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PACIENTE CON CIRRORIS HEPATICA Y OTRAS COMPLICACIONES
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Hombre de 67 anos, que se hospitaliza en octubre de 1993
por cuadro de compromiso del estado general de tres meses
de evolucion, con anorexia, distension abdominal progresiva y
malestar en el abdomen que no precisa bien.

Entre sus antecedentes destaca haber tenido una tubercu-
losis pulmonar en su juventud, tratada con ncumotérax, una
hepatitis a los 25 anos, reseccion de polipos malignos de la
vejiga, con radioterapia posterior a los 47 anos. A los 61 anos
se extirpo otra lesion de la vejiga, que se informé como benig-
na. En esa portunidad se hizo ademas una prostatectomia
endoscopica transuretral. Ya entonces tenia una determina-
cion de fosfatasas alcalinas elevada de 350 U/L (valor de
referencia (VR): hasta 117 U/L), con un cintigrama hepatico
que mostraba imagenes de sustitucion hepatica en el lébulo
derecho, que no se demostraban en la ecografia. Tenia ante-
cedentes de una ingesta alcohdlica ocasional, de poca impor-
tancia, y un habito tabaquico de 15 cigarrillos al dia.

En el examen fisico, presentaba un decubito indiferente,
estaba consciente, vigil, orientado en tiempo y espacio, su
constitucion era mesoectomorfica, la piel tenia un claro tinte
ictérico, no se palpaban adenopatias, el pulso era regular, con
84 Ipm, presion arterial de 130/80 mmHg, temperatura de
36,3 °C, y estaba eupneico. En la cabeza, las mucosas esta-
ban ictéricas, algo palidas, las pupilas eran isocéricas y
reactivas, habia hipertrofia parotidea y en la boca destacaba
una protesis dental parcial en la arcada superior y piezas
dentales en regular estado. En el cuello no habia ingurgitacion
yugular, las carétidas no presentaban soplos y el tiroides se
palpaba normal. En el térax, el apex del corazon se palpaba
en el 5 espacio intercostal izquierdo, en la linea medio-
clavicular, y se auscultaba un ritmo regular, en dos tiempos,
sin soplos. En el examen de los pulmones destacaba que el
murmullo pulmonar estaba diminuido en el tercio medio del
pulmén derecho, sin clara matidez, y en ambas bases se
auscultaban crepitaciones. En la piel del térax destacaban
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algunas telangiectasias aracneiformes. El abdomen estaba
marcadamente distendido, con claros signos de ascitis a ten-
sion, y los ruidos intestinales eran normales; no se lograban
palpar las visceras debido al ascitis. En las extremidades, los
pulsos periféricos estaban presentes y simétricos, no habia
edema, y en las manos sc notaba una atrofia de las eminen-
cias tenar e hipotenar. El examen neurolégico era normal.

Se dispuso de unos examenes efectuados 10 dias antes de
hospitalizarse, que mostraban un hematocrito de 42 6%, SGOT
220 U/L [VR: 0-37 U/L], SGPT 97 U/L [VR: 0-40 U[L], fosfatasas
alcalinas 401 U/L [VR: 30-117 U/L], bilirrubina total 2,1 mg/d|
[VR: 0-1,0 mg/dl]. Una ecografia abdominal mostraba un
higado disminuido de tamano, de superficie nodular, de
ecogenicidad levemente aumentada. La vena porta principal y
la vena porta izquierda impresionaron trombosadas. No fue
posible demostrar una lesion focal en el higado sospechosa
de hepatoma. La vesicula estaba distendida, sin cdlculos y
con las paredes algo engrosadas. El bazo se describe de
dimensiones normales. Habia ascitis. El pancreas se vio par-
cialmente y los rinones eran de tamano normal.

Entre sus examenes de ingreso al hospital destacaban un
hemograma con hematocrito 34%, hemoglobina 11,8 g/dI, re-
cuento de leucocitos 7.800 x mm3, con 0 baciliformes y 72%
de segmentados. Al frotis sanguineo destacaba una
macrocitosis leve a moderada y presencia de rouleaux. El
recuento de plaquetas era de 123.000 x mm3. La sedimentacion
globular era de 61 mm a la hora. El perfil bioquimico en
sangre mostraba glucosa 90 mg/d|, nitrégeno ureico 24 mg/dl
[VR: 8-20 mg/dl], creatinina 1,1 mg/dl [VR: 0,5-1,1 mg/dl].
acido urico 6,0 mg/dl [VR: 2,4-7,0 mg/dl], colesterol 139 mg/dI
[VR: 130-200 mg/dl], SGOT 421 U/L [VR: 0-37 U/L], SGPT
177 U/L [VR: 0-40 U/L), GGT 403 U/L [VR: 4-50 U/L], fosfatasas
alcalinas 544 U/L [VR: 30-117 U/L], LDH 285 U/L [VR: 100-
225 U/L], bilirrubina total 3,37 mg/dl [VR: 0-1,0 mg/dl|, protei-
na 8,1 g/dl [VR: 6,0-8,0 g/dl], albimina 2,8 g/dl [VR: 3,8-4,4 g/
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dl], calcio 8,4 mg/dl [VR: 8,1-10,4 mg/dl], fosforo 4,2 mg/dI
[VR: 2,7-4,5 mg/dl], sodio 127 mEg/L [VR: 136-145 mEq/L],
potasio 4,85 mEq/L [VR: 3,5-4,5 mEq/L], cloro 95 mEq/L [VR:
98-106 mEg/L], protrombina 63%.

Un estudio del liquido ascitico mostré 25 células x mm3.
La determinacion de anticuerpos contra virus C fue negativa,
al igual que la pesquisa de antigeno de superficie. La medi-
cién de alfafetoproteina en plasma fue menor de 10 Ul/ml
[VR: menor de 10 Ul/ml]. El examen de orina era normal.

Se realizé una endoscopia digestiva alta que mostro varices

esofagicas y signos de esofagitis. Una tomografia axial
computarizada efectuada algunos dias después de ingresar
mostré un higado pequefio compatible con dafno hepatico cro-
nico, trombosis de la vena porta y de sus ramas intrahepaticas,
signos de hipertension portal, gran cantidad de ascitis y, ade-
mas, se evidenciaron multiples lesiones focales hepaticas, plan-
teandose una naturaleza isquémica o neoplasica para expli-
carlas.
Al segundo dia después de ingresar, se extrajeron cuatro li-
tros de liquido ascitico. Ese dia, en la tarde, la presion arterial
descendio, la diuresis disminuyd, subid la temperatura a 38°C
y la frecuencia respiratoria a 38 por minuto, y en la base del
pulmon derecho se auscultaron crepitaciones. Una radiografia
de torax mostré imagenes de relleno alveolar en la base del
pulmon derecho, con broncograma aéreo. Se tomaron culti-
vos y se agrego terapia antibidtica con cefotaxima y penicili-
na. La evolucién del paciente fue mala, persistiendo hipotenso.
Dos hemocultivos con técnica de desarrollo rapido informaron
la presencia de un bacilo Gram negativo no fermentador. Se
traslado a la unidad de tratamiento intensivo, donde se obtuvo
un perfil hemodinamico compatible con estado séptico. Se
aporté volumen con coloides y cristaloides.

Al sexto dia de haber ingresado el paciente presenté una
hematoquecia de 50 a 100 ml. Se efectué una
rectosigmoidoscopia que resulté incompleta, pero que mostré
deposiciones con sangre. Nuevos examenes efectuados reve-
laron un hematdcrito de 33%, hemoglobina 11,3 g/dl, recuen-
to de leucocitos 15.900 x mm3, con 77 segmentados y 2
baciliformes, recuento de plaquetas de 54.000 x mm3,
sedimentacion globular a la hora de 13 mm. En el perfil
bioquimico se observé una glicemia 113 mg/dl, nitrégeno ureico
90 mg/dl, acido urico 9,5 mg/dl, colesterol 73 mg/dl, SGOT
1.810 U/L, SGPT 1.165 U/L, GGT 145 U/L, fosfatasas alcalinas
316 U/L, bilirrubina total 6,06 mg/dl, proteina 6,8 g/dl, albumina
3,6 g/d|, calcio 8,5 mg/dl, fésforo 2,0 mg/dl. Un clearence de
creatinina fue de 55 ml/min, con una creatininemia de 1,3 mg/
dl. La amonemia era de 142 uM/L [VR: 9-33 uM/L]. Un nuevo
estudio de liquido ascitico descarté que estuviera infectado. El
electrocadiograma mostraba ritmo sinusal, con alteraciones
inespecificas de la repolarizacion ventricular.

Hemodinamicamente se logro estabilizar e incluso se tras-
ladé fuera del intensivo, pero tres dias después presenta una
rectorragia masiva y presenta hipotension arterial. De vuelta a
la unidad de tratamiento intensivo se efectud una endoscopia
digestiva alta que mostré un sangramiento activo, sin poder
precisar su origen. A pesar de la terapia implementada, el
paciente fallecié ese mismo dia.

DIAGNOSTICO CLINICO

1. Cirrosis hepatica, de probable etiologia alcohdlica.
2. Hemorragia digestiva alta por varices esofagicas.

3. Trombosis de la vena porta, secundaria a la cirrosis.
4. ;Carcinoma hepatico?

5. Neumonia basal derecha.

6. Septicemia por gérmenes Gram negativos.

COMENTARIO PRE-NECROPSIA

Dr. Antonio Rollan Rodriguez. En este paciente de 67 anos,
la existencia de un dano hepatico crénico en fase de cirrosis
hepatica parece adecuademente fundamentado, a pesar de
no contar con un estudio histdlogico del higado. Cuatro me-
ses antes de su Ultimo ingreso se constaté la presencia de
ictericia, ascitis, palma hepatica y telangiectasias
aracneiformes, comprobandose ademas la presencia de varices
esofagicas. La evidencia clinica de una insuficiencia hepatica
significativa, asociada a hipertension portal, tiene como expli-
cacion mas probable una cirrosis hepatica.

Si bien el estudio realizado no permitié aclarar la etiologia
del dano hepatico cronico en este paciente, sin claro antece-
dente alcohdlico y con marcadores virales negativos, la evolu-
cion final parece determinada mas bien por la dinamica y las
complicaciones de la cirrosis hepatica que por la eventual
noxa inicial.

La descompensacién de la insuficiencia hepatica, motivo
de consulta en este paciente, puede atribuirse a uno o mas de
los factores que se resumen en la Tabla 1. Si bien la infeccion
y la hemorragia digestiva estuvieron presentes, agravando la
evolucién final, claramente parece ser la trombosis portal,
demostrada dos meses antes de su ingreso, el factor que
lidero el progresivo deterioro funcional hepatico que culminé
en su fallecimiento.

La trombosis portal puede afribuirse a multiples causas,
como se resume en la Tabla 2, en la que se destacan las que
parecen relevantes en este paciente. Si bien la cirrosis hepati-
ca puede asociarse a esta complicacion en aproximadamente
0,6% de los casos, su presencia debe hacer sospechar la
existencia de un hepatocarcinoma, que se asocia a trombosis
portal en hasta un 25% de los enfermos.

La cirrosis hepatica, de cualquier etiologia y no solo viral,
constituye el principal factor de riesgo conocido para el desa-
rrollo de un hepatocarcinoma en el mundo occidental. Los
mecanismos patogénicos precisos no estan aclarados, pero
probablemente involucran la sintesis acelerada de DNA que
ocurre en los nédulos de regeneracion, especialmente cuando
estos son de gran tamano (>4 mm).

El diagnéstico de hepatocarcinoma debe plantearse
clinicamente cuando, en un paciente con cirrosis hepatica,
existe descompensacion sin causa clara o brusco aumento de
tamano del higado, cuando la ultrasonografia (US) o el TAC
muestran trombosis portal o imagenes nodulares en el
parénquina hepatico o cuando el laboratorio demuestra eleva-
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Tabla 1. Causas de descompensacion
de daio hepatico crénico

Accién mantenida del agente etioldgico
Infeccion

Hemorragia digestiva alta
Hepatocarcinoma

Trombosis portal

Drogas

latrogenia

» % % »

»

cion progresiva de alfafetoproteinas plasmaticas (AFP).
Puesto que el hepatocarcinoma puede estar presente
sin ninguno de estos elementos, se aconseja realizar
una pesquisa programada mediante US o US mas
AFP cada seis meses en todo paciente portador de
una cirrosis hepatica.

En este paciente, multiples evidencias apoyan el diag-
nostico de hepatocarcinoma. Existe una
descompensacion evidente y progresiva, asociada a
trombosis portal y a lesiones hepaticas focales en el
TAC. La elevacion de SGOT (AST) sobre SGPT (ALT)
puede explicarse por drogas o isquemia, siendo este
ultimo factor sugerido por el ascenso brusco durante
su evolucion final, pero también se ha descrito asocia-
do a hepatocarcinoma.

Lo mas probable es que la anatomia patoldgica re-
vele la existencia de una cirrosis hepatica asociada a
un hepatocarcinoma con invasion portal. Considerando
el episodio hemorragico final, es esperable también la
presencia de cambios isquémicos en parénquimas es-
pecialmente susceptibles del territorio esplacnico, como
la mucosa del colon y el pancreas.

RESULTADO DE LA AUTOPSIA

Dr. Sergio Gonzadlez. En la autopsia se encontro
una cirrosis macro y micro-nodular, con las caracteris-
ticas de una cirrosis de Laennec (Figura 1). La arqui-
tectura lobulillar esta reemplazada por multiples nédulos,
bien delimitados, de 3 a 7 mm de diametro mayor, con
fibrosis bien constituida, con infiltracién grasa y pre-
sencia de cuerpos de Mallory. Ademas, en la clpula
del higado, hacia los segmentos posteriores, dando un
area solevantada de 4,5 cm, se encontré un
hepatocarcinoma bien diferenciado, extensamente
necrotico y con permeaciones vasculares (Figura 2).
Estaba constituido por nodulos similares a los anterio-
res, pero necroéticos en su porcion central; en la perife-
ria de ellos se encontraban células de aspecto tumoral
con nlicleo grande y nucléolo prominente, que infiltra-
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Tabla 2. Causas de trombosis portal

* Infeccion intra abdominal
Trauma

* Pancreatitis

Sindromes mieloproliferativos
Coagulopatias

Escleroterapia VE

»

* Cirrosis hepatica 0.6%
* Hepatocarcinoma 25 %
* |diopatica

Figura 1. Higado con cirrosis micro y macronodular, compatible con dafio hepatico
por alcohol.

Figura 2. Corte de higado que muestra multiples nédulos de hepatocarcinoma en
I6bulo derecho.
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Figura 3. Veéna porta con extensa trombosis tumoral por invasion de la parec.

ban los tejidos vecinos. También se encontrd infiltracion de la
base del pulmon derecho, del eséfago y de la vena porta, en
cuyo interior existia una trombosis tumoral (Figura 3).

Se encontraron signos morfoldgicos de hipertension portal,
fibrosis e hiperplasia de la vena porta, hiperemia pasiva croni-
ca del bazo, ascitis abundante y varices esofagicas intactas.
Habian signos morfologicos de shock, con una gastritis aguda
erosiva hemorrdgica, y 1,5 litros de sangre en el estomago.
Ademas, se observaron signos de isquemia del intestino y
necrosis celular aislada en los tdbulos renales. En los pulmo-
nes se evidenciaron signos de aspiracion intrabronquial de
material hematico, mas una bronquitis purulenta inespecifica.
En la vejiga no se encontraron lesiones.

COMENTARIO POSTNECROPSIA

Dr. Ricardo Gazitua. En el presente caso tenemos
una buena correlacién anatomo-clinica. El paciente te-
nia una cirrosis hepatica de tipo alcohdlica, con un
hepatocarcinoma agregado, bien diferenciado, que in-
vadia la vena porta, el pulmon y el eséfago. Aunque se
demostro una hipertension portal con varices esofagicas,
no se documentd que el sangramiento final fuera por
ruptura de ellas, y mas bien parece haberse debido a
una gastritis aguda erosiva hemorragica.

Respecto a una eventual neumonia como responsa-
ble del cuadro séptico, ésta no se demostrd, y el com-
promiso de la base del pulmén derecho parece estar
dada fundamentalmente por invasién tumoral. En el
episodio final se agrego, ademas, aspiracion de san-
gre, seguramente en el curso de la hemorragia digesti-
va. Es posible que esta complicacion se haya visto
facilitada por el compromiso de conciencia secundaria
a encefalopatia portal. ;

El origen del cuadro séptico no quedd bien demos-
trado. Podria pensarse que fuera de causa abdominal
por tratarse de un germen gram negativo. A lo anterior
se agregaron las complicaciones derivadas del estado de
hipoperfusion con signos de colapso circulatorio e isquemia
de distintos parénquimas: higado, intestino y rifion.

Diagnésticos finales

1.- Cirrosis hepatica de tipo alcohdlica.

2.- Hepatocarcinoma, que invade vena porta, pulmén y
esofago.

3.- Gastritis aguda erosiva hemorragica.



