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HEMORRAGIA DIGESTIVA AGUDA EN UN NINO
SECUNDARIA A CAVERNOMA PORTAL Y ULCUS GASTRICO
AGUDO POR ACIDO ACETILSALICILICO
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A. GARCIA BEA** y U, TEJEDO GRACIA***
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RESUMEN
Se presenta ¢l caso de un varon de 7 afios que consultd de urgencia por hemorragia digestiva
alia v que a través de los estudios complementarios se descubrid la ¢xistencia de varices esofégicas
por hipertensién portal secundaria a cavernomatosis de la porta y uleus gasirico agudo por dcida
acciilsalictlico.

PALABRAS CLAVE

Cavernoma portal, Hipertensidn portal extrahepatica, Varices esofagicas. Hemorragia digestiva
apuda. Ulcus gastrico. Acido acetilsaticilico.

ACUTE DIGESTIVE BLEEDING IN A BOY SECONDARY TO PORTAL CAVERNOMA AND
ACUTE ULCER PEPTIC FOR ACETILSALICILIC ACID

SUMMARY

The authors repart a 7 years-old boy whom emergency consulted for upper digestive bleeding.
The complemmentary tests reveal esophageal varices for portal hypertension secondary to portal caver-
noma, and peptic ulcer for acetilsalicilic acid.

KEY WQORDS

Porlal cavernoma. Extrahepalic portal hypertension. Acute gastrointestinal bleeding. Esophageal
varices. Peptic ulcer. Acetilsalicilic acid.

Introduccién

Se denomina cavernomatosis portal o cavernoma de la porta (CP) a la transfor-
macion del tronco de la vena porta, v en ocasiones de sus ramas, en una masa
angiomatosa constituida por numerosos vasos v canales vasculares responsables de
un sindrome de hipertension portal (HTP) pre-hepatica, Su etiopatogenia esta toda-
via en controversia. A pesar de su infrecuencia, constituye en la infancia una de
lag principales causas de HTP y hemorragia digestiva alta (HDA).
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Caso clinico

Varén de 7 afios de edad que consultd de urgencia pot epigastralgia y tres episo-
dios de hematemesis en las Gitimas 24 horas. Presentaba el antecedente de cefalea
¢ ingesta de acido acetilsalicilico (A.A.S.} en las 72 horas previas. Antecedentes fa-
miliares sin interés, Entre los antecedentes personales destaca en el periodo neonata!:
bajo peso para su edad gestacional, anoxia neonatal, septicemia (5. Aur'eus) v Laqul—
cardia paroxistica supraventricular asociada a sindrome de Wolf-Parkinson-White.
Desde entonces el paciente era controlado semestralmente, manteniéndose en lode
momento asintomatico v con un desarrollo pondoestatural adecuado. o

Exploracion al ingreso. Regular estado general; palidez de piel ¥ r?ﬁ.ucosa_s; nive’
de conciencia; tension arterial; frecuencia cardiaca y auscultacion cardio-respiratori:
normal; abdomen blando y depresible, palpandose esplenomegalia dura y no doloro-
sa de 4 cm bajo reborde costal, estando cl higado en limites normalf:s. Resto dc
exploracién por Organos y sistemas normal. Peso y talla en percenul 25.
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Fig. 1.- Hallazgos ecogrificos: vena poria no visible; ecos pequeiios en drea porigl; vasos
del sistema espleno-portal dilatados y sinuosos; higado y sistem2 venosoe supra-
hepitico normales.

Exdmenes complementarios. El hemograma mostrd anemia aguda (Hio: 23Y%
Hb: 7,6 gr/dl), leucopenia (3.900/mm’} ¥ trombopenia (E_lﬁ,QUO/rp.m-‘). ‘El estud
de coagulacion, proteinograma, bioguimica sanguinea y urinana, bllllrrubma ytra
saminasas hepaticas fueron normales. Se practicd esofagogastroscopla en la que
observé varices esofagicas erosionadas en tercio medio e interior del esofago (gra
1L-ILE), Glcera de aspecto agudo situada en curvatura mayor del estomago y conte
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do hemdtice en cuerpo y antro géstrico. La presencia de varices esofagicas, indicati-
vo de HTP, supuso la realizacion de ecografia abdominal con objeto de establecer
un diagnastico etioldgico. Los hallazgos ecograficos eran sugerentes de CP ¢ in-
cluian: vena porta no visible; ecos pequefios en area portal; vasos del sistema espleno-
portal dilatados. y sinuosos; higado y sistema venoso suprahepdtico normales
{(Figura 1). Para confirmar el diagnéstico se realizd arteriografia del tronco celiaco

Fig. 2.- Esplenoportografia de retorno: abundantes dilatacie-
nes venoesas en territorio de la porta la cual no se visua-
liza; dilatacidn de ia vena esplénica con miltiples cola-
terales; esplenomegalia.

con esplenoportografia de retorno, observandose abundantes dilataciones venosas
en territorio de la porta, la cual no se visualiza, dilatacion de la vena esplénica,
multiples colaterales en los sistemas de fas venas esplénica y mesentérica y notables
esplenomegalias (Figura 2).

Fvolucion: El tratamientode urgencia fue sintomdtco y fisiopatoldgico (correc-
cion hidro-electrolitica y metabolica, transfusién de concentrado de hematies, sonda
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nasogastrica, etc.), cediendo de forma esponianea el sangrado digestivo. La esple
megalia remiti¢ en varias semanas, asi como la leucopenia v trombopenia secun
rias al hiperesplenismo, Se administré vacuna amtineumonica. Posteriormente sc
adoptado una actitud conservadora y expectante. Durante el afio de evolucion po
rior al episodio de sangrado digestivo, el paciente se ha mantenido clinica y henu
légicamente estable. Su evelucion clinica futura marcard la conducta terapéu
a seguir,

Discusion

Se han invocado distintas hipdtesis en relacion con la etiopatogenia de ta (
entre las gue destacan la teoria «neoplasica» (1), segin la cual el CP se trat
de un angioma venoso congénito, v la teoria wmalformativa congénita» (2}, quu

apoya en la coexistencia de CP con otras anomalias del desarrollo como rij
poliquistico, estenosis pulmonar, persistencia del ductus arterioso, etc. Actualme:
muchos autores defienden que la CP seria secundaria a trombosis subaguda o cr¢
ca de la porta con posterior recanatizacion y dilatacion de las venas porta aceesor
Esta trombosis seria la complicacion de infecciones abdominales {onfalitis, apend
tis, etc.), sepsis, policetemia o cateterismo de la vena umbilical, constituyendo «
ultima la principal causa de CP yatrogeno (1, 3, 4). En nuestro paciente no ex
¢l antecedente de cateterismo umbilical v aunque presentd sepsis en el periodo n
natal, no es posible establecer una clara relacidn causa-efecto, por lo que conside
mos que s¢ trata de un CP esencial o idiopético.

Los sintomas que origina la CP son los propios de un blogueo portal |
hepatico: HTP, varices esofagicas HDA, esplenomegalia e hiperesplenismo con p
citopenia en sangre periférica. La HDA, en forma de hematemesis y/o melet
es con frecuencia la primera manifestacion del cuadro clinico aungue la espleno
galia suele ser el signo mas precoz. Se considera que el 95% de los pacientes
HTP tienen varices esofagicas y que en ta mayoria de los casos lTa HDA se d
a su rotura; sin embargo, en aproximadamente un 20% de los pacientes con var
esofigicas que sangran, la hemorragia procede también de otras lesiones, fundam
talmente 1lceras gastricas o duodenales y lesiones agudas de la mucosa gasiroduc
nal (5, 6). Al igual que ocurrid en nuestra observacion, se han descrito casos
HDA en pacientes con HTP tras la ingesta de A.A.S., por lo que se reconicr
en estos enfermos evitar la administracion de salicilatos y otras sustancias traum
zantes de la mucosa digestiva (7). En la figura 3 sc muestra ¢i mecanismo fisiop:
légico de la HTP y HDA asi como sus consecuencias clinicas en nuestro paciet

En cuanto al diagndstice, la sintomatologia dominada por la HDA, auser
de hepatomegalia y normalidad de las pruebas de funcionalismo hepatico, orien
hacia un bloqueo portal extra-hepitico. El estudio ultrasonografico abdomine
la esplenoportografia constituyen las principales pruebas diagnosticas. La ecogr:
permite reconocer el CP vy, por su inocuidad, ¢s la exploracidn inicial mas aconst
ble. Se han sefialado cinco patrones ecograficos sugestivos de CP: vena porta
visible, ecos pequefios en area portal, estructura vascular andmala, divisién po
no visible, y peguefios ecos en area de division portal (8-10). La arteriografia, a



mas de confirmar el diagnéstico, informa sobre la disposicion y calibre de los vasos
utilizables en una eventual derivacion quirdrgica (8, 11). Algunos autores aconscjan
evitar la artericgrafia de la mesentérica superior por debajo de los dos afios de edad,
con ¢! fin de disminuir ¢l riesgo de trombosis iliaca o femoral y, en general, reco-
miendan posponer las técnicas radioidgicas vasculares hasta gue se consic}ere la inter-
vencion quirargica {8). La esofagogastroscopia y el esofagograma permiten conocer
la extension, magnitud y estado de las varices esofagicas, y por lo tanto, son ttiles
en el seguimiento evolutivo,
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Fig. 3.- Mecanismo fisiopatoldgico de la HTP ¥ HDA, asi come sus consecuencias clinicas en nuesiro
paciente, .

La evolucion del CP esta en refacién con la HDA que es su pricipal complica-
cidn y puede constituir una emergencia médica de dificil solucién. Ante un cuac.ir‘o
de hemorragias graves recidivantes, la derivacion portosistémica es de gran efectivi-
dad en cuanto a detencion del sangrado y ausencia de recidivas, pero tiene elevgda
rasa de complicaciones quiriirgicas y evolutivas, ya que empeora la funcion hepatica,
produce encefalopatia y no aumenta la supervivencia. La derivacidn esplego-’rervlal
distal, al preservar el flujo hepatico, constituye la técnica derivativa portosistémica
de eleccion. Existen lécnicas alternativas, como la desconexion élcigos-portal., que
aunque na produce encefalopatia tiene clevada tasa de complicaciones y recidivas
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hemorrégicas o, la embolizacién percutinea transhepatica, que posee un porce
de detencidn de sangrado cercano al 100% aunque también tiene alta tasa de rec
y complicaciones (12-14). La esclerosis endoscopica de las varices esofagicas cc
tuyen en la actualidad el tratamiento de eleccion de la HDA por HTP extra-hep
en nifios, por cuanto detiene la hemorragia, previene las recidivas y disminu
tamafio de las varices. Aunque no estd demostrado que prolonguen la supervive
parece que acelera la historia natural de tendencia a la desaparicion del riesgo h:
rragico en la HTP pre-hepética (15-19). El mecanismo de accion de los agentes ¢
rosantes consiste en la formacién de un trombo inmediato a la instilacion seg
de un proceso inflamatorio aséptico agudo de las varices técnicas, la mayor efe
dad y menor nimero de complicaciones se obtiene con la inyeccién intraveno:
oletao de etanolamina. Las indicaciones actnales de la escleroterapia son el ¢
miento de la HDA activa y el tratamiento elective de las varices, a fin de pre
recidivas hemorragicas. No se ha demostrado su eficacia en la profilaxis de |
por varices que ain no han sangrado.

En general y como sucedid en nuestro paciente, los nifios afectos de CP pr
tan buen estado general, desarrollo pondoestatural adecuado, funcion hepéatica
mal vy son capaces de tolerar relativamente bien ias pérdidas hematicas. |
hechos, sumados a la posibilidad de desarroliar anastomosis espleno-renales fu
nales esponténeas que preservan del riesgo hemorragico al disminuir la tensio
territorio portal y conseguir la desaparicién de las varices esofagicas, son argam
a favor de una actitud terapéutica conservadora y expectante (20).
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