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COAGULO ORGANIZADO EN COLEDOCO Y HEPATOPATIA CRONICA

Resumen de Historia Clfnica: Dr. Angel Nino de
Guzman=
Discusion Clinica : Dr. Walter Ram6n
Musaurieta**
Discusion Anatomopatologica: Dr. Ebert Torres
Castillo***

I.-ANAMNESIS: Paciente mujer de 60 afios de
edad, natural y procedente de Lima, ocupaci6n
su casa.

ANTECEDENTES DE IMPORTANCIA:
Octubre 74: Migrafia mas cuadro sincopal. Aiio 77
colecistectomfa por litiasis vesicular. Setiembre 79
Epigastralgia. Rx EED: engrosamiento del relieve
de toda la cavidad gastrica. No lesiones organicas
en el est6mago. Octubre 79: Hemic1onismo facial
derecho. Asmabronquial. No Hipertensi6narterial,
no Diabetes mellitus, no Hepatitis viral, no trans-
fusiones sangufneas.

2.- ENFERMEDAD ACTUAL: TE: 2 meses FI:
Insidioso Curso: Progresivo. Sfntomas Princi-
pales: Ictericia, dolor en hipocondrio derecho.

RELATO: Paciente refiere que hace 2 meses, es-
tando previamente sana, sus familiares notan
coloraci6n amarillenta de las esc1eras; a partir de
ese momenta presenta malestar general, decai-
miento, anorexia, nauseas y sensaci6n de alza
termica no cuantificada la que dura s6lo unos pocos
dfas. Adernas refiere orina «oscura». Segun refie-
ren los familiares, la coloraci6n amarillenta de la
paciente era intermitente.

Diez dfas antes de su hospitalizaci6n presenta

* MtDICO RESIDENTE DE GASTROENTEROLOGfA DEL

HCFAP

JEFE DEL SERVICIO DE GASTROENTEROLOGfA DEL

HCFAP

PROFESOR DEL DPTO. DE MEDICINA UNMSM

JEFE DEL SERVICIO DE PATOLOGfA DEL HCFAP

PROFESOR DEL DPTO. DE PATOLOGfA UNMSM y

UNFV

CASO DEL HOSPITAL CENTRAL FAP

**

***

deposiciones lfquidas que duran s610un dfa. Poste-
riormente nota deposiciones mas «c1aras» que 10
normal y «picaz6n» por todo el cuerpo 10 cual
persiste hasta la actualidad. Tambien presenta dolor
abdominal leve, tipo c6lico, a predominio del
hipocondrio derecho. Perdida ponderal de 6 Kgs en
aproximadamente 2 meses. Por estos motivos sus
familiares deciden llevarla a una clfnica particular
donde es admitida el 22 de mayo de 1992, siendo
posteriormente transferida al Hospital de la Fuerza
Aerea el 28 de mayo.

Funciones Bio16gicas: Apetito: Disminuido, Sed:
Normal, Deposiciones: «claras» Orina: «oscura-

3.-EXAMENCLINICO: PA: 120/50mrnHG FC:80
FR:18 T: 37.7

Paciente orientada en tiempo, espacio y persona,
regular estado de nutrici6n, regular estado de
hidrataci6n, escleras Ictericas. escasas
telangiectasias en t6rax. Hipotrofia tenaz en ambas
manos. No linfoadenopatfas. Lesioneshipocr6micas
en piemas y brazos.
CV: Ruidos cardfacos de buenaintensidad, rftmi-

cos, no soplos.
PULMONES: Murmullo vesicular pasa bien en

ACP. No estertores.
ABDOMEN: Blando, depresible, ruidos

hidroaereos presentes, hfgado: 15-16 ems. de span,
doloroso a la palpaci6n. No se palpa bazo.

GENITO-URINARIO: PPL: Negativo bilateral.
PRU: Negativos
NEUROLOGICO: Hemiclonismo facial derecho.
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4.-EXAMENES AUXILIARES:
22-5-92
Clfnica particular: Leucocitos 5,800: Neutr6fi1os

73% Eosin6fi1os 1% Bas6fi1os 1% Linfocitos 20%
Monocitos 5% Glicemia 92 mg% Urea 17 mg%
Bilirrubina total 6.1 mg% Bilirrubina directa 5.6
mg% Fosfatasa alcalina 102 TGo 140 TGP 92
Tiempo de sangria 1'30" (1' 15"-3' 45") Tiempo de
coagulaci6n 13' (8' 15"-9'45") Tiempo de
protrombina l I'Drina normal

23-5-92 Colangiograffa transparieto hepatica;
Hallazgo compatible con presencia de calculo
radiotransparente en porci6n distal del c61edoco
con signos de obstrucci6n. Coledoco de 18 mm de
diametro, imagen radiotransparente en tercio distal
del coledoco de contornos no nftidos que producen
subobstrucci6n de la parte distal de la via biliar. Se
obtiene, sin embargo, pasaje del contraste al
duodeno.

25-5-92 Pancreato-colangiograffa retr6grada
endosc6pica Conducto pancreatico normal. El
contraste no rellena via biliar porque refluye tras
canalizar, se rellena la porci6n distal del coledoco
que termina en forma c6ncava, sugiriendo la pre-
sencia de obstrucci6n intraluminal que no permite
el paso del contraste al coledoco «deja imagen en
menisco».

Conc1usi6n: Conducto pancreatico normal. Sig-
nos de obstrucci6n distal del coledoco.

27-5-92 Radiografia de T6rax: transparencia
aumentadaen ambos campos pulmonares. VDRL
negativo. Grupo sanguineo: Okh«. Sedimento
urinario: celulas epiteliales en regular cantidad,
leucocitos 15-20 por campo, piocitos +, pigmentos
billares negativos.
28-5-92 glicemia 89 mg% Urea 33 mg% creatinina

0.8 mg% colesterol 195 mg% lfpidos totales 546
mg% Proteinas totales 7.7 mg% Gammaglobulina
1.8 mg% TGo 22 TGP 33 FA 246 Bilirrubina total
7.2 mg% Bilirrubina directa 5.9 mg% Tiempo de
coagulaci6n 12' Tiempo de sangria 2' 15" Tiempo
de protrombina 13".

2-6-92 Leucocitos 7100 ab 3% seg 52%
eosin6fi1os bas6fi1os 2% linfocitos 39% monocitos
4% Hb 11 gr% Hcto 35%

Colangiografia transparieto hepatica: Dilataci6n
del coledoco como se visualiza despues de una
colecistectomia, sin embargo, no se aprecia ningiin
signo que sugiera obstrucci6n litiasica del extremo
distal del coledoco, sino mas bien zona de espasmo
que permite pasaje de sustancia al duodeno.

Espac. Med. 1 (1-2) Enero-Diciembre 1994

1-6-92 Ecografia:
Contornos tigeramente irregulares sinidentificarse

lesiones focales, vias billares intra y extrahepaticas
no dilatadas y vias vasculares normales, identifi-
candose con c1aridad a pesar de que la ecogenicidad
se encuentra difusamente incrementada en la
«prueba de ganancia» correspondiente al compro-
miso cr6nico. Bazo y pancreas normales.

Conc1usi6n: Hepatopatfa difusa.

5.-EVOLUCION: 1-6-92 Paciente continua con
marcada ictericia de piel y mucosas. Dolor a la
palpaci6n profunda en hipocondrio derecho. Riga-
do a 4 ems DRCD. Borde superior en 6to espacio
intercostal derecho.
Se realiz6 una junta medica planteando el diag-
n6stico dehepatopatia cr6nica cuya etiologfa parece
ser post-necr6tica y/o cirrosis billar secundaria 0

primaria que exptique el cuadro.
El dia 3-6-92 se realiza laparotomia exploradora

encontrandose un coagulo organizado en el
coledoco, higado de tamano y consistencia
incrementada.

DIAGNOSTIC a PoST-oPERAToRIo: cos-
gulo Organizado en Coledoco y Hepatopatfa
Cr6nicaEAD

BIoPSIA HEPATICA: Preservaci6n de la ar-
quitectura, espacios porta ensanchados con mode-
rada fibrosis presentando algunos puentes entre
porta y porta.
Proliferaci6n de conductillos biliares algunos con

hiperplasia y destrucci6n focal de su epitelio, mo-
derado infiltrado de linfocitos, celulas plasmaticas
y neutr6filos tanto en los espacios porta como en
elpar~nquimacondestrucci6ndelal~nalimitante
con necrosis erosiva discreta, los hepatocitos
periportales estan ensanchados y cargados de
pigmento biliar, se observan trombos biliares y una
sustancia hialina de tipo Mallory en hepatocitos. No
hay formaci6n de n6dulo regenerativos.

Evoluci6n post-operatoria lenta pero favorable
cursando con ictericia intermitente. Se Ie da de
altael dia 11-6-92 en AREG,REN,REH,LoTEP,
buen animo. Se Ie indica dietahipograsa, cefadroxil
y ranitidina.

6-6-92 VSG : 60
6-7-92
Ac Antimitocondriales
Ac Antirmisculo liso
Ac Antinuc1eares

: + 1110
: negativo
: negativos
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Factor reumatoideo
HBsAg
Proteinog. Electrof.

: negativo
: negativo
: normal

EVOLUCION DELABIOQUIMICAHEPA TICA
26-5-92 BT6.1 BD5.6 TGO140TGP92 FA 102
28-5-92 BT7.2 BD5.9 TGO22 TGP33 FA246
6-6-92 BT7.5 BD5.5 TGO38 TGP24 FA83
8-6-92 BT7.5 BD5.5 TGO38 TGP40 FA90
10-6-92 BT 10 BD6.3 TGO40 TGP16 FA87
16-6-92 BT8.6 BD7.3 TGO90 TGP50 FA72
26-6-92 BT8.5 BD7.6 TGO90 TGP39 FA78
10-8-92 BT6.2 BD4.5 TGO66 TGP54 FA 164
14-9-92 BT7.8 BD5.8 TGO102 TGP86 FA 174
16-11-92BT6.3 BD5 TG083 TGP55 FA 168
16-3-94 BT 15 BD 12 TGO140 TGP125 FA228

DISCUSION CLINICA:
Un enfoque inicial del presente caso, al tener una
paciente con ictericia y dolor en hipocrondrio de-
recho, orienta al diagn6stico de enfermedad li tiasica
de vfas biliares. Sin embargo, a pesar del antecedente
no se puede demostrar la presencia de calculos,

La evoluci6n cr6nica del proceso, a los que se
pueden agregar los hallazgos de laboratorio de
hiperbilirrubinemia a predominio directo y el au-
mento de la fosfatasa alcalina con
hipertransaminasemia leve conllevan al diagn6sti-
co sindr6mico de colestasis. En este sfndrorne las
causas son intra y extrahepaticas.

En una mujer, la litiasis coledociana debe ser con-
siderada por su elevada frecuencia y que, haciendo
mecanismos de valvula; puede ocasionar obstruc-
ci6n parcial 0 total; aquf no hay evidencia
imagenol6gica ni intraoperatoria.
La estenosis de la vfa biliar puede ser prim aria por
una colangitis esclerosante 0 secundaria a un pro-
blema inflamatorio 0 neoplasico. La colangiograffa
transhepatica y endosc6pica, efectuadas, no descri-
ben alteraci6n del arbol biliar.
Entre las neoplasias, el colangiocarcinoma, el
ampuloma y el cancer de cabeza de pancreas deben
ser tomadas en cuenta; en esta paciente, la cirugfa
descarta como hallazgo dichos procesos.
Excepcionalmente se han descrito la presencia de
Ascaris en la vfa biliar, en estos casos la eosinofilia
es importante.

Como causas de colestasis Intrahepatica, la hepati-
tis viral colestasica y lahepatitis cr6nica autoinmune
son entidades a considerarse en primera lfnea;
muchas veces la ictericia no esta presente en la
enfermedad actual ni en los antecedentes. Es man-
datorio tener marcadores serol6gicos de agudeza y
cronicidad de la hepatitis para realizar el diagn6s-
tico diferencial.
Cada vez se publican mas medicamentos como
causa de hepatitis medicamentosa; mencionaremos
como causantes de colestasis y granulomas; al
Alopurinol, alfa metil dopa, penicilina , quinidina,
sulfas y arnitriptilina.
La sarcoidosis es una entidad infrecuente que se
localiza en varios 6rganos, diagnosticada por el Test
de Kveim 0 como hallazgo en pieza quinirgica 0

necr6psica.
Si se analiza a esta paciente como portadora de una
enfermedad cr6nica, con sfntomas generales a los
que se agrega ictericia, coluria, aumento moderado
de las bilirrubinas con incremento leve de las
transarninasas, la posibilidad que sea una cirrosis
hepatica, la causa del problema, es importante. A
pesar de todo, la cirrosis como entidad nosol6gica
tiene etiologfa multiple. Si a ello agregamos la
presencia del prurito y el incremento entre dos a seis
el valor de la fosfatasa alcalina; surge como diag-
n6stico la cirrosis biliar primaria. Esta enfermedad
ha recibido terminologfa multiple que esta en re-
laci6n con la morfologfa del estadfo de la entidad.
No se ha descrito cirrosis biliar en nifios; con el
conocimiento de su existencia se Ie puede detectar
en fase asintomatlca en personas que presentan
aumento persistente de la fosfatasa alcalina. Habi-
tualmente la ictericia se presenta durante el proce-
so, sin embargo, puede ser el sfntorna inicial. EI
prurito acompafiado de excoriaciones es un acom-
pafiante importante. Es necesario tener presente
que puede haber concomitancia con otras entidades
como conectivopatfas, dermatopatfas, tiroiditis,
glomerulonefritis, cancer de mama e infecci6n
urinaria. Los hallazgos de laboratorio muestran la
presencia de anticuerpos antimitocondriales en un
90% de los casos, la presencia de lipoprotefna X y
aumento de las lipoprotefnas de alta densidad, al
inicio del cuadro. Existen varios tipos de anticuerpos
antimi tocondriales, pudiendose encontrar tambien,
en otras enfermedades; como la hepatitis cr6nica
autoinmune, hepatitis medicamentosa,
conectivopatfas y la cirrosis biliar secundaria. Fi-
nalmente debe sefialarse que la biopsia en cufia
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tiene mayor rendimiento que la biopsia con aguja.
Diagn6stico Clfnico
1.- Cirrosis biliar primaria 0 secundaria
2.- Cirrosis hepatica de otra etiologfa
3.- Sarcoidosis.

COLESTASIS

Intrahepatlca:

-Hepatitis Viral Colestasica
-Hepatitis Cr6nica Autoinmune
-Hepatitis Medicamentosa
-Colangititis Esclerosante
-Sarcoidosis
-Cirrosis Biliar Primaria

Extrahepatlca:
-Obstrucci6n Blliar:

-Litiasis
-Estenosis
-Colangiocarcinoma
-Ampuloma
-Ascaridiasis
-C.A de cabeza de pancreas

-Colangiocarcinoma
-Pancreatitis cr6nica
-Linfoma
-Metastasis

CIRROSIS BILIAR PRIMARIA
CLINICA

90% de la mujeres entre 20 y 80 afios
Promedio etareo: 50 afios
Sfntomas y Signos segtin estadio
-Asintomatico
-Sintomatico

CIRROSIS BILIAR PRIMARIA
SINTOMA INICIAL

- Prurito - Ictericia
- Dolor abdominal - Baja ponderal
- Diarrea - Fatiga

CIRROSIS BILIAR PRIMARIA
SINTOMAS

- Prurito - Hiporexia
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- Ictericia
- Baja ponderal
- Melanodermia

- Diarrea
- Esteatorrea
- Neuropatfa periferica

CIRROSIS BILIAR PRIMARIA
SIGNOS

- Ictericia - Excoriaciones
- Hepatomegalia - Telangiectasias
- Esplenomegalia - Eritema palmar
- Xantomas - Hirsutismo
- Xantelasmas - Osteoporosis
- Dedos hipocraticos - Miopatfa proximal
- Osteoartropatfa hipertr6fica

CIRROSIS BILIAR PRIMA RIA
ENFERMEDADES CONCOMITANTES

- Litiasis biliar
- Cancer de mama
- Enfermedad celfaca
- Artritis reumatoide
- Sindrome de Sjogren
- Tiroiditis autoinmune
- Glomerulonefritis
- Infecci6n urinaria

-ESP
- Penfigoide Ampolloso
- Capilaritis
- Liquen plano
- Hipotiroidismo
- Acidosis tubular renal
-LES

CIRROSIS BILIAR PRIMARIA
LABORA TORIO

- Hiperbilirrubinemia directa
- Aumento de 5 nucleotidasa
- Aumento de lGP y lGO
- HDL mayor que LDL y VLDL,
(segiin evoluci6n se invierte)

- Lipoproteina X
- Ac antiplaquetas

- Aumento de FA
- Ac antimitocondriales
- Aumento de IgM
-Disminuci6n de HLA-DR5

- Aumento de HLA-DR8

DISCUSION ANATOMOPA TOLOGICA:
Las caracterfsticas histol6gicas corresponden a una
Cirrosis Biliar Primaria en estadio II - III.
Esta entidad presenta 4 estadfos histol6gicos, pu-
diendo presentarse mas de uno de ellos en las
biopsias hepaticas,
ESTADIO I:

Lesi6n florida de los conductos biliares
septales e interlobulillares grandes.
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Epitelio roto, necr6tico, hinchado,
hiperplasico.Inflltrado de linfocitos, celu-
las plasmaticas e histiocitos grandes alre-
dedor de los conductos.
Luz de los conductos generalmente vacfa.
Ligera fibrosis anular periductal.
Presencia de granulomas.
Laminas limitantes pueden 0 no afectarse.
Parenquima infiltrado ligeramente por
mononucleares.
Colestasis nula 0 escasa centrolobulillar.
Celulas de Kupffer aumentadas de tamafio.
Puede haber hiperplasia difusa de
hepatocitos.

ESTADIO II:
Espacios porta irregularmente ensanchados.
Proliferaci6n de conductillos.
Infiltrado inflamatorio cr6nico.
Destruccion -de la placa limitante.
Infiltraci6n mixta de histiocitos y leucocitos.
Ligera fibrosis limitada a vias portales.
Puede haber colestasis periportal,
granulomas, lesiones ductales.
25% presentan material hialino similar a
Mallory.
Ligera necrosis dispersa de hepatocitos
periportales.

ESTADIO III:
Tabiques fibrosos se extienden desde las
areas portales.
Puentes portaporta relati vamente
acelulares.
Ductopenia (gran disminuci6n de peque-
nos conductos biliares).
Colestasis periportal puede serprominente
con degeneraci6n globular y plumosa del
citoplasma de los hepatocitos. No hay for-
maci6n de n6dulos.

Espacio porta ensanchado con proliferaci6n
de conductillos, el limite del espacio porta es
poco nitido debido a la necrosis erosiva
(flecha).A laizquierdadelamismaseobserva
infiltrado de celulas linfoides y plasmdticas.

ESTADIO IV:
Bandas de fibrosis que unen areas portales.
Escasos conductillos.
Algunos focos de linfocitos.
Colestasis puede ser intensa.

EI diagn6stico diferencial histo16gico se debe hacer
con:

OBSTRUCCION DE CONDUCTOS GRANDES:
No hay necrosis ductal.
Rara vez contienen granulomas.
Celulas plasrnaticas escasas.

«PERICOLANGITIS» DE COLITIS ULCEROSA:
Conductos afectados son mas pequefios y
no se observa destrucci6n de ellos.
El infiltrado inflamatorio es de tipo
linfocftico.
No hay granulomas.

FASCIOLA HEPATICA:
Colangitis cr6nica con muchos eosin6filos.

HEPATITIS VIRAL Y AGUDA:
Diferencias muy pequefias.
Ausencia de granulomas.
Ausencia de conductos rotos.
Celulas epiteliales de los conductos afec-
tados con frecuencia se yen estratificados y
vacuolados.

En estadios terminales suele ser dificil distinguir la
Cirrosis Biliar Primaria de la Hepatitis Cr6nica
Agresiva; los datos que apoyan el diagn6stico de
C.B.P. son:

Preservaci6n de la arquitectura lobulillar.
Numerosos aciimulos de celulas linfoides.
Presencia de granulomas.
Necrosis erosiva de grado leve.
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