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INTRODUCCION

Las enfermedades hepaticas tienen un lugar importante dentro

de las causas de morbimortalidad nacional.

El diagndstico de las enfermedades depende de las manifesta-

ciones de la patologla dada y su correcta evaluacidn elinica;
siendo esencial conocer la fisiologla y fisiopatolog{a de las
mismas para poder llegar a una terapeatica adecuada,

Ta enfermedad hepatica puede reflejar un dafic por causas tan

diferentes como infecciones, mecanismos 1nmunoldgicos, sobre
carga de hierro, colapso circulatorio, neoplasias y tdxicos.

Debe comprenderse el papel del higado para el mantenimiento-

de la salud y 1a funcion de otros organcs; as{ como los mecg
nismos quimicos que interfieren y destruyen la funcion hepa-

tica.

El higado lleva a cabo alrededor de 1500 funciones, pere -

ellas pueden agruparse. Es asi que interviene en el metabo -

iismo general del cuerpo, sintesis proteica, destoxificacion

de compuestos endogenos y exdgenos, balance de sodio y agua,

secrecion de bilis N acumulacion de vitaminas y metales pesa
dos.

La finalidad de este estudio es analizar las causas de lesion
hepatica manifestadas primordialmente con hepatomegalia sin -
que se acompane de ictericia, pues esto puede reflejar tanto-
el mecanismo de dano hepatocelular como el grado de lesion ¥y-

sus repercusiones a futuro.
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GENERALIDADES
ANATONMTA.
El higado estd cubierto por la capsula fibrosa de Glisson.
Su peso en el adulto es de 1400 a 1600 g. lo que correspon
de a una cincuentava parte del peso cqrporal, es as{, 1la -
'gldndula mas grande del organismo. Tiene la forma de una -
cuna con la base a la derecha. Se extiende desde el quinto
espacio intercostal derecho a 1a linea medio clavicular, -
hasta el margen costal derecho. Su margen m#s bajo es gene
ralmente el borde costal, el didmetro transverso es de 15-
a 20 cm,
La unidad funcional besica del higado es el lobulillo heps
tico, estructura cilindrica de unos cuantos nil{metros de-
longitud. E1 higudo humano contiene aproximadamente 50 000
a 100 000 lobulillos.
El lobulillo hepético esta dispuesto alrededor de una vena
central que gse vacia en las venas suprahepdticas y por ellas
a la vena cava, EL lobulillo esta compuesto principalmente -
de varias placas celulares hepéticas que se extienden en di-
reccion centr{fuga desde la vena central a modo de rayos de-
uha rueda, Cada una de las placas hepéticas suele tener espe
gor de 2 células; entre las celulas vecinas hay pequetios ca-
naliqulos biliares que se vacian en conductos biliares termi
“nales situados en los tabiques entre lobulillos hepaticos ve

cinos.




3

En los tabliques tambien hay pequefias venulas portales que-
reciben su sangre de las venas portas. Desde estas venulas
la sangre pasa a sinusoides hepéticos ramificados y aplana
dos situados entre las laminas hepaticas y de alli a la ve
na central. Asi pues, todas las células hepéticas quedan -
expuestas en uno de sus lados al flujo de sangre portal.
Ademas de las venulas portales, en los tablques interlobu-
lillares tambien hay arteriolas hepaticas, Estas arterio -
las proporcionan sangre arterial a los tabiques; muchas ar
teriolas pequenas tambien se abren directamente en los si-
nusoides hepaticos, casi siempre vaciandose en ellos al -
tercio aproximadamente de distancia de los tabiques inter-
lobulillares.,

Los sinusoides venosos estan revestidos de dos tipos de cé
lulass 1) celulas endoteliales tipicas, y 2) celulas de -
Kupffer, voluminosas células reticuloendoteliales capaces-
de fagocitar bacterias y ctras materias extranas pregentes
en la sangre. El revestimiento endotelial de los sinusoi -
des venosos tiene poros extraordinariamente amplios, algu-
nos de casi una micra de diametro. Por debajo de esta capa
enire las células endoteliales y las células hepa%icas. se
encuentra un estrecho espacio llamado espacio de Disse, In
cluso gran parte de las proteinas plasméticas difunden fa-

cilmente a estos espacios.
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En los tabiques interlobulillares se encuentran tambieh mu-~
chos linfaticos terminales. Los espacios de Disse estan uni
dos directamente con estos linfatieos, de modo que el exce-
8o de 1{quido en dichos espacios se evacua por tos linfsti-
cos.
La insercion del ligamento falciforme divide al higado en -
1dbulos derecho e jzquierdo. El lobulo derecho forma la ma-
yor parte del o}gano y en el adulto es por lo menos sels ve
ces mayor que el izquierdo. Dos segmentes adicionales del -
1obulo derecho, el lébulo cuadrado y el 1Sbule caudado o de
Sﬁiegel, pueden precisarse en las superficies inferior y =
posterior, respectivamente. E1 borde superior del higado es
ta situado aproximadamente a nivel de los pezones. (1)
Es importante recalear que descubrir por clinfica el borde -
del hfgado 1 a 3 cm. por debajo del borde costal no indica-
obligadamente hepatomegalia, sino puede depender de depre -
sion del diafragma, como se observa en pacientes enfisema -
togos, o ser dato normal en algunos sujetos.
El higado recibe nutrimento de dos fuentes: la arteria hepé’
tica y la vena porta. La arteria hepética, rama del tronco-
celiaco, brinda al higado sangre arterial, y la vena porta-
lleva sangre de los intestinos y el bazo. Aunque la sangre-
portal presenta saturacion incompleta con oxigeno (80 x 100)
brinda 50 a 60 % de la necesidad de oxigeno de los hepatoci

tos a causa del mayor flujo. Este doble suministro sanguf -
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neo explica la escasa frecuencia de infarto hepético a pesar
del metabolismo alto.
Las radiculés pequenas de la vena porta y las arterias hepé~
ticas cursan por el hfgado en el tejido conectivo de las vias
portales. La microcirculacidn del nigado y su importancia fun
cional se comprenden mejor por la nocian de acino como unidad
estructural microsco}ica.
El acino ceonsiste en la via portal central que contiene venu-
las portales terminales y una arteriola hepética. Los hepato-
citos circundantes estan dispuestos en zonas concentricas, -
Las arteriolas hepaticas y las venulas portales desembocan en
ginusioides de la zona interna, y la sangre fluye por los si-
nusoides hacia la venula ternminal en la reriferia del.acino.-
En consecuencia, los hepatocitos mas cercanos al aparato por-
tal reciben sangfe gon mayor saturacion de ox{geno y mayor -
concentracion de solutos que los situados mas perifericamente.
Ello explica porqué. en enfermedades que causan necrosis de -
los hepatocitog, los periportales las mas de las veces, suelen
ser los ultimos en experimentar necrogis y los primeros en re-
generar, (2)
Las fibras simpaticas derivadas de ganglios bilaterales de T7-
a T10 y sinapsie en el ganglio semilunar del plexo celfaco, -
entremezcladas con fibras de el vago derecho e izquierdo y el
nervio frénico derecho forman el plexo nervioso arterial hepé

tico,
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Es conocido que el plexo nervioso anterior esta alrededox
de la arteria hepitlca como una fina cubierta. Otros-ner-
vios se ramifican alrededor de la vena porta y conducto -
biliar y forman un plexo hepitico posterior, ambos plexos
se intercomunican. Otros nervios atraviezan libremente exn
paquete dentro de los campos peritoneales enlazados a la-
vena porta. Algunas fibras nerviosas del plexo que rodea-
1a ves{cula entran al pareﬁquima hepatico. Las arterias eg
tan inervadas exclusivamente por las fibras simpéticas, -
mientras los conductos billares estéh inervados por fibras
simpaticas y parasimpaticas.

El tejido conectivo hepé%ico es llamedo estroma, muestra -
grados variables de celularidad: histiocitos fijoa, monoeci
tos, celulas plasméticas. y linfocitos. Las fibras intrahg
péticas de tejido conectivo siguen las ramas vasculares y-
biliares através de la porta dentro de los gegmentos del -
higado, ramificandose en ellos, y llegando casi a la uniéh
de la superficie con la cépsula. El te jido conectivo lleva
tambien las fibras linfaticas y nerviosas. Hay fibras reti
culares entre los paquetes de fibras de tejido conectivo -

alrededor de la porta y arbol venoso hepatico. (2)
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ANATOMIA FUNCIONAL DEL HIGADC,

1. EL HEFATOCITCO Y SUS FUNCIONES.

A. BEstructura de los hepatocitoas.

1.

2.

.-

Tamano y forma.- dodecadron, de 25 micras de didmetro.
Al menos entre dos superficies 1limites entre sinusocide
y ainusoide tiene mocrovellosidades,

Canaliculo biliar. pequefios { 1 micra) canales intra-

celulares con porcioh especializada del hepatocito co

mo limites de su pared. Tiene microvellosidades y se-

llos por complejos de union.

Nucleos.~ grande, redondo y central con 1-4 nucleolos;
12 cromatina esta amontonads alrededor de la periferia
excepto en log porog y alrededor de los nucleolos.

Organelos citoplésmicos.

a. Mitocondria.- redonda y ovoide, cerca de 800/celula,

promedio de 1 micra de dismetro, origen de emergia -

para la fosforilacidh oxidativa de la celula.

/ . s
b. Reticulo endoplasmico.- membranas con ribosomas uni-

dos (RE rugoso), ¥ sin ellos (RE liso). La mayoria -
de las funciones sintéticas especificas y de biotrans
formacién de el h{ggdo se localizan aqu{. por ejemplos

s r s P .
sintesis de proteinas, conjupacidn, inactivacion, etc.
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También la glucosa 6- fosfatasa esta aqui para la libera~
cich de la glucosa. Los ribosomas no unidos pueden estar-
libres o ser polisomas.
Lisogomas.- son los o’rganos cigestivos y de atescramiento
de las células, contienen enzimas con pH acido 6p1:imo y -
matriz polisaca'rida. La mayoria son secundarios y derivan
de una "limpieza" interna (autéfago) o g2 la entrada de -
deshechos de otras celulas. E1 resultado es pignento de -
lipofusina el cual es mayor cerca de la vena central y se
incrementa con la edad,
Microcuerpos- peroxigomas, contienen varias enzimas pero-
xidantes junto a uricasa.
Gluco’geno- energl'a solar atesorada.
Aparato de Golgl -~ centro donde s¢ guardan productos para
ger excretados en la sangre (demostrado para lipoproteinas
o en la bilis (presumiblemente a causa de la proximidad zl
canalicule biliar y los cambios cuando el flujo biliar se-
dana).
Hyaloplasma,- contiene muchas substancias de transporte -
intracelular.
Citoesqueleto- microfilamentes, mitro-tubulos.
Membrana plasmatica.
FUNCION DE EL HEPATOCITO.
Mantenimiento de si mismot Formacicn intrinsica de pro -

r'é .
telna, sumisnisiroe de energia.
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2. Mantenimiento de necesidades corporales- particularmente~
para procesar nutrientes absorvidos y procesamiento de -~
material enddgeno.

a. Formacioh de glucosa- funcion mds critica para el cuer
po,

b. Pormacion de prote{nas plasmaticas - por el RE rugoso
1. Albumina.

11, Factorea de la coagulacion { I.II.¥i¥II,IX.X)
ITI. Proteinas de transporte (transferrina, haptoglobina)
iv. Lipoprote{nus.
V. Enzimas séricas (Transaminasas, colinesterasas, ce-
ruloplasmina).

c. Remacion de deshechos del nitrdkeno, como NH3. princi-
palmente por la mitocondria en el ciclo de Krebs-Hensg
leit.

d."Destoxificacion" e imactivacion de hormonas- por bio-
transformacion en el RE liso- oxidacion dependiente -
del citoeromo p-450, entonces se conjuga.

e. Regulacion de liquidos y electrdlitos,

Mientras {a) puede mantenerse por infusiones de glucosa, -

ia sobrevida por mas de 48 hrs. despues de hepatectomia no

’
es posible pero no se conoce la razon exacta.
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3. Secrecion de bilis,- particularmente excretora y digesti
va; no es una funcion critica.
C. Fruebas de hepatocito,
Pruebas de "funcid%" hepitica.- la mayorfﬁ son solo medidas
de niveles o actividades y no verdaderas prucbas de funciéh.
Es mejor llamarlas pruebas hepéticas.
Ellas son utiles para:
1. Asumir el grado (y tipo) de lctericia ( o capacidad para
secretar bilis).
2. Asumir la capacidad para mantener necesidades corperales.
a. Niveles sericos de proteinas- baja sensibilidad,
I. Electroforesis- incluyendo elevaciones de las gama-
globulinas como respuesta al dano hepatocelular.
II. Protefnas especiales: factores de la coagulacién.
proteinas de transporte.
III. Pruebas de floculacion empfricas-obsoleta.
b, Niveles de actividad enzimdtica en suero.
I. Transaminasas- elevacion debida a cambios de enzi-
ma en la fase acuosa del hepatocito causada por le

sion a los organelog celulares - no necrosis.(3)(#)



11
PATOLOGIA.

El higado es uno de los Jrganos mas frecuentemente lesionados,
pero afortunadamente tiene una gran reserva funcional,

Ia lista de enfermedades que pueden afectarlo comprende una -
amplia gama de trastornos vasculares, metabélicos, toxicoa, -
vhstructives ¥y naopléslcos.

Hay tres modelos de lesioh hepatica en el hombre, directa, -
inmunoldéica Yy colestatica.

lag caracteristicas del modelo directo son predominantemente-
dafio mitocondrial, necrosis central {zona 3), ¥y generalmente~
camblo graso. Puede subdividirse en tipo alcoholico(también -
visto en obesidad, diabetes, como una reaccidh al perhexileno,
en la enfermedad de Wilson, y en la cirrosis de log ninos de -
"1a India), y el tipo sindrome de Reye (tambien visto en la to-
xicidad a tetraciclinas, higado graso del embarazo y drogas ci
toto%icas). Los metabolitos reactivos de drogas, metales pesa-
dos, ¥y anoxia se han asociado también con el modelo de lesion-
del hepatocito.

El modelo inmunolégico se caracteriza por daho a la membrana ~
celular con necrosis parcial de hepatocitos periportales {zona
1) e infiltracion de celulas mononucleares. Los ejemplos inclu
yen hepatitis cronica activa, cirrosis biliar primaria y reac~

cidn a algunas drogas como el halotiano.
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En el modelo colcstético hay disturbios del mecanismo de ase-
cresioﬁ biliar con retencioﬁ de bilis dentro del hepatocito.
La lesidn hepética colestatica puede ser intrahepatica, como
en la colestasis por hormonas sexuales, o exgrahepética, como
en la coledocolitiasis o el carcinoma del conducto biliar.

La identificaci&h del tipo de lesion del hepatocito es dé -
valor en el diagnéstico. para asumir el prono@tico. ¥ en la
seleccion del tratamiento.

En las siguientes hojas se esquematizan los tipos de lesién-
del hepatocito, los cuales fueron referidos por la Dra,Shei-

la Sherlock. (5).
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CAUSAS DE HEPATOVEGALIA: Fueden agruparse de la giguiente manera,

I.- Congestivas:

11,

111,

iv.

Insuficiencia cardiaca congestiva.

Obstruccion de la vena cava o vena hepética {tumor, Trom-
bosis)

Pericarditis constrictiva.

Insuficiencia tricuspidia,

Cor pulmonale cronico.

Obstructivas:

Litiasis vesicular,

Tumores.

Pacreatitis.

Infecciones:

Infecciones localizadas (abscesos piégenoa o amibiano)
Infecciones difusas (hepatitis viral, Tuberculosis,Schis-
togomiasis).,

Hepatitis asociada a infecciones sistémicas.
Infiltrativas:

Higado graso (alcphol, Diabetes)

Amyloidosis. ’

Sarcoidosis.

Enfeermedad por almacenamiento de glucééeno.
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'S Neoplé%icas;

Primarias y Metasté&icas.

VI. Otrass
Hepatitis inducida por drogas, toxinas (incluyendo el
alcohol)
Hepatitis crénica persistente y crdnlca activa.
Cirrosis (aleohdlica, posnecrotica, biliar)
Enfermedad de Wilson.

Hemocromatosis,
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OBJETIVO.

Egtablecer un diagndético presuntivo de la causa de hepato=~
megalia tomando en consideracion el sexo, edad, antecedentes
¥ cuadro clfnico, para llevar una ruta a seguir en cuanto a-
los examenes auxiliares de dlagndstico como son laboratorio,
gabinete e histopatdlégjco, que nos permitan llegar a2 un diag
nostico mas temprano, a una terapéutica nas oportuna y evitar

la pérdida de recursos.




31 ge toman en cuenta los fzctores mencionados en el objetivo,
cuando un paciente con hepatomegalia ingresa al hospital,es pg
aible hacer un mejor uso del Laboratorio y establecer el Diag-
nostico tempranamente,

Algunos de estos factores son:

Sexo,-Eg un hecho que las causas de Hepatopatia difieren entre
el hombre y la mujer,por ejemplo:La mayoria de los procesos ma-
lignos neoplésicOS que no son de drganos gexuales tlenen mayor
mortalidad en los hombres,se piensa que esto se debe a diferente
informacidn genstica y hormonal.

Ademés. la respuesta de la mujer a las infecciones es biologica
mente diferente en varios aspectos,lo que condiciona que desa~
rrolle con mayor frecuencia Hepatopatia Cronica despue% de Pro-
cesos virales, pero que sea mas resistente al absceso hepatico
amibiano (7). 7

Edad,- Las causas de hepatomegalia tambieh difieren de acuerde
a la edad,ya que ..a mayor edad del paciente,la probabilidad de
procesos congestivos y neoplésicos aumentan; mientras que en la
edad media de la vida,los padecimientos secundarios al alcoholis
mo y autoinmunes son mas importantes; estas patologias difieren
cuando el aigno se presenta en la edad pediatrica.
Antecedentes.~Estos pueden incluir varios datos como son g=-=

,
Geograficos,raza,enfermedades previas,dieta,etc.Algunos ejempl.,
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E1 Carcinoma Hepatocelular (CHF) es una de las neoplasias mas -
comunes en el mundo pero hay una marcada varizcion en su distri
bucién geogréfica. Se ha informado una correlacion entre paises
con alta incidencia de CHP y la incidencia del Antigeno de Su ~
perficie del Virus de la Hepatitis B (HBsAg), a excepcioﬁ de -
los esquimales de Groenlandia (8).

Tambien se ha observado una correlacioh entre paises con alta -
incidencia de CHP y la cantidad de aflatoxinas en la dieta. Se
ha establecido que estos agentes son potencialmente carcinoke-
nos hepéticos en una amplia variedad de especies animales, pe-
ro no esta bien establecido en el hombre (9). As{, la distribu-
cidn de los HBsAg entre los pacientes con CHP y/o las aflatoxi-
nas son dos alternativas razonables para explicar la variacion
en la inecldencia geogréfica de CHF lo que sugiere gue ambas po-
drian estar interactuandoe. Se ha estimado que el riesgo de muar
te para CHP y/o cirrosis para un hombpe chino portador del HBs-
Ag es de 40 a 504 (10), variando esta frecuencia seguh diversas
regiones (1l) (12),

Enfermedades previas.- In ocasiones pueden estar relacionadas -
con 1a hepatomegalia por haber dado origen a la causa de fondo
de la misma, por ejemplo: hepatitis viral, enfermedad autoinmu-
ne, patolog{a card{aca, Diabetes Mellitus (DMa), enfermedades

: : " ¢ :
infiltrativas, neoplasicas, ete,
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La DMA puede dar origem a una hepatomegalia por varios mecanis-
mos entre los que podemos mencionar lesion directa sabre el he-
patocito dando lugar a h{gado graso; o en forma indirecta por -
las lesiones micro y macroapmgiopaticas que produce y que llevan
a hipertension arterial sistemica (HAS) e Insuficiencia cardia-
ca congestiva (ICC) (13) (i4).

La Enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) por su parte,
ocagiona la hepatomegalia por su relacion con inuficiencia car-
diaca derecha (cor pulmonale), resultado de algunos factores -~
que son: hipoxia que lleva a policitemia e hipervolemia, asi co
mo a aumento de la resistencia vascular pulmonar y aumento del
volumen minuto cardiaco, todo esto contribuye para que se desa-
rrolle hipertensién pulmonar aumentado el trabajo ventricular -
derecho, hasta que este ventriculo llega a ser insuficiente y
come consecuencia hay estasis sanguinea que ocasiona una hepato
megalia congestiva.

En general la hepatomegalia secundaria a HAS e ICC también pue-
den explicarse por estasis sanguinea (15) {16).

‘Los otros procesos mencionados, como son inmunolégicos (17) v
virales (18) (19) es sabido que pueden llevar a hepatomegalia -
por el dano hepatocelular que sean capaces de producir ya sea -
en forma aguda o cronica (20).

Mientras que los procesos neoplésicos podran ser primarios o de

: gy
tipo metastagzico.
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Ya comentamos un poco sobre CHF y vale la pena menciohar que el
higado as uno de los 6z‘ganos mas a menude invadido por metaSta-
sig de Canceres primarios de otros lugares de la economia,

Las enfermedades infilirativas son menos frecuentes y tendra;l -
una base fisiopatolégica que dependeré de la patologfa de ori--

gen.
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RATERIAL Y METODOS

Se incluyen en el presente estudio a treinta pacientes interna-
dos en el Hospital Regional :"Lic., Adolfo Lopez Mateos", en el
lapso comprendido entre los meses de Noviembre de 1986 y Febre-
ro de 1987.

Todos fueron sometidog a interrogatorio directo para recolec --
cion de datos; obteniendose informacion sobre: Sexo, edad, eti-
1ismo, drogas, embarazo, tuberculosis, HAS, DliA, Artritis, hema
turia, ictericia, fiebre, transfusiones, cirugias previas, ano-
rexia, prurito, hipocolia, dolor abdeminal, estupor, excitacion,
coma, intolerancia a grasas, tos, regurgitacionh hepatoyugular, -
pérdida de peso, ascitis, edema, palidez, hemorragias, adenomee
galias, estigmas de insuficiencia hepdtica, hepatomegalia, digi
topresién ¥ punopercusion hepdtica. esplonomegalia, datos car--
diacos, aliteraciones articulares, ataque al estado general, ade
mas se establecio el tiempo de presentacion del cuadro clinica
y 1la evolucion del mismo,

Se realizaron algunos examenes de laboratorio, tomando en cuen-
ta los recursos del hospital; estos incluyeron: Biometria hema-
tica completa (BHC), Examen general de orina (EGO), Tiempo de -
protrombina (TP), fosfatasa alcalina (FA}, Transaminasas (TGOP),
Deshidrogenasa lactica (DHL), bilirrubinas, Qu{mica sanguinea ™

(2s).
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Los estudioes de gabinete fueron: T6le de torax, ultrasonido, ga-
mmagrama hepatico y endoscopfa de tubo digestivo.

Se llevo’seguimiento de los pacientes durante su estancia hospi
talaria, hasta establecerse el diagnéstico de certeza,

Método de estudio,- En primera instancia siempre debera desa -
rrollarse una historia cli{nica completa; haciendo enfasis tanto
en los antecedentes como en la semiologfa del cuadro clfnico - ¥y
por supuesto la exploracidﬁ r{sica, que debera ser cuidadosa.
Debe establecerse un diagnéstico presuntivo y de acuerdo a esto
encaminar los metodos auxiliares de diagndstico.

Como sabemos, algunos examenes de laboratorio son inespecificos
como la DHL y la Retencidn de Bromosulfaleina; otros son un po-
¢o mds especificos y pueden ayudar a localizar el nivel del da-
no y el grado del mismo, por ejemplo: F4i, TGOP, BD, BI, Tiemmos
de coagulacién. proteinas sericas y colesterol; son los que so-
licitaremos antes de pensar en nétodes mis sofisticados, pues -
permiten en muchas ocasiones corrohborar o descartar un dx.
Mieﬁtras que los mas egpecificos deberemos solicitarlos cuando
sogpechemos que la causa obedece a patologia bien definida que
este ralacionada con ellos, como son: Alfa Teto proteina(AFER),
Alfa 1 antitripsina, Ceruloplasmina, seroameba, enfermedades -
por atesoramiento (Pompe), infiltrativas (Gaucher) y otras defi
ciencias enazimdticas.

Los estudios de gabinete se reservan para casos especificos.



25

Se estudiaron treinta pacientes entre la poblacidn de derechohg
bientes del Hospital Regional "Lic. Adolfo Lbpe:z Mateos", entre
los meses comprendidos de Noviembre de 1986 y febrero dea 1987.

Todos ellos ingresaron al Servicio dn Kedicina Interna con Hepa-

tomegalia. Sus caracter{sticas fueron las siguientes:

Sexo: Masculino 19 pacientes.
Femenino 11 pacientes.
Media Rango

Masculino 53.4 Il a6

Femenino 70.9 50 a 89

Procedencia Distrito Federal 13

Frovincia 17
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L1 antecedente més inportante en conjunto fue el alecoholismo -
que se presento en 707 de los pacientes; en 50% de los casos ~--
era frecuente {1 a & veces o mds por mes), y en 20% de tipo so-
cial,

Los demas antecedentes se dividieron en frecuencias de acuerde
al gexo por considerar que eran as{ de mds utilidag y son pre -
sentados en los cuadros 1 y 2.

Ta distribucich de los s{ntomas acompahantes se realizo tomando
en cuenta $odo el universo estudiado y constituye el cuadro 3.
Los signos acompahantes tambien se realizaron considerando todo
el universo ¢n estudio y se encuentra en el cuadro &,

No fue posible obtener todes los examenes de laboratorio en los
30 pacientes, pero sl se realizaron determinaciones de niveles
de TGOF y Bilirrubinas, BBC, ¢SC, TP, Fa, DHL. algunos examenes
que son de importancia pero que no fue posible obtener, son el
Colesterol, globulinas, y pruebas de funcion renal,

Se tomaron algunos pxamenes secundarios como es el EGO que en -
algunos pacientes es de importancia porque tenfan-sintomatolo--
gfa urinaria.

Solo se refieren los resultados de laboratorio anormales, concen
trandose en el cuadro 5.

Posteriormente se refieren les hallasgos de gabinete mas fre--
cuantes, incluyendo ¢l ultrasonido,

For ultimo se refiere el resultado de la biopsia practicada-a =

un paciente,
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CUADRO 1.

RELACION DE ANTECEDENTLS Y FRECUENCIA LE PRESENTACION, EN PA---
CIENIES DEL SEXO FEMENINO COMN HEFATONEGALIA

ANTECEDENTE § SEXC FRECUENCIA

HAS F 6{11) 54.54 *
Icc " 5(11) hs5.4%
DiA » L(11) 36.3%
EPOC . S (11} 36.3%

Ci DE VFSICULA " 1(11) 9%
COLESTASIS POR DROGAS " 1(11) 9%
IEUMECIA MIEOLOCITICA " 1(11) 9%
LINFOMA " 1(11) 9%
HIPOTIROIDISNO " 1(11) 9%

FUENTE: H.R. "LIC. A.L.K."
Serv, led. Int,

ISS3TE.

* La suma de los porcentajes no da el 100% porque algunos ante-

cedentes son compartidos por varios pacientes.
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CUADRQ 2

RELACION DE ANTECEDENTES Y FRECUENCIA «DE FRESENTACICH, EN PA-~
CIENTES DEL SEXO MASCULINC CON HEPATOMEGALIA.

ANTECEDENTES SEXC FRECUENCIA

SIN ANTECEDENTES B 12(19) 63.1% *
HAS - 4(19) 21
EPOC " 3(19) 15.7%
DA " 1(19) 5.2%
1ce - 1(19)  5.2%
HEPATITIS ALCOHOLICA . 1(19)  5.2%

FUENTE: H.R. "LIC, A.L.L."
Serv, Med, Int.

ISSSTE

* La suma de los porcentajes no da el 100% porque algunos ante-

cedentes son compartides por varios pacientes,
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CUADRO :3. : i
SINTOKAS ACOMEANANTES A L& JHEPMor-:izGALIA‘; g

SINTOMA T mRecuRneIA

T0S : - 20 (30) 63 £
FIEBRE, 16 (30) 53.3%
PERDIDA DE FESO 16 (30) 53.3%
DISNEA 16 (30) 53.3%
DOLOR ABDCHINAL 15 (30) 50,0%
ANOREXIA 12 (30) 4o,o%
EPISTAXIS ? (30) 10,04
STDA 7 (30) 10.0%

FUENTE: H.RVLic.A.L.F.»
Serv, M. Int.

18SSTE.
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CUADRO 4,
SIGHCS ACOMFANANTES A LA HEPATOMEGALIA,

STGNOS
PALIDEZ

EDEMA

REGURGITACION HEPATOY.
ESTIGMAS DE INSUF. MEPA.
ESPLENOMEGALI A
ADENONRGALIAS

ASCITIS

ENCEFALOPATIA

15 (30)
13 (30)
12 (30)
8 (30}
4 (30)
4 (30)
4 (30)
3 (30)

FRECUENCIA

50.0%
43.0%
40.0%
26.6%

13,34

13.3%
13.3%
10.0%

FUENTE: H.R."Lic. A.L.
Serv., Med. Int.

ISSSTE.

M.
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CUADRO § _
RESULTADOS DE LABORATORIO EN FAGIENTES CON HEPATOMEGALIA

LABORATORIC FRECUENCIA
ANEMIA 16(30) 53%
INCREMENTO DE DHL 13(30) b3%
TP PROBONGADO 11(30) 36. 6%
IEUCOCITOSLS 8(30) 26.6%
EGO ALTERADO 8(30) 26.6%
FA ALTA 8(30) 26.6%
POLIGLOBULIA ] 5{30) 16.6%
TROMBOCITOPENI A ' 4(30) 13.3%
LEUCOPENIA 4(30) 13.3%
HIPERGLUEEMIA 3(30) 10 %

FUENTE: H. R, "LIC2AVL,.M."
Serv, Med. Int.
I38STE,
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cuadro 6

DISTRIBUCICH DE LAS CAUSAS DX HEFATONLGALIA DE ACUERDO A

SEXO.
FEMENINO.
ENTIDAD NOSOLOGICA NUMERC DE PAC. FRECUENCIA
BPOC, IGC 8(11) 72.7%
ICC POR DROGAS 1(11) o%
LEUCEMIA MIELOCITICA 1{11) 9%
LINFOMA L. 1(11) 9%

FUENTE:; H., R. "LIC. A.L.M.*
Serv., Med. Int.

ISSTE.
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CUADRO 7

DISTRIBUCION DE LAS CAUSAS DE HEFATOMEGALIA FOR SEXC. MASCULINO

ENTIDAD NOSOLOGIC=A

HEPATOPATIA ALCOHOLICA

AHA

ICC, EFOC

CIRROSIS BILIAR FRIMARIA

SIDA (HEPATITIS REACTI¥A)
* PERICARDITIS

CA PROSTATA METASTASICO

LEUCEMIA MIELOCITICA

NUKERO LE FiC.,
6319}
4{19)
4(19)
1(19)
(19}
1(19}
1(19)
1(19)

FRECUENCIA
31.5%
21 g
21 4%
5.27%
5.2%
5.2%
5.2
5e25

FUENTE: H.R.

"LIC. AL.M."

Serv. Mad., Int.

I333TE.
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CUADRO 8

C.iUSAS TOR GRUXO ETICLOGICO.
SIGNO: HEPATOMEGALIA
UHIVERSOs 30 PACIERTES.

CAUSAS
CONGESTIVAS
ALCOHOLIGCAS
INFECCIOSAS
NEOPLASICAS
INMUNOLOGICAS

FRECUENCTA
k3.2 %
23.3 #
16.6 %
13.25%

3.3 %

FUENTE: H.R., "LIC. A.L.M."
Serv. ked. Int.

ISSGIE,
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Los estudios de gabirete mostraron: Sn la téle de torax se aprg
cio dates de Hipertensién venocapilar pulmonar en 11 pacientes
(36.6%), dos pacientes tenfan infiltrado neumdnice (6.6%), uno -
con datos sugestivos de metdstasis pulmonares (3.3%), otro pa--
ciente tenia un imagen sospechosa de Ca broncogenico (3.3}, ¥
dog mostraron elevacion del hemidiafragma derecho (6.6%), el =
resto no mostrd alteraclones.

El ultrasonido demostro que cuatro pacientes tenfan una 1m&éen
compatible con AHA (13.3%), y dos con invasion tumoral de higa-
do (6.6%), a los otros pacientes no se les realizo 6l estudio -
por no considerarlo necesario.

Ia gamagrafia hepatica se realizo’ a dos pacientes con diagnogti~
co de AHA y a dos pacientes rcon diagnostico de invasioh tumoral
los cuales teniam ultrasonido previo, sirviendo el eatudio pa-
ra apoyar el diagndstico presuntivo.

El ecocardiograma se realizo a dos paclentes con doble lesién -
aortica unc de ellos y el otro con pericarditis constrictiva -
siendo posible apoyar dichos diagno%ticos con este esgtudio de -
gabinete.

La blopsia hepética se realizd a un paciente que entré a quiroL
fano con diagnéstico de abdomen agudo, encontréndose COmo ha =
llazgo una hepatomegalia importante (30-20-20 cm), el diagnést;

co histopatoldgico fue cirrosis biliar primaria.
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CONCLUSIONES
En este estudio se encontrs que la causa principal de hepatome-
galla era la rrlacionada con problemas congestives, seguida por
las alcoholicas, las infecciosas y neoplasicas tuvieron propor-
cilones similares y las inmunolégicas fueron las mencs frecuen--
tes, Como pudo apreclarse en 10s cuadros las causas diferian -
con el sexo, aunque algunas patologias 81 se¢ presentaban en am-
bos sexos con frecuencias similares., Es notorio que la edad de
presentacién del cuadre clinico fue menor en los hombres.
En un porcentaje considerable de los pacientes del sexo masculi
no no habfa antecedentes de importancia, hecho queé no ge obsecr-
vo cuando los pacientes eran del sexo femenino,
Log sintomas gue més acompanaron a la hepatomegalia fueron tos,
fiebre, disnea, pérdida de peso, y dolor abdominal que estuvie-
ron relacionados con la patologfa subyacente, 10 que no fue tan
constante con la signolog{a. ya que lo mas frecuente fue palidez
y este signo se presentJ sin estar en relacion con la patologia
de fondo, al Zgual que el edema, mientras que la ingurgitacioﬁ
hepatoyugular si estuvo relacionada con ICC.
El laboratorio mostrd anemia en mas del 5055 de los pacientes, -
con incremento de DHL que eran inespecificos. los otros pardﬁo-
tros tuvieron una frecuencia de presentacidh similar y no fueron
especificos de enfermedades hepéticas, ya que tradujeron grado
del daho més que etiologfa del mismo.

Log estudios de gabinete permitieron corroborar el diagno%tico -
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presuntivo y solo se rezlizaron cuanda se consideraron de utili-
dad,
Es interesante observar como las causas de hepatomegaliz en laos
hombres estuvieron relacionadas en un alte porcentaje con hepaa
topat{a alcoho’lica. reflejo del problema psicosocial que este -
reﬁresenta en nuestrc pa{s.
Aunque el tnico caso que se presento en la serie de Cirrobis bi-
liar primaria fue en un hombre, esta enfermedad es mas frecuente:-.

en mujeres y este casc no es representativo.
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DISCUSIOCRN

En el estudio se corrcbora una vez mas que ante tode la clinica
es fundamental para establecer el diagnéstico de cualquier enti
dad nosoldgica, que el laboratorio es de utilidad si se toma en
cuenta con criterios adecuzdos, y que los estudios de gabinete

en la actualidad son de gran importancia para corroberar un nu-

mero creciente de patologias.
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