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Resumen de la historia clínica (A-10-28)

Paciente masculino de 2 años que se presenta por un au-
mento en el volumen abdominal.

Antecedentes heredofamiliares. Madre de 36 años, 
casada, con secundaria, ama de casa, religión católica, sin 
toxicomanías, aparentemente sana. Padre de 35 años, ca-
sado, con secundaria, comerciante, religión católica, sin 
toxicomanías, aparentemente sano. Dos hermanos de 6 y 
12 años, ambos aparentemente sanos. Una hermana falle-
cida al día de vida por probable hipoxia neonatal. Ambas 
ramas familiares con diabetes mellitus tipo 2. Tía materna 
finada por complicaciones de puerperio. Tía materna fina-
da por leucemia a los 53 años. Tío materno finado a los 9 
meses, se desconoce causa, tenía parálisis de miembros 
pélvicos. Tío materno finado a los 3 meses por neumonía.

Antecedentes personales no patológicos. Origina-
rios y residentes del Estado de México, casa con todos 
los servicios. Convive con dos perros y dos gatos. Baño y 
cambio de ropa diario.

Alimentación. Seno materno hasta los 9 meses, ablac-
tación a los 5 meses con papillas de frutas y verduras, ac-
tualmente integrado a la dieta familiar.

Desarrollo psicomotor. Sostén cefálico a los 2 meses, 
gateo a los 7 meses, deambulación un año 3 meses, mono-
sílabos 9 meses, sin control de esfínteres. Inmunizaciones. 
BCG (una dosis), hepatitis B (tres dosis), pentavalente 
acelular (cuatro dosis), rotavirus (dos dosis), neumococo 
(tres dosis), influenza (tres dosis), triple viral (una dosis).

Antecedentes perinatales y patológicos. Producto de 
G IV, P IV, embarazo planeado, padres no consanguíneos, 
con adecuado control prenatal. Infección de vías urinarias 
en el primer trimestre. Tres ultrasonidos durante el segun-
do y tercer trimestres, normales; ingesta de ácido fólico y 
sulfato ferroso desde el primer mes. Parto eutócico, lloró 
y respiró al nacer, pesó 3200 g, talla 52 cm, Apgar 8/9. 
Se detectó polidactilia preaxial en mano derecha. Presentó 
ictericia neonatal, que se trató con fototerapia. Fue dado 
de alta a los 4 días. Amputación del primer ortejo acce-
sorio en mano derecha y circuncisión. A los 2 años la ma-
dre observó aumento de volumen abdominal. Al realizar 
un ultrasonido abdominal se observó quiste intrahepático 
de grandes dimensiones, probable absceso hepático. TAC 
abdominal: masa heterogénea dependiente de lóbulo dere-
cho hepático (Figura 1). Se refirió del Centro de Salud a 
la consulta externa de Cirugía Oncológica en el Hospital 
Infantil de México Federico Gómez (HIMFG). Ingresó a 
Cirugía para resección de tumor hepático.

Exploración física. Consciente, activo y reactivo (Cua-
dro 1). Normocéfalo, pupilas isocóricas normorreflécticas, 
puente nasal deprimido, frente amplia, cuello cilíndrico sin 
masas ni adenopatías. Cardiopulmonar sin compromiso, 
sin soplos ni estertores o sibilancias. Abdomen globoso, 
blando, depresible, peristalsis normoactiva, hepatomegalia 
4-4-3 cm por debajo de borde costal derecho, sin hepatodi-
nia. Genitales fenotípicamente masculinos. Extremidades 
íntegras, con pulsos presentes y llenado capilar inmediato.

Caso clínico patológico
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www.medigraphic.org.mx8 abril 10 (cirugía). Se realizó laparotomía explora-
dora y lobectomía hepática derecha extendida: tumor he-
pático ocupando lóbulo derecho, quístico, con aproxima-
damente 200 ml de líquido herrumbroso. Se colocó catéter 
venoso central 5.5 fr, 13 cm subclavio izquierdo al primer 
intento (Cuadro 2).

Terapia intensiva. Con hipoperfusión, requirió cargas 
de cristaloides y norepinefrina 0.1 μg/kg/min, con venti-

lación mecánica, soluciones de base 1800 ml/m2SC/día, 
clindamicina 40 mg/kg/día y amikacina 15 mg/kg/día; 
fentanyl 2 μg/kg/h y midazolam 4 μg/kg/min. Por tiem-
pos de coagulación prolongados, se indicó plasma c/12 h, 
reposición de gasto de Penrose 100% con albúmina 5%. 
Drenaje Penrose 1,059 ml/24 h.

13 abril 10 (terapia intensiva). Se extubó. Por crisis 
convulsivas se impregnó con difenilhidantoína (DFH) a 
20 mg/kg/dosis y se reintubó. Drenaje Penrose 74 ml/24 
h. Neurología. Alteración del estado de alerta, afasia, nula 
interacción con el medio, midriasis bilateral, disminución 
de la fuerza, hiperreflexia, espasticidad, Babinski y suce-
dáneos bilateral. Síndrome piramidal y encefálico por en-
fermedad hipóxico isquémica.

Cirugía. Se realizó recambio de catéter venoso 
central.

15 abril 10 (infectología). Paciente en séptimo día 
postquirúrgico, con fiebre hasta 38.4oC durante cinco ho-
ras, sin foco infeccioso, sugirió TAC abdominal (Figura 
2). Cirugía. Se inició vía enteral, presentó distensión ab-
dominal y vómitos (Cuadro 2).

16 abril 10 (terapia intensiva). Continuó con dete-
rioro neurológico e incremento de la fiebre, sin evidencia 
de foco de infección claro (Cuadro 2). Inició nutrición pa-
renteral. Probable pancreatitis.

Infectología. Probablemente fiebre por causa no in-
fecciosa, continuó el mismo manejo.

18 abril 10 (infectología). Neumonía nosocomial 
asociada a ventilador de inicio tardío (Cuadro 2). Inició 
cefepima 150 mg/kg/día y amikacina 15 mg/kg/día. Se to-
maron placas radiográficas (Figura 3).

19-20 abril 10 (terapia intensiva). Gasto de Penrose 
con características biliares. Cirugía. Drenaje de Penrose 
de 860 ml, biliar.

Infectología. Probable fístula bilioentérica, se am-
plió cobertura para Enterococcus spp. con ampicilina a 
100 mg/kg/día.

21-22 abril 10 (terapia intensiva). Se retiró ventila-
ción mecánica.

Cuadro 1. Somatometría al ingreso

Peso Talla FC FR TA Temperatura

13.5 kg 92 cm 100/min 22/min 90/50 mmHg 36.7oC

FC: frecuencia cardiaca; FR: frecuencia respiratoria; TA: tensión arterial.

Figura 1. Lesión de densidad heterogénea que ocupa los seg-
mentos del lóbulo hepático derecho y desplaza las estructuras 
vasculares.
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Figura 2. Cambios postquirúrgicos en el hígado con 
colecciones en lecho quirúrgico.

Figura 3. Placas simples que muestran dilatación de las asas, lo que sugiere íleo intestinal.
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23 abril 10 (cirugía). Con adecuada tolerancia de 
dieta líquida, se progresó dieta y se suspendió amikacina.

24 abril 10 (cirugía). Hemocultivo central: S. homi-
nis. Se retiró CVC; continuó con fiebre.

26 abril 10 (cirugía). Cultivo secreción biliar: S. 
aureus.

28 abril 10 (cirugía). Hipoventilación basal izquier-
da, ligeras sibilancias espiratorias, micronebulizaciones 
con salbutamol. Drenaje Penrose 56 ml, biliar. Completó 
17 días con cefepima y se suspendió; continuó con ampi-
cilina.

3 mayo 10 (cirugía). 15:30 h. Derivación bilio-diges-
tiva en cabeza de cobra, anastomosis término terminal y 
apendicoplastía invaginante (Cuadro 2). Se encontraron 
múltiples bridas asa-asa, asa-pared, friables de muy fácil 
sangrado. No se localizó fuga biliar. Penrose a sitio de de-
rivación bilio-digestiva. Sangrado 500 ml. Se transfundió 
concentrado eritrocitario 400 ml. Ingresó a terapia quirúr-
gica. Sangrado por Penrose 400 ml con hipotensión, lle-
nado capilar retardado y pulsos periféricos no palpables. 
Cirugía. 19:26 h. Laparotomía exploradora, empaque-
tamiento y colocación de bolsa de Bogotá. Se encontró 
sangrado en capa y profuso de lecho quirúrgico, pared ab-
dominal y zona cruenta hepática con hemoperitoneo de 
aproximadamente 250 ml.

Anestesia. El paciente ingresó con adrenalina a 0.1 
μg/kg/min, vasopresina 0.2 μg/kg/min. Presentó paro car-
diorrespiratorio, actividad eléctrica sin pulso. Se realiza-
ron maniobras de reanimación avanzadas, se administró 
adrenalina y gluconato de calcio 1 g. Nuevo paro cardio-
rrespiratorio, asistolia que se manejó con adrenalina y 
bicarbonato de sodio. Presentó fibrilación ventricular. Se 
desfibriló, obteniendo ritmo sinusal.

4 mayo 10 (terapia intensiva). 03:20 h. Oliguria, pul-
sos débiles, palidez generalizada, llenado capilar de tres 
segundos. Se agregó al manejo adrenalina y milrinona con 
leve mejoría. Finalmente presentó paro cardiorrespiratorio 
sin respuesta a maniobras de reanimación.

Presentación del caso 
(Dr. Jorge Cortés Sauza)

Los antecedentes heredofamiliares con relación a las 
muertes de los miembros de la familia se consideran de 
importancia, no necesariamente ligados de forma directa 
al padecimiento principal.

Se establecieron los diagnósticos sindromáticos que se 
mencionan a continuación.

1. 	 Masa abdominal. Era dependiente del hígado. Se des-
conoce si era sólida, móvil, si tenía bordes delimitados 
o no. Durante su evolución se evaluó fuera de esta ins-
titución. Se realizó un ultrasonido que reportó masa 
gigante quística. Se complementó con tomografía 
computarizada que reportó un tumor de lóbulo hepáti-
co derecho heterogéneo (Figura 1).

2. 	 Síndrome convulsivo. Por crisis posterior al primer 
evento quirúrgico. Se manejó con DFH a dosis con-
vencionales que ameritaron evaluación y seguimiento 
por Departamento de Neurología.

3. 	 Síndrome infeccioso. Caracterizado por elevaciones 
térmicas sostenidas hasta 38°C. En algunos momen-
tos, acompañadas de la evolución con taquicardia y 
taquipnea, así como datos de hipoperfusión, con alte-
raciones en la biometría hemática con leucocitosis y 
bandemia y predominio de neutrófilos.

4. 	 Colestasis. Por elevación de bilirrubinas totales con 
predominio de la directa, con un comportamiento pos-
tquirúrgico progresivo a la elevación.

Los principales diagnósticos nosológicos se enlistan a 
continuación.

1. 	 Tumor hepático
Los tumores hepáticos se clasifican en dos grandes 

grupos, los malignos y los benignos. Los malignos son el 
tercer tumor abdominal más frecuente en la edad pediá-
trica, después del neuroblastoma y del tumor de Wilms. 
Los más frecuentes son el hepatoblastoma, el sarcoma 
hepático y el hepatocarcinoma. Los benignos representan 
hasta 30% de las masas hepáticas, y se dividen en heman-
giomas, hamartomas mesenquimatosos e hiperplasia no-
dular focal hepática. El estudio del paciente con una masa 
hepática se debe iniciar con una placa simple de abdomen 
para ver calcificaciones, distribución de aire abdominal, 
datos de compresión de estructuras o datos de oclusión in-
testinal secundaria. Posteriormente, con ultrasonido abdo-
minal con Doppler, para ver características sonográficas; 
es decir, si es quístico, sólido, la vasculatura, la presencia 
de trombos y el compromiso de la vía biliar intra o extra 
hepática.1 Después, se cuenta con dos alternativas, la to-
mografía axial computarizada (TAC) y la resonancia mag-
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nética; en este caso, se utilizó la primera. La TAC ayuda 
a la descripción anatómica, la extensión, el volumen, la 
presencia de trombos en vena porta o cava, y la presencia 
de enfermedad a distancia (Figura 2).

Se considera que en este paciente hay dos probabili-
dades diagnósticas. En primer lugar, el hamartoma me-
senquimatoso hepático, que representa aproximadamente 
6% de los tumores hepáticos. Es raro, y principalmente se 
presenta en el lóbulo hepático derecho. La edad más fre-
cuente de presentación y diagnóstico es hasta los 2 años. 
Para estos casos, se pueden tener tres tipos de abordaje 
quirúrgico. Uno puede ser la enucleación no anatómica; 
otro es la marsupialización con destechamiento del quiste 
y colocación de esclerosantes en la zona y, por último, la 
resección amplia de la lesión. De acuerdo con la literatura, 
se ha visto que puede tener un componente sarcomatoso. 
Por lo anterior, la técnica de elección debe ser la resección 
amplia completa y, de ser posible, dejar bordes negativos. 
Otra tumoración probable es el sarcoma hepático, el cual 
se puede observar en 6% de los tumores malignos de hí-
gado. La edad promedio de diagnóstico es en escolares. 
Presenta un crecimiento rápido y progresivo, por lo que 
puede debutar como masa con ruptura hepática. De acuer-
do con el abordaje por imagen, el hamartoma se observa 
como lesiones quísticas poco vascularizadas; el sarcoma 
hepático también, aunque principalmente presenta tejido 
de componente sólido.1,2

Se debe tomar en cuenta que el manejo quirúrgico tie-
ne complicaciones. La más frecuente es la hemorragia, la 
cual puede ser coercible no grave. La forma grave se puede 
presentar en menos de 2% de los procesos. La fuga biliar 
del lecho, que puede provocar una fístula biliar, se observa 
en menos de 5% de los casos. Otra complicación reportada 
puede ser la oclusión intestinal o la sepsis. La insuficiencia 
hepática, que puede ser no recuperable y requerir de tras-
plante hepático en menos de 5% de los casos.3,4

2. 	 Choque hipovolémico
Después de la primera cirugía, en terapia quirúrgica, el 

paciente presentó hipotensión e hipoperfusión, y requirió 
manejo con cristaloides y vasopresores. El internamiento 
en terapia fue por 14 días, con gastos de Penrose hasta 
800-1200 ml y hasta el día 20 con características biliares 
entere 500-1000 ml en 24 horas, acompañándose de coles-
tasis progresiva hasta 6.6 mg/dl totales con elevación de 
transaminasas, después del procedimiento quirúrgico con 

comportamiento oscilatorio. Veinticuatro días después del 
primer procedimiento quirúrgico, ante presencia de fuga 
biliar, se realizó una derivación bilio-digestiva en “cabeza 
de cobra”, que consiste en levantar un asa de intestino a 
lecho quirúrgico, donde se realiza el corte en el hígado. 
Desafortunadamente, presentó sangrado trans-operatorio. 
Salió de terapia quirúrgica con datos de compromiso he-
modinámico, con hipoperfusión, hipotensión, llenado ca-
pilar prolongado, pulsos no palpables. Cuatro horas des-
pués se realizó laparotomía exploradora de urgencia por 
drenaje de Penrose de 400 ml. Se encontró un lecho qui-
rúrgico sangrante. El paciente, probablemente, en etapa de 
consumo, por lo que se decidió realizar empaquetamiento 
de zona cruenta y colocación de bolsa de Bogotá, con el 
riesgo de que pudiera progresar a un síndrome comparta-
mental. Durante la tercera cirugía se presentaron dos paros 
cardiorrespiratorios en el quirófano. Se recuperó de estos; 
sin embargo, en terapia quirúrgica, ocho horas después 
presentó acidosis mixta, hiperlactatemia e hipoxemia, 
anemia, trombocitopenia y tiempos de coagulación pro-
longados.

3. 	 Coagulación intravascular diseminada
Clínicamente, por sangrado en la capa de lecho qui-

rúrgico y abdome, requirió manejo señalado, con tiempos 
de coagulación prolongados, disminución de fibrinógeno 
y trombocitopenia.

4. 	 Crisis convulsivas
Valoradas por neurología con resonancia magnética y 

electroencefalograma, considerando un síndrome pirami-
dal por hipoxia.

5. 	 Sepsis
A partir de los siete de manejo, presentó elevaciones 

sostenida de temperatura. Se cambió el antimicrobiano, de 
cefepima a amikacina. Se aislaron gérmenes en catéter y 
en líquido de Penrose. No se le realizó punción lumbar, 
lo que hubiera sido de utilidad en determinado momento 
para los factores de riesgo de hospitalización e invasión y 
el deterioro neurológico.

Con lo anterior, se integraron los diagnósticos finales.

•	 Tumor hepático benigno: hamartoma mesenquimatoso 
hepático
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•	 Choque hipovolémico
•	 Coagulación intravascular diseminada

Servicio de Patología 
(Dr. Stanislaw Sadowinski Pine)

Hallazgos histopatológicos

Para estudio histopatológico se recibió el lóbulo hepático 
derecho, que pesó 1,100 g y midió 16 x 15 x 7 cm. La su-
perficie externa estaba cubierta por la cápsula de Glisson, 
íntegra, lisa y brillante. En la cara posterior se identificó 
la vesícula biliar, sin alteraciones; macroscópicamente, el 
borde de sección quirúrgica sin tumor (Figura 4). En los 
cortes seriados se observó un tumor bien limitado, no en-
capsulado, de aspecto heterogéneo sólido y quístico blanco 
amarillento con áreas nacaradas. Los quistes son de tama-
ño variable: el mayor, de 9.5 cm de diámetro, que contenía 
material blanquecino, y otros, líquido herrumbroso. Los 
cortes histológicos mostraron quistes revestidos por epite-
lio biliar rodeados por tejido mesenquimatoso, separados 
por trabéculas de hepatocitos. En la tinción tricrómica de 
Masson se observó proliferación de colangiolos y expan-
sión del tejido conectivo denso en los espacios porta del 
tejido hepático residual (Figura 5).

El lóbulo hepático izquierdo pesó 400 g de superficie 
lisa. Al corte se observó acentuación del patrón lobulillar 
y coloración verdosa después de la fijación. El estudio 
microscópico mostró colestasis ductal y celular, prolife-
ración de colangiolos y tabiques fibrosos que unen varios 
espacios porta, secundarios a una obstrucción parcial al 
flujo biliar, colangitis, y datos de choque caracterizados 

por necrosis hemorrágica perivenular y congestión de si-
nusoides. No hay tumor residual (Figura 6). La fibrosis 
portal puede ser observada en las alteraciones de la placa 
ductal, aunque en este caso se considera que es secundaria 
a la obstrucción al flujo biliar por el tumor y al daño de la 
vía biliar.

En la autopsia se observó abdomen con bolsa de Bo-
gotá, que contenía 75 ml de sangre libre, así como material 
de empaquetamiento, y 185 ml de sangre en la cavidad. La 
derivación biliodigestiva en “cabeza de cobra” con suturas 
íntegras, y en la cápsula de Glisson y tejidos blandos adya-
centes a la anastomosis se observó un depósito de bilis, in-
filtrado inflamatorio a cuerpo extraño y fibrosis (Figura 7).

La serosa del intestino se encontraba engrosada por 
fibrosis e infiltrado inflamatorio mixto, y la mucosa, con 
áreas de hemorragia superficial extensa. El pulmón, con 
congestión vascular, colapso focal y neumonitis focal. En 
las arteriolas se observaron trombos de fibrina y sépticos. 
También se observaron cambios secundarios a choque en 
corazón, intestino, riñón y páncreas. El cerebro, con dis-
minución del peso, datos de edema con ensanchamiento 
de las circunvoluciones, dilatación de ventrículos laterales 
por atrofia y necrosis aislada de neuronas. El timo, con 
cambios por involución aguda y corpúsculos de Hassal 
quísticos con abundantes detritus celulares.

Los tumores hepáticos en los niños son poco frecuen-
tes. Se revisaron los registros de tumores hepáticos con 
los que cuenta el Departamento de Patología. Durante un 
período de 13 años, se tienen registrados 179 casos (que 
corresponden al 0.6% del total de los tumores). Los tu-
mores más frecuentes, después del hepatoblastoma, fue-
ron el hamartoma mesenquimatoso y el hepatocarcinoma 

Figura 4. 

Producto de la hepatecto-
mía derecha extendida con 
superficie íntegra, vesícula 
biliar y borde quirúrgico sin 
tumor.
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Figura 5. 

A) Tumor sólido y quístico 
de 11.5 x 9 cm, bien limi-
tado, rodeado por parén-
quima hepático congestivo. 
B) El tumor presenta quis-
tes revestidos por epitelio 
biliar, separados por tejido 
conectivo denso (HE 20X 
AO). C) Espacio porta con 
expansión fibrosa y prolife-
ración de colangiolos (Mas-
son 20X AO).

Figura 6. 

A) Lóbulo hepático izquier-
do sin tumor residual y 
coloración verdosa. B) Los 
hepatocitos con bilis en el 
citoplasma y tapones de 
bilis en canalículos (*). C) 
Proliferación de colangio-
los en el espacio porta que 
expresan CK7 (inmuno-
histoquímica 40X AO). D) 
Parénquima hepático con 
necrosis centrolobulillar y 
esteatosis macrovesicular 
(HE, 20X AO).

A

B C

B

C D

A

*
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(Cuadro 3). La frecuencia de estos tumores en el HIMFG 
concuerda con la reportada en otras series.5 El hamarto-
ma mesenquimatoso hepático es un tumor raro, benigno, 
que se presenta en neonatos y lactantes. La resección qui-
rúrgica completa es curativa. Recientemente, se ha infor-
mado que los pacientes con hamartoma mesenquimatoso 
hepático presentan alteraciones citogenéticas recurrentes, 
con translocación de 19q13.4 y deleción de este locus,5,6 
así como monosomias 2, 3, 4, 9, 10 y 22.7 Los cambios 
morfológicos son semejantes a la displasia mesenquima-
tosa de la placenta, por lo que estas alteraciones se pueden 
asociar. También se han informado casos de pacientes con 

Figura 7. 

A) Anastomosis en cabeza 
de cobra, tejido fibroadipo-
so adyacente con depósito 
de bilis. B) Pigmento biliar 
rodeado por infiltrado infla-
matorio y fibrina (HE 40X 
AO). C) Fibrosis y hemorra-
gia en el tejido fibroadipo-
so (HE 20X AO). D) Corte 
transversal de intestino del-
gado con peritonitis aguda 
y crónica.

Cuadro 3. Tumores hepáticos registrados en el Hospital Infantil Federico 
Gómez, 2000-2012. Departamento de Patología Clínica y Experimental

Número de tumores %

Tumores hepáticos 179 0.60*
Hepatoblastoma 108 60.34**
Hamartoma 
mesenquimatoso 14 7.82**
Hepatocarcinoma 14 7.82**

*Con respecto al total de tumores
**Con respecto a los tumores hepáticos

síndrome de Beckwith-Widemann y hamartoma mesen-
quimatoso hepático.8 Se considera que este grupo de al-
teraciones corresponde a un posible defecto de impronta.9 
El presente es el primer caso con estudio de autopsia en 
el Departamento de Patología Clínica y Experimental del 
HIMFG.

La muerte del paciente se relacionó con las complica-
ciones quirúrgicas que, finalmente, lo llevaron a una coa-
gulopatía por consumo y sangrado intrabdominal.

Diagnósticos finales

Enfermedad principal
•	 Hamartoma mesenquimatoso hepático derecho rese-

cado totalmente
Alteraciones concomitantes
• 	 Peritonitis biliar localizada, secundaria a fístula biliar
• 	 Status post derivación biliodigestiva en “cabeza de co-

bra”, anastomosis termino-terminal y apendicoplastía 
invaginante.

• 	 Status post laparatomía exploradora y empaqueta-
miento abdominal

• 	 Hemoperitoneo 260 ml (75 ml en bolsa de Bogotá)

B

C D

A
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• 	 Lóbulo hepático izquierdo con cambios secundarios a 
obstrucción parcial al flujo biliar y fibrosis moderada

• 	 Colangitis aguda
• 	 Sepsis por Staphylococcus aureus
• 	 Derrame pleural bilateral (lado derecho, 140 ml; lado 

izquierdo, 40 ml)
• 	 Datos anatómicos de choque y coagulación intravas-

cular diseminada
—	  Necrosis perivenular hepática
—	  Necrosis tubular aguda
—	  Encefalopatia hipóxico isquémica
—	  Miopatía visceral hipóxico isquémica
—	  Trombos de fibrina en pulmón

Alteraciones independientes
• 	 Polidactilia de mano derecha
• 	 Historia clínica de amputación de primer dedo de 

mano derecha
• 	 Bazo accesorio

Comentario 
(Dr. Pablo Lezama del Valle)

Se debe aclarar que ante cualquier tumor o masa palpable 
abdominal en un paciente pediátrico, este debe ser hospi-
talizado para su estudio y tratamiento, para descartar a la 
brevedad un tumor maligno. La ausencia de signos como 
falta de ganancia ponderal, fiebre o adenopatías no des-
carta la posibilidad de cáncer, pues en diversos tumores 
malignos la masa palpable puede ser el único dato clínico. 
El estudio de escrutinio inicial más útil es el ultrasonido 
abdominal. En un paciente de esta edad con un tumor he-
pático sólido, la primera posibilidad sería el hepatoblas-
toma; un tumor heterogéneo pudiera ser un hamartoma o 
un hemangioma hepático focal (hemangioendotelioma), 
aunque en este último la modalidad doppler mostraría los 
datos de flujo vascular característico. En este paciente, la 
primera sospecha fue de un hamartoma hepático corro-
borado con un estudio de tomografía computada simple 
y contrastada. Se trataba de un tumor complejo, predo-
minantemente quístico, que afectaba la mitad derecha del 
hígado y la parte medial del la mitad izquierda —es de-
cir, lo correspondiente a los segmentos I, IV, V, VI, VII 
y VIII de Couinaud— dejando libre solamente el sector 
lateral izquierdo, o segmentos II y III. El tratamiento de 
este tumor benigno del hígado idealmente consiste en la 
escisión completa mediante resección anatómica. Era un 

tumor muy grande, y para poder realizar una lobectomía 
derecha extendida o ampliada —también conocida como 
trisegmentectomía, aunque esta terminología causa con-
fusión con la segmentación de Couinaud ya menciona-
da— se descomprimió parcialmente la porción quística, 
que estaba muy cercana a la vena hepática izquierda en su 
parte más proximal. En una resección hepática, es funda-
mental el trabajo del anestesiólogo, quien debe prever la 
posibilidad de sangrado masivo precargando al paciente y 
reponiendo las pérdidas con productos hemáticos según 
se requiera, y utilizar con moderación los cristaloides. Es 
fundamental prevenir acidosis e hipotermia. Se efectuó la 
ligadura de la rama derecha de la vena porta, la arteria 
hepática derecha, y la vena hepática derecha, así como las 
venas que drenan directo a la vena cava inferior. Para sec-
cionar el parénquima se interrumpió el flujo aferente con 
la maniobra de Pringle. Se completó la cirugía con éxito, 
con interrupción del flujo vascular hepático y control del 
sangrado. Para corroborar que no hubiera sangrado acti-
vo antes del cierre, se realizó apendicoplastía invaginante 
mientras se esperaba unos minutos. Se cerró la incisión 
una vez que al paciente se le repuso el volumen perdido 
y se corroboró que no había sangrado. El paciente salió a 
la Terapia Intensiva con ventilación asistida. Después de 
unas horas hubo evidencia clínica de sangrado del sitio 
quirúrgico, tanto por alteraciones hemodinámicas como 
por disminución del hematócrito, y salida de sangre por 
el drenaje abdominal. El paciente fue llevado a quirófano 
para una nueva exploración, con los hallazgos de sangrado 
en capa, por lo que se efectuó empaquetamiento hepático 
y se colocó una bolsa de laparostomía (bolsa de Bogo-
tá). Por coagulopatía que no revirtió con transfusión de 
hemoderivados e incluso administración de factor VII re-
combinante, el paciente continuó sangrando de manera no 
controlada y falleció.

Quiero hacer mención de que en el HIMFG se realizan 
una buena cantidad de resecciones hepáticas, principal-
mente por tumores malignos, y se ha abatido en gran me-
didad la mortalidad transoperatoria. En el postoperatorio 
inmediato, un desenlace como este es extraordinariamente 
infrecuente.

Autor de correspondencia: 
Dr. Jerónimo Sánchez Medina

Correo electrónico: 
jsanchez@himfg.edu.mx
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