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I N T R o n u e e l o N 

Las enfermedades hepáticas tienen un lugar importante dentro 

de las causas de morbimortalidad nacional. 

El diagnóstico de las enfermedades depende de las manifesta­

ciones de la patologÍa dada y su correcta evaluación clínica; 

siendo esencial conocer la fisiologia y fisiopatolog!a de las 

mismas para poder llegar a una terapéutica adecuada, 

La enfermedad hepática puede reflejar un daño por causas tan 

diferentes como infecciones, mecanismos inmunológicos, sobr~ 

carga de hierro, colapso circulatorio, neoplasias y tóxicos. 

Debe comprenderse el papel del hígado para el mantenimiento­

de la salud y la función de otros Órganos; as{ como los mee~ 

nismos químicos que interfieren y destruyen la función hepá­

tica. 

El hígado lleva a cabo alrededor de 1500 funciones, pero 

ellas pueden agruparse, Es asf que interviene en el metabo -

lismo general del cuerpo, sintesis proteíca, destoxificación 

de compuestos endógenos y exÓgenos, balance de sodio y agua, 

secreción de bilis y acurnulaci~n de vitaminas y metales pes~ 

dos. 

La finalidad de este estudio es analizar las causas de lesion 

hepática manifestadas primordialmente con hepatomegalia sin -

que se acompañe de ictericia, pues esto puede reflejar tanto­

el mecanismo de daño hepatocelular como el grado de lesidn y­

uus repercusiones a futuro. 
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G E N E R A L I D A El E ·s 

ANATOMIA. 

El h{gado está cubierto por la cápsula fibrosa de Glisson. 

Su peso en el adulto es de 1400 a 1600 g. lo que corrnspon 

de a una cincuentava parte del peso corporal, es así, la -

glándula más grande del organismo. Tien~ la forma de una -

cuna con la base a la derecha. Se extiende desde el quinto 

espacio intercostal derecho a la llnea medio clavicular, -

hasta el margen costal derecho. Su margen más bajo es gen~ 

ralmente el borde costal, el diámetro transverso es de 15-

a 20 cm, 

La unidad funcional básica del hÍgado es el lobulillo hepi 

tico, estructura cilíndrica de unos cuantos milÍmetros de­

longi tud. El hÍgado humano contiene aproximadamente 50 000 

a 100 000 lobulillos. 

El lobulillo hepático está dispuesto alrededor de una vena 

central que se vacía en las venas suprahepáticas y por ellas 

a la vena cava. El· lobulillo está compuesto principalmente -

de varias placas celulares hep~ticas que se extienden en di­

rección centrífuga desde la vena central a modo de rayos de­

una rueda. Cada una de las placas hep~ticas suele tener esp~ 

sor de 2 c~lulas1 entre las células vecinas hay pequeños ca­

nalic.ulos biliares que se vadan en conductos biliares term,i 

nales situados en los tabiques entre lobulillos hepaticos v~ 

cinos. 
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En los tabiques tambi~n hay pequeñas vénulas portales que­

reciben su sangre de las venas portas. Desde estas vénulas 

la sangre pasa a sinusoides hep~ticos ramificados y aplan~ 

dos situados entre las laminas hopáticas y de all{ a la v~ 

na central, Asi pues, todas las células hepáticas quedan -

expuestas en uno de sus lados al flujo de sangre portal. 

Además de las ve~ulas portales, en los tabique3 interlobu­

lillares tambi~n hay arteriolas hepaticas, Estas arteria -

las proporcionan sangre arterial a los tabiques¡ muchas ª!'. 

teriolas pequeñas también se abren directamente en los si­

nusoides hepáticos, casi siempre vaciandose en ellos al 

tercio aproximadamente de distancia de los tabiques inter­

lobulillares, 

Los sinusoides venosos están revestidos de dos tipos de ci 
lulasa 1) células endoteliales tipicas, y 2) c~lulas de 

Kupffer, voluminosas c~lulas reticuloendoteli!lles capaces­

de fagocitar bacterias y otras materias extrañas presentes 

en la sangre, El revestimiento endotelial de los sinusoi -

des venosos tiene poros extraordinariamente amplios, algu­

nos de casi una micra de dia'inetro. Por debajo de esta capa 

entre las c~lulas endoteliales y las células hepa'ticas, se 

encuentra un estrecho espacio llamado espacio de Disse. In 
cluso gran parte de las proteínas plasm~ticas difunden fá­

cilmente a estos espacios, 



En los tabiques interlobulillares se encuentran también mu­

chos linfaticos terminales. Los espacios de Disse esta~ uni 

dos directamente con estos linfaticos, de modo que el exce­

so de líquido en dichos espacios se evacúa por los linfáti-

cos. 

La inserción del ligamento falcifonne divide al hÍgado en -

lÓbulos derecho e izquierdo. El lÓbulo derecho forma la ma­

yor parte del o~gano y en el adulto es por lo menos seis v~ 

ces mayor que el izquierdo. Dos segmentos adicionales del -

lÓbulo derecho, el lÓbulo cuadrado y el lÓbulo caudado o de 

Spiegel, pueden precisarse en las superficies inferior y 

posterior, respectivamente. El borde superior del hÍgado C.§. 

ta situado aproximadamente a nivel de los pezones. (1) 

Es importante recalcar que descubrir por cliníca el borde -

del hígado l a J cm. por debajo del borde costal no indica­

obligadamente hepatomegalia, sino puede depender de depre -

siÓn del diafragma, como se observa en pacientes enfisema -

toses, o ser dato normal en algunos sujetos. 

El hÍgado recibe nutrimento de dos fuentes1 la arteria hepe' 

tica y la vena porta. La arteria hepática, rama del tronco­

celiaco, brinda al hÍgado sangre arterial, y la vena porta­

lieva sangre de los intestinos y el bazo, Aunque la sangre­

portal presenta saturación incompleta con oxígeno (80 x 100) 

brinda 50 a 60 % de la necesidad de oxigeno de los hepatoci 

tos a causa del mayor flujo. Este doble suministro sangu! -
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neo explica la escasa frecuencia de iní'arto hep~tico a pesar 

del metabolismo alto. 

Las radfculas pequeñas de la vena porta y las arterias hep~­

ticas cursan por el hÍgado en el tejido conectivo de las vfas 

portales. La microcirculaciÓn del hÍgado y su importancia fun 

cional se comprenden mejor por la nociiÚ-t de ácino como unidad 

estructural microsco'pica, 

El acino consiste en la.vía portal central que contiene venu­

las portales terminales y una arteriola hepática. Los hepato­

ci tos círcundantes están dispuestos en zonas conce~tricas. 

Las arteriolas hepaticas y las vénulas portales desembocan en 

ainusioides de la zona interna, y la sangre fluye por los si­

nusoides hacia la vénula terminal en la periferia del acino.­

En consecuencia, los hepatocitos más cercanos al aparato por­

tal reciben sangre pon mayor saturacion de oxígeno y mayor 

concentración de salutes que los situados mds perifericamente. 

Ello explica porqué, en enfermedades que causan necrosis de 

los hepatocitos, los periportales ~as m~s de las veces, suelen 

ser los ~ltimos en experimentar necrosis y los primeros en re­

generar. (2) 

Las fibras simpaticas derivadas de ganglios bilaterales de T?-

a TlO y sinapsis en el ganglio semiiunar del plexo celíaco, -

entremezcladas con fibras de el vago derecho e izquierdo y el 

nervio frénico derecho forman el plexo nervioso arterial hep.!! 

tic o, 
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Es conocido que el plexo nervioso anterior está alrededo:r 

de la arteria hepática como una fina cubierta. Otros-ner­

vios se ramifican alrededor de la vena porta y conducto -

biliar y forman un plexo hepático posterior, ambos plexos 

se intercomunican. Otros nervios atrnviezan libremente e:n 

paquete dentro de los campos periton•ales enlazados a la­

vena porta. Algunas fibras nerviosas del plexo que rodea­

la vesícula entran al pare~quima hepático. Las arterias EQ 

tán inGI'll'adas exclusivamente por las fibras simpáticas, 

mientras los conductos biliares están iner\rados por fibras 

simp~ticas y ¡!Jtrasimpáticas. 

El tejido conectivo hep.ttico es llamado estroma, muestra -

grados variables de celularidad1 histiocitos fijos, monoc! 

tos, c~lulas plasm~ticas, y linfocitos. Las fibras intrah~ 

pi{ticas de tejido conectivo siguen las ramas vasculares y­

biliares atrav4e de la porta dentro de los segmentos del -

hígado, ramificandose en ellos, y llegando casi a la union 

de la superficie con la c~psula. El tejido conectivo lleva 

también las fibras linfáticas y nerviosas. Hay fibras re~! 

culares entre los paquetes de fibras de tejido conectivo -

alrededor de la porta y árbol venoso hep~tico. (2) 
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AliATOmA FUNCIOJIAL DEL HIGADC. 

l. EL HEFATOCITO Y SUS FUNCIONES. 

A. Estructura de los hepatocitos. 

l. Tamaño y forma.- dodecadrdn, de 25 micras de diaÍnetro. 

Al menos entre dos superficies llmites entre sinusoide 

y sinusoide tiene mocrovellosidades. 

2. Canaliculo biliar. pequeños ( l micra) canales intra­

celulares con porcion especializada del hepatocito c2 

mo limites de su pared. Tiene microvellosidades y se­

llos por complejos de uni;n, 

J. Núcleos.- grande, redondo y central con 1-4 nucleolos; 

la cromatina est~ amontonada alrededor de la periferia 

excepto en los poros y alrededor de los nucleolos. 

4.- Organelos citoplásmicos. 

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

promedio de 1 micra de di~etro, origen de energía -

para la fosforilaci~n oxidativa de la ce'lula. 

b. Retículo endopl~smico.- membranas con ribosomas uni­

dos (RE rugoso), y sin ellos (RE liso), La mayoría -

de las funciones sintéticas especificas y de biotran~ 

formaci6n de el hÍgado se localizan aqu{, por ejemplar 

sintesis de proteínas, conjugación, inactivacion, etc. 
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También la glucosa 6- fosfatasa está aquÍ para la libera­

cion de la glucosa. Los ribosomas no unidos pueden estar­

libres o ser polisomas. 

c. Lisosomas.- son los Órganos digestivos y de atesoramiento 

de las células, contienen enzimas con pH ~cido Óptimo y -

matriz polisacarida, La mayoría son secundarios y derivan 

de una "limpieza" interna (aut6fago) o de la entrada de -

deshechos de otras células. El resultado es pigmento de -

lipofusina el cual es mayor cerca de la vena central y se 

incrementa con la edad, 

d. Microcuerpos- peroxisomas, contienen varias· enzimas pero­

xidantes junto a uricasa. 

e. Glucógeno- energía solar atesorada. 

Aparato de Golgi - centro donde se guardan productos para 

ser excretados en la sane;re (demontrado para lipop¡:·oteinas 

o en la bilis (presumiblemente a causa de la proximidad al 

canalÍculo biliar y los cambios cuando el flujo biliar se­

dana). 

f. Hyaloplasma,- contiene muchas substancias de transporte -

intracelular. 

g, Citoesqueleto- microfilamentos, micro-tÚbulos, 

h. Membrana plasmática. 

B. FUNCION DE EL HEPATOCITO. 

l. Mantenimiento de sí mismo, Formacio'n intr!nsica de pro -

te!na, sumisnistro de energÍa. 
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2. Mantenimiento de necesidades corporales- particularmente­

para procesar nutrientes absorvido:s y proce~amiento de -­

material endógeno. 

a. Formacion de glucosa- función más crítica para el cue~ 

po, 

b, Formacion de proteínas plasmáticas - por el RE rugoso 

1, Albúmina. 

11. Factores de la coagulación ( I.II.Y1YII.IX.X) 

III. Proteínas da transporte (transferrina, haptoglobína) 

IV. Lipoproteinas. 

V. Enzimas séricas (Transaminasas, colinesterasas, ce-

ruloplasmina). 

c. Remocion de deshechos del nitrógeno, como NH3, princi­

palmente por la mítocondria en el ciclo de Krebs-Hens~ 

leit. 

d."DestoxiticaciÓn• e inactivacíofi de hormonas- por bio­

transtormacio~ en el RE liso- oxidación dependiente -

del citocromo p-450, entonces se conjuga. 

e. Regulacidn de !Íquidos y electr6litos. 

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

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

es posible pero no se conoce la raz¿n exacta, 
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J. Secrecio'n de bilis. - particularmem;e excretora y digesti 

va; no es una función critica. 

C. Pruebas dP. hepatocito, 

Pruebas de "funcio'n• hepática.- la mayoría son solo medidas 

de niveles o actividades y no verdaderas pruebas de funci~n. 

Es mejor llamarlas pruebas hep~ticas. 

Ellas son utiles para1 

l. Asumir el grado (y tipo) de ictericia ( o capacidad para 

secretar bilis). 

2. Asumir la capacidad para mantener necesidades corporales. 

a. Niveles séricos de proteinas- baja sensibili.dad. 

I. Electroforésis- incluyendo elevaciones de las gama­

globulinas como respuesta al daño hcpatocelular. 

II. Proteínas especiales1 factores de la coagulación. 

prote!nas de transporte. 

III. Pruebas de floculacio~ emp{ricas-obsoleta. 

b. Niveles de actividad en~imática en suero. 

I. Transaminasas- elevación debida a cambios de enzi-

ma en la fase acuosa del hepatocito causada por l~ 

si~n a los organelos celulares - no necrosis.(J)(4) \ 
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PATOLOGIA, 

El hígado es uno de los Órganos ~ás frecuentemente lesionaeos, 

pero afortunadamente tiene una gran reserva funcional, 

La lista de enfermedades que pueden afectarlo comprende una -

amplia gama de trastornas vasculares, metabÓlicos, t&xicos, -

bbstructivas y neoplásicas. 

Hay tres modelos de lesión hepatica en el hombre, directa, -

inmunológica y colestática. 

Las caracter!sticas del modelo directo son predominantemente­

daño mitocondrial, necrosis central (zona J), y generalmente­

cambio graso, Puede subdividirse en tipo alcohÓlico(también -

visto en obesidad, diabetes, como una reacción al perhexileno,· 

en la enfermedad de Wilson, y en la cirrosis de los niños de -

·la India), y el tipo síndrome de Reye (tambi~n visto en la to­

xicidad a tetraciclinas, hÍgado graso del embarazo y drogas el 
totÓxicas). Los metabolitos reactivos de drogas, metales pesa­

dos, y anoxia se han asociado tambiin con el modelo de lesiÓn­

del hepatocito. 

El modelo inmunol~gico se caracteriza por daño a la membrana -

celular con necrosis parcial de hepatocitos periportales (zona 

1) e infiltración de celulas mononucleares. Los ejemplos incl!! 

yen hepatitis crónica activa, cirrosis biliar primaria y reac­

ci~n a al~nas drogas como el halotano. 
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En el modelo colcstático hay disturbios del mecanismo de se­

cresio'n biliar con retencio~ de bilis dentro del hepatocito. 

La lesión hepática colestática puede ser intrahepática, como 

en la co1estasis por hormonas sexuales, o exgrahepática, como 

en la co1edocolitiasis o el carcinoma del conducto biliar. 

La identificaci~n del tipo de lesión del hepatocito es de -

valor en el diag.n6stico, para asumir el prono~tico, y en la 

seleccio~ del tratamiento, 

En las siguientes hojas se esquematizan loa tipos de lesi~n­

del hepatocito, los cuales fueron referidos por la Dra.Shci­

la Sherlock. (S). 
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TIPOS DE LESION HEPATICA1 LESIOH SOBRE Eú'HEPATOCITO. 

__ VASCUMR. 

--COL!lS'rATICA. 

LESION HEPATOCITICA DIRECTA1 TIPO ALCOHOL. 

-J<IJ.-- ALCOHOL 
PERHEXILENO 

OBESIDAD 

DIABETES 

CIRROSIS DE LA INDIA 

ENFERMEDAD DE WILSON. 
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TIPOS DE LESIO!I HEPA'l'ICA1 LESIOH SOBRE BJJ'IIBPA'l'OCITO-

__ VASCULAR. 

-----COLESTATICA. 

LESION HEPATOCITICA DIRECTA• TIPO ALCOHOL. 

,4 pq__ ALCOHOL 

PER!IEXILENO 

OBESIDAD 

DIABETES 

CIRROSIS DE LA INDIA 

ENFERMEDAD DE WILSON. 
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LESION DEL HEFATCCITO DIRECTA• TIFO REYE 

-REYE 
TETRACICLINAS 

EMBARAZO 

CITOTOXICOS. 

LESION DIRECTA DEL HEPATOCITOs RELACIONADA CON METABOLU'OS 
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LESION HEPATO BILIAR INMUNOLOGICA 

CIRROSIS BILIAR 
-PRI!MRIA. 

,ANTIGENO ... 
-:. ~-CEL. T. CITOTOXICA 

VIRUS 
"AUTOIN!f.UNE" 

DROGAS 

ALCOHOL ? 

MECANISMOS DE LESION DEL HEPATOCITO 

RELA~IONADA 
CON METABO­
LITOS. 

INr01UNOLOGIC 

COND,BILI 

METALES 
PESADOS 

O XI CA 

-'COLESTATICA 

- _DEFECTOS HERE­
DITARIOS DEL ME­
TABD$ISMO 
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CAUSAS DE IIBPATO!r.EGALIA: Fuoden agruparse de la aiguiente manera. 

I.- Congestivass 

Insuficiencia cardiaca congestiva. 

Obstruccion de la vena cava o vena hep~tica (tumor, Trom-

bosis) 

Pericarditis constrictiva. 

Insuficiencia tricuspidia, 

Cor pulmonale crónico. 

Il. Obstructivasr 

Litiasis vesicular. 

Tumores. 

Pacreati tís. 

III. Infecciones• 

Infecciones localizadas (abscesos piÓgenos o amibiano) 

Infecciones difusas (hepatitis viral, Tuberculosis,Schis­

tosomiasis). 

Hepatitis asociada a infecciones sistémicas. 

IV. lnfiltrativass 

Hígado graso (alcnhol, Diabetes) 

Amyloidosia. 

Sarcoidosis. 

Enfermedad por almacenamiento de gluc~geno. 
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V. Neoplásicas e 

Primarias y Metasta'sicas. 

VI. Otras1 

Hepatitis inducida por drogas, toxinas (incluyendo el 

alcohol) 

Hepatitis crónica persistente y crónica activa. 

Cirrosis (alcohÓlica, posnecr¿tica, biliar) 

Enfermedad de tlilson, 

Hemocromatosis. 



O B J e T I V O. 

Establecer un diagnostico presuntivo de la causa de hepato­

megalia tomando en consideraci~n el snxo, edad, antecedenten 

y cuadro cl{nico, para llevar una ruta a seguir en cuanto a­

los exámenes auxiliares de diagnóstico como son laboratorio, 

gabinete e histopatolÓgico, que nos permitan llegar a un diag 

n~stico más temprano, a una terapéutica m~s oportuna y evitar 

la pérdida de recursos. 



19 

Si se toman en cuenta los factores mencionados en el objetivo, 

cuando un paciente con hepatomegalia ingresa al hospital,es p~ 

sible hacer un mejor uso del Laboratorio y establecer el Diag­

nostico tempranamente. 

Algunos de estos factoro.s son1 

Sexo.-Es un hecho que las causas de llepatopatia difieren entre 

el hombre y la mujer,por ejemplo:La mayorfa de los procesos ma­

lignos neopl~sicos que no son de Órganos sexuales tienen mayor 

mortalidad en los hombres,se piensa que esto se debe a diferente 

información genética y hormonal. 

Además, la respuesta de la mujer a las infecciones es biologic2, 

mente diferente en varios aspectos,lo que condiciona que desa­

rrolle con mayor frecuencia Hepatopatfa Crónica despue's de Pro­

cesos virales, pero que sea más resistente al absceso hepatico 

amibiano {?L 

Edad.- Las causas de hepatomegalia también difieren de acuerdo 

a la edad,ya que :.a mayor edad del pacie11tc,la probabilidad de 

procesos congestivos y neoplásicos aumentan; mientras que en la 

edad media de la vida,los padecimientos secundarios al alcoholi~ 

mo y autoinmunes son más importantes; estas patologías difieren 

cuando el signo se presenta en la edad pediátrica. 

Antecedentes.-Estos pueden incluir varios datos como son 1--­
Geoe;ráficos,raza,enfermedades previas,dieta,etc.Algunos ejempl •• 



20 

El Carcinoma Hepatocel.ular (CHF) es una de las neoplasias m~s -

comunes en el mu.;do pero hay una marcada variación en su distr.!. 

buciÓn geogr;fica. Se ha informado una correlación entre paises 

con alta incidencia de CHP y la incidencia del Antfgeno de Su -

perficie del Virus de la Hepatitis B (HBsAg), a excepción de 

los esquimales de Groenlandia (8), 

Tambien se ha observado una correlacio~ entre paises con alta -

incidencia de CHP y la cantidad de aflatoxinas en la dieta. Se 

ha establecido que estos agentes son potencialmente carcinÓge­

nos hep~ticos en una amplia variedad de especies animales, pe­

ro no está bien establecido en el hombre (9), As!, la distribu­

ción de los l!BsAg entre los pacientes con CHP y/o las aflatoxi­

nas son dos alternativas razonables para explicar la variacio~ 

en la incidencia geográfica de CHF lo que sugiere que ambas po­

drían estar interactuando. Se ha estimado que el riesgo de mu~L 

te para CHP y/o cirrosis para un llomb:ee chino portador del l!Bs­

Ag es de l¡o a 5o¡i (10), variando esta frecuencia segu~ diversas 

regiones (11) (12). 

Enfermedades previas. - Bn ocasiones pueden estar relacionadas -

con la hepatomegalia por haber dado origen a la causa de fondo 

de la misma, por ejemplo: hepatitis viral, enfermedad autoinmu­

ne, patoloefa card!aca, Diabetes Mellitus (DMA), enfermedades 

infiltrativas, neopl~sicas, etc, 
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La DMA puede dar origen a una !Jepatomegalia por vari oo mecanis­

mos P.ntre los que podemos mencionar lesión directa sobre el he­

patoci to dando lugar a hÍgado e;raso; o en forma indirecta por -

las lesiones micro y macroaflgiopaticas que produce y que llevan 

a hipertensión arterial sistémica (HAS) e Insuficiencia cardia-

ca congentiva (ICC) (lJ) (11~). 

La Enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) por su parte, 

ocasiona la hepatomegalia por su relación con inuficiencia car-

diaca derecha (cor pulmonale), resultado de algunos ~actores 

que sana hipoxia que lleva a policitemia e hipervolernia, asf c2 

mo a aumento de la resistencia vascular pulmonar y aumento del 

volÚmP.n minuto cardiaco, todo esto contribuye para que se desa-
I 

rrolle hipertension pulmonar au.~entado el trabajo ventricular -

derecho, hasta que este ventrfcul o llega a ser insuficiente y 

como consecuencia hay estasis sanguinea que ocasiona una hepat2 

megalia congestiva. 
, 

En general la hepatomegalia secundaria a HAS e ICC tarnbíen pue-

den explicarse por estasis sanguinea (l5) (16). 

·Los otros procesos mencionados, como son inmunolÓgicos (17) y 

virales (18) (19) es sabido que pueden llevar a hepatomegalia -

por el daño hepatocelular que sean capaces de producir ya sea -

en forma aguda o cr¿nica (20). 

Mientras que los procesos neoplásicos podran snr primarios o de 

tipo metast~sico. 
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Ya comentamos un poco sobre CHF y vale la pena mencionar que P.l 

hfga~o ns uno dP. los ~rganos ma~ a menudo invudido por rnetasta­

sis de Canceres primarios de otros lugares de la economfa. 
, 

Las enfermedades infiltrativas son menos frecuentes y tendran -

una base fisiopatolÓgica que dependerá de la patología de ori--

gen. 



23 

f;,ATERIAL y r.i i:: ·r o D o s 

Se incluyen en el presente estudio a treinta pacientes interna­

dos en el Hospital Regional 1 "Lic. Adolfo LÓpez. Mateas", en el 

lapso comprendido entre los meses de Noviembre de 1986 y Febre­

ro de 1.987. 

Todos fueron sometidos a interrogatorio directo para recolec -­

ci Ón de datos1 obteniendose informacio~ sobre: Sexo, edad, eti-

1.ismo, drogas, embarazo, tuberculosis, HAS, Dr.lA, Artritis, hemJ! 

turia, ictericia, fiebre, transfusiones, cirugías previas, ano­

rexia, prurito, hipocolia, dolor abdominal, estupor, excitacion, 

coma, intolerancia a grasas, tos, regurgitacion hepatoyugular, -

pérdida de peso, ascitis, edema, palidez, hemorragias, adenome~ 

galias, estigmas de insuficiencia hepática, hepatomegalia, dig! 

topresiÓn y punopercusiÓn hepática, esplenomegalia, datos car-­

diacos, alteraciones articulares, ataque al estado general, ad~ 

más se establecía el tiempo de presentación del cuadro cl!nica 

y la evoluci~n del mismo, 

Se realizaron algunos exámenes de laboratorio, tomando en cuen­

ta los recursos del hospital; estos incluyeron• Biometr!a hemá­

tica completa (BHC), Examen general de orina (EGO), Tiempo de -

protrombina (TP), fosfatasa alcalina (FA), Transaminasas (TGOP), 

Deshidrogenaaa lactica (DHL), bilirrubinas, Qufmica sangufnea -­

('~S) • 
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Los estudios de gabinete fueron1 TéÍe de torax, ultrasonido, ga­

mmae;rama hepático y endoscop{a de tubo digestivo. 

Se llevo' seguimiento ele los paciente<> durante su estancia hospi 

talaria, hasta establecerse el diagn¿stico de certeza. 

rtétodo de estudio.- En primera instancia siempre deberá desa 

rrollarse una historia clínica completa; haciendo enfasis tanto 

en los antecedentes como en la semiología del cuadro clínico · y 

por supuesto la exploración fÍsica, que deberá ser cuidadosa. 

Debe establecerse un diagn&stlco presuntivo y de acuerdo a esto 

encaminar los m~todos auxiliares de diagn¿stico. 

Como sabemos, algunos exámenes de laboratorio son inespecfficos 

como la DHL y la Retención de BramosulfaleÍna1 otros <>on un po­

co más específicos y pueden ayudar a localizar el nivel del da­

ño y el grado del mismo, por ejemplos FA, TGOP, BD, BI, Tiempos 

de coagulación, proteínas séricas y colesterol; son los que so­

licitaremos antes de pensar en m~todos más sofisticados, pues -

permiten en muchas ocasiones corroborar o descartar un dx. 

Mientras que los m~s específicos deberemos solicitarlos cuando 

sospechemos que la causa obedece a patología bien dcf inida que 

este relacionada con ellos, como son1 Alfa feto protefna(AFP), 

Alfa 1 antitripsina, Ceruloplasmina, seroameba, enfermedades 

por atesoramiento (Pompe), infiltrativas (Gaur.her) y otras defi 

ciencias enzimáticas. 

~os estudios de gabinete se reservan para casos específicos. 



25 

Se estudiaron treinta pacientes entre la población de derechohª 

bientes del Hospital Regional "Lic. Adolfo Lopez V.ate.o::;", entre 

los meses comprendidos de Noviembre de 1986 y febrero de 1987. 

Todos ellos ingresaron al Servicio de I•:edicina Interna con Hepa­

tomegalia. Sus características fueron las siguientess 

Sexo1 

Masculino 

Femenino 

Procedencia 

Masculino 19 pacientes. 

Femenino 11 pacientes. 

Media Rango 

53.4 31 

70.9 50 

Distrito Federal 

Provincia 

a 76 

a 89 

13 

17 
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, 
El antecedente mas importante en conjunto fue el alnoholismo 

que se presento' en 7<r/, áe los pacientes¡ en 50';~ de los casos 

era frecuente (l a 4 veces o' más por mes), y en 20;.\ de tipo so­

cial. 

Los demás antecedentes se dividieron e.n frecuencias de acuerdo 

al sexo por considerar que eran as{ de más utilidad y son pre -

sentados en los cuadros l y 2. 

La distribución de los síntomas acompañantes se realizó tomando 

en cuanta todo el universo estudiado y constituye el cuadro J. 

Los signos acompañantes tambie'n se realizaron considerando todo 

el universo en estudio y se encuentra en el cuadro 4. 

No fué posible obtener todos los exámenes de laboratorio en los 

JO pacientes, pero s:l. se realizaron detor-rninaciones de niveles 

de TGOF y Bilirrubinas, BHC, QSC, 'rl', FA. IJHL. Algunos examen~" 

que son de importancia pero que no fue posible obtener, son el 

Colesterol, globulinas, y pruebas de función renal. 

Se tomaron algunos exámenes secundarios como es el EGO que en -

algunos pacientes es de importancia porque tenÍian·sintomatolo-­

gfa urinaria. 

SÓlo se refieren los resultados de laboratorio anormales, concen 

trándose en el cuadro 5. 

Posteriormente se refieren los hallazgos de gabinete más fre-­

cuentes, incluyendo el ultrasonido. 

Por Último se refiere el resultado de la biopsia practicada·a ~ 

un paciente. 
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CUADRO l. 

RELACION DE ANTECEDS!ITES Y FRECUENCIA ilE PRESENTACION, EN PA--­

CIENTES DEL SEXO FE~iENINO CON HEFATO~'.EGALI.\ 

ANTECEDE!IT'6S SEXO FHECUENCI/I 

HAS F 6(11) 54.5% * 
ICC .. 5(11) 45.1;¡¡ 

DrM " 4(11) J6.J% 

EPOC " lf(ll) J6.J% 

Cf, DE VFSICULA " 1(11) 9 % 

COLESTASIS POR DROGAS .. 1(11) 9 % 
LEUMECIA MIEOLOCITICA " 1(11) 9 % 
LINFOr.JA " 1(11) 9 % 

HIPOTIROID!31:.0 .. 1(11) 9 % 

FIJLNTE: H.R. "LIC. A.L.M." 

Serv. Med. Int. 

ISS3TE. 

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

cedentes son compnrtidos por varios pacientes. 
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CUADRO 2 

RELACION D:S ANTECEDEllTES Y FRECUENCIA • DS fRES!!:llTACIOI;, EN p,;-­

CIENTES DEL SEXO MASCULINO CON HEPATOMEGALB. 

ArlTECEDENTE S 

SIN ANTECEDENTES 

HAS 

EPOC 

Dr.1A 

ICC 

HEPATITIS ALCOHOLICA 

SEXC 

M 

FRECUENCIA 

12(19) 6J.1% * 

4(19) 21% 

J(l9) 15. 77' 

1(19) 5.2~ 

1(19) 5.2% 

1(19) 5.2~·~ 

PUENTE: H.R. 11 LIC. A.L.M." 

Serv. !·led. Int. 

ISSSTE 

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

cedentes son compartidos por varios pacientes. 



29 

CU,\DRO J, 

SINTOI.~AS AC0f.1FANANTES A LA HEPAT011IBGALIA; 

SINTOMA 

TOS 

FIEBRE 

PERDIDA DE FESO 

DISNEA 

DOLOR ABDOwIHAL 

ANOREXIA 

EPISTAXIS 

STDA 

' 
FRECUENCIA 

20 (JO) 63 ¡'., 

16 (JO) 5J.J% 

16 (JO) 53.J;"' 

16 (JO) 53,J'" 

15 (JO) 50.o~l 

12 (JO) 40.0¡:\ 

7 (JO) 10.0% 

7 (JO) 10.CY,~ 

FUENTE: H.R~Lic,A.L.[i,," 

Serv, r.í. Int. 

ISSSTE. 
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CUADRO 4, 

SIGNOS ACQl,\FP.NANTES A LA !1EPATO!·:EG1\L!;.. 

SIGNOS 

PALIDEZ 

!':DEMA 

REGURGITAC!ON HEPATOY. 

ESTIGMAS DE INSUF. !!EPA. 

ESPLENOMEGALIA 

ADENONKGALIAS 

ASCITIS 

ENCEFALOPATIA 

FRECUENCIA 

1.5 (JO) .50.0% 

lJ (JO) 4J.O';t 

12 (JO) 40.0% 

8 {JO) 26.61> 

4 ()O) 1J.J% 

4 {30) l).J~; 

4 (JO) lJ,J% 

J (JO) 10.0% 

FUENTE. H.R."Lic. A.L.M." 

Serv. Med, Int. 

ISSSTE. 
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CUADRO .5 

RESULTADOS DE LABORATORIO EN FilCIENTES CO!I llEPATm•lEGALIA 

LABORATORIO 

ANEMIA 

INCREMENTO DE Dl!L 

TP PROLONGADO 

LEUCOCITOSIS 

EGO ALTERADO 

FA ALTA 

POLIGLOBULIA 

TROMBOCITOPENIA 

IEUCOPENIA 

HIPERGLU!lEMIA 

FRECUENCIA 

16(30) 53% 

13(30) 43% 

ll(JO) 36.6% 

8(30) 26.6% 

8()0) 26.6% 

8()0) 26.6% 

5()0) 16.6% 

4()0) 13.3% 

4(30) 13.J~ 

3()0) 10 % 

FUENTE1 H. R. "LIC~A'o'L.M." 

Serv, Med. Int. 

rsss·rr:. 
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cuadro 6 

DISTRIBUCIOJ'l ili:: LAS CAU3AS O:-: HEFATO!i.hGALIA !JI:: ACUERDO A 

SEXO. 

FEMENINO. 

ENTIDAD NOSOLOGJC;, NUMERO DE PAC. FRECUENCIA 

EPOC, ICC 8(11) 72.7% 

ICC POR DROGAS 1(11) 9% 
LEUCEMIA MIELOCITICA 1(11) 9% 

LINFOMA L. 1(11) 9% 

FUENTE1 H. R. "LIC. A.L.M." 

Serv. Med. Int. 

ISSTE. 
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CUADRO 7 

DISTRlBUCION DE LAS CAU.'.;,\S DE llEFATO:V.EGALIA FOR SEXO. MASCULiriO 

ENTIDAD NOSOLOGICA NU!r.ERO DE FAC. FRECUENCIA 

HEPATOPATIA ALCOHOLICA ~{-19) Jl.5% 

AHA 4(.19) 21 7~ 

ICC, EPOC 4(19) 21 ~~ 

CIRROSIS BILIAR FRIJl':ARIA 1(19) 5.2;i 

SIDA (HEPATITIS REACTIV.A) 1(19) 5.2% 

PERICARDITIS 1(19) 5.2% 

CA PROSTATA METASTASICO 1(19) 5.2% 

LEUCEMIA rnIELOCITICA 1(19) 5.2% 

FUF.NTE' H .R. "L:tC. A. L.M." 

Serv. Mad. Int. 

ISSSTE. 
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CUADP.O 8 

CAUSAS POR GRUFO ETIGLOGICO. 

CAUSi\S 

CONGESTIVAS 

ALCOHOLICAS 

INFECCIOSAS 

NEOPLASICAS 

INri!UNOLOGICAS 

SIGNOz HEPNfOMEGALIA 

UllIVERS01 JO PACIENTES. 

FRECUENCIA 

4J.2 % 

2J.J % 
16.6 % 

lJ.25% 

J.J % 

PUE!!T?;: H.R. "LIC. A.L.M." 

Serv. 1'ed. Int. 

ISSS'l'E. 
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Los estudios de gabi~e.te mostraron1 En la télc de torax se apr~ 

ció dato3 de Hipertensi~n venocapilar pulmonar en 11 pacientes 

(36.6%), dos pacientes tenían infiltrado neumónico (6.6¡&), uno -

con datos sugestivos de metástasis pulmonares (3.J%), otro pa-­

cicnte ten!a un imágen sospechosa de Ca broncoge~ico (J.Jp), y 

dos mostraron elevación del hemidiafragma derecho (6.6%), el 

resto no mostro' alteraciones. 

El ultrasonido demostró que cuatro pacientes tenían una imágen 

compatible con ARA (1J.J%), y dos con invasion tumoral de hÍen­

do (6.6%), a los otros pacientes no se les realizo' el estudio -

por no considerarlo necesario. 

La gamagrai'Ía hepática se realizo' a dos pacientes con diagn~sti­

co de AHA y a dos pacientes ,·con diagnostico de invasion tumoral 

los cuales ten!nn ultrasonido previo, sirviendo el estudio pa­

ra apoyar el diagnóstico presuntivo. 

El ecocardiograma 3c realizo a dos pacientes con tloble lesi~n -

aortica uno de ellos y el otro con pericarditis constrictiva 

siendo posible apoy~r dichos diagn¿sticos con este estudio de -

gabinete, 

La biopsia hep~tica se realiz¿ a un paciente que entr~ a quiro~ 

fano con diagnóstico de abdomen agudo, encontr~ndose como ha -­

llazgo una hepatomegalia importante (J0-20-20 cm), el diaen~sti 

co histopatolÓgico fu~ cirrosis biliar primaria. 
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CONCLl!SIONES 

En este estudio se encontró que la causa princi pa: <le hepato'1te­

galia era la rn lacionada con problemas congestivos, seguida por 

las alcohÓlicas, las infecciosas y neoplásicas tuvieron propor­

ciones similares y las inmunol~gicas fueron las menos frecuen-­

tes. Como pudo apreciarse en los cuadros las causas diferfan -

con el sexo, aunque algunas patologias si se presentaban en am­

bos sexos con frecuencias similares, Es notorio que la edad de 

presentaci~n del cuadro clinico fue menor en los hombres. 

En un porcentaje considerable de los pacientes del sexo masculi 

no no hab!a antecedentes ne importancia, hecho que no se obser­

v6 cuando los pacientes eran del sexo femenino, 

Los sfntomas que m~s acompañaron a la hcpatomeealia fue.ron tos, 

fiebre, disnea, pérdida de peso, y dolor abdominal que estuvie­

ron relacionados con la patoloeÍa subyacente, lo que no fue tan 

constante con la signologÍa, ya que lo más fr8cuente fue palidez 

y este signo se presento' sin estar en relación con la patologia 

de fondo, al ~gual que el edema, mientras que la ingurgitacio~ 

hepatoyugular si estuvo relacionada con ICC. 

El laboratorio mostró anemia en mC:s del 50;: de los pacientes, -

con incremento de Dl!L que eran inespec!ficos, los otros para'mc­

tros tuvieron una frecuencia de prosentacio'n similar y no fueron 

especificas de enfermedades hcp~ticas, ya que tradujeron grado 

del daño más que etiología del mismo. 

Los estudio:i rie gabinete permitieron corroborar el diaeno'stico -
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presuntivo y solo se rea:izaron cuando se consideraror. de utili­

dad, 

Es interesante observar como las causas de hepatomegalia en los 

hombres estuvieron relacionados en un aito porcentaje con hepa~ 

topatfa alcohÓlica, refleja del problema psicosocial 1ue e~te -

representa en nuestro pa{s. 

Aunque el Único caso que se presentó en la serie de Cirrosis bi­

liar primaria fue en un hombre, ¿sta enfermedad es mas frP.cuente·. 

en mujeres y este caso no es representativo. 
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D I S C U S I O H 

En el estudio se corrobora una vez más que ante todo la clfnica 

es tundamental para establecer el diagnóstico de cualquier enti 

dad nosológica, que el laboratorio es de utilidad si se toma en 

cuenta con criterios adecuados, y que los estudios de gabinete 

en la actualidad son de gran importancia para corroborar un nú­

mero creciente de patologías. 
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