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Introduccién

Los pacientes cirrdticos presentan alteracion de los factores
procoagulantes y anticoagulantes y ello favorece la aparicidon de
fenédmenos trombdticos como la trombosis venosa portal (TVP).
Esto incide en la evolucién de los pacientes cirréticos sometidos a
trasplante hepatico. El objetivo de nuestro estudio ha sido calcular
la incidencia de TVP pre y postrasplante en nuestro medio y
describir las caracteristicas de los pacientes, tipo donacidn, factores
predisponentes, tratamientos y mortalidad.

Material y métodos
Estudio observacional retrospectivo donde hemos incluido a

pacientes trasplantados de higado desde enero de 2010 hasta
diciembre de 2019 en el Hospital Universitario Virgen de las

Ne absoluto (%)

ETIOLOGIA CIRROSIS Enolismo 32 (48.5%)
Hepatocarcinoma 19 (29%)
Otras 17 (22.5%)

TABAQUISMO No fumadores 27 (40%)
Exfumadores 22 (32%)
Fumadores 19 (28%)

FACTORES Sin factores predisponentes

PREDISPONENTES 61 (90%)
FA 3 (4%)
Sindrome antifosfolipido 2 (3%)
Trombofilia 2 (3%)

TIPO DE DONACION Muerte encefélica 67 (98.5%)
Asistolia 1(1,5%)

TROMBOSIS

INTRAOPERATORIA Si 51 (75%)
No 17 (25%)

TRATAMIENTO

PRETRASPLANTE Si 24 (35.2%)
No 44 (64.5%)

TVP POSTRASPLANTE

POR ECO-DOPPLER 1%semana 10 (14.7%)
12 mes 7 (10%)
392 mes 5(7.3%)
12¢mes 4 (5.8%)

TABLA 1
Andlisis descriptivo de nuestra muestra.
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Nieves. Se seleccionaron a los pacientes con TVP pretrasplante
diagnosticada por pruebas de imagen (eco-Doppler y angio-
TAC abdominal) y/o diagndstico intraoperatorio. El seguimiento
postrasplante se realizé con eco-doppler ala 12 semanayal 19,32y
1292 mes. Se recogieron caracteristicas clinicas y demogréficas de los
pacientes, tipo de donante, tabaquismo, factores predisponentes
protrombéticos (fibrilacién auricular (FA), sindrome fosfolipidico
y trombofilia), tratamiento pretrasplante y postrasplante, TVP
postrasplante y mortalidad al 12 afio postrasplante.

Conclusiones

Una quinta parte de nuestros trasplantes presentaron TVP
pretrasplante. La presencia de factores de riesgo predisponentes
protrombéticos fue baja y el tabaquismo estuvo presente en un
porcentaje considerable de ellos. Menos del 50% de los pacientes
pudieron recibir tratamiento anticoagulante pretrasplante y la
mayoria comenzd el tratamiento posterior a la intervencién. La
amplia anticoagulacion postrasplante favorecié una baja incidencia
de TVP en el 12 afio postrasplante. El tratamiento anticoagulante
pre y postrasplante se relaciona con mejores resultados. Hacen
falta mas estudios para definir las pautas de anticoagulacidn pre
y postrasplantes en estos pacientes con TVP a fin de mejorar los
resultados tras el trasplante hepatico.
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Introduccién

El golpe de calor por sobreesfuerzo es un cuadro severo
caracterizado por hipertermia mayor de 40 °Cy disfuncién del SNC
secundario a ejercicio intenso en un ambiente caluroso. El dafio
hepdtico es frecuente y habitualmente leve, siendo el fallo hepatico
agudo una complicacidén infrecuente y de mal prondstico.

Caso clinico

Varén de 21 afios con diabetes mellitus, que haciendo senderismo
en verano comienza con calambres en miembros inferiores,
disartria, temperatura corporal de 42°C e indice de Glasgow de
3/15. Se inician medidas externas para disminuir la temperatura
corporal, naloxona, flumazenilo y perfusién de N-acetilcisteina sin
recuperacién del nivel de conciencia y necesidad de intubacién
orotraqueal. A las 24 h presenta rabdomidlisis, insuficiencia renal,
hepatitis grave con AST/ALT 6.474/8.057 Ul/I, bilirrubina 3,87
mg/dl, INR de 3, plaquetas 20.000/pl. TAC cerebral y ecografia
hepatica normales. Serologias viricas negativas y se incluye en
codigo 0 (MELD 41). Comienza con inestabilidad hemodinamica,
oliguria requiriendo noradrenalina a dosis maximas, terlipresina,
HDFVVC, glucocorticoides y antibioterapia de amplio espectro
con refractariedad al tratamiento. Sin embargo, progresivamente



y sin realizar modificaciones terapéuticas, presentdé mejoria
hemodinamica con descenso del acido lactico, logrando la
suspension de la hemodidlisis y del soporte vasoactivo a las 48
horas del ingreso en UCI. Ante la mejoria del paciente, se optd por
retirar de la lista de TH. Durante su estancia en planta, evoluciond
satisfactoriamente, siendo dado de alta con bilirrubina 5,95 mg/dl,
AST/ALT 124/393 U/I, plaguetas 268.000, INR 1.

Loscasosdefallohepdticograve secundariosagolpede calormejoran
en el 80% con tratamiento médico. Los factores asociados a peor
prondstico son temperatura mayor de 42 2 C, fallo multiorgénico
precoz y colapso circulatorio que requiere vasopresores. La decisién

2H 17H 41H 48H 55 H 66H 73H 78H  89H  96H
Bilirrubina total; mg/dl 2,81 3,87 4,01 435 4,50 470 508 510 784 7,9
GOT; U/t 5.212 7.896 8.245 8.709 9.136 7.837 6.474 4.483 3.210 2.550
GPT; U/L 4.825 5.976 6.834 7.014 8.083 7.669 8.057 6.434 5.275 3.190
Plaquetas; ><103/Ml 20 25 27 29 30 37 49 52 54 63
INR 3 3,41 3,62 3,72 4,80 393 320 230 1,61 1,4
Acido lactico; mmol/l 2,6 45 5,1 5,5 5,9 142 74 2,3 1,6 1,4
CK; U/L 13.152 14.145 14.295 14.747 10.310 9.431 6.808 4.365 2.109 870

H: horas desde el inicio del episodio; INR: indice internacional normalizado.

FIGURA 1

Evolucién de los valores analiticos.

de TH no debe tomarse de manera precipitada. A pesar del fallo
hepatico grave, es posible la recuperacién completa. La evaluacién
del curso clinico evolutivo y del tiempo de protrombina al tercer y
cuarto dia de evolucion, representa un elemento clave respecto al
TH debido a que la mejoria suele objetivarse a partir de estos dias.
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Los hemangiomas son el tumor hepdtico benigno mas frecuente,
con una prevalencia de hasta el 20% en series de autopsias.
Habitualmente los hemangiomas son hallazgos incidentales en
pruebas de imagen, aislados y asintomaticos.

Se presenta el caso de un vardn de 47 afios sin antecedentes de
interés que consulta por dolor abdominal intermitente y distensidn
abdominal progresiva. A la exploracion destaca hepatomegalia
dura que ocupa ambos hipocondrios y alcanza fosa iliaca derecha.
Se realiza analitica de sangre, incluido perfil hepatico, sin
alteraciones de interés. Se solicita ecografia abdominal completada
con tomografia computarizada abdominal con contraste que
muestra hepatomegalia gigante de 37x29x23 cm (craneocaudal
x transversal x anteroposterior) y lesion focal en I6bulo hepatico
derecho compatible con hemangioma cavernoso gigante. Se

FIGURA1

Corte transversal de tomografia computarizada abdominal con
contraste en que se observa hepatomegalia que ocupa ambos
hipocondrios con hemangioma cavernoso gigante en lébulo hepatico
derecho.

FIGURA 1

Corte coronal de resonancia magnética hepatica con contraste,
secuencia T2, en que se objetiva hepatomegalia que ocupa ambos
hipocondrios y llega hasta pala iliaca. Parénquima hepatico
completamente ocupado por lesiones compatibles con hemangiomas.




completa estudio con resonancia magnética hepatica con contraste
que confirma el hallazgo de hemangioma cavernoso de 37x19x23
cm. El resto del parénquima hepatico, correspondiente al I6bulo
izquierdo, estd ocupado porincontables lesiones, lamayorde 3cmy
la mayoria subcentimétricas, también sugerentes de hemangiomas.
Los hallazgos son compatibles con hemangiomatosis con ausencia
de parénquima hepatico normal. Tras confirmacién histoldgica del
diagnodstico se presenta en comité multidisciplinar decidiéndose
trasplante hepético.

Discusion

Aunque los hemangiomas suelen ser aislados y asintomdticos, se
ha descrito su relacién con dolor abdominal, sangrado, ictericia
por compresién biliar o coagulopatia de consumo (el llamado
sindrome de Kasabach-Merritt). La hemangiomatosis hepatica
difusa es el reemplazo del parénquima hepatico por hemangiomas,
y habitualmente tiene afectacién sistémica. El perfil tipico de
pacientes con hemangiomatosis es neonatos con una masa
abdominal e insuficiencia cardiaca congestiva. El diagnéstico en
adultos sin afectacion de otros 6rganos, como en el caso presentado,
es excepcional. En pacientes con hemangiomas sintomaticos se
debe valorar el tratamiento quirurgico, aunque hay controversia
entre reseccion, enucleacion y trasplante hepatico. El trasplante,
como en este paciente, debe considerarse cuando las lesiones no
son resecables, lesiones multiples bilobares o que afectan al hilio
hepético.
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