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ABSTRACT

This research is about liver diseases frequency diagnosed by computed
tomography of the abdomen at the Center of Dominican-Japanese Medical
Education Center (Cemadoja) during the period from March to June 2015. The
aim is to show statistics related to the frequency of these pathologies associated
factors. This is a descriptive cross-sectional study in the period in which
abdominal CT with contrast medium injected automatically analyzed, the
computer tomography was 16 rows of detectors. In this study it was determined
that the most common pathological finding was hepatomegaly, followed by liver
cyst and hepatic steatosis. The medical history of fhese patients was mainly

hypertension and toxic habits were alcohol, cigarettes and coffee.
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1. INTRODUCCION
I.1. Antecedentes

El trabajo del médico radidlogo reviste una importancia capital para la medicina
actual, hasta el punto que, en la actualidad no se concibe el diagndstico médico sin
las técnicas radiolégicas. En este contexto, se inserta la tomografia axial
computarizada, uno de los grandes inventos revolucionarios de la medicina, ya que
permite la visualizacién del interior del cuerpo humano sin ser invasivo.

La tomografia de abdomen; éste es una de las multiples estructuras anatdmicas
gue se evaluan mediante esta técnica y aporta datos valiosisimos al diagndstico. El
desarrollo de las técnicas tomograficas para estudiar el higado actualmente estan
bien desarrolladas, mejorada por la incursion de tomoégrafos de Gltima generacion
con multidectores que optimizan la utilizacion de la radiacién, permitiendo obtener
mejores imagenes con menor dosis de radiacion.

Del mismo modo, el desarrolio del inyector automéatico, que garantiza un volumen
o caudal de sustancia de contraste, se mejora adn mas la visualizacién del higado y
las demas estructuras, mostrando cualquier variacion en la distribucion y captacion
del mismo por la luz de los vasos sanguineos y el parénquima hepatico.

En esta investigacion se ofrece una visiéon general de los hallazgos tomograficos
de abdomen, de manera especifica la evaluacién del higado, importante érgano que

realiza el metabolismo de gran cantidad de reacciones.

1.2. Justificacién
Tener una vision clara, con bases cientificas y estadisticas de la situacion actual

de las patologicas hepaticas ofrecera importantes herramientas para todo aquel que
desee evaluar y poner en practica acciones que disminuyan las mismas y maximicen
la calidad de vida de las personas.

En este sentido, la presente investigacién se inicia con el planteamiento de la
situacion a estudiar, para continuar mostrando las bases tedricas que sirven de
referencia para evaluar las patologias del abdomen y en especifico del higado. Se
hace luego un recuento de los materiales y métodos utilizados para lograr los

objetivos propuestos, asi como la presentacion de los datos, andlisis y conclusiones
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ILPLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
Las patologias hepaticas son un conjunto de enfermedades que afectan a un

amplio segmento de la poblacion que utiliza los servicios del Centro de Educacion
Médica de Amistad Dominico Japonesa (CEMADOJA), es por esto que en este
trabajo de investigacion se trata acerca de dichas patologias hepaticas
diagnosticadas por tomografia en dicho centro.

Una enfermedad hepatica es un término genérico que se aplica para hacer
referencia a aquellas entidades nosoldgicas que afectan dicho érgano y que socaban
el funcionamiento del mismo. Dentro de las patologias hepaticas se encuentran
abscesos, hepatitis, atresia biliar, cirrosis, hepatitis A, B y C, carcinomas, entre otras
enfermedades del higado.

Las enfermedades hepaticas representan hoy en dia un grave problema de salud
publica, no solo en la Republica Dominicana, sino también a nivel mundial. Esto se
constata frecuentemente al observar las consultas de gastroenterologia, en donde
hasta un 30 por ciento de los pacientes corresponden a pacientes con trastornos
hepaticos o sospecha de los mismos.

A fin de demostrar la importancia de esta enfermedad, la Direccién General de
Informacién y Estadisticas (DIES) del Ministerio de Salud Publica y Asistencia Social
ofrece el dato de que en el grupo de 4 a 64 afos, las defunciones debido a
cardiopatias isquémicas, tanto en hombres como en mujeres, fue la principal causa
de muerte, seguidas por las enfermedades cerebrovasculares, la diabetes, la cirrosis
hepatica, los accidentes de transporte terrestre y los tumores malignos de traquea,
bronquios y pulmoén, y en la mujer los tumores de mama y Utero.

Las causas de las enfermedades hepaticas son multiples, sin embargo, existen
diversas condiciones que estadisticamente aumentan la aparicion de dichas
enfermedades. Dentro de estas condiciones se pueden mencionar la obsesidad, la
diabetes, los habitos toxicos, especialmente la ingesta de alcohol en exceso, entre
otras.

El estudio estadistico de las enfermedades que afectan a la poblacién resulta de
importancia por el hecho de que permite conocer el estado de salud de la poblacion
y del nivel de calidad de vida que lleva. Estos importantes datos sirven de manera
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I.OBJETIVOS

l.1. General
Determinar la frecuencia de las patologias hepaticas diaghosticadas por

tomografia de abdomen en el Centro de Educacién Médica de Amistad Dominico-

Japonesa (CEMADQJA) durante el periodo marzo-junio 2015.

lll.2. Especificos
Determinar la frecuencia de las patologias hepaticas diagnosticadas por

tomografias de abdomen en el centro de educacién médica de amistad Dominico

Japonesa durante el periodo marzo-junio 2015, segun: ’

1.
2.

3.

Edad.

Sexo.

Determinar los hallazgos patolégicos en higado de los pacientes a quienes
se realiza tomografia de abdomen en el CEMADOJA para el periodo

marzo-junio 2015.
Identificar los antecedentes patologicos de los pacientes a los cuales se

les realizo tomografias de abdomen en el CEMADOJA en el periodo

marzo-junio 2015.
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IV. MARCO TEORICO
IV.1. Esteatosis hepatica

El agrandamiento ligero o moderado del higado debido al depésito difuso de grasa
neutra (triglicéridos) en los hepatocitos es un dato clinico y anatomopatolégico
importante. Las técnicas de imagen, como tomografia computadorizada
(computedtomography, CT), ecografia o resonancia magnética
(magneticresonanceimaging, MRI) pueden mostrar alteraciones que sugieran un
aumento del contenido graso del higado.

Algunos mecanismos contribuyen a la acumulacion de lipidos en el higado. E!
higado graso puede clasificarse en dos tipos, segL'lﬁ las gotas de grasa de los
hepatocitos sean macrovesiculares o microvesiculares. Ademas, la infiltracion grasa
puede acompafarse de actividad necroinflamatoria, trastorno denominado
esteatohepatitis no alcohdlica y que es una forma de hepatopatia grasosa no
alcohdlica (nonalcoholicfattyliverdisease, NAFLD).

Son escasos los datos prospectivos de la evolucién natural, pero hay un nimero
cada vez mayor de pruebas de que los pacientes pueden pasar por varios estadios
histolégicamente diferentes que comienzan con el higado graso y que culminan en la
cirrosis, con etapas intermedias de esteatohepatitis sola 0 acompafiada de fibrosis.

IV.2. Higado graso macrovesicular

Este es el tipo mas frecuente de higado graso y se observa sobre todo en
alcoholismo o hepatopatia alcohdlica, diabetes mellitus, obesidad y tras nutricion
parenteral prolongada. Los cortes de higado tefidos con hematoxilina y eosina
muestran hepatocitos con grandes vacuolas vacias que "empujan" el nacleo hacia la
periferia de la célula. En general, la grasa en el higado no es intrinsecamente dafina
y desaparece cuando mejora o se cura la enfermedad predisponente.

Etiologia. Las principales causas de higado graso macrovesicular guardan
relacién con la edad, la localizacién geografica y el estado metabdlico-nutricional de
la poblacién de pacientes. El alcoholismo crénico es la causa mas frecuente de

esteatosis hepatica en Estados Unidos y en otros paises con elevado consumo de
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alcohol. La gravedad de la infiltracidn grasa se correlaciona en alguna medida con la
duracion y la intensidad del consumo excesivo de alcohol. Ademas, en los paises
occidentales la combinacibn de NAFLD vy esteatohepatitis no alcohdlica
(nonalcoholicsteatohepatitis, NASH) se asocia con obesidad. Muchos de estos
pacientes (hasta un tercio) tienen diabetes mellitus de tipo 2 o hiperlipidemia.

El conjunto de obesidad, diabetes, hipertrigliceridemia e hipertensiéon ha recibido
el nombre de sindrome X y guarda un vinculo especialmente fuerte con la NAFLD
progresiva. Factores como edad de mas de 45 afos, obesidad (indice de masa
corporal de 30 o mas), razéon aminotransferasa de  aspartato
(aspartateaminotransferase, AST)/aminotransferasa de alanina
(alanineaminotransferase, ALT) mayor de la unidad, y diabetes, se han vinculado con
un mayor peligro de fibrosis importante. Cuando hay actividad inflamatoria puede
reflejar los efectos combinados de la agresion oxidativa, la consiguiente peroxidacion
de lipidos y la expresién anormal de citocinas, en especial el incremento del factor de
necrosis tumoral.

La malnutricion proteinica, especialmente en la lactancia y los primeros afos de la
infancia, es la causa de la mayor parte de los casos graves de higado graso en las
zonas tropicales de Africa, Sudamérica y Asia. Las alteraciones hepaticas pueden
aparecer asociadas a otras manifestaciones clinicas y anatomopatologicas del
kwashiorkor.

El establecimiento quirtrgico de un cortocircuito yeyunoilealpara tratar la obesidad
moérbida se asoci6é en ocasiones a higado graso grave y a una insuficiencia hepatica
potencialmente fatal. Como dato paraddjico, también pueden presentar NAFLD las
personas que pierden rapidamente peso o que son sometidas a operaciones de
derivacion gastrica para tratar la obesidad patolégica. En los enfermos con sindrome
de Cushing y en los que reciben dosis altas de glucocorticoides puede ocurrir
infiltracion grasa del higado.

En muchas enfermedades crénicas, en particular aquéllas que se acompanan de
nutricion deficiente o de malabsorcion, se detecta un incremento del contenido graso
en las células hepaticas. Por ejemplo, los pacientes con colitis ulcerosa grave,

pancreatitis crénica o insuficiencia cardiaca prolongada suelen tener un grado
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moderado de esteatosis hepatica cuando fallecen. Los pacientes mantenidos con
nutricion parenteraltotal prolongada pueden padecer también higado graso. En
algunos casos, la infiltracion grasa y la esteatohepatitis pueden ocurrir sin que se
detecte causa alguna.

Numerosos agentes hepatotoxicos pueden producir higado graso agudo que se
acompaina frecuentemente de signos y sintomas de insuficiencia hepatica. La
intoxicacion por tetracloruro de carbono o por DDT y la ingestion de productos que
contienen fosforo amarillo originan esteatosis hepatica grave. La ingestién aguda y
prolongada de alcohol puede incluirse dentro de esta categoria y se acompafia de un
rapido crecimiento con acumulacién grasa del higado.

Manifestaciones clinicas. Los signos y sintomas de la esteatosis hepatica
dependen del grado de infiltracidn por grasa, de la velocidad con que ésta se
acumula y de la causa subyacente. El paciente obeso o diabético con higado graso
cronico suele estar asintomatico y sélo tiene una hepatomegalia ligeramente
dolorosa a la palpacién. Las pruebas de funcién hepatica son normales o muestran
ligeras elevaciones de la fosfatasa alcalina o de las aminotransferasas.

Por el contrario, la acumulacion rapida de grasa como consecuencia de un estado
de hiper-alimentacion puede producir dolor intenso, debido probablemente a la
distension de la capsula de Glisson. Del mismo modo, los pacientes alcohélicos con
higado graso agudo tras un abuso alcohélico masivo pueden tener dolor espontaneo
y a la palpacion en el hipocondrio derecho, a menudo junto con datos de laboratorio
propios de colestasis.

La presentacién clinica del higado graso debido a productos hepatotéxicos es
similar a la de la insuficiencia hepatica fulminante de cualquier causa, con
manifestaciones de encefalopatia hepatica, alargamiento pronunciado del tiempo de
protrombina, elevaciones intensas de las aminotransferasas y grados variables de
ictericia. Aunque se considera que la esteatohepatitis sigue en general una evolucién
clinica benigna, con mejoria cuando se elimina la causa desencadenante, algunos
individuos pueden evolucionar hacia fibrosis significativa e incluso a cirrosis. Estudios
recientes indican que puede haber fibrosis sustancial o cirrosis en 15 a 50% de los

pacientes con NASH. En el tnico estudio con seguimiento a largo plazo, 30% de los
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pacientes con fibrosis tenian cirrosis a los 10 afios. Es posible que algunos casos de
cirrosis se deban a NASH de larga evolucion y que la grasa abandone el higado a
medida que se desarrolla a etapa final de la hepatopatia.

Diagnéstico. La deteccién de un higado de mayor consistencia, no doloroso y
generalmente agrandado, con disfuncion minima en un paciente con alcoholismo
croénico, malnutricién, diabetes mellitus mal controlada u obesidad, debe sugerir la
existencia de esteatosis hepatica. Por lo general su presencia se confirma mediante
CT, MRI o ecografia.

A menudo se detectan elevaciones ligeras de las aminotransferasas en relaciéon
con esteatohepatitis. Un aumento desproporcionado de la AST que origine una
relacion AST/ALT mayor de dos suele ser consecuencia de hepatitis alcoholica.
Cuando haya dudas diagndsticas, la biopsia hepatica con aguja mostrara el aumento
de contenido graso del higado, la presencia de cierta fibrosis y, posiblemente, el
trastorno responsable.

Tratamiento. El aporte nutricional adecuado, la eliminacién del alcohol o de los
téxicos responsables y la correccion de los trastornos metabélicos asociados suelen
ir seguidos de la recuperacién. No hay fundamento clinico para utilizar agentes
lipotropicos como la colina. Cuando proceda, hay que centrar la atencién en la
abstinencia alcohdlica, el control cuidadoso de la diabetes (por insulinoterapia o uso
de agentes hipoglucemiantes), la pérdida de peso o la correccidén de los trastornos
de la absorcion intestinal.

En el higado graso alcohdlico se aprecia disminucién gradual de la grasa hepatica
al cabo de cuatro a ocho semanas con dieta adecuada y abstinencia del alcohol. Del
mismo modo, la infiltracion grasa suele desaparecer en las dos semanas que siguen
a la suspension de la hipernutricion parenteral. Estudios piloto en sujetos con NASH
sugieren que es benéfico el tratamiento con ursodiol, betaina (precursora de la
Sadenosilmetionina), vitamina E y flebotomia. La troglitazona ha producido algun

beneficio en individuos que también tienen resistencia a la insulina.
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IV.3. Higado graso microvesicular
Este es el tipo menos frecuente de higado graso. En el examen microscoépico, la

grasa ocupa muchas vacuolas pequefas. Aunque las gotas estan formadas por
triglicéridos tanto en el tipo macrovesicular como en el microvesicular, la razén de
esta diferencia morfolégica no esta clara.

El higado graso agudo del embarazo(acutefattyliver of pregnancy, AFLP) es un
sindrome que aparece en la Ultima etapa de la gestacién y que se acompaiia con
frecuencia de ictericia e insuficiencia hepatica. El higado es normalmente pequerio.
Este cuadro es mas frecuente cuando la madre tiene un feto masculino y se puede
asociar con un déficit de 3-hidroxiacil-COH-deshidrogenasa de cadena larga. La
AFLP por lo comun obliga a terminar la gestacion, ante el peligro de deterioro rapido
y letal.

La preeclampsia o el sindrome de hemodlisis, enzimas hepaticas elevadas
(elevatedliverenzymes) y recuento plaquetario bajo (lowplaquetcount) (HELLP), que
pueden complicar la eclampsia, se presentan de forma similar y pueden avanzar a
una disfuncién hepatica grave, aunque caracteristicamente el tamafio del higado es
normal. También es caracteristico que las elevaciones de la aminotransferasa sean
discretas en todos estos trastornos (por lo general <5600). Si se diagnostica a tiempo,
la enfermedad habitualmente se resuelve con la terminaciéon del embarazo. La
recurrencia en embarazos posteriores es rara.

También puede producirse una acumulacidn microvesicular de grasa como
respuesta tdxica al acido valproico y a dosis excesivas de tetraciclina. Es un dato
caracteristico de la enfermedad de los vémitos de Jamaica, que se debe a la
hipoglicina A presente en los frutos inmaduros del ackee. Se ha descrito como una
complicacion del tratamiento con los andlogos de nucledsidos la combinacion de

acidosis lactica y lesion hepatica grave, con higado graso microvesicular.

IV.4. Sindrome de Reye (higado graso con encefalopatia)
Esta enfermedad aguda acontece tan s6lo en nifios menores de 15 afios de edad.

Se caracteriza clinicamente por vomitos, signos de lesion progresiva del sistema
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nervioso central y de alteracidon hepatica e hipoglucemia. Morfoldégicamente, existe
una extensa vacuolizacion grasa del higado y de los tibulos renales.

Ocurre disfuncién mitocondrial con descenso de la actividad de las enzimas
mitocondriales hepaticas. La causa es desconocida, aunque se ha sugerido la
intervencién de virus y medicamentos, en especial los salicilatos. En los brotes
epidémicos de sindrome de Reye se ha sefalado un mayor uso de Aacido
acetilsalicilico, con concentraciones séricas de salicilatos mas elevadas en los nifios
con la enfermedad que en la poblacidén general. La constatacion de esta relacién y el
consiguiente descenso del empleo de acido acetilsalicilico puede ser responsable de
la disminucioén de la incidencia del sindrome de Reye.

Sin embargo, esta enfermedad puede aparecer sin que haya habido exposicién a
los salicilatos. En los casos letales, el higado esta aumentado de tamafio y es
amarillo, con microvacuolizacién celular difusa muy notable. En algunos casos se ha
observado también una necrosis hepatica zonal periférica. Las alteraciones
extrahepaticas mas importantes son degeneracion grasa de las células tubulares, y
edema y degeneracidn neuronal cerebrales. Los estudios con microscopia
electrénica ponen de manifiesto alteraciones estructurales de las mitocondrias en
higado, cerebro y musculo.

El cuadro clinico suele sobrevenir tras una infeccién de las vias respiratorias altas,
en especial gripe o varicela. Al cabo de uno a tres dias se presentan vomitos
persistentes junto con estupor, que suele avanzar con rapidez a convulsiones
generalizadas y coma. El higado esta aumentado de tamafio, pero es caracteristico
que la ictericia sea minima o nula. Las alteraciones de laboratorio mas llamativas son
elevacion de las aminotransferasas séricas, alargamiento del tiempo de protrombina,
hipoglucemia, acidosis metabdlica e incremento de la concentracion sérica de
amoniaco. La mortalidad del sindrome de Reye es de ~50%. El tratamiento consiste
en infusién de glucosa al 20% y de plasma fresco congelado, asi como manitol
intravenoso para reducir el edema cerebral. No se ha detectado hepatopatia crénica

en los sobrevivientes.
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IV.5. Acumulacion de minerales en el higado

Enfermedad de Wilson. Se trata de un raro trastorno hereditario del metabolismo
del cobre. Ocurre en adolescentes y adultos jévenes, y se caracteriza por
acumulacion excesiva de cobre en el higado y otros tejidos y déficit de
ceruloplasmina, una cuproproteina plasmatica. La acumulacién parece obedecer a
un trastorno de la excrecién de cobre debido a una mutacién en un gen que codifica
la sintesis de un transportador de cobre de tipo P-ATPasa.

Clinicamente, los pacientes pueden manifestar el trastorno en la adolescencia o
en los primeros afios de la edad adulta como hepatitis cronica, cirrosis o las
complicaciones de ésta. Una proporcién escasa de pacientes tienen como primera
manifestacién hepatitis fulminante. La hepatopatia suele ir acompafada de
reblandecimiento o degeneracibn de los ganglios basales (degeneracién
hepatolenticular) por el depésito de cobre, lo que origina sintomas extrapiramidales
neuroldgicos y psiquiatricos. Es frecuente la pigmentaciéon pardusca de la membrana
corneal de Descemet (anillos de Kayser-Fleischer).

También es frecuente la anemia hemolitica, en especial en la forma fulminante de
la enfermedad. La biopsia hepatica puede mostrar alteraciones que van desde
hepatitis fulminante hasta hepatitis crénica y cirrosis macronodular, junto con un
incremento del contenido de cobre. Es caracteristico el abombamiento de las células,
que presentan un contenido excesivo de glucégeno con vécuolizacién glucogénica
del nlcleo. Todos los pacientes menores de 40 afos con hepatitis crénica o cirrosis
de origen desconocido deben ser estudiados para descartar una posible enfermedad
de Wilson. El diagnéstico precoz es importante porque el tratamiento, que debe durar

toda la vida, puede impedir la evolucién a una lesidn visceral avanzada.

IV.6. Sintomas principales de las enfermedades hepaticas

Los sintomas tipicos de presentacion de la enfermedad hepatica son ictericia,
astenia, prurito, dolor en el cuadrante superior derecho, distensién abdominal y
hemorragia intestinal. No obstante, en la actualidad en muchos casos se establece el

diagnostico de enfermedad hepatica antes de que se manifiesten los sintomas
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porque se encuentran alteraciones en las pruebas de bioquimica hepatica realizadas
de forma sistematica o como técnica de deteccion (cribado) para donaciones de
sangre, contratacion de seguros o solicitudes de empleo. La amplia disponibilidad de
baterias de pruebas hepaticas hace relativamente sencillo demostrar la presencia de
una lesién en el higado, asi como descartarla en alguien en quien se sospeche.

El estudio de los pacientes con enfermedad hepatica debe dirigirse a: 1)
establecer el diagndstico etiolégico; 2) determinar la gravedad de la enfermedad
(grado), y 3) establecer el estadio de la enfermedad (estadificacién). El diagnodstico
debe centrarse en el tipo de enfermedad, por ejemplo lesidon hepatocelular o
colestatica, asi como en el diagndstico etioldgico especifico. El grado se refiere a la
valoracién de Ia gravedad o actividad de la enfermedad: activa o inactiva, y leve,
moderada o grave. En la estadificacionse estima el punto de la evolucién natural en
gue se encuentra la enfermedad, si es aguda o cronica, precoz o tardia, precirrotica,

cirrética o terminal.

IV.7. Diagnéstico de hepatopatia

Las causas mas frecuentes de enfermedad hepatica aguda son hepatitis viricas
(en particular las hepatitis A, B y C), lesiones inducidas por farmacos, colangitis y
hepatopatia alcohdlica. La biopsia hepatica no suele ser necesaria para diagnosticar
y tratar las enfermedades hepaticas agudas, con la excepcion de las situaciones en
que el diagnostico sigue sin aclararse a pesar de una investigaciéon clinica y de
laboratorio exhaustiva. La biopsia hepatica puede ser util para el diagnéstico de las
enfermedades inducidas por farmacos y para diagnosticar la hepatitis alcohdlica
aguda.

Las causas mas frecuentes de enfermedad hepatica cronica en orden de
frecuencia son hepatitis C cronica, hepatopatia alcohdlica, esteatohepatitis no
alcohdlica, hepatitis B crénica, hepatitis autoinmunitaria, colangitis esclerosante,
cirrosis biliar primaria, hemocromatosis y enfermedad de Wilson. No se han
establecido criterios diagnoésticos estrictos para la mayoria de las enfermedades

hepaticas, aunque la biopsia es importante para establecer el diagnéstico de
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hepatitis autoinmunitarias, cirrosis biliar primaria, esteatohepatitis alcohodlica y no

alcohélica y enfermedad de Wilson (con un valor hepatico cuantitativo de cobre).

IV.8. Determinaciéon del grado y estadificacion de la enfermedad hepatica

El grado hace referencia a la valoracidbn de la gravedad o actividad de la
enfermedad hepatica, dividiéndola en aguda o crénica, activa o inactiva, y leve,
moderada o grave. La biopsia hepatica es el método mas exacto para valorar la
gravedad, particularmente en la hepatopatia cronica. Se han utilizado los valores
séricos de aminotransferasas como una forma conveniente y no invasora de vigilar la
actividad de la enfermedad, pero no siempre reflejan de manera confiable su
gravedad. Por ello, un valor sérico normal de aminotransferasas en

pacientes con antigeno de superficie de hepatitis B (hepatitis B surfaceantigen,
HBsAg) en suero puede indicar el estado de portador inactivo del HBsAg o reflejar
una hepatitis B cronica leve o una hepatitis B con actividad fluctuante. Las pruebas
serologicas para el antigeno e de la hepatitis B y para el DNA del virus de la hepatitis
B pueden ayudar a aclarar estos diferentes patrones, aunque estos marcadores
también pueden fluctuar y cambiar con el tiempo. De modo similar, en la hepatitis C
cronica las aminotransferasas séricas pueden ser normales a pesar de que exista
una actividad moderada de la enfermedad.

Finalmente, tanto en la esteatohepatitis alcohélica como en la no alcohdlica, las
aminotransferasas son poco fiables como reflejo de la gravedad. En estos trastornos
la biopsia hepatica es util como guia del tratamiento y las recomendaciones
terapéuticas, particularmente si el tratamiento es dificil, prolongado y costoso, como
sucede en el caso de las hepatitis viricas crénicas. Existen diversas escalas
numeéricas bien verificadas para graduar la actividad de la hepatopatia cronica; las
mas utilizadas son el indice de actividad histologica y la escala histolégica de Ishak.

La biopsia hepatica es también el método mas exacto para valorar el estadio de la
enfermedad como precoz o avanzada, precirrética y cirrética. La estadificacion es
aplicable principalmente a las enfermedades hepaticas croénicas, en las que es

posible el avance a cirrosis y enfermedad hepatica terminal, que pueden tardar afios
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o decenios en desarrollarse. Las caracteristicas clinicas, los estudios bioquimicos y
las técnicas de imagen son utiles para determinar el estadio, pero en general s6lo
son anormales en los estadios intermedios o finales de la cirrosis.

Los métodos no invasores que sugieren la presencia de fibrosis avanzada
incluyen elevaciones pequefias de la bilirrubina; prolongacion del tiempo de
protrombina; disminuciones leves de la albamina sérica, y trombocitopenia moderada
(que suele ser el primer signo que denota el agravamiento de la fibrosis). La cirrosis
en sus etapas iniciales suele detectarse sélo por biopsia de higado. Para evaluar el
estadio de la enfermedad, el grado de fibrosis suele usarse como un indice
cuantitativo. Dicho grado suele clasificarse en 0 a 4+ (indice de actividad histolégica)
o 0 a 6+ (escala de Ishak).

La estadificacion es importante en mayor medida para el prondstico y para
orientar el tratamiento de las complicaciones. Los pacientes con cirrosis son
candidatos para métodos de cribado y vigilancia en busca de varices esofagicas y
carcinoma hepatocelular. Los que no tienen cirrosis avanzada no necesitan
someterse a cribado.

La cirrosis también se puede estadificar desde el punto de vista clinico. Un
sistema fiable es la clasificacién modificada de Child-Pugh, que consiste en un
sistema de puntuacion de 5 a 15: puntuaciones de 5 y 6 corresponden a la clase A
de Child-Pugh ("cirrosis compensada"), las puntuaciones de 7 a 9 indican clase B, y
las puntuaciones de 10 a 15, clase C.

Este sistema de puntuacion inicialmente se diseid para estratificar a los pacientes
en grupos de riesgo antes de someterlos a cirugia descompresiva portal. El sistema
de puntuacién de Child-Pugh es un método pronéstico razonablemente fiable de
supervivencia en muchas enfermedades hepaticas y predice la probabilidad de
complicaciones graves de la cirrosis, como hemorragias por varices y peritonitis
bacteriana espontanea. Se le utilizd para evaluar el pronéstico en la cirrosis y como
criterio estandar para clasificar al paciente como candidato para trasplante de higado
(clase B, Child-Pugh).

En fechas recientes ha sido sustituido por el modelo de hepatopatia en etapa

terminal (modelforend-stageliverdisease, MELD), que permite valorar la necesidad de
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trasplante hepético. La puntuacion MELD es un sistema obtenido en forma
prospectiva cuya finalidad es anticipar el pronédstico de individuos con hepatopatia e
hipertensién portal. Se calcula a partir de tres variables obtenidas por métodos no
invasores: el tiempo de protrombina expresado como razén normalizada
internacional (infernationalnormalized ratio, INR), y la bilirrubina y la creatinina
séricas. EIl MELD constituye un procedimiento mas objetivo para evaluar la
intensidad de la enfermedad, tiene menor variacion interinstitucional que la
puntuacién de Child-Pugh, y presenta un intervalo mas amplio de valores. Se le
utiliza actualmente para definir las prioridades en la lista de espera de trasplante de

”

higado en Estados Unidos.

IV.9. Cirrosis y sus complicaciones

La cirrosis es una entidad definida histopatolégicamente que se acomparia de un
espectro de manifestaciones clinicas caracteristicas. Los datos patoldgicos
cardinales reflejan dafio crénico e irreversible del parénquima hepatico y consisten
en fibrosis extensa acompafada de la formacién de nédulos de regeneracién. Estos
rasgos son consecuencia de la necrosis de hepatocitos, el colapso de la red de
soporte de reticulina con posterior depdsito de tejido conjuntivo, la distorsion del
lecho vascular y la regeneracion nodular del parénquima hepatico restante.

El fendmeno central que produce la fibrosis hepatica es la activacion de las
células hepaticas estrelladas. Cuando son activadas por los factores liberados por
los hepatocitos y las células de Kupffer, las células estrelladas asumen una
conformacion de tipo miofibroblasto, y bajo la influencia de citocinas como el factor
transformador de crecimiento (transforminggrowth factor, TGF) beta, producen
colageno de tipo | formador de fibrillas. El punto exacto en que esta fibrosis se vuelve
irreversible no esta claro. El proceso lesivo puede considerarse como la via final
comun de muchos tipos de lesién crénica del higado.

Las manifestaciones clinicas de la cirrosis son consecuencia de las alteraciones
morfolégicas y a menudo reflejan la gravedad de la lesion hepatica mas que la

etiologia de la hepatopatia subyacente. La disminucién de la masa
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hepatocelularfuncionante puede originar ictericia, edema, coagulopatia y diversas
alteraciones metabdlicas; la fibrosis y la distorsion vascular conducen a hipertension
portal y sus secuelas, principalmente varices esofagicas y esplenomegalia. La ascitis
y la encefalopatia hepatica son consecuencia tanto de la insuficiencia hepatocelular
como de la hipertensién portal.

La clasificacién de los diversos tipos de cirrosis basada sélo en la etiologia o en la
anatomia patolégica no es satisfactoria. Un mismo aspecto anatomopatologico
puede ser consecuencia de diversos agentes lesivos, mientras que uno solo de éstos
puede originar diversos patrones morfolégicos. Sin embargo, es posible clasificar de
manera conveniente la mayor parte de los tipos de cirrosis en funcion de criterios
etiolégicos y morfolégicos combinados, como sigue: 1) alcohdlica; 2) criptégena y
poshepatitica; 3) biliar; 4) cardiaca, y 5) metabdlica, hereditaria y producida por
medicamentos. En este capitulo se analizan los diferentes tipos de cirrosis y sus

complicaciones.

IV.10. Cirrosis alcohdlica
La cirrosis alcohodlicaes sélo una de las muchas consecuencias que acarrea el

consumo crénico de alcohol, y frecuentemente se asocia con otras formas de lesion
hepatica inducida por éste, como el higado graso alcohdlico y la hepatitis alcohdlica.
La cirrosis alcohdlica, conocida histdricamente como cirrosis de Laennec, es el tipo
de cirrosis que se detecta con mayor frecuencia en Norteamérica y en muchas zonas
de Europa occidental y de Sudamérica. Se caracteriza por una cicatrizacion difusa y
sutil, por la pérdida bastante homogénea de células hepaticas y por la aparicion de
nodulos de regeneracion de pequefno tamafio, por lo cual se denomina a veces
cirrosis micronodular.

Sin embargo, la cirrosis micronodular también puede deberse a otros tipos de
lesidon hepatica (p. €j., tras una derivacién yeyunoileal); por ello, cirrosis alcohélica y
cirrosis micronodular no son necesariamente sinénimos. A la inversa, la cirrosis

alcohdlica puede evolucionar a una cirrosis macronodular con el paso del tiempo.
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Etiologia. Anatomia patolégica y patogenia. Si se mantiene la ingestion de alcohol
y la destruccion de hepatocitos, aparecen fibroblastos (incluidas las células
estrelladas, que se han transformado en miofibroblastos con propiedades
contractiles) en el lugar de la lesién y depositan colageno. En las zonas periportales
y pericentrales aparecen tabiques reticulares de tejido conjuntivo que terminan por
conectar las triadas portales y las venas centrolobulillares. Esta fina red de tejido
conjuntivo rodea pequefios grupos de hepatocitos supervivientes, que se regeneran
y forman nédulos. Aunque ocurre regeneracién en las pequefias zonas donde el
parénquima subsiste, la pérdida celular supera su sustitucion. La destruccion
persistente de hepatocitos y la acumulacion de colégéno determinan que el higado
se reduzca de tamario, adquiera un aspecto nodular y se endurezca conforme se va
desarrollando la "etapa final" de la cirrosis.

Aunque la cirrosis alcoholica suele ser una enfermedad progresiva, el tratamiento
adecuado y la abstinencia alcohélica absoluta pueden detener la enfermedad en la
mayoria de sus fases y permitir una mejoria funcional. Ademas, existen datos
concluyentes de que la infeccidn concomitante por el virus de la hepatitis C (hepatitis
C virus, HCV) acelera significativamente el desarrollo de la cirrosis alcohdlica.

IV.11. Manifestaciones clinicas

Signos y sintomas. La cirrosis alcohélica puede ser clinicamente silenciosa y en
muchos casos (10 a 40%) se descubre por casualidad en una laparotomia o en la
necropsia. A menudo los sintomas tienen comienzo gradual, suelen aparecer al cabo
de 10 o mas afos de consumo excesivo de alcohol y son lentamente progresivos a lo
largo de las siguientes semanas 0 meses.

La anorexia y la malnutricion originan pérdida de peso y decremento de la masa
muscular. El paciente puede observar que aparecen equimosis con facilidad y notar
debilidad creciente y astenia. En un momento dado se presentan las manifestaciones
clinicas propias de la disfunciéon celular y de la hipertensiéon portal: ictericia
progresiva, hemorragia por varices gastro-esofagicas, ascitis y encefalopatia. La

presentacion brusca de una de estas complicaciones puede ser la primera
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manifestacion que lleve al paciente a solicitar asistencia médica. En otros casos, la
cirrosis se pone de relieve al acudir el paciente en busqueda de tratamiento de
sintomas relacionados con una hepatitis alcohdlica.

Un signo precoz de la enfermedad suele ser la palpacién de un higado duro y
nodular; el tamano del higado puede ser normal o estar disminuido o aumentado.

Otros signos frecuentes son ictericia, eritema palmar, angiomas en arafa,
aumento de tamafio de las glandulas parétidas y lagrimales, acropaquias,
esplenomegalia, pérdida de masa muscular y ascitis con o sin edema periférico.

Los varones pueden presentar disminucién del vello corporal, o ginecomastia y
atrofia testicular, debidas, lo mismo que las alteraciones cutaneas, a trastornos del
metabolismo hormonal, entre los cuales hay que sefialar el aumento de la formacién
periférica de estrégenos debido a una reducciéon del aclaramiento hepatico de su
precursor androstendiona. La atrofia testicular puede ser consecuencia de las
alteraciones hormonales o del efecto tdxico del alcohol sobre los testiculos. En las
mujeres se detectan ocasionalmente signos de - virilizacion o irregularidades
menstruales. La contractura de Dupuytren, debida a fibrosis de la fascia palmar y que
origina contractura en flexién de los dedos, es una consecuencia del alcoholismo,
pero no es especifica de la cirrosis.

Aunque el paciente cirrético puede estabilizarse si deja de beber, con el
transcurso de los afos aparece emaciado, débil y con ictericia crénica. La ascitis y
otros signos de hipertensiéon portal van cobrando protagonismo. Por ultimo, la
mayoria de los pacientes con cirrosis avanzada mueren en coma hepatico, que
muchas veces va precedido de una hemorragia por rotura de varices esofagicas o de

una infeccion. El trastorno progresivo de la funcién renal complica a menudo la fase

terminal de la enfermedad.

IV.12. Carcinoma hepatocelular
Es la quinta neoplasia mas frecuente en hombres y la séptima en mujeres, con

una sobrevida a los 5 afios de aproximadamente el 12%. El factor predisponente

principal para su desarrollo es la cirrosis. La cirugia es la mejor opcién terapeutica en
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el CHC, debido a su menor tasa de recurrencia local y a la mayor sobrevida. Entre
las opciones quirirgicas se encuentran la reseccién y el trasplante, mientras la
primera esta indicada en un pequefio porcentaje de pacientes con tumores solitarios
pequeios (< 2 cm), de ubicacibn anatémica favorable y funcion hepatica
relativamente preservada, para el resto de los pacientes el trasplante hepatico es el
tratamiento quirtrgico de eleccién.

Dada la creciente demanda de receptores de trasplante hepatico, es crucial la
adecuada asignacién de érganos a los pacientes en lista de espera. Esta eleccién se
sustenta en el sistema MELD (ModelforEnd-StageliverDisease: modelo para la
enfermedad hepética terminal), el cual otorga un puntaje adicional a aquellos casos
con diagndstico de CHC dentro de los criterios de Milan. Por este motivo, la correcta
deteccion y estadificacién del tumor tienen un considerable impacto en el proceso de
asignacién de los organos y en el operativo integral del trasplante hepatico . Las
guias clinicas de manejo del carcinoma hepatocelular de la American
AssociationfortheStudy of LiverDiseases (AASLD) del afio 2010 proponen como
diagndstico del CHC en pacientes con cirrosis la presencia de hallazgos
imagenolégicos clasicos en un solo método de imagen (tomografia computada —
TC— o resonancia magnética —RM— dinamicas), sin necesidad de confirmacion
histolégica por biopsia.

Dentro de las técnicas imagenolégicas dinamicas que recomiendan las guias
clinicas, la tomografia computada multidetector (TCMD) tiene una elevada eficacia
diagnéstica, con una sensibilidad que oscila entre el 50 y el 96% y una especificidad

que varia entre el 75 y el 96 porciento .

IV.13. Ascitis
Al estudiar a un paciente con ascitis hay que plantearse siempre la necesidad de

averiguar su causa. En la mayor parte de los casos, la ascitis aparece formando
parte de una enfermedad bien conocida, como la cirrosis, la insuficiencia cardiaca
congestiva, la nefrosis o una carcinomatosis diseminada. En estos casos, el médico

debe comprobar que la ascitis se ha desarrollado eficazmente a causa de la

enfermedad basica subyacente y que no se debe a otro proceso patolégico distinto o
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no relacionado. Es necesario hacer esta distincidén incluso cuando la causa de la
ascitis parezca evidente.

Por ejemplo, cuando en un paciente con cirrosis compensada que tiene una
ascitis minima se desarrolla una ascitis progresiva, que es cada vez mas rebelde a la
restriccion de sodio y a los diuréticos, el empeoramiento del cuadro tiende a
atribuirse a la hepatopatia progresiva. Sin embargo, esta descompensacion puede
deberse a un carcinoma hepatocelular, a trombosis de la vena porta, a una peritonitis
bacteriana espontanea o incluso a la tuberculosis. El escaso y desalentador niimero
de veces que se diagnostica una peritonitis tuberculosa o un carcinoma
hepatocelular en un paciente con cirrosis y ascitis guarda relacién con la poca
frecuencia con que se sospecha la posible aparicion de estos cuadros
sobreafiadidos. Del mismo modo, la aparicion de ascitis en un paciente con
insuficiencia cardiaca congestiva puede deberse a carcinoma diseminado con
metastasis peritoneales.

La paracentesis realizada con fines diagnésticos (50 a 100 ml) deberia formar
parte obligada del estudio de todo paciente con ascitis. El liquido se somete a
examen macroscopico y se analiza para valorar la cantidad de proteinas, y hacer un
recuento y tipificacion de las células, realizar tinciones de Gram y de bacilos
acidorresistentes, y cultivos. El estudio citoldégico y de las masas/conglomerados
celulares puede descubrir carcinoma insospechado.

En algunas enfermedades, como las cirrosis, el liquido presenta los caracteres de
un trasudado (<25 g/L de proteinas y densidad <1.016); en otras, como la peritonitis,
los datos corresponden a exudado. Mas que la cantidad total de proteinas en el
liguido, muchos autores prefieren usar el gradiente suero/liquido ascitico de la
albumina (serum-ascitesalbumingradient, SAG), que guarda una relacion directa con
la presiéon porta. En tal situacién, un gradiente >1.1 g/100 ml (gradiente alto) es
caracteristico de la ascitis de la cirrosis no complicada y en >95% de los casos
ayuda a distinguir a la ascitis de la hipertensién porta, de la debida a otras causas.

En cambio, el gradiente <1.1 g/100 mi (gradiente bajo) indica, con un grado de
certeza mayor de 95%, que la ascitis no se debe a una hipertensién porta y obliga a

buscar otras causas.
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Aunque los resultados del analisis del liquido ascitico en un cuadro patologico
particular son variables, algunos datos son lo bastante caracteristicos como para
sospechar la posible presencia de algunas enfermedades.

Por ejemplo, el liquido sanguinolento con >25 g/L. de proteinas es raro en la
cirrosis no complicada, pero es compatible con peritonitis tuberculosa o una
neoplasia. El liquido turbio con predominio de polimorfonucleares y con tincién de
Gram positiva es caracteristico de peritonitis bacteriana; pero si la mayoria de las
células son linfocitos se debe sospechar tuberculosis. El examen completo de cada
liquido ascitico es de enorme importancia, puesto que en ocasiones sélo hay un dato
anormal. Por ejemplo, si el liquido es un trasudado tipico, pero contiene >250
leucocitos/ |, ese dato debe considerarse atipico para una cirrosis y es necesario
buscar un tumor o una infeccién. Tal es el caso en particular cuando se estudia la
ascitis de la cirrosis, en la que puede existir infeccion oculta que se manifieste
Gnicamente por minimas elevaciones del nimero de leucocitos en el liquido
peritoneal (300 a 500 células/ ).

En un alto porcentaje de esos casos la tincion de Gram del liquido puede resultar
negativa, lo que hace indispensable realizar cultivos del liquido peritoneal. Al inocular
(a la cabecera del paciente) el liquido ascitico recién extraido en los frascos
habituales de hemocultivo, aumenta enormemente el nimero de resultados positivos
cuando la muestra contiene material infeccioso (90% de resultados positivos frente a
40% con los cultivos corrientes de laboratorio). El examen visual directo del peritoneo
(por laparoscopia) permite descubrir si hay masas tumorales y lesiones tuberculosas
en él, o focos metastaticos en el higado. Debe obtenerse material para biopsia bajo
control visual directo, porque asi aumenta la exactitud diagnéstica de la técnica.

Las circunstancias en que se examiné el liquido y se seleccioné a los pacientes no
fue-ron idénticas entre todas las series. Por tanto, las cifras porcentuales (entre
paréntesis) deben tomarse s6lo como indicaciéon del orden de magnitud y no como la
cifra exacta de incidencia de cualquier dato anormal.

La ascitis quilosaes un liquido peritoneal turbio, lechoso o cremoso porque
contiene linfa toracica o intestinal. Con el microscopio se descubren glébulos de

grasa tefiibles con el colorante Sudan y el examen bioquimico muestra su riqueza en
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triglicéridos. El liquido lechoso y opaco suele tener una concentracion de triglicéridos
>11.3 mol/L (>1000 mg/100 ml), pero el liquido turbio debido a la presencia de
leucocitos o células tumorales se puede confundir con el liquido quiloso
(seudoquiloso), y muchas veces conviene tratar la muestra por alcalinizacion y
extracciéon con éter. Los alcalis tienden a disolver las proteinas celulares y, por tanto,
a disminuir la turbidez, y si los lipidos son los causantes de la opacidad, su
extraccion con el éter conseguira aclarar el liquido. La ascitis quilosa casi siempre se
debe a obstruccion linfatica secundaria a traumatismos, tumores, tuberculosis,
filariasis, o a anomalias congénitas. También se observa en el sindrome nefrético.

Es infrecuente que el liquido ascitico pueda ser de tipo mucinoso, y entonces cabe
pensar en un seudomixoma peritoneal o, con menor frecuencia, en el carcinoma
coloide del estdmago o del colon con implantes peritoneales.

En ocasiones, la ascitis aparece como un dato aparentemente aislado sin ninguna
manifestaciéon clinica de una enfermedad subyacente. Es entonces cuando un
estudio concienzudo del liquido ascitico puede proporcionar pistas para orientar las
pesquisas ulteriores que deben emprenderse.

En primer lugar hay que analizar el liquido para saber si el gradiente es alto
(trasudado) o bajo (exudado). La ascitis de gradiente alto(trasudado)de origen
desconocido, se debe predominantemente a una cirrosis oculta, a hipertension
venosa en el lado derecho de la circulacion con aumento de la presion hepatica
sinusoidal, o a estados de hipoalbuminemia, como en la nefrosis o en las
enteropatias con pérdida de proteinas. Las cirrosis con funcidon hepatica bien
conservada (con albumina normal) resultan en ascitis y acompafiadas
constantemente de hipertensién porta intensa.

Para su estudio deben llevarse a cabo pruebas de funcion hepatica, gammagrafia
hepatoesplénica u otros métodos imagenoldgicos (CT o ecografia), con el fin de
descubrir lesiones nodulares en el higado, o realizar una prueba de desviacién del
coloide del isétopo que permita sospechar hipertension porta. En ocasiones, puede

resultar utili medir la presidbn venosa capilar del higado, para demostrar la

hipertensién porta.
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Por altimo, si esta clinicamente indicada, la biopsia hepatica podra confirmar el
diagnéstico de cirrosis y quiza sugerir su origen. Hay otros trastornos que pueden
producir congestién venosa del higado y la consiguiente ascitis; es preciso estar muy
alerta sobre posibles lesiones valvulares del hemicardio derecho, y sospechar
especialmente una pericarditis constrictiva, cuadros cuyo diagnéstico seguro puede
exigir la practica de estudios imagenoldgicos del corazén, y cateterismo cardiaco. La
trombosis de las venas suprahepaticas se diagnostica con las técnicas de "imagen"
que permiten observar esas venas (ecografia Doppler, angiografia, CT y resonancia
magnética) y que podran demostrar su obstruccion, trombosis o invasiéon por un
tumor. En ocasiones se observa trasudado ascitico,’"que coincide con un tumor
benigno del ovario, en particular un fiboroma (sindrome de Meigs), que produce ascitis
e hidrotérax.

En la ascitisde gradiente bajo (exudado), el estudio debe comenzar con la
busqueda de un trastorno peritoneal primario, siendo las infecciones y los tumores
los mas importantes. El cultivo sistematico del liquido ascitico en busca de bacterias
suele demostrar el microorganismo especifico que causa la peritonitis infecciosa. La
peritonitis tuberculosa se diagnostica mejor con una biopsia por via percutanea o por
laparoscopia.

El estudio histologico casi siempre muestra la presencia de granulomas en los que
pueden detectarse los bacilos acidorresistentes. Los cultivos del liquido peritoneal
para detectar la tuberculosis pueden tardar seis semanas, razon por la cual el
aspecto histolégico caracteristico, aunado a tinciones adecuadas permiten iniciar en
seguida el tratamiento tuberculostatico. De igual modo, el diagnéstico de la siembra
peritoneal de un tumor se puede hacer estudiando la citologia del liquido peritoneal
0, si es negativa, realizando biopsia peritoneal. En esos casos hay que tratar de
diagnosticar la naturaleza y localizacién del tumor primario con las exploraciones
pertinentes.

La ascitis pancreatica se acompana constantemente de la extravasacién del jugo
pancreatico desde un conducto excretor del pancreas, y casi siempre es un
seudoquiste el causante del escape. El examen del pancreas por ecografia o por CT

seguido de la observacion del conducto pancreatico por cateterismo directo [p. €j.
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barorreceptores del sistema reninaangiotensina, del tono simpatico y de la liberacién
de hormona antidiurética.

Con independencia del acontecimiento desencadenante, hay una serie de factores
que contribuyen a la acumulacién de liquidos en la cavidad abdominal. Ha quedado
bien documentada la existencia de concentraciones elevadas de adrenalina y
noradrenalina. Se produce un aumento del estimulo simpatico central en los
pacientes con cirrosis y ascitis, pero no en los que sbélo tienen cirrosis. El aumento
del tono simpatico reduce la natriuresis al activar el sistema renina-angiotensina y
reducir la sensibilidad al péptido natriurético auricular. La hipertension portal
desempeifia un importante cometido en la formacion de ascitis al incrementar la
presion hidrostatica dentro del lecho capilar esplacnico. La hipoalbuminemia y el
descenso de la presion oncética plasmatica también favorecen la salida de liquido
desde el plasma a la cavidad peritoneal, por lo que la ascitis no es comin en los
pacientes cirréticos salvo que coincidan la hipertension arterial y la hipoalbuminemia.
La linfa hepatica puede exudar libremente en la superficie del higado cirrético,
debido a la distorsién y a la obstruccion de los sinusoides y de los linfaticos
hepaticos, contribuyendo de este modo a la formacién de ascitis.

Al contrario de lo sefialado acerca de la trasudacion de liquido desde el lecho
vascular portal, la linfa hepatica puede verterse a la cavidad peritoneal incluso
aungue no haya hipoproteinemia marcada, porque el revestimiento endotelial de los
sinusoides hepaticos es discontinuo. Este mecanismo puede ser el responsable de la
elevada concentracion de proteinas en el liquido ascitico de algunos pacientes con
enfermedad venooclusiva o sindrome de Budd-Chiari.

Los factores renales también tienen un cometido importante en la perpetuacion de
la ascitis. Los enfermos con ascitis no son capaces de eliminar una sobrecarga
hidrica de manera normal. Presentan un incremento de la reabsorcién renal de sodio
tanto en el tabulo proximal como en el distal, en este Gltimo como consecuencia del
incremento de la actividad de renina plasmatica y el consiguiente
hiperaldosteronismo secundario.

En muchos pacientes puede colaborar en grado importante la pérdida de

sensibilidad frente al péptido natriurético auricular circulante, cuyas concentraciones
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suelen estar elevadas en los enfermos con cirrosis y ascitis. Esta pérdida de
sensibilidad se ha puesto de manifiesto en los pacientes con mayor reduccién de la
excrecion de sodio, que también muestran normalmente baja presion arterial y
notable hiperactividad del eje renina-aldosterona. La vasoconstriccion renal, debida
tal vez a un aumento de las concentraciones plasmaticas de prostaglandinas o
catecolaminas, puede contribuir también a la retencion de sodio. Recientemente se
ha sugerido la posible intervenciébn de la endotelina, un potente péptido
vasoconstrictor. Aungque algunos autores han detectado concentraciones elevadas

de endotelina, otros no lo han confirmado.

IV.14. Manifestaciones clinicas y diagndstico de ascitis

Por lo general, el paciente nota que tiene ascitis al observar un aumento del
perimetro abdominal. Una acumulacibn mas notoria de liquido puede causar
dificultad respiratoria por la elevacion del diafragma. Cuando el volumen de liquido
acumulado supera los 500 ml, la ascitis puede ponerse de manifiesto en la
exploracion fisica ante la demostracion de matidez cambiante, de oleada ascitica o
de distension de los vacios. La exploracion ecografica, preferiblemente con Doppiler,
puede detectar cantidades menores de ascitis y debe realizarse cuando la
exploracion fisica es equivoca o cuando no hay certeza sobre el origen de una ascitis

de aparicion reciente (p. ej., para excluir sindrome de Budd-Chiari).

IV.15. Hepatomegalia
La hepatomegalia es el aumento del tamafio del higado, por sobre los limites

estimados como normales para cada grupo de edad. Es importante certificar el
tamarnio del higado en la evaluacion clinica, ya que el crecimiento del higado puede
ser indicativo de determinadas condiciones patologicas. La presencia de un higado
palpable por el médico, no significa necesariamente que haya hepatomegalia, ya que
el tamafo aparente del drgano depende en gran parte de su relacién con las

estructuras subyacentes.

Varios autores han estudiado el tamafio del higado en individuos, desde el

nacimiento hasta los 18 afios, mediante palpacion del borde hepatico inferior y
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percusion del 6rgano a nivel del borde superior, especialmente a lo largo de la linea
medio-clavicular (LMC). Los variados estudios al respecto han concluido que el
tamano del higado aumenta con la edad, la estatura y el peso, y que no hay
diferencias significativas entre los nifios y nifas.

Una forma alternativa de evaluar la hepatomegalia, es la medicidon de la distancia
entre el margen costal derecho y el borde hepatico inferior, a nivel de la LMC, en
posicion supina y al final de la espiracion; de manera simplificada podemos hablar de
hepatomegalia si el diametro longitudinal a nivel de la linea medio clavicular es
superior a 150 mm. y cuando en un corte transversal el diametro antero posterior del
LHI es mayor de 50 mm. Signos indirectos Utiles pueden ser la prolongacion del

borde inferior del I6bulo hepatico derecho mas abajo del polo inferior del rifion.

IV.16. Causas de hepatomegalia
IV.17.Inflamacién

Es el mecanismo mas importante de hepatomegalia en nifios. Incluye todas las
hepatitis, el sindrome de TORCH , los abscesos hepaticos, la obstruccidn biliar tanto
intra- como extrahepatica, y algunos casos de hepatotoxicidad.Congestion:
Es la expansién del espacio vascular y sinusoidal del higado, que puede verse con
unincremento de la presion venosa sistemica (falla cardiaca congestiva, pericarditis
constrictiva) o en un bloqueo postsinusoidal (sindromé de Budd-Chiari). Este
mecanismo puede participar también en la génesis de la hepatomegalia de la

cirrosis.
IVV.18. Infiltracion Celular:

Es la etiologia de la hépatomegalia en un grupo de enfermedades que son
generalmente malignas, tales como leucemias, linfomas, histiocitosis y tumores

metastasicos. Este incremento en la masa hepatica es especialmente prominente en

el tracto portal y zonas periportales.
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IV.19.Diagndstico de hepatomegalia

El estudio de un paciente con hepatomegalia debe abarcar elementos de la
anamnesis, examen fisico, estudios bioquimicos, radioldégicos y ocasionalmente

histoldgicos a traves de una biopsia hepatica.

IV.20.Anamnesis
Es importante obtener una detallada historia médica personal, incluyendo

antecedentes pasados que puedan sugerir alguna de las etiologias ya mencionadas.
Especificamente debe preguntarse por uso de drogas, enfermedades previas,

antecedentes nutricionales, historia familiar y antecedentes geograficos

IV.21.Examenfisico

Un detallado examen fisico puede proporcionar informacién relevante en relacién
a la etiologia. Se debe prestar especial atencion a los siguientes 4
elementos.Caracteristicas fisicas de la hepatomegalia: la consistencia y el caracter
de la superficie hepatica y su borde inferior son indices habitualmente mas ultiles que
la simple medicién del tamafio hepatico como indicador de una enfermedad
subyacente. El borde inferior normalmente es agudo, suave e indoloro a la palpacion.
Las siguientes anormalidades pueden ser observadas; aumento en la consistencia,
en cirrosis y tumores, disminucién de la consistencia en enfermedades de depésito,
cambios bruscos de tamarfio en congestion y hepatitis fulminante, dolor a la palpacion
en inflamacion o congestién aguda, asimetria en la forma o consistencia, en tumores,

quistes y abcesos, superficie y borde irregulares en cirrosis

IV.22 Estudiosbioquimicos
Los estudios bioquimicos entregan informaciéon sobre aspectos especificos de la

funcién hepatica, pero soélo el conjunto de ellos permite tener una visién global del
proceso fisiopatologico. La mayoria de las asi llamadas "pruebas hepaticas" son una
combinacién de algunas pruebas especificas que corresponden a diferentes

funciones que desempefia el higado.
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VIl.4. Muestra
La muestra estuvo constituida por las 775 tomografias de abdomen, de las cuales

162 fueron las que presentaron patologias hepaticas, siendo excluidas las

tomografias sin hallazgos en higado.

VI1.5.Criterios

VII.5.1.Criterios de inclusién
Fueron consideradas a los fines de esta investigaciéon todos aquellos pacientes a

losque se le realiz6 tomografia computarizada de abdomen y que presentaran todos

los datos de rigor, sexo, edad, entre otros datos del paciente, asi como hallazgos

patolégicoé hepaticos.

VII.5.2.Criterios de exclusién
Fueron excluidos aquellos pacientes que se le realizo otro tipo de estudio diferente

a la tomografia.Asimismo, fueron desestimados aquelios pacientes que carecian de
edad, sexo o nombre y aquellos sin hallazgos patolégicos o que los hallazgos

encontrados no fueran hepaticos.

VI1.6.Instrumento de recoleccion de informacion ’
Se elaboré un formulario para la recoleccién de la informacién en una hoja que
media 8 % por 11 pulgadas, este instrumento estuvo conformado por cuatros

acapites constituido por; la fecha, la edad, el sexo, motivo de consulta, antecedentes

personales patolégicos, habitos téxicos y hallazgos encontrados.

VI1.7.Procedimiento
La técnica implementada para la recoleccion de datos fue primordialmente la

observacion e interpretacion de los estudios tomograficos realizados en el equipo de
tomografia Toshiba de 16 hileras de detectores con sistema operativo y software40A,
Windows NT/2000 de tipo helicoidal. El medio de contraste fue inoculado mediante
inyector automatico a caudal de 2 cc por segundo e iniciando el escaneo 60

segundos después de iniciada la inyeccion del medio de contraste. La evaluacion
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fue realizada en ventana parenquimatosa con cortes contiguos axiales, sagitales y
coronales a 5 mm de grosor.

Los datos obtenidos fueron asentados en un formulario elaborado a los fines de
integrar dichos datos (ver anexo Xll.2), donde se extrajeron las cifras de las variables
especificas que fueron procesadas por el método de palote, lo que permitid
establecer el numero de estudios realizados, las diferentes patologias hepaticas, asi
como los datos de antecedentes patoldgicos, habitos téxicos, distribucion por edad y

Sexo.

VII.8.Tabulacién 2
Los datos obtenidos de la presente investigacion se procesaron y analizaron
mediante la utilizacion de programas estadisticos y base de datos. Los cuales fueron

SPSS version 16.0, Excel 2007 y Word 2007. Luego se sometid a revision por medio

manual.

VII.9.Andlisis
Una vez obtenidos los datos estos fueron analizados y posteriormente

representados en tablas y graficos, asi como textos descriptivos y analisis

estadistico.

VII.10. Consideraciones éticas de la investigacion

El presente estudio sera ejecutado con apego a las normativas éticas
internacionales, incluyendo los aspectos relevantes de la Declaracion de Helsinki' y
las pautas del Consejo de Organizaciones Internacionales de las Ciencias Médicas
(CIOMS).2 El protocolo del estudio y los instrumentos disefiados para el mismo
seran sometidos a la revision del Comité de Etica de la Universidad, a través de la
Escuela de Medicina y de la coordinacién de la Unidad de Investigacion de la
Universidad, asi como a la Unidad de ensefianza del Centro de Educacion Medica
de Amistad Dominico-Japonesa (CEMADOJA) cuya aprobacién sera el requisito

para el inicio del proceso de recopilacion y verificacion de datos.
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El estudio implica el manejo de datos identificatorios que sera obtenido
directamente desde la base de datos del centro. Los mismos seran manejados con
suma cautela, e introducidos en las bases de datos creadas con esta informacion y
protegidas por una clave asignada y manejada Unicamente por la investigadora.

Todos los datos recopilados en este estudio seran manejados con el estricto
apego a la confidencialidad. A la vez, la identidad de los/as contenida en los
expedientes clinicos sera protegida en todo momento, manejandose los datos que
potencialmente puedan identificar a cada persona de manera desvinculada del
resto de la informacién proporcionada contenida en el instrumento.

Finalmente, toda informacion incluida en el texto del presente anteproyecto,
tomada en otras autores, sera justificada por su llamada correspondiente.

En la realizacién de esta investigacidbn no se vulneran las normas éticas ni

morales, no se divulga la identidad de los pacientes ni se vulneraron sus derechos.
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IX. DISCUSION
Las técnicas de diagndstico por imagen desempefian un papel cada vez mas

importante en el diagnéstico de las enfermedades hepaticas difusas puesto que en
un gran namero de casos aclara la coincidencia que a menudo existe entre las
manifestaciones clinicas y analiticas de la mayor parte de los procesos hepaticos
difusos. La frecuencia de las patologias hepaticas diagnosticadas por tomografia de
abdomen en el Centro de Educacién Meédica de Amistad Dominico-Japonesa
(CEMADOJA) durante el periodo marzo-junio 2015 es de 20.1 porciento.

Segun Pedrosa la hepatomegalia es la patologia hepatica mas frecuente y la
principal causa de masa palpable en el cuadrante superior derecho del abdomen,
dato que se corresponde con los resultados obtenidos este estudio ya que de los 152
casos con hallazgos hepaticos, 41 resultaron ser hepatomegalia representando asi
un 26.9 por ciento, seguido por la esteatosis hepatica con 32 casos para un 20.6 por
ciento, seglin un articulo publicado en la revista chilena de radiologia la esteatosis
hepatica es una de las causas de hepatomegalia que es provocada por la
acumulacién intracelular de sustratos no degradables.

Las edades donde se encontr6 mas hallazgos patolégicos en este estudio
correspondieron al rango de edad entre 60-69 afos, con 35 por ciento, seguido de
las edades entre 50-59 y 40-49 anos, con un 33 y 20 por ciento respectivamente. Las
edades donde fueron menos frecuentes los hallazgos pafolégicos correspondieron
al rango comprendido menores de 20 afios con un 3.2 por ciento, seguidas de las de
20-29 y mayor o igual a 70 afos , con un 6.2 y 12.9 por ciento respectivamente.

El sexo que resulto mas afectado en este estudio fue el sexo femenino con 102
casos para un 67.2 por ciento y el sexo masculino 50 casos para un32.8 por ciento.
Esto segln articulo publicado por la asociacion de gastroenterologia el género
afectado depende de la patologia, puesto a que hay patologias que son mas
frecuentes en el sexo femenino y otras en el sexo masculino, como por ejemplo Ia
cirrosis inducida por el alcohol es mas frecuente en el sexo masculino porque la
prevalencia del alcoholismo es mas alta en los hombres que en las mujeres; mientras

que lesiones neoplasicas como los adenomas hepaticos son mas frecuentes en la

mujeres.
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X.CONCLUSION

Este trabajo que trata acerca de las patologias hepaticas diagnosticadas mediante

tomografia de abdomen, permitié llegar de manera puntual a las siguientes conclusiones, en

base a los objetivos planteados:

1.

La frecuencia de patologias hepaticas diagnosticadas por tomografias de abdomen
en el CEMADOJA en el periodo de marzo-junio 2015 fue de un 20.1 por ciento.

Los grupos etarios mas frecuentemente afectados por patologias de higado
diagnosticadas por tomografia axial computarizada en el CEMADOJA fueron los de

60-69 afios y de 50-59 afios.
El sexo mas diagnosticado con patologias hepaticas mediante tomografia fue el sexo

femenino.

De los pacientes diagnosticados, menos de la tercera parte refiere tener habitos
téxicos, y de éstos, los principales fueron el alcohol, el cigarrillo y el café. Estos
habitos suelen relacionarse con patologias hepaticas, especialmente el habito de
tomar alcohol.

La casi tercera parte de los pacientes diagnosticados con patologias hepéticas eran
pacientes con antecedentes patoldgicos, siendo el mas importante la hipertension
arterial. Otras patologias generales tuvieron bajos porcentajes, lo que indica que no
existe relacion causal entre dichas patologias, aunque coexisten en el mismo
paciente.

Al analizar las tomografias de abdomen y evaluar el higado en fases simple y
contrastada, se pudo evidenciar que la hepatomegalia era la patologia mas
frecuentemente descrita, ya que se relaciona con muchas otras alteraciones
hepaticas. La otra patologia mas diagnosticada mediante esta técnica fue el quiste
hepatico y la esteatosis hepatica.

A pesar de que se diagnosticaron otras patologias en menor frecuencia que las
precedentemente mencionadas, se puede decir que resultaron de importancia la
cantidad de nddulos hepaticos, hepatopatia, masa hepatica y ateromatosis descritas

en los estudios tomograficos evaluados durante el periodo en estudio.
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X1. RECOMENDACIONES
1. Teniendo en cuenta la importancia que tiene correlacionar los datos clinicos

con los hallazgos tomograficos para un diagndstico mas preciso, se les
exhorta al personal médico que tomen en cuenta al momento de indicar un
estudio, contribuir con la historia clinica de su paciente, para que el radiélogo

sea mas preciso en su blusqueda y el diagnostico radioldgico sea mas certero.

2. A los médicos tratantes de las diferentes especialidades se le recomienda que
se familiaricen con los diferentes tipos de estudios que existen, cuales tienen
a su alcance y dependiendo de cada caso individualizando cada paciente,
cual seria el método diagnédstico radiolégico que fuera a aportar mas

informacioén de la patologia que se busca.

3. Al personal de salud tomar en cuenta y poner en una balanza las ventajas y
desventajas de un estudio al momento de indicarlo, para asi reducir la
exposicion a radiaciones innecesarias, que podrian repercutir posteriormente

de una manera negativa sobre la salud del paciente.
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