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Varén de 64 afios con pérdida de peso, hiporexia y astenia

Presenta: Dra. Maria Virgina Vadala
Discute: Dra. Andrea Sanchez
Coordina: Prof. Dr. Alcides Greca
Editan: Dr. Ramén Ferro y Dr. Roberto Parodi

Presentacién del caso clinico
Motivo de consulta: Pérdida de peso y astenia.

Enfermedad actual: Comienza 7 meses previos a la
consulta con pérdida de peso asociada a hiporexia no
selectiva. Refiere descenso de 30 kilogramos durante
este periodo. Del mismo tiempo de evolucién presenta
aumento de la intensidad de su tos habitual,
agregando expectoracién mucopurulenta.

De un mes refiere disnea a esfuerzos moderados. La
misma progresa hasta presentarse a minimos
esfuerzos. Agrega debilidad muscular generalizada
con tendencia a la postracion.

Por este cuadro es internado en 2 ocasiones en otro
hospital, retirindose voluntariamente.

Es traido por sus familiares a nuestro nosocomio.
Durante la anamnesis surge como dato la presencia de
cambios del habito evacuatorio.

Antecedentes personales:
Tabaquista: 20 cigarrillos por dia durante 40
afos.
Etilista: 320 gramos por dia.

Examen Fisico:

Vigil, orientado en tiempo, persona y espacio.
Impresiona moderadamente enfermo, adelgazado.

Signos vitales: PA: 100/60 mmHg; FC: 90 Ipm; FR: 20
cpm; T: 36° C

Cabeza y cuello: Conjuntivas pélidas, escleras blancas,
mucosas semihtimedas. Orofaringe sin lesiones. Cuello
simétrico. Ingurgitacion yugular 3/6 con colapso
inspiratorio. No se palpan adenomegalias ni tiroides.

Térax:  Didmetro  anteroposterior  aumentado.

Escoliosis a nivel de columna cervical, indolora a la
palpacién. Pufio percusion negativa bilateral.
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Aparato respiratorio: Respiracion costoabdominal, sin
tiraje ni reclutamiento. Expansiéon de bases y vértices
disminuida.  Vibraciones vocales y sonoridad
conservadas. Disminucién generalizada del murmullo
vesicular, espiracién prolongada. No se auscultan
ruidos agregados.

Aparato cardiovascular: Ruidos hipofonéticos, sin
soplos, R3 ni R4.

Abdomen: Sin cicatrices ni circulacién colateral. Plano.
Ruidos hidroaéreos presentes. Edema de pared
abdominal. Blando, depresible, indoloro. No se palpan
visceromegalias. Timpanismo conservado.

Miembros: Tono, temperatura y pulsos conservados.
Disminuciéon de la fuerza a nivel de los 4 miembros,
predominantemente proximal. Ausencia de vellos en
miembros inferiores. Edema godet +++ infrapatelar.
No palpo adenopatias.

Neurolégico: Funciones superiores conservadas. Sin
foco neurolégico. Signos meningeos negativos.
Respuesta plantar flexora bilateral.

Examen proctolégico: Hemorroides externas. Sin
lesiones perianales. Esfinter ténico, ampolla rectal
ocupada con materia fecal. Mucosa lisa y deslizable.
Prostata de tamafio y consistencia conservada. Surco
medio conservado. Indolora.

Piel y faneras: Nevus ardcnidos, que predominan a
nivel de miembros superiores. Escara sacra grado 2,
con margen levemente eritematoso, de 1 cm de
didmetro.
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Métodos complementarios

Laboratorio general:

Examen cito-fisico-quimico de liquido pleural:

‘ Ingreso Dia1l Dia 2 ‘ Dia ‘ Dia 7 Dia Dia
3 9 10

Hematocrito (%) 27 27,8 30 28
Hemoglobina (g/dL) 9 9 10 9
Globulos 6900 6010 6300 5910
blancos/mm3
Plaquetas /mm3 195.000 160.000 190.000 174.000
Glucemia (mg/dL) 126 70 79 104
Uremia (mg/dL) 46 39 27 24
Creatininemia 13 1,05 0,98 0,7
(mg/dL)
Natremia (mEq/L) 138 132 135
Potasemia (mEq/L) 81 3,4 3,6
Bilirrubinemia 0,6 0,5
Total (mg/dL)
TGO (UI/L) 14 48
TGP (UI/L) 15 14
FA (UI/L) 324 353
GGT (UI/L) 59 b5)
Colinesterasa (UI/L) 978
LDH (UI/L) 433
Calcemia (mg/dL) 9,2
Fosfatemia (mg/dL) 3,8
Albuminemia (g/dL) 1,6
Proteinas totales 58

| (g/dl)
pH 7,47 7,44 7,39 7,35) 7,39
pCO, 26 31 36 51 42
pO: 112 49 60 56 53
EB -3 -2 -2 2 0,4
HCO; 19 21 22 28 25
% Saturacion Hb 99 86 90 87 87
TP (segundos) 16
KPTT (segundos) 36
VES (mm/1° hora) 55

Orina: Opalescente, pH 5,5, densidad 1019, proteinas
0,28 g/L, regular cantidad de leucocitos. Cilindros
hialinos: 2 por campo, granulosos: 4 por campo.

ECG: Ritmo sinusal, FC 75 lpm, sin alteraciones en la
conduccién ni signos de isquemia.

Radiografia de térax de frente (Ver imagen 1):
Aumento de la radiolucidez a nivel de ambos campos
pulmonares, horizontalizacion de costillas,
aplanamiento diafragmatico, ocupacién de ambos
fondos de saco costofrénicos. Botén adrtico
prominente.

Radiografia de toérax de perfil (Ver imagen 2):
Aumento del didmetro anteroposterior del térax,
aumento de los espacios claros retroesternal y
retrocardiaco, borramiento de fondo de saco pleural
posterior.

Examen cito - fisico - quimico de liquido ascitico:

Aspecto Amarillo opalescente
Glucosa (g/L) 0,97
Proteinas (g/L) 10
Albumina (g/L) 4
Colesterol (mg/dL) 15
Triglicéridos (mg/dL) 49
Colinesterasa (UI/L) 140
Amilasa (UI/L) 10
LDH (UI/L) 86
Rivalta +
Elementos/mm3 160
60 % PMN - 40 % MN
Gradiente albimina >1,1
plasmatica - ascitico

Dia 2 Dia 4 \
Aspecto Amarillo Opalescente
opalescente
Glucosa (g/L) 1,03 1,13
Proteinas (g/L) 14 12
Albumina (g/L) 5 B
Colesterol (mg/dL) 15 13
Triglicéridos 15 27
(mg/dL)
Colinesterasa (UI/L) 215 171
Amilasa (UI/L) 85 21
LDH (UI/L) 194 330
pH 741 74
Rivalta + Negativa
Elementos/mm?3 1300 1500
60 % PMN - 40 % | 65 % PMN - 35 %
MN MN
Proteinas pl/sérica 0,2 0,2
LDH pl/sérica 0,4 0,7
Gradiente albtmina >1,2 >1,2
plasmatica - pleural

Marcadores tumorales:
Antigeno prostatico especifico (PSA): 0,18
(VN: 0,03 - 4,1)
Antigeno carcinoembrionario (CEA): 5,1 (VN:
hasta 5 ng/mL)
Alfafetoproteina: 1,6 (VN: hasta 7 ng/mL)

Serologias
HIV positivo (Elisa y Western Blot)
Chagas: HAI y ELISA negativos

Estudios microbiolégicos:
Examen de esputo para BAAR y gérmenes
comunes: 3 negativos
Hemocultivos: Negativos.
Cultivo de liquido pleural: negativo.
Cultivo de liquido ascitico: negativo.
Urocultivo: Escherichia Coli sensible a nitrofurantoina
y a cefalosporinas de 3° generacién. Resistente a
ciprofloxacina, cotrimoxazol, ampicilina, ampicilina
sulbactam, cefalotina.

TC de toérax y abdomen con contraste:

Estructuras ganglionares en ventana adrtico
pulmonar y subcarinales. Derrame pleural
bilateral a predominio derecho con
opacidades bibasales pleuroparenquimatosas
y broncograma aéreo.

Gran cantidad de liquido libre perihepatico,
periesplénico, interasas y en fondo de saco de
Douglas. Higado disminuido de tamafio.
Engrosamiento de la pared colénica a nivel de
sigma y unién recto sigmoidea que
impresiona de aspecto inflamatorio. Presencia
de diverticulos en sigmoides. Calcificacion
ateromatosa de vasos aorto iliacos.

Evolucién
Se interna para estudio. Al 2° dia de internacién
presenta registro subfebril asociado a desaturacién y
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exacerbacion de sintomas respiratorios. Agrega
derrame pleural bilateral y ascitis, que se evidencian
en la TC de térax y abdomen.

Se realiza toracocentesis y paracentesis. Por las
caracteristicas del liquido pleural, se interpreta el
cuadro como empiema del cirrético y comienza
tratamiento con ceftriaxona. A las 48 hs se repite la
toracocentesis en la cual aumenta el numero de
elementos y el porcentaje de PMN. Se agrega
ampicilina.

Durante la internacién presenta empeoramiento de los
edemas. Comienza tratamiento con diuréticos, sin
mejoria de los mismos.

Persiste hipoxémico. Al 8° dia se realiza nueva
radiografia de térax. Presenta opacidad a nivel de
campo medio e inferior derecho, con caracteristicas de
derrame pleural. (Ver imagen 3)

Evoluciona afebril, normotenso, con marcado deterioro
del estado general.

Estudios pendientes:
- Recuento de CD4
- Serologia VHB y VHC
- Cal9-9
- Citologia de liquido pleural
- Resultado definitivo de hemocultivos
- Colonofibroscopia

Imagenes

Aumento de la radiolucidez a nivel de ambos campos
pulmonares, horizontalizacién de costillas, aplanamiento
diafragmatico, ocupacién de ambos fondos de saco
costofrénicos. Botén aértico prominente.

Aumento del didmetro anteroposterior del torax, aumento de
los espacios claros retroesternal y retrocardiaco, borramiento
de fondo de saco pleural posterior.

Radioopacidad en campo medio e inferior derecho.
Borramiento de fondo de saco costo-frénico derecho.
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Estructuras ganglionares en ventana adrtico pulmonar y
subcarinales. Derrame pleural bilateral a predominio derecho
con opacidades bibasales pleuroparenquimatosas y
broncograma aéreo. Gran cantidad de liquido libre
perihepético, periesplénico, interasas y en fondo de saco de
Douglas. Higado disminuido de tamafio. Engrosamiento de la
pared coldnica a nivel de sigma y unién recto sigmoidea que
impresiona de aspecto inflamatorio. Presencia de diverticulos
en sigmoides. Calcificacién ateromatosa de vasos aorto
iliacos.
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Discusion del caso clinico

Voy a discutir el caso de un paciente varén, de 63 afios,
etilista, tabaquista, que es internado en un principio
para estudio por un sindrome constitucional,
presentando en el laboratorio anemia, insuficiencia
renal, alteraciones al hepatograma (aumento de TGO,
FAL, GGT, disminucion de colinesterasa,

hipoalbuminemia, prolongacién de los tiempos de
coagulacién).

Se realiza expansién hidrica, presenta posterior a la
misma un sindrome edematoso.

Durante la internacién se hace el diagnéstico de HIV.
Voy a tomar como datos gufas, el sindrome
constitucional, y el sindrome edematoso, teniendo en
cuenta que el mismo se da en el contexto de un
paciente etilista, HIV positivo.

Sindrome constitucional

Es la presencia de astenia, anorexia y marcada pérdida
de peso. Se presenta principalmente en pacientes con
infeccion por HIV, principalmente en etapas
avanzadas de la enfermedad. En nuestro paciente este
diagndstico estd confirmado, no conocemos en qué
etapa de la enfermedad se encuentra, pero dado el
estado general del paciente, estimo que presenta muy
bajo recuento de CD4.

También se presenta en etapas finales de todas las
insuficiencias  crénicas de 6rganos. Dado el
antecedente de etilismo y las alteraciones que presenta
al laboratorio hepético, me planteo a la cirrosis como
un diagnéstico probable.

Como en todo sindrome constitucional, también me
planteo la posibilidad de que este paciente tenga un
cancer oculto.

En relacién al diagnéstico de cirrosis, el mismo es
anatomopatoldgico, es una enfermedad crénica difusa
e irreversible del higado, dando fibrosis y nédulos de
regeneracion, con alteracion de la arquitectura de
vascular.

A favor de este diagnéstico, el paciente presenta:
etilismo, pérdida de peso, hepatograma alterado,
prolongacion del tiempo de protrombina, ascitis con
GASA mayor al,1.

En contra, presenta por TC ausencia de cambios tipicos
de cirrosis a nivel hepético, ausencia de
esplenomegalia, y en el laboratorio, plaquetas
normales.

Como dato mas objetivo, considero la ascitis con
GASA mayor a 1,1, que me orienta a pensar en
hipertensiéon portal.

La hipertensién portal es el aumento del gradiente de
presion entre la vena porta y VCI por encima del rango
normal (2-5 mmhg). Las causas se dividen en
prehepaticas  (trombosis vena  Esplénica/Porta),
hepaticas (cirrosis, virales principalmente VHC, CBP,
cancer) y posthepaticas (sme Budd Chiari, trombosis
VI, pericarditis constrictiva). La causa mas frecuente
en nuestro medio es la cirrosis por etilismo y VHC.
Dados los antecedentes del paciente, me oriento a
pensar en cirrosis, como causa mds probable de
hipertensién portal. La misma puede presentar como
complicaciones: ascitis (mds frecuente), varices
es6fago-gastricas, esplenomegalia, encefalopatia. En
relacién al diagnéstico, de certeza es el cateterismo de
las venas supra hepaéticas, invasivo y no disponible en
todos los centros, entonces podemos usar signos muy
sugestivos como plaquetopenia, esplenomegalia,
varices esofagicas.

© 2010 Clinica-UNR.org

Facultad de Ciencias Médicas - Universidad Nacional de Rosario.
Todos los derechos reservados.

Publicacién digital de la 1@ Cétedra de Clinica Médica y Terapéutica y la Carrera de Posgrado de especializacion en Clinica Médica

e-mail: info@clinica-unr.com.ar / www.clinica-unr.org

Pég.4de 6




Clinica-UNR.org

Sindrome edematoso

Acumulacién de liquido en el espacio intersticial o en
diferentes cavidades del organismo.

Puede ser localizado o generalizado (en este caso).
Fisiopatol6gicamente puede producirse por: aumento
de presion hidrostatica capilar, disminuciéon de presién
oncética capilar, aumento de permeabilidad capilar,
bloqueo de drenaje linfatico.

En nuestro paciente, considero que se produjo por
aumento de la presién hidrostatica, como consecuencia
de la expansion y disminucién de la presién oncética
por la hipoalbuminemia marcada.

Como causas mas probables en este caso planteo: ICC,
cirrosis, hipoalbuminemia.

-En la insuficiencia cardfaca congestiva, el evento
primario es la disminucién de la fraccion de eyeccién,
hay disminucién de la perfusién tisular, llevando a la
activacion del sistema renina-angiotensina, con
retencion de sodio y agua. Entre las principales causas,
puedo mencionar hipertension arterial, patologia
isquémica, valvulopatias, que nuestro paciente no
presenta antecedentes. Desde el punto de vista clinico,
puede estar ausente en estadios iniciales, los pacientes
presentan ingurgitacion yugular, predomina en partes
declives, mejora con el dectbito, en estadios
avanzados puede haber anasarca.

Para confirmar o descartar este diagnéstico, debemos
contar con un ecocardiograma.

-En la cirrosis, los mecanismos fisiopatogénicos
principales son la hipertension portal y la
hipoalbuminemia.

Desde el punto de vista clinico, la ascitis precede al
edema de miembros inferiores, no cede con el reposo,
y la presion venosa central estd normal o disminuida.
Derrame pleural

Nuestro paciente present6 derrame pleural.
Repasando, se trata de un derrame pleural a
predominio derecho, que quimicamente es un
trasudado.

Las causas mas probables pueden ser ICC, que se
presenta con este tipo de derrame solo en un 20% de
los casos, la considero poco probable en este paciente.
Y la cirrosis, en la cual se puede producir un
hidrotérax del cirrético, que se presenta como un
derrame a predominio derecho, con una frecuencia del
80%. Lo considero un diagndstico probable.
Hidrotérax del cirrético

Es un derrame pleural mayor a 500 ml, en ausencia de
enfermedad cardiopulmonar. La base fisiopatolégica
es la hipertension portal. Representa una complicacién
infrecuente de la cirrosis (5-10%), con muy mal
pronéstico. Fisiopatologia: se plantea la presencia de
defectos a nivel del diafragma, que predispone al
pasaje de liquido desde cavidad abdominal, en forma
unidireccional.

Se puede complicar con una infeccién, presentando un
empiema bacteriano espontdneo, término confuso
segtn algunos autores, que prefieren llamarlo pleuritis
bacteriana espontanea. Se define asi al recuento mayor
a 500 PMN/mm3, o cultivos positivos con < 250 PMN
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y exclusion de derrame paraneumonico. Se produce
principalmente como consecuencia de la infeccién por
enterobacterias como E. Coli, enterococo, pseudomona,
klebsiella. Como factores de riesgo, el liquido pleural
en los pacientes cirréticos presenta bajo nivel de
proteinas totales, bajo nivel de complemento, baja
opsonizacién. Se presenta en pacientes con Child Pugh
Score elevado. El tratamiento consiste en restriccién de
sodio en la dieta, diuréticos (furosemida,
espironolactona). En los casos refractarios se realizan
toracocentesis repetidas. Si con las mismas no se
obtiene buen resultado, otras posibilidades son TIPS,
cirugfa (correccion de los defectos diafragmaéticos),
trasplante hepatico como tratamiento definitivo. En el
caso de empiema del cirrético, es con cefalosporinas de
tercera generacion por 7-10 dias. La administracién de
albamina ha demostrado disminuir la mortalidad.

Me planteo si se debe realizar una toracocentesis de
control a las 48 horas de tratamiento, extrapolando la
conducta que se toma en el tratamiento de la
peritonitis bacteriana espontdnea. No hay en Ia
bibliografia trabajos que avalen esta conducta, si hay
revisiones en las que se recomienda la realizacién de la
misma sé6lo en los casos que no presentan mejoria
clinica.

El paciente presenta durante la internacién una
peritonitis secundaria. Presenta elevada mortalidad, es
el equivalente a nivel peritoneal de la respuesta
inflamatoria sistémica. Causas: perforacion
gastrointestinal (la considero como la mas probable,
dada la presencia de diverticulos en la TC), post
instrumentacién, isquemia intestinal, post traumatica,
post operatoria.
Suele ser polimicrobiana (aerobios, anaerobios). En
relacion a las manifestaciones clinicas, se presenta con
fiebre, dolor abdominal y respuesta inflamatoria
sistémica. El liquido ascitico presenta: glucosa muy
disminuida, proteinas > 10 gr/ L, elementos >
10000/ ml, como es el caso de este paciente.
El tratamiento consiste en antibidticos y cirugia.
Conclusién
Considero que el sindrome constitucional y el
sindrome edematoso en este paciente son
consecuencias de patologias de base como el HIV y
considero muy probable la presencia de cirrosis,
responsable del derrame pleural, que lo interpreto
como un empiema del cirrético.
Actualmente el paciente presenta una complicacién
intrahospitalaria, que es una peritonitis secundaria,
muy probablemente consecuencia del foco colénico
(diverticulos), responsable de que el paciente se
encuentre actualmente en shock séptico, con muy mal
prondstico.
Conductas

1) Medidas de sostén en Unidad de Cuidados

Intensivos.
2) Completar tratamiento antibiético, ajustar de
acuerdo a resultado de cultivos.
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3)
4)

Eventual conducta quirtargica
Ecocardiograma

Si el paciente logra superar esta etapa critica:

5)

Comenzar tratamiento para HIV

VEDA

Confirmar diagnéstico de cirrosis, eventual
tratamiento.

S6lo si no hay mejoria, buscar patologia
neoplasica.
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