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Resumen

La cirrosis hepdtica es la principal causa de hiperten-
sion portal y se asocia con el desarrollo de venas esplic-
nicas varicosas. La rotura de vdrices intraabdominales
es una causa rara de hemoperitoneo. Se presenta el ca-
so de hemoperitoneo espontdneo por rotura de vena
mesentérica superior varicosa. Caso clinico: varén de
43 arios con antecedentes de cirrosis alcohdlica (esta-
dio C de Child-Pugh) y miiltiples internaciones por
hemorragia digestiva variceal. Consulta por episodios
sincopales y distension abdominal. Al examen fisico se
presento: vigil, orientado, hipotenso, con tilt test posi-
tivo, distension abdominal, estigmas cutdneos de he-
patopatia crénica. Laboratorio: anemia, plaquetope-
nia, prolongacién de los tiempos de coagulacion. TAC
de abdomen: liquido libre en cavidad peritoneal. La-
parotomia exploradora: se extraen tres litros de sangre
de cavidad abdominal. Se visualiza vena mesentérica
superior varicosa con una zona en forma de pezoén que
muestra punto de sangrado en jet, intermitente. No se
evidencid dano de otro drgano. Se procedié a la rafia
de la lesion lograndose hemostasia. El paciente evolu-
ciond favorablemente abandonando el hospital 10
dias después del ingreso. Objetivo: presentar un pa-
ciente con una causa poco comin de hemoperitoneo y
remarcar la buena evolucion, ya que este tipo de pato-
logia suele tener alta mortalidad.
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Summary

Abdominal bleeding due to spontaneous
mesenteric vein rupture

Hepatic cirrhosis is the leading cause of portal hyper-
tension and is usually associated with the development
of splacnic varices. Variceal intraabdominal rupture is
a rare cause of hemoperitoneum. A case of spontaneous
mesenteric vein rupture is reported. Clinical case: 43
year old man with hepatic cirrhosis (Child-Pugh C
stage) and previous bleeding of esophageal varices, ad-
mitted to hospital because of orthostatic hypotension
episodes (positive tilt test) and abdominal distention.
Laboratory: anemia, low platelet count and abnormal
coagulation tests. CT scan showed abdominal fluid.
Exploratory laparotomy was performed and 3 liters of
blood were found into the abdominal cavity. The me-
senteric vein had a ruptured variceal dilatation with
intermitent jet bleeding. No organ abnormalities were
found. Repair of the dilated vein was performed. The
patient evolved well and was dismissed from hospital
ten days after admittance. Objective: To present a ca-
se in which a rare cause of intraabdominal bleeding,
usually associated with high mortality rate, is follawed
by a good clinical evolution.

La hipertensién portal se asocia con el desarrollo
de una extensa circulacién colateral y de anastomo-
sis funcionales entre la circulacién portal y sistémi-
ca en zonas donde las venas de ambos circuitos se
unen.' La cirrosis hepdtica es la causa méds comtin de
hipertensién portal.

La formacién de venas varicosas por aumento de
la presién portal es lo que predispone al sangrado de
las mismas a diferentes niveles. La localizacién mds
frecuente de sangrado es la unién eséfago-gastrica.?
La rotura de vdrices intraabdominales es una com-
plicacién rara de la hipertensién portal y una causa
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poco frecuente de hemoperitoneo.?

Se denominan vdrices ectdpicas a aquellas debidas
a hipertensién portal que no se localizan en la unién
es6fago-gdstrica. En una revisién de 169 casos de
sangrado por vérices ectépicas, 17% ocurrié en duo-
deno, 17% en yeyuno-ileon, 14% en colon, 8% en
recto y 9% en el peritoneo.*

Presentamos un caso de hemoperitoneo secunda-
rio a la rotura de la vena mesentérica superior.

Caso clinico

Se trata de un varén de 43 afios que consulté por
distensién abdominal y episodios reiterados de sin-
cope desde cuatro dias antes del ingreso. La disten-
sién abdominal fue progresiva hasta llegar a ser de
gran magnitud. El paciente tenia antecedentes de ci-
rrosis hepética de causa alcohdlica (estadio C de
Child-Pugh), hipertensién portal con multiples epi-
sodios de sangrado por vdrices esofdgicas y sindrome
ascitico-edematoso.

El paciente continuaba con el consumo de alcohol
y no cumplia con la medicacién que le habia sido
indicada en internaciones anteriores (espironolacto-
na y propranolol).

Al ingreso se encontraba vigil y orientado con pre-
sién arterial de 85/50 mmHg, frecuencia cardfaca de
100 latidos/min, 7ilt test positivo, frecuencia respira-
toria de 18 ciclos/minuto y temperatura axilar de 36°
C. Las conjuntivas estaban palidas, las escleras subic-
téricas y presentaba nevus ardcnidos en tronco, dis-
tensién abdominal marcada, matidez desplazable en
ambos flancos e hipogastrio, con abdomen indoloro
a la palpacién. Se verificé circulacidon colateral pe-
riumbilical con flujo hepatéfugo y disminucién mar-
cada del trofismo muscular en ambos miembros in-
feriores con desaparicién del vello corporal.

Laboratorio: Hematocrito: 15%, Hemoglobina:
4,6 g%, glébulos blancos: 7.400/ mm3, plaquetas:
80.000 mm3, tiempo de protrombina: 24 Seg (Tes-
tigo: 13 Seg); KPTT: 38 Seg, colinesterasa sérica:
2.004 UI/L, glicemia: 165 mg%, uremia: 20 mg %,
creatininemia: 0, 65 mg %, ASAT: 76 UI/L, ALAT:
22 UI/L, albuminemia: 2,5 g %, bilirrubina total:
2,6 mg %, bilirrubina directa: 1,4 mg %, natremia:
133 meq /L, kalemia: 3,56 meq /L, calcemia: 7,9 mg
%. Liquido ascitico: hematocrito de 14 % y 5.100
elementos/mm3 (62% PMN, 38% MN). La tomo-
grafia computada de abdomen puso de manifiesto
un higado disminuido de tamafio, de aspecto nodu-
lar y liquido abundante en cavidad peritoneal.

Se realizé laparotomia exploradora en la que se

148 4

constatd la presencia de aproximadamente 3 litros de
liquido hemorrdgico. No se evidencié dafio hepéti-
co, esplénico, ni intestinal. La vena mesentérica su-
perior tenfa aspecto varicoso con un sangrado leve,
intermitente, en jet y a nivel de una zona en forma
de pezén (foto 1). La misma mostraba marcada dis-
minucién del espesor de la pared venosa. Se procedié
a la rafia de la pared venosa con lavado peritoneal. El
paciente fue dado de alta diez dias luego del ingreso.

Foto 1. Vena mesenterica superior varicosa, con lesion
sangrante en jet.

Discusion

Los pacientes con ascitis pueden presentar hemo-
peritoneo, ya sea en forma espontdnea, secundaria a
traumatismos o como complicacién de técnicas
diagnésticas o terapéuticas.’ (tabla 1)

Tabla 1. Causas de hemoperitoneo espontineo y pos-
traumdtico en pacientes con ascitis.

Espontaneo

Cirrosis con rotura de vdrices o canales linfaticos
Carcinoma hepatocelular

Metastasis hepaticas

Carcinoma ovérico

Pancreatitis hemorragica

Peritonitis tuberculosa

Perforacion de viscera hueca

Hiperplasia nodular regenerativa

Didlisis peritoneal

Postraumatico

Traumatismo abdominal directo

Tras realizar procedimientos diagn6sticos o terapéuticos
Biopsia hepética

Punci6n-aspiracion con aguja fina (PAAF)

Laparoscopia

Shunt portosistémico intrahepatico transyugular (TIPS)
Paracentesis
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A pesar de los multiples trastornos de la coagula-
cién que habitualmente tienen los pacientes con ci-
rrosis, las complicaciones hemorrdgicas luego de pa-
racentesis son raras. Cuando aparecen, lo hacen mds
comunmente en forma inmediata aunque también
se han visto en forma tardfa. Se han publicado este
tipo de sangrados hasta una semana después de pa-
racentesis con extraccién de volimenes mayores a
los 4 litros. Esto serfa debido a la distensién de va-
sos intraabdominales producida como consecuencia
de la brusca disminucién de la presién intraabdomi-
nal post-evacuacién.® También se han descripto 5
casos de rotura de la vena mesentérica superior lue-
go de evacuacién de grandes voldmenes de liquido
ascitico, dos de los cuales tuvieron un desenlace fa-
tal, lo que marca la severidad de este cuadro.”®

Esto hace plantear la conveniencia de evitar las pa-
racentesis evacuadoras totales, ya que el aumento de
la presién intraabdominal podria representar un
mecanismo hemostdtico.

Sin embargo, las paracentesis de grandes volime-
nes siguen siendo una opcién terapéutica relativa-
mente segura para pacientes con ascitis refractaria.
En varios trabajos se observé que esta técnica alivia
la disnea y la saciedad precoz que estos pacientes ex-
perimentan. También puede asociarse con otras ven-
tajas como la reduccién del gradiente de presion ve-
nosa hepdtica,” de presion intravariceal y de tensién
a nivel de la pared de las venas varicosas.”"* Es bue-
no aclarar que en estos estudios las evacuaciones no
fueron totales sino de 4 a 6 litros diarios hasta que
la ascitis desaparecia y en todos los casos se adminis-
tré albimina. Ademis, estos estudios evaluaron un
nimero pequefio de pacientes.”'

El liquido ascitico puede adquirir un aspecto he-
morrégico en el 5% de los pacientes con cirrosis y
debe diferenciarse del hemoperitoneo." El aspecto
hemorrigico se presenta cuando el recuento de glé-
bulos rojos supera los 50.000/mm3. Esto es un sig-
no de mal prondstico debido a que se asocia con
mayor riesgo de insuficiencia hepética grave, sindro-
me hepatorrenal, encefalopatia y elevada mortali-
dad.” Por lo antedicho, debe remarcarse la impor-
tancia del recuento de glébulos rojos al igual que la
determinacién de hematocrito en liquido ascitico en
este tipo de pacientes, ya que no solo tiene valor
diagndstico sino también prondstico.

En el caso presentado no existia el antecedente de
traumatismo ni de paracentesis evacuadoras, por lo
que se interpretd el sangrado como debido a rotura
espontdnea de vdrices mesentéricas.

Tampoco se puede hablar de ascitis refractaria ya
que el paciente no cumplia las medidas farmacols-
gicas y no farmacoldgicas indicadas y, més relevante
auin, continuaba con la ingesta de alcohol.

Si bien este paciente presenté episodios repetidos de
sangrados variceales a nivel esofdgico, los cuales fueron
tratados con técnicas endoscdpicas, el no cumplimien-
to de profilaxis secundaria (propranolol) hace que el
riesgo de resangrado sea muy alto, tanto a nivel eséfa-
go-géstrico como en otros sectores del lecho portal.
Los factores asociados con mayor riesgo de sangrado
variceal incluyen la ingesta de alcohol y una pobre re-
serva hepdtica,”> ambos presentes en este caso.

Los betabloqueantes reducen el flujo sanguineo
hepdtico, la presién portal y subsecuentemente el
flujo sanguineo gastroesofdgico colateral.""” Una re-
duccién de la presién portal por debajo de 12
mmHg o mayor al 20% de la previa al tratamiento
reduce significativamente el riesgo de sangrado.'*"”
La combinacién de propranolol y mononitrato de
isosorbide parece ser més efectiva que la monotera-
pia con propranolol para alcanzar estos objetivos de
presién y disminuir el riesgo de sangrado.'®

Sin duda el abandono del alcoholismo es la medi-
da mds importante en cuanto a mejorfa de calidad
de vida y sobrevida de este tipo de pacientes. La abs-
tinencia puede ser beneficiosa incluso en pacientes
con estadios clinicos e histolégicos avanzados. Esta
ha demostrado mejorfa de la fibrosis,* reduccién e
incluso normalizacién de la presién portal y resolu-
cién o mds ficil tratamiento de la ascitis.?"*

Los shunts porto-sistémicos intrahepdticos trans-
yugulares (TIPS) son una opcién terapéutica en pa-
cientes con sangrados variceales recurrentes o con
ascitis refractaria. Si bien su utilidad se ha estudiado
para prevenir sangrado de vdrices esofdgicas, los
TIPS representan un método de disminucién de la
presién de todo el lecho portal y podrian ser una he-
rramienta terapéutica en este caso.

La eficacia y seguridad de la colocacién de TIPS
en ascitis refractaria se ha evaluado en diferentes tra-
bajos;*** desafortunadamente sélo dos estudios de-
finieron rigurosamente el término ascitis refracta-
ria.?*® Se demostré que la ascitis se resolvié en 70 a
90% de los pacientes luego de la colocacién de
TIPS, lo que se acompané con la disminucién en la
frecuencia de hospitalizacién, mejorfa del estado
nutricional y de la funcién hepética en algunos pa-
cientes. No obstante, estos hallazgos fueron contra-
balanceados por la amplia variacién en la sobrevida
de los pacientes en las diferentes series (41 2 90%) y
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el desarrollo de encefalopatia severa, algunas veces
incapacitante en el 35-50% de los casos.

Un estudio controlado, randomizado y doble cie-
go, compard la colocacién de TIPS con paracentesis
de grandes volimenes en pacientes con ascitis re-
fractaria. A pesar de mejorar la ascitis con la coloca-
cién de TIPS, la sobrevida a dos afos fue significa-
tivamente menor en este grupo (29 vs 59%). La
mortalidad fue del 100% en pacientes con estadio C
de Child-Pugh sometidos a TIPS.” Otro estudio no
identificé beneficios en cuanto a sobrevida.”

Aun sigue siendo dificil determinar qué paciente
se beneficiard con la colocacién de TIPS, pues no se
han establecido criterios validados con ese objetivo.
En este sentido, un estudio evalué un modelo esta-
distico que podria predecir la sobrevida en pacientes
con hemorragia variceal y ascitis refractaria someti-
dos a TIPS.* En este estudio los predictores inclu-
yeron: creatininemia, bilirrubinemia, Razén
Internacional Normatizada (RIN) y causa de la
cirrosis. La sensibilidad, especificidad, valor predic-
tivo positivo y valor predictivo negativo fueron 77,
79, 63 y 88% respectivamente. Basidndose en éstos y
otros datos se consideraron valores de creatininemia
mayor a 2 mg %, de bilirrubinemia mayor a 3 mg
% y RIN mayor a 2 mg %, como marcadores de
muy mal pronéstico.” Por lo tanto, aquellos pacien-
tes con puntaje de Child Pugh mayor a 12 no se
beneficiarfan de la colocacién de TIPS.

Algunos pardmetros nutricionales como la albu-
minemia pueden influenciar la gravedad de la insu-
ficiencia hepdtica segtin la escala de Child-Pugh.
Estos son influidos en parte por la malnutricién de
los pacientes cirréticos y eventualmente podrian
mejorar con la colocacién de TIPS,* por lo que la
decisién debe ser individualizada en cada caso.

En pacientes cirréticos la malnutricién es multi-
factorial: se presenta con apetito disminuido, ayuno
prolongado, saciedad precoz, mala digestién por
sobrecrecimiento bacteriano, malabsorcién por
edema intestinal, pérdida de proteinas por paracen-
tesis repetidas, y/o aumento del metabolismo
basal.* La resolucién de la ascitis a menudo se aso-
cia con mejorfa de la ingesta caldrica, correccién del
componente nutricional de la falla hepdtica y mejo-
rfa marcada de la calidad de vida.?*

En nuestro caso el estadio avanzado de la hepato-
patia hace al paciente un mal candidato para la colo-
cacién de TIPS 2022

Sin duda el enfoque multidisciplinario de este
paciente con el abordaje del alcoholismo como pro-

blema central serd la medida méds importante para
mejorar su calidad de vida y sobrevida.

Esta comunicacién pretende enfatizar la rareza de
la rotura espontinea de la vena mesentérica como
causa de hemoperitoneo. Es de remarcar también la
buena evolucién que presentd el paciente luego de
la cirugfa, dado que estos casos son habitualmente
graves y tienen alta mortalidad.
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