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Puntos clave

Un gradiente

albumina
plasmatica/albimina
de liquido pleural
mayor de 1,1 sugiere
hidrotérax hepatico.

Un liquido

pleural con mas
de 250 leucocitos/ul
de predominio
polimorfonuclear es
diagnéstico de
empiema bacteriano
espontaneo.
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La pleurodesis

quimica es
relativamente
efectiva en pacientes
con hidrotérax
hepatico.

El shunt

intrahepatico
portosistémico
puede ser de utilidad
en pacientes con un
Model for End-stage
Liver Disease (MELD)
inferior a 17.

Axel Oliveres

El trasplante es

la terapia de
eleccioén en los
pacientes que
cumplan criterios de
trasplante.
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Cirrosis
Derrame pleural

Albémina plasmética/
albimina liquido pleural

< 1,1 LDH S/IDH LP < 0,6 > 1,1 LDH S/IDH LP > 0,6
Exudado Trasudado
* |

Figura 1. Algoritmo diagndstico en el hidrotdrax Estudio especifico
hepdtico (HH). LDH: lactodeshidrogenasa;
LP: liquido pleural; PMIN: polimorfonucleares.

El hidrotérax hepético (HH) se produce en fases avanzadas
de la cirrosis y su prevalencia media en pacientes cirrticos
con ascitis es de alrededor del 5%!. El derrame pleural es,
por lo general, de escasa cuantia, por lo que en muchos casos
pasa desapercibido. El sintoma fundamental de esta compli-
caci6n es la disnea, que puede aparecer acompafada de tos.
Estos sintomas se manifiestan cuando el volumen de liquido
acumulado supera los 500 ml. Al contrario que en los hidro-
térax de origen tumoral o inflamatorio, no hay dolor toraci-
co. Los hidrotérax de gran volumen y evolucién recidivante
son los que plantean una gran dificultad terapéuticaz. Esta
complicacién tiene su origen en la existencia de microperfo-
raciones diafragmaticas que permiten el paso de liquido peri-
toneal a la cavidad pleural. La presién negativa existente en
la cavidad pleural durante la inspiracién favorece el paso ha-
cia ella de liquido abdominal. En el 70% de los casos, la acu-
mulacién de liquido se produce en el hemitérax derecho, cu-
yo diafragma es més delgado y con menor dotacién muscular
que el izquierdo; en el resto de los casos, el derrame pleural
es izquierdo o bilateral®. En raras ocasiones, el HH se pro-
duce sin que se detecte ascitis concomitante®

Diagnaéstico

El HH se detecta clinicamente cuando su volumen supera
los 300 ml y la radiografia de térax nos permite confirmar la
sospecha diagnéstica. Cuando la acumulacién de liquido su-
pera 11, pueden observarse desplazamientos del mediastino.
Su estudio debe incluir el recuento celular y la determinacién
de la concentracién de albimina, lactatodeshidrogenasa
(LDH) y amilasa, tanto en el liquido pleural (LP) como en
el ascitico si lo hubiere. En ausencia de complicaciones sépti-
cas, el nimero de células debe ser inferior a 250/pul con pre-
dominio linfocitico, y 1a concentracion de albimina, inferior
a la del plasma. Un gradiente albimina plasmadtica-albimina
de LP superior a 1,1 debe hacernos sospechar HH. Si es in-
ferior y se acompafia de un cociente entre LDH sérica y
pleural inferior a 0,6, indica patologia inflamatoria, infeccio-
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< 250 leuc PMN/ul > 250 leuc PMN/ul
HH no complicado Empiema

sa o tumoral. En estos casos, ademis, el LP suele contener
abundantes hematies (fig. 1). La existencia de derrame pleu-
ral con caracteristicas de trasudado en un paciente cirrético
no necesariamente implica su origen ascitico y es preciso
descartar otras posibles etiologias intercurrentes, como la in-
suficiencia cardiaca, la embolia pulmonar o el sindrome ne-
frético. Los datos clinicos y semiolégicos de estas enferme-
dades y el estudio de los datos complementarios basicos, la
funcién renal, las caracteristicas de la orina, la radiografia de
térax y el electrocardiograma, permiten identificar, en la ma-
yoria de los casos, su verdadero origen. Estas pruebas se
complementarin eventualmente con una tomografia compu-
tarizada o una ecocardiograﬁ'as. La determinaciéon de amilasa
en el LP es también necesaria, ya que impide confundir el
HH con el derrame pleural de origen pancreitico (fig. 2).

Complicaciones evolutivas

La complicacién mids grave del HH es el desarrollo de em-
piema bacteriano espontdneo. Ocurre en alrededor del 10%
de pacientes con HH¢ y los gérmenes causales suelen ser de
origen entérico, tal como ocurre en la peritonitis bacteriana
espontdnea (PBE), resultado de la traslocacion bacteriana
desde el intestino. Algo menos de la mitad de los casos de
empiema no estdn asociados a PBE y, en estos casos, proba-
blemente el microorganismo alcance la pleura por via hema-
tégena. Hasta una cuarta parte de los pacientes con empiema
bacteriano espontdneo no tienen ascitis y esto, junto con lo
inhabitual del dolor, hace que esta complicacién pueda pasar
inadvertida®. Al igual que ocurre con el liquido ascitico de
pacientes con PBE, el liquido pleural de los pacientes con
empiema suele tener una fraccién C3 del complemento y
una capacidad de opsonificacién reducidas, y una baja con-
centracién de proteinas, factores que favorecen el crecimien-
to bacteriano”8 La presencia en el LP de més de 250 leuco-
citos/pl con predominio de polimorfonucleares apoya el
diagnéstico de empiema bacteriano espontineo. La siembra
de muestras para cultivo se debe hacer en frascos de hemo-
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Cirrosis con trasudado pleural

Historia clinica, datos semiolégicos
Rx térax (eventualmente TC)
ECG (eventualmente ecocardiograma)
Sedimento de orina, protfeinuria

Figura 2. La existencia de un trasudado pleural en un paciente cirrotico
obliga a descartar otras posibles etiologias no relacionadas con un hidrotdrax
hepdtico, como una insuficiencia cardiaca, una tromboembolia pulmonar

Sindrome
nefrético

Insuficiencia Cirrosis TEP

cardiaca

(TEP) 0 un sindrome nefritico. ECG: electrocardiograma; Rx: radiografia;

TC: tomografia computarizada.

1. Dieta sin sal

2. Diuréticos:
Espironolactona (100-400 mg/dia)
Furosemida (40-160 mg/diq)

3. Si disnea, paracentesis masiva +
albimina IV y toracocentesis

 —

Buena respuesta terapéutica

\/ \/

Seguimiento Pleurodesis:
- Instilacién de esclerosante intrapleural
A - Talcaje via toracoscépica

de las microperforaciones

- Reparacién videoendoscédpica

Ausencia de respuesta terapéutica

y

TIPS

g I

== Respuesta positiva

cultivo’, de la misma forma que para el cultivo de liquido as-
citicol?. El desarrollo de empiema bacteriano espontineo se
considera una complicacién grave en la evolucién de la cirro-
sis ¥, como los que desarrollan PBE, estos pacientes deben
considerarse potenciales candidatos a trasplante hepatico.

Opciones terapéuticas

La acumulacién de 1-2 1 de liquido pleural ocasiona un tras-
torno importante de la calidad de vida en estos pacientes'. El
tratamiento inicial se basa en la restriccién salina y la admi-
nistracién de diuréticos de accién distal como la espironolac-
tona, asociada o no a diuréticos de asa como la furosemida o
bumetanida'l. Aun asi, no es raro que el paciente no respon-
da incluso a altas dosis de diuréticos (300 mg/dia de espiro-
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Ausencia de respuesta
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Trasplante hepético

Figura 3. Algoritmo terapéutico en el
hidrotdrax hepdtico. TIPS: shunt
portosistémico intrabepdtico.

-

nolactona y 120 mg/dia de furosemida)!?. La dificultad res-
piratoria obliga a realizar toracocentesis, que debe ir precedi-
da de una paracentesis masiva, con la consiguiente infusién
intravenosa de albimina humana a razén de 8 g/l de ascitis
evacuado®3. De esta forma, se mejora la dindmica respirato-

ria y se retrasa la reaparicién del HH (fig. 3).

Opciones terapéuticas
alternativas al tratamiento
meédico

Aunque el drenaje pleural soluciona la acumulacién de li-

quido pleural, debe evitarse mantenerlo de forma prolonga-
da, ya que puede producir importantes desequilibrios hidro-



electroliticos, hipoproteinemia, infecciones o sangrado del
punto de pur1ci(’)n14’15 .

La introduccién de agentes esclerosantes en la cavidad pleu-
ral, tras la evacuacién del liquido pleural, trata de provocar
una sinfisis pleural que evite la reaparicién del HH. Se han
utilizado numerosos agentes, si bien los mas empleados son
las tetraciclinas'®y el talco. Para llevar a cabo eficazmente la
pleurodesis quimica es preciso evacuar totalmente la cavidad
pleural mediante la colocacién de un tubo de toracotomia
multiperforado, de 18 a 22 F, en el espacio intercostal mds
bajo posible, el cual se conecta a un sistema de vacio a 20
emH,O (Pleurevac). Cuando el débito por el tubo es mini-
mo, se inyecta 1 g de tetraciclina, diluida en 30-60 ml de
suero salino, en el espacio pleural a través del tubo del drena-
jey se pinza el tubo. Después de 6 h, se abre de nuevo el dre-
naje permitiendo la evacuacién del contenido pleural. El
procedimiento puede repetirse varias veces. El tubo pleural
se puede retirar cuando el volumen drenado en 24 h sea infe-
rior a 100 ml. La pleurodesis tiene una eficacia relativa debi-
do a que el paso continuo de liquido desde la cavidad abdo-
minal al térax puede diluir el agente esclerosante. La tasa de
éxitos en pacientes con ascitis es de s6lo el 40%, y aumenta a
mads del 80% al eliminarla, ya sea mediante tratamiento diu-
rético o por paracentesis”. El talco sigue siendo el material
esclerosante mds utilizado para conseguir la sinfisis pleu-
ral®1819 Se administra en suspensién de 5 g diluida en 50
ml de suero fisiolégico, bien mediante la instilacién de una
suspension a través del tubo de drenaje pleural, método que
se denomina s/urry en la literatura médica anglosajona!?2%,
bien en forma de aerosol a través de una toracoscopia cldsica
con anestesia local y sedacién?l, tras la evacuacién tanto del
liquido pleural como del ascitico. El uso de la videotoracos-
copia se ha popularizado en los tltimos afios. Su principal
ventaja es que permite una visualizacién de toda la cavidad
pleural, lo que teéricamente permitirfa identificar y cerrar las
comunicaciones diafragmiticas'®2223. Si a esto se afiade la
pulverizacién de talco endopleural, aumenta la probabilidad
de éxito. Este procedimiento, sin embargo, es poco aplicable
por su invasividad y precisa de anestesia general e intubacién
con tubo de doble luz, lo que en muchos de estos pacientes,
muy debilitados, puede ocasionar complicaciones graves y
mortalidad elevada®. Algunas comunicaciones, que incluyen
pocos casos, indican un efecto favorable mediante la aplica-
cién de presion positiva continua en la vias aéreas (CPAP)
junto con la pleurodesis quimica25 .

El shunt intrahepitico portosistémico, que se realiza por via
percutdnea y es conocido internacionalmente con el nombre
de TIPS (transjugular intrahepatic portosystemic shunt), re-
presenta una nueva opcién terapéutica®® y se han publicado
series con resultados satisfactorios en alrededor de un 60%
de los pacientes tratados?”2%. E1 TIPS se implanta usando
s6lo anestesia local y sedacién superficial, y consigue una
notable reduccién del gradiente portosistémico y, a conti-
nuacién, un incremento de la excrecién urinaria de sodio.
Los inconvenientes mds importantes de este procedimiento
son, en primer lugar, el desarrollo de encefalopatia, que se
produce en alrededor del 30% de los pacientes y, por otra
parte, la tendencia a la estenosis de la prétesis intrahepdtica,
si bien las posibilidades de mantener el TIPS permeable
han mejorado considerablemente con el uso de prétesis cu-
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biertas de politetrafluoroetileno, que consiguen mantener
permeable la comunicacién en el 75% de los pacientes a los
24 meses39. En un andlisis de 16 series de pacientes tratados
con TIPS por ascitis refractaria, se consigui6 resolver total-
mente la ascitis en un 45%, aunque en un total del 63% se
consiguid una respuesta parcial o total, y la mortalidad me-
dia fue de 36% a los 6 meses. Se han identificado la insufi-
ciencia renal y la edad superior a 60 afios como factores que
incrementan el riesgo de mortalidad3!. En una serie de 231
pacientes que recibieron TIPS por diversos motivos, la bili-
rrubina, el cociente internacional normalizado (inter natio-
nal normalised ratio [INR]), la creatinina y la etiologfa de la
cirrosis fueron identificadas como variables prondsticas de
supervivencia32. Utilizando la puntuacién pronéstica de la
Clinica Mayo, Model for End-stage Liver Disease
(MELD)33, Salerno et al®4) en una serie de 140 pacientes
cirréticos que recibieron un TIPS, discrimina a 2 poblacio-
nes con supervivencia significativamente diferente a partir
de una puntuacién MELD superior a 17. Los procedimien-
tos descritos con anterioridad son buenas alternativas para el
tratamiento del HH, pero ninguno de ellos es un método
ideal. No existen estudios comparativos en los que se de-
muestre una mayor ventaja para alguno de estos procedi-
mientos, razonablemente en pacientes con HH resistente al
tratamiento diurético debemos intentar, en primer lugar,
tratamientos locales como la sinfisis pleural, con tetraciclina
o talco libre de asbesto. En pacientes con una buena funcién
hepatocelular, cabe intentar la localizacién y el cierre de las
comunicaciones diafragmdticas mediante pleurovideoscopia.
Sélo en los casos en los que no se consiga el control del de-
rrame pleural con estas medidas, podemos recurrir al uso del
TIPS, terapia cuyo empleo debe estar restringido para pa-
cientes con un MELD inferior a 17. La mayoria de falleci-
mientos de estos pacientes se deben al propio curso de la
enfermedad y sus complicaciones. El tratamiento definitivo
de la cirrosis hepitica y, por tanto, del HH pasa por consi-
derar la posibilidad de realizar un trasplante hepitico a los
pacientes que cumplen los criterios! (fig. 3).

Conclusion

El HH tiene origen en el paso de ascitis a la
cavidad pleural. Su tratamiento consiste en evitar
la formacién de ascitis o su evacuacién. En caso
de HH masivo es preciso realizar toracocentesis
junto con paracentesis asociada a albimina
endovenosa. El tratamiento de primera linea es
intentar provocar una sinfisis pleural con material
esclerosante. Si las condiciones del paciente lo
permiten, cabe intentar el cierre de las
comunicaciones pleurales mediante
videotoracoscopia, seguido de pleurodesis. En
pacientes con una puntuacién MELD inferior a
17, cabe plantear la implantacién de un TIPS. El
trasplante debe ser la terapia de eleccién en los
supervivientes de un empiema y en los que
cumplan criterios generales de trasplante.
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