DESCOMPENSACION EDEMOASCITICA:
¢ES SIEMPRE CIRROSIS HEPATICA?

Edemoascitis decompensation. Is it always liver cirrhosis?
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La hipertension portal (HP) es un sindrome clinico
caracterizado por un incremento en el gradiente de presion
venoso hepatico portal (GPVH), definido como el gradiente
entre la vena porta y la vena cava inferior. Cuando existe
HP clinicamente significativa se suele asociar a eventos
clinicos como el desarrollo de varices esofagogastricas (VEG),
descompensacién edemoascitica, encefalopatia... siendo éstos
mas frecuentes en el caso de HP por cirrosis hepética.

En todas las etiologias de la HP existe un aumento
de las resistencias al flujo sanguineo portal, seguido de un
incremento de dicho flujo. Dependiendo de la localizacion
del incremento de la resistencia se clasificara en HP
prehepatica, intrahepatica o posthepatical. La hipertensién
portal posthepatica se produce cuando existe un deterioro
en el flujo venoso de salida hepatico, aumentandose las
resistencias a este nivel.
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Presentamos el caso de un paciente donde una llamativa
dilatacion portal Llevo al diagnostico de HP posthepatica.

Palabras clave: hipertension portal posthepatica, ascitis,
oclusién membranosa de vena cava inferior.

Portal hypertension (PH) is a clinical syndrome
characterized by an increase in the portal hepatic venous
pressure gradient (HVPG), defined as the gradient between the
portal vein and the inferior vena cava. When there is clinically
significant PH, it is usually associated with clinical events
such as the development of esophagogastric varices (EGV),
oedemoascitic decompensation, encephalopathy... these being
more frequent in the case of PH due to liver cirrhosis.
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In all etiologies of PH there is an increase in resistance
to portal blood flow, followed by an increase in said flow.
Depending on the location of the increased resistance, it
will be classified as prehepatic, intrahepatic or posthepatic
PH!. Posthepatic portal hypertension occurs when there is a
deterioration in hepatic venous outflow, increasing resistance
at this level.

We present the case of a patient where a striking portal
dilation led to the diagnosis of posthepatic PH.

Keywords: posthepatic portal hypertension, ascites,
membranous occlusion of the inferior vena cava.

Varoén de 72 afios sin antecedentes personales de interés
ni habitos toxicos, que ingresa por diarrea de dos meses de
evolucién, asociada a sindrome constitucional, ascitisy edemas
de nueva aparicion.

Analiticamente destaca ligera leucocitosis con
neutrofilia, leve deterioro de la funciéon renal con creatinina
134mg/dl e

hepatobiliar y coagulaciéon normales.

hipoalbuminemia, con plaquetas, perfil

Se realizan durante el ingreso ecografia abdominal,
tomografia computerizada (TC) y angioTC donde
se aprecian hallazgos sugerentes de hepatopatia cronica y
destaca muy llamativa dilatacién de la porta principal y ambas
ramas intrahepaticas, con disminucién de calibre a nivel de la
vena cava inferior, en el segmento de entrada al higado que
aparece practicamente filiforme, asi como calibre reducido
del segmento proximal de las venas suprahepaticas, siendo
estas permeables, sin esplenomegalia asociada. Se realiza
endoscopia digestiva alta que descarta la presencia de varices
y ecocardiografia, sin alteraciones.

Durante el ingreso el paciente evoluciona de forma
favorable, manteniendo buen ritmo de diuresis, disminucion de
edemas y de perimetro abdominal con tratamiento deplectivo,
llegando al diagnéstico de HP posthepatica secundario a
obliteracién membranosa de la vena cava inferior.

La hipertensién portal posthepatica se produce cuando
existe un deterioro en el flujo venoso de salida hepatico,
aumentandose las resistencias a este nivel®. La causa mas
frecuente de HP posthepatica es el sindrome de Budd-Chiari
(SBC), la insuficiencia cardiaca derecha o la obstruccion de
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Imagen de TC abdominal en fase venosa donde se visualiza
gran dilatacién de ambas ramas portales intrahepdticas.

Imagen de AngioTC en fase venosa donde se visualiza dismi-
nucioén de calibre de la vena cava inferior en el segmento de entrada al
higado, apareciendo practicamente filiforme, con calibre reducido del
segmento proximal de las suprahepaticas.

la vena cava inferior por tumores, trombosis o aumento de
caudado?

EL SBC es una entidad clinica que engloba un conjunto
de sindromes que pueden provocar obstruccién del drenaje
venoso hepatico a cualquier nivel, desde las pequefias venas
hepaticas hasta la union de la VCI con la auricula derecha2

Es una entidad poco frecuente. Las principales causas
son neoplasicas, hematolégicas, inflamatorias, infecciosas y
farmacolégicas. Sin embargo, tras descartar estas etiologias
se debe pensar en otras menos frecuentes como la oclusién
membranosa de la VCI (OMVCI), conocida también como
hepatocavopatia obliterativa, o sindrome de la vena cava
hepatica’.
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Descompensacion edemoascitica: ;es siempre cirrosis hepatica?

En cuanto a la fisiopatologia se ha propuesto un origen
congénito debido a un fallo en la embriogénesis de la vena
cava inferior (VCI), aunque, en distintos estudios se establece
el probable origen adquirido o la posible transformacion
membranosa que provoca una estenosis a nivel de la vena cava
inferior<.

Cinicamente se manifiesta con signos de HP. A nivel
analitico no existe gran alteraciéon de la funcién hepatica.
También se ha asociado al desarrollo de hepatocarcinoma,
a priori menos agresivo que el debido a otras etiologias.
Las pruebas de imagen nos daran el diagnéstico, siendo el
signo del "flujo inverso de la VCI" y el signo del "sangrado
en jet" en TC y RM especificos del SBC subtipo obliteracion
membranosa®.

El diagnostico se basa en caracteristicas clinicas
mencionadas anteriormente y la visualizacién en pruebas
de imagen, pudiendo distinguir una oclusiéon completa de la
parcial. La tomografia computarizada o la cavografia mediante
la administracién de contraste, pueden resaltar el nivel de la
obstruccién a partir del cual se produce una fuga retrégrada o
signo del flujo inverso de la VCE.

la OMVCI
recanalizacién de la zona obstruida de forma endovascular,

El tratamiento de eleccién de es la
mediante la angioplastia percutanea con balén, siendo eficaz
hasta en un 91% de los casos. Existen otras técnicas quirargicas
menos empleadas como la membranotomia, membranectomia
o realizacion de shunts®3. Las complicaciones asociadas a la HP

se tratan de forma similar al resto de etiologias.

Actualmente, la OMVCI se engloba entre las posibles
causas del sindrome de Budd- Chiari, aunque algunos autores
sugieren que se podria considerar un sindrome distinto’.
La importancia radica en la posibilidad de un tratamiento
curativo, el cual evitaria la elevada morbimortalidad
secundaria a las descompensaciones por HP, asi como el riesgo

de desarrollar hepatocarcinoma.
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