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En nuestro medio en el cual los procesos diagnésticos son |i
mitados, estos se ven disminuidos en su empleo por una serie de
Eriterios apoyados en conocimientos de Tndole cientifico, y que
son en la mayoria influenciados por decisiones personales. En la
actualidad un proceso diagnéstico como lo es la * Biopsia Hepati-
ta Percutdnenseve afectado en igual forma por estas limitaciones.

Trataremos en primer lugar de dar a conocer el manejo, em
leo, indicaciones, contraindicaciones, y estudios e investiga-
iones sobre la técnica, método, e instrumentos utilizados en la
réctica del procedimiento. En segundo lugar nos proponemos en
sta investigacién demostrar baséndonos en | comparacién corre
ativa de los datos previamente procesados obtenidos de dos gru-
0s de pacientes, (el primero de control, y el segundo experimen
al), que tiene como objeto demostrar que el tiempo de protrom-
na no debe ser considerado como una contraindicacién absoluta

n el empleo de la "Biopsia Hepética Percuténea” como procedi~-
biento diagnéstico.,

Esperamos con ello establecer y estimular el estudio de nue
parémetros y puntos de vista en relacién no solo a este proce

imiento diagndstico sino a los demés con que confamos en nues-
os hospitales.



OBJETIVOS

GENERALES,

i, Revisar los estudios y/o trabajos de investigacion naciona-
les e internacionales sobre el tema.

2.  Describir la técnica, método e instrumentacién empleadaen
la préctica del procedimiento, en el hospital Roosevelt. -
(servicios de Medicina).

3.  Discutir las indicaciones y contraindicaciones de la "Biop~-
sia Hepatica Percuténea” .

4,  Establecer la importancia del valor diagnéstico tanto Histo

patolégico, como confirmacién del diagnéstico de ingreso.

ESPECIFICOS.,

]o

Conocer los parémetros que sirven de base para la realiza-
cién del procedimiento, y el manejo de la ficha elaborada
para la investigacién.

Conocer los estudios y laboratorios previos a su realizacién.

Establecer por medio de una correlacién comparativa, la
baja incidencia de complicaciones en el procedimiento.

Proponer a través de los resultados de este estudio  nuevos
parémetros, y puntos de vista en la realizacién de este, y
otros procedimientos diagndsticos empleados en nuestro me-
dio hospitalario. (Hospital Roosevelt).

HIPOTESIS

Los pacientes a los cuales se les realizé "Biopsia Hepética
Percuténea", con valores de tiempo de protrombina relati-
vamente bajo en plasma no presentaron complicaciones pos
teriores.




ANTECEDENTES

DEFINICION:

Biopsia Hepética. Procedimiento diagndstico basado en la
puncién del higado empleando una determinada clase de  instru-
mental para la obtencién de una muestra adecuada para su  estu-
dio histopatolégico, todo bajo una técnica previamente estableci

da. (3)

- DATOS HISTORICOS.
i

Los primeros reportes de este procedimiento diagndstico se
iniciaron en 1833, pero la primera publicacién fue hecha en Ale
‘ mania en 1884 por Frerichs, F.T.

Otros autores e historiadores aseguran que fue Lucatello en
1895 ltalia, quien reportd por primera vez su puncidn de absce-
sos hepéticos, empleando una jeringa y un trocar. Al inicio del
siglo XX, en 1907 Shupfer introdujo la técnica de coloracién de
los frotes obtenidos de las biopsias hepdticas realizades. (3) (23).

En 1923 Biengel y Olivet iniciaron la técnica por via inter
costal y la fijacién de las muestras en cortes en bloques de para-
fina. La técnica fue comprobada por Frola en 1935. La via de
abscesoc omo lo es el noveno espacio intercostal linea posterior
axilar derecha, preferida por los investigadores daneses como =
(Iversen P, y Roholm, K .. A esta altura la complicacién mas
frecuente presentada eran las hemorragias secundarics, investiga-
ciones preliminares descubrieron perforaciones de ofras visceras,
ej, intestino. Se propuso entonces cambios como lo era lavia de
absceso, y la presencia o ausencia de hepatomegalia esociada al

sitio de puncién. (3)

En 1939 lversen y Roholm publicaron estudios de biopsia he
pética por aspiracién en hepatiiis aguda epidémica (23). Ademés
se introdujo el empleo de la aguja disefiada por Vin Silverman en
1941 (Tripoli, y Fadner). Luego debido a la hemorragia como la
complicacién més frecuente, la aguja de biopsia sufrié modifica-
ciones y ofras nuevas aparecieron. (1) (3).

Roth-Turkel en 1944, Gillman y Gillman en 1945, El tro-
car propuesto por Franssen similar ol de Iversen. En 1954 Terry
modificé el disefio de Gillman y Gillman (1945), empleando tres
J diferentes digmetros. (1.65, 1.8, 2.1 mm). Sus estudios repor-

taron una mortalidad de 0.12 y una incidencia de complicacio-
nes mayores de 0.32%. La comparacién con el empleo de la agu
ja de Vin Silverman fue casi idéntico. En 1958 Menghini G, in
trodujo 1a aguja modificada por el y, una nueva técnica consis=
tente en el mantenimiento de la presidén negativa durante la  se-
gunda fase répida (intrahepética). Ademés en 1964 Thalery en
1967 Linder evaluaron el uso de ambos tipos de agujas. Vin
Silverman y Menghini), los resultados fueron similares. (3, 20),
(19). Ademés Ruddock y Benedict introdujeron el uso del perito-
neoscopio. (18).

METODO Y PROCEDIMIENTO .,

1. Sedacién: 30 minutos antes de iniciar el procedimiento, -
por medio de la inyeccién de 50 mgr de meperidinay 0.5
de atropina.

2, Técnica: Tanto el instrumental, el sitio elegido para la =
puncién, como las manos enguantades del operador deben
estar totalmente estériles.




2, Esterilizaciédn de instrumentos .

Los instrumentos deben ser lavados con jabén quirdrgico y
autoclaviados por 30 minutos a T de 120° €.

4. Anestesia local.

Se prepara solucién de Hidroclorito de procaina (Novocai

na) al 16 2%, (previa prueba de sensibilidad cuténea). La

cantidad de anestesia varia desde 3 a 8 cc, por lo cual se

prefiere emplear una jeringa de 10 cc. El trayecto de la

aguja al infiltrar el anestésico es el siguiente: Piel, tejido

celular subcuténeo, mosculo intercostal, pleura, diafragma,
y cépsula de glisson, tejido hepético. La penetracién debe
realizarse al final de la expiracién.

5. Instrumentos de biopsia.
Se empleard una jeringa de 10 cc con aguja de Vin Silver
man o Menghini montada en su exiremo. Mango y bisturl
No. 23, canula guia. Debe contarse ademds con curacio
nes, tela adhesiva, frascos con formol, medios de cultivo,
y laminillas para enviar al laboratorio el especimen extrai=
do. (20)

6.  Perforacién de la piel.
Se procederé a hacer una incisién de 2 a 4 mm a través de

la piel y el tejido celular subcutdneo. (20-18-23)

PROCEDIMIENTO .

Las vias de absceso son: A, Subcostal . B. Transtorécica.

El sitio de seleccién es el 8, 9, 10 espacio intercostal derecho
|tnea media y/o posterior axilar derecha, modificado por el gra
do de hepatomegalia existente.

La posicidn es supina, rotada sobre el lado izquierdo, la
cabeza en direccién izquierda, y el brazo derecho levantado
en abduccién sobre la cabeza. El procedimiento consta de dos
fases, la extrahepéatica se solicita al paciente que inhale y exha
le profundamente 2 6 3 veces penetrando la aguja sin introducirla
en el tejido hepéfico. La fase intrahepdtica que debe tener una
duracién no menor de 1 a 2 segundos, y no mayor de 5 a 10 se-
gundos. Se insertaré la aguja aproximadamente 6ecm (263 cm
dentro de la substancia hepética), en éngulo de 90°. Sise em=
plea la aguja de Vin Silverman penetrarg 1.5 cm y conun dia-
metro de 1 @ 2 mm, se empujard el obturador y se haré girar. Si
la aguja empleada es Menghini antes de introducirla en el tejido
hepético se expulsard de 1 a 2 cc de solucién contenida en laje=-
ringa para liberar la cénula de piel o tejido celular subcuténeo
atrapado en ella. Puede interponerse enfre la jeringa y la aguja
un tubo de goma flexible de 35 cm de longitud, lo cual aumenta
ré la presién negativa del pistdn de la jeringa. (20)

La fase intrahepética deberd realizarse répida pero suave-
mente . (20, 19) Otro procedimiento es el propuesto por Rosch
y asociados que consiste en una biopsia por via transyugular, em

&

pleada solo en procesos de obstruccién extrahepética biliar. 7




DESARROLLO DE EL MANEJO DE LA BIOPSIA

1

2

Cubrir el sitio de puncién,

Hemostasis . Colocando al paciente en decibito lateral de
recho.

Control de signos vitales (P/A, pulso, frecuencia respira-
toria y cardiaca, estado de conciencia), cada 15 minutos
por 2 horas, luego cada 30 minutos por 2 horas, y finalmen
te cada hora por 4 horas. Si estos son estables se continua
rdn anotando rutinariamente.

Controles de laboratorio de hematocrito, hemoglobina, glé
bulos blancos, plaquetas, Bilirrubinas, y Tiempo de  pro-
trombina.

Evaluar la aplicacién de soluciones y/o transfusionessi son
necesarias. Medicamentos como ej, analgésicos o bien vi
tamina K,

Se recomienda revisar las condiciones basales del pacien-
te (12 horas después), vigilando el punto de penetracién, -
distencién abdominal . El dolor puede presentarse 24 horas
después. Si la evolucidn es satisfactoria puede darse egre
so al paciente 24 6 48 horas después. Esto se basa en |as
experiencias de que las complicaciones se presentan 24 ho
ras posteriormente al procedimiento. Gillman y Gillman. -
(23).

INDICACIONES.,

APLICACIONES CLINICAS.

Entre las indicaciones de biopsia hepética contamos con las

siguientes.

Exclusién de desérdenes hepéticos en la aparicién de hepa
tomegalia. (23, 25)

La exclusién de desérdenes hepéticos en la presencia  de
test de funcién hepética anormal .

Proteinas séricas, floculacién del timol y zinc, bromosulfon
taleina, bilirrubinas, transaminasas, tiempo de protrombina .

La distincién entre ictericia médica o quifirgica.
La'diferencia morfolégica es posible mediante la biopsia he
patica. Los cambios son pronunciados durante la primera -
semana de ictericia, luego hay cambios histolégicos, entre
la produccién excesiva de bilirrubinas contamos con la cap
tacidn disminuida por la célula hepética, conjugacidn in-
adecuada, y su eliminacidn. (Colestasis intrahepatica, -
con cambios grasos minimos, moderados o severos) .

Observacién del curso natural de los desérdenes hepéticos .
Tales como insuficiencia hepética, defectos congénitos -
(Sindromes de Dubin-Johnson, Crigler-Najjar,  Gilbert,
Rotor). Necrosis, Cirrosis, Hepatitis, y Sindrome post-he
patitis .

Los efectos de la terapia.
Sobre todo en la tuberculosis (antituberculostéticos), y/o
antibiéticos con metabolismo hepético.




Elucidacién de las causas de hepatomegalia.

Entre las lesiones que producen aumento del higado
mos. Higado graso, hepatitis anictérica, cirrosis, desérde
nes granulomatosos, leucemia aleucémica, hematopoyesis
extramedular, desérdenes fungoides. Todos posibles de es
tudio histolégico.

fene-

Distincidn entre obstruccién de la vena porta intra y/o ex
trahepética.

La hipertensién porta y venas colaterales es un problema re
suelto por cirugia, ej. (shunt porto-cava o espleno-renal).
Otros cambios circulatorios son: anemia, congestidn del
higado, esclerosis cardiaca, infarto, obstruccién de la ve-
na hepética (sindrome de Budd Chiari), obstruccién de la
vena porta, chogue.

El reconocimiento de granulomatosis y otros desérdenes in-
flamatorios sistémicos.

A. Tuberculosis. B. Brucelosis. C. Sarcoidosis. D, S7-
filis. E. Desérdenes Fungoides, (hongos).

Se requiere para su identificacién tanto de la etiologia ()
del agente (s) causal de més de un especimen, frote y cul-
tivo del material de la biopsia.

Deteccién de neoplasia intrahepética.

La via de absceso puede ser transtorécica, o intercostal.Se
ha necesitado més de una biopsia hepética percuténea pa-
ra lograr el diagnéstico. Las neoplasias del higado han si-
do clasificadas -en: A. Benignos. Hemangioma caverno-
so. Adenoma. Nédulos regenerativos. Homartomaes. B.
Malignos. Carcinoma Primario. Hepatocarcinoma. Colan
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tésicos. Carcinoma de Vias Biliares o de La Ampolla

Vater. Carcinoma de la Cabeza del Péncreas. (23-25)

10. Coambios Metabélicos y regresivos.

giocarcinoma. Hepatocolangiocarcinoma. Tumores metas=-

de

Atrofia parda, Hemosiderosis, cambios grasos, acumulacién

de glucégeno, amiloidosis. (25)

11. Cambios post-morten.

Autolisis post-morten. Infeccién por bacilos productores -

de gas. (25)

CONTRAINDICACIONES.

Las contraindicaciones del empleo de la biopsia hepéatica -
percuténea se clasifican en: 1. Absolutas: A, Digtesis Hemorré~

gica. B, Insuficiencia Cardiaca Congestiva. C. Infeccidn
cal de la cavidad pleural, pulmén derecho, y/o peritoneo.

lo=-

2. Relativas. A, Edad. B. Hipertensién arterial. C. Fal
ta de colaboracién del paciente. D. Dermatitis de la pared ab-

dominal o enfermedades cuténeas. E. lctericia obstructiva,
Mesas intracbdominales, o vecinas al higado.

1. Falta de Cooperacién del paciente.

F.

Sherlock hace referencia a pacientes estuporosos, deliran-

tes, psicéticos, y comatosos, debido a la dificultad
aceptar instrucciones, sobre todo en |la biopsia por via

en

tfranstorécica. Foulk, et al administra de 4 ¢ 6 cc de solu

cidn de Thiopental sédico al 2.5% (pentotal sédico).

tudio en 96 pacientes (psicéticos), solo se presentd una

Es-

complicacién menor, dolor pleural, y vigilancia post-ope

ratoria.

11




Deplecién en cantidad de protrombina.

Se ha considerado un riesgo los pacientes con  tiempo de
protrombina de menos de 50%, y/ o con discracias sanguf-
neas. Pero se han realizado procedimientos con seguridad
con niveles de protrombira de 40% por debajo de lo  nor-

mal. (23)

Infeccién Local .

La infeccién del 18bulo posterior derecho o en la  cavidad
pleural, dentro del higado o peritoneo, la presencia de pe
ritonitis, constituyen una contraindicacién.

Ascitis .

La ascitis incrementa la dificultad en obtener una muestra
satisfactoria. Por lo cual estd indicada la paracentesis tan
to d iagndstica como descompresiva, disminuyendo el fluido
intraabdominal previo a la biopsia hepética.

Ictericia por obstruccién extrahepdtica.

Hoffbauer, expone que el escape de bilis por puncién del
higado, o por la penetracién del conducto biliar  produce
como resultado una peritonitis biliar, Ademés: el especimen

no establece la causa de la obstruccién, (ver biopsia trans

yugular). (7) (23).
Anemia marcada.
Sangrado prolongado por la insicidn en la piel.

Terry admite la posibilidad de un problema de sangrado
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gre o bilis atrapada por debajo del diafragma, o bien

cuando este se prolonga por més de 10 minufos, asocidndo-
lo con uremia, trombocitopenia, y niveles bajos de protrom
bina que son reportados como normales o sobre lo  normal .
Zamcheck y Klausenstocl abandonan la practica de la biop
sia cuando el sangrado de la piel es prolongado. (23) (3) -

@).

REACCIONES Y COMPLICACIONES.

Dolor en el sitio de puncién.

Se produce en el lado derecho, en el 5a 50% de los pa-
cientes. lLa causa se cree se deba o una cantidad de san-
subcapsu-

lar. Si el dolor persiste se practicaré examen fisico completo vy

rayos X. (23, 11).

?2 s

13'

tra. Se acompafia de un roce de friccidn que dura
mente una semana. (23)

Disconformidad y dolor en el epigastrio.

Se presenta durante la biopsia o la extraccidn de la mues-
aproximada-
Hemorragia dentro del peritoneo.

Complicacidn secundaria a la perforacién de espacios por=-

ta, vena hepética, y arterias aberrantes, rasgaduras  hepéticas
ocurrida cuando el paciente respira durante la fase intrahepéati-
ca. Se presenta en las primeras 24 horas, puede cesar espontd-

neamente, o bien ser controlada por medio de transfusiones y/o
laparatomia. Terry reporta una frecuencia de hemorragia de 0.2
%. Reynolds reporta 1% . Otros investigadores Lindenery Le-
Venson reportan 67 y 3 casos respectivamente . La sintomatologia
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presentada fue; dolor epigéstrico, y/o cuadrante superior dere-
cho, hematemesis, melena, o ambos, ictericia tardia, esto ocu=-
rrié dos horas post-biopsia. (23, 8)

conducto biliar comin, colangitis supurada, abscesos hepéticos
moltiples, carcinoma de la ampolla de vater. (11).,

9. Reacciones a la procaina. (23)
4. Peritonitis biliar.
10.  Embolia pulmonar biliar fatal . (23)

Se acompafia de ictericia obstructiva e infeccidn del trac-
to biliar. (Lindner y Hoffbauer). La sintomatologia en esta com
plicacién es rigidez y distencién abdominal 48 horas después, do
lor abdominal, fiebre, leucocitosis y, shock. (23, 14, 5).

1] . Penetracién de viscera abdominal .

Sobre todo por la via transtordcica, |inea anterior.Lundner’s
reporta punciones de tracto biliar, colon, péncreas, adrenal de-
recha. Blain y Hoffbauer reportan una nefrectomia secundaria vy,
una peritonitis respectivamente. (23)

95 Hemorragia dentro de la cavidad pleural o derrame pleural .

Secundario a la perforacién de una arteria. El paso del -
fluido escitico al térax a través de la perforacién por la aguja
hacia el hemitérax derecho, perturbando la respiracién  (pleuri=-

tis biliar). (23)

12.  Fistula arteriovenosa. (23, 5)
3. Colangitis.

6.  Pneumothorax. Asociada a obstruccién extrahepética biliar. (6, 23).
Se han reportado dos casos, con sintomatologia menor y un

colapso de 10%,resolviéndose en 48 horas, mediante la coloca-
cién de tubo intratorécico (23, 9).

14, Via de absceso para tomar la muestra.

Complicaciones via transtorécica 4.1%, y subcostal 2.7%.
(23)
7.  Aprehensién severa.
15.  Bacteremia.

Asociado a histeria y nerviosismo, observado en raras oca-
siones. (23) Mortalidad y morbilidad es de 0.017%. Las bacterias son
gram negatives kelbsiella, E. Coli., Bacteroides. Streptococo.
Clostridium. La sinfomatologia presente es fiebre, hipotensién,
leucocitosis, hiperbilirrubinemia. El tratamiento depende de los
resultados obtenidos en los cultivos. (13).

8. Shock.

Se presenta casi siempre entre la primera y la segunda ho-
ra posterior al procedimiento. Se reportan estudios realizados -
por Roholm, Krarup e lversen. (23). Kleckner ( ), asociado «a
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16. Hemobilia.

Se acompafia de hemorragia gestrointestinal, dolory mele
na. Los medios diagnésticos para confirmarla son: La arteriogra
ma celiaco o bien esplenoportograma, (12)

DESORDENES HEMOSTATICOS EN PROCESOS HEPATICOS.

En 1846 a 1878 Budd reporta la asociacién de procesos he-
paticos como, hepatitis infecciosa, leptospirosis, cirrosis, obs~=
truccién de vias biliares con sangrados por ia piel, mucosas, epis
taxis, sangrado gingival, menometrorragia. La patogenesis de es
tas entidades se investigd en el metabolismo hepético por defi—
ciencia de factores de coagulacién, plaquetas, substancias endd
genas, anficoagulantes, fibrinolisis anormal, y coagulacidn in-
travascular.

FISIOLOGIA DE LA HEMOSTASIS .

Luego del dafio de un pequefio vaso se inicia la  acumula=-
cién de plaquetas, la adhesién plaquetaria se produce por el ADP,
y asociado a procesos endoteliales y proteinas, (colégeno). La
fibrina atrapa los elementos celulares en una especie de red, la
fibrina se forma por accién de enzimas proteoliticas,  trombina,
fibrinopeptidos, y fibrinégeno, (el 5M urea y el Acido Monoclo
roacético al 1% disuelve la fibrina). Se ha propuesto la presen-
cia de un factor estabilizador de la fibrina, (factor XII) inacti=
vado en la circulacién, y activado durante la coagulacién uni-
do al ion calcio durante la transamidecién. La deficiencia en
la formacién de fibrina puede ser debido a deficiencia de acele
rador plasmético, trombina, y protrombina. Se han propuesto -
dos mecanismos para la hemostasis. 1. La coagulaciénse inicia

16

por el contacto de la sangre con el tejido. 2. Este proceso es
descrito como la via intrinseca, (cascada de la coagulacién).
I's

El dafio tisular activa la via enzimética y las proteinas plas
méticas, y los factores VII, Stuart, proacelerina (V), protrombi-
na obtenida de la trombina factor |l en presencia de iones de cal
cio, y fosfolipidos. La Kalicreina, y la peptidoquinasa incre-
mentan la fibrinolisis. El factor Hageman (XI) por medio de | a
hidrolisis, y iones de calcio activa el factor Christmas (I1X), estos
activan el factor antihemofilico (AHF VIII) en presencia de mice
lios de fosfolipidos liberados por las plaquetes que ademés contie
nen, proacelerina, AHF, PTA, fibrindgeno, y factor estabiliza-
dor de la fibrina. En la retraccién del coagulo intervienen la
trombina, y las proteinas plasméticas trombastenina, y actomio=
sina plaquetaria (ATP).

Los inhibidores de la coagulacién actian sobre el activa-

dor del factor Hageman, PTA, Tromboplastina tisular, factor VII,

Stuart, Trombina, inactivandolos en el higado o en el sistemare=
ticulo endotelial . (23-24)

TEST DE FUNCION HEMOSTATICA,

El diagnéstico de los desérdenes hepédticos puede ser reali-
zado por test de laboratorio. En el tiempo de coagulacién parti
cipan los factores de la via intrinseca entre ellos el factor VII,
factor estabilizador de la fibrina, se alteran en procesos com o,
pGrpura fibrinolitica, ictericia obstructiva, desérdenes del paren
quima hepético, cirrosis.

El tiempo parcial de tromboplastina, activa el factor Ha-

geman, y los factores de la via intrinseca. El tiempo parcial de
tfromboplastina es normal en el 50% de los desérdenes hepéticos .~

17



El tiempo de Trombina depende de la concentracién de fibriné=-
geno, y el acelerador del plasma, no es afectado por el factor
estabilizador de la fibrina .

El tiempo de protrombina se forma en la via exirinseca a
partir de la trombina. El tiempo de protrombina se altera en des
érdenes hepéticos por deficiencia de factor VII, factor  Stuart,
proacelerina, fibrindgeno, e inhibidores de la coagulacién. La
deficiencia de factor Hageman y Christmes o factor AHF, y sus-
tancias inhibidoras se asocian a valores bajos de tiempo de  pro-
trombina, y tiempo pdrcial de tromboplastina.

La obstruccidn de las vies biliares, la ictericia, y la defi-
ciencia de vitamina K por falta de sales biliares en el duodeno, =
(producida artificialmente por la colenisterasa), interfiriendocon
las sales biliares, y los lipidos. Esto puede prevenirse mediante-
la administracién parenteral de 5 mgrs de bisulfato de sodio  de
menadiona, esta puede ser de uso terapéutico o diagnéstico. =
Otras deficiencias como la proacelerina, fibrindgeno, y vitami=-
na K, pueden acortar el tiempo de protrombina. La ictericia in-
trahepética obstructiva responde a una sola dosis de 25@ 50 mgrs,
ademés la terapia prolongada con vitamina K puede ser téxica. —
Las transfusiones de sangre y plasma pueden reponer la deficien=
cia de los otros factores. (23-24)

DEFICIENCIA DE PROACELERINA,

La proacelerina que es sintetizada en el higado se ve afec

tada por la ictericia obstructiva, se ha asociado su  deficiencia
a la sintesis de proteinas, exceso de actividad proteolitica, y
plasmina en procesos hepdticos crénicos y agudos. Se ha detec-
tado en pirpura fibrinolTtica, cirrosis, coagulacién intravescular,

o bien por deficiencia hereditaria. La deficiencia puede ser tra
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tada por transfusiones de sangre o plasma, pero la administracién
de vitamina K no es indicada debido a que la proacelerina no es
sintetizada por la vitamina K. (23)

DEFICIENCIA DE VITAMINA K. FACTORES DE LA COAGULA
CION DEPENDIENTES. "

Los factores Christmas, VII, Stuart, protrombina (factor
I1), sintetizados en presencia de la vitamina K, se ha considera~-
do que su deficiencia es total, y no individual, por las propieda
des bioquimicas similares entre ellos. La vufommc K derivada de
la Naphtoquinone que se encuentra en los vegetales verdes y la
flora intestinal, ademés de las sales biliares, y la lipasa pancreé
tica son necesarias para su sintesis. La administracién de antibid
ticos por 4 a 5 semanas produce una depresién de la vitamina K,
(absorcién). Qlson, Miller, Troup, y Suttie, Henker y col. hcm
realizado investigaciones al respecto. Martius, asocia la  fun-
cién de la vitamina K en la respiracién celular, y la . fosforila=
cidén oxidativa, los factores son absorbidos en el plasma por la -
presencia de fosfato de calcio, hidréxido de aluminio, y sulfato

de bario. (22, 23, 24).

FORMACION DE FIBRINOGENOQ Y FIBRINA,

En los desérdenes hepéticos hay una baja en la sintesis he-
patica del fibrinégeno, se ha asociado a hepatitis aguda, trombo
sis, coagulacién intravascular, necrosis hepética. En procesos -
crénicos hay una nor‘mahzccmn o elevacién del fibrindgeno.

Se considera hipofibrinogenemia a 100 mg/ml 100 en plas=

ma, en la terapia puede ser empleada heparina, Gecido  epsilon
aminocaproico, fibrinégeno, o criopresipitado (técnica de Pool's).
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La aceleracidn en la conversién de fibrindgeno plasmético a fibri
na apartir de la trombina, la trombina es afectada por la  anti-
trombina 111 inhibiendo el factor de Stuart. En procesos hepéti-
cos la antitrombina 11 esté disminuida pero en la ictericia  obs-
tructiva es normal . En procesos como cirrosis, y eclampsia el -
factor estabilizador de la fibrina deficiente puede producir dia-
tesis hemorragicas. (23-24)

ACTIVIDAD FIBRINOLITICA PLASMATICA ANORMAL ,

En 1904 Goodpausture describié la liquefaccién a 37° C de
la digestién de la fibrina plasmética por proteolisis intrinseca -
con la adhicién de jones de calcio, trombina, fibrina lisada, (fi
brinolisis) por proteimas como: Plasmina, y Fibrinolisina.

La formacién de fibrina por hidrélisis del fibrinégeno es in
activado por la proacelering, factor antihemofilico, factor Christ
mas, protrombina, Alfa, Gemma globulina, ACTH, Glucégeno,=
Somatotropina. El sustrato empleado lo corstituye la caseina, ge
latina, lactoglobulina, aminoacidos. La urokinasay streptoqui—
nasa inhibe la plasming, antitrombina 11, alfaj macroglobulina,
Cl1, y Alfay antifripsina.

Niewiarewski e latrisis describen la propiedad fibrinoliti-
ca de la fraccién Euglobina en el plasma deficiente de  factor
Hageman. Se ha observado aumento en la fibrinolisis en la cirro
sis, stress, excitacién, ejercicio, embarazo, parto. Grossi, =
Rousselo y Parker, han presentado estudios quirirgicos (hepatec=
tomfa parcial, shunts sistémico venoso sanguineo porrtal ). Lewis
y Doyle en procesos de coagulacién intravascular. (23)
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OTROS PROBLEMAS DE COAGULACION EN DESORDENES HE
PATICOS

Deficiencia en la sintesis de PTA, y factor Hageman, trom
boplastina plasmatica, antecesor del PTA. La terapia con factor
Hageman, factor Antihemofilico, y hepatectomia parcial . Se ha
observado elevacién del AHF en procesos como cirrosis, hepatitis,
procesos hepéticos metastasicos y hepatitis fulminante . (23)

PLAQUETAS ANORMALES.,

Se ha detectado trombocitopenia en la hipertensién portal,
cirrosis, y rara vez en la hepatitis, para explicar este proceso se
ha realizado investigaciones. Ropen (1928) lo asocia con la con
gestidn esplénica. Desforges, Bigelow, y Chalmers destruccidn -
de los plaguetas en el bazo prematuramente, acortamiento de la
vida media de las plaquetas. Aster lo atribuye a la relacién en-
tre esplenomegalia y cirrosis.

Darey, Cohen, Garden y Barnett, introducen la evidencia
de anticuerpos aglutinantes. Tomas y Col. asocian la cirrosis y
la trombocitopenia a la adhicién del ADP o trombina, y a el tiem
po de protrombina prolongado, y exceso de fibrinolisis. El trata-
miento se basa en transfusiones de plaquetas, esplenectomia o la
descartada asociacién de deficiencia de écido félico y/o vitami
na B12 en la dieta como factor causal de la trombocitopenia. (23,

24),




MATERIAL Y METODO

La investigacién presente estd dirijida a la correlaciéncom
parativa en el empleo de la "Biopsia Hepética Percutdnea” endos

grupos de pacientes, en relacién al tiempo de protrombina.
material empleado es el siguiente:

Grupo de pacientes grupo control y experimental .
Registros clinicos de ambos grupos.
Ficha para la recoleccién de datos estadisticos.

Laboratorios clinicos .

o AWK —

Instrumentos para realizar el procedimiento.

o

METODO.

El método empleado en la investigacién tanto retrospectivo
como prospectivo, se aplicé-a los dos grupos estudiados la ficha
elaborada con anterioridad, para luego proceder a la tabulacién,

presentacidn y andlisis de los datos. Con el fin de realizar
comparacién correlativa enire el empleo de la biopsia

o menor), sin complicaciones mayores .

Los datos recolectados en esta investigacidn son: edad; se-

xo, diagnéstico de ingreso, diagnéstico histopatoldgico,

"Biopsia Hepética Percuténea"), laboratorios, (tiempo de protrom
bina, hematocrito, hemoglobina, plaguetas, glébulos blancos, bi
lirrubinas, pre y post biopsia), ingresos, forma de egreso, resulta

dos del procedimiento, estudios complementarios.
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Servicios del Departamento de Medicina Hospital Roosevelt.

hepética
percutdnea y el tiempo de protrombina relativamente bajo  (50%

RECURSQOS

Grupo de pacientes sometidos al estudio.
Archivo general de registros médicos Hospital Roosevelt.
Registros clinicos.

Médicos y personal paramédico de los servicios del Depar-
tamento de medicina del Hospital Roosevelt.

Medios y personal del Laboratorio clinico del Hospital Roo
sevelt, I

Instrumental para la realizacidn del procedimiento.

Textos y personal de las bibliotecas del Hospital Roosevelt,
1.G.S.S., Universidad de San Carlos de Guatemala, Facul
tad de Ciencias Médicas, e | .N.C AP,

Asesoramiento.

* Doctor Catalino Mejicanos Loarca.

Revisidn.

Doctor Vicente Mazariegos Guerra.
Doctora Maria Elena Barrios.

* Catedrético de Fase | de la Facultad de Ciencias Médi-
cas de la Universidad de San Carlos de Guatemala.

Jefe del Departamento de Ggstroenterologia del Hospi-
tal Roosevelt.
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A ANALISIS DE RESULTADOS
sk e “B]OPSIA HEPATICA PERCUTANEA EN PACIENTES CON

TIEMPO DE PROTROMBINA BAJO

(INVESTIGACION RETROSPECTIVA-PROSPECTIVA REALIZADA

PLEADA EN ESTA INVESTIGACION
i skt EN EL HOSPITAL ROOSEVELT 1980 A 1981)

1. %: PORCENTAJE

CUADRO No. 1

9. MAS: MASCULINO Oy EDAD
3. FEM: FEMENINO
B e LA EDAD MAS % FEM
5. B.H.P. BIOPSIA HEPATICA PERCUTANEA, [k 13 0 = 2 10.53
6. T.deP.N. TIEMPO DE PROTROMBINA NORMAL, e 2 ! 4.55 0 -
2 T.DEP. 50% o -: TIEMPO DE PROTROMBINA 50% O 25029 1 4.55 1 5.26

RIENGRY 30 a 34 2 9.09 2 10.53
8. G.B.: GLOBULOS BLANCOS. - , 5 e ] .
9. B.B.S.S.: BILIRRUBINAS, to ot ’ - s s
[0, NSRS 45y + 11 50.00 10 52 .63
i TOTAL 22 100.00 19 100.00

12. B, : BAJO,
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CUADRO No. 2.

DIAGNOSTICO. .

1,
2
3.
4,
B
6.
Fe
8.

9,
10,
1.
12.
135
14,
15.
16.
17.
18.
19.
20.
2T,
22.
23,
24
25,
26,
97,
28,
29,
30,
31,
32,
33,
34,
35,
36,
37.
38.
39.
40,
41,
42.
43,
44,
45,
46,

Absceso Hepético
Hepatitis Alcoholica
Alcoholismo.

Cirrosis de Laenec
Ictericia de Etiol .
Hemélisis .

Anemia.

Colestasis Intrahepética.
Hepatitis
Bronquiectasias .
Bronconeumonia.
Hepatitis crénica.
Hepatoma.
Grastroadenitis .

Ulcus

Vérices esofdgicas.
Cirrosis .

Infeccién Urinaria.
Ulcera Gastroduodenal .
Hepatomegalia.

C.A, de Vias Biliares.
Precoma Hepédtico.
Enfermedad Péptica.
Sarcoptiosis .

C.A, Hepético.
Colelitiosis .
Colangitis.
Encefalopatia Amoniacal
Cirrosis Biliar.
Hepatocarcinoma.
Metastasis. C.A.

D', H.E,;

Tuberculosis Pulmonar
Tuberculosis Peritoneal
Anasarca, Hipoalbuminemia
D.C.A,

Diabetes.

Amebiasis.

Ascitis ET.

Stndrome Nefrético.
G.E.C.A,

Derrame Pleural.
l.R.C.

Hernia Abdominal .
Obstruccién de vias Biliares

C.A, de Cabeza de Péancreas

TOTAL

DIAGNOSTICOS CLINICOS DE INGRESO.

SEXO MASC, %

~J
n

1.34

2,67
2.67
2.67
1.34
1.34
4.00
6.67
1.34
1.34
1.34
1.34
1.34
4.00
1.34
1.34
1.34
1.34

100.00
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SEXO FEM,

O
o~

DIAGNOST ICO DE INGRESO

o 1.79
179
1479
1..72
7.14
179
129
3.57
5.36
1.79
3.57
3.57
8.93
L.79
1.79
5.36
8.93
3.57
1..79
3.57
7.14
3:57
1..79
172
1579
3.57
/2
179
1.79
1.79
1.79

100.00

k
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CUADRQ No, 3, DIAGNOSTICOS CLINICOS CONFIRMADOS POR BIOPSIA HEPATICA

PERCUTANEA .,
DIAGNOSTICO MAS % FEM % TOTAL %
* Colestasis Intrahepética.
Cambios Grasos.
Minimos . 3 13.64 1 5.25 4 2.76
Moderados . 3 13.64 3 7.32
Severos. 2 9.09 -2 4,88
* Cirrosis Micronodular., 2 209 3 15,79 5 12,19
* Cirrosis . 1 4,54 2 10.53 3 7 92
* Cirrosis Alcohblica. 1 ".5.26 1 2.44
s * Cirrosis Nutricional . 2 9.09 2 4,88
* Hepatoma.
Moderadamente diferenciado. 1 4,54 1 2.44
Pobremente diferenciado. 1 4.54 ] 2.44
Colangiocarcinoma Metastas . 1 4,54 1 2,44
Hepatocarcinoma Indiferenc. 1 4.54 1 2.44
Tumor Dif. Maligno Metastas . 1 5.26 1 2.44
C.A. de Vias Biliares. 1 4.54 1. 5.26 ? 4,88
Quistes Hepdticos. 1 5.26 1 2.44
Hepatitis Aguda. 2 10.53 2 4,88
Hepatitis Crénica. 1 5.26 1 2.44
* Obstruccién de Vias Biliares 1 5.26 1 2.44
* Sin Diagnéstico 4 18.18 5 26.31 9 21,95
TOTAL 22 100.00 19 100.00 41 100.00
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CUADRO No. 4. CORRELACION ENTRE LOS DIAGNQOSTICOS CLINICOS DE DESORDENES HEPATICOS

Y EL DIAGNQOSTICO POR BIOPSIA HEPATICA PERCUTANEA DE INGRESO,

DIAGNOSTICO CLINICO DE DESORDENES HEP

DIAGNOSTICO POR B, H. P,

DIAGNOSTICO MAS % FEM % TOTAL % MAS % FEM % TOTAL
1. Absceso Hepdtico 2 4.88 I [ 2.70 3 3.85
2. Hepatitis Alcohol . 5 12.19 1 2.70 6 7.69
3. Cirrosis de Laenec. 5 12.19 ] 2,70 6 7 .69 2 2.09 1 5.26 3
4. lctericia de Et. 3 7432 4 10.80 7 8.97
*5, Colestasis Intrahepética y Cambios Gras'os 0 2 5.40 2 2.56 8 36.36 1 5.26 9
6. Hepatitis Aguda. 3 732 i 8.11 6 7202 2 10,53 2
7. Hepatitis Crénica. 0 2 5.40 2 2.56 1 5.26 1
*8. C.A. Hepético., 10 24.39 8 | 21.62 18 23.08 4 18.18 1 5.26 5
*9. Cirrosis 8 19.51 5 13.5] | ) 16.67 3 13.64 5 26.31 8
10. Hepatomegalia. 2 4,88 2 5.40 4 5518 - - ~
11. C.A, de Vias Biliares 1 2.44 4 | 10.81 5 6.41 1 4,54 1 5.26 2
12. Colelitiasis. 1 2.44 2 5.40 3 3.85 = - -~
13. Cirrosis Biliar 1 2.70 1 1.28 = = -
14. Colangitis 1 270 1 1.28 - - -
15. Obstruccién de Vies Biliares 1 2.44 1 1.28 1 5.26 1
16, Quistes Hepaticos. 1 526 1
17. Sin Diagnéstico 4 18.18 5 26.3] 9
TOTAL 41 100.00 37 _1100.00 78 100.00 22  100.00 19 100.00 41
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CUADRO No. 6. CORRELACION ENTRE EL DIAGNQOSTICO POR BIOPSIA HEPATICA
PERCUTANEA Y EL VALOR DE TIEMPO DE PROTROMBINA (%).

SEXQO
MASCULINO FEMENINO
DIAGNOSTICO DE BIOPSIA H.P. T'DE PN, "TIRERERI50% ., | T'DE P.N; . ‘T DE P 50%.

* Colestasis Intrahepética
Ca. Cambios Grasos
Minimos

Moderados

Severos

Cirrosis Micronodular
Cirrosis .

Cirrosis Alcohélica 1
Cirrosis Nutricional 2
Hepatoma

Moderadamente diferenciado.
Pobremente diferenciado.
Colangiocarcinoma Metastésico
Hepatocarcinoma Indi ferenciado.
Tumor Dif. Maligno Metastésico
Caq.. . de Vias Biliares 1
Quistes Hepaticos

Hepatitis Aguda

Hepatitis Crénica

* Obstruccién de Vias Biliares 1
* Sin Diagnéstico 3 1 3

— N NN W
|
1
|

—_ ) = e

TOTAL 20 2 12 7
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CUADRO No. 7.

LABORATORIOS PRE Y POST BIOPSIA HEPATICA PERCUTANEA DEL GRUPO CONTROL.

PRE BIOPSIA H.P.

SEXO MASCULINO

POST BIOPSIA H.P,

SEXO FEMENINC

PRE BIOPSIA H. P,

POST BIOPSIA H.F

LABORATORIOS % E % . % E % B % E % (B % N % E %
Hematocrito 12.75 12.73 13.64 3 42.86{10 13.51
Hemoglobina 12,75 12,73 13.64 3 42.86|10 13.51

Gy B 14711 3 7.4 16.36| 2 5,26 16.67] 1 4.35 12 16.22

Plaguetas 19.61 18.18 15.15| 1 4.35|1 14,28]12 16,22

B,B.5.5, :

TOTALES 6.86 |13 30.95 727112 31.58 7.58| 7 30.43 6 8,11 |6 33.33
Directa 6,86 {13  30.95 727112 3158 7.58| 7 30.43 6 8.11|6 33.33
Indirecta 6.86 {13  30.95 727112 31.58 7.58| 7 30.43 6 8.11.|6 33.33
T. de Protrombina 19.61 18.18 18.18 12" | 12 16,22

TOTAL 100 42 100 100 38 100 12 100 100 23 100 7 100 74 100 18 100

* Ver Nomenclatura
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CUADRO No. 7.1

LABORATORIOS PRE Y POST BIOPSIA HEPATICA PERCUTANEA DEL GRUPO EXPERIMENTAL .

SEXO MASCULINO

SEXO FEMENINO

POST BIOPSIA H.P.

PRE BIOPSIA H.P. POST BIOPSIA H.P. PRE BIOPSIA H.P.

LABORATORIOS N % E % B % [N % E % B % | N % E % B % N % E % B .

Hematocrito 1 16.67 1. 2511 | 18.67 1 2506 18375 1 11.11]6 17.14 1 1¢

Hemoglobina 1=16.67 1 25]1 16.67 1 25| 6 18.76 1 11.11} 6 17.14 1 1¢
NGB, 2 33.34 2 33.%4 721087 7 20

Plaquetas 2 33.34 2 33.34 7 20187 7. 20

B.B.S:Ss

Totales 2 33.33 2 33.33 2 6i25005 3333 2 57115 33.33

Directa 2 .33.33 2 B33.33 2 6.25"5 33.33 2 Gl 5 S8.88

Indirecta 2 33.:33 9 .33.33 2 6951 5 33.33 2 s 7l B 88433

T. de Protrombina 2 50 2 150 7 77.7813 8.57 4 &

TOTAL 6 100 6 100 4 10016 100 6 100 4 100132 100 15 100 9 100 35 100 15 100 6 10

* Ver Nomenclatura
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Cuadro No. 1. La mayor frecuencia referente al sexo es el mas-
culino (22) 53.66%. La mayor frecuencia en edad es el grupo de
45 afios en adelante, y el menor es el grupo de 20 a 24 afios.

Cuadro No. 2. Representa los diferentes diagndsticos clinicos
obtenidos entre los pacientes ingresados en emergencia de ambos
sexos. Entre los diagndsticos mas frecuentes tenemos;  cirrosis,
hepatitis, alcoholismo, hepatoma, ictericia de etiologia a deter
minar, C.A. de vias biliares, desnutricién. (masculino 75, feme
nino 56). 3

Cuadro No. 3. Este cuadro muestra los diagnésticos clinicos con
firmados por el diagndstico histopatoldgico obtenido en el resul-
tado de "Biopsia Hepética Percuténea” y/o abierta. (Ver exéme
nes complementarios) ¥ J

Cuadro No. 4. Se muestra la correlacién existente entre los diag
ndsticos clinicos relacionados con desérdenes hepéticos y, los ob

tenidos en la "Biopsia Hepética Percuténea (Cuadros No. 2y 3).
Se confirmé en 22 masculinos (53.66%), y 19 femeninos (51,35%).

En este cuadro (*) se agrupan los diagnésticos de colesta-
sis intrahepdtica y cambios grasos, C.A, Hepatico, Cirrosis, con
excepcién de cirrosis de laenec. Los diagnésticos confirmados, o
corregidos tanto por diagnéstico clinico como patolégico son: Co
lestasis intrahepética 9 (21.95%), Cirrosis (Laenec) 11 (26.83%),
C.A. Hepético 5 (12.19%). Sin diagnéstico 9 (21.95%), entre
estos incluimos sin resultados o informe de patologia,  procedi-
miento fallido, material inadecuado para diagnéstico.

Cuadro No. 5. Representa los valores de tiempo de Protrombina
(%), de los dos grupos. En el primero se puede observar que en
el sexo masculino se. mantuvo el valor tanto pre y post biopsia.-
En el sexo femenino en tres pacientes (42.85%), el valor del
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tiempo de ptotrombina recobrd valores casi normales respondien-
do al tratamiento con vitamina K. En el primer grupo incluye va
lores de 50% o menor. El segundo grupo valores de 50% o mayor.

Cuadro No. 6. Compara los diagnésticos obtenidos por biopsia
hepética percuténea, y el valor de tiempo de protrombina. Ob-
servandose la relacién existente entre el diagndstico y el tiempo
de protrombina de 50% y menor. Las entidades presentes en esta
asociacién son: Colestasis intrahepética, Cirrosis, y Obstruccién
de vias biliares.

Cuadros No. 7y 7.1. Muestran los laboratorios pre y post "Biop
sia Hepética Percuténea”, (hematocrito, hemoglobina, glébulos
blancos, plaquetas, tiempo de protrombina, y bilirrubinas), del
grupo control y experimental respectivamente.

Cuadro No. 8. Muestra el nimero de ingresos de los pacientes
siendo el grupo con 1y 2 ingresos el mayor, 28 (68.29%), y 9
(21.95%). Se encontrd solo un caso con 5 ingresos (2.44%).

El cuadro siguiente nos muestra la forma en que egresaron =
los pacientes. Observéndose que la mayoria se encuentra  entre
los mejorados 31, (75.61%). Contraindicados 4, (9.76%), en es
te caso por solicitud del paciente o familiares.  Defunciones se
produjeron 4, de las cuales una en el grupo experimental (C.A,
de Vias Biliares), y 3 en el grupo control. Ninguna secundariao
a causa del procedimiento estudiado.
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RESULTADQOS ESTADISTICOS.,

EXAMENES COMPLEMENTARIOS.

BIOPSIA HEPATICA.

Se efectuaron un total de 41 biopsias hepaticas. 22 en pa-
cientes de sexo masculino (53.67%). y 19 femeninos (46.34%)

El grupo testigo 20 masculinos (90.90%), y 12 femeninos (63.16%).

El grupo experimental 2 masculinos (9.10%) y 7 femenincs -
(36.84%). Ademés la vio de absceso de la biopsia fue percutd-
nea masculinos 19 (86.36%), y femeninos 18 (94.74%). En sala
de operaciones (biopsia hepética abierta), en cufia,  masculino
3 (13.64%), y femenino 1. (5.26%),

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS SIN RELACION CON LA BIOP
SIA HEPATICA. 3

Los hemos dividido en dos grupos pafolégicos y no patolé-
gicos .

A. No patolégicos. Se realizaron 45 estudios. (50.56%).

Rayos X. Torax, Masculino 13 (48.15%), femenino 7 =
(38.89%)., Abdomen. Masculino 1, (3.70%), femenino 3. -
(16.67%).

E.K.G. masculino 8 (29.63%), femenino 2 (11.11%)., Cen
tellograma Hepético. masculino 1. (3.70%), femenino 1(5.56%).
Toracentesis. masculino 1. (3.70%). Paracentesis. masculino 2
(7.41%), femenino 1 (5.56%). $.G.D. masculino 1 (3.70%),
femenino 2 (11.11%). Colangiograma femeninol(5.56%). Cole=
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cistograma. femenino 1 (5.56%).
B.  Estudios patolégicos. Se realizaron 44 estudios (49 .44%) .

Rayos X. Torax. 6 masculino (25%), 1 femenino (5%). Se
reportaron: Infiltrado infersticial, infiltrado denso I6bulo  supe-
rior derecha. Ascitis, Aumento de la vascularizacién del lado
izquierdo. Elevacién del hemidiafragma derecha, pequefio derra
me basal derecho. Colapso pulmonar derecho, infiltrado neumd
nico del 60%. Derrame del 30% basal derecho. Bronquiectasias
méltiples. Abdomen. 5 masculino (20.83%) y 1 femenino (5%) .
Se observd en estos estudios, parecia segmentaria, imagen del vi
drio despuliso, poca visualizacién del psoas, parecia del colon,
hepatomegalia (2), Pelvis. 1 masculino (4,17%) . Reaccidén pe-
riostica crdnica antigua fractura.

E.K.G. 3 masculino (12.50%), 4 femenino (20%), se ob-
servaron los siguientes cambios. Hipertrofia ventricular, dere-
cha, Dilatacién ventricular, Bloqueo de rama derecha H.A.I. -
Cambios en Ay Ry S espaciada en V5y V4. Aumento del auto-
matismo supra ventricular/ * Transtornos de repolarizacién, blo
queo avanzado de rama derecha, con hemiblogueo fascicular an-
terior, H.V.l. Bloqueo incompleto de rama derecha del haz  de
his. lsquemia sub-epicérdica antero-lateral .

Arteriograma 1 masculino (4.17%) tumefaccién hepética -
anormal .

Centellograma Hepético. 4 masculino (16.67%), 9 feme-
nino (45%). Proceso subtitutivo en 2/ 3 superior del 16bulo dere
cho, proceso substitutivo en 1/3 inferior del 16bulo derecho (2):
Masa que ocupa espacio en 2/ 3 internos del 16bulo izquierdo y

derecho. Hepatomegalia (1).
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S.G.D. 1 masculino (4.17%) y 1 femenino (5%), hipersecre—
cién géstrica, (1). Desplazamiento de la 2a. porcién del duode

no (1).

Enema de Bario. 1 masculino (4.17%). Anillo de contractura de
5.8 cm del recto por encima del esfinter externo. Ulceracidn de
la cara posterior sugiere proceso neoplésico.

Proctosigmoidoscopia (mismo paciente anterior). 1.
(4.17%), maltiples diverticulos.

masculino

Biopsia de piel. 1 masculino (4.17%), hemangioma esclerosante.,

Pielograma. 1 femehino (5%) ureterocele grado Il, desplazamien
to hacia el lado derecho.

Colecistograma. 2 femenino (10%), (1). Célculo de 4 cm. (1)
vesicula obstruida calculosa.

Gestroscopia. 1 femenino (5%). Vérices Esofégicas.

Consultas realizadas a departamentos. Fueron un total de 32, Or
topedia 1 (5.88%) masc. Dermatologia 2 (11.76%) masculino. -
Cancerologia. 1 (5.88%) masculino. Cirugta. 5 (29.41%) mas
culino, 6 (40%) femenino. Gastroenterologia. 4 ma sculino
(23.53%), 5 femenino (33.34%). Estomatologia. 3 masculino
(17.65%), 1 femenino (6.67%). Otorrino 1 masculino (6.67%).

Rehabilitacién 1 femenino (6.67%). Endocrinologia 1 femenino
(6.67%). Hematologia 1 femenino. (6.67%).
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CONCLUSIONES

El grupo més afectado por desbrdenes hepaticos dlagn?sh—

L npe e 0
cados clfnicamente, como por medio de "Biopsia Hepética
Percuténea” es el sexo masculino.

El diagnéstico inicial confirmado o modificcfic.) por la"Biop
sia Hepética Percuténea” en desérdenes hepaticos se obs.ei
vé en Colestasis intrahepética y Cambios grasos, Cirrosis,
C.A. Hepético, enun total de 25 casos (60.97%).

En esta investigacién el fiempo de protrombina con valores
de 50% o por debajo de él, se encontré en p;ocesos Obso—
tructivos, Colestésicos, y Cirrdticos. (9.09%), y (36.84%).

"La Biopsia Hepatica Percuténea" es importante como .mefg
do diagnéstico en procesos hepaticos de cualquier etiolo-

gia.

Se realizd "Biopsia Hepdtica Percutédnea” en dos grupos,
(grupo control y experimental) .

2 1 ® -
"Las Biopsias Hepdticas Percutdneas” realizadas en el gru
po control no presentaron complicaciones.

. . " >3 el . e| 3
"Las Biopsias Hepéticas Percuténeas realizadas en el g ,_
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1.

2.

po testigo con tiempo de protrombina de 50% o por deba-
jo de él, no presentaron complicaciones.

En investigaciones anteriores se ha llegado a la conclusién
que los riesgos pueden ser disminuidos, por medio de: A,
Examen Fisico Completo. B, Laboratorio. C. Estudios -
Complementarios. Ademés las complicaciones menores
més frecuentes como lo son: A, Dolor. B. Salida de liqui
do ascitico y sangre por el sitio de puncién. C. Hipoten-
sién transitoria, pueden ser controladas por medio de anal-
gésicos, hemostasis en el sitio de puncién, y fluidos intra-
venosos. Las transfusiones de sangre completa, plaquetas,
y plasma, y/o criopresipitado deben ser reservadas a com-
plicaciones mayores.

Los nueve casos (21.95%) sin diagnéstico se consideran de
bido a falta de familiaridad del operador con el  procedi-
miento, ya que la mayoria de las "Biopsias Hepdticas Per-
cuténeas” fueron realizadas por residentes de primer afio
del departamento de medicina.

Un alto porcentaje de "Biopsias Hepaticas Percuténeas”, -
son realizadas por la influencia del diagnéstico de  ingre-
so, sin haber sido evaluada por el Departamento de  Gas-
troenterologia" .

Un alto porcentaje de las "Biopsias Hepéticas Percuténeas”
efectuadas en los servicios de Medicina del Hospital Roose
velt son determinadas por el jefe del servicio.

Ninguna de las defunciones observadas en esta  investiga-
cidn en ambos grupos de pacientes (control y experimental),
fue secundaria a complicaciones por la realizacién de la -
"Biopsia Hepdtica Percutdnea".
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RECOMENDACIONES

La persona encargada de realizar el procedimiento debe es
tar familiarizado en su desarrollo o bien ser asesorado poruna per
sona con la experiencia adecuada, (residente de Gastroenterolo
gia y/o Cirugia).

Previo al procedimiento debe hacerse énfasis en el estudio
de sus indicaciones y contraindicaciones, mediante los estudios re
feridos previamente en esta investigacién.

Anotar en la papeleria correspondiente la descripcién = del
procedimiento y llevar un control de los signos vitales y labora-
torios, y complicaciones menores y mayores postbiopsia hepética
percut@nea.

Realizar consultas a los departamentos de  Gastroenterolo-
gia y/o Cirugia de acuerdo a las prioridades, y las posibles com
plicaciones o dudas al respecto del procedimiento y sus resul ta-
dos .

En los casos que se sospeche procesos de etiologia neoplé-
sica, sin resultado satisfactorio para el diagnéstico histopatol8gi
co definitivo por medio de la "Biopsia Hepética Percuténea”. -
Debe considerarse la posibilidad de realizar una "Biopsia Hepé-
tica Dirijida”. (Peritoneoscopia).

En pacientes con tiempo de protrombina bajo se investiga=
ré la causa etiolégica de indole hepético o hematolégico.
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