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Caso cinico de interés

Hidrotorax hepatico: cuando la evolucion es la evidencia
Hepatic hydrothorax: when the patient’s course is the evidence you need
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RESUMEN: Arch Med Interna 2012 - 34(1):25-28

Se analiza el caso clinico de un paciente de 61 afnos, alcoholista, con hi-
drotorax unilateral derecho y signos clinicos de insuficiencia hepatocitica
cronica planteandose como etiologia del derrame el hidrotorax hepatico. A
propésito de este caso clinico se discuten los criterios diagnosticos de esta
entidad, forma de estudio, patrones evolutivos, complicaciones vy la eficacia
de las distintas opciones terapéuticas.

Palabras clave: hidrotorax hepatico, pleurodesis, DPPI, transplante hepati-
co.

ABSTRACT: Arch Med Interna 2012 - 34(1):25-28

This report analyses a clinical case of a patient who presents an unilate-
ral right pleural effusion isolated with chronic hepatic disease and without
another probable cause, the diagnose being hepatic hydrothorax. Upon dis-
cussing its diagnose, complications, and treatment. Emphasis was put on
medical therapy and some surgery procedures including liver transplanta-
tion.
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INTRODUCCION

El hidrotérax hepatico es una complicacion mecanica
poco frecuente de los pacientes con cirrosis en etapa de hi-
pertension portal. Su importancia radica en la dificultad diag-
néstica cuando se presenta en forma aislada, siendo los sin-
tomas respiratorios los que motivan la consulta.

El tratamiento médico es generalmente ineficaz. Las
medidas quirdrgicas son mas efectivas pero suelen ser pa-
liativas, sirviendo como puente al Unico tratamiento curativo
posible, el transplante hepatico.

HISTORIA CLINICA

Sesenta y un afios, sexo masculino, alcoholista de 1.000
cc de cafa dia.

Disnea de esfuerzo progresiva de 5 meses de evolucion
que se hace de reposo por lo que consulta.

Niega DD y DPN. No fiebre. No tos ni expectoracién, no
dolor tipo puntada de lado. Transito urinario y digestivo nor-
mal. Al examen fisico vigil, adelgazado, polipnea de 28 rpm.
Ictericia conjuntival, angiomas estelares en tronco y distribu-
cion ginoide del vello pubiano. Sindrome en menos de vértice
a base de hemitdrax derecho. CV: No se ve ni se palpa punta
cardiaca. RR 80 cpm, ruidos cardiacos bien golpeados, no 1Y

ni RHY, no edemas periféricos. Abdomen excavado, se palpa
borde inferior hepético cortante. RxTx: derrame pleural masi-
vo de hemitorax derecho (Figura 1).

Se plantea derrame pleural mal tolerado realizandose to-
racocentesis diagnostica y terapéutica.

El estudio citoquimico del liquido pleural evidencia un
trasudado: proteinas: 1 g/dl, proteinas pleura/plasma: 0.2,
LDH pleura/ plasma: 0,5, albamina pleural - albimina sérica:
2,3.

La analitica en sangre confirma insuficiencia hepatociti-
ca: albumina: 2.4 gr/dl, colinesterasa: 2786 U/L, tasa de pro-
trombina: 30%, INR: 1.75, BT: 1.68 mg/dl, Bl: 1.03, elementos
de lesion: TGO: 51 UL,

TGP: 33 U/L, y colestasis: GGT: 121 U/L, FA 295 U/L.

Ecografia de abdomen: higado de forma, tamafio y
ecoestructura habitual. Bazo normal. Escaso liquido a nivel
del fondo de saco de Douglas.

- FGC: variz esoféagica.

- Examen de orina: normal

- Ecocardiograma: normal.

- TAC de térax: moderado derrame pleural derecho. Resto
normal.

A la luz de la historia clinica y de los estudios realiza-
dos se plantea el diagnéstico de cirrosis hepética de etiologia
alcohodlica. Dado el derrame pleural unilateral derecho con
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las caracteristicas de un trasudado y la ausencia de otras
causas que lo expliquen se plantea un hidrotérax hepatico.

Se inicia tratamiento médico del hidrotérax hepéatico
mediante dieta hiposddica, diuréticos —espironolactona vy
furosemide— y albumina. Persiste con derrame pleural mal
tolerado a las 24 horas de toracocentesis terapéutica por lo
que se decide drenaje pleural mediante colocacién de Sel-
dinger obteniéndose un gasto diario de 1.500 cc. Dificultad
en la resolucién del derrame pleural efectuandose pleurode-
sis en 2 oportunidades sin éxito. Insuficiencia renal aguda
e hipotensién que dificulta el tratamiento diurético y obligan
al inicio de farmacos inotrépicos y expansores plasmaticos.
Mejoria de la funcién renal lograndose dosis 6ptimas de diu-
réticos persistiendo con gasto diario de 1.500 cc por drenaje
de térax. Se intenta cierre del drenaje pleural reinstalando
derrame pleural mal tolerado. Se realiza nueva pleurodesis
exitosa. Se otorga alta a domicilio con dieta hiposédica, es-
pironolactona 400mg/dia y furosemide 40 mg/dia. Se reco-
mienda abandono del consumo de alcohol. Reingresa al mes
por ascitis a tension (Figura 2).

DISCUSION Y MARCO TEORICO

Se denomina hidrotérax hepatico al derrame pleural, ha-
bitualmente mayor a 500 cc, en un paciente con cirrosis en
ausencia de enfermedad cardiaca o pulmonar que lo expli-
que™¥. Es una complicacion poco frecuente de la hiperten-
sion portal. Se observa en 5 a 10% de los pacientes con ci-
rrosis hepatica, en la mayoria de los casos asociado a ascitis.
La presencia aislada de hidrotérax se evidencia en alrededor
de 2% de los pacientes. En 85% de los casos es unilateral
derecho, siendo en 13% unilateral izquierdo y en 2% bilate-
ral@®,

La fisiopatologia del hidrotérax hepatico es discutida. Lo
mas aceptado es el pasaje de ascitis desde la cavidad perito-

Fig. 1. Rx de Tx al ingreso del paciente.
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neal a la pleura a través de defectos diafragmaticos congéni-
tos o0 adquiridos situados en su porcién tendinosa favorecido
por la presion negativa intratoraxica. Esto fue demostrado
mediante estudios con radioisétopos instilados en la cavidad
abdominal al observarse el pasaje unidireccional de los mis-
mos hacia la cavidad pleural®®. El hemidiafragma derecho
presenta mayor tejido tendinoso y menor componente mus-
cular que el izquierdo lo que explicaria la elevada frecuen-
cia de hidrotérax unilateral derecho. Cuando la acumulacion
de liquido en el espacio pleural sobrepasa la capacidad de
absorcion de la pleura se produce el hidrotérax. En el caso
clinico analizado no fue posible instilar coloide marcado con
Tc-99m a nivel de la cavidad peritoneal para confirmar su
transito hacia la pleura pero la evolucion confirma este me-
canismo al presentarse con ascitis luego de una pleurodesis
efectiva.

Se han propuesto otros mecanismos para explicar la
aparicion de hidrotérax hepatico. La disminucion de la pre-
sidn oncoética plasmatica producida por la hipoalbuminemia
no explica su unilateralidad lo que implica que no actia como
mecanismo aislado?®. El aumento de la presién en la vena
acigos debido a hipertension portal no es suficiente para de-
terminar derrame pleural y tampoco explicaria su unilatera-
lidad. El pasaje de liquido desde el peritoneo a la pleura a
través de los vasos linfaticos diafragmaticos no ha sido con-
firmado por los estudios realizados-3.

Clinicamente puede presentarse por disnea progresiva
y tos seca o ser un hallazgo radiolégico en un paciente asin-
tomatico. La presencia de sintomas exclusivamente respira-
torios genera confusion diagnéstica y determina una evalua-
cion exhaustiva dado que el planteo de cirrosis hepatica en
general no es considerado en etapas iniciales.

Fig. 2. Foto del paciente luego de pleurodesis efectiva.
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En cuanto a las caracteristicas del derrame pleural, se
trata de un trasudado: proteinas en liquido pleural < 2,5 g/dl,
proteinas pleura/proteinas plasma < 0.5, LDH pleura/plasma
< 0,6, albumina pleural - albumina sérica > 1,1©. La presen-
cia de > 500 PMN/mm? o de cultivos positivos junto a > 250
PMN/mm? es diagnéstica de empiema bacteriano esponta-
neo. Los gérmenes habitualmente involucrados son E. coli,
Klebsiella y especies de Estreptococos y Enterococos!®. El
empiema bacteriano espontaneo es una complicacioén grave
de los pacientes con cirrosis e hipertension portal y presenta
una mortalidad de alrededor de 20%.

El tratamiento del hidrotérax hepatico es similar al de
la ascitis dado que comparten la misma fisiopatologia. Ini-
cialmente es médico, mediante reposo fisico, restriccion del
sodio de la dieta a 2 g/dia, y diuréticos, fundamentalmente
espironolactona, a una dosis inicial de 100 mg/dia que pue-
de aumentarse progresivamente hasta una dosis maxima de
400 mg/dia. Los diuréticos de asa como el furosemide deben
iniciarse a dosis bajas, de 40 mg/dia, con dosis maxima de
160 mg/dia. El objetivo es lograr que la excrecion renal de
Na sea de al menos 120 meg/dia; este objetivo no puede
alcanzarse en todos los pacientes dada la aparicion de insu-
ficiencia renal o disionias secundarias al tratamiento diurético
lo que obliga al descenso de su dosis o incluso a su suspen-
si6n®. El tratamiento médico es efectivo Unicamente en un
tercio de los pacientes.

Si el derrame pleural se encuentra mal tolerado, como
sucede en el caso clinico analizado, o si persiste a pesar
del tratamiento médico, debe realizarse una toracocentesis
terapéutica drenando hasta 2.000 cc de liquido; el drenaje
de un volumen superior incrementa la posibilidad de edema
pulmonar ex vacuo!"®. Las toracocentesis reiteradas no se
recomiendan debido al incremento progresivo del riesgo de
neumotorax: 34,7% en la cuarta toracocentesis®.

Se define el hidrotérax hepatico refractario al tratamiento
médico como aquel en el que se requiere realizar 1 0 mas
toracocentesis cada 2 a 3 semanas a pesar de encontrarse
con las dosis maximas toleradas de espironolactona y furo-
semide®.

En los pacientes con hidrotorax refractario o mal tolerado
a pesar de toracocentesis terapéutica debe recurrirse a pro-
cedimientos invasivos para su resolucion. Si bien son multi-
ples los procedimientos terapéuticos que pueden realizarse
ninguno ha demostrado 100% de eficacia.

Lo primero a efectuar es la pleurodesis, dado su bajo
costo y la menor frecuencia de complicaciones severas, sien-
do efectiva en un 47,6% de los casos en centros de referen-
cia®. La falla de este procedimiento es debida a la rapida
reproduccion del liquido pleural. A pesar de su eficacia inicial
la recurrencia del hidrotérax es frecuente”. En un estudio
restrospectivo realizado por Cerfolio y col.® en 41 pacien-
tes con hidrotorax hepatico refractario al tratamiento médico
a los cuales se efectu6 videopleuroscopia con instilacion de
talco en la cavidad pleural y en el hemidiafragma el procedi-
miento fue exitoso en el 80% de los casos, con ausencia de
recidiva del derrame pleural a los 3 meses de seguimiento.
Unicamente en 2 de estos pacientes se identificaron los de-
fectos diafragméticos asociandose a la instilacion de talco el
cierre de dichos defectos.

La asociacion de ventilacion asistida a presion positiva
(CPAP) luego de la pleurodesis se relaciona en algunos es-
tudios con mejoria de la eficacia de este procedimiento al
disminuir la diferencia de presién entre la cavidad peritoneal
y la pleura®9,

La pleurodesis con reparacion quirargica de los defectos
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diafragmaticos mediante videotoracoscopia ha demostrado
un 60% de eficacia™. Esta técnica suele fracasar en aquellos
casos en los cuales los defectos diafragmaticos no logran
identificarse incrementando su morbimortalidad.

La colocacion de tubo de térax no se recomienda por
asociarse a deplecion proteica e hidroelectrolitica dada la
constante evacuacion de liquido pleural, conduciendo a des-
nutricion severa, aumentando el riesgo de infeccion del li-
quido y favoreciendo la aparicion de sindrome hepatorrenal.
(12359 En el caso clinico analizado la persistencia del drenaje
pleural debido a refractariedad al tratamiento médico y pleu-
rodesis ineficaz favorecié la aparicion de insuficiencia renal y
dificult6 el tratamiento del paciente.

No existe suficiente evidencia hasta el momento que
apoye el uso de terlipresina u octre6tido en pacientes con hi-
drotérax hepatico. Sin embargo se han reportado algunos ca-
sos clinicos donde su utilizacion ha sido beneficiosa. Ibrisim y
col.9 reportaron que la utilizacién durante 5 dias de 1 mg de
terlipresina i/v cada 6 horas junto con 40 mg/dia de albumina
se relaciond con normalizacion de la funcion renal y desapa-
ricion del hidrotérax en un paciente con cirrosis secundaria a
virus de hepatitis B y D que presentaba ascitis e hidrotérax
refractario al drenaje de térax, junto a sindrome hepatorrenal
tipo 2. Barreales y col." reportaron la desaparicién del hi-
drotérax de una paciente con cirrosis alcohélica e hidrotérax
hepatico aislado refractario al tratamiento diurético, pleuro-
desis y a la derivacion portosistémica percutanea intrahepa-
tica (DPPI) luego del uso de octreétido i/v 25 y 50 mcg/dia
el primer y segundo dias respectivamente continuando con
100 mcg/dia durante 5 dias. Este tratamiento permiti6 retirar
el drenaje de térax. No presenté recidiva del derrame en los
6 meses de seguimiento persistiendo en tratamiento con 25
mg/dia de aldactone.

Se propone la realizacién de derivacion porto sistémica
percutanea intrahepatica (DPPI) en pacientes con hidroto-
rax hepatico refractario al tratamiento médico en ausencia
de contraindicaciones para dicho procedimiento. Su objetivo
consiste en el descenso de la presidn portal con la consi-
guiente disminucion de la formacion de liquido de ascitis y
pleural. Su eficacia alcanza el 90% en centros especializa-
dos(2,

La sobrevida al afo de los pacientes con ascitis refracta-
ria que requieren DPPI es de 48 a 76%'?.

La mortalidad por el procedimiento es de aproxima-
damente 1,7% siendo las principales causas hemorragia
intra-abdominal, laceracién de la arteria o vena porta e in-
suficiencia ventricular derecha.(" La elevada mortalidad al
afo de estos pacientes se vincula principalmente al estadio
avanzado de la hepatopatia; esto significa que la DPPI me-
jora la morbilidad pero modifica poco la sobrevida. Aunque
la edad no es contraindicacién para este procedimiento la
sobrevida al afo de los pacientes mayores de 60 afios con
DPPI es menor. Las complicaciones mas frecuentes del pro-
cedimiento son la estenosis del stent que asciende a 65% al
afo, y la agravacion o aparicion de encefalopatia hepatica
gue se observa en 20 a 30% de los pacientes('?. En el estu-
dio retrospectivo realizado por Siegerstetter y col.™ en 38
pacientes con hidrotérax hepatico refractario al tratamiento
médico, estadio Child Pugh B o C, en los que se realiz6
DPPI, se observo resolucion del derrame pleural en un 71%
de los casos; 17 pacientes mejoraron su estadio segun la
clasificacion de Child-Pugh. La estenosis del stent al afo
fue de 50%.

Los pacientes mayores de 60 afios tuvieron menor res-
puesta terapéutica, persistiendo con hidrotérax, y menor so-
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brevida.

En pacientes con indicacién de transplante hepatico e
hidrotérax refractario la DPPI se utiliza como puente para di-
cho tratamiento. En nuestro pais no hay aln experiencia en
la realizacion de DPPI.

El hidrotorax hepatico de dificil tratamiento, como el pre-
sente en este paciente, se considera de igual valor a la as-
citis refractaria y es indicacion de transplante hepatico dado
su mal prondéstico. Se destaca que el score MELD no tiene
en cuenta la presencia de ascitis ni de hidrotdérax hepético
por lo que el puntaje se halla subestimado. La urgencia para
realizar el transplante hepatico es mayor cuanto peor es el
score MELD o el grado Child-Pugh del paciente.

Dado que este paciente continuaba consumiendo alco-
hol se descart6 la posibilidad de transplante hepatico de ur-
gencia.

COMENTARIOS

- El hidrotérax hepatico genera dificultades diagnésticas
en pacientes sin ascitis 0 con ascitis no evidente clinica-
mente en ausencia de cirrosis previamente conocida.

- Su tratamiento debe homologarse al de la ascitis.

- El manejo terapéutico es dificultoso, siendo escasa la
respuesta al tratamiento médico.

- De ser resistente al tratamiento médico deben ofrecerse
medidas quirdrgicas como pleurodesis y DPPI.

- El drenaje permanente de la cavidad pleural no se reco-
mienda.

- Sibien la DPPI es efectiva en un alto porcentaje de pa-
cientes, la experiencia en nuestro pais es escasay por
el momento no se realiza. A nivel internacional suelen
realizarse como escalén previo al transplante hepatico.

- El Unico tratamiento posiblemente curativo es el trans-
plante hepético.
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