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Resumen
Antecedentes: la esclerosis hepatoportal se manifi esta como hipertensión portal no cirrótica. Su etiología 
parece estar relacionada con alteraciones idiopáticas en la microvasculatura hepática. Las manifestaciones 
de la esclerosis hepatoportal incluyen sangrado de vías digestivas altas, pancitopenia, esplenomegalia e 
hipertensión portal no cirrótica. Presentamos el primer caso reportado en Colombia de esclerosis hepato-
portal en un paciente con serología positiva para el virus de la inmunodefi ciencia humana (VIH). Métodos: 
paciente masculino de 60 años de edad, VIH-positivo, quien ingresa a nuestra institución por hemorragia de 
vías digestivas alta (várices esofágicas y fúndicas) y ascitis, cuyo manejo requirió la toma de biopsia hepática. 
Resultados: se realizó biopsia Trucut de hígado que evidenció la presencia de 6 a 8 espacios porta con 
parénquima arquitectónico conservado que demostró fi brosis perivenular y dilatación sinusoidal pericentral 
severa. Conclusión: la esclerosis hepatoportal es una causa de morbilidad en pacientes VIH-positivos. Debe 
considerarse en cada paciente que manifi esta hipertensión portal no cirrótica asociada con hemorragia de la 
vía digestiva alta. Sin embargo, una investigación adicional es imprescindible con el fi n de describir la relación 
entre el desarrollo de alteraciones intrahepáticas (microtrombosis), la patogénesis del VIH y el uso de terapia 
antirretroviral, particularmente el uso de didanosina.
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Abstract
Background: Hepatoportal sclerosis manifests as non-cirrhotic portal hypertension. Its etiology appears to be 
related to alterations in the idiopathic micro-vasculature of the liver. Manifestations of hepatoportal sclerosis 
include upper gastrointestinal bleeding, pancytopenia, splenomegaly and non-cirrhotic portal hypertension. 
We present the fi rst reported case of hepatoportal sclerosis in Colombia which occurred in an HIV positive 
patient. Methods: A 60-year-old male HIV patient positive was admitted to our institution because of ascites 
and upper digestive tract bleeding due to esophageal and fundal varices. Management required taking a liver 
biopsy. Results: A Tru-Cut biopsy needle was used to take a liver biopsy sample percutaneously. The biopsy 
revealed six to eight portal tracts with preserved architectural parenchyma, perivenular fi brosis and severe 
pericentral sinusoidal dilatation. Conclusions: Hepatoportal sclerosis is a cause of morbidity in HIV-positive 
patients and should be considered in each patient manifesting non-cirrhotic portal hypertension associated 
with upper gastrointestinal bleeding. However, further research is necessary to describe the relationship 
between the development of intrahepatic alterations (microthrombosis), HIV, and the use of anti-retroviral 
therapy, particularly the use of didanosine.
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INTRODUCCIÓN

Las principales causas de morbilidad y mortalidad en 
pacientes con enfermedad hepática y serología positiva 
para virus de la inmunodefi ciencia humana (VIH) son 
secundarias a la infección por el virus de la hepatitis B y/o 
C, siendo también frecuente la esteatohepatitis alcohólica 
y no alcohólica, la toxicidad por terapia antirretroviral 
(TARV) y la hipertensión portal no cirrótica (HPNC). 
Aunque con menor frecuencia, la HPNC ha sido des-
crita en pacientes con serología positiva para VIH quie-
nes además tienen en común la TARV prolongada con 
didanosina (1). En este sentido y con al menos 100 casos 
reportados en la literatura, la hiperplasia nodular regene-
rativa y la esclerosis hepatoportal (EHP) son los hallaz-
gos más comunes (2). Aunque el patrón de daño hepático 
relacionado con la TARV no está bien establecido, se han 
descrito casos de pacientes con HPS que requirieron tras-
plante hepático (3, 4).

PACIENTE Y MÉTODO

Paciente de 60 años de edad, sexo masculino y serología 
positiva para VIH de más de 15 años de evolución, diag-
nosticado luego de un episodio de histoplasmosis dise-
minada. Ingresa al servicio de urgencias por episodio de 
hematemesis secundario a sangrado de várices esofágicas 
y hemorragia fúndica asociadas con la presencia de ascitis. 
Los estudios paraclínicos de ingreso mostraron: transa-
minasa (TGO-AST), 58 U/L (5-34 U/L); transaminasa 
(TGP-ALT), 50 U/mL (<55 U/L); fosfatasa alcalina, 164 
U/L (40-50); bilirrubina total, 46 mg/dL (0,2-1 mg/dL); 

directa, 0,17 mg/dL (<0,3 mg/dL); indirecta, 0,29 mg/
dL; plaquetas, 168(10)3/mm3 (150-450 (10)3/mm3); 
INR, 1,05; carga viral de VIH, hepatitis B y hepatitis C 
negativa; conteo de linfocitos CD4 280 células. La medi-
cación TARV incluía zidovudina, didanosina y efavirenz, 
la cual recibió durante más de 14 años. Los medicamentos 
adicionales para la hipertensión arterial, gastritis, hiper-
colesterolemia y espondilitis incluían: metoprolol, aspi-
rina, sulfasalazina, atorvastatina, clopidogrel, alopurinol y 
colchicina desde hace 3 años.

Se realizó endoscopia de vías digestivas que reveló la pre-
sencia de várices esofágicas, las cuales fueron ligadas. Se ini-
ció heparina de bajo peso molecular (enoxaparina) 40 mg/
día. La ecografía Doppler (fi gura 1A y 1B) de hígado evi-
denció hígado con signos de hepatopatía crónica, sin lesio-
nes focales y sin cirrosis; trombosis de la vena porta que se 
extendía desde el confl uente venoso esplenomesentérico 
hasta las ramas intraparenquimatosas portales; adecuada 
permeabilidad de las venas hepáticas; signos de hiperten-
sión portal dados por la discreta cantidad de líquido peri-
hepático; esplenomegalia y engrosamiento de las paredes 
vasculares. Se realizó el diagnóstico presuntivo de HPNC.

El estudio de líquido ascítico reveló gradiente de albú-
mina mayor de 1,1 g/dL, negativo para infección. Los 
cultivos fueron negativos para gérmenes comunes, inclui-
das las micobacterias y los hongos. Se suspendieron los 
posibles medicamentos causantes de la toxicidad hepática, 
que incluían atorvastatina y sulfasalazina. Se realizó biopsia 
hepática sin complicaciones (fi gura 2). El paciente evo-
lucionó con episodios de encefalopatía de muy probable 
origen hepático secundario a la HPNC, siendo sus mani-
festaciones clínicas bradipsiquia, alteración del ciclo sueño-

Figura 1. Ecografía Doppler de hígado. A. Trombosis de la vena porta. B. Compromiso del aspecto más superior de la vena mesentérica superior, la 
vena porta principal y la ramas portales intrahepáticas.
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vigilia y de la memoria. Durante su hospitalización, el 
paciente evolucionó con mejoría de los síntomas. Después 
de 1 año presentó hemorragia digestiva masiva y falleció.

RESULTADOS

A partir del tejido obtenido por biopsia Trucut, se reali-
zaron cortes seriados coloreados con H&E y estudios de 
histoquímica para hierro, PAS-diastasa, tricrómico de 
Masson, aldehído fucsina, Kinyoun y reticulina.

Estudio microscópico

El parénquima hepático mostró preservación de su arqui-
tectura. Se visualizaron 8 espacios porta con fi brosis peri-
venular portal marcada, acompañada de ocasionales célu-
las linfoides, sin necrosis de hepatocitos ni evidencia de 
colestasis aguda o crónica. El hallazgo más relevante fue la 
dilatación sinusoidal pericentral (zona 3) (fi guras 2A y 2B). 
Las células de Kupff er hipertrófi cas con pigmento marrón 

e intensamente reactivas con PAS-diastasa. En la zona 3 se 
identifi có un pigmento citoplasmático de lipofuscina, posi-
tivo para la coloración de Kinyoun, débilmente positivos 
con PAS-diastasa y aldehído fucsina, hierro y cobre nega-
tivos. El tricrómico de Masson muestra fi brosis perivenular 
a nivel portal (fi guras 2C y 2D) con atrofi a focal trabecular 
debida a hiperplasia nodular regenerativa.

DISCUSIÓN

La HPNC es una rara condición con manifestaciones clí-
nicas de hipertensión portal que incluyen várices esofági-
cas, gastropatía hipertensiva, ascitis, esplenomegalia, entre 
otros, todos ellos en ausencia de cirrosis. La causa de la 
derivación portosistémica no está claramente establecida 
y puede presentarse encefalopatía de origen hepático en 
ausencia de cirrosis; esta, a su vez, puede manifestarse prin-
cipalmente por síntomas neuropsiquiátricos. Por otro lado, 
la trombosis de la porta puede en ocasiones ser la causa de 
hipertensión portal, lo que lleva a episodios de encefalopa-

Figura 2. Biopsia hepática. A. HE x 10: parénquima con preservación arquitectural y marcada dilatación sinusoidal pericentral. B. HE x 40: espacio 
porta con importante esclerosis perivenular portal sin evidencia de infl amación; hay dilatación sinusoidal en zona 3. C y D. Tricrómico de Masson x 
40: resalta la fi brosis perivenular.
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Mundialmente la EHP ha demostrado ser una clara causa 
de morbilidad en pacientes VIH-positivos y dado su alto 
potencial de mortalidad, se tiene que tener en cuenta en 
todo paciente que manifi esta HPNC con hemorragia diges-
tiva alta (18). En la literatura, la mayoría de los casos repor-
tados incluye pacientes que presentan hemorragia digestiva 
alta cuyas pruebas hepáticas son normales y que además 
tienen en común manejo TARV con didanosina durante 
períodos prolongados (19), este último relacionado con 
daño mitocondrial y consiguiente daño a tejido vascular 
endotelial hepático (17).

CONCLUSIÓN

A pesar de que hace algunos años la enfermedad hepá-
tica de causa desconocida en pacientes seropositivos para 
VIH era poco común, en la actualidad es cada vez más 
informada, siendo la HPNC el hallazgo más frecuente. 
Presentamos el primer caso de EHP en un paciente con 
VIH reportado en Colombia, destacando además la impor-
tancia en la interpretación microscópica con la correlación 
clínica y los estudios radiológicos, que en nuestro caso en 
conjunto explicaron los signos y síntomas de la HPNC y 
en el paciente correspondieron a una EHP. Se debe tener 
presente incluir en el diagnóstico diferencial de pacientes 
con síntomas neuropsiquiátricos e HPNC la posibilidad de 
una encefalopatía portosistémica.

Por último, el presente reporte destaca la necesidad de 
desarrollar futuras investigaciones con el fi n de establecer 
la relación entre la patogénesis del VIH, el tratamiento con 
TAR y las alteraciones hepáticas, especialmente sobre la 
escasa evidencia para recomendar terapia de anticoagula-
ción y evaluación suplementaria de estados protrombóti-
cos en estos pacientes.
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