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PRESENTACION DEL CASO

Dr. Ignacio Imbon y Dr. Martin Durlach (Residentes
de Clinica Médica): La paciente tuvo un traumatismo
dorsolumbar, por caida desde su propia altura, en la ulti-
ma semana de marzo. Por este motivo consulté a otro cen-
tro, donde se realizd una tomografia de abdomen y pel-
vis en la que se evidenciaron fracturas de las apdfisis dor-
sales y lumbares de L1 a L5; ademds, en la misma tomogra-
fia, se observé liquido libre perihepético, en pelvis, y de-
rrame pleural derecho. Fue interpretado como insuficien-
cia cardfaca con péptido natriurético cerebral (pro-BNP)
negativo. Se inici6 tratamiento con furosemida y evolucio-
né favorablemente, dindosele el alta. Evoluciona con dis-
nea en clase funcional I a III con ortopnea, trepopnea,
con preferencia del dectibito lateral derecho y mayor di-
ficultad respiratoria, presentando un episodio de dete-
rioro del sensorio con respuesta al llamado vigoroso. Por
este motivo la familiar la trae a la Guardia del Instituto de
Investigaciones Médicas “Alfredo Lanari” (IDIM) el 3 de
abril, donde se realiza una radiografia de térax que eviden-
cia derrame pleural derecho. Como antecedentes tiene so-
brepeso, marcapasos bicameral (DDD) sin control de fre-
cuencia, por bloqueo AV; hemicolectomia hace 15 afios
con una tltima videocolonoscopia hace 5 afios que segin
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dice fue normal. Refiere hepatitis B tratada con interferén,
hace 30 afios, y serologia de hepatitis C negativa, antigeno
S negativo, anti-S positivo y anticore positivo, del 2018.
No refiere consumo de alcohol. Al ingreso se presenta con
150/70 mmHg de tension arterial, 70 lpm, taquipnea y sa-
turacién del 86%. Estaba bien perfundida, no presentaba
ingurgitacion yugular pero si ligero edema en miembros
inferiores; regular mecdnica ventilatoria con hipoventila-
cién en 2 tercios inferiores, hemitdérax derecho con mati-
dez a la percusién y columna mate. Abdomen blando de-
presible, sin signos clinicos de ascitis, sin hepato- o espleno-
megalia y una puntuacién Glasgow de 14 en 15. En el labo-
ratorio presenta anemia con hemoglobina de 11 g/dl, leuco-
penia con 3900 glébulos blancos, eritrosedimentacién de 9
mm/hora, hiponatremia de 126 mEq/1, coagulograma nor-
mal, hepatograma con bilirrubina total de 1,1 mg/dl, amila-
sade 95 U/l 'y un estado 4cido-base sin hiperlactacidemia.
Se realiza una toracocentesis, que permite drenar aproxi-
madamente 1500 ml. El andlisis del liquido da para tra-
sudado con cultivo negativo y anatomfa patoldgica nega-
tiva para células neopldsicas. Se realizan serologfas para
HIV, VDRL y hepatitis B negativo, CA-125 de 138 U/
ml, un proteinograma que no mostraba particularidades,
un ecocardiograma con funcién sistdlica del ventriculo iz-
quierdo conservada, funcién sistélica del ventriculo dere-
cho conservada, sin valvulopatia, sin derrame, un frotis de
sangre periférica que muestra leucopenia, plaquetas en el
limite inferior de la normalidad, perfil péptico normal y
una TSH de 0,4 mU/I. Se solicita una TAC de abdomen
y pelvis y un eco-Doppler hepdtico, que muestran higado
de contornos irregulares, heterogéneo, difuso sugestivo de
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TABLA 1. LABORATORIO TABLA 2. LIQUIDO DE TORACOCENTESIS (03/04/18)
1ra 2da Control Liquido Suero Relacion

internacion internacion ambulatorio Glucosa (mg/dl) 153 144 106

(03/04/18) (13/04/18) (24/04/18) Proteinas (G/) 1% 59 033
Hto (%) 33 32 33, LDH (U/) 78 19% 04
Hb (g/d) 14 I 108 Colesterol (mg/d) 35 145 024
VEM () & 8/ 8 Albumina (g/dl) 13 3 1.7
GB (/mm’ 3800 3900 3500 Amilasa (U/]) 32 52 062

A 0, 0, 0,
omis___ OO%N O3%N O0%N Triglicéridos (mg/d) IR ) 045
Plaquetas (/mm’) 143000 133,000 136000 pH del liquido 7,43; hematies 170/mm? células nucleadas 130/mm?3
VSG (mm/h) 9
Urea (mg/d) 50 37 31 TABLA 3. LIQUIDO DE TORACOCENTESIS (13/04/18)
Creatinina (mg/dl) 0,82 0,84 0,92 Liquido Suero Relacion
Na' (mEq/1) 128 126 125 Glucosa (mgy/d) 146 104 14
K* (mEg/1 38 44 48 Proteinas (G/I) 202 6 034
CF (mEg/1 98 98 % LDH (U/) 1 210 053
Glucemia (mg/d) 142 112 208 Colesterol (mg/dl) 053 150 026
TP (%) 57 55 Albtmina (g/dl) 13 3.1 18
KPTT () 39 42 Amilasa (U/) 51 124 041
EAB ART ART ART Triglicéridos (mg/dl) 58 98 0.59
PO, (mmHg) 79 /0 81 pH del liquido 7,45; hematies 475/mm?; células nucleadas 238/mm? (au-
pCO, (mmHg) 40 35 32 mento de mononucleares en acimulos, con aumento de baséfilios).
pH 7,40 745 743
HCO;~ (mEag/1) 24 25 21 TABLA 4. OTROS RESULTADOS.
Lactato (mEq/l) 11 13 2,1 04/04 serologfas: HBV, HCV, HIV, VDRL negativas.
Bilirrubina (mg/dl) 12 1,1 17/04TSH: 0,4.
GOT (U/1) 30 48 17/04 proteinograma electroforético: sin hallazgos significativos.
GPT (U/)) 24 30 17/04 perfil férrico:
FAL (U/) 94 120 ret?CU:OC?TOS y BZ;(’ 2850)3
reticulocitos corregidos  1,2% (0-
GGT (W7D /2 149 ferremia 74 ug/dl (50-170)
BNP 518 1 CTFH (formula) 342 ug/dl (250-425)
LDH (U/1) 214 saturacion 22% (25-35)
Proteinas totales (g/dl) 5,7 ferritina 38 ng/ml (5-204)
Albtimina (g/dl) 3 . .
— g nor de 20 mEq/I por lo que se decide agregar furosemida a
Caiénico 4,62 4,5 4,65 | . | d di 16b
lonograma urinario 111/12/125 38/35/50 <20/5/<20 a espironofactona. Qu} apendiente ¢ roscan.
Urea urinaria 227 696 251 .
— Laboratorio
Creatinina urinaria 8,49 70 21
Tablas 1, 2, 3, 4.
hepatopatia crénica, leve esplenomegalia, vena porta con )
flujo de velocidad limitrofe de la normalidad, vena supra-  DISCUSION

hepdtica conservada y escaso liquido libre pelviano; una
ecografia transvaginal donde no se ven los anexos por el
antecedente y escaso liquido libre en el fondo del saco de
Douglas. Se interpreta sindrome ascitico edematoso, evo-
lucionando de manera asintomdtica con signos vitales nor-
males y minimo derrame pleural derecho en la radiografia
de térax, ddndosele el alta y seguimiento por ambulatorio.
Una semana después, la paciente vuelve presentando simi-
lar cuadro, con progresién de la disnea. Se vuelve a realizar
una toracocentesis con un volumen aproximado de 1500
ml. Se inicia espironolactona y se le da el alta. El dia de
ayer concurre al control por sala, donde se encuentra asin-
tomdtica, con un peso de 70 kg (disminuyé 1 kg desde el
alta), sin signos de insuficiencia cardiaca, ni semiologia de
derrame pleural. Se constata en el laboratorio sodio plas-
mitico de 125 mEq/l, potasio normal, sodio urinario me-

Dr. Ricardo Re (Imdgenes): Voy a mostrar las tomogra-
fias del dfa 18 de abril. Se observan los cables y el genera-
dor del marcapasos. También derrame pleural derecho En
la ventana mediastinal no se observa adenomegalia. Se ob-
servan dos nodulillos de aspecto inespecificos, en el dpice
y en el l6bulo inferior del pulmén derecho, de entre 6y 8
mm de didmetro.

En el abdomen se ve escaso liquido a nivel del receso pelvia-
no e interasas. El higado tiene un aspecto polinodular, dismi-
nucién del 18bulo izquierdo con respecto al derecho y un cau-
dado aumentado de tamano en relacién con el resto del pa-
rénquima hepdtico, que puede observarse en las hepatopatias
crénicas o cirrosis (Figura 3). El didmetro de la vena porta es
normal, El bazo es normal: mide 122 mm en el ¢je anteropos-
terior, dentro del rango que esperamos de normalidad.
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Figura 1. Radiografia de térax pretoracocentesis.

En la placa del térax del 3 de abril (Figura 4) se observa
una opacidad difusa en todo el hemitérax derecho, que
parece liquido, con aspecto de hemitérax blanco. Son va-
rias las radiografias de térax, algunas pospuncién (Figura
5) donde no se visualiza derrame pleural y otras donde se
observa la regeneracién del mismo en el lapso de unos po-
cos dias.

Dr. Pablo Landi (Clinica Médica): Las dificultades
diagndsticas de este caso surgen por la forma de presen-
tacion clinica que motivé la primera internacién, la re-
internacién dentro de los sicte dias y muchas de las con-
sultas que realizd fuera de la institucién. Los sintomas
de consulta fueron los sintomas respiratorios, como dis-
nea y ortopnea. En la primera internacién, a los sinto-
mas respiratorios se asoci6 deterioro del sensorio del que
después voy a hablar un poco més. Por supuesto, en todo
paciente con disnea, edema y ortopnea es vélido pensar
en insuficiencia cardiaca, y asi se interpreté afuera de la
instituto y también al reingreso por Guardia la segunda
vez. Pero nosotros en ningL’ln momento, ni en la prime-
ra internacidn ni al ingreso de la segunda, consideramos
que tuviera insuficiencia cardfaca, pues no cumplia con
ninguno de los criterios de Framingham mayores ni me-
nores, y en el contexto clinico la paciente tenfa un pro-
BNP normal, por debajo del corte. Por lo tanto, la pre-
suncidén clinica de insuficiencia cardfaca para nosotros
no existio, asi que modificamos el tratamiento con el que
habia ingresado o el que se habia iniciado por Guardia,
siempre teniendo en cuenta que es una paciente con bue-
na funcién sistdlica del ventriculo izquierdo. En sintesis,
no tiene clinica, radiologfa ni ecografia para sostener ese
diagndstico. En una paciente con edema y ascitis, se de-
ben considerar otros sindromes clinicos como el sindro-
me nefrético, que fue rdpidamente descartado; la hipoal-
buminemia secundaria a desnutricién proteico calérica,

Figura 2. Radiografia de torax postoracocentesis.

que no la presentaba, interpretdndose que la albimina de
3,1 g/dl de la paciente se debe a una enfermedad créni-
ca como reactante de fase aguda negativa, més que a des-
nutricién. Tampoco tiene ninguna enfermedad ni clinica
que oriente a un sindrome de malabsorcién. Por lo tanto,
al ingreso ya pensamos que tenfa un sindrome clinico de
hipertensién portal que podia justificar todo esto, des-
cartando lo que ya fui nombrando. Cumple con criterios
clinicos de hipertensién portal, como ascitis y edema. El
bazo planted dudas porque en la tomografia fue normal,
pero en la ecografia Doppler del sistema esplenoportal se
interpretd que, para una mujer de este tamafo, el bazo
de 136 mm observado puede considerarse como espleno-
megalia. Por esos dos criterios tiene, para nosotros, hi-
pertension portal.

Ahora, hay dos situaciones que son més discutibles. Una
es la encefalopatia. Si bien en la primera internacién pre-
sentd el cuadro de disnea, ortopnea y trepopnea que mejo-
raba con el dectbito del lado derecho, lo que generé ma-
yor preocupacion a la hija fue la incapacidad para desper-
tarla. Eso fue considerado por nosotros como cambio del
ciclo vigilia/suefio, manifestacién de encefalopatia hepéti-
ca. Solicitamos amoniemia, que dio ligeramente alta (90
para un corte de 60 pmol/1). No tuvo ni desarrollé flap-
ping en ningun momento. Asi, en el contexto clinico pue-
de considerarse encefalopatia hepética grado 1.

La otra situacién discutible es la bicitopenia que presenta
la paciente. La leucopenia fue interpretada como benigna,
al haber aumentado a valores normales en la muestra de
sangre obtenida luego de la ingesta de alimentos. En el fro-
tis de sangre periférica las plaquetas estaban en el limite in-
ferior normal. En el contexto clinico de hipertension por-
tal y esplenomegalia, uno le puede dar algtin valor més, si
bien no podemos hablar de hiperesplenismo. Pero esas son
dos situaciones que pueden reforzar la presuncion clinica
de hipertensién portal.
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Figura 3.

La ascitis presente estaba en un volumen no punzable, o
en algunos de los estudios estaba directamente ausente.
En las ecograffas se observé un higado irregular, que pa-
recfa crénico, corroborado con las tomografias realiza-
das, en donde todos coinciden en que no se le puede po-
ner el sello de cirrosis todavia, pero estd muy cerca de ser-
lo por algunas descripciones anatémicas del lébulo cauda-
do y del I6bulo izquierdo. Por lo tanto, uno cree que tie-
ne una hepatopatia crénica, posiblemente cirrosis. Por eso
se le pidi6 un fibroscan que se va a hacer en forma ambu-
latoria. Respecto de las causas de la probable etiologia fi-
brosis/cirrosis, la paciente no es alcohdlica segtin se inda-
g6, ni tampoco tiene virus C en las serologfas actuales, y
la duda que persistié hasta ayer era si la hepatitis B habia
sido curada o noj; habia recibido un tratamiento que pro-
bablemente no es el que se realizaria hoy, y quedaban du-
das si era una hepatitis curada o no. Con la serologfa actual
creemos que es una hepatitis curada, de modo que no te-
nemos forma de justificar esta fibrosis/cirrosis. Al momen-
to de la discusién del ateneo tenemos una causa no aclara-
day, como dije al comienzo, la dificultad diagnéstica es-
triba en que la forma de presentacién y de consulta, y de
la recurrencia de las internaciones, es por disnea debida a
derrame pleural derecho, unilateral, moderado a modera-
do-severo, de 1,5 y 1,2 litros. Y esto no se explica por in-
suficiencia cardiaca; tampoco por alteraciones parenqui-
matosas pulmonares ni pleurales, y desconocemos si hay o
no alteraciones vasculares, que 4 priori yo dirfa que no hay
por la hipertensién pulmonar o alteraciones de la vasodi-
latacién. Pero creo que la recurrencia del derrame pleural,
que fue punzado en dos oportunidades, amerita la discu-
sion. En Mayo Clinic Proceeding de 1998, se decia que un
trasudado no se sigue estudiando por una cuestién de cos-
to-beneficio. Alrededor del 7% de los trasudados pueden
ser causados por enfermedades graves, pero esto se pue-
de sospechar por la clinica del paciente. De todos modos,
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Figura 5.

se analizé y los resultados fueron negativos, tanto para el
ADA, los cultivos como la citologfa, tanto en la prime-
ra como en la segunda muestra. No encontramos ningu-
na relacién entre el traumatismo y el trasudado, si entre el
trasudado y el derrame pleural hemorragico, pero no era
el caso. Entonces nos pusimos a leer un poco més y halla-
mos claramente descrito el hidrotérax hepitico en el con-
texto de hipertensién portal por enfermedad hepética cré-
nicay avanzada, sea cirrosis o no, siendo este generalmente
derecho. El exudado como forma de presentacién del sin-
drome de hipertensién portal puede observarse en el 5 al
10% de los pacientes con derrame pleural, con o sin asci-
tis. En una serie de 1155 pacientes con cirrosis, solo el 6%
desarrollé derrame pleural derecho. La prevalencia de de-
rrame pleural derecho tnico es de 80%, izquierdo unico

es de 17% y bilateral, de 3%. Cuando es izquierdo o bila-
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teral, hay que pensar en diagndsticos alternativos para se-
guir estudiando; cuando es derrame pleural derecho, tra-
sudado, en el contexto de hipertensién portal, uno puede
parar ahi el estudio del trasudado. El diafragma derecho
estd més predispuesto a alteraciones del desarrollo embrio-
lc')gico; tiene una porcién tendinosa con menos parte mus-
cular que el diafragma izquierdo y fenestras que son de
0,03 hasta 1,2 0 1,3, lo cual justifica en parte que los derra-
mes se desarrollen mas del lado derecho; ademds, el con-
tacto de la superficie desnuda del higado con el diafrag-
ma derecho facilita el pasaje. También hay una teorfa se-
gun la cual la presién intratordcica negativa y la intraab-
dominal positiva generadas por la inspiracién permitirian
el trayecto unidireccional del liquido ascitico hacia el t4-
rax. Ello fue demostrado en estudios con albiimina marca-
da con tecnecio 99, donde quedé manifestada esta unidi-
reccionalidad. Estos pacientes muchas veces se presentan
con derrame pleural y minima ascitis o sin ascitis, y allf ra-
dica la dificultad diagndstica. Por lo tanto, pensamos que
tiene un trasudado que se explica por el mismo liquido as-
citico. ;Cémo es el manejo? Consideramos que la pacien-
te es una anciana, vigorosa (cuando se cayé estaba hacien-
do trabajos de jardineria), pero ahora es una anciana enfer-
may el prondstico no es bueno, pues tiene un Child-Pugh
B donde el 50% a modo global estarfa muerto en los si-
guientes dos afos, y cuando hay un trasudado, o ascitis re-
fractaria, la tinica solucién definitiva es el trasplante hepd-
tico. Pero acd no lo voy a traer a discusion por diferentes
motivos. Uno, porque no podemos afirmar que sea refrac-
tario: no estaba en tratamiento médico, iniciamos el tra-
tamiento médico, y no lo reprodujo. La otra vez lo repro-
dujo en 5 dias, y ahora no, por lo tanto creemos que con
tratamiento médico por ahora tenemos margen para se-
guir aumentando los diuréticos; por ello no podemos ha-
blar de hidrotdrax refractario. El otro motivo es que tie-
ne un MELD de 15 (por debajo de 15 est contraindica-
do porque el beneficio del trasplante es menor que el ries-
g0), y eso la convierte en una paciente no candidata. Otros
motivos son: la hija médica y la paciente con sentido co-
mun estarfan totalmente en contra de esa opcién, asi que
no la vamos a proponer; y la edad, si bien no figura en la li-
teratura que por si sola sea una contraindicacién, hablan
que entre los 65 y 70 afios uno hace criterios selectivos in-
dividualizados, pero no habla nadie de 82 afios. Por lo tan-
to, también lo dejo al trasplante de lado. Y el peor esce-
nario que se puede tener es que vuelva a presentar un tra-
sudado recurrente, con sintomas que motiven la interna-
cidn, y ahi tendrfamos que volver a hablar. Si estamos con
tratamiento médico que se puede seguir escalando, ello es
una posibilidad; ahora, si no se puede escalar por contra-
indicacién, o no tolerancia, tenemos que volver a discutir
qué hacemos. Lo que no hay que hacer es poner un tubo
de avenamiento pleural. porque la rdpida generacion del
liquido impedirfa que se produzca la adherencia entre las
dos serosas, y estamos hablando de dias, no de meses. Por
lo tanto, uno deberfa discutir, si el caso fuese, el empleo de

TIPS (transjugular intrabepatic portosystemic shunt). Este
no tendria una contraindicacién, pero me parece que no
lo plantearfa ahora. Por ahora, lo mejor parece seguir con
el tratamiento médico y ver la evolucién. Como conclu-
sidn, tiene sindrome de hipertensién portal clinico, que-
dan dudas sobre la etiologfa y planteo al ateneo si hay que
pedir o no algunos autoanticuerpos. No considero que el
hidrotdrax sea refractario por la buena respuesta que tuvo
al tratamiento con espironolactona y furosemida en bajas
dosis. El fibroscan queda pendiente. Si tuviese fibrosis en
grado 3, 4 o cirrosis habria que hacerle un endoscopia di-
gestiva alta. No parece tener hipertensién pulmonar ni un
sindrome portopulmonar, Tiene gases normales, no tiene
insuficiencia cardiaca, y por supuesto, para mi, el trasplan-
te queda descartado.

Dr. Gustavo de Feo (Clinica Médica): ¢ Por qué no plan-
teaste la videoendoscopia digestiva alta ahora y no direc-
tamente el fibroscan? Lo digo porque es algo que tenemos
disponible, que podria abreviar pasos.

Dr. Pablo Landi: La sefiora se queria ir a su casa, estaba
internada, y habia tenido una reinternacién a los 5 dias.
Priorizamos el seguimiento clinico y al alta se le realiza-
rfa la endoscopia. Durante la internacién estaba muy sin-
tomdtica por el cuadro de disnea y ortopnea, de modo que
consideramos mejor realizarla al alta.

Dr. Matias Lafage (Gastroenterologia): Es una seiora
con derrame pleural, trasudado, y el hidrotérax cirrético es
el diagndstico a pensar. Tiene un gradiente de albimina en
el suero y en el liquido pleural (GASA) mayor de 1,1, lo que
orienta a hipertensién portal (Tablas 2 y 3). Si bien en li-
quido pleural el gradiente no estd probado como en liqui-
do ascitico, estos valores de gradiente hablan de hiperten-
sién portal, aunque el GASA no estd validado en derrame
pleural. Los hallazgos en las imdgenes orientan a una enfer-
medad hepdtica crénica, con un higado de aspecto lobula-
do, el caudado hipertrofiado y el bazo que impresiona gran-
de. Me parece que en ausencia de otras causas cardioldgicas
o pulmonares de trasudado, el hidrotérax cirrético debe ser
considerado. Es verdad que no tenemos causa de enferme-
dad crénica del higado; tiene un proteinograma electrofo-
rético y ferritina (sérica) normal, serologfas virales no reac-
tivas (Tabla 4), y no sé si los autoanticuerpos aportarfan a la
aproximacion diagnc’)stica, Si tuviera una cirrosis autoinmu-
ne, estd inactiva. Se podria solicitar una alfa l-antitripsina
como causas raras y no mucho mis. .

El hidrotérax cirrético es simplemente ascitis que va al es-
pacio pleural vinculado a un diafragma poroso. Es algo
que estd descripto. Lo extraio en este caso es que no tenga
tanta ascitis, pero en hasta el 20% de los casos estd repor-
tada la presencia solamente de hidrotérax aislado. Y, como
dijo el Dr. Landi, mds del 80% de los casos son del lado de-
recho; pueden ser del lado izquierdo, pero es raro, excep-
cional, y hay que buscar otras causas.
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El tratamiento es el de la hipertensién portal, porque es la
causa. A veces el tratamiento médico es insuficiente, y de ser
el caso estarfamos en problemas. Como fue comentado, el
tratamiento definitivo del hidrotérax refractario es el tras-
plante hepdtico que no es viable en esta paciente. Otra for-
ma de bajar la presion portal es mediante la colocacién de
un TIPS o las derivaciones quirtrgicas portales, actualmen-
te de indicaciones mds restringidas. Pero bédsicamente el
TIPS tampoco estd indicado en pacientes afiosos pues ge-
nera una disfuncién hepdtica importante, porque el hecho
de poner un TIPS es comunicar una rama de la porta, por
e¢jemplo del lado derecho, con la suprahepética derecha, y al
disminuir la resistencia del lado derecho produce una rever-
sion del flujo de la porta izquierda hacia el lado contralate-
ral dejando el 16bulo hepético izquierdo dependiendo solo
de la arteria, vasos que en estos pacientes son aterosclerdti-
cos y con bajo flujo, que dan lugar mala perfusién de par-
te importante del higado y generan insuficiencia y encefalo-
patia hepética. No tengo experiencia de uso de TIPS, pero
tedricamente en un anciano el TIPS no se suele colocar.
Entonces, en una mujer afiosa refractaria al tratamiento ha-
bria que hablarlo con un cirujano de térax. Y los tratamien-
tos no estdn estandarizados, sino que se buscan los defec-
tos que pueda haber en el diafragma. A veces hay fenestras
grandes, que se pueden reparar quirdirgicamente en una vi-
deotoracoscopia. El sellamiento no sirve, sobre todo cuan-
do se reproduce rdpido, por la dilucién del talco o la sustan-
cia que se utilice. Bdsicamente, lo que se hace es buscarlas
con una toracoscopia y cerrarlas. Hay algunas series que re-
portan que les va muy bien y otras no tanto. Es algo depen-
diente de cada centro y hay poca experiencia.

En los pacientes que tienen un hidrotdrax refractario el
prondstico es malo, sobre todo en una mujer en quien el
tratamiento seria quirdrgico. Los tratamientos quirtrgicos
suelen tener mucha morbilidad en pacientes con cirrosis.
Pero bueno, por suerte, aparentemente, con una dosis no
tan alta de espironolactona la mujer respondié.

Dr. Gustavo De Feo: Matias, vos, toda tu discusién la ba-
saste en sostener la cirrosis hepdtica. Sin embargo, Pablo
hizo su presentacién presumiendo cirrosis pero diciendo
que habfa que demostrarla. Yo te pregunto a vos: con la
suma de datos que ya tenemos de este caso y que hace tan
posible el diagndstico de cirrosis ¢hasta dénde avanzar en
confirmar en una sefiora de 82 afios?

Dr. Matias Lafage: Tiene utilidad en este caso para saber
si la paciente tiene o no cirrosis y para asumir la causa de la
hipertension portal, simplemente para eso. Después, no ha-
bria un tratamiento especifico diferente del uso de diuré-
ticos. Si la paciente responde bien al tratamiento médico,
como pareciera ser el caso, no cambiarfa mucho el saber si
tiene fibrosis o cirrosis. La elastografia tiene su mayor uti-
lidad en la hepatitis crénica por virus C. En el resto de las
etiologias la especificidad para establecer el grado de fibrosis
es menor, principalmente por la inflamacion asociada.

Dr. Gustavo De Feo: ¢Nos querés contar c6mo es la téc-
nica de la elastograffa? ;Y cudnto cuesta?

Dr. Matias Lafage: El fibroscan tiene un transductor pa-
recido al de un ecdgrafo, con un pequefio pistén que se
apoya en el espacio intercostal y genera una vibracién que
recorre 4 cm, mas o menos. El mismo transductor regis-
tra las velocidades de las ondas que van y las que vienen, y
la diferencia de velocidades permite saber cuando un hi-
gado es més rigido o mds blando. Después estd el méto-
do ccogréfico, la ccografia ARFI (Acoustic Radiation Force
Impulse), que funciona con otra onda. Bdsicamente es una
onda de vibracién, y se mide la resistencia cuando la onda
va y viene al transductor. Si hay ascitis no se puede hacer,
y si el paciente es obeso, tampoco. El valor estarfa entre
3000 y 5000 pesos, que no es mucho.

Dr. Jorge Hevia (Consultor): ¢Se busc si tenfa platip-
neay ortodeoxia?

Dr. Pablo Landi: No, no habia cambios en la saturacién
en los cambios de posicién. si tenfa trepopnea sobre el lado
enfermo, con gases de: 81 mmHg de pO,, 32,7 mmHg de
pCO,, 7,40 de pH y 25 mEq/l de HCO,.

Dra. Patricia Aruj (Neumonologia): En casos de tra-
sudado no se avanza sobre la pleura, y aunque tuviera
muy poco liquido ascitico semiolégico y por imdge-
nes, esa era la causa del derrame pleural. En este caso
no estamos hablando de una ascitis masiva, ni una as-
citis refractaria, pero en gencral en estos casos el quui—
do pasa del abdomen al térax, como fue comentado.
Sencillamente, el liquido pasa por las fenestras natura-
les, sin necesidad de que tenga un gran volumen, sien-
do esto lo mis interesante del caso. No tenfa platip-
nea ni ortodeoxia. El higado y el pulmén comparten
trastornos que van de la vasoconstriccidn a la vasodi-
latacién. En la vasoconstriccién tenemos la hiperten-
sién portopulmonar, esta paciente puede tener hiper-
tension portal, pero no tenia hipertensién pulmonar.
Y respecto de la vasodilataciéon tenemos las dilatacio-
nes o el shunt, que tampoco lo presentaba por no te-
ner hipoxemia.

Dr. Gustavo De Feo: ¢Hay algin otro comentario?
Creo que uno puede avanzar hasta confirmar la cirrosis
por medio de la biopsia, pero me da la impresién de que
a una sefora con los antecedentes descritos y el pronds-
tico comentado, no tenemos mucho mds para brindarle
desde el punto de vista terapéutico. Asi que yo serfa lo
menos agresivo posible a la hora de intentar aproximar-
nos con la mayor certeza al diagndstico de la hiperten-
sién portal y la tratarfa inicialmente de manera conven-
cional. Y después, si se confirma que el hidrotdrax es re-
fractario, definiremos en ese momento que otras conduc-
tas médicas podemos tomar.





