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RESUMEN

Se realizé un estudio observacional analitico transversal con el objetivo de
determinar el comportamiento ecografico de la cirrosis hepética, en pacientes
atendidos en el Hospital Provincial Docente “Dr. Antonio Luaces Iraola”

durante el periodo de enero a diciembre del afio 2011.

El universo de estudio estuvo integrado por los pacientes que acudieron al
Servicio de Gastroenterologia del Hospital Provincial Docente “Dr. Antonio
Luaces Iraola” con sospecha de cirrosis hepatica (62). La muestra quedd
conformada por 47 casos con sospecha de Cirrosis Hepatica (segun criterios
de inclusion) a los cuales se les realiz6 ecografia y para corroborar dicho
diagnéstico se realizé un diagnostico clinico-patoldgico final como prueba de
oro. La técnica de obtencion de la informacion fue la encuesta. Predominé en el
estudio el sexo masculino mayores de 60 afios, el consumo de alcohol como
factor predisponente. En los hallazgos ecograficos predomind higado de
tamafio normal y heterogéneo, con Macronodulos, la mayoria de los casos no
tenian signos de hipertension portal, siendo de gran valor el calculo de los
cocientes de Harbin y Hess y solamente 7 casos no resultaron positivos de
acuerdo a la ecografia. Una sensibilidad y especificidad alta asi como el valor
predictivo positivo. El indice de validez o proporcion correcta de aciertos fue de
0,91.

Palabras claves: CIRROSIS HEPATICA, ULTRASONIDO, ALCOHOLISMO.
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| = INTRODUCCION

El higado es el érgano mas grande y, desde el punto de vista metabdlico, méas
complejo del cuerpo humano; éste esta intimamente relacionado con toda la
fisiologia del organismo y pocas funciones se escapan de su control y
regulacion. Sus enfermedades repercuten sobre la mayor parte de las

funciones de nuestra economia.

La cirrosis es una enfermedad cronica del higado, progresiva, difusa,
irreversible y de causa variada, que se caracteriza por la presencia de fibrosis
en el parénquima hepatico y nédulos de regeneracion, que llevan a una
alteraciéon de la arquitectura vascular. Las manifestaciones clinicas son el
resultado de las alteraciones histopatoldgicas; a la insuficiencia hepética se
deben la ictericia, el edema y la coagulopatia, mientras que la fibrosis y la
alteracion vascular originan hipertension portal, que provoca las varices

esofagicas y la esplenomegalia, asi como la ascitis.

En paises como Estados Unidos de América, la cirrosis tiene una frecuencia de
360 por 100 000 habitantes. Produce 30 000 muertes al afio, y es mayor la tasa
de mortalidad en el hombre. Se encuentra entre las diez causas principales de

muerte en el mundo occidental. (1).

En Cuba, se han realizado estudios con conclusiones nada halaguefnas, como
el realizado en Guantanamo por la Dra. Cayon con el objetivo de determinar
la incidencia de cirrosis hepatica diagnosticada por laparoscopia en el trienio
2005-2007, en el Hospital General Docente “Dr. Agostinho Neto”; alli se
tuvo universo de estudio conformado por 34 pacientes y los resultados mas
relevantes fueron: grupo de edad mas frecuente el de 50 a 59 afios, no
se apreciaron diferencias entre hombres y mujeres. Se registré la
mortalidad del 29.4 % (2).

En Cienfuegos, un estudio similar arrojo un predominio en el grupo de edades

de 40 a 49 afos, el sexo masculino y el color de piel blanca. La causa mas



frecuente fue el alcoholismo, y sexo masculino .La principal causa de muerte

fue el sangramiento digestivo alto por vérices esoféagicas (3).

En Cuba dentro de las causas de muerte del 2010 se citan mas de 1200
defunciones, con predominio en el sexo masculino, que posee una tasa 15.4 x
100 000 habitantes y en general la nacional es de 10.7 x 100 000 habitantes.
Existe en el pais una tasa de mortalidad bruta de 12,5 x 100 000 habitantes y
en la provincia de Ciego de Avila se describe una de 9.3 x 100 000 habitantes

(4).

Dada la importancia epidemioldgica que ha adquirido la cirrosis hepatica, como
problema de salud y causa de mortalidad en la provincia Ciego de Avila, se
hizo una busqueda de las investigaciones que se han enfocado en esta
enfermedad y se pudo comprobar que todos los estudios ofrecen resultados

clinicos y terapéuticos, sin profundizar en los aspectos imagenoldgicos.

De acuerdo con la incidencia de la cirrosis hepética en la provincia Ciego de
Avila, se deduce que un nGmero importante de pacientes sospechosos o
asintomaticos acuden a las unidades asistenciales del territorio y no siempre se
emite un diagndstico asertivo sobre el estado de su higado. Por la frecuencia
con que estos pacientes acuden al Hospital Provincial Docente “Dr. Antonio
Luaces lraola”, para ser sometidos a evaluaciones clinicas, imagenologicas e
histopatolégicas se impone la alternativa de integrar los resultados de estos
estudios y trazar pautas o criterios en el manejo de los casos que padecen

cirrosis hepética.
Ante este problema, podemos plantear la siguiente pregunta de investigacion:

¢, Como determinamos el comportamiento ecografico de la cirrosis hepéatica, con
el diagnéstico histopatolégico y el estadiamiento imagenolégico de esta

enfermedad?



II- OBJETIVOS

GENERAL

Determinar la eficacia del uso de la ecografia para el diagnéstico definitivo de
la cirrosis hepéatica en pacientes con sospecha de la enfermedad en el hospital
provincial de Ciego de Avila.

ESPECIFICOS
1. Caracterizar la muestra segun algunas variables de interés.
2. Determinar a través de la ecografia los siguientes aspectos:
e Hallazgos ecogréficos propios de la cirrosis hepatica.
e Presencia de complicaciones abdominales.

3. Corroborar el diagnostico ecografico, con el estudio histopatolégico de

la enfermedad.

4. Evaluar la validez y seguridad del test diagndstico tomando como

prueba de oro el estudio clinico-patolégico.



Il - MARCO TEORICO

El higado es el érgano de mayor complejidad metabdlica. Los hepatocitos
realizan las funciones metabdlicas del higado: sintesis y excrecion de Bilis;
regulacion de la homeostasis de carbohidratos; sintesis de lipidos y secrecion
de lipoproteinas plasmaticas; control del metabolismo del colesterol; formacion
de urea, albumina sérica, factores de la coagulacién y muchas otras proteinas,

y el metabolismo de fA&rmacos y otras sustancias extrafas.

Celularmente, las triadas portales estdn integradas por ramos terminales
adyacentes y paralelas de conductos biliares, venas portas y arterias hepaticas
gue rodean a los hepatocitos. Las ramas terminales de las venas hepéticas se
localizan en el centro de los lobulillos hepéticos. Como la sangre fluye desde
las triadas portales a los largo de los hepatocitos y drenan a través de las
ramas venosas en los centros de los lobulillos, el centro de los lobulillos es la

zona mas susceptible de isquemia.

Los trastornos hepaticos se pueden producir por una gran variedad de
agresiones que incluyen infecciones, farmacos, toxinas, isquemia y trastornos
auto inmunitarios. En ocasiones, los trastornos hepaticos se producen en el
post operatorio. La mayoria de los trastornos hepaticos producen cierto grado
de lesion y necrosis hepatoceluar, causando diversos resultados de laboratorio
anormales y a veces, sintomas. Los sintomas pueden deberse a la propia

hepatopatia 0 a complicaciones de la misma.

A pesar de la necrosis el higado es capaz de regenerarse. Incluso una necrosis
irregular generalizada se puede resolver completamente. Sin embargo, se
puede producir una regeneracion incompleta y fibrosis por lesiones que afecten

a lobulillos completo o por lesiones menos pronunciadas, pero activas.

Algunos trastornos determinados afectan a ciertas partes del sistema
hepatobiliar. La porcion del sistema hepatobiliar afectado determina los
sintomas, los signos y las anomalias del laboratorio. Algunos trastornos afectan
a numerosas estructuras hepéaticas, produciendo una combinacion de patrones

de sintomas, signos y anomalias de laboratorio.



El pronostico de las complicaciones graves es peor en adultos mayores, con
menor capacidad para recuperarse de estrés fisioldgico intenso e incapacidad

para tolerar la acumulacion de sustancias toxicas (5)

La cirrosis se puede definir como una enfermedad hepatica en la que la
circulacion normal, la anatomia vascular microscopica y la arquitectura hepatica
han sido destruidas y alteradas en grado variable con tabiques fibrosos
que rodean los nddulos parenquimatosos regenerados o0 en regeneracion (6).

El pronéstico de la enfermedad es grave y los pacientes fallecen por
complicaciones relacionadas con la hipertension portal, degeneracion
neoplasica o infecciones bacterianas. La cirrosis hepatica es una afeccion
frecuente que se presenta en todas las latitudes y grupos humanos, y se
observa mas a menudo pasada la edad media de la vida, con predominio en

el sexo masculino (7).

La cirrosis hepatica alcohdlica de tipo micronodular es la mas frecuente en el
hemisferio occidental, pero con la abstinencia y la regeneracion puede con el
tiempo convertirse en macronodular. Los estudios epidemiolégicos en el mundo
muestran que después del alcohol, el virus de la hepatitis C, es la segunda
causa de cirrosis tras su descubrimiento. En Perq, la enfermedad hepatica se
ubica en el séptimo lugar como causa de mortalidad en el afio 2000 (4 %). Se

incluyen en ella la cirrosis y los procesos hepaticos agudos (8).

En el 2006, en nuestro pais, las enfermedades del higado ocuparon el
décimo lugar entre las causas de muerte (9), similar resultado al de otros
paises latinos como Ecuador donde ocupa el noveno lugar(10). A nivel
mundial es mas frecuente en el sexo masculino (11). En México su incidencia
es similar, pero en los dltimos afios ha ido disminuyendo en relacién a otras

etiologias (12).

El alcoholismo cronico es un grave problema a nivel mundial. En nuestro pais
la incidencia es alrededor del 7-10 %, uno de los mas bajo de América
Latina(13), pero en los dultimos 15 afios el consumo ha aumentado
notablemente. Debe tenerse en cuenta que no sélo el alcohol externo es

causa de dafio sino, también, el producido en forma endogena (14).



El alto porcentaje de la etiologia no determinada puede estar relacionada con la
falta de investigacion de otras etiologias como esteatohepatitis no
alcohodlica, enfermedad de Wilson, hemocromatosis, hepatitis autoinmune,
como se refleja en otros estudios. La causa criptogénica ha descendido
en los ultimos tiempos entre el 3y el 31 % (15,16). En México constituye la

sexta causa de mortalidad (17).

La cirrosis hepética (CH) se define anatdbmicamente como un proceso difuso
con fibrosis y formaciéon de nodulos que, a pesar de ser ocasionado por
multiples causas, el resultado final es el mismo. Como entidad se estima que

existe en frecuencias diversas de una latitud a otra.

Su causa varia, pero las mas frecuentes son la alcohdlica (50 - 60 %) y las
virales (20 - 30 %). La CH suele diagnosticarse entre los 40 y 60 afios de edad,
con mayor frecuencia entre los hombres. Muchas veces se diagnostica de
forma casual (cirrosis compensada), pero otras veces se manifiesta por
alteraciones expresivas que traducen la falla de una o mas funciones del

higado (cirrosis descompensada)(17,18).

Las funciones metabdlicas del higado son vitales para mantener un equilibrio
nutricional en el organismo, de ahi que cualquier alteracion que dafie su
integridad como Organo es capaz de provocar un disbalance de

macronutrientes y micronutrientes en el individuo.

En los pacientes cirréticos existen diversos déficits de vitaminas y minerales,
asi como trastornos metabdlicos de carbohidratos, lipidos y proteinas
ocasionados por la enfermedad, pero en la cirrosis de tipo alcohdlica estos
fendbmenos son mas evidentes y precoces, ya que los déficits nutricionales se
manifiestan aun antes de haberse instaurado la enfermedad.3 La prevalencia
de desnutricion en los cirréticos oscila entre el 50 a 100 % en pacientes con

hepatopatia alcoholica (19).
Las funciones metabdlicas del higado son multiples y se dividen en:

o Metabolismo de carbohidratos: 1) Glicogénesis: formacién y almacena-

miento del glucégeno, 2) Formacién de glucosa a partir de galactosa y



fructosa, 3) Gluconeogénesis: formacion de glucosa a partir de residuos

aminoacidicos, 4) Formacion de otros compuestos

« Metabolismo de las grasas: 1) Formacion de lipoproteinas, 2) Oxidacion
de acidos grasos, 3) Formacién de colesterol y fosfolipidos, 4)
Formacion de sales biliares, 5) Lipogénesis: a partir de carbohidratos y

proteinas

e Metabolismo de las proteinas: 1) Desaminacién de aminoéacidos, 2)
Factor lipotrépico para formar lipoproteinas a partir de las grasas, 3)
Formacion de proteinas plasmaticas, 4) Formacion de urea para eliminar
amoniaco (NH3), 5) Interconversiones de aminoacidos: transaminacion,
aminacion, sintesis de aminoacidos no esenciales, 6) Sintesis de

purinas, pirimidinas y otras

o Otras funciones: 1) Almacenamieno de vitaminas: A, D, B12, K; 2)
Conversion de carotenos a vitamina A; 3) Formacion
de protrombina (en presencia de vitamina K), fibrinégeno, globulina
acelerada 'y factor VI, 4) almacena-miento de hierro

en forma de ferritina, 5) Conjugacion y excrecion de esteroides.

El higado es el responsable de aproximadamente el 25 % del metabolismo
basal del organismo (20).

ETIOPATOGENIA.

Son varios los factores etiolégicos que se reconocen en la cirrosis hepatica; los

mas frecuentes son el alcohol y los virus de la hepatitis By C.

Alcohol. Dado que solamente el 10 a 15% de los alcohdlicos cronicos
desarrollan una cirrosis hepatica, se considera que en su aparicion deben
desempafiar un papel importante, ademas, factores nutricionales,
inmunoldgicos y genéticos. Se plantea que la hepatitis alcohdlica sea
precursora de la cirrosis 0 que en realidad haya una estimulacion directa de la

fibrogenesis por el alcohol.



Virus de la hepatitis. EI 5 0 10% de la cirrosis se debe al virus de la hepatitis B.
Incluso se ha producido esta en portadores cronicos de la hepatitis B, en los
paises en que esta infeccion es endémica. Un alto porcentaje de pacientes
catalogados de portadores de una cirrosis criptogénica, tienen anticuerpos
contra el virus de la hepatitis C. también se han encontrado estos anticuerpos
en enfermos portadores de cirrosis alcohdlicas o HBsAg-positiva, o que hace
pensar que este  virus tenga participacion en la patogenia de la cirrosis de

estos casos.

Cirrosis biliar primaria. Inicialmente los conductillos biliares estan destruidos por
la reaccion inmunoldégica; después hay inflamacién, necrosis celular con fibrosis

y colagenizacion.

Cirrosis biliar secundaria. Se ve en el curso de afecciones capaces de

bloquear el flujo biliar durante un largo tiempo (como minimo 3 meses).

Obstaculo al drenaje venoso del higado. En la etapa final de cualquier
congestion venosa crénica del higado, se puede producir una cirrosis hepética

(insuficiencia cardiaca, pericarditis constrictiva, sindrome de budd-chiari)

Farmacos. No es frecuente que los farmacos produzcan cirrosis hepatica; se ha
visto con la administracion de metrotexate de forma prolongada y con la
alfametildopa, la oxifenisatina, la hidralazina y la amioradona, luego de un largo

periodo de hepatitis cronica.

Entidades de base genética. Hay un grupo de enfermedades hereditarias y
metabdlicas que se acompafian de cirrosis hepética, tales como:
hemocromatosis, déficit de alfal-antitripsina, la enfermedad de wilson,
galactosemia, tirosinemia, porfiria cutdnea tardia, fibrosis quistica del pancreas

y la telangiectasia hemorragica hereditaria.

Diversas causas. Se puede producir una reaccién hepatica igual a la de la
hepatitis alcoholica, con esteatosis, fibrosis centrolobulillar y cirrosis, por medio
de la anastomosis yeyuno-ileal o yeyuno-célica en el tratamiento de la obesidad

refractaria. Igual lesion se ha observado en los paciente diabetes tipo Il obesos.



Causas desconocidas. Aproximadamente en el 10 al5 % de los enfermos con

cirrosis se desconoce su causa.

Lo fundamental en el mecanismo de produccioén es la fibrosis progresiva. En el
higado normal, el colageno intersticial (tipos | y 1ll) se agrupa en los fasciculos
portales y alrededor de las venas centrales; en el parénquima hay haces
ocasionales. Hay una fina armazon reticular de colageno tipo IV en el espacio
entre las células endoteliales sinusoidales y los hepatocitos (espacio de
Disse). En la cirrosis el colageno de tipos | y Il se deposita en todo el lobulillo,
y se encuentran alteraciones en las células endoteliales sinusoidales. Todo
esto provoca una grave alteracion del flujo sanguineo, por los que la difusién de
solutos entre los hepatocitos y el plasma es deficiente, sobre todo la del

movimiento de proteinas (albumina, factores de coagulacion, lipoproteinas).

Todo parece indicar que la célula estrellada que se encuentra en el espacio de
Disse es la fuente principal del exceso de coldgeno en la cirrosis. Estas células
se activan al desarrollarse la cirrosis, pierden su almacén de ésteres de retinilo
y pasan a ser células iguales a miofibroblastos. El estimulo para la sintesis y

deposito de colagenos parte de diferentes fuentes.
¢ Inflamacion crénica con la elaboracion de citocinas inflamatorias.
e Produccién de citocinas por las células endégenas lesionadas.
e Alteracion de la matriz extracelular.
e Estimulo directo de las células estrelladas por toxinas (1)

Existen otros criterios aunque muchos puntos de coincidencias. En los Estados
Unidos, las causas mas comunes de cirrosis son el consumo abundante de
alcohol y la hepatitis C cronica. La obesidad se esta convirtiendo en una causa
comun de cirrosis, ya sea como causa Unica o en combinacion con el alcohol,
con la hepatitis C o con ambos. Muchas personas con cirrosis tienen mas de
una causa de dafio hepdtico. La cirrosis no es causada por trauma de higado u
otras causas de dafio agudo o de corto plazo. Generalmente, afios de lesion

cronica son necesarios para causar la cirrosis. Enfermedad hepatica



relacionada con el alcohol. La mayoria de las personas que consumen alcohol

no sufren dafio hepatico (21).

Pero el consumo abundante de alcohol durante varios aflos puede causar una
lesion cronica en el higado. La cantidad de alcohol necesaria para provocar
dafio hepatico varia mucho de una persona a otra. En el caso de las mujeres,
consumir de dos a tres tragos (incluidos la cerveza y el vino) por dia y en el
caso de los hombres, de tres a cuatro tragos por dia, puede provocar dafio
hepatico y cirrosis. En el pasado, la cirrosis relacionada con el alcohol causaba
mas muertes que la cirrosis provocada por cualquier otra causa. Las muertes
que son consecuencia de la cirrosis relacionada con la obesidad estan

aumentando.

Hepatitis C cronica. El virus de la hepatitis C es una infeccion hepatica que se
transmite por contacto con la sangre de una persona infectada. La hepatitis C
cronica provoca inflamacién y dano al higado que con el tiempo puede causar

cirrosis.

Hepatitis B y D cronicas. El virus de la hepatitis B es una infeccidon hepatica
gue se transmite por contacto con la sangre, semen u otro fluido corporal de
una persona infectada. La hepatitis B, como la hepatitis C, provoca inflamacion
y lesiones al higado que pueden provocar la cirrosis. La vacuna contra la
hepatitis B se les administra a todos los bebés y a muchos adultos para
prevenir el virus. La hepatitis D es otro virus que infecta el higado y puede

provocar cirrosis, pero solo se presenta en personas que ya tienen hepatitis B.
Enfermedad de higado graso no alcohdlica.

En la enfermedad de higado graso no alcohdlica (nonalcoholic fatty liver

disease,

NAFLD por sus siglas), se provoca un aumento de la grasa en el higado que
finalmente causa la cirrosis. Esta enfermedad hepatica cada vez mas comun
estd asociada con la obesidad, la diabetes, la desnutricion proteica, la

enfermedad de las arterias coronarias y los medicamentos corticoesteroides.



Hepatitis autoinmune. Esta forma de hepatitis es causada por un ataque del
sistema inmunitario del cuerpo a las células del higado, lo que provoca
inflamacion, dafio y finalmente cirrosis. Los investigadores creen que hay
factores genéticos que pueden hacer que algunas personas sean mas
propensas a las enfermedades autoinmunes. Alrededor de un 70 por ciento de

las personas con hepatitis autoinmune son mujeres.
Enfermedades que dafian o destruyen las vias biliares.

Varias enfermedades pueden dafiar o destruir las vias por donde se transporta
la bilis desde el higado, lo que provoca el reflujo de la bilis en el higado y cause
cirrosis. En los adultos, la afeccion mas comdn de esta categoria es la cirrosis
biliar primaria, enfermedad en la que las vias biliares se inflaman y se dafan v,
finalmente, desaparecen. La cirrosis biliar secundaria puede presentarse si las
vias se atan o lesionan por error durante una cirugia de vesicula biliar. La
colangitis esclerosante primaria es otra afeccion que provoca dafio y cicatrices
en las vias biliares. En los bebés, el sindrome de Alagille o la atresia biliar,
afecciones en las que las vias no existen o estan lesionadas, comunmente

provocan dafio a las vias biliares (22).

ANATOMIA PATOLOGICA.

Las alteraciones morfolégicas mas importantes de la cirrosis hepatica son:

1. Puentes fibrosos tabicados, por la proliferacion de tejido conectivo
colageno, como bandas delgadas que sustituyen a lobulillos adyacentes

multiples.

2. Noédulos parenquimatosos de regeneracién, grandes, mayores de 3 mm
de diametros (macro nédulos) y pequefios, menores de 3 mm

(micronodulos).

3. Desorganizacion de la estructura de todo el higado, fundamentalmente
en el interior de los micronodulos, con pérdida de las venas centrales y

los cordones de células parenquimatosas (23).

Aspecto macroscopico.



El tamafio del higado varia dentro de limites muy amplios. Para Bockus puede
ser tan pequeiios como de 900 gramos y tan grande que pase de 3 000 a 4 000
gramos. En el tamafo de la visera influyen dos factores fundamentales: la
cantidad de grasa contenida y la hiperplasia celular regenerativa. Todo parece
indicar que en los primeros estadios el higado es mayor y se retrae segun
avanza la enfermedad. Se observan con mas frecuencias higados grandes en
la cirrosis alcohdlicas (micro nodular de inicio) que en la post necrotica (cirrosis
por hepatitis, cirrosis macro nodular); en esta el tamafio del higado es mas

pequefio mientras mayor es la fibrosis.

La capsula del higado suele ser opaca y estar engrosada. La superficie es
irregular y esta matizada de ndédulos pequefios y casi uniformemente
distribuidos en la cirrosis alcohdlica, pero con frecuencias mayores y
desiguales en la forma post necrética. En este ultimo caso, el tamafio de los
ndédulos, asi como la retraccion del tejido fibroso, dan al higado un contorno

muy irregular.

La consistencia de la glandula esta aumentada y es mayor en los higados
pequefios que en los grandes, donde los macro nddulos estan separados por

profundas depresiones que corresponden a las cicatrices fibrosas.

El bazo casi siempre esta agrandado y a veces llaga a ser enorme. Todas las
venas tributarias al sistema porta estan dilatadas y tortuosas, aunque no
siempre esto es evidente en la autopsia. La expresion mas caracteristica de

esta dilatacion venosa la constituyen las varices esofégicas.
Aspecto microscopico.

Los hepatocitos presentan alteraciones adiposas y degeneracion, y hay
aumento del tejido fibroso; todo esto en grado variable. Las bandas de tejido
conectivo se extienden desde un espacio porta a otro y forman anillos donde
guedan englobados un numero variable de lobulillos. A veces el tejido fibroso
invade al propio lobulillo. En la fase inicial de la cirrosis, cuando hay aun
actividad, en tejido fibroso en su invasion suele acompafarse de un infiltrado
inflamatorio mononuclear que se localiza en el interior de los tractos y que

tiende a desaparecer con el tiempo, a la vez que dicho tejido fibroso se



densifica y retrae gradualmente. Una vez que la fibrosis esta presente de forma

difusa, por lo general es irreversible.

Todas las alteraciones descritas producen una distorsion de la arquitectura de
los lobulillos, que a su vez altera la disposicién de los vasos sanguineos. Se
forman nuevos canaliculos biliares, que a menudo ofrecen un aspecto tortuoso
e irregular lo que puede contribuir a la colestasis intrahepatica que con

frecuencia acompafa a la cirrosis.

CLASIFICACION.

La cirrosis hepatica se clasifica segun criterios morfologicos y etiologicos; sin
embargo, se ha comprobado que varias causas pueden producir la misma
alteracién histopatol6gica, asi como una sola causa es capaz de provocar
varias alteraciones anatomo-patologicas. Por todo lo anterior se colige que una
vez que la cirrosis esta presente, se hace muy dificil arribar a un diagnostico
etioldgico basandose solamente en la histologia, salvo algunas excepciones
gue incluyen la hemocromatosis y la deficiencia de alfa antitripsina.

Clasificacion morfoldgico.
e Macro nodular: nédulos + 3mm
e Micro nodular: nédulos -3mm
e Mixta: presencia de macronodulos y micronédulos.

Esta clasificacion no es (til, ya que no existe una relacién entre el tamafio de

los nddulos y la causa de la enfermedad.

Clasificacion etioldgica y morfologica (mixta)
1. Cirrosis alcohdlica
2. Cirrosis post viral o post necroética y criptogenetica (15%)
3. Cirrosis biliar.

e Cirrosis biliar primaria



e Cirrosis biliar secundaria
4. Cirrosis cardiaca.
5. Cirrosis metabolica
e Hemocromatosis.
e Enfermedad de Wilson.
e Deficiencia de alfal-amitripsina
e Galactosemia
e Oftros
6. Cirrosis producida por medicamentos
7. Cirrosis de causa diversa (1).

ECOGRAFIA DEL HIGADO.

Habitualmente la ecografia hepatobiliar es la primera prueba de imagen a
realizar ante un paciente con alteracion de la pruebas de funcion hepatica
(citolisis y/o colostasis) o tras palpar una hepatomegalia. Aunque las
enfermedades que afectan de manera difusa al higado suelen tener una
apariencia ecografica poco especifica y a menudo se precisa su confirmacion
histoldgica, la ecografia nos permitird excluir lesiones focales, descartar causas
obstructivas en caso de ictericia/colostasis y a la vez nos puede mostrar signos

de enfermedad hepética difusa.

Como vimos en el articulo anterior el higado normal es homogéneo, con ecos
finos, ligeramente hiperecoico en relacion a la corteza renal e hipoecoico
comparado con el bazo. Revisaremos a continuacion diversas patologias
difusas (esteatosis, hepatitis aguda y cronica, cirrosis, higado de estasis,

higado metastatico) en las que puede alterarse esta ecoestructura.



La evaluacion ecografica del tamafo hepatico puede ser dificil por la
localizacion subcostal del 6rgano y la constitucion del paciente (obeso o
asténico) pero de manera simplificada podemos hablar de hepatomegalia:

- si el diametro longitudinal a nivel de la linea medioclavicular es

superior a 150 mm.

- cuando en un corte transversal el diametro anteroposterior del LHI
es mayor de 50 mm.

Signos indirectos utiles pueden ser la prolongacion del borde inferior del I6bulo
hepatico derecho méas abajo del polo inferior del rifion, 6 la pérdida del
angulo agudo del borde inferior hepético, que adquiere una morfologia

redondeada.

La ecografia tiene una capacidad diagndstica global entre el 82-88% para el
diagnéstico de cirrosis y junto con otras técnicas como la elastografia (que
permite valorar la fibrosis de manera no invasiva) han restringido la indicacion
de biopsia a casos seleccionados (para filiacion etioldgica y/o estadificacion).
También es util para la deteccion de complicaciones como la HT portal y se
propone como técnica de eleccién para el screening del hepatocarcinoma

(mediante ecografias seriadas cada 6 meses).
Los patrones ecograficos asociados a la cirrosis son:

e Cambios en el volumen hepético, con incremento de tamafio en fases
iniciales y posterior atrofia, fundamentalmente del LHD, con un aumento
relativo del I6bulo caudado que determina un indice I6bulo
caudado/lébulo derecho de >0,65. Mas util y sencillo puede resultar la
valoracion aislada del tamafio del l6bulo caudado, cuya sensibilidad
en el diagnostico de cirrosis clinicamente silente ronda el 50 % con
una especificidad por encima del 90 %. Se consideran patoldgicas
medidas superiores a 35 mm de diametro anteroposterior y de 50 mm

en el craneocaudal.

e Aumento de la ecogenicidad del parénquima y ecoestructura grosera.



e Nodulos de regeneracion vy fibrosis, dificiles de identificar en el seno del
parénquima por su caracter iso o hipoecoico, pero facilmente
visualizables cuando existe ascitis ya que la superficie hepatica

adopta un contorno aserrado o irregular.

e La presencia de complicaciones evolutivas como la Hipertension
portal se reflejaran en la ecografia como esplenomegalia, circulaciéon

venosa colateral o ascitis (24).

CRITERIOS ECOGRAFICOS DIAGNOSTICOS DE HEPATOPATIA CRONICA

En la hepatopatia cronica se pueden distinguir cuatro patrones

ecograficos:
e Patrén de enfermedad grasa del higado.
e Patron de cirrosis hepatica.
e Patrdn de cirrosis con Hipertension portal (HTP).
e Patrén de hepatopatia cronica inespecifica (25).
PATRON ECOGRAFICO DE ENFERMEDAD HEPATICA GRASA

El hallazgo caracteristico y mas constante es el aumento de la
ecogenicidad hepatica y se debe al depdsito de grasa (esteatosis) en los

hepatocitos.

Dependiendo del numero de hepatocitos con grasa, este depdsito puede
ser leve (<33%), moderado (33-66%) 0 severo (>66%). Esta hiperecogenicidad
es de grano fino muy denso lo que confiere al higado un aspecto “brillante”.
Otros hallazgos que pueden encontrarse en la esteatosis hepatica
son una disminucion en la visualizacion de los vasos intrahepéticos y del
diafragma y una atenuacion posterior del sonido. Se distinguen tres grados
ecograficos que se corresponden aproximadamente con los tres grados de

intensidad del depdsito de grasa en el higado:

e Grado I: el higado eslevemente hiperecogénico.



e Grado II: el parénquima hepatico es mas ecogénico y existe
una ligera disminucion de la visualizacion de los vasos

intrahepaticos y una leve atenuacion posterior del sonido .

e Grado lll: la ecogenicidad estdA muy aumentada, lo que produce un
higado muy brillante, y existe una visualizacion muy pobre de los vasos
intrahepaticos, un borramiento del diafragma y una marcada atenuacion

posterior del sonido (26-31) .

Utilizando estos criterios, la sensibilidad media de la ecografia para
el diagndstico de enfermedad hepatica grasa es de 87% (60-100%)
y su especificidad es de 86% (56-95%) (32).

Cuanto mayor es eldepésito de grasa mayor es la sensibilidad y
la Especificidad (33).

PATRON ECOGRAFICO DE CIRROSIS HEPATICA.

Los cambios histolégicos que se producen en la cirrosis hepética (nédulos de
regeneracion rodeados de bandas de fibrosis y grados variables de
inflamacion, acompafiados en algunos casos de esteatosis) se traducen en los

siguientes signos ecograficos:

o Superficie  hepética nodular: se hace mas evidente en la interfase
del higado con la vesiculabiiar y en la zona adyacente
al rifidn derecho. Este hallazgo tiene una sensibilidad
variable en los estudios existentes, con una media de 75% (12-
91%) vy siendo las causas de los falsos negativos la cirrosis
micronodular, el uso de transductores de baja frecuencia y la
subjetividad del explorador. La especificidad media es del 88% (80-
95%), siendo el higado tumoral y la hiperplasia nodular las causas

mas frecuentes de los falsos positivos.

e Cambios en la ecogenicidad hepatica: en la CH se observa con
frecuencia un parénquima hepatico heteroecogénico, con

predominio de los ecos hiperecogénicos de grano grueso



originados por la fibrosis. Estos cambios tienen una sensibilidad
media tan sélo del 52% (38-65%) ya que son un signo subjetivo cuya
constatacion depende del explorador y del equipo utilizado. Su
especificidad es del 92% (89-95%), siendo la causa mas frecuente

de falsos positivos la enfermedad hepatica grasa.

e Cambios en la morfologia hepatica: en los estadios iniciales el
higado puede estar aumentado de tamafio pero con la evolucién
de la enfermedad se produce atrofia del I6bulo derecho.
Aunque éste es un evento tardio, existe algun estudio reciente que le
otorga un gran valor diagndstico cuando aparece. Por el
contrario, es frecuente observar aumento del tamafo del
I6bulo caudado y del segmento lateral del I6bulo izquierdo, debido a
que sus vasos nutricios estan menos comprometidos por la distorsion
arquitectural que se produce en la CH. El aumente del I6bulo caudado
es un signo con una especificidad muy elevada (96%) pero con una
sensibilidad de tan s6lo 63% y ha sido valorado por diferentes

métodos .

e Cociente de Harbin: cociente entre los diametros transversales del
I6bulo caudado y el del I6bulo derecho. Es diagndstico de cirrosis (una
vez descartado el sindrome de Budd Chiari) si es igual o superior
a 0,65, con una sensibilidad del 43-84% y una especificidad del 100%.

e Cociente de Hess: se obtiene de multiplicar los tres diametros del
I6bulo caudado y dividir el resultado por el diametro transversal del
I6bulo derecho, siendo su sensibilidad del 42-95% y su especificidad del
92-95%.

e Diadmetro antero posterior del I6bulo caudado: un valor superior a 3,5 cm
tiene una sensibilidad del 49% y una especificidad del 93% (33-36).

Ha habido diversos intentos en la literatura de buscar combinaciones de varios
de los parametros ecograficos mencionados para mejorar la eficacia de
la ecografia en el diagnostico de la cirrosis hepatica, incluyendo signos

de hipertensiébn  portal. Sin  embargo, no existe un consenso.



Probablemente se deberia exigir dos de los signos parenquimatoso directos
que se han expuesto para emitir el diagnostico sugestivo de cirrosis y los
tres para dar una diagnostico de seguridad.

PATRON ECOGRAFICO DE CIRROSIS HEPATICA CON
HIPERTENSION PORTAL

Cuando a los signos previamente mencionados se afiaden datos
ecogréficos de HTP el diagnostico de cirrosis hepéatica se hace aun mas
consistente.

Existen signos ecograficos directos e indirectos de HTP.

a. Signos directos: tienen una elevada especificidad por lo que la aparicion de

cualguiera de ellos es practicamente diagnostico de HTP.

e Dilatacion del sistema venoso esplenoportal: la constatacion de
una vena porta >13mm, de una vena esplénica >12mm, y de una
vena mesentérica superior >11mm tienen una elevada
especificidad, cercana al 100%, pero una sensibilidad baja del
58% . Esto es debido a que existe una gran variabilidad en el tamafio
del eje esplenoportal, el cual esta determinado, entre otros factores, por
el habito corporal. Por otro lado, una vena porta de tamafio normal

no excluye la existencia de HTP.

e Calibre fijo de la vena esplénica y de la vena mesentérica superior con
los movimientos respiratorios: una variacion menor del 10% en el calibre
de la vena esplénica y de la mesentérica superior en inspiracion vy
espiracion tiene una elevada especificidad (97%) y wuna baja
sensibilidad (65%) en el diagnostico de HTP.

e Colaterales venosas portosistémicas: estan consideradas como el
signo mas especifico de HTP. Su sensibilidad es tan solo del 45%
pero su especificidad alcanza el 100%. Sinembargo, en los
estadios iniciales pueden no ser evidentes. La via mas
habitual para el desarrollo de colaterales es la vena coronaria o

vena gastrica izquierda, que sale de lavena porta o de la vena



esplénica a nivel del lobulo hepatico izquierdo y se extiende a lo
largo de la curvadura menor del estomago. Las colaterales a
expensas de las venas gastricas cortas se identifican en el flanco
izquierdo, entre el bazo y la curvadura mayor gastrica. La
recanalizacion de la vena umbilical, en el I6bulo hepatico izquierdo, es

otra colateral frecuente en la HTP.

Los shunts esplenorrenales se visualizan  junto al  polo inferior del
bazo, los gastrorrenales en el polo superior del bazo, y el porto-cava

junto al higado.

Otras colaterales venosas que pueden aparecer son las retroperitoneales,
las perivesiculares y las intestinales, ésta Ultimas méas dificiles de identificar

con la ecografia convencional.

b. Signos indirectos:

e Esplenomegalia: no es especifico de HTP, pero su aparicion tiene

un elevado valor diagnadstico.

Otros: ascitis, derrame pleural y engrosamiento de la pared vesicular Su
aparicién, junto con otros signos parenquimatosos de cirrosis o de HTP, facilita
el diagnéstico (36,37).

SEGUIMIENTO ECOGRAFICO DE LA HEPATOPATIA CRONICA (EA)

La EA, por sus caracteristicas y alto rendimiento diagndéstico, constituye
la primera prueba de imagen a realizar en el estadio inicial de una
hepatopatia crénica. Ademas, si se practica biopsia hepética para obtener
un diagndstico exacto de la lesion, la EA debe guiar la realizacién de esta

biopsia.

En los pacientes con hepatopatia cronica sin cirrosis, la frecuencia con
que debe practicarse una EA en el seguimiento posterior al diagnostico inicial

de la enfermedad no ha sido establecido. Una buena pauta seria repetirla:



a) Cuando parezcan variaciones en los datos clinicos y/o analiticos de la

enfermedad hepatica;

b) Cada vez que se plantee practicar una nueva biopsia hepatica de
seguimiento; c¢) Cada 1-2 afios en pacientes con estadio avanzado de fibrosis
hepatica (F3 de las clasificaciones mas actuales), ya que es muy dificil

determinar clinicamente el paso de fibrosis avanzada a cirrosis;

d) Anualmente en los pacientes con hepatitis cronica por virus B o virus C y
coinfectados con el VIH, ya que en estos casos la hepatopatia evoluciona
mas rapido hacia la cirrosis y, por lo tanto, estos pacientes requieren un

seguimiento mas estrecho.

Pero donde la EA juega un gran papel es en el seguimiento de los pacientes
con cirrosis hepatica dado el riesgo que tienen de desarrollar CHC. En efecto,
la CH, independientemente de su causa, es el principal factor de riesgo para el
desarrollo de CHC. Sin embargo, existen algunos factores de riesgo para
la aparicién del CHC :

» Etiologia: virus B y C, hemocromatosis.
+ Edad avanzada (mayor de 50 anos).

+ Sexo masculino

+ Concentraciones elevadas de AFP

La probabilidad de desarrollar un CHC sobre un higado cirrético esta entre el
3% y el 6% anual. A pesar del desarrollo reciente de diversas
modalidades terapéuticas el pronostico global sigue siendo malo. Los
tumores grandes y sintomaticos habitualmente no son subsidiarios de
tratamiento y tienen una supervivencia maxima 2 afios. Los mejores
resultados se han obtenido con tumores pequefios, comunicandose en casos
seleccionados supervivencias de hasta el 70% a los 5 afos. Estos
resultados han llevado a la expansion de los programas de
vigilancia para la deteccién precoz del CHC. Existen algunos trabajos que

relacionan los programas de vigilancia del CHC con un aumento en al



supervivencia. En el afio 2004 se publicé el Unico estudio aleatorizado,
realizado en China, que analiza el impacto del cribado del CHC. Pero la utilidad
real de estos programas todavia no ha sido aclarada, debido a la ausencia de
mas estudios controlados y aleatorizados, entre otros motivos porgque existen
problemas éticos a la hora de realizar estos estudios. Sin embargo, si se ha
demostrado que, con la aplicacion de estos programas, el CHC se diagnostica
en fases mas precoces y, por lo tanto, es subsidiario de tratamientos radicales

con intencién curativa.

Los programas de vigilancia del CHC deben aplicarse a los pacientes
con hepatopatia cronica que han alcanzado el estadio de cirrosis hepética y
que se podrian beneficiar de un tratamiento curativo. Para ello hay que
considerar la edad, la funcién hepética y la existencia de enfermedades
asociadas. Deberian incluirse en programas de seguimiento los pacientes
de la clase A de Child-Pugh y los de la clase B sin enfermedades
graves asociadas. Los pacientes con clase C de Child-Pugh, si se
desestiman para trasplante hepatico, no deberian ser incluidos en estos

programas.

Las pruebas habitualmente utilizadas hasta la actualidad han sido
la determinacion de los niveles séricos de AFP y la realizacion de una
EA. Sin embargo, el aumento de la sensibilidad de la EA para la deteccion de
lesiones menores de 1 cm, siempre en manos de un explorador experimentado,
hasta cifras cercanas al 90%, ha reducido el papel de la AFP. La AFP fue el
primer marcador utilizado en los programas de vigilancia del CHC. Sin
embargo, su sensibilidad es baja, variando entre el 39% y el 64% segun
los diferentes estudios. Aunque su especificidad es mayor (76-91%), la
AFP también aumenta en aquellas circunstancias en las que se produce un
aumento de la citolisis ( brote de hepatonecrosis, seroconversion viral, etc.) y
su utilizaciéon en el cribado del CHC conlleva falsos positivos. Ademas, se ha
demostrado que la combinacién de EA y AFP no es superior a la EA aislada.
Por lo tanto, en el momento actual se recomienda realizar una EA cada 6
meses, dada la elevada sensibilidad (cercana al 90%) vy especificidad
(mayor del 90%) que tiene esta prueba practicada por exploradores

experimentados. En relacion al intervalo recomendado, existen estudios



retrospectivos que no encuentran diferencias entre realizar la EA cada 6 0
cada 12 meses, aungue la pauta aconsejada por la Asociacion Europea para
el Estudio del Higado (EASL), y la mas extendida, es cada 6 meses. Por otro
lado, no existe evidencia de que en los pacientes con factores de riesgo sea
necesario acortar este intervalo. Otras pruebas diagndsticas, como la
tomografia computarizada o la resonancia magnética, tienen un elevado
valor diagnéstico con una mayor sensibilidad que la EA, sobre todo a la hora de
evaluar la multicentricidad de las lesiones. Sin embargo, son exploraciones
mas caras y de menor disponibilidad, por lo que no son adecuadas para

los programas de vigilancia.

Ante el hallazgo de un nédulo sélido en un higado cirrético, el panel de
expertos de la EASL y la Asociacion Americana para el Estudio de la

Enfermedades Hepaticas (AASLD) recomiendan la siguiente pauta:

e Si se detecta un nédulo menor de 1 cm, se debe realizar un seguimiento
con EA cada 3-4 meses para evaluar el crecimiento de la lesién,
considerando que un CHC de pequefio tamafio puede tardar 1 afio

en crecer de forma significativa.

e Si se detecta un nodulo del-2 cm, es necesario obtener un patron
especifico de hipervascularizacion arterial en dos pruebas de
imagen para confirmar el CHC. Las pruebas de imagen que se
pueden utilizar son la ecografia con contraste, la tomografia
computarizada y la resonancia magnética. Si el patrén vascular no es
caracteristico o no coinciden las dos pruebas de imagen, es

necesario realizar una biopsia de la lesion.

e En nddulos de mas de 2 cm se aceptara el diagnostico de CHC, si una
Gnica prueba de imagen muestra signos caracteristicos de CHC

(tumor con hipervascularizacion arterial).

Como ya se ha comentado, la AFP es de escasa utilidad. Los niveles séricos
por encima de 200 ng/ml confirman el diagndstico de CHC siempre que exista

una prueba de imagen con el patron vascular caracteristico. Si éste no



estad presente, es necesario obtener una biopsia de la lesiobn para

confirmar el diagndstico.
Criterios invasivos: confirmacion citohistoldgica.
Criterios no invasivos:

* Nobdulo mayor de 2 cm: captacion arterial con lavado venoso en una

técnica de imagen.

* Nobdulo entre 1 y 2 cm: captacion arterial con lavado venoso en dos

técnicas de imagen.

* Nodulos menores de 1cm: seguimiento ecografico cada 3-4 meses

hasta verificar crecimiento (35, 37,38).



IV- METODOLOGIA

Se realizé un estudio observacional analitico transversal con el objetivo de
determinar el comportamiento ecografico de la cirrosis hepatica, en pacientes
atendidos en el Hospital Provincial Docente “Dr. Antonio Luaces lIraola”

durante el periodo de enero a diciembre del afio 2011.

El universo de estudio estuvo integrado por los pacientes que acudieron al
Servicio de Gastroenterologia del Hospital Provincial Docente “Dr. Antonio
Luaces lIraola” con sospecha de cirrosis hepatica. La muestra quedo
conformada por los casos con sospecha de Cirrosis Hepética (segun criterios
de inclusion)(47) a los cuales se les realizd ecografia y para corroborar dicho
diagnéstico se realiz6 un diagnostico clinico-patolégico final como prueba de
oro. Se utiliz6 un muestreo holistico que incluya todos los pacientes del
universo que cumplan los criterios de inclusion — exclusion, expuestos a

continuacion.

. Se utiliz6 un muestreo holistico que incluya todos los pacientes del universo

gue cumplian los criterios de inclusion — exclusion, expuestos a continuacion.
CRITERIOS DE INCLUSION.

e Que el paciente de su disposicion para participar en el estudio a

través de la firma del consentimiento informado.
CRITERIOS DE EXCLUSION.

e Pacientes que ya tengan diagnosticada una patologia hepética en

seguimiento.



CONCEPTUALIZACION Y OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

Operacionalizacion

Variables Tipo —— Indicador
Escala Descripcion
eDe 20 a 29 afios
Edad Cuantitativa :82 28 Z ig 2282 Segun afos NUmero y
continua ~ cumplidos orcentaje
eDe 50 a 59 afios P P J
e Mas de 60 afos
Cualitativa . Segln sexo .
: e Masculino N Numero y
Sexo nominal «Femenino biolégico de orcentaie
dicotébmica pertenencia P J
Presencia de Cualitativa . Segun opinion .
consumo de : o Si . Numero y
bebi nominal recogida en la ;
ebidas dicotémica | ° No historia clinica porcentaje
alcohdlicas
Volumen Cualitativa * Aumentado Seguq hallazgos Numeroy
e ) e Normal ecograficos al .
hepético ordinal o porcentaje
e Disminuido examen
Cualitativa « HOmoa&neo Segun presencia o NGmero
Ecoestructura nominal Het get no de alteraciones orcentaye
dicotomica | ®TEterogeneo en la estructura P J
, Cualitativa . Segun la presencia .
Pr?\ls: dnjgsde nominal :E'O de regeneracién o Ngrrg(aer:?aye
dicotomica fibrosis P J
Tamafio de los Cua||tgt|\1a e Micronodulos Segun sean d NUmero y
nodulos nomina ¢ Macrondodulos mayores o no de porcentaje
dicotémica 10 mm
. Cualitativa y Namero y
Cociente de ) ¢ Positivo . porcentaje
. nominal . Si mayor de 0,65 p
Harbin dicotémica e Negativo segun grupo
de pertenencia
Cociente de Cuahtgtlva e Positivo , Numero y
nominal . Si mayor de 1,15 )
Hess dicotémica e Negativo porcentaje
Segun la presencia
o no de:
Cualitativa Esplenomegalia NUmero y
Presencia de nominal oSi Dilatacion del porcentaje
Signos de HTP dicotémica | ® No sistema Venoso segun grupo
Circulacién de pertenencia
Colateral
Ascitis
Cualitativa N Segun la NUmeroy
Diagnoéstico nominal e Positivo verificacion del porcentaje
Histologico dicotémica | Negativo diagndstico segun grupo
histolégico de pertenencia




Los patrones ecograficos asociados a la cirrosis son:

Cambios en el volumen hepatico, con un aumento relativo del I6bulo
caudado que determina un indice I6bulo caudado/l6bulo derecho de
>0,65. Se consideran patoldégicas medidas superiores a 35 mm de
diametro anteroposterior y de 50 mm en el craneo caudal y
multiplicando los tres diametros del I6bulo caudado y dividir por el

didmetro transversal del I6bulo derecho. (Cociente de Harbin y Hess)
Aumento de la ecogenicidad del parénquima y ecoestructura grosera.
No6dulos de regeneracion y fibrosis.

La presencia de complicaciones evolutivas como la Hipertension
portal se reflejaran en la ecografia como esplenomegalia, circulacién

venosa colateral o ascitis.

a. Signos directos:

e Dilatacion del sistema venoso esplenoportal: vena
porta >13mm, vena esplénica >12mm, y vena

mesentérica superior >11mm .

e Calibre fijo de la vena esplénica y de la vena mesentérica
superior con los movimientos respiratorios: una variacion
menor del 10% en el calibre de la vena esplénica y de la

mesentérica superior en inspiracion y espiracion
e Colaterales venosas portosistémicas.

e Los shunts esplenorrenales se visualizan junto al
polo inferior del bazo, los gastrorrenales en el

polo superior del bazo, y el porto-cava junto al higado.

e Otras colaterales venosas: las retroperitoneales, las

perivesiculares y las intestinales.

b. Signos indirectos:




e Esplenomegalia.

e Ascitis, derrame pleural y engrosamiento de la pared
vesicular (35).

Se realiz6 el célculo de indicadores de eficacia para pruebas simples, basados

en la evaluacion de un test vs prueba de oro a través de una tabla 2x2.

Resultados Enfermos Sanos Total
Positivos A B A+B
Negativos C D C+D
Total A+C B+D n

A-Numero de pacientes con diagndstico ecografico de Cirrosis hepatica y que
al realizar la biopsia por via laparoscépica, la histologia de positiva
(verdaderos positivos).

B--Numero de pacientes donde la ecografia resulte ser positiva y al realizar

biopsia por via laparoscopica la histologia de negativa (falsos positivos).

C-Numero de pacientes donde la ecografia resulte ser negativa y el examen
histoldgico, por estudio laparoscépico, sea positivo (falsos negativos).

D- Numero de pacientes donde la ecografia resulte ser negativa y el examen

histolégico por estudio laparoscépico, resulte negativo (verdaderos negativos).
n=A+B+C+D

Se aplicaran las siguientes formulas para calculo de indicadores:

A

Sensibilidad = ——
A+C

Especificidad =

B+D

. . -y A
Poder predictivo positivo =
A+B

Poder predictivo negativo = D



C+D

B
Tasa de falsos positivo =
B+D
_ C
Tasa de falsos negativos =
A+C

Sensibilidad

Razon de verosimilitud positiva = —
1 - Especificidad

1 - Sensibilidad
Especificidad

Razdn de verosimilitud negativa =

) A+D
Indice de validez o proporcién correcta de aciertos =
n

indice de Youden =  Sensibilidad + Especificidad - 1

Los datos para la investigacion se tomaron de las historias clinicas de los
pacientes en las cuales se reflejan los resultados de la ecografia de los

pacientes, conformandose un cuestionario de datos primarios (Anexo 1)

Procesamiento estadistico:

Se elaborar6 un fichero de datos con la utilizacion del programa Microsoft
Excel, previo al procesamiento de los mismos y la obtencion de los resultados a
través de herramientas de andlisis de Microsoft Excel y del programa de
analisis estadistico SPSS 15.0.

La informacién obtenida fue procesada en un computador con instalacion del
sistema Windows XP. Los métodos empleados fueron estadisticas descriptivas
de distribucion de frecuencias absolutas y relativas. Se aplicaron ademas

técnicas estadisticas paramétricas y no paramétricas.

Los resultados obtenidos se presentaron en tablas y gréficos disefiados al
efecto, en las que se resumird la informacion con el fin de abordar cada

objetivo especifico planteado; se realizO posteriormente un analisis del



fendbmeno estudiado, que permitié, a través del proceso de sintesis y

generalizacion, arribar a conclusiones.
Procedimientos éticos:

En el desarrollo de esta investigacion se mantuvo como premisa, respetar los

principios bioéticos que iban implicitos en los estudios con seres humanos

Se pedio a todos los pacientes seleccionados su consentimiento para participar
en el estudio (ver Anexo 1). Se explico el caracter voluntario de declarar
aguellos aspectos que no dafien su dignidad, se insisti6 en el caracter
confidencial de los datos y el manejo anonimo de los participantes, con el uso
de cdédigos de identificacion. La autonomia se mantuvo desde la decisiéon
individual de participar o no en la investigacion, por lo que cada paciente leyd,
en presencia del investigador, la informacion necesaria y oportuna sobre el
estudio, para posteriormente ambos firmaron el acta de consentimiento

informado.

Del mismo modo, se sostuvo una interaccion justa y benéfica con los pacientes,
pues en los protocolos del tratamiento médico estan implicitas las acciones de
educacién para la salud, la promocion de estilos de vida saludables y la
proteccion especifica. Siguiendo de esta forma los principios de Autonomia,
Beneficencia, No Maleficencia y Justicia.

RECURSOS

I-Humanos:
e Residente de Primer afio en Imagenologia como autor.
e Un Especialista de Primer Grado en Imagenologia como tutor.
e Un Especialista de Primer Grado en Bioestadistica como asesor.
e Un Especialista de Primer Grado en Gastroenterologia como asesor.

e Un Especialista de segundo grado en MGI como asesor.



Il -Materiales:

1000 Hojas de papel.

50 lapices.

Una computadora Pentium IV

Impresora laser Epson LX 200.

Un equipo ALOKA S1500.

Transductores ecogréficos de 3.5y 5 MHz.
Gel de ultrasonido.

Historias clinicas de los pacientes.



V-RESULTADOS Y DISCUSION

Comportamiento ecografico de los pacientes con cirrosis hepética en el

Hospital Antonio Luaces Iraola en el afio 2011.

Grafico 1 Distribucion de los pacientes segun grupo etareo y sexo n= 47
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Fuente: Historias clinicas/ encuestas.

En graficol se observa mayor incidencia en el sexo masculino, predominando

los mayores de 60 afios.

En otros estudios citados como en Guantanamo por la Dra. Cayon (2) el grupo
de 52 afios y mas presentdé mayor incidencia no asi en estudios realizados en
Cienfuegos por la Dra. Fajardo y colaboradores donde el grupo de 40-49 afios

fue el més incidido, si coincidiendo en el sexo masculino (3).

En el hospital docente de Ciego de Avila un estudio de la Dra. Lebroc en el afio
2009 el sexo masculino tuvo mayor incidencia y el grupo de edad de 52 a 67
afos (39). Clasicos de la bibliografia médica coinciden con nuestro estudio (1,
5,7).



Grafico 2 Distribucion de los pacientes estudiados segun consumo de alcohol.

n=47
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La ingestion del alcohol segun los textos basicos de la medicina la ha asociado
como factor predisponente a padecer de enfermedades hepaticas, en el
trabajo no se refuta este planteamiento pues se aprecia que el 64 % de los
pacientes estudiados ingerian bebidas alcohdlicas, ya fuera diagnosticadas

como alcohdlicos o en menor escala como bebedores sociales.

Estudio similar en el afio 2009 la Dra. Lebroc tuvo una incidencia de 33 % de

los pacientes asociados a etiologia alcohdlica.

La cirrosis hepética alcohdlica de tipo micronodular es la mas frecuente en el
hemisferio occidental (8). El alcoholismo crénico es un grave problema a nivel
mundial. En Cuba pais la incidencia es alrededor del 7-10 %, uno de los mas

bajo de América Latina (13).

Segun Campollo en estudio efectuado en Mexico palntea que su causa varia,
pero las mas frecuentes son la alcohdlica(50- 60 %) y las virales (20 - 30
%)(17).

Roca en los Temas de Medicina Interna refiere que solamente el 10 a 15% de
los alcohdlicos cronicos desarrollan una cirrosis hepatica, se considera que en
su aparicion deben desempafar un papel importante, ademas, factores
nutricionales, inmunoldgicos y genéticos. Se plantea que la hepatitis alcohdlica
sea precursora de la cirrosis o que en realidad haya una estimulacion directa

de la fibrogénesis por el alcohol (1).



Tabla 1: Distribuciéon de los pacientes de acuerdo a los hallazgos ecograficos

VOLUMEN ECOESTRUCTURA
HEPATICO
Homogéneo Heterogéneo Total
No % No % No %
Aumentado 5 10,6 3 6,4 8 17,0
Normal 11 23,4 9 19,1 20 42,6
Disminuido 0 0,0 19 40,4 19 40,4
Total 16 34,0 31 65,9 47 100,0
n= 47

Es la tabla 1 la que traduce como estaba el volumen hepatico de los casos
estudiado y su ecoestructura grosera estando el 42,6 % de los pacientes con
Higado de tamafio normal con 20 casos, asi también el 65,9 % de los

pacientes presentaba heterogeneidad en su estructura.

Fernandez Rodriguez ha sido uno de los autores revisados que enfocan los
hallazgos ecograficos de la Cirrosis Hepatica entre otros, aspectos tales como
el aumento de tamafio del higado y los cambios de la ecogenicidad del mismo,
también se refiere a que en estadios incipientes de la enfermedad no
disminuye el volumen (24), revisando en la muestra estudiada coinciden el
tamafio normal y la homogeneidad del higado con casos que resultaron ser

negativos de cirrosis.

En los estadios iniciales el higado puede estar aumentado de tamafio
pero con la evolucion de la enfermedad se produce
atrofia del lobulo derecho. Aunque éste es un evento tardio, existe algun
estudio reciente que le otorga un gran valor diagndéstico cuando
aparece. Por el contrario, es frecuente observar aumento del
tamafo del I6bulo caudado y del segmento lateral del lI6bulo izquierdo,

debido a que sus vasos nutricios estan menos comprometidos por la distorsion




arquitectural que se produce en la Cirrosi Hepatica. EI aumente del I6bulo
caudado es un signo con una especificidad muy elevada (96%) pero con una
sensibilidad de tan so6lo 63% y ha sido valorado por diferentes métodos
(33-36).

Tabla 4 Distribucion de los pacientes segun tipo de nédulos. n= 47
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Los porcientos fueron calculados en base al total de pacientes de la muestra.

La superficie  hepatica nodular: se hace mas evidente en la interfase del
higado con la wvesicula biliar y en la  zona adyacente al
rifndn derecho. Este hallazgo tiene una sensibilidad variable en los
estudios existentes, con una media de 75% (12-91%) y siendo las
causas de los falsos negativos la cirrosis micronodular, el uso de transductores
de baja frecuencia y la subjetividad del explorador. La especificidad media es
del 88% (80-95%)(33-36).

En el estudio se plantea que el 46,8 presentaban nodulos siendo mas

frecuente los Micronodulos con el 32 % del total de pacientes con nédulos.

El estudio efectuado por la Dra. Lebroc Traduce mayor incidencia de los
Micronodulos en un 33 %, aunque el predominio mayor fue mixto (39), variable

esta no utilizada en este trabajo.



Grafico 4: Distribucion de los pacientes segun la aparicion de signos de
Hipertension Portal (HTP) n=47
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Cuando a los signos previamente mencionados se afiaden datos
ecograficos de Hipertension portal (HTP) el diagndéstico de cirrosis hepatica
se hace aun méas consistente. Existen signos ecograficos directos e
indirectos de HTP. También se describen que no precisamente deben existir
alteraciéon o estos signos para el diagnostico ecogréafico temprano de la cirrosis

y se ve como una complicacion.

En el grafico 4 el 77 % de los pacientes se determiné que no tenian
hipertension portal aunque se considero la existencia de pequefia dilatacion en
algunos pacientes en el sistema venoso esplenoportal y colaterales venosas
portosistémicas que aunque estan consideradas como el signo mas
especifico de HTP no sobrepasaban limites descritos, sin embargo, en los
estadios iniciales pueden no ser evidentes. Existen autores que coinciden

con este resultado (36,37).

Seria factible hacer alusion a que en algunos casos (2) se constato ascitis y en

uno hemoperitoneo como complicaciones de la cirrosis.



Tabla 2: Distribucion de los pacientes segun positividad de los cocientes de

Hess y Harbin. n=47

POSITIVO NEGATIVO TOTAL
INDICADOR
No %
Cociente de 47 100,0
Harbin
Cociente de Hess 25 53,19 22 46,80 47 100,0

Medir los diametros de los |6bulos caudado y derecho del higado y trazar

pautas de interpretacion segun |lqg gesgitagos fueron descritos por Harbin y

Hess (33,34), al aplicarlo en este estudio como otra prueba diagnostica
ecogréafica para la cirrosis hepética se vieron positividad en el cociente de
Harbin en el 72,34 % de los casos y positividad del cociente de Hess en el
53,19 % de los pacientes estudiados, lo que a pesar de no coincidir totalmente
con los aspectos trazados por estos autores de una especificidad de mas del

90% para los casos positivos de la muestra estudiada fue el cociente de

Harbin positivo en el 85% de los casos y cociente de Hess en el 62,5 % de los

casos positivos. (Casos positivos de cirrosis hepatica-40)







Tabla 3: Distribucién de los pacientes estudiados segun diagnostico clinico-

patologico. n=47

DIAGNOSTICO No. %
POSITIVO 37 78,7
NEGATIVO 0 0,0

NO REALIZADO 10 21,3

TOTAL a7 100,0

En la tabla 3 se aprecia la Positividad de la prueba de oro en el 78,7% de los
pacientes estudiados y se enuncia como diagnostico clinico-patolégico debido
a que 3 pacientes tenian una clinica muy evidente que se considerd con los
aspectos vistos considerarlos como caso positivo, los cuales se colocaron en
la columna de no realizada la prueba (laparoscopia), el resto de los 7 casos no
realizados se debi6 a que los resultados obtenidos indicaban a otras

patologias hepaticas no cirrotica.

Existié un caso que durante el acto quirdrgico de una colecistitis se diagnostico
como positivo, donde los sintomas y signos clinicos no existian de forma

evidente, pero no asi los ecograficos que si eran positivos.

La concentracion plasmatica de AFP es de escasa utilidad. Los niveles séricos
por encima de 200 ng/ml confirman el diagndstico de CH siempre que exista
una prueba de imagen con el patrén vascular caracteristico. Si éste no
estd presente, es necesario obtener una biopsia de la lesion para
confirmar el diagndstico; ademas de sefialar que existen métodos invasivos y

no invasivos como se describié con anterioridad en este trabajo (35-38).




Tabla 4: Indicadores de eficacia segun tabla 2x2.

Resultados Enfermos Sanos Total
37

Positivos 36 1
7 10

Negativos 3
Total 39 8 47

36
Sensibilidad = ———
36+3

= 0,92

Especificidad =
1+7

= 0,88

Poder predictivo negativo = ——
3+7

Tasa de falsos positivo = ————
1+7

0,125

. 3

Tasa de falsos negativos = ——
36+3

=0,076

. _ye .-, . 0’92
Razon de verosimilitud positiva =
1-0,88

= 7,66
1-0,92

Razén de verosimilitud negativa =
0,88
= 0,09

. 36+7
Indice de validez o proporcion correcta de aciertos = 47

=0,914



indice de Youden=  0,92+0,88-1

= 0,80

Por ser una prueba diagnostica que se utiliza como criterio de confirmacion
para realizar laparoscopia del paciente que resulta una prueba invasiva, se
necesita un valor de la casilla de falsos positivos que sea lo més bajo posible y
por tanto un valor bajo de la tasa de falsos positivos (0,125) y un alto valor de

la especificidad (0,88) y del valor predictivo positivo (0,97).

Las razones de verosimilitud positiva y negativa, arrojan un referente
importante ya que brindan una guia predictiva que no depende del valor de la
prevalencia de la enfermedad, hecho este que si afecta a los valores
predictivos, las cifras de 7,66 para la positiva y 0,09 para la negativa son

indicadores de una adecuada validez de la prueba en estudio.

El indice de validez es la proporcion de aciertos de la prueba para diagnosticar
como positivos a los que estan realmente enfermos y como negativos a los
que estan realmente sanos que en este caso también arroja un excelente valor
0,914.

El indice de Youden es la evaluacién conjunta de una adecuada sensibilidad y
especificidad de la prueba que para este caso ofrece un buen resultado 0,80.



VII-CONCLUSIONES

Predominé en el estudio el sexo masculino mayores de 60 afos, el consumo de
alcohol como factor predisponente. En los hallazgos ecograficos predominé
higado de tamafio normal y heterogéneo, con macronédulos, la mayoria de los
casos no tenian signos de hipertension portal, siendo de gran valor el calculo
de los cocientes de Harbin y Hess y solamente 7 casos no resultaron positivos
de acuerdo a la ecografia. Una especificidad alta asi como el valor predictivo

positivo. El indice de validez o proporcion correcta de aciertos fue de 0,91.
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IMAGENES

Higado de tamafio normal, pero difusamente nodular, con diminutas masas

hipoecogénicas.


http://www.springerlink.com/content/vpucbh0d4gfj29xc/

Higado de tamafio pequefio con un parénquima heterogéneo.

Nodulo regenerativos.



Higado cirrotico en estadio final.

Lébulo derecho pequefio con agrandamiento del segmento lateral izquierdo.



Higado cirrotico, bulboso, clasico de la cirrosis biliar primaria.
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Se mide el didmetro transverso del I6bulo caudado: distancia entre el borde
medial del I6bulo caudado y el borde mas lateral de la vena Porta. Se mide el
I6bulo derecho distancia entre el bode lateral de la vena porta y el borde lateral
de l6bulo derecho. Se divide l6bulo caudado entre eL I6bulo derecho.
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Se mide el I6bulo caudado y el I6bulo hepatico derecho igual que el anterior.
Se mide la V. Porta, antes de su bifurcacion. Se multiplica el 16bulo
caudado por la V. Porta y esto se divide entre el I6bulo derecho. Este indice es
normal hasta 1.15, cuando es mayor hablamos de cirrosis con un 92% de

especificidad.

HIGADO

Higado micronodular.



HIGRDD

Higado retraido macronodular con ascitis.

Lébulo caudado aumentado (antero posterior)



Ascitis y contorno nodular.

Colaterales porto sistémicas.
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Aumento del tamafio del I6bulo caudado y del segmento lateral del I6bulo
izquierdo, debido a que sus vasos nutricios estan menos comprometidos por la

distorsion arquitectural que se produce en la CH.
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Una vena mesentérica superior >11mm tienen una elevada especificidad,

cercana al 100%, pero una sensibilidad baja del 58%.
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La recanalizacion de la vena umbilical, en el I6bulo hepatico izquierdo, es otra

colateral frecuente en la HTP.



CIPITaAL _12-0CTYRSE. M _DICCSTIVE AONRQNEN _02:5%
. Z
AN = ez

=

Los shunts esplenorrenales se visualizan junto al polo inferior del bazo, los

gastrorrenales en el polo superior del bazo, y el porto-cava junto al higado.



ANEXO |

Planilla de recoleccion de datos

Paciente No.

Edad Sexo

Consumo de bebidas alcohdlicas: SI NO
Cantidad

Resultado del Us: Positivo Negativo

Describirlo:

Biopsia de higado:




ANEXO I
CONSENTIMIENTO INFORMADO DEL PACIENTE

PARA PARTICIPAR EN LA INVESTIGACION

Yo

__ he recibido suficiente informacion sobre el estudio que se realiza en el
Hospital de Ciego de Avila, para evaluar la utilidad del ultrasonido en el
diagndstico de la cirrosis hepética. Esta investigacion sera de gran utilidad para
otras personas que pueden estar enfermas del higado y por tanto estoy
dispuesto(a) a participar. Me han confirmado que mis datos personales se
manejaran en absoluta confidencialidad, que no se aplicardn técnicas
dolorosas o invasivas de manera innecesaria, ademas la investigadora autoriza
a que me pueda retirar del estudio en el momento que yo desee, sin que esto

implique consecuencias negativas hacia mi en un futuro.

Para que asi conste, firmo junto al médico que me brinda las explicaciones.

Firma del paciente Dra. Keidis Lopez Borroto






