esofágico.
;¡) Ulcera gastroduodenal.
-! ) Hemobilia traumática.

,3) Duplicación.

G) IIemangioma.
,) 1 nvagin:1ción intestiunl. 
�) Heterotopia p:11H·re,'tti!'a.
!1) Colitis ulcerosa.

JIE.\IOHH \1 J \, Jlf1,l·>,TJL\i-i E:-- EL XIXO (no ""�di ¡-a,1 
Directivas para el diagnóstico de causa y el tratamiento 

1) R,•po,it"lP 11,mulrnt:1 ,¡,. 1:, 111:tsa <l<· snngn• p(•1·clidn. 

:!) l>iagu(>sti<'o <lt' la 1·111,n 'Y clPI 111(•('a11ismo (h) la 1 1P11101-rngi:1. 

:l) T1·atamÜ'nto, ,h na lo a J:t !":tll"a y al lll<'(":tllismo ch• la p(•1·-

dicln ,•n l'l ,•nfrnuo n •11L,t11 rl,•1 shot"k. 

Métodos de tratamiento según las circunstancias 

] ) l nt('IT('ll("Í<III q11i1·úrgi('a. 

:!) llt•1110,t,1sis i111·1·t1l'llta i11,tn1nu•ntal. 

:!) Trntalllicnto 111(,di<·o. 

Cuadro 4 

Pronóstico 

Depende: 

1) Causa y mecanismo de la hemorragia.

:!) El enfermo en el cual sobreviene . 

;¡) El tratamiento instituido. 

En el niño: 

.\ H,•11 11r• ;:-i - <h· r n - u r - ,r·enolan_.,. 
B El 1·01 •ru, <'•: e1l u I r p -·c1ó1 -nnguí11ea. 

L') El ,i-tenin e rd10,·n, u! r re-i,te mnd10. 
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HEMORRAGIAS ESOFAGICAS 

E T EL NIÑO 

Dr RODOLFO SACCO�E 

Las causas de hemorragia a ni,·el del esófago en el niño, 
pueden tener su origen en una afeccion general o local. 

Teóricamente son numerosos los procesos patológicos que 
pueden asentar en esta víscera y seguramente cualquiera de ellos 
en su evolución puede dar lugar a sangrado. Pero es evidente 
que dos de ellos son los que tienen real significación: 11 la 
esofagitis; 2) la rotura de várices esofágicas. 

HEMORAGIA POR ESOF AGITIS 

El volumen del sangrado por lesión capilar en una esofa­
gitis puede ser tanto o más importante que el producido por un 
vaso arteriolar en una úlcera callosa. 

Etiopatogenia 

a) Sin causa aparente.- Nos referimos a la causa local
aparente. La etiopatogenia puede quedar, en algunos casos. en 
la incógnita. Otras veces puede participar o ser la consecuencia 
de lesiones a distancia: procesos meningoencefálicos, estados de 
conmoción biológica ( úlceras por stress). 

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

b) Por mucosa gástrica aberrante.- La presencia de mu­
cosa gástrica ectópica en la porción supradiafragmática de un 
esófago normal, es una rara causa de esofagitis en el niño. 

c) Por reflujo de contenido gástrico.- El reflujo gastro­
esofágico con su complicación, la esofagitis, constituye un pro­
blema clínico sumamente frecuente, que a veces causa incapaci­
dad y amenaza la vida. 
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La esofagitis por reflujo se manifiesta habitualmente como 
inflamación parietal difusa de la pared esofágica, con erosiones 
mucosas, sangrado capilar, y pudiendo acompañarse de adeno­
patías mediastinales. 

En ocasiones, una única y profunda úlcera, que puede ho­
radar la pared esofágica y aun invadir la pared aórtica ( úlcera 
de Barrett). El sangrado es por lesión capilar y arteriolar. Es 
más comúnmente vista en el adulto. 

Patogenia del reflujo 

Es la incompetencia del sistema valvular a nivel de la unión 
esofagogástrica. 

En condiciones normales hay un mecanismo en la unión 
esofagogástrica. que impide el reflujo del contenido gástrico al 
esófago. 

¿ Cómo está integrado y cómo funciona este sistema? Es 
tema de controversia y estudio. 

v1,;..;T SVLO 
,..Rc¡:A OEL EH-1HTf:Q. INTQ1r,1SE(O 

HOJA Dl:S( l>.1::: 
l-'\EM8R ... ,_.A. 

J:R�NO E"SO �At;l(A 

Fig. l. Tom:t<lo <l<' ü. 11. Dill,n. 

Hoy se considera que los hechos fundamentales, son ca3i 
seguramente los siguientes: 

1) Normalmente el esófago tubular se extiende en una
distancia variable de uno a cuatro centímetros por debajo del 
diafragma, antes de dilatarse francamente para formar el estó­
mago. Esta parte baja del esófago está fijada al diafragma, cuan­
do atraviesa el hiato, por la membrana frenoesofágica. 

Los componentes de este ligamento o membrana, se origi­
nan en la aponeurosis supra y especialmente subdiafragmática. 
Algunas fibras tienen una dirección ascendente formando una 
lámina ascendente y otras se dirigen al estómago formando una 
lámina descendente. 
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2 1 Las hojas de la membrana frenoesofágica rodean una 
zona del esófago que contiene un esfínter, el esfínter intrínseco, 
y la zona es llamada el vestíbulo. 

El vestíbulo c rresponde a una zona de cambio entre el epi­
telio esofágico y 0 .. strico. zona de transición que no segrega 
ácido, pero es res1s:ente a la acción acidopéptica. Es una zona 
de amortiguación en�re la mucosa gástrica secretante y el epi­
telio esofágico. sumamente sensible. 

La actividad f1-1 lo�i::a del vestíbulo es diferente de otras 
porciones del esófa�o. Actua como unidad motora, recibiendo el 
conter.ido esofágico y ex :,ulsandolo dentro del estómago. 

3 1 Lo.,, da·o., experimentales y clínicos parecen indicar que 
la inervacion \"a_al e- la funcionalmente más importante en esta 
zona. 

4 Aunque .,,e han de::.crito otros elementos de fijación del 
cardias y de p::evenc on del reflujo, parece que la acción del li­
gamento frenoe-o:a 1co J:.iega un rol preponderante en lo pri­
mero, mientras que el e-f nter intrínseco en lo segundo. De to­
das maneras el e::ifm•e necesita la integridad de la membrana 
para mantener ,,u func nalidad. 

El vestículo 0a-·roeso!ag.co se mantiene normalmente en 

estado de contracción ·omca, estancando el contenido gástrico; 
esta situación puede ser cambiada cuando la presión intragástri­
ca sobrepasa la energía de contracción tónica. No parece haber 
duda de que un grad ... enor de incompetehcia de la unión eso­
fagogástrica está presen·e en la mayor parte de los niños pe­
queños. Esta forma de d1sf ·c1on vestibular, posiblemente por 
inmadurez, conduce a un reflujo anormal del contenido gástrico 
al esófago. 

Las formas más severa:, -1n embargo, representan una si­
tuación que debe ser con::.iderada como distinta y aun grave, 
pudiendo producir esofagit1s y -!l consecuencia, la hemorragia. 

Estas condiciones se ven en la chalasia, disturbio funcional 
del área esofagogástrica, y en !a hernia hiatal, desorden anató­
mico del área. 

La chalasia, desorden neuromu,,cular de la región, a menudo 
temporal, puede ser secundaria a anormalidad del SNC, o puede 
ser secundaria a una afección regional. 

En ausencia de causa primaria. es considerada tal situación 
como debida a una inmadurez del control autónomo neurógeno 
del área gastroesofágica. 

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

Diagnóstico 

Es fundamentalmente radiológico, que mostrará la pertur­
bación funcional o anatómica que condiciona el reflujo. El es­
tudio debe ser hecho con orientación diagnóstica. 

La esofagoscopia calificará el tipo y grado lesional. 

Pronós·ico de la hemorragia por esofagitis 

Cuenta en el pronóstico. la hemorragia como expoliación 
sanguínea. sea en forma de melena o hematemesis grave y agu­
da. o más frecuentemente como hemorragia ,culta que conduce 
a anemia hipocrómica grave. que repercute profundamente en 
el desarrollo del niño. 

Pero además la hemorragia cuenta en el pronóstico. porque 
es la exponente de una esofagitis de pronóstico incierto y a me­
nudo grave. 

Tratamiento 

No entraremos en consideraciones acerca de las medidas a 
tomar frente a la hemorragia como afección en sí. El tratamien­
to es esencialmente el de la esofagitis. Esta es consecuencia en 
general, de la acción acidopéptica del contenido gástrico sobre 
la mucosa esofágica. 

El elemento patogénico es el reflujo. 
Teóricamente puede disminuirse la acción patógena 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 postura!, dando tiempo a la maduración del mecanismo 
de contención, es de efectividad, pero es necesario continuar la 
vigilancia aun en períodos posteriores, es decir aunque hubiera 
cesado la sintomatología. 

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

Es lógico que un mejor conocimiento de la afección mejore 
los resultados con la aplicación de un tratamiento más precoz. Se 
requiere también un adecuado conocimiento de la anatomía y de 
la fisiología mecánica de la zona. 

Según el grado y asociación lesional, es posible la necesidad 
del planteo de resección regional y sustitución visceral. 

-316-



HEMORRAGIA POR ROTURA 

DE VARICES ESOFAGICAS 

Las vanees esofágicas son la expresión del trastorno hemo­
dinámico provocado por la hipertensión portal. 

Cuadro 1 

L:1s v:1ric-t·s esofúgica, son la expl'csi6n dt•I trastorno 

hl'modin:uni<•o pro,·ocado poi' la hipcrten,ión portal. 

L:i hipel'tensi6n pol'tal puerk tenel' su origen: 

Obstrucción suprahepática: 

]){,fi it 11, Ya<·ia,lo. 

Obstrucción intrahepática: 

C'irr , ,. 

J>o,t nf e 1 11. 

Tóxica. 

Obstrun· i(,n biliar. 

Qui,t<? hid:Hico. 

Esc¡u istosomia si,. 

Tesaurismosis. 

Fihroquistosis. 

Obstrucción subhcpática: 

.\dquil'ida. 

f'oll ¡.{é-ni ta. 

La hipertensión portal, en la edad pediátrica, es en nuestro 
medio una afección infrecuente. 

Si bien la relación causal es indudable, no hay una correla­
ción estrecha entre el grado de hipertensión portal, la magnitud 
de las várices y la gravedad o frecuencia de las hemorragias. 

La hipertensión portal puede tener su origen: 

En una obstrucción suprahepática.- Déficit de vaciado por 
falla miocárdica, pericarditis constrictiva y otros ( síndrome de 
Chiari). 

En una obstrucción intrahepática.- La causa más frecuente 
en nuestro medio, es la cirrosis como secuela evolutiva de la in­
fección viral. Menos frecuentemente por otro tipo de infección 
o de causa tóxica, o como resultante de un bloqueo completo o
incompleto del flujo biliar.
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La hidatidosis hepática es otra causa desencadenante de la 
cirrosis. Otras causas menos frecuentes son los procesos acumu­
lativos ( glucógeno, lípidos). 

Se ha descrito la cirrosis en la enfermedad fibroquística del 
páncreas, cuando la participación del hígado en el proceso es de 
suficiente entidad. 

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

En un bloqueo subhepático.- Obstrucción portal subhepática 
que tiene en su base una tromboflebitis de la vena porta y su 
secuela obstructiva. 

Su etiología, la infección, suele radicar en una onfalitis. No 
pueden descartarse otros focos infecciosos. 

Más raramente pueden intervenir agentes traumáticos o com­
presiones extrínsecas en esta obstrucción portal. 

Las malformaciones congénitas, estenosis, válvulas, no pue­
den negarse. 

La transformación cavernomatosa de la porta, es interpreta­
da actualmente por la mayoría, como la recanalización de una 
vena trombosada. 

12 aiios. 

(i l 1 afio�. 

l:! aiios. 

ll aiios. 

11 aiios. 

Cuadro 2 

Ictericia neonatorum de duración 

<h>sconocida. Icterida n los dos

aiios. .:\Telenns.

Desde los tres a íios, hemorragias. 

.:\frlenas ,v hematemesis, que de· 

terminaron su ingreso ni hospi· 

t:1 l cinco y(_)('(.18. 

A los 6 aiios, hepatitis. A los ] ., -, 

]l ,·i ll1('t' episodio hemo1·1·:1gico. 

lrtericia nconaton,m, nncYe llH'· 

�es de eYolurióu. Desde los <·in<·o 

años, csplenomegali:i. Hemntrnw­

sis y me]('uas. 

Sin antecedentes conocidos. Jl<>­

mntemesis y melenas. 
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.\. l•:.H.

A. B. H. 

.\. R H. 

,\. E. H. 

�luerte a I :uio. 

]Iematl'rnP�i� y 

nu:�l<'Has. 

1-{etidiYa a los 

tres m!'ses. l.i• 

gaclura ck ,·úri• 

<·es. .:\fuNte a

los cinto llll'Sl''·

Buena e,·olu­

<·ión n lo" sei:-; 

aiios. 

.\1 ucrtc post-

opNntori:1. 

Buena <'YOlu­

r·ión a los dos 

nfios. 



En nuestro medio los pacientes en edad pediátrica tratados 
por hemo! ragia. por rotura de várices esofágicas, tienen como ele­
mento común: 

1 :\siento del bloqueo portal intrahepático. 
2. La enfermedad de base es la cirrosis. En aquellos en

que constan datos, cirrosis postnecrótica, macrono­
dulares, adenomatoideas, con regeneración hepato­
c1tica. Esplenomegalia constante. 

3° 1 Predominio de los factores hemodinámicos sobre las le­
siones celulares. 

Es característico en estos casos el dominio de la hipertensión 
portal sobre los signos de insuficiencia hepática. Esto hace que 
en niño y adolescente, las pruebas convencionales de laboratorio, 
con fines de distinguir un bloqueo por cirrosis de uno extrahepá­
tico, sean infieles o tardías. 

La prueba de Quick sería de los elementos más fieles. 
Como conclusión. en los cinco casos examinados de várices 

esofógicas sangrantes en el niño, el asiento del bloqueo era in­
trahepático. Como dice Larghero, se trata de una serie pequeña, 
ya que ( citados por él mismo). Arcari y Lyann en 73 casos de 
várices sangrantes en el niño reunidos de publicaciones, 63 co­
rresponden a bloqueos extrahepáticos. 

La evolución 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 intrincación 
en el cuadro, de un hiperesplenismo. Según Zollinger, lo halló 
en un 78 'Ir en 25 casos. 

Diagnóstico 

Frente a la situación de un niño que sangra de su tubo di­
tivo, con antecedentes de enfermedad cirrógena y a mayor abun­
damiento con la presencia de una esplenomegalia, lo prudente es 
pensar que lo hace por una várice ulcerada. 

En el niño cirrótico, es infrecuente que la razón de la hemo-
rragia, sea otra: 

-úlcera gastroduodenal;
-deficiencia de factores de coagulación de smtes1s hepática;
-trombopenia por hiperesplenismo:
-fibrinólisis latente o aguda.

En el lactante cirrótico en cambio. se ven verdaderos síndro­
mes hemorragíparos y no como en los niños mayores casi exclu­
sivamente hemorragias por várices esofágicas. 
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El problema en estos casos es cohibir una hemorragia por 
factores hemáticos. El pronóstico es sumamente sombrío. 

Se estudiará: 

-radiografía simple del sector abdominotorácico;
-estudio contrastado esofagogastroduodenal.

La corroboración de la existencia de várices, puede hacer 
prescindir de la esofagoscopia. 

La esplenoportografía, es quizá el procedimiento más segu­
ro para el diagnóstico y aun ya establecido éste, puede ser ne­
cesaria para avalar la permeabilidad, longitud y calibre de la 
vena esplénica, así como la medida de la presión portal, datos 
a utilizar frente a una posible técnica de derivación. 

El estudio del enfermo necesita de la colaboración en equi­
po del internista, cirujano, hematólogo, radiólogo y laboratoris­
ta, y de la conjunción de sus estudios surgirá un diagnóstico 
seguramente acertado y rápido, así como la planificación de una 
táctica adecuada de tratamiento. 

PLAN DE TRATAMIENTO 

Todos aquellos que han tenido que enfrentarse a esta situa­
ción, están acordes en que- la mortalidad en el niño, es sorpren­
dentemente baja frente a una única hemorragia masiva. 

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

Como frente a toda hemorragia, los esfuerzos son dirigidos 
a evitar la catástrofe de la exanguinación. Los objetivos serán 
reponer la volemia y cohibir la hemorragia. Los enunciados del 
objetivo no significa prioridad en el tiempo de una u otra me­
dida. 

I) Re,paración de la volemia

Mediante transfusión de sangre y preferentemente fresca. 

II) Cohibir la hemorragia

a) Mediante procedimientos no quirúrgicos.- El peligro de
una primera hemorragia mortal en un niño es tan remoto (Hugh 
Lynn) que justifica la abstención quirúrgica. Se puede actuar: 

1) Directamente sobre el foco: Compresión mediante el
balón de Sengstaken-Blackmore. No hay experiencia en nuestro 
medio. 
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Cuadro 3 

111 IH.('T \ .\:-- DI, 1'HATAMIE.NTO 

1) Reparación de la volemia.

11) Cohibir la hemorragia:

.\ l'r d 111tnto, 110 quirúrgico�: 
I>i cdament<' rnhre el fo(•O: 

compn•siún: 
rcfrig¡•ra(·ión. 
pituitrina. 

Judiredamcntc sol,n• l'i foco: 

B l'roc.-ulin,i!'nto, quirúrgicos: 

al ])irectamcnte sohrl' el foco: 
19) l::íutura din•c:ta de las ,·ú1·ices por 

da trnnsesof:',gita .

:!9) Oesco•1exión :'tcigoportal. 

:lº ) Hl'sl'tl'i<ín csofagogústrica c.on in­
tcrposieiún de colon. 

hJ .\ttuundo sohre el elemento patogÍ'nico: 
1 °) DesYiac· ioncs dircc:tns: 

-a11nstornosis esplPuorreual;
anastomosis portocaYa. 

�º) D,•s,·iationcs i11dircct:1s: 
tran,¡,osicióu suprndiafrag· 
mútil':i del bnzo; 
on,entocavopcxia e ileopc· 
xia suhcut:inca torútica. 

Refrigeración esofagogástrica. Mediante sonda balón y de 
doble corriente. Al igual que el procedimiento anterior, carece­
mos de experiencia en pacientes de edad pediátrica. 

2 l Indirectamente sobre el foco: Khene ha reportado éxi­
tos en el adulto, al inyectar pituitrina, obteniendo un descenso 
de la hipertensión portal por vasoconstricción arteriolar hepáti­
ca y esplénica durante una hora. 

b) Mediante procedimientos. quirúrgicos.- El tratamien.o
quirúrgico puede ser orientado a tratar directamente e� ! -
lesiona], limitándose a obliterar o suprimir las vías \·enosas di­
latadas alrededor de la unión esofagogástrica, o en ÍO!;Ila 1 tl -
recta actuando sobre el elemento patogénico, la hipe:-ten,,1on po:­
tal mediante la disminución del aporte sanguíneo. esp:enect m.a 
o por la creación de un cortocircuito venoso.
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TRATAMIENTO DIRECTO 
SOBRE EL FOCO LESIONAL 

Sutura directa de las várices por vía transesofágica. Crile 
propuso casi simultáneamente con Boerema este procedimien­
to. Como comentario a esta técnica transcribimos la opinión del 
Prof. Larghero, "quien no ha visto un esófago abierto y una 
várice sangrando a borbotones, no puede concebir la lógica, la 
simplicidad y la eficacia de la operación de Crile-Boerema". 

Desconexión ácigcportal. Desconexión que se obtiene me­
diante ligadura y sección de todas las ramas gastroesofágicas 
de la coronaria, los \·asos de la gran curva, dejando solamente 
la pilórica y la gastroepiploica derecha. 

Resección esofagogástrica con interposición de colon. Ope­
ración más radical. pero seguramente no aplicable en los casos 
que nos tratamos de ubicar. es decir en el episodio hemorrágico. 

TR . .\ T . .\i\IIEXTO ACTUANDO 
SOBRE EL ELE�IE)ITO PATOGENICO 

La decompresion ponal mediante shunts. es quizá la mejor 
esperanza de liberación de la amenaza de nuevas hemorragias. 

Dest·iaciones directas 

Anastomosis espleno�renales.- Seguramente que cuanto ma­
yor sea la presión, más probablemente funcione el cortocircui­
to. Cuando la presión se acerca a los límites superiores de las 
variaciones normales 1 150 a 220 mm. de agua l. las probabilida­
des de éxito disminuyen. La realización del cortocircuito de­
pende de la posibilidad de contar con una vena esplénica de 
diámetro y longitud y adecuada. condición que es poco proba­
ble que se dé en niños menos de 5 a 6 años. 

La esplenectomía concomitante aporta el beneficio de la 
disminución del aporte sangumeo 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 derivación portocava a cualquier edad. 

La entidad de la intervención, la derivación sanguínea re­
duciendo aún más la circulación intrahepática con posibilidad 
de sobredaño celular y los trastornos posibles por amoniemia, 
hacen tomar con reserva este procedimiento. 
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Cortocircuitos indirectos 

Quizás más teóricos que prácticos, pero tener en cuenta, y 
en particular en niños menores de 6 años: 

-Transposición supradiafragmática del bazo (Nylander y
Turumen, 1955).

-Omentocavopexia e íleopexia subcutánea torácica.

Las realizaciones son de poca data y los períodos de obser­
vación muy cortos. 

CONCLUSIONES 

Si bien la hipertensión portal plantea en el niño un pro­
blema arduo y de pronóstico difícil, es necesario plantear una 
táctica para actuar frente a su complicación, la hemorragia por 
várices esofágicas. 

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 quirúrgico hasta la 
mejoría de la situación. 

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

La desconexió ácido portal, es de efectividad, de realiza­
ción relativamente fácil y al alcance de un cirujano no espe­
cializado. 

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

l. 
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