HEMORRAGIAS EN LOS CIRROTICOS *

Por el Dr. JORGE FLORES ESPINOSA,
’ académico de nimero

Uno de los grandes dramas de la medicina lo constituyen, sin duda,
las hemorragias fulminantes. Es extraordinariamente penoso para el mé-
dico atender a un paciente que sangra copiosamente, sin poder detener la
hemorragia, pese a sus desesperados esfuerzos.

Personalmente me he sentido profundamente emocmnado al asistir a
un buen nimero de enfermos, cuya llamada de urgencia era determinada
por hemorragia de cuantia que ponia en grave peligro su vida. Como es
facil comprender, dada mi dedicacion a problemas gastro-enterologicos, la
mayor parte de esos cuadros han sido de grandes hemorragias gastro-intes-
tinales,

En un trabajo previo, en que revisé las causas de hemorragias en for-
ma de hematémesis o melena, o ambas asociadas, ! en 2252 pacientes estu-
diados de 1938 a 1943, pude analizar 83 enfermos que tuvieron grandes
hemorragias gastro-intestinales. De ellos, el 62.6% fuerort de causa gastri-
ca y el 37.49 restante se originaron por padecimientos extra-gastricos.
En este filtimo grupo, que incluia 31 enfermos, 19 sangraron por cirrosis
o padecimientos asociados de higado y bazo. En 3 de estos casos se habia
establecido un diagnéstico clinico de sindrome de Banti, como he preferido
llamar al cuadro de la fibrosis hepato-lienal. 2

De 1943 a la fecha, el nitmero de cirrdticos que me ha tocado en suerte
estudiar ha ascendido considerablemente, de tal manera que para mayo
de 1946, la serie llegaba a 265 casos estudiados en su inmensa mayoria en
mi Servicio del Hospital General. De este grupo murieron en €l Hospital
49, cuyos datos necrépsicos constan en los protocolos correspondientes.

* Trabajo reglamentario de turno, leido en Ia sesién del 27 de noviembre de 1946
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Hay que advertir que esta cifra de mortalidad parece demasiado baja tra-
tindose de cirrosis avanzadas como las que se observan en los servicios
hospitalarios ; pero hay que tomar en consideracién que muchos de los en-
fermos o sus familiares solicitaron su alta en condiciones de suma gravedad
o bien en estado agénico y aparecen en los registros como altas voluntarias,
sin que se llegara a conocer su evolucién subsecuente después de abandonar
el Servicio.

El material de estudio que me sirve para esta nota, secd, por lo tanto,
de los 49 casos autopsiados, entre los que destacamos 11, o sea el 22%, en
los cuales existio hemorragia de consideracién antes de la muerte, y ésta
pudo ser atribuida a la anemia agnda consecutiva. Esta cifra es bastante mas
alta dg Ia que presentan Rolleston y McNee, ® que han encontrado sélo el
7% de hemorragias en los cirrGticos, capaces de producir la mrerte, ¥ nos
indica que el problema hemorragico en Ia cirrosis es de gran importancia
en el prondstico de esta grave enfermedad. :

En las otras 38 autopsias pudo demostrarse que Ia causa de la muerte
era la degeneracién grasienta masiva del higado encontrada en 25 €as0s;
la tuberculesis de forma miliar generalizada en 6, ¥ la asaciacién con otros
padecimientos especialmente renales (hepato-nefritis) y aortitis luética en
el resto,

Debe advertirse que todos los casos que sangraron fueron tratados con
todos los recursos a nuestro alcance: transfusiones de sangre en cantidades
apreciables ‘(en un caso hasta un litro y medio en 24 horas), dosis eleva-
das de vitaminas K y C, sales de calcio, suero de caballo, tromboplastina
y todos los supuestos coagulantes de que pudimos disponer. A pesar de este
tratamiento, la hemorragia, presentada en forma de hematemesis fulminan-
tes, no pudo ser controlada y los enfermos morian en estado de anemia
aguda, pocas horas después de haberse iniciado la hemorragia,

En algunos casos, los menos por cierto, después de gastrorragias
cuantiosas pero no mortales, la pérdida de sangre se suspendia, dando la
impresién de la recuperacién del enfermo, para volver a repetirse 2 o 3
dias mds tarde y acabar con la vida del enfermo.

Muy pocos de los enfermos observados con grandes hemorragias que
pudieran, en una u otra forma, relacionarse con cirrosis, se salvaron, v de
ellos vale la pena mencionar que correspondian al llamado sindrome de Ban-
ti. Uno de mis casos, esplenectomizado por el Dr. Clemente Robles y des-
graciadamente fallecido a resultas de una hemorragia en la mesa de opera-
ciones, 2 precisamente daba 1a historia de grandes hematemesis que habian
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determinado su internamiento al pabellén 24 del Hospital General, habién-
dose repetido varias ocasiones en el curso de afios y siendo siempre con-
troladas por el tratamiento médico impuesto en dicho servicio. Su ingreso,
antes de la operacién, fué justamente determinade por una gran hemate-
mesis que provocd anemia aguda.

La incapacidad del tratamiento para controlar la hemorragia me hizo
estudiar con detenimiento las causas que pudiera tener, para poder atacar-
las efectivamente en casos similares, indicindole al anatomo-patélogo Ila
necesidad de hacer una autopsia minuciosa que pudiera orientarnos y nor-
mar nuestro criterio en el futuro.

De éstas observaciones puedo sacar en conclusién que las hemorragias
en el cirrdtico son determinadas fundamentalmente por tres causas que,
enumeradas en orden de frecuencia, son las siguientes:

1. Virices esofagicas o gistricas ulceradas, dependientes de la hiper-
tension del sistema porta.

2. Hemorragias ern capa o en sabana como las llama Costero, * que
existieron en tres de nuestros casos autopsiados y en los cuales la explora-
_cién mis minuciosa de esofago y estémago no pudo revelar la existencia de
varices o ulceraciones susceptibles de originar la hemorragia. Podriamos
decir que se trata de rupturas capilares minimas que verdaderamente tra-
sudan sangre a través de la mucosa del estdmago sin dar ulceraciones
visibles a la simple vista.

3. Discrasias sanguineas que incluyen: hipoprotrombinemia con per-
turbacién en el metabolismo de la vitamina K. Fragilidad de los capilares
casi siempre relacionada con déficit de vitaminas C. Fibrinopenia rela-
cionada con las graves alteraciones celulares del higado tan frecuentemente
encontradas en los cirréticos.

A estos tres grupos podriamos agregar, como lo sehala Chabrol,
las hemorragias de causa peritoneal y también la hepatogastritis necrotica
de que habla Loeper. °

El primer grupo, o sea el de varices esofagicas o con’menos frecuen-
cia gastricas, es el mejor estudiado y se explica facilmente por el sindrome
de hipertensién porta creado por la cirrosis del higado, que estrangula las
ramificaciones intra-hepiticas de este importante sistema venoso; o bien
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por 1a trombosis del tronco o de Ias grandes ramas de la vena porta que
Irecuentemente se presenta acompafiando a la cirrosis.

Las relaciones de ja circulacién venosa del tercio inferior del eséfago
y del estémago en sy totalidad, estin bien representadas en el esquema de
Prat? (Fig. 1), en que ademds es facil entender el desarrollo de varices
hemorroidarias y de trastornos circulatorios de la vena esplénica, con la
resultante obligada de Ia gran esplenomegalia que acompana a la cirrosis,
Estas relaciones se éncuentran mejor detalladas en e} esquema de Eppin-
ger ® (Fig. 2.), en el cual estd representada toda la circulacién de eséfago
¥ estémago en sus relaciones con la vena porta y la cava superior.

En nuestros once casos de autopsia, las varices pudieron ser demostra-
das en cinco, si bien no es tan facjl advertirlas poco tiempo después de 1a
hemorragia, pues se aplastan y pasan inadvertidas en una exploracion su-
perficial. Para hacerlas aparentes Mc Indoe? recomdenda inyectar las
venas con una mezcla de gelating que hace resaltar los puntos por donde
se ha verificado 1a hemorragia.

Lichtman 1® explica Ia formacién de varices por varios mecanismos
ademds del de la hipertensién porta, a saber: estasis venosa; cercania ma-
yor de las venas esofdgicas al sitio de mayor presion; falta de apoyo por
la escasez de tejido submucoso del esofago que, por efecto de Iz distension
progresiva, se atrofia y deja de ser un medio de sostén util; siendo las ve-
nas esofdgicas intratoracicas, sufren el efecto de Ia presién negativa durante
la inspiracién, ascendiendo a) mismo tiempo la presién en ia porta, hasta
18 mm. de mercurio. \

Las varices del esofago formadas en el cirrético en estas condiciones,
pueden producir hemorragias por ruptura o ulceracién que depende de los
siguientes factores: 1. Aumento brusco de la presion porta, especialmente
en el caso de que se provoque trombosis en el tronco o alguna de las princi-
pales ramas de dicha vena; 2. Accién traumatica de los alimentos; 3. Es-
fuerzos fisicos, entre igs cuales debe quedar incluido ef del vomito, exis-
tente en’ el cirrotico alcohdlico en forma de pituitas; 4. A consecuencia de
paracentesis por el cambio brusco de presién que puede producirse; 5. Pro-

Este tiltimo factor explicaria la abundancia de Ia hemorragia y su tenden-
cia a repetirse, pues es de llamar que la tension en el sistema porta dismi-
fuye con rapidez después de a hemorragia, como es fici] demostrarlo por
la disminucién del tamafio del bazo a consecuencia de Ia pérdida sanguinea.
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Fig. I*—Esquema de la circulacion porta en gene-
ral. Tomndo de Prat.

Gaceta Médica de México
Tomo LXXIT Nih, 1
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Fig. 2* —FEsquema de Eppinger que sirve
para reconocer las relaciones entre la cir-
culacién venosa del tercio inferior del

esofago y el sistema porta,
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El segundo grupo de enfermos cirréticos que sangra, lo constituye
aquellos casos (tres en nuestra serie) en los cuales la hemorragia se hace
en capa o en sabana, es decir, que la sangre proviene de mdltiples focos ca-
pilares en el espesor de la mucosa y submucosa gastricas, y Ia autopsia no
puede descubrir ni varices ni ulceraciones apreciables a la simple vista.
Uno de los casos estudiados fué particularmente impresionante, pues las
hemorragias se repitieron ante nosotros a pesar de todas las transfusio-
nes y el tratamiento que se hizo. Una doctora norteamericana, asistente
al servicio, viendo la inutilidad de nuestros esfuerzos, sugirié la convenien-
cia de hacer esofagoscopia para cauterizar directamente las varices del eso-
fago que sospechamos eran la causa fundamental de la hemorragia. El en-
fermo murié una hora mas tarde, sin que se le hubiera podido practicar la
esofagoscopia, y me quedé la impresién de que se hubiera salvado con
la canterizacidén sugerida.

Al dia siguiente la autopsia aclaraba, sin dejar lugar a duda, que la
hemorragia se habia producido en el estomago y no en el eséfago, que no
existian varices ni ulceraciones visibles a la simple vista y se. trataba de
hemorragia en capa.

Este tipo de hemorragias de los cirréticos depende, ya no sélo de la
hipertensién porta sino también de la coexistencia de procesos hemorragi-
paros, especialmente de tipo purpurico, que pueden estar relacionados o
no con carencia de vitamina C. En otros casos se trata de trombocitopenia,
con plirpura generalizada y hemorragias mucosas, no sdlo digestivas, que
se relacionan con lo que, bajo la influencia de Dameshek, * se designa
actualmente hiperesplenisimo.

En el reciente estudio de Chabrol 9 se describe un caso de hemorra-
gias fulminantes en un enfermo ascitico, en el cual se hizo esplenectomia,
pues habia un estado purpitrico y Ias plaguetas habian disminuido a 30,000.
Ocho dias después de la intervencion las hematemesis se repitieron y pro-
vocaron la muerte del paciente; en la autopsia no se pudo demostrar la
existencia de cirrosis del higado; el examen histolégico del bazo extirpado
demostré que no habia signos de lesion inflamatoria. El +inico hallazgo im-
portante fué la trombosis de la vena porta, exclusivamente de su tronco,
sin afectar ninguna de sus ramas. No se encontraron vérices en el esofago
ni en el estomago y no habia congestién de los vasos submucosos del est6-
mago. Existia ademas, fuera del sistema porta, una peritonitis crénica que
englobaba higado, pequefio epiplén y algunas asas intestinales.
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Chabrol considera que la causa de I3 hemorragia radica e un trastor-
1o vaso-motor y recordando fa interpretacién de Debove y Courtois Suifit
transcribe sus palabras textualmente : “E| sistema vaso-motor abdeiminal
tiene una potencia tal que determing en su dominio, bajo influjos nerviosos,
una congestién mucho mas intensa que en otros lterritorios vasculares, En

reacciones de Wassermann y similares intensamente positivas, a pesar
de tratamiento continuo con arsenicales, bismriticos ¥ 3.000,000 de unida-
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Fig. 3*—Radio de colon con enema opaco del en-
fermo L. M. esplencetomizado 20 mieses atras,
que demuestra el rechazamiento del dngulo

esplénico del colon por la peritonitis plastica
existente a ese mivel.

Gaceta Médica de México
Tomo LXXII Nim, 1
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Fig. #.—Radio de colon de L. M. después de insu-
[ar aire siguiendo el método de Fisher. Persiste
el descensa del angulo esplénico rechazado
hacia abajo por la reaccion peritoneal plistica

en el loculo esplénico,



HEMORRAGIAS EN LOS CIRROTICOS 45

explicacién dada por Chabrol acerca de ia participacién del peritoneo y
el sistema vaso-motor ahdominal en los esplenectomizados, encuentra sy
justificacion en este caso que, si bien no ha tenido hemorragias post-ope-
ratorias, si tiene una reaccidn peritoneal manifiesta, (Figs. 3y 4.)

St tomamos en consideracién que estas hemorragias en capa pueden
producirse con mayor facilidad si hay una obstruccién sibita de la vena
porta, tendremos que referirnos al sindrome de Ja hipertensién porta, tal
como lo hace Whipple, 12 tratando de establecer ¢l diagndstico diferencial
entre el bloqueo intra-hepatico, casi siempre relacionado con Ia cirrosis, y
el bloque extra-hepatico que, para el autor citado, es el responsable del
Hamado sindrome de Banti que, por tal motivo, algunos prefieren llamar
esplenomegalia congestiva. La diferenciacién tiene gran interés desde el
punto de vista del tratamiento. Para lograrla se recurre a estudios hemato-
logicos y de pruebas de funcionamiento hepatico; en el sindrome de Ban-
ti existe habitualmente leucopenia, trombocitopenia y anemia secundaria,
siendo normales las pruehas del acido hipiirico, Ia bromosulfotaleina, las
proteinas séricas y la floculacién de la cefalina colesterol. Estos resultados
estan de acuerdo von la teoria del hiperesplenismo de Dameshek, En cam-
bio, en caso de cirrosis las modificaciones hematolégicas son diferentes y
las pruebas de funcionamiento hepdtico mencionadas dan resultados posi-
tivos.

Whipple insiste en que el sitio de la obstruccién porta solo puede
ser reconocido con precision en la mesa de autopsias y muy dificilmente
durante la intervencién quirdrgica. Sin embargo, hace notar que en sus
Gltimos casos operados ha logrado buenos resultados recurriendo a los
venogramas con diodrast, realizados al mismog tietpo que se hacen estu-
dios de la presién venosa en la porta.

El mismo Whipple sefiala la posibilidad de Ia participacion peritoneal
en la produccidn de la trombosis de la porta, cuando existen antecedentes
de pancreatitis o de traumatismos severos en el epigastrio, :

En nuestra serie de autopsias el caso de A. G., fallecido el 23 de di-
ciembre de 1939, fué precisamente por anemia aguda post-hematemesis ; en
€l pudimos demostrar una trombosis de la vena porta, tanto de su tronco
como de sus ramas, originada por una pancreatitis cronica esclerosa, cuya
manifestacién clinica era la diabetes que fué la que determind el inter-
namitnto del paciente al Hospital. El cuadro de ascitis aguda rapidisima-
mente reproducida después de las punciones, la diarrea acuosa incorregi-
ble y las hemorragias terminales constituyeron la complicacion que nos
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llevé a pensar en la trombosis de la porta y solicitar del Dr. Costero el
estudio minucioso de este vaso durante la autopsia.

Por lo tanto, en un enfermo, ascitico, con circulacién colateral de tipo
porto-cava, con esplenomegalia y con hemorragias copiosas gastro-intesti-
nales, no podra establecerse el diagndstico de cirrosis o de sindrome de
Banti sin realizar previamente los estudios hematologicos y las pruebas
de funcionamiento hepitico que hemos sefialado; sin contar naturalmente
con la visualizacién del higado por medio del peritoneoscopio que es de
gran ayuda, ain cuando no habrd que contar con- ella comd un medio
de diagnéstico perfecto, pues también tiene sus causas de error.

El iiltimo gran grupo de cirréticos que sangran estd formado por las
discrasias sanguineas en que se entremezclan los fenémenos purpiiricos
por déficit de vitamina C; la hipoprotrombinemia con alteracién franca del
metabolismo de Ia vitamina K y las perturbaciones de la fibrinogenia reIa-
cionadas con la degeneracién de la celdilla hepatica.

Si tomamos en consideracién que la degeneracién grasosa masiva del
higado fué encontrada en 25 de nuestros casos autopsiados, sera facil en-
tender por qué las hemorragias son un fenémeno frecuente en los cirréticos,
aun cuando no existan varices del eséfago ni del estomago. Estas hemo-
rragias son fatales casi siempre y no responden a la administracion de do-
sis elevadas de vitaminas K y C, pues para que éstas actilen es necesario
que el higado intervenga en su metabolismo, y estando practicamente des-
truido en su totalidad, no hay recurso terapéutico til y los enfermos mue-
ren tanto a consecuencia de la anemia aguda post-hemorrdgica como por
el coma hepético tan caracteristico de la atrofia aguda del higado.

Estos cuadros hemorragicos son relativamente faciles de reconocer,
pues se trata, por lo general, de procesos hemorragiparos generalizados en
que se presentan epistaxis, gingivorragias, petequias y hematomas cutineos,
hematurias, hematemesis y melena, existiendo alargamiento de los tiempos
de sangrado y de coagulacién, del tiempo de protrombina y disminucion
franca del ntimero de plaquetas, siendo initiles las transfusiones de sangre,
de plasma, las vitaminas C y K y los diversos coagulantes que se han
recomendado. ‘

Como causas mas raras de hemorragias en los cirréticos quedan las
tlceras gastro-duodenales, que pueden coexistir en el mismo enfermo, y
los procesos gastriticos tan frecuentes en el cirrético alcohdlico, de for-
ma necrética en algunos casos como el descrito por Loeper, ¢ en que exis-
tian en la autopsia procesos ulcerosos necroticos tanto en el estomago como
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en el higado, por cuyo motivo este autor considera justificada la denomi-
nacion de hepato-gastritis necrdtica.

Un cuadro poco frecuente y que ha sido designado como cirrosis, el
sindrome de Cruvelhier-Baumgarten, 13 es capaz también de originar hemo-
rragias gastro-intestinales de consideracion. Su caracteristica mas impor-
tante la constituye el desarrollo de una-circulacion colateral muy marcada
encima del ombligo, con ramas venosas confluentes a un punto situado un
poco arriba del ombligo, y con soplo sistélico cuando se ausculta este pun-
to. Es la persistencia de la vena umbilical la que-explica este proceso. En
el caso del enfermo C. F., internado en el Pabellon 24 del Hospital General
en enero de 1946 por dos grandes hematemesis que fueron controladas por
tratamiento médico, es facil advertir el tipico aspecto de la circulacién co-
lateral, en cabeza de medusa, aparecida a la edad de 16 afios. Tiene impor-
tancia recordar esta posibilidad, pues se ha dicho que la esplenectomia
estd contraindicada en el sindrome de Cruvelhier-Baumgarten. (Figs. 5y 6.)

Debemos aclarar que si bien desde un punto de vista esquematico po-
demos separar las causas de las hemorragias digestivas de los cirrdticos en
tres grandes grupos de acuerdo con la causa que las determina, en la rea-
lidad hay que reconocer que esta separacién es mas bien artificial, pues
en muchos casos pueden existir en el mismo enfermo causas asociadas gue
expliquen el fracaso del tratamiento que puede actuar sobre alguna de
ellas pero no sobre todas.

Utilizando el esquema de V., Bergman 1* para explicar la patogenia
de la litiasis biliar, podriamos representar en tres circulos que se entre-
cruzan parcialmente las causas principales de hemorragias en los cirréticos,
correspondiendo a la zona rayada del esquema aquellos casos en que se
asocian varias causas para determinar la hemorragia.

El reconocimiento de las causas hemorragicas en los cirroticos no tiene
sélo un interés académico, puesto que el tratamiento debe ser modificado de
acuerdo con la causa que se haya encontrado como determinante; es por

esto que el clinico debe esiorzarse por reconocer con la mayor exactitud

posible la etiopatogenia de la hemorragia para poder controlarla,

Actualmente contamos con recursos utiles para identificar estos pro-
cesos v es recomendable que en todo cirrdtico se hagan rutinariamente los
siguientes exdmenes:

1. Radiografia del eséfago segiin las recomendaciones de Templeton, 15
2. Esofagoscopta.
3. Examen hematoldgico que debe inciuir:



43 GACETA MEDICA DE MEXICO

a. Cuenta de.eritrocitos, dosificacién de hemoglobina en gramos, volumen globu-
lar medio, concentracién media de hemoglobina y hemoglobina globular media,
segiin el procedimento de Wintrobe, 18

b. Cuenta de lencocitos y férmula leucocitaria.
¢. Cuenta de plaquetas.
d. Tiempos de sangrado, coagllacion y protrombina

¢. En casos cspeciales mielograma.

4. Pruebas de funcionamiento hepético, siendo las més recomendables s

a. Prueba del 4cido hipitrico.
b. Prueba de la bromosulfotaleina.
¢. Prueba de ]a cefalina colesterol,

d. Dosificacién de proteinas plasmaticas, incluyendo el fibrindgeno.
5. Peritoneoscopia.

6. Examen quimico, citolégico y bacteriologice del liguido de ascitis para excluir Tos
procesos peritoneales cronicos, especialmente de origen tuberculose. Si no puede
aprovecharse la puncion o el liguido obtenido durante la peritonecscopia, se pue-
de hacer una aspiracién con jeringa como lo recomienda Steimberg. 17

La reunion de todos estos datos nos permitira identificar la cirrosis y
reconocer en tiempo oportuno la coexistencia de varices esofagicas, de
discrasias sanguineas y de graves alteraciones de la celdilla hepatica que ha-
cen temer la degeneracién amarilia aguda.

De este modo serd posible instituir un tratamiento no soIo de las he-
morragias ya desarrolladas, sine también tratar de prevenirlas actuando so-
bre los procesos existentes,

En caso de varices del esofago se ha recomandado el sistema de la cau-
terizacion y de las inyecciones esclerosantes por medio del esofagoscopio,
a la vez que se actia por un tratamiento adecuado sobre ¢l sistema porta.
Desde este punto de vista nos parece que la mejor manera de lograrlo, es
por medio de las aplicaciones diarias de diatermia prolongada por tiempo
suficiente, cuyos resultados ya analizamos en un trabajo previo. *® Esta
diatermia en la region hepitica actiia satisfactoriamente sobre la escle-
rosis de la glandula e impide el progreso de ella hasta ahogar las ramifi-
caciones de la porta.

Sin embargo, como las varices pueden ser originadas por una trom-
bosis de la vena porta, es necesario tomar en consideracién la posibilidad
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Fig. 3* —Varices del tercio inferior del esdfagoe en un
enfermo con stndrome de Cruveilhier-Baumgar-
ten. Se aprecia irregularidad de los pliegues
esofdgicos.

Gaceta Médica de México
Tomo LXXII Nim. 1
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Fig. 6*—Varices del esdfago en el sindrome de
Cruveilhier-Baumgarten, mis visibles en el tercio
inferior del érgano, cuando se hace el estudio
radioldgico en capa delgada.
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de disminuir la presion en el territorio porta, bien sea por medio de la es-
plenectomia o de las anastomosis porto-cava o porto-renal que, desde los
trabajos de Blakemore y Lord !® se han realizado segiin la técnica descrita
por estos autores, usando tubos de vitallium,

En realidad, es ficil comprender que la simple cauterizacién o inyec-

scién esclerosante de las varices del eséfago no resuelve el problema, pues
la causa de su formacion, es decir, la hipertension porta, queda sin ninguna
modificacién con esta terapéutica. Por lo tanto, se ha considerado indis-
pensable actuar con procedimentos mucho mds eficaces que permitan cana-
lizar el sistema porta bloqueado. Desde este punto de vista es muy irnpor-
tante reconocer previamente si el bloqueo porta es intra o extra-hepitico y
ya sefialamos la necesidad de recurrir al examen hematoldgico completo
y a las pruebas de funcionamiento hepatico como elementos fundamentales
para este diagnostico. ’

Aun reconociendo de antemano que la obstruccidn portal es extra-
hepatica, habrd que decidir durante el acto operatorio si se va a recurrir
solo a la esplenectomia o también se debe realizar algin tipo de anasto-

* mosis venosas. Blakemore y Lord * insisten en la necesidad de hacer to-
ma de la presion venosa por un mandmetro especial, tanto en las ramas
mesentéricas de la porta como en la vena coronaria gastrica, para.poder
identificar si existe trombosis s6lo de la vena esplénica, o bien se trata de
trombosis del tronco de la porta. En el primer caso la esplenectomia podra
resolver el problema y los enfermos quedan libres del peligro futuro de las
hemorragias. En cambio, cuando el tronco de la porta estd obstruido, sea
fuera o dentro del higado, serd preferible recurrir a la anastomosis término
lateral porto-cava, en lugar de la anastomosis de la vena esplénica con Ja
renal, pues €l volumen de sangre analizado por la’ primera anastomosis es
mucho mayor y se evitan tanto la repeticién de las hemorragias como la
produccién de ascitis. ‘

No solo Ia toma de la presion venosa es Gtil, pues también se han ob-
tenido buenos resultados con el uso de los venogramas durante el acto ope-
ratorio para poder reconocer el sitio de la obstruccion del territorio porta.

Desgraciadamente, en nuestro medio no ha sido posible practicar este
tipo de intervenciones que marcan un progreso indudable en el tratamiento
patogénico de la hipertension porta. s

i Con respecto a la esplenectomia aislada, como tratamiento de la cirrosis
hepatica, especialmente en los casos que se diagnostican como sindrome de
Banti, hemos referido nuestra propia experiencia en trabajo previo? en
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siete casos con resultados muy satisfactorios en seis de ellos. Sin embargo,
consideramos de gran importancia establecer con mayor precision las indi-~
caciones de dicha intervencion, sirviéndonos para el caso de las que hace
Dameshek, !! quien las divide en:

1. Indicaciones absclutas para la esplenectomia:
Parpura idiopAtica, ictericia hemolitica familiar o de variedad esferocitica, ane-
mia hemolitica aguda o sub-aguda, tumores y quistes del bazo.

-~

2. Indicaciones probables: -.
Neutropenia esplénica, anemia de células falcxformes y enfermedades del bazo
con pancitopenia.

3. Ipdicaciones posibles:
Esplenomegalia congestiva crdnica con cirfosis del hlgado {sindrome de Banfi)

cuando exista leucopenia con trombocitopenia.

Es indispensable tratar de hacer un diagnéstico diferencial lo mas exac-
to posible entre todos estos procesos que originan como sintoma comdn la
esplenomegalia, Los exdmenes que hemos recomendado y una exploracién
clinica minuciosa bastan en la mayoria de casos para resolver el problema.

En los casos de hemorragia ya desarrollada el uso de transfusiones de
sangre o de plasma, la ascitoterapia segin el procedimiento de Acevedo,
las vitaminas K y C, las sales de calcio, la ¢romboplastina, el suero de caba-
lto y otros mal llamados coagulantes nos han dado resultados muy poco
satisfactorios, especialmente en los casos de sindromes hemorragipares de-
bidos a degeneracion grasosa ‘masiva del higado. Me parece que el trata-
miento de estos estados debe ser mis bien preventivo, evitando los procesos
degenerativos de la célula hepética por medio de la dieta rica en proteinas,
hidrocarbonados y vitaminas y baja en grasas, la insulina glucosa asociadas,
la hepatoterapia, la diatermia hepatica y los modernos procedimientos aho-
ra en boga de la colina y la metionina cuya propaganda ha ido mucho mas
allé de sus posibilidades.
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