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RESUMEN

La anemiay lahemorragia ginecoldgica son problemas frecuentes durante la gestacion. Por esto

una causa inusual de sangrado puede pasar desapercibida, siendo su diagnostico tardio una

razon importante de morbimortalidad materna y fetal. En este reporte de caso describimos la

ruptura de un adenoma hepatico como causa de hemorragia abdominal en una gestante
adolescente durante el trabajo de parto. La paciente no tenia antecedente de uso de anticonceptivos

orales; pero si de un aborto espontaneo previo.
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SUMMARY

Anemia and gynecological hemorrhage are common during pregnancy. For
this reason an unusual cause of bleeding can pass unnoticed, and a late
diagnosis is an important cause of maternal and fetal morbimortality. In this
case report we describe the rupture of am hepatic adenoma as cause of
abdominal hemorrhage in adolescent pregnant during the labor. The patient
didn’t have an antecedent of oral contraceptives use; but a has a history of
previous spontaneous abortion.
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INTRODUCCION

urante el embarazo el volumen plasmatico

aumenta en un 50%, mientras que el volu-

men eritrocitario aumenta en un 25%. Esto

causa disminucién en los valores de

hematocrito y hemoglobina. Por ello du-

rante el embarazo se considera que hay
anemia cuando el hematocrito es inferior a 30% 6 la
hemoglobina esta por debajo de 10g/dl. La anemia es muy
comin durante el embarazo, resultando principalmente de
estados de deficiencia nutricional (déficit de hierro y acido
folico)!; acentuado por los requerimientos aumentados de
estos nutrientes durante el embarazo. Junto a esto, 5a 10 por
ciento de las gestantes presentan sangrado ginecologico
durante el tercer trimestre del embarazo. Las causas de este
sangrado son de origen placentario, secundario a infecciones
del aparato ginecolégico y/o enfermedades sistemicas. El
manejo de este sangrado es usualmente conservador y
expectante salvo haya sufrimiento fetal u ocurra complicacio-
nes en la madre.

El caso clinico que aqui se presenta revisa una causa de
sangrado no ginecoldgico pero relacionada a la gestacion que
obstetras, cirujanos e internistas deben considerar como una
causa posible en la paciente que desarrolla un cuadro de
anemia aguda poco clara.

CASO CLINICO

La paciente RJT de 17 afios de edad, natural de Huarochiri
(Lima), procedente de Villa El Salvador, es hospitalizada en el
Hospital Maria Auxiliadora procedente del Hospital Materno
Infantil de Villa El Salvador, luego de 11horas de iniciado del
trabajo, de parto por la presencia de sufrimiento fetal. Esta
paciente adolescente secundigesta, con el antecedente de
haber presentado aborto espontaneo en su primera gestacion
(hace 1 1/2 anos).

Ingresa con un tiempo de gestacion de 39 semanas de
acuerdo a la fecha de tltima regla. La paciente no presenta
antecedentes patoldgicos de importancia. A las 30 semanas
de gestacion tuvo un control prenatal y se le encuentra
asintomatica y con evolucién normal de la gestacion. No hay
antecedentes familiares de importancia; y su esposo de 24
anos de edad, de ocupacién mototaxista estaba aparente sano
y sin datos de enfermedades de transmisién sexual.

La paciente no tiene otra sintomatologia excepto el
sentirse cansada y débil. Al examen se encuentra a una
paciente palida afebril, T: 37°C, FC: 80 latidos x minuto, FR:
20 respiraciones por minuto, PA: 100/60. La paciente esta
lucida y orientada en TE y P. Peso: 53 kilos; Talla: 1.50
metros.

El examen fisico no evidencia datos significativos en la
evaluacion de cabeza, cuello, extremidades superiores. La

evaluacion del torax muestra mamas depresibles y secretantes,
no presencia de estertores patologicos; cardiovascular normal.
El examen del abdomen evidencia una altura uterina de 32
centimetros, a la auscultacion no se encuentran latidos fetales
audibles. Examen ginecologico: Dilatacion 1, no evidencia de
sangrado vaginal ni perdida de liquido amniético. Evaluacion
de la pelvis: Ginecoide.

Analisis: Hcto.: 26%, Leucocitos: 12,500/dL (1
abastonado,88 segmentados, 0 eosindfilos, 0 basofilos, 1
monocito, 10 linfocitos), plaquetas 247,000, se informa de
hipocromia, anisocitosis y poiquilocitosis 1+ en el frotis
periférico. Grupo y Rh: O+, Anélisis de creatinina:0.7
Proteinastotales:3.6 Albiimina: 2.0, Globulinas: 1.6. Bilirrubina
total: 0.6 AIAT:90, AsAT: 159, Fosfatasa alcalina: 166,
Deshidrogenasa lactica: 514 (VN:<480). Tiempo de
protrombina: 13”4, Tiempo parcial de Tromboplastina: 28”3,
Fibrinogeno:221mg/dL.

Evolucién: La paciente es operada a las 6 horas de su
ingreso por Obito fetal y probable desprendimiento prematuro
de placenta. Los hallazgos fueron los siguientes: Obito fetal sin
signos de maceracion, placenta normoinserta sin signos de
desprendimiento prematuro. Presencia de sangre libre en
cavidad, aproximadamente 400 mL. en forma de sangre y
coagulos. Se observa que el sangrado procede de una ruptura
hepética a nivel del segmento 7; de 6 cms. de longitud y4 cms.
de profundidad. El sangrado es controlado evidenciando que
el tejido de esta zona del higado tiene un aspecto cerebroide.
La paciente se le realiz6 taponamiento hepético y queda con
tratamiento antibiético amplio (ampicilina/cloranfenicol/
gentamicina) hasta que es dada de alta 9 dias después.

El tejido hepético extirpado a la histologia resulté.

MACROSCOPIA:

Se reciben fragmentos de tejido de color amarillento
impregnado en coagulo hemético abundante que en conjunto
miden 8x6.5x2 cm. Se incluye el 50%.

MICROSCOPIA:

El estudio microscépico de los fragmentos recibidos
mostraron alteracion de la estructura lobulillar, apreciandose
conservacion de algunas trabéculas, ausencia de espacios
porta y persistencia de estructuras vasculares venosas. En
algunas zonas es posible observar formacién nodular delimitada
por tejido conectivo y en otros con tendencia a la formacion
de rosetas. Los hepatocitos presentan aumento de volumen
con incremento del tamario del nticleo, presencia de vacuolas
intranucleares; existen, ademas, areas extensas de necrosis y
hemorragia, asi como también, esteatosis de grado moderado
a gota pequeriia y mediana.

Se efectuaron coloraciones especiales como PAS,
Gomori para fibras reticulares y Tricromica de Masson para

fibras colagenas que confirman los cambios descritos.

DIAGNOSTICO: Adenoma hepatico (descripcion de figuras)
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Figura 1: Formacion nodular delimitada por tejido
conectivo y alteracion de arquitectura lobulilllar (H-
E;5x).

u—'igura 3: Detalle de zona de esteatosis hepatica (H-E; 40x)

Figura 2: Hepatocitos conservando formacion
trabecular; algunos ntcleos con presencia de
vacuolas (H-E; 40x)

Figura 4: Detalle de zona de necrosis (H-E; 40x) /

DISCUSION

Los adenomas hepéticos (AH) son tumores benignos que
fueron descritos y caracterizados por primeravezen 1958 por
Edmunson?, que los describe como grupos de hepatocitos
normales o casi normales acomodados en 2 o mas placas
epiteliales, estando estos arreglos de tejido rodeados de tejido
conectivo. Los adenomas incluyen en su estructura sinusoides,
venas centrales y arterias; pero no tienen tractos portales bien
definidos ni conductos biliares. Son tumores usualmente
solitarios y se encuentran mas frecuentemente en el l6bulo
derecho. Aunque son primariamente tumores epiteliales,
cambios proliferativos vasculares estin cominmente presentes.

Los AH representan un porcentaje minimo delas neoplasias
hepaticas. En una revision de 50,000 autopsias del hospital del
condado de Los Angeles en EEUU, se reportaron 2 casos®. En
los tltimos 30 afios los AH se han reportando con algo de mayor
frecuencia. Esto, relacionado a la introducciéon y uso de
Anticonceptivos Orales (AO). Hovrath* y Baum® en 1972 y
1973 respectivamente son los primeros en describir esta
asociacion. Edmunson? en su casuistica ha encontrado que la
relacion de riesgo (Risk ratio) es de 25:1 entre aquellas pacientes
con consumo de AO por mas de nueve afos; y ya se nota un

aumento significativo en la presencia de AH en las pacientes
con consumo de AO superior a los cuatro afios. Todas las
preparaciones AO estan implicadas en algiin caso de AH.

La manifestacion clinica mas comiin del AH es la presencia
de dolor abdominal que ocurre en 50 a 75% de los pacientes. La
palpacion de un higado crecido o incidentalmente la palpacién de
una masa dependiente de higado ocurre en un grupo de
pacientes. La presencia de anemia por ruptura del AH con
hemoperitoneo eslaformade presentacién de 25% delos casos.
Muchos casos de ruptura del AH son reportados durante el
embarazo. En las series de Edmunson?4/8 casos de ruptura del
AH ocurrieron durante la menstruacion. Estos datos sugieren una
relacion entre el estadio hormonal y el riesgo de complicaciones.

La determinacion de las pruebas hepaticas puede darnos
valores normales o ligeramente anormales, no son de ayuda en
la evaluacion diagnostica. La determinacion de alfa fetoproteina
es de valores normales. Cuando el AH presenta necrosis o
hemorragia se evidenciara anemia, leucocitosis y elevaciones
pasajeras de las transaminasas y la fosfatasa alcalina.

La ultrasonografia y la tomografia axial computada
(TAC) nos ayudaran a identificar lesiones de mas de 2 cms®.
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pudiendo delinear areas de necrosis central y hemorragia. La
angiografia hepética’ es de gran ayuda revelando la presencia
caracteristica de arterias entrando paralelamente de la periferia
al centro del tumor. La evaluacion angiografica en serie
muestra un “rubor” persistente en la fase venosa por el flujo
sanguineo con un patrén centripeto. La toma de biopsias en
lesiones sospechosas esta contraindicada por el riesgo de
sangrado, excepto obviamente durante el acto quirtrgico.

Lareseccion hepatica 8 esta indicada en aquellos tumores
que exceden los 5 cms. de diametro 6 en casos de ocurrir
complicaciones como hemorragia, rupturaydolor. Lareseccion
segmentaria es posible en la mayoria de los pacientes requi-
riendo resecciones maés extensas en los casos de tumores
grandes. El manejo de los tumores més pequerios es sujeto de
controversiay depende de la clinica de cada caso. El primer paso
es la cesacion inmediata de la toma de AQO, lo cual produce la
regresion del tumor en muchos casos. Si la cesacion de los AO
no causa regresion del cuadro 6 si la evaluacion radiologica es
ambigua, entonces la reseccion quirtrgica esta indicada debido
alos riesgos de complicaciones, que incluyen la transformacién
maligna de los AH. En aquellos casos raros de AH secundario
a enfermedad de almacenamiento del glucogeno la prevenciéon
de la hipoglicemia puede prevenir el crecimiento del adenoma
hepatico, asi como causar la regresion del tumor.

Hay pocos estudios sobre el manejo del AH durante la
gestacion!®11:12.13.141516 Todos los reportes de AH y embarazo
incluye casos de ruptura del adenoma; por lo que consideramos la
gestacion una situacion de riesgo considerable en los pacientes con
AH; debiendo ser continuamente monitorizados con
ultrasonografias los casos con lesiones pequenas y siendo la cirugia
larecomendacion enlaslesiones mas grandes. Enlas pacientes que
se encuentran las lesiones y no estan embarazadas se debe
aconsejar esperen quedar embarazadas luego que el tumor haya
regresionado. Indudablemente estos casos son muy escasos.

La paciente que estamos presentando tiene dos particulari-
dades que la hacen diferentes de otros casos. 1.- No tiene historia
de toma de AO; algo que ya ha sido reportado antes y que indica
un potencial mutagénico de los estrbgenos durante la gestacién en
un nimero minimo de pacientes, y 2.- El antecedente reciente de
un aborto espontaneo, que no sabemos este en relacién al AH 6
algin otro factor contributorio a la formacion del AH.

Este ilustrativo caso nos debe poner en guardia ante la
gestante anémica y con sospecha de sangrado en la que no se
evidencia sangrado ginecoldgico. Si hay una historia de toma de
AO 6 aplicacion parenteral de estos entonces la posibilidad
diagnostica de AH paciente tiene que considerarse. Finalmente
pensar en esta posibilidad atin sin el antecedente antes mencionado
enelcasode sangrado oculto o no determinado, siendo mandatorio
los estudios de iméagenes que descanten la presencia de AH.
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