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Resumen

El hemoperitoneo espontdneo secundario a la rotura de
una variz perivesicular es una entidad poco frecuente. El diagnéstico
de estas varices es dificil tanto por imagen como por la clinica, por lo
que hay que sospechar de su rotura ante todo paciente cirrético con
hipertension portal que acuda con dolor abdominal e inestabilidad
hemodinamica. Se describe el caso de un paciente cirrético de
origen etilico con hipertensién portal y trombosis portal extensa
con desarrollo de colaterales, con hemoperitoneo espontaneo
secundario a rotura de variz perivesicular, cuyo resultado final fue
el fallecimiento.
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Introduccion

La zona de desarrollo de colaterales en pacientes
cirréticos con hipertensidon portal suele ser la esofagogastrica,
sin embargo, existen otras zonas de varices ectépicas menos
frecuentes, como son el area anorectal, coldnica, ileal, vesicular
o biliar. La rotura de alguna de estas varices puede dar lugar a
hemoperitoneo, una entidad rara en estos pacientes y con gran
mortalidad. Presentamos el caso de un hemoperitoneo secundario
a rotura de variz perivesicular.

Caso clinico

Varén de 65 afios, con antecedentes personales de
EPOC leve, cirrosis hepdtica de origen postetilico, con 12 afios de
abstinencia, con varices esofagicas grado Il, sin descompensaciones
hidrépicas ni hemorragias digestivas altas. Carcinoma epidermoide
de pulmdédn en LID intervenido quirdrgicamente en 2008.
Segunda lesion tumoral en LSD (T2aNO0) en 2011 con tratamiento
radioterapico en dicho afo. Actualmente sin signos de progresion
tumoral.
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Acude a Urgencias en Abril de 2015 por cuadro de
mareo con inestabilidad, sin caida, sin pérdida de conocimiento ni
relajacion de esfinteres. Dolor abdominal difuso, mas intenso en
mesogastrio, de 3 dias de evolucién, con deposiciones liquidas sin
productos patoldgicos.

En la exploracion fisica a su llegada, estaba hipotenso
(80/40mmHg) con buena frecuencia cardiaca 100l/min. Abdomen
blando, depresible con molestias a la palpacidn en hipogastrio,
sin signos de irritacion peritoneal. En la primera analitica destaca
6850 leucocitos con férmula normal, Hb 11.4, Hcto 35.5% y 90.000
plaguetas. Coagulacién normal con INR 1.26. Bioquimica con
lactato 8.2, GOT 42, GPT 15, amilasa 53, BiT 2.2, PCR 48, sodio 141,
potasio 3.8, creatinina 1.21, urea 23. GSV pH 7.22.

Se coloca sonda nasogdstrica por la que no sale contenido

hematico, y se realiza TC abdominopélvico con contraste, en la que

Corte sagital de TAC abdomen donde se aprecian colaterales se aprecia trombosis del eje esplenoportal, con trombosis portal
venosas/varicosas  en  region  perivesicular.  Liquido  libre completa (rama principal, total de rama derecha y parcial de rama
heterogéneo compatible con hemoperitoneo. - . - . .
izquierda) y trombosis esplénica. Se observa una vesicula biliar de

pared fina y alitidsica, con multiples colaterales perivesiculares.
Abundante contenido de liquido libre heterogéneo perihepatico,
periesplénico, en ambas gotieras y en pelvis, compatible con
hemoperitoneo. Higado de contornos nodulares y estructura
heterogénea, sin lesiones ocupantes de espacio y esplenomegalia
heterogénea, de 16 cm. . Se realiza paracentesis

diagnostica apreciando liquido hematico.

Tras fluidoterapia el paciente remonta, con niveles
de tensidén arterial mantenidas en torno a 120/70, FC 80 vy
buena diuresis. En nueva analitica destaca Hb 9.9, por lo que se
transfunden dos concentrados de hematies. 24 horas después de
su llegada a Urgencias, GOT 15385 y GPT 4641, con BiT 4.1, 43.000
plaquetas e INR 2.15. El paciente desarrolla una hepatitis aguda de
origen isquémico, con insuficiencia hepatica aguda grave.

El paciente se mantiene estable hemodinamicamente, con
Corte axial. Importante circulacién colateral venosa a nivel correccién de la acidosis lactica tras administracidon de bicarbonato,
perivesicular. y manteniendo niveles de Hb en torno a 11g/dl, decidiéndose
actitud conservadora. Iniciamos tratamiento con Enoxaparina
subcutanea a dosis de 20mg cada 12 horas por la trombosis portal
y perfusion continua de somatostatina.

En tres ocasiones durante su estancia en planta, y
estando estable hemodindmicamente, desarrolla ascitis a tension
que le ocasiona dificultad respiratoria. Se realiza en todas ellas
paracentesis diagndstica y evacuadora con reposicion de albimina,
drenandose 7100cc, 5800cc y 4800cc, respectivamente. La primera
paracentesis fue de liquido ascitico de caracteristicas hemorragicas,
con 1.338.240 hematies (Hcto 12.3%), la segunda continuaba
siendo liquido ascitico tefiido, pero mas claro que el anterior, con
99.120 hematies, y la tercera fue de liquido ascitico claro.

Se suspende perfusion de somatostatina ante la

estabilidad clinica del paciente y se solicita TC abdominopélvico de
control, en el que persiste la trombosis del eje esplenoportal y las
varices perivesiculares, observandose minima cantidad de liquido
libre e higado sin lesiones ocupantes de espacio.

Corte coronal de TAC. Gran conglomerado vascular a nivel del
fundus vesicular.



A los 3 dias de suspender perfusién de somatostatina,
tiene una hemorragia digestiva alta secundaria a varices
esofagogastricas, precisando escleroterapia endoscépica vy
suspensidon del tratamiento con enoxaparina. Se reintroduce
perfusion de somatostatina. En los dias posteriores deterioro
progresivo de la funcién hepatica con fallo hepatico y encefalopatia
hepatica que conducen al fallecimiento

Discusion

El hemoperitoneo espontdneo en enfermos de cirrosis
hepatica es una urgencia rara, muy grave y de gran dificultad
diagnéstica si no se tiene la sospecha clinica. Entre las causas del
mismo en pacientes cirréticos hay que tener en cuenta el carcinoma
hepatocelular, los traumatismos abdominales, la iatrogenia y la
rotura de varices intraabdominales.

En pacientes con cirrosis hepatica, el aumento sostenido
de la presidon portal conduce a la formacion de una red de
colaterales para descomprimir el sistema, derivando parte del
flujo sanguineo portal a la circulacidn sistémica evitando su paso
por el higado. De todas estas colaterales, las varices esofagicas son
las de mayor importancia, tanto en prevalencia como en causa
de descompensacidn de estos pacientes en forma de hemorragia
digestiva alta'.

La prevalencia de varices en los pacientes cirréticos es
alta, y su presencia y tamafio se correlaciona con la etiologia de la
cirrosis, asi como la duracién y gravedad de la enfermedad.

En el momento del diagndstico de la cirrosis, estan
presentes en el 60% de los pacientes descompensados y en el 30%
de los compensados. En pacientes cirréticos sin varices el riesgo
de desarrollarlas es del 10% anual si el GVVH es 210mmHg, y del
5% anual si es <10mmHg. Cuando ya existen varices, el riesgo de
crecer de pequefio a gran tamafio es del 10% al afio, siendo la
etiologia alcohdlica de la cirrosis, el grado de insuficiencia hepatica
y la presencia de signos rojos en las varices los factores que se
correlacionan con la progresion del tamario?4.

Pero existen otras zonas de varices ectdpicas menos
frecuentes como sonel area anorectal, colénica, duodenal, ileal,
vesicular o biliar> 6.

Las varices vesiculares, vasos dilatados en la pared
o en el lecho de la vesicula biliar, son varices extraesofagicas
que pueden desarrollarse en pacientes con hipertension portal,
principalmente en aquellos con trombosis portal. Su diagnéstico es
dificil por técnicas de imagen debido a que son poco frecuentes
(incidencia 12-30% de pacientes con hipertensién portal), a su
pequeiio calibre y a la presencia de numerosas colaterales de
mayor calibre en el hilio hepatico y el ligamento hepatoduodenal’.
Existe un aumento de su incidencia en los casos de trombosis portal
extrahepatica, observandose entre el 34-40% de los pacientes con
estd complicacion® °.

Las varices vesiculares no complicadas no muestran
signos ni sintomas clinicos. Pueden causar éstasis vesicular, pero
no impiden la funcién normal de la vesicula por lo que es poco
probable que conduzcan a la formacién de colelitiasis®. El problema

de estas varices es cuando se produce la rotura y provocan un
hemoperitoneo espontaneo secundario, siendo un cuadro grave,
con gran mortalidad y que debido a la escasa frecuencia y la
variabilidad interpaciente no hay consenso en su manejo'°.

Hay cuatro casos descritos de hemoperitoneo secundario
a rotura de varices perivesiculares en pacientes cirrdticos, tres de
ellos de origen etilico'''® y uno de ellos por VHCE; siendo en todos
ellos el fallecimiento el evento final.

Conclusion

El diagnédstico clinico de hemoperitoneo secundario a
rotura de varices intraabdominales debe incluirse en el diagnéstico
diferencial de todo paciente cirrético que consulte por dolor
abdominal e inestabilidad hemodinamica. En nuestro caso, el
diagnéstico concluyente fue el TAC abdominopélvico que evidencio
el hemoperitoneo y las varices perivesiculares. Dada la estabilidad
hemodinamica, el manejo conservador del cuadro clinico nos parece
correcto, pero no debemos olvidar que se trata de un paciente con
comorbilidad elevada, siendo el deterioro de la funcién hepatica lo
que condujo al fallecimiento del paciente pese a la buena evolucion
inicial.
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