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JNTRODUCCION: 

Hace mas de cien anos, desde que Abercrombie , realizo 

el primer informe de Hematoma subcapsular ñr> hiqado (HS!') 

en una pac~ente multipara , a pesar de los avances logrados 

en cuanto al diagnostico y tramiento hasta la fecha, estos, 

no han sido significativos , para mejorar el pronostico en 

este padecimiento. 

El H.S .H. constituye hoy l'.'.n dia, en nuestro pais , y 

en el resto del mundo , un grave problema.Existen varios 

factores para considerarlo asi:primero , se tiene un deseo 

nacimiento total en cuanto a la etiologia y fisiopatoqenia 

por parte del clinico, que en la mayoria de las veces des-· 

conoce los matados diagnoáticos empleados para la deteccion 

temprana en aquellos pacientes con un riezgo mayor a presen 

tarlo. 

En segundo lugar, dado que en medicina , el mejor trata-

miento , es aquel encaminado a corregir la alteracion des~ 

de el punto de vista de su fisiopatogenia , todos los tr~t~-· 

mientos propuestos,son en la mayoria de la11 vecea ;''paliati-

vosº. 

El diagnostico del H,S,H, no representa actualniente 

dificultadt debido a la eficiencia 'del radiodiagnostico, 

USG.,T.A.c •. ,ga11111agrafia, etc. y los avances en diagnoitico 

· hematologico, estando en desventaja en cierta forma la. cli-·. 
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nica, ya que debida a la falta de sintomatologia en etapas -

tempranas del padecimiento, generalnlente el diagnostico se 

realiza en etapa tardia. 

La enfermedad puede detectarse tempranamcnt<" ~ '::duso 

evitarse , con los modios de tratamiento actuallllente dispo-

nibles. 

La unica pcsibilidad de aumentar la sobrevida , es el 

diagnostico de esta enfermedad en sus etapas iniciales. 

Diagnosticar la enfermedad en sus etapas iniciales-

implica situaciones basicas:por una parte el conocimiento de 
¡ 

la fisiopatogenia, y por otro, deteccion, estudio y valora-·· 

cion de aquellos pacientes con mayor riezgo. 

Este estudio, va encaminado a la descripcion de los cono 

cimientos actuales acerca de la f isiopatogenia , caracteris 

ticas clinicas ,mctodos de ~.!\]11ostico disponibles , que mane 

jados de manera adecuada, garantizan un pronostico favorable .• 

Incluye este trabajo, una revision de los expedientes-· 

de las pacientes con H.S.H. atendidos en el H.G.Dr. Dario -

tern«11..iu~, "'' ws ultimes IO aflos¡ encaminado a la revision-

de los procedimientos diagnosticos realizados en cada caso, 

lo que nos indica el estado actual del problema, asi como.­

la conducta actual que so ha seguido , para resolucion ·o.oi 
problema, en este hospital. 
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ANATOMIA QUIRURGICA DEL HIGADO. 

El hi.gado es el organo mayor de la economia ¡su peso 

promedio es de I450 grs. El diametro transverso medio es de 

20 a 25cms. El maximo en el punto medio del lobulo derecho 

es de IS a I7 cms. El mayor diametro anteroposterior ,a nivel 

del lobulo superior del rifion derecho es de Ioa I2.5cms. 

El hi.gado tiene forma de piramide o de cufia , con la base 

dirigida hacia la derecha y el vertice o el borde delgado mi 

rando a la izquierda , poduciendose asi tres superficies prin 

cipales .!lay un borde agudo bien definido al unirse las super 

ficies inferior y superior ,mientras que los otros bordes son 

redondeados.Todo el hipocondrio derecho esta ocupado por el 

higado que se extiende a la izquierda mas alla de la linea 

media ,donde esta en relacion intima con la superficie ante 

rior del estomago ,rifion izquierdo y bazo. 

Fijaciones peritoneales :diversas esuructuras ligamento.:.. 

sas silllples pliegues del peri1tcneo fijan al higado en· la 

superficie .La presion intrabdominal y algo de presion nega· 

tiva entre el diagragma y la superficie superior del higado 

ayudan a conservarlo en su lugar .El ligamento falciforme for' 

ma una T por detrae con la hoja anterior del ligamento co­

ronario y_con el ligamento triangular izquierdo y el liga 

mento triangular derecho. 

La penetracion de la vena. umbilical obliterada. a nivel· 
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del borde libre del ligamento falciforme suelen utilizarse 

equivocadamente para distinguir el lobulo derecho del izquier 

do .El ligamento falciforme en realidad es una seftal de super 

ficie que sirve para delinear hacia arriba y hacia adelante 

la union de los segmentos medial y lateral del lobulo izq 

del higado .Esta linea divisoria se halla bastante a la izq. 

del plano que separa a los lobulos derecho e izquierdo. 

La zona descubierta del higado queda entre la capa ante 

rior o superior del ligamento coronario y la capa posterior 

ci inferior ,donde estan localizadas la vena cava inferior y 

las venas Depaticas .En el.extremo derecho y en el izquierdo 

las dos hojas del ligamento coronario se unen lateralmente pa 

ra formar los ligamentos triangulares. 

Una linea trazada desde la fosa.para la vena cava poste 

riormente y la fosa para la vesícula biliar anteriormente ,re' 

presenta la principal cisura que divide al hígado en los lobu 

los derecha e izquierdo.Una linea trazada a travez del surco 

paua el ligamento venoso y el ligamento teres marca ,la sepa 

racion entre los ligamentos medial y lateral del lobulo izq. 

La mayor parte del segmento medial del lobulo izquierdo es• 

ta constituida por el lobulo cuadrado.Sin ~mbargo ,. el ,lobu 

lo cuadradO , por su irrigacion y su drenaje bilatera1.·;e~ '· 

realidad es un lobulo separado , que. no per~enece ni al lado· 

derecho ni al lado izquierdo. 

El hilio hepatico esta localizado en al· centro de· la su-.. · 
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perficie inferior ¡por lo tanto, esta protejido , lo cual ex 

plica la poca frecuencia de lesiones en esta zona. 

IRRIGACION DEL HIGADO: 

El higado recibe sangre de dos origenes ,la arteria hepa 

tica (25%) y la vena porta(75%) ,La sangre regresa a la vena 

cava por las venas hepaticas (suprahepaticas)Michels compro-

bo que el riego arterial hepatico solo se observa en el 55% 

de lo descrito por la escuela francesa .En el 25% de los ca-

sos la arteria gastrica izquierda (coronaria estomaquica)da 

origen a la arteria hepatica izquierda,en mitad·de los cuales 

babia una arteria hepatica izquierda adicional .En el otro--

50% solo habia una arteria hepatica izquierda .En el I7% la 

arteria mesenterica superior daba origen a una arteria hepa. 

tica adicional , en el I2% daba origen a una arteria hepaticá 
. . . \ 

derecha que proporcionaba todo el riego sanguineo del lobu \ 

lo derecho .se han seflalado 26posibles vias arteriales colá ~ 
.\ 

·terales para el higado , dado el origen imprevisible del rie 

go sanguineo hepatico. 

El rapidodesarrollo de vasos colaterales tiene lugar des 

pues de ligar la arteria hepatica por via de las arterias fre 

nico abdominales e intercostal, asi como por .gran numero de 

pequenos vasos en la region de la porta hepabica y en el a"-.· 

rea del lobulo caudado.As! mismo se han demostrado anastómo. · 

sis extrahepaticas entrelas arterias hepaticas derecha ·e· iZ-. 

quierd!). (25%) .Estas anastomosis eran todas subcapsullll'es .y d~ 
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pequefio calibre , y se observaron en la fosa umbilical co­

nectando las arterias segmentarias medial y lateral 1 en la 

region de la porta hepatica ,conectando las arterias del lo­

bulo caudado , y entre las arterias caudada y arterias segmen 

taria posterior a la derecha de la porta hepatica. 

La arteria hepatica comun nace del tronco celiaco y si­

gue a travez del ligamento hepatoduodenal, por dentro del 

conducto hepatico comun , y por delante de la vena porta .Se 

divide en dos ramas en algun punto entre el origen del vaso 

y la porta hepatica.Cuando la division tiene lugar cerca de 

la porta hepatica no esta a nivel de la cisura lobar , sino 

a la izquierda 1 el resultado es una arteria hepatica dere­

cha mas larga.En la mayor parte de los casos la arteria hepa 

tica derecha penetra en el parenquima del hígado por detras 

del conducto oopatico .En su curso hacia la derecha queda por 

debajo , pero generalmente en relacion poco estrecha con 

el conducto hepatico derecho.El tronco de la arteria hepati 

ca izquierda es considerablemente mas corto que el de la k 

derecha , y casi inmediatamente da ramas segmentarías para 

el lobulo izquierdo. 

La arteri.a hepatica izquierda en el 40% de loá casos' 

tiene la misma distribucion que el hepatico izquierdo ,o sea 

que la arteria acababa dividiendose en r.amas segmentarías me 

diales y laterales • 



Lo que algunos autores denominan arteria hepatica media 

en realidad constituye la arteria segmentaria medial izquier 

da.Los segmentos medial y lateral del lobulo izquierdo ~~tan 

irrigados por la arteria hepatica izquierda ,un vaso relativa 

mente corto que se divide casi inmediatamente en sus ramas -

terminales .su curso oblicuo , extendiendose desde la super-

ficie inferior hacia arriba y lateralmente ,permite una re-

seccion casi completa del segmento medial del lobulo izq-

conservando el segmento lateral.En la mayor parte de los ca-

sos la arteria se divide en ramas medial y lateral y sigue 

el tipode ramificacion de la vena porta y los conductos he 

paticos .En el 25% de los casos una parte importante de la­

irrigacion arterial para el lobulo izquierdo (segmento medial) 

proviene de la arteria hepatica derecha. 

La arteria hepatica derecha tiene su origen en la ar­

teria hepaitica comun , a la izquierda del conducto hepatico 

comun , y pasa hacia laderecha por detras de este conducto-. 

No conserva relacion estrecha con el conducto biliár .derecb 

y acabadividiendose en una rama anterior y otra póatsrior. 

La primera. parte de la rama del segmento anterior es mH in­

ferior ·que la posterior , y suele formar. una a1a cer .. de 

la fosa vesicular .La arteria hepatica derecha cla lugar a la 

arteria cistica en un 50% , existiendo otras variant .... · 

La vena porta,que no tiene valvulas , .es el armason,por · . . . . . ., .· 

ad decirlo , sobre el cual se construye el higadi:i,~e~ve:: . ; .. 
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sangre al higado procedente del lecho rnesenterico ,el pan-~ 

creas y el bazo.Esta formada por la union de las venas rne-­

senterica superior, esplenica por delante de la vena cava y 

detras de la cabeza y cuello del pancreas; sale desde atrae 

del duodeno para seguir a nivel del pliegue libre del epi­

plon gastrohepatico.Mide aproximadamente de 7 a 8 cms. de len 

gitud y en laporta hepatica se halla por detrae del conducto 

biliar comun y de la arteria hepatica. Se divide en dos ra­

mas izquierda y derecha a nivel del hilio hepatico. El tron 

ce i:qc:.!.~cJo es mas largo .I.a "''"" porta izquierda tiene una 

porcion transversal situada en el hilio y una parte umbilical 

situada en la cisura segmentaria izquierda .El tipo circula.lo 

torio relativamente poco favorable en el lado izquierdo se 

origino durante el desarrollo del organo ,pues una parte de 

la vena umbilical ha servido desde el nacimiento corno por-­

cien distal del tronco izquierdo de la vena porta , donde ha 

ido a pasar todo el flujo de sangre. 

La parte transversa del tronco izquierdo tiene dos. a -~ 

tres y medio crns.de longitud , a este nivel se vuelve antero 

lateral para formar la pcircion umbilical que inmediatamente· 

da origen a una rama para la parte superior del segmento late 

ral .Ramas de la arteria inferior (segmentos medial y lateral) ' 

nacen de la parte mas distal de la porcion umbilical .La por · 

cion.umbilical esta en !aparte anterior de la cisura segmen 

·taria lobar izquierda 
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La rama para el segmento medial so origina del tronco 

umbilical cundo sigue por la cisura segmentarla lobar izq. 

El tronco derecho de la vena porta mide aproximadamente de 

2-Jcms. de longitud y sigue hacia afuera desde su punto de 

origen en direccion hacia la derecha donde se divide en ve 

na segmentarla anterior y posterior. 

Venas Suprahepaticas(hepatic:as):La principal parte del re -

torno venoso tiene lugar por via de las venas hepaticas de-

recha , media e izquierda. 

El aegmento posterior del lobulo derecho y una parte irll 

portante de la susperficie superior del segmento antorior de 

este lobulo estan drenados por vía de la vena hepatica dere 

cha , que ss la mayar de. las tres .tas venas hepaticas inedia 

e izquierda se unen para penetrar en la vena cava cpmo un 

solo tronco ·~ pero tambien pueden tener puntes de entrada se . 

parados pero vecinos .La superficie superior del segmento me 

dial del lobulo izquierdo y de la superficie inferior.' del .. 

s'egmento anterior del lobulo derecho astan drenádu. p0r la 

vena hepatica media .Asi pues, la principal cisura lirllltant:8 

esta cruzada por la vena hepatica media .La porcion aupe- . 

rior del segmento medial , y todo el se:¡mento lateral del 

lobulc izquierdo astan drenados por 

El lobulo caudado esta drenado por dos o 1111\B. vena1 

netran en la cava en su lilao izquierdo y anterior, 

cienes posterior y lateral 
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derecho estan drenadas por varias venas que se unen a la 

vena cava a nivel de su superficie posterólateral. 

La vena superior derecha puede penetrar en la wna 

cava directamente o en la parte superior de la -.ena hepa -

tica derecha .La vena superior izquierda penetra penetr;1 -

directamente en la cava y drena la zona marcada por el 1i 

gamento triangular izquierdo. 

VIAS BILIARES1 

El tipo de drenaje biliar es muy similar al de los sis~ 

temas porta y de arteria hepatica. Hay pocas seftales ar.atomi 

cas de la existencia de una anastomósis funcional entre los 

lobulos derecho e izquierdo. El conducto hepatico midé aproxi 

madamente 9 mm de longitud y esta formado por la union de los 

conductos segmentarios anterior y J¡>Osterior, cerca de la porta 

hepatica. El segmento lateral del lobulo izquierda esta drena 

do por dos conductos segmentarios , el inferior ,mayor y el 

superior menor , que se unen a nivel de la cisura segmenta 

ria. El drenaje de~ segmento medial es mucho mas variable • 

El del lobulo caudado es tambien variable y·puede·produ 

cir drenaje en ambos sistemas ductales hepaticos, derecho e 

izquierdo·. 

Los conductos lobares derecho e izquierdo se un~ a . ni 

vel de la cisura transversa para formar el conducto hepa 

tico comun, que.varia en la longitud de I.a 6 cms. C:on·va -

lor medio de 2. 5Cl!l9. 
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El conducto cistico tiene una longitud variable de.5 a 

4.Scms. con promedio de aproximadamente 2 cms. Se une al -

lado derecho delconducto hepatico para formar el conducto 

biliar comun.Hay muchas variaciones en la longitud del con -

dueto biliar comun (2-7cms)i sin embargo, es notablemente uni 

forme en su curso y disposicion • Hay una continuacion del 

conducto hepatico comun desde el sitio de union de dicho 

conducto con el cistico. Se dirige en direccion central e 

inferior , siguiendo el borde libre de un pliegue de eplplon 

menor , por detrae del duodeno , llegando a la ampolla de Va­

ter en la segunda porcion del duodeno. 
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FISIOLOGIA: 

Eli el higado se llevan a cabo diversas funcionesi 

Formacion y excrecion de bilis: 

La bilis esta compuesta de bilirrubina , sales de aci -

dos biliares ,colesterol, fosfolipidos, sales inorganicas,-­

mucina , agua y muchisimos metabolitos.Se excreta, en prome­

dio , un volumen de 600 a IOOQnl. al dia .El higado sinteti­

za acidos biliares a partir de colesterol y la bilis represen 

ta la via principal de eliminacion de esa substancia.Hay da­

tos fidedignos que indican que las sales biliares y los iones 

organices de la bilis son secretados por un proceso activo -

que incluyen mecanismos de transporte independientes de cada· 

componente. 

:Í.a bilirrubina se forma prin~ipalmente por desintegra 

cion de la hemoglobina a nivel del sistema retd.culoen,dotelial 

en diversos lugares del cuerpo, sobre todo en.medula osea y 

bazo .La primera etapa en el desdoblamiento entratla la apertu 

ra de~ anillo de tetrapirrol a nivel del radical hem, para 

formar un complejo de biliverdina-hierro-globina.Despues se 

separa el hierro y la globina y se sintetiza la 

La reduccion de la biliverdina produce bilirrubina no· conju 

gada que es bastanate insoluble en agua 

de Van den Verg a menos que se trate 

cias que la hagan hidrosoluble. 

La bilirrubina no conjugada es 
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por la sangre , ligada de manera laxa a lQ alhumina y globu 

lina alfa ,En el higado es conjugada con el acido glucuronico 

y en mucho menor grado con sulfato, para formar diglucuroni 

do de bilirrubina y sufáto de bilirrubina . u,, a enzima de los 

microsornas ; la UDP-glucuroniltransferasa , cataliza la conju 

gacion. La bilirrubina conjugada es secretadá en los conduc 

tos biliares Y• a su vez pasa a los conductos biliares por 

el coledoco al intestino, en donde es reducida por las bac 

terias para dar los compuestos incoloros ,mesobilirrubinogeno 

y esterobilinogeno , que son llamados de manera colectiva 

urobilinogeno.Gran parte del urobilinogeno se excreta por las 

heces', en donde,parte del mismo es oxidado, hasta dar urobi 

lina pii.gmentada. 

:ln el intestino se aosorbe de un tercio a .la mitad del 

urobilinogeno; es la llamada circulacioh enterohepatica y ae 

lleva al higado otra vez donde es excretada nuevamente, o ea 

transformado de nuevo a bilirrubina. Una cantiaad pequella de 

urobilinogeno reabso.rbido no pasa por el metabolillmo hepati .· · 

co y1 se excreta en la orina • 

Metabolismo de los Carbohidratoa 1 

La aintesis, la tranaforinacion y el deadoblamiento de -

carbohiclratps , grasas y proteinas 

cien tan intima que se ha llamado con juiitificacion a d:li:iio 
• • • ' J • • ' 

organo "fondo comun metabolico" .El higado· ~ed• fcmilar •• ' 

tancias importantisimas valiendo•• 



Transformarlas entre si de modo que la separacion de los pro 

cesas metabolicos se hacen mas bien con fines didacticos. 

El higado convierte el glucogeno, las pentosas y hexosas, aJl 

sorbidas por el intestino, y dicho polisacarido es la forma 

mas importante de almacenamiento de carbohidratos en el cue¡;_ 

po, por mecanismos enzirnaticos de la glucogenesis. Por lo con 

trario, el higado transforma el glucogeno por glucogenolisis 

y en consecuencia, viene a ser_ la fuente principal de gluco 

sa organica. El higado convierte la glucosa, por medio del. 

ciclo colateral de monofosfato de hexosa, a pentosas, que -

tiene varios usos, ellas son metabolizadas para proporcionar 

energia, ellas son empleadas en la biosintesia de nucleo -

tidos, acidos nucleicos, y trifosfato de adenosinar se usan 

para producir compuestos con tres carbonos, por ejemplo: 

acido piruvico, que son precursores del acido acetico acti­

vo, elemento de enlace enti:e el metabolismo de carbohidra­

tos, grasas y proteinas y tiene importancia extrema en el -

ciclo del acido tricarboxilico. 

Metabolismo de las Grasas: 

El higado sintetiza y i;:atabiliza acidos. grasos y grasas 

neutras. Los primeros son transformados en compuellt:Oll de cua 

tro carbonos, cuerpos cetonicos, .y en compuestos. de ·dos.car 

bonos por ejemplo acido acetico activo. 
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En relacion a la sintesis de colesterol y su esterifica 

cion se lleva a cabo en forma en el higador desdobla el 

glicerol en acido acetico activo y tiene importancia extra­

ordinaria en la sintesis y el desdoblamiento de fosfolipi 

dos y lipoproteinas. 

MetabolisitD de Proteínas: 

La síntesis de proteínas es a partir de aminoacidos. Por 

desaminacion, el higado forma azucares y acidos grasos, Y -

por transaminación produce aminoacidos con base en compues­

tos no nitrogenados. Es el unico organo que produce albumina 

y globulina alfa y beta, es el sitio mas importante en la -

produccion de urea, producto terminal del metabolismo, pro-­

teico. 

Coagulacion de la Sangre 1 • 

El higado es el centro primario de la sinteeis de lil ma 

yor parte de las proteínas que participan en la coagulacion 

sanguinea, sintetiza fibrinogeno, protrombina y los factora.a ' 

V, VII,VIII,IX,XI,XII, la vitamina K es necesaria para la sin 

tesis de protrombina y factores VII, IX, x. 

Metabolismo de Vitaminast 

Todas las vitaminas son alJnacenads11 en el higa&i, y es 

te organo participa en su .utilizacion. Es el sitio ~.ilicipal 

de almacenamiento de vitamina A,D,E,K, y B12 
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Destoxif icacion: 

El hi9ado es el centro de destoxif icácion del or9anismo 

por oxidacion, reduccion, metilacion, acetilacion, esterifi­

cacion, y conju9acion el hi9ado de~ada y modifica 9ran varie 

dad de substancias encm9enas, por ejemplo las hormonas este 

roides, farmacoa y subatancias quimicas. 

Fagocitosis e Inmunidad: 

Por accion de laa celulas de Kupffer en el tejido reti 

culo endotelial, el hi9ado viene a aer un gran filtro en don 

de ion eliminados bacterias, pi9mentos, y otros rHto• .celula 

rea de la sangre, por fa9ocito1ia, ademáa, lH celulaa de .KuP 

ffer son fuertemente importante• en la produccion de 91obuli 

na gamma, que participa en los mecaniellK)a de defenaa inmuni­

tarios. 
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HEMODnlAMICA HEPATICA: 

Por mediciones de la corriente sanguinea hepatica , por 

metodcs directos e indirectos, se ha demostrado que el higadc 

recibe , en promedio, una cuarta parte del gasto cardiaco.El 

flujo hepatico en sujetos normales es en promedio, de ISOOml 

por minutotIOOOccpor min. porKqde higado), con limites de IOOO 

a IBOOml. por min • La arteria hepatica aporta aproximadamen 

te 25% de la sangre que recibe el higailo, y la vena porta con 

tribuye con el 75% restante. 

La preaion en la vena porta es de 7-IQmnHg.(IOOaI40mlll 

de sol. salina) ,en tanto que la preaion en la arteria hspaid. 

ca es la misma que la preaion arterial aiatemica, 

En los sinusoides hepaticos donde ae unen los dos date 

mas " la presion diaminuyé a un valor de 4-B llllllJg. La pruion 

en las venas hepaticas ea de 3·6 l!lllllg.y en la vena cava infe 

rior a nivsl del diafragma , es de 2•5 ·1111111g. Loa diferentes 

gradientes aseguran el . movimiento de sangre hacia el· cora-

zon.El contenido. de oxigeno en sangre portal BB 11111yor. qua en 

la sangre venosa en la circulacion.general, y su saturación 

es de 80% aproximadamente.El flujo de a:angre al higado u ra 

gido por mecanismos de .orden mecanico, nervioao y ·hll!llOl:al. 

En diferentes situaciones como egercicio ,fiebre1~é· 
hay cambios rapidos y reales de la corriente aanguti191. al . 

higado siendo uno de los mecaniamos mas importantu: '· 

conservar la homeostasis. 
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ANTECEDENTE HISTORICO: 

El hematoma subcapsular de higado(H.S.H,) ,fue descrito 

por primera vez por un medico ingles, Abercrombie en I844, 

en una embarazada multipara , como consecuencia de la apli 

cdcion de una faja a nivel de epigastrio. 

Mazel expuso en I9I3 que en la ruptura traumatica del 

hígado esta es la causa de la hemorragia y en la ruptura es 

pontanea del higado la hemorragia es la causa de la ruptura. 

Herz en I9I8 informa de un caso. Du Verges y Haller 

en !928 informan de otro caso. 

La primera revision general de esta afeccion fue he­

cha por el americano Redemaker en I943 , que encontro 29-­

casos de la literatura, 

Otros como Burton-Brown y Shephard informan de I caso 

respectivamente en !949. 

Weingold y Thompson en I960 encontraron otros 28 casos 

mas 

En !965 Hakim Elani , de Nueva York , publica 43 casos 

de ruptura espontanea del hígado durante el curso del emba­

razo .Keller y Mahon aportan dos casos mas 'en el mismo ano, 

Lynch informa de 5 casos mas en I975. 

Se han realizado informes y se han hecho aportaciones 

acerca de la etiología y. tratamiento , siendo 

tral la rna:/oria de los casos informados. 
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ETIOLOOIA: 

Como causa principal se destacan los traumatismos abdo 

minales,con una mayor frecuencia hoy en dia, debido a los acci 

dentes automovilisticos.El higado por su volumen, fijacion , 

y poca elasticidad es la viscera mas afectada. 

Hitzrot hace una clasificacion del traumatismo hepatico1 

I,-Transcapsular:Es el tipo mas comun,el parenquima y la cap-

sula estan rotos. 

2.- Subcapsular: capsula intacta y afectacion del parenqu:Una, 

se pueden diferenciar dos tipos: 

a) hematoma subcapsu1ar 1 hay ruptura vascular en capsu-

y parenquima , se localizan sobre todo en la cara su-

perior del lobulo derecho. 

b) Ruptura centraf1 sé forma una cavidad cerrada en el.in 

terior del parenqu:lma donde se ve acumulada sangre y tejido -

necrotico, fornandose al final un secuestro. 

En los casos no traumatices, la etiologia pasa a conati 

tuir un problema diagnosltico. 

Una de las causas mas frecuentes es el embarazo de alto 

riezgo complicado con preeclampsia o eclampsia, debido a que 

' la toxemia gravidica cursa con gran numero de alteraciones en 

todos los organos y sistemas del cuerpo. 

Se han enumerado diferentes causas1 

-Periarteritis nodosa. 
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-sifilis vascular. 

-hepatocarcinoma. 

-tuberculosis • 

-Malaria. 

-degeneracion grasa. 

-secunda.ria a ingesta de anovulatorios orales o IM. 

-secundario a ruptura de aneurisma de arteria hepatica. 

-discrasias sanguineas, 

-etc. 

En el recien nacido donde constituye un proceso de -

observacion mas frecuente que en el adulto se . han· invocado 

las siguientes causas: 

-TraU11121tisrnos; 

a) directos. 

b) Obstetricos:presentaciones anorinales, versiones, etc;inanio 

bras de rean:!macion • 

-Discrasias sanguineas, 
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El? IDEMIOLOG IA: 

En lo que respecta a la ruptura de la capsula hepatica 

no relacionada con el embarazo, es el traumatismo externo la 

causa mas frecuente (accidentes autornovilisticos).Siendo la 

poblacion economicamente activa la iias afectada , esto es , 

de los 20 a los 40 anos. Hasta hace algunos anos se babia con 

siderado que la mayor frecuencia era en los ninos , sobre to 

do en el recien nacido, pei:o dado el desarrollo de las tecni 

cas obstetricas , se ha disminuido el trauma obstetrico al na 

cimiento .se menciona que es mas frecuenta en los prematuros 

y en los ninos de raza negra (la relaciones de 21I) , en ~uan 

to a sexo , no hay diferecia signd.ficativa. 

En lo que respecta al hematoma asociado con el embara 

zo solo se presenta eñ paéientes eclampticas o preeclal!lticas, 

la presencia de trauma externo , no reconocido en la mayoria 

de las veces ,en otros casos es el traumatismo endogeno y 

como causa desencadenante las ci:isis conwlaivas ,con -

tracciones violentas de la pared abdominal, contraccione1 ute 

rinas y vomito. 

En lo qúe respecta al hematoma subcapsulilr de higa&> 

secundario a otra etiologia , la frecuencia es muy varia 

ble , siendo practicamente .causas aisladas. 
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l'lSIOPATOLOGIA: 

De los informes encontrados hasta 1985 el hematoma sub 

capsular de higado(H.S.H.), es una entidad plurifactorial, de 

ahi la importancia en el conocimiento de la fisiopatologia. 

En el H.S.H. secundario a traumatismo, la glandula he-

patica sufre lesion, por trauma directo o sobre la parri­

lla costal, siendo por esto mas frecuentemente afectado el 

lobulo derecho, la proximidad del lobulo cuadrado y el lobu 

lo izquierdo a la columna vertebral, ha dado lugar a lesion 

en este nivel, en el traumatismo abdominal, aunque con me--

nor frecuenci. • 

En el H.S.H. secundario a ingesta de anovulatorios, se 

asocia con la presentacion cada vez mas frecuentes de tumo-

res hepaticos de naturaleza benigna. Siendo los estrogeno1 

sinteticos y el mestranol productores de hiperplas ia focal 

nodular. Se ha propuesto que la oncogenesis acelerada canse-. 

cutivo al uso de anticonceptivos, sea el resultado de metabo 

litas toxicos, que retrasan la excresion. ASÍ mismo esta bien 

documentado, la presencia de lesiones vasculares inducida.por 

estrogenos, informando cambios angiomatoides' .difusos de· --

aspecto hemorragico a travez de toda la glandula \peJ.iosis) 

siendo secundario muy probablemente a necrosis miliar 1 es--

<:os cambios ya so han reproducido a niYel experi.niental:con)a 

administracion de norethandrolona o con virus Hg. favorecien. 

rlose de. r.••·~ ""~M~ l:i hemorragia secunc:i<i.da " ~.ip~liru. úiapaci~a~ 
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La trombosis venosa y el S. de Budd-Chiari(oclusion del 

flujo venoso hepatico, con hepatomegalia y fiebre), se han im 

plicado tambien al uso de anovulatorios orales. 

La trombosis de la vena porta, ya sea secundaria a mi -

croembolos septicos, s ifilis vascular, tuberculosis, mal. aria -

o hepatocarcinoma , predisponen al infarto atrof ico rojo de 

Zann, que se traduce como una mayor fragilidad hepatica y 

hemorragia consecutiva. 

Las foX'Jllaciones angiomatosas de la glandula hepatica , 

por su disposicion cercana a la capsula hepatica , y por el 

efecto estrogenico , lo cual induce su crecimiento , favore­

ce la ruptura en el embarazo, sin llegar a constituir este 

el verdadero H.S.H.de la toxemica. 

Lvs aneurismas de la arteria hepatica son por d-s ra 

ros , y su ruptura y formacion del H.S.H, carecen de interec 

fisiopatogenico. 

El H.S,H. que se presenta en la poliarteriti11 nodosa,e11 

secundario a la necrosis achacandose una participacion ae ti­

po inmunologico, ya que se presenta una reaccion generalizada 

de tipo Schwartzman, corrq:>artiendose caract...risticas fillio­

patologicas con el H.S.H. de la paciente toxB111ica como se 

vera a continuacion. 

Redema'ker, puntualizo que la pacienteeclampticaque'i)a 

dece H.S.H.comparte la misma via final de los .casos ya éxpuU 

tos , esto es1 
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Infarto,hipervascularizacion,ruptura del vaso ,hemorragia in-

trahepatica, ruptura del tejido, produccion del H,S,H,, per 

foracion de la capsula, hemoperitoneo, peritonitis,muerte. 

·sin embargo desde su inicio y presentacion en la pacien 

te toxemica , se constituye una entidad nosologica diferen~ 

a las ya mencionadas. En la patogenesis de la toxemia del 

embarazo , se implican muchos factores entre ellos estan, el 

estado nutricional y el funcionamiento hepatico. 

La Dra.S.Sherlock realizo una clasificacion propia ·de 

la hepatopatia del embarazo, siendo: 

!.-enfermedad hepatica peculiar.del embarazo. 

2.-enfermedad hepatica recurrente durante el embarazo, 

3.-embarazo COltillicando la enfermedad hepatica. 

En esta clasificacion la preeclampsia y la ealampsia se 

encuentran en el inciso I, 

Se ha puntualizado por muchos autores , que el embara ·-1 

zo constituye per se un stress en la mayoria de los organos · 

y sistemas de la economia. 

El higado no escapa a esto, sin embargo es bien tol.eradó 

y la funcion hepatica no se1ve afectada grandemente , no 

encontr.andose alteraciones ~ nivel histologico, 

Estudios .l¡emodinamicos en el higado. de la paciente. i:oxe 

mica Y en el emb>lrazo a termino , dio por resultado 1.os.~i~-. 

guientes datos: 
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mujer no embarazada: 

embarazo tardio: 

toxemica: 

mujer no embarazada1 

embarazo tardio 1 

toxemica1 

mujer no embarazada1 

embal:azo tardio 1 

toxemica1 

Flujo sanguineo. 

rosemi./m2s.c. 

I035ml./m2s.c. 

. saemi,im2s.c. 

Presion en la Vena Hepatica. 

I05mm!l20 

ISSnunH20 

2I2mm!l20 

Diferencia A/V de 02 

3.7cc/!0Clall. 

5.Scc/I~l; 

7.2cc/IOQnl. 

La relativa reduccion del flujo arterial hepatic:o , -

usualmente no trae consecuencias , sin embargo lo· hace mu 

vulnerable a diferentes situaciones de •trMa. 

En algunas ocasiones seve afectado el embai"aao~ V.­
soconstriccion (embarazo que induce hipertendon) Cl01\ zonu -

de infarto en higado , y la hemorragia subcap11u1ar • 1Se • "'. . 

perarse.Sin embargo este nÓ éa el unico factor en la produc • 

cion en el H.S,H, en la paciente eclUpti•. 

Otra de las alteraciones que sa· puede •P"Ciar.: .e.·~·• 
glandula hepatica de la mu:ter Bl!lbarazada riorlllal u 1& :~J.U · · 
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tasia, esto se hace evidente a travez de la excresion de bro 

rnoeulfofenolftaleina(BSP), y por una elevacion moderada de 

loe acidos biliares sericos , particularmente el acido queno 

deoxicolico, esta alteracion puede ser atribuible al estradiol 

u otros estrogenos. 

La concentracion de proteinas se encuentra por abajo de 6 mg 

por dl. La disminucion de albumina es dilucional secundario 

al volumen cixculante. 

La elevacion del colesterol serico y el ligero incre 

mento de la bilixrubina puede estar dado por el aumento del 

metabolism:> de la bilixrubina. 

Siendo el higado el organo que indudablemente tiene ma­

yor influencia sobre la coagulacion , ya que es el que pro 

duce los factores II,V,VII y X fibrinogeno y plasminogeno­

(procoagulantee) y antitrombinas II y IIIy antiplasmina en­

tre otros ( anticoagulantes) , dependera del equilibrio guar 

dado entre estos dos sistemas , el que coagule o no la san­

gre. 

Durante el embarazo normal , el f ibrinogeno y los facto 

res de la coagulacio11 VII, IX, X, se encuentran .aumentados y -

son parcialmente responsabl~s de los estados de hipereoagu 

labilidad existentes durante el embarazo. 

Hay que hacer notar la diferencia existente entre .. la . 

hipercoagulabilidad , coagulacion intravascular disem:tnada­

(crni y coagulopatia por consumo(CPC). 
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La hipercoagulabilidad es una alteracion del equilibrio endo 

geno entre los factores que promueven y los que inhiben la-

coagulacion , resultando en un predominio de los procoagula* 

tes que spredisponen a la formacion de procesos tromboemboli 

coa , mientras que en la coagulacion intravascular diseminada 

es una forma aguda ·de hipercoagulabili.dad que se debe fuh 

damentalmente a la presencia de tr<!llllhoplastina tisular acti 

va en el torrente circulatorio(via extrinseca), y en ciertos 

casos de trornbina , y con mucna menos frecuencia a una accion 

intrin.qeca, por activacion de los factores de contacto oornbi 

nada generalmente con una perdida de proteccion de los inhi 

bidores endogenos • 

La coagulacion por consumo es ima hipocoagulabilidad , 

resultante de la CID;- La CID parece tener gran :ln¡iortanc:l.a 

en la patogenia de la toxemia gravidica. 

La formacion del !!.S.H. concomitante con la cm, durante 

el embarazo , fue postulada por Pereyra y c:ols. dude I956, a 

partir de esta fecha , se han recibido multiplicidad de infor 

mes , que apoyan esta teoria, corroborada por hallar.goa his-: 

tologicos , siendo muy evidentes los depo~~cos de ~ibrina a 

todos niveles(S.N.C.,higado,pulmona,bazo etc.) .Sin embargo -

existe otra corriente en la cual postulan que dicha alteracion 

sea secundaria a una reaccion generalizada de tipo Shwartzman,: 

sea una u otra , ambas co1tq>arten ciertos caractere1 aahriú 

vos , como estdeposito de complejos de fibrin~ a todos niveles, 
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una reaccion vasomotora alterada , bloqueo del S.R.E.,fibri 

nolisinas disminuidas, y cambios propios que conllevan a 

fenomenos hemorragiparos , esto es: trombocitopenia, aumento 

de la adhesividad plaquetaria ,criofibrinogenemia,hipofihrino 

genemia , disminucion total de las profibrinolisinas e inhi 

bidores 

El vasoespasmo resultante , predispone a la lesion --

isquemica del endotelio, y otras celulas , que en pxesencia 

de una hipocóagulabilidad 100derada de la sangre , puede ere 

ar condiciones locales apropiadas para la precipitlUlion de 

fibrina, forrnacion de microt:rombos, necrosis y hfllllOrl'&gia. 

Existe la tesis inmunolog1ca recient-nte emitida , · 

ya que pormedio de tecnicas de inmunofluorescencia se han 

encontrado deposito& de inmunoglobulinas a nivel glomerul.ar. 

Sea cual sea el mecanismo desencadenante de. la CID.,. el·mane 
'·- . 

jo encaminado a correqir dicna alteracion, ha.abierto nue-· 

vas perspectivas en el tratamiento del H.S.H. 



ANATOMIA PATOLOGICA. 

Los hallazgos a nivel de anatomia patologica en los ca 

sos de H.S.H.secundario a traumatismo,no ofrece dificultad -

diagnostica y en cierta forma tampoco interes por parte del 

clinico • Aquellos casos que son secundarios a Periarteritis 

Nodosa ,sifilis vascular, hepatocarcinoma, tuberculosis, Mala 

ria o degeneracion grasa , etc. los hallazgos de patologia ha 

cen diagnostico diferencial con aquellos que son de natu­

raleza quistica, encontrandose entre estos1 los quistes di­

sontogenicos, que muestran su capa interna revestida de epi• 

telio rlinfangiomas , hemangiOftlas ,quistes dermoides, y en­

fermedad poliquistica del higado .Los falsos quistes carecen 

de revestimiento de epitelio, y por supuesto, no son de oriqé~ 

embrionario 1 los quistes ·biliares de retencion, y los hema 

tomas propiamente dichos , son loa que corresponderian a ea• 

te grupo. 

Son de especial interes los hallazqoa·en el H,S;H.rela~ 

cionado con la toxemia del embarazo,ya que siendo una patolo 

gia relacionada a la glandula hepatica colllD organo blanco 

presenta una partidipacion sist~m1ca, entre los hallazgos se 

·va a encontrar 1 el edema presente en casi todos loa orgailoa 

excepto en dos1higado y suprarrenalesr y la hemorragia' en.to 

dos los organos de la economia , en diver.soa gradoa, pero ea. 

pecialmente en higado y cerebro, en general ea maa notable-

Y ma&iva en el higado .En el cerebro a veces. 



pequeftos focos hemorragicos , y en otros hemorragia masiva. 

A nivel microscopico, el comun denominador es la vascu 

litis , esto no quiere decir que vasos de mayor calibre no 

participen de dichas alteraciones.El cerebro puede presentar 

hemorragia discreta (petequias) o masiva con necrosis hemorra 

gica extensa, con destruccion hasta de un hemisferio 

Puede existir independientemente de ella desmielini 

2acion y cromatolisis de la neurona,proliferacion de astro­

citos , edema endarteritis,pueden estar asociadas o faltar -

alguna de ellas. 

Las lesiones a nivel pulinonor no son caracteristicas. 

En el higado ademas de las lesiones destructivas de 

la hemorragia (ya sea subcapsular o parenquimatosa). es fre -

cuente apreciar proliferacion de celulas de Kupffer ,celu­

las binucleadas (hepatocito) ,fibrosis periportal discreta'.Y• 

pericolangiolar, la deqeneracion turbia y mas frecuentemente: 

esteatosis, se aprecia ·areas de necrosis cerca de los es -

pacios portales, y en la ·vena central. 

Por estudios "de inmunofluorescencia se observo depos,i 

to de fibrinogeno en los sinusoides y lno celulas de --­

Kupffer contenian fibrina intracitoplasmatica. Con el mis~ 

mo metodo con marcadores ·para inmunoglobulinas se vio ·depo 

sito de IqG,IgM,y C3 a nivel glomei:ular. 

Las lesiones renales corresponden a 
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glomerular ,festonamaiento, prominencia de celulas parietales 

engrosamiento de la basal , disminucion de los espacien de 

Bowrnan, depositos de fibrina y de irununoglobulinas • Como 

lesiones asociadas: muy frecuentemente, degeneracion turbia 

y vacuolar , y en los casos mas severos , necrosis tubular 

aunque estas no son lesiones características. 



CUADRO CLINICO: 

Existen dos formas clinicas de presentacion del H.S.H. 

La ruptura a cavidad peritoneal se presenta como un cuadro 

de anemia aguda, con colapso cardiovascularr a la exploracion 

fisica, podemos encontrar distencion abdominal, matidez en 

flanco derecho, y en algunos casos dolor a nivel de hombro -

derecho por irritacion del nervio frenico. A nivel radiogra­

fico en placas simples de abdomen, habra una imagen en vi -

drio despulido o imagenes de ileo 

Cuando el hematoma se presenta como una tumoracion, la 

caracteriatica será la escaaes de la aintOmatologia, dado -

su crecimiento lento, el aumento de prellion sobre las vi -

ceras vecinas es gradual, y por ello el trastorno ll'Ás 

frecuente esta representado por un malestar abdominal. 

Al acentuarse el crecimiento puede aparecer senaacion de 

plenitud postprandial, flatulencia, y dolorimiento en·hipo~ 

condrio derecho. Es raro encontrar nauaea, vomito, diarrea 

o constipa~ion, todo ello por compresion de viscer~s vecinas 

lo misioo que dianea o irregularidades menstruales. 

En alg·onos casos puede apreciarse ictericia ·obstruc­

tiva por conq>resion. 

En cuanto al H.S.H. concomitante con el embarazo, es 

de considerar el nivel sócioeconomico 
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que la mayor frecuencia se presenta en pacientes con nivel 

socioeconornico medio bajo, con estado nutricional deficien­

te, lo que predispone a la preclarnpsia o eclamsia. 

De estas la hipetension, el edema, la proteinuria, 

son los hallazgos distintivos (gestosis). La edad geatacional 

(tercer trimestre) • El dolor epigaetrico en barra de chauasier· 

se encuentra presente en la mayoria de las pacientes con HSH 

las crisis convulsivas, y loe reflejos oateotendinoao• astan 

aumentados, otros sintomaa presentes aon las alteracionea­

visuales propioa de la hipertension, y el edems cerebral, 

po1teriormente y de manera repentina ae presentan dato• .de hi­

potenaion y de anemia aguda, de tal intenaidad que la pacien 

te puede presentar datos de choque hipovolemico. 



D IAGNOST lCO: 

El diagnotico debe estar basado antes que nada en los 

factores de riezgo, presentados por los pacientes , esto es 

dado o recavado , mediante la historia clinica. 

En el H.S.ll. de la p<iciente toxemica, es posible rea-

lizar un diagnostico epidemiologico, se puede prevenir su -

aparicion canalizando a las pacientes a la clinica de --

embarazo de alto rieizgo. 

Sin embargo una vez que se establece el problema el 

diagnostico lo va a dar el cuadro clinico , a nivel de -­

estudios de laboratorio y gabinete, debiendo de realizarse: 

determinacion de fibrinogeno, determinacion de plasminogeno, 

productos de degradacion de la fibrina, ac.tivador del plasmi 

nogeno, plasmina libre , cuenta de plaquetas,. determinacion 

de antitrombina II y III.Ya que en la.paciente eclamptica -

\· podemos encentra~ ·alt~raciones en la primera fase de hiper-
: ~ 

coagulabilidad, y en la segunda fase de hipocoagulacion, ori 

ginada por la instalacion de un sindrome de CID. que puede ·~er 

subagudo, es decir sin datos clinicos y del cual la paciente­

puede recuperarse y volver a su estado original de hipercoa­

gulabilidad , o bien pasar a la fase aguda irreversible y 

generalmente fatal. 

Una prueba que puede ser utilizada de manera indirec 

ta y facil , es la determinacion de eritrocitos que 



fraccionados por su secuestro en las mallas de fibrina 

formadas en el torrente circulatorio(esquistocitos). 

Lo que dificulta en ocasiones la practica de ciertas-

pruebas de C\lagulacion es la hipofibrinogenemia , ya que -

cuando es acentuada , no existe substancia coagulable en -

la sangre del enferoo , y los resultados son negativos 

En algunos casos es muy util la prueba de generacion de 

trombina de Von Kaulla , que no es modificada por la afi­

brino9enemia , pues en ella se emplea un sustrato de fi-

brino9eno bovino .Esta prueba 4a tambien alguna indicacion 

sobre la presencia de 11\ilteriales con actividad tromboplasti 

nica en la sangre segun se revela , por ejemplo , por una -

9eneracion de trombina esencialmente normal, en presencia 

de una cuenta de plaqUetas baja. 

Hasta la fecha , la lll8jor prueba para estudiar la dina 

mica de la co~gulacion , es la tromboninamografia , siendo 

esto el regiatro grafico de la dinamica de la fibrinofor-

macion en movimiento, a la temperatura constante de l?GC, 

Se hace mediante el tromboelastografo , y la curva que se 

obtiene , o ti:omboelastograma , nos da una idea de la cine-· 

tica de la coa9ulacion dinamica. 

Mas aun la severidad de las alteraciones de la coagu 

lacion , no- siempre se correlaciona co~ la· sevei;,idlld dé · 

proceso toxemico. 
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Sommer y asociados, han utilizado la angiografia selec 

tiva, para diagnosticar de manera preoperatoria , la ruptu 

ra de la glandula hepatica. 

Henny y cols. informa haber utilizado la ultrasonogra 

fia de la glandula hepatica , dando resultados mucho muy su­

periores en comparacion con el T.A.c. , ya que esta ul.tirna 

da falsas positivas. 

Pollak y Walker y Castafteda , han utilizado el garnma­

grarna hepatico utilizando el sulfuro coloidal , marcado con 

tecnecio 99, siendo su utilidad restringida , ya que unicarnen 

te nos habla del funcionamiento del parenquirna hepático. 

Ot.ros parametros mas al alcance del clinico , son las 

determinaciones de presion sanguinea , gasto cardiaco, y 

hematocrito, asi mismo la paracentesis y el lavado perito-'­

neal es un excelente metodo diagnostico de deteccion de -

hen¡orragia intraperitoneal , con .baja morbilidad , como. lo-· 

informa Perry y cola. 
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MATERIAL Y METODOS1 

En el Hospital ~eneral Dr .Dar io Fernandez del ISSSTE. 

en el Servicio de Cirugia General , se realizo el estudio 

longitudinal retrospectivo, para evaluar el tratamiento 

quirurgico y consideraciones diagnosticas del H.S.H. de 

1975 a I985. 

Se estudiaron cinco expedientes en el Archivo del hos­

pital, aai como los expedientes de las mismas pacientes'­

manejadas en el servicio de la u.c.I. 

En todos los casos se consideraron 1, edad , sexo, -

antecedentes personales patologicos, sintolllatologia ma1 fre 

cuente, 1 'dolor en H.D., datos de anemia, aguda, edad geata­

cional, gestosis, antecedentes de uso de ,anticonceptivos, 

y de laboratorio :BH,TP,'l"Í'P.cuenta de plar¡lletas. 

Solamente en dos casos se canto con el infol'!lle:de 

anatomia patologica. 
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RESULTADOS: 

Se revisaron cinco expedientes con el diagnostico de --

H.S.H, de los cuales todos correspondieron a pacientes del -

sexo femenino. Corroborandose por laparotomia. 

Sus edades flucturon entre los 18 a los 43 afies. 

Entre los antecedentes personales pa tologicos mas fre--

cuentes, presentaron toxemia severa, con datos de gestosis -

( nausea vomito, edema de miembros inferiores ) y dolor en 

H.D. 

Una paciente refirio la ingesta de anovulatorios orales, 
• 

presentando hematoma subcapsular de higado recidivante en dos 

ocasiones. 

En otra paciente mas no se pudo corroborar la etiologia 

del H,S,H. 

En cuanto a los datos obtenidos· , todos los casos pre 

sentaron anemia de menos de IO mg/IOOml. con un maximo de -

9 gr, y un miniJllO de 6 gr. en el preoperatorio. 

El ~'P y el TTP se encentro "normal" en todas las pacien-

tes con alteracion de. la cuenta de plaquetas en aquellas pa 

cientes en las que el H.S.H. fue secundario a toxemia.del 

embarazo; en el ultimo trimestre del embarazo. 

Las pacientes que se encontraban embarazadas y presenta 

ron H.S.H. , a dos se les realizo ligadura de arteria hepati 

ca comun , falleciendo en el postoperatorio inmediato, en'•'" 

una paciente se realizo hepatectomia izquierda· ·y 11o~evivio. 
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La paciente que presento H.S.H. secundario a ingesta de 

anovulatorios se hizo ligadura de arteria hepatica comun y 

lavado de cavidad, y despues de multiples investigaciones 

en la segunda ocasion, se suprimio la ingesta de anovulato­

rios , con lo que se logro la curacion. 

En aquella paciente en la cual no se corroboro la etiolo 

gia el lavado de cavidad fue suficiente, habiendo sobrevivido, 

sin complicaciones • 

En los casos en que se pudo tomar biopsia hepatica el 

diagnosU:ico histologico fue 1 en el caso secundario a in­

gesta de anovulatorios r hemorragia hepatica con escaso in­

filtrado leucocitaria y pro inencia de celulas de Kupffer y 

esteatosis focal. 

En el caso en que se realizo hepatectomia por H.S.H~ 

por toxemi~, solamente se informo hemorragia subcap1ular de 

higado, macroscopicamente. 



DISCUSION: 

De acuerdo a los resultados obtenidos, y basandonos en 

la literatuna consultada, se deduce que la mejor te.Dapeutica 

es la encaminada a rsolver el problema basandose en la fisio 

patcloqia de cada caso en panticular • 

Asi tenemos que aquellos casos con H.S.H. que se pre-

sentaron fuera del embarazo, respondieron bien con la liga-

dura de la arteria hepatica comun y reposicion del volumen -

circulante y la supresion del agente tox~co. 

En lo que respecta a la sobrevida del manejo quirurgi 

co en el H.S.H. de la paciente toxemica, desde el punto de 

vista estadistico se ve que el tratamiento quirurgico mas 

opeJtacion cesarea , tendra una mortalidad del 30% ¡ opera--

cion unicamente encaminada al tratamiento del H.S,H, sin -

realizar cesarea, se incrementa la nlortalidad a un S~y en 

la cirugia encaminada a resolver el problema del H.S.H, pos 

terior al parto el porcentaje de mortalidad es del 25%. 

~n la paciente toxemica con H.S.H . el sindtomi se 

encuentra e.n dos fases dependiendo de ellas, es el trata­

miento a insºtituir • 

Si la paeiente se encuentra en la fase 2 , el tratamien­

to 1fa encaminado a resolver el estado de shock y una rapida 

·correccion de las alteraciones hernostaticas, antes del tra: 

tami~~to quirurgico. Debiendose administrar para el casos 
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antitrombina III purificada , plasma fresco, la administracion 

de pequenas dosis de heparina puede ser un factor adyuvante 

para estimular a la antitrombina III.Asi mismo se deben rea 

lizar transfusiones de complejos de protrombina(factorII,VIl, 

IX,X) crioprecipitado( factores VIII,XIII, fihrinogeno,y fi­

bronectine) y plasma fresco(plasminogeno,a1fa2-antiplasmina, 

antitrombina III, y factor V), reposicion de plaquetas, en al 

gunos casos sera necesario el tratamiento quirurgico realizan 

dolo solamente cuando este corregido el problema hemostati 

co. 

Hasta la fecha se han postulado varios tratamiento• como 

son• sutura simple con surgicel, aqentes hemoatatdcoslpolime 

ros de fibrina) y el alfacianocrilato, desbridamiento del te-' 

jido necrotico, sutura del omento al defecto hepattico, lobee 

tomia, ligadura de la arteria hepatica , hasta llegar al uso 

dll la radiología intervencionista con emboli1acion •electiva 

en el sitio de la hemorragia .o mas aun unicamente como meto 

do de drenaje percutaneo, ya que se ha corregido el defec• 

to de la'coagu1acion y se han corregido las alteraciones,he­

modinamicas a de otra manera la mortalidad seguira siendo , la 

111ima. 

La causa principal de muerte el H.S.H. es la anemia agu', 

da. 
. . ' 

Mas recientemente se ha po•tuladó el uso de.lacmr~~i:-
perbarica; ya qua esta produce una 



con la disminucion del flujo y favoreciendo la hemostasia. 

En nuestros casos que fueron secundarios a la toxemia del 

embarazo, el resultado del tratamiento quirurgico fue malo, 

el unico caso que sobrevivio, se habia interrumpido el emba 

razo antes de la cirugia (se quita el factor causal sensibi 

lizante)y posteriormente de una manera secundaria a la re­

posicion de volumen, ya que se trasfunde sangre total y plas 

ma fresco, se logra controlar el problema de hemorragia • 
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RESUMEN: 

Se describe el estado actual del manejo del H,S.H. el 

cual es muy desalentador. 

Tambien se hace mencion acerca de los metodos de labora 

torio encaminados a la deteccion temprana de las alteracioa 

nes de la coagulacion, en la paciente toxemica. 

Sin embargo baeandose en la fisiopatologia del padeci 

miento asi cano los datos de laboratorio especificas , se 

puede mejorar la perpectiva en el manejo delH~S.H, • 

Por consiguiente en casos futW10e deberan de tomarse.en 

cuenta loe criterios aqui enunciadoa. 
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CONCLUSIONES: 

l.- Es posible realizar el diagiostico preventivo del H.S.H. 

basandonos en la etiopatogenia del cuadro. 

2.- En todas las pacientes eclamticas o preclampticas debe 

realizarse determinacion de fibrinogeno, plasminogeno, 

productos de degradacion de fibrina, activador del plas 

minogeno, y plasmina libre, titulacion de antitrombina 

II y III y cuenta de plaquetas. 

3.- Los estudios de TP y 'l'TP, solicitados de manera rutinar.ila 

en la mayoria de la s instituciones quedan fuera de con 

texto, ya que estos no traducen cambios tempranos a nivel 

de alteracionee de la coagulacion, como se demostro por, la 

aparente normalidad vieta en nuestros casos, por lado, y 

por otro siendo el clll dro de ir.ietalacion brusca 1 no se 

logra ver alargamiento del TP, en' ninguna de nuestras pa 

cientes, apreciandose unicamente trombocitopenia. 

4.- El tratamiento quirurgico efectuado en estas pacientes 

agrava el problema lejos de resolverlo, ya que el solo ac 

to quirurgico per 111, consume factores de la coagulacion. 

s.- El tratamiento deba ser.multidisciplinario e intensivo,en 

focado, a corregir las alteracionsa de la coagulacion, he, 

modinamiclaa, prevenir las crisis convullivas, y el vs11oe1., 

pasmo exietente. El tratamiento quirurgico 9e debe hacer 



en forma complementaria como segunda opcion. 

6.- Cada caso deberá ser individualizado, 
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