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La trombosis de la vena porta después de la esplenectomiu
es una complicacion poco comun pero que ocdsiona una gran
morbimortalidad. Se realizé un estudio retrospectivo para
evaluar sit incidencia, los datos clinicos y de laboratorio, ¥
los factores de riesgo para la trombosis de la vena porta
después de esplenectomia en pacientes con esquistosomiasis.
En los casos de hipertension portal por esquistosomiasis se
prefiere realizar la esplenectonia con desvascularizacion del
plexo venoso esofagogdstrico conjuntamente con esclerosis
endoscopica de las vdrices en lugar de los procedimientos
de derivacion, debido a la baja frecuencia de repeticion del
sangrado v a que se evitun complicaciones serias como la
encefalopatia. Se escogieron 68 pacientes operados entre
1991 v 1998, v se dividieron en dos grupos: el grupo 1 cons-
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tituido por pucientes que no desarrollaron trombosis portal
(59 pacientes) v el grupo Il constituido por 9 pacientes
(13.2%) que desarrollaron trombosis de la vena porta, in-
cluvendo una muerte por hemorragia gastrointestinal. La
recurrencia de las vdrices esofdgicas en el grupo Il fue del
88.8%, con un 33.3% de sangrado gastrointestinal. En el
grupo I, la incidencia de vdrices esofdgicas recurrentes v de
sangrado gastrointestinal fue del 66.1 vy del 15.2%, respecti-
vamente. En los dos grupos se controlaron las vdrices recu-
rrentes y el sangrado gastrointestinal mediante esclerosis
endoscopica. A pesar de la alta incidencia de vdrices recu-
rrentes asociadas con la trombosis portal, el 66.6% de los
pacientes estaban asintomdticos durante la valoracion
postoperatorid.

INTRODUCCION

La aparicidon de hipertension portal como consecuencia de S.
mansoni en el Brasil, constituye un problema importante de
salud publica y ha sido bien estudiada durante los dltimos
decenios. En su mayoria, los pacientes infectados son jéve-
nes, lo cual produce un impacto econdmico en las regiones
endémicas (1,2). Se calcula que hay 8 millones de personas
infectadas en el Brasil y, de ellas, cerca de 7% ha desarrolla-
do una manifestacion clinica severa de la enfermedad
(esquistosomiasis hepatoesplénica). En esta situacion, los
pardsitos muertos y [os huevos se desplazan desde las venas
mesentéricas hacia la circulacion portal, provocando una
obstruccion prestnusoidal y una reaccién granulomatosa. Un
tipo singular de fibrosis periportal hepdtica, llamada fibrosis
de Symmer o pipe-stem, produce cambios dinamicos en el
sistema porta, llevando a la hipertension portal. Son dos los
factores causantes de la hipertension portal: la fibrosis hepd-
tica y el aumento del flujo sanguineo total en el sistema porta



debido a esplenomegalia, la cual es consecuencia de la
hiperplasia del sistema reticuloendotelial (3-4).

La esquistosomiasis hepatoesplénica se complica con san-
grado de las vias gastrointestinales altas secundario a ruptura
de las vidrices esofagicas y gdstricas en un 20% de los pa-
cientes, aproximadamente (5.6). A diferencia de la cirrosis
hepdtica, la fibrosis del higado en la esquistosomiasis esta
asociada con obstruccién portal presinusoidal y un flujo por-
tal hepatoseptal a través de derivaciones colaterales, el cual
permite preservar la funcién hepdtica normal.

El sangrado gastrointestinal tiene una morbimortalidad me-
nor que en los pacientes cirrdticos (7). Cuando se presentan
hallazgos clinicos y de laboratorio de insuficiencia hepdtica
en un paciente con esquistosomiasis, por lo general corres-
ponden a una asociacién con dafio hepatocelular debido a
cirrosis hepatica generalmente alcohdlica o por hepatitis cro-
nica viral de tipo B o C, prevaleciente en pacientes que han
recibido transfusiones durante los episodios de sangrado
gastrointestinal (8-9).

En los enfermos con esquistosomiasis hepatoesplénica se
puede intentar prevenir el sangrado gastrointestinal por me-
dio de esclerosis endoscopica y el uso de propranolol (10,14).
Los pacientes que presentan sangrado gastrointestinal como
consecuencia de la ruptura de vdrices esofigicas se pueden
tratar con esclerosis endoscopica, pero siempre requieren tra-
tamiento quirdrgico para evitar los episodios sucesivos de
hemorragia gastrointestinal (15). Se han utilizado varias téc-
nicas quirdrgicas, las cuales se han dividido histéricamente
en procedimientos de derivacion o de desvascularizacion (16);
casi siempre se realiza esplenectomia. Con base en una expe-
riencia solida y en unos resultados alentadores, desde 1952
hemos utilizado la esplenectomia y la sutura continua de las
virices esofdgicas. Los resultados de esta operacion, anali-
zados en un estudio de seguimiento de 25 afios y publicados
en 1982 (17), reflejan una mortalidad operatoria baja,
recurrencia del sangrado gastrointestinal semejante a la que
se observa con los procedimientos de derivacion y una
factibilidad técnica mayor que en los grupos sometidos a
derivacion, sin aparicion de encefalopatia. La trombosis de
la vena porta es una complicacién poco frecuente posterior a
la esplenectomia, la cual se ha asociado con trombocitosis
postoperatoria y se manifiesta clinicamente con ascitis, fie-
bre y una mayor recurrencia de sangrado de las varices. Se
han reportado tasas de esta complicacién que oscilan entre
13.3 y 30% en diferentes tipos de procedimientos quirdrgi-
cos, en pacientes con hipertension portal idiopatica,
esquistosomiasis y cirrosis hepdtica, y trastornos
hematoldgicos (18,21). Adn no se ha establecido bien el be-
neficio del tratamiento con terapia anticoagulante en esta si-
tuacion. Muchos pacientes que desarrollan trombosis de la
vena porta permanecen asintomaticos y el diagnéstico se hace
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generalmente con base en los métodos de imagenes
diagnésticas (22,24).

La trombosis de la vena porta puede ser la causante de com-
plicaciones serias tales como isquemia intestinal y episodios
agudos de sangrado gastrointestinal en los cuales la presion
elevada del sistema porta se transmite al plexo submucoso
esofagogdstrico a través de la vena gastrica izquierda. Por lo
tanto, en un esfuerzo por disminuir la incidencia de la trom-
bosis de la vena porta y sus consecuencias clinicas, en nues-
tro hospital hemos utilizado desde 1992 el procedimiento de
seccionar la vena géstrica izquierda, practicar esplenectomia,
desvascularizacion de la curvatura mayor del estomago y
esclerosis endoscopica postoperatoria de las vdrices. Lo que
se busca al seccionar la vena gastrica izquierda es disminuir
la presién en las vdrices esofdgicas y mantener el flujo portal
hepatoseptal, con lo cual se reduce el riesgo de la trombosis
portal y se preserva la funcion hepdtica.

Se realizé un estudio retrospectivo para evaluar la incidencia
y los factores de riesgo de la trombosis de la vena porta des-
pués de esplenectomia en pacientes con hipertension portal
por esquistosomiasis, y para evaluar las repercusiones clini-
cas sobre las incidencias postoperatorias durante el segui-
miento.

PACIENTES Y METODOS

En la unidad de Cirugia General del Hospital de la Universi-
dad Federal de Pernambuco (HU-UFPE), Recife, Brasil, se
practicé esplenectomia mds desvascularizacion de la curva-
tura mayor del estdmago con seccidn de la vena gastrica iz-
quierda y esclerosis endoscopica de las varices después de la
operacion, en 131 pacientes. En el estudio se incluyeron 68
pacientes; se revisaron las respectivas historias y se recopila-
ron los datos clinicos y de laboratorio para su andlisis. A los
pacientes se los dividi6 en dos grupos: el grupo 1, correspon-
diente a los pacientes que no desarrollaron trombosis
postoperatoria de la vena porta (n=59) y el grupo II, que in-
cluye a los pacientes que desarrollaron trombosis de la vena
porta en el periodo postoperatorio (n=9). En el grupo 1 se
incluyeron 32 mujeres y 27 hombres con una media de edad
de 47.4 anos (rango, 24 a 72 anos) y en el grupo 1l se inclu-
yeron 5 mujeres y 4 hombres, con una media de edad de 42.2
aflos (rango, 33 a 56 afos). La media del periodo de segui-
miento fue de 30 meses. Todos los pacientes tenian historia
previa de exposicidn a aguas estancadas en regiones endémi-
cas de §. mansoni, y también episodios de sangrado
castrointestinal manifestados clinicamente por hematemesis
(66/68) o melena solamente (2/68). Todos los enfermos fue-
ron sometidos a tratamiento quirdrgico electivo.

En el HU-UFPE existen actualmente dos indicaciones para
esplenectomia en pacientes con esquistosomiasis: los hospi-
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talizados con historia previa de sangrado gastrointestinal
como consecuencia de ruptura de vdrices esofdgicas ocurri-
da en esquistosomiasis hepatoesplénica, y los pacientes con
hiperesplenismo no controlado. Estos dos tipos de pacientes
se envian a cirugfa de acuerdo con un mismo protocolo. En
todos los enfermos con esquistosomiasis e historia previa de
sangrado gastrointestinal, se realiza generalmente un proce-
dimiento de desvascularizacion con base en las ventajas que
ofrece en comparacion con las operaciones de derivacién en
este grupo de pacientes (17, 25-27).

Los siguientes fueron los criterios de inclusion:

- Edad > 16 afios

- Historia de sangrado gastrointestinal

Presencia de vdrices esofagicas en la endoscopia

preoperatoria

- Hematocrito > 22% y actividad enzimatica de la

protrombina > 50%

Pruebas serolégicas negativas (Anti-Hbe y Anti-HCV)

para hepatitis viral

- Definicion, mediante biopsia transoperatoria del higado,
de enfermedad hepitica esquistosomiasica Gnicamente.

Los siguientes fueron los criterios de exclusion:

- Presencia de otra enfermedad hepatica diferente de la
esquistosomiasis

- Historia de alcoholismo

- Presencia de trombosis preoperatoria de la vena porta

La fibrosis periportal se clasificé de acuerdo con las tres eta-
pas de la fibrosis hepatica de la clasificacidon de Coelho (28):
Clase I: Los tractos portales presentan un mayor nlime
ro de células jévenes de tejido conectivo, po
cos depositos de coldgeno y grados diversos
de infiltrados inflamatorios.

Hay expansion del tejido conectivo con forma
cion de bandas radiales de coldgeno

Las bandas de coldgeno se funden con otros
tractos portales o con las venas, produciendo
puentes de tejido conectivo y
neovascularizacion angiomatoide.

Clase II:

Clase I1I:

La salud general del paciente se considerd buena cuando podia
mantener una actividad fisica y profesional normal; regular
cuando habia alguna limitacién pero sin incapacidad; y mala
cuando no podia mantener la misma actividad fisica y profe-
sional que tenfa antes de la cirugia.

El analisis estadistico se hizo utilizando la Prueba T de

Student para comparar los valores medios, dentro de un in-
tervalo de confianza del 95%.
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Valoracion preoperatoria

La sospecha de un diagndstico de esquistosomiasis
hepatoesplénica se confirmé con base en los hallazgos ca-
racteristicos de hepatoesplenomegalia al examen fisico y el
hallazgo ecogritico de fibrosis periportal (29), ademas de
las vérices esofdgicas confirmadas mediante endoscopia. La
presencia de huevos viables en el examen coproldgico fue la
base para indicar tratamiento médico especifico. En la eva-
luacién rutinaria de laboratorio antes de la cirugia se inclu-
yeron las pruebas serolégicas para la hepatitis viral.

Se tamizo a todos los pacientes en el periodo preoperatorio
para determinar anomalias de la funcién hepdtica asociadas
con la esquistosomiasis. Se excluyeron del estudio los pa-
cientes con alteracién de la funcién hepitica, con signos cli-
nicos de insuficiencia hepdtica atribuida a cirrosis viral o al-
cohdlica en asociacidn con esquistosomiasis hepatoesplénica.

Procedimiento operatorio

El procedimiento operatorio consistio en esplenectomia mais
seccion de la vena gastrica izquierda y desvascularizacion de
la curvatura mayor del estomago con seccién de los vasos
gdstricos cortos. El acceso se realizo a través de una incision
subcostal izquierda. Durante la esplenectomia se ligd prime-
ro la arteria esplénica para producir un aumento del recuento
plaquetario (autotransfusion de plaquetas) y en todos los ca-
sos se obtuvo una biopsia del higado. Se hizo un esfuerzo
por seccionar la vena gdstrica izquierda justo al lado de su
origen, a fin de disminuir el nimero de vasos colaterales
permeables. No se utilizé de rutina el drenaje de la cavidad
peritoneal mediante drenes de succion.

Los pacientes en quienes se habia encontrado virices gdstricas
con la endoscopia preoperatoria, fueron sometidos a
gastrotomia, ademds de la esplenectomia, con el tin de sutu-
rar directamente las vdrices con una sutura continua.

Seguimiento postoperatorio

El seguimiento postoperatorio se realizé por medio de valo-
racién clinica y de laboratorio en consulta externa a las 2
semanas, al mes y cada 6 meses después de la cirugfa. Todos
los pacientes se estudiaron mediante pruebas de laboratorio,
valoracién nutricional, endoscopia con esclerosis de las
vdrices, ecograffa abdominal y evaluacién de ta hemodinamia
del sistema porta con flujometria Doppler de la vena porta y
de la vena mesentérica superior. El hallazgo de la trombosis
de la vena porta se confirmé mediante flujometria con Doppler
y fue indicacién para angiogramas selectivos de la arteria
celfaca y de la arteria mesentérica superior con proyecciones
simples y de sustraccién de la fase venosa.
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RESULTADOS

De los 68 pacientes operados, nueve (13.2%) desarrollaron

trombosis de ia vena porta confirmada mediante flujometria

Doppler, y se clasificaron en el grupo 1l. En este grupo, 8

pacientes presentaron vdrices esofdgicas durante la valora-

cién postoperatoria. Un paciente muri6é dos meses después

de la cirugia como consecuencia de sangrado gastroesofdgico
recurrente. Dos pacientes que presentaron varices esofdgicas
significativas con sangrado gastrointestinal recurrente se trata-
ron con esclerosis endoscopica. A pesar de la tasa elevada de
vérices esofdgicas recurrentes en el grupo Il 6 pacientes (66.6%)
se consideraron asintomaticos durante el perfodo postoperatorio
y el diagnéstico de esta complicacion se hizo durante el se-
guimiento. Cinco de estos 6 pacientes presentaron vérices de
didgmetro pequeiio y mediano y se sometieron a escleroterapia
endoscopica. Solamente 1 de los pacientes del grupo 1 re-
quirié cirugia para el tratamiento de las vdrices esofdgicas.
En la Tabla 1 se resume el desenlace clinico de los pacientes
que desarrollaron trombosis de la vena porta; se detectaron
vérices géstricas en 2 de ellos y se consideré que las condi-
ciones de salud de 5 pacientes del grupo Il eran buenas.

Los pacientes del grupo I lograron mejores resultados en lo
referente al desenlace clinico en casi todos los pardmetros
estudiados, en comparacién con los pacientes del grupo Il
(Tabla 2). Tuvieron una tasa menor de sangrado recurrente y
de mortalidad, y una permanencia mds corta en el hospital.
Hubo sangrado gastrointestinal recurrente en 9 pacientes
(15.2%), quienes fueron tratados con escleroterapia con bue-
nos resultados.

Se detectaron vdrices gdstricas en |1 pacientes del grupo 1
(18.6%) en comparacién con 2 pacientes del grupo Il (22%).
El patrén de fibrosis periportal fue semejante en ambos gru-
pos, reforzando la homogeneidad de la muestra de ambos grupos.

Tabla 1. Desenlace clinico postoperatorio de los pacientes que desarrollaron trombosis

de la vena porta.

Pacientes Sexo Sangrado  Virices Varices
/Edad Gl esofagicas  gastricas
I F/40 No S No
2 F/32 No Si No
3 F/50 No Si No
4 M/29 Si Si Si
5 M/61 No Si No
6 F/43 No Si No
7 F/47 No No No
8 M/43 Si St Si
9 St (letal) Si -

M/47

Tabla 2. Desenlace clinico en los grupos I 'y II.

Grupo 1 (n=59) GrupolIl (n=9)

Desenlace
% ) ) %
Mortalidad 1 (1.7) 1 (11D
Permanencia en 3.7 13.6
el hospital (dias)
Sangrado 9 (15.2) 3(33.3)
gastrointestinal
recurrente
Virices esofagicas 39 (66.1) 8 (88.8)
postoperatorias
Vdrices gastricas 11 (18.6) 2(22.2)
postoperatorias
Fibrosis portal (clase)
1 12 (20.3) 2(22.2)
i1 24 (40.7) 3(33.3)
111 23 (39) 4 (44.4)

Los exdmenes de sangre realizados durante el periodo
preoperatorio revelaron una tendencia a los recuentos
hematoldgicos y bioquimicos anormales en el grupo II, en
comparacién con el grupo . En el grupo II, la media de glu-
cosa y bilirrubina estuvo por encima de los valores normales
y fue significativamente superior a los valores del grupo 1.
Estos pacientes también tuvieron un recuento leucocitario
significativamente menor (tabla 3). Los exdmenes de labo-
ratorio realizados durante el postoperatorio y recogidos 6
meses después de la cirugia revelaron resultados semejantes
al comparar el grupo I con el grupo 11. La media de glucosa y
de bilirrubina continué siendo significativamente alta en el
grupo Il comparado con el grupo | (tabla 4).

No se encontr6 relacién alguna en-
tre la clase de fibrosis periportal y

T la aparicion de trombosis de la vena
Condicién general

porta.
de salud
Mala
Buena DISCUSION
Buena . . .
En nuestra serie, la incidencia de
Buena . .
trombosis de la vena porta tue se-
Buena mejante a la de otras series con base
Mala en condiciones patolégicas claras.
Buena Sin embargo, a pesar de la mayor
Mala morbimortalidad, la mayoria de los

pacientes que desarrollaron trom-
bosis portal no experimentaron sin-
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Tabla 3. Examenes hematoldgicos de laboratorio (media) duran-
te el perfodo preoperatorio para los grupos I 'y I1 (unidades SI).

Examenes Grupo 1 (n=59) GrupoIll (n=9)
Glucosa (mg/dL)* 96.0 126.0
Nitrégeno ureico 29.7 30.7
(mg/dL)

Creatinina (mg/dL) (.80 0.76
Albimina (g/dL) 3.6l 3.30
AST (UI/L) 429 273
ALT (UI/L) 37.9 313
Bilirrubina 0.86 1.29
(total - mg/dL)*

Bilirrubina 0.20 0.61
(directa - mg/dL)

Tiempo de 14.9 16.4
protrombina (seg)

Hemoglobina (d/dL) 10.25 10.45
Plaquetas (x 10* uL) 133.06 109.01
Leucocitos 4.34 2.48
(totales)** (x 10° uL.)

Linfocitos (x 10* pL) 0.85 0.69
wp <# 0.05

e <t 0.001

tomas significativos y fue posible controlar las complicacio-
nes hemorrdgicas con escleroterapia.

El tratamiento quirdrgico de la hipertension portal
esquistosomidsica con esplenectomia mas desvascularizacién
esofagogastrica, merece consideracion especial durante el
periodo de seguimiento y cuando se presenta sangrado repeti-
do de las vdrices. La eficacia de este procedimiento se ha atri-
buido a la agresividad de la desvascularizacion, y la técnica y
sus modificaciones se han popularizado en series grandes con
buenos resultados (17, 30-32). El dominio que tenga el ciru-
Jano de la anatomia quirdrgica y de la técnica, intluye directa-
mente sobre el desenlace (32).

Los pacientes con vdrices gastricas identificadas en el perio-
do preoperatorio recibieron tratamiento para las mismas du-
rante la cirugia puesto que es problemadtica la esclerosis
endoscopica de estas vdrices y no se logran tasas bajas de
sangrado (20).

La presion portal en los pacientes con esquistosomiasis
hepatoesplénica generalmente oscilaentre 26 y 53 cmde H O,
es decir, dos veces mds elevada que los valores normales, y
la esplenectomia por si sola permite reducir dicha presion
entre 24 y 39%. Ademads, el flujo hepatofugal de las venas
tributarias induce una menor presion portal. Las principales
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triburarias que contribuyen al flujo hepatofugal proveniente
de las vdrices esofagogastricas son las venas gédstricas izquier-
da, derecha y posterior. La vena géstrica izquierda es tributaria
de la vena portaen un 50% de los casos y de la vena esplénica
en 30%. La vena gdstrica derecha contribuye al tlujo portal
tnicamente en 34% de los casos. La vena gastrica posterior
ocurre en 40 a 50% de los individuos y es tributaria de la
vena esplénica en 100% de los casos.

En varios informes se ha hecho énfasis en el problema rele-
vante de la trombosis postoperatoria de la vena porta (19, 20,
22-24). y aun no se-comprende bien la fisiopatologia que
conduce a ella. El desarrollo de complicaciones trom-
boembolicas después de esplenectomia se ha atribuido a va-
rios factores. Se ha dicho que la trombocitosis postoperatoria
es uno de los factores principales que conduce a trombosis
de la vena porta después de una esplenectomia. Una vez reti-
rado el bazo, la interrupcion del fendmeno de secuestro ele-
varfa los recuentos plaquetarios, favoreciendo la adhesion
de las plaquetas y. por ende, los eventos trombéticos (18).

Considerando que la reduccién del flujo portal después de la
esplenectomia podria contribuir a la conversion del flujo
hepatoseptal en tlujo hepatofugal, con escape del flujo portal
hacia el plexo venoso esofagogistrico, podria tener las si-
guientes consecuencias: 1) aumento de la presion en las
vadrices esofagogastricas y sangrado gastrointestinal; 2) re-
duccion del flujo y la presion portal, incrementando el riesgo

Tabla 4. Examenes hematologicos de laboratorio (media) durante
el perfodo postoperatorio para los grupos 1y II (unidades SI).

Examenes Grupo 1 (n=59) Grupo Il (n=9)
Glucosa (mg/dL)* 96.04 131.80
Nitrégeno ureico 29.30 280
(mg/dL)

Creatinina (mg/dL) 0.73 0.72
Albimina (g/dL) 4.00 3.77
AST (UVL) 47.65 64.30
ALT (UI/L) 42.05 51.8
Bilirrubina 0.87 1.22
(total - mg/dL) *

Bilirrubina 0.20 0.42
(directa - mg/dL)*

Tiempo de 12.55 12.9
protrombina (seg)

Hemoglobina (d/dL) 13.03 13.32
Plaquetas (x 10* uL.) 297.5 319.15
Leucocitos 7.15 5.81
(totales) (x 10° uL)

Linfocitos (x 10 pL) 2.18 2.09
*p <#0.05



de trombosis portal y los efectos indeseables de excluir el
higado del flujo portal. Generalmente seccionamos la vena
gdstrica izquierda al hacer Ia esplenectomia. Eso podria ex-
plicar las tasas bajas de trombosis portal en nuestra serie, en
comparacién con las de otros autores.

Los cambios de la hemodinamia portal después de la
esplenectomia parecen ser un factor mas relevante en el de-
sarrollo de la trombosis portal (23). En el paciente con
esquistosomiasis hay un estado hiperdindmico portal como
consecuencia de la esplenomegalia y el aumento del tlujo
portal. Después de la esplenectomia, el flujo portal se reduce
marcadamente y la estasis del flujo venoso podria predispo-
ner a estos pacientes a la trombosis de la vena porta. El ries-
go de desarrollar trombosis estaria estrechamente relaciona-
do con el grado de perturbacién del flujo portal, de manera
que los pacientes con un bazo muy grande podrian correr un
mayor riesgo. En efecto, son muchos los factores que po-
drian estar involucrados. La identificacion de los factores de
riesgo antes de la cirugia permitiria indicar profilaxis médica
para prevenir los eventos trombdticos. Este es un interro-
gante que debe incluirse en los estudios prospectivos, regis-
trando los datos de la hemodinamia portal a fin de respon-
derlo.

Los hallazgos de unos niveles significativamente elevados
de bilirrubina y glucosa séricas en el preoperatorio podrian
deberse al mayor flujo pancreatico en asociacién con la
hipertensién portal. Este hallazgo en pacientes que desarro-
llaron trombosis portal postoperatoria podria sugerir que los
pacientes con pruebas de funcién hepdtica ligeramente anor-
males estarfan en mayor riesgo de desarrollar trombosis por-
tal postoperatoria.

TROMBOSIS DE LA VENA PORTA DESPUES DE ESPLENECTOMIA ...

ABSTRACT

Portal vein thrombosis following splenectomy is a rare
complication that causes grave morbidity and mortaliry. We
conducted a retrospective study with the objective of assessing
incidence, clinical and laboratory manifestations., and risk
factors for the development of portal vein thrombosis
following splenectomy in patients with schistosomiasis. In
patients with portal hypertension due to schistosomiasis we
prefer to perform combined with
devascularization of the esophagogastric venous plexus and
endoscopic sclerosis of the varices, instead of a shunt
procedure, because of the lower incidence of recurrent

splenectomy

bleeding and the avoidance of such serious complications
as encephalopathy.

We selected 68 patients treated between the years 1991 and
1998, and divided them in two groups: Group I, including
the patients that never developed portal vein thrombosis
(59 patients), and Group Il including 9 patients (13.2%)
that developed portal vein thrombosis, among them one who
died from gastrointestinal hemorrhage. Recurrent incidence
of esophageal varices in Group Il was 88.8%, with 33.3%
of gastrointestinal bleeding. In group I the incidence of
recurrent varices and gastrointestinal bleeding were 66.1%
and 15.2%, respectively. In the two groups both recurrent
varices and gastrointestinal bleeding were controlled by
endoscopic sclerosis. In spite of the high incidence of
recurrent varices associated with portal vein thrombosis,
66.6% of patients were asvmptomatic at the time of
postoperative assessment.
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