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INTRODUCCION

En nuestro medio en el cual los procesos diagnósticos son li
mitados, estos se ven disminuidos en su empleo por una serie d;
criterios apoyados en conocimientos de índole científico, y q u e
son en lo mayoría influenciodos por decisiones personales. En lo
actualidad un proceso diagnóstico cama lo es lo "Biopsia Hepáti-
ca Percutánen",seve afectado en igual forma por estos limitaciones.

Trataremos en primer lugar de dar a conocer el manejo,
e"2.pleo, indicaciones, contraindicaciones, y estudios e investiga-

ciones sobre la técnica, método, e instrumentos utilizados en la
práctica del procedimiento. En segundo lugar nos proponemos en
!sta investigClción demostrar basándonos en la comparación corre
otiva de los datos previamente procesados obtenidos de dos gru=
)os de pacientes, (el primero de control, y el segundo experimen
'al), que tiene como objeto demostrar que el tiempo de protram=
,ina no debe ser considerado como una contraindicación absoluta
!n el empleo de la "Biopsia Hepática Percutánea" como procedi-
niento diagnóstico.

Esperamos con ello establecer y estimular el estudio de nu~
'os parámetros y puntos de vista en relación no solo a este proce
imiento diagnóstico sino a los demás con que contamos en nues=
'os hospitales.



OBJETIVOS

GENERALES.

1.

2.

3.

4.

Revisar los estudios y/o trabojos de investigoción naciona-
les e internacionales sobre el tema.

Describir lo técnica,métbdo'e instrumentoción empleoda en
la próctica del procedimiento, en el hospital Roosevelt. -
(servicios de Medicina).

Discutir los indicaciones y contraindicaciones de la "Biop-
sia Hepótico Percutánea" .
Establecer la importancia del volor diagnóstico tanto Hist~
patológico, como confirmación del diagnóstico de ingreso.

ESPECIFICas .
1.

2.

3.

4.

Conocer los parómetros que si rven de base para la realiza-
ción del procedimiento, y el manejo de la ficha elaborada
para lo investigación.

Conocer los estudios y laboratorios previos a su realización.

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

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

1. Los pacientes o los cuales se les realizó "Biopsia Hepática
Percutánea", con valores de tiempo de protrombi na relati-
vamente bajo en plasma no presentaron complicaciones p°E-
teri ores.
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ANTECEDENTES

DEFINICION:

Biopsio Hepático. Procedimiento diagnóstico basado en lo
punción del hígado empleando uno determinado clase de instru-
mental poro lo obtención de uno muestro adecuado poro su estu-
dio histopatológico, todo bajo uno técnico previamente estableci.
do. (3)

DATOS HISTORICOS.

Los primeros reportes de este procedimiento diagnóstico se
iniciaron en 1833, pero lo primero publicación fue hecho en Ale
mania en 1884 por Frerichs, F.T.

Otros autores e historiadores aseguran que fue Lucatella en
1895 Italia, quien reportó por primero vez su punción de absce-
sos hepáticos, empleando uno jeringa y un trocar. Al inicio del
siglo XX, en 1907 Shupfer introdujo lo técnico de coloración de
los frotes obtenidos de los biopsias hepáticos realizados. (3) (23).

En 1923 Biengel y Olivet iniciaron lo técnico por vía inte..r:
costal y lo fijación de los muestras en cortes en bloques de para-
fina. Lo técnico fue comprobado por Frola en 1935. Lo vía de
abscesoc omo lo es el noveno espacio intercostal línea posterior
axilar derecho, preferido por los investigadores daneses como
(lversen P, y Roholm, K .). A esto altura lo complicación más
frecuente presentado eran los hemorragias secundarios, investiga-
ciones preliminares descubrieron perforaciones de otros vísceras,
ej, intestino. Se propuso entonces cambios como lo era lo vía de
absceso,y lo presencio o ausencia de hepatomegalia asociado 01
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sitio de punción. (3)

En 1939 Iversen y Roholm publicaron estudios de biopsia he
pática por aspiración en hepati:is agudo epidémico (23). Adem¿;;
se introdujo el empleo de lo aguja diseñado por Vin Silverman en
1941 (Tripoli, y Fadner). Luego debido o lo hemorragia como lo
complicación más frecuente, lo aguja de biopsia sufrió modifica-
ciones y otros nuevos aparecieron. (1) (3).

Roth-Turkel en 1944, Gillman y Gillman en 1945. El tro-
car propuesto por Franssen similar 01 de Iversen. En 1954 Terry
modificó el diseño de Gillman y Gillman (1945), empleando tres
diferentes diámetros. (1.65, 1.8, 2.1 mm). Sus estudios repor-
taron uno mortalidad de 0.12 y uno incidencia de complicacio-
nes mayores de 0.32%. Lo comparación con el empleo de lo ag,::
;0 de Vin Silverman fue casi idéntico. En 1958 Menghini G, i!:1.
trodujo 'lo aguja modificado por el y, uno nuevo técnico consis-
tente en el mantenimiento de lo presión negativo durante lo se-
gundo fase rápido (¡ntrahepática). Además en 1964 Thaler y en
1967 Linder evaluaron el uso de ambos tipos de agujas. (Vi n
Si Iverman y Menghi ni), los resul todos fueron simi lores. (3, 20),
(19). Además Ruddock y Benedict introdujeron el uso del perito-
neoscopi o. (18).

METODO y PROCEDIMIENTO.

1. Sedación: 30 minutos antes de iniciar el procedimiento, -
por medio de lo inyeccién de 50 mgr de meperidina y 0.5
de atropi no.

2. Técnico: Tonto el instrumental, el sitio elegido poro lo -
punción, como los monos enguantadas del operador deben
estor totalmente estériles.

5

l



3.

4.

5.

6.

-t

Esterilización de instrumentas.

Las instrumentas deben ser lavadas can jabón quirúrgico y
autoclaviados por 30 minutos a T de 1200 C.

Anestesia local.

Se prepara solución de Hidroclorito de procaina (Novocai
na) al 1 ó 2%, (previa prueba de sensibilidad cutánea). L;;
cantidad de anestesia varía desde 3 a 8 cc, por lo cual s e
prefiere emplear una jeringa de 10 cc. El trayecto de 1a
aguja al infiltrar el anestésico es el siguiente: Piel, tejido
celular subcutáneo, músculo intercostal, pleura, diafragma,
y cápsula de glisson, tejido hepático. La penetración debe
realizarse al final de la expiración.

Instrumentos de biopsia.

Se empleará una jeringa de 10 cc con aguja de Vin Silver
man o Menghini montada en su extremo. Mango y bisturí-
No. 23, canula guía. Debe contarse además con curacio
nes, tela adhesiva, frascos con formal, medios de cultivo-;-
y lami nillas para enviar al laboratorio el especimen extraí-
do. (20)

Perforación de la piel.

Se procederá a hacer una incisión de 2 a 4 mm a través de
la piel y el tejido celular subcutáneo. (20-18-23)

PROCEDIMIENTO.

Las vías de absceso son: A. Subcostal. B. Transtorácica.

6
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El sitio de selección es el 8, 9, 10 espacio intercostal derecho
línea media y/o posterior axilar derecha, modificado por el gra
do de hepatomegalia existente.

-

La posición es supina, rotada sobre el lado izquierdo, 1a
cabeza en direccián izquierda, y el brazo derecho levantado y
en abducción sobre la cabeza. El procedimiento consta de dos
fases, la extrahepática se solicita al paciente que inhale y ex ha
le profundamente 2 ó 3 veces penetrando la aguja sin introducirk,
en el tejido hepático. La fase intrahepática que debe tener una
duración no menor de 1 a 2 segundos, y no mayor de 5 a 10 se-
gundos. Se insertará la aguja aproximadamente 6 cm (2 ó 3 cm
dentro de la substancia hepática), en ángulo de 900. Si se em-
plea la aguja de Vin Silverman penetrará 1.5 cm y con un diá-
metro de 1 a 2 mm, se empujará el obturador y se hará girar. Si
la aguja empleada es Menghini antes de introducirla en el tejido
hepático se expulsará de 1 a 2 cc de solución contenida en la je-
ringa para liberar la cánula de piel o tejido celular subcutáneo
atrapado en ella. Puede interponerse entre la jeringa y la aguja
un tubo de goma flexible de 35 cm de longitud, lo cual aumenta
rá la presión negativa del pistón de la jeringa. (20)

La fase i ntrahepática deberá real izarse rápida pero suave-
mente. (20, 19) Otro procedimiento es el propuesto por Rosch
y asociados que consiste en una biopsia por vía transyugular, em
pleada solo en procesos de obstrucción extrahepática biliar.

(7)-
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DESARROLLO DE EL MANEJO DE LA BIOPSIA

1. Cubrir el sitio de punción.

2. Hemostasis. Colocando al paciente en decúbito lateral de
recho.

3. Control de signos vitales (P/ A, pulso, frecuencia respira-
toria y cardíaca, estado de conciencia), cada 15 minutos
por 2 horas, luego cada 30 minutos por 2 horas, y finalme!:'.

te cada hora por 4 horas. Si estos son estables se continua
rón anotando rutinariamente.

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

5. Evaluar la aplicación de soluciones y/o transfusiones si son

necesarios. Medicamentos comO ej, analgésicos o bien vi

tamina K.

6. Se recomienda revisar las condiciones basales del pacien-
te (12 horas después), vigilando el punto de penetración, -
distención abdominal. El dolor puede presentarse 24 horas
después. Si la evolución es satisfactoria puede darse egr~
so al paci ente 24 ó 48 horas después. Esto se basa en I a s
experiencias de que las complicaciones se presentan 24 h~
ras posteriormente al procedimiento. Gillman y Gillman.-
(23).

8

~

:

INDICACIONES.

APLICACIONES CLlNICAS.

Entre las indicaciones de biopsia hepática contamos con las
siguientes ~

1. Exclusión de desórdenes hepóticos en la aparición de hep~
tomegalia. (23, 25)

2. La exclusión de desórdenes hepáticos en la presencia

test de función hepática anormal.
Proteinas séricas, floculación del timol y zinc, bromosulfon

taleina, bilirrubinas, transaminasas, tiempo de protrombin-;:;.

de

3. La distinción entre ictericia médica o quifúrgica.
La' diferencia morfológica es posible mediante la biopsia he
pática. Los cambios son pronunciados durante la primera:
semana de ictericia, luego hay cambios histológicos, entre
la producción excesiva de bilirrubinas contamos con la caE.
tación disminuida por la célula hepática, conjugación in-
adecuada, y su eliminación. (Colestasis intrahepática,
con cambios grasos mínimos, moderados o severos).

4. Observación del curso natural de los desórdenes hepáticos.
Tales como insuficiencia hepática, defectos congénitos
(Síndromes de Dubin-Johnson, Crigler-Naiiar, Gilbert,
Rotor). Necrosis, Cirrosis, Hepatitis, y Síndrome post-h~
patitis.

5. Los efectos de la terapia.
Sobre todo en la tuberculosis (antituberculostáticos),
anti bi óticos con metabolismo hepático.

y/o
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6. Elucidación de las causas de hepatomegalia.
Entre las lesiones que producen aumento del hígado tene-
moS. Hígado graso, hepatitís anictérica, cirrosis, desórd~.
nes granulomatosos, leucemia aleucémica, hematopoyesis
extramedular, desórdenes fungoides. Todos posi bl es de es
tudio histológico.

7. Distinción entre obstrucción de la vena porta intra y/o ex
trahepática.

La hipertensión porta y venas colaterales es un problema r~
suel to por cirugía, ei. (shunt porto-cava o espleno- renal).
Otros cambios circulatorios son: anemia, congestión del
hígado, esclerosis cardíaca, infarto, obstrucción de la ve-
na hepótica (síndrome de Budd Chiar¡), obstrucción de la
vena porta, choque.

8. El reconocimiento de granulomatosis y otros desórdenes in-
flamatorios sistémicos.

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

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

9. Detección de neoplasia intrahepática.
La vía de absceso puede ser transtorácica, o intercostal.Se
ha necesitado más de una biopsia hepátíca percutánea pa-
ra lograr el diagnóstico. Las neoplasias del hígado han si-
do clasificadas -en: A. Benignos. Hemangioma caverno-
so. Adenoma. Nódulos regenerativos. Hamartomas. B.
Malignos. Carci noma Primario. Hepotocorcinoma. Colon
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giocarcinoma. Hepatocolangiocarcinoma . Tumores metas-
tásicos. Carcinoma de Vías Biliares o de La Ampolla de
Vater. Carcinoma de la Cabeza del Páncreas. (23-25)

10. Cambios Metabólicos y regresivos.
Atrofia parda, Hemosiderosis, cambios grasos, acumulación
de glucógeno, amiloidosis. (25)

11. Cambi os pos t-morte n.
Autolisis post-morten. Infección por bacilos productores -
de gas. (25)

CONTRAINDICACIONES.

Las contraindicaciones del empleo de la biopsia hepática -
percutánea se clasifican en: 1. Absolutas: A. Diatesis Hemorrá-
gica. B. Insuficiencia Cardíaca Congestivo. C. Infección lo-
cal de la cavidad pleural, pulmón derecho, y/o peritoneo.

2. Relativas. A. Edad. B. Hipertensiónarterial. C. Fal
ta de colaboración del paciente. D. Dermatítis de la pared ab=-
dominal o enfermedades cutáneas. E. Ictericia obstructiva. F.
Masas intraabdominales, o vecinas al hígado.

1. Fal ta de Cooperación del paciente.
Sherlock hace referencia a pacientes estuporosos, deliran-
tes, psicóticos, y comatosos, debido a la dificul tad, en
aceptar instrucciones, sobre todo en la biopsia por vía
transtorácica. Foulk, et al admi nistra de 4 a 6 cc de solu
ción de Thiopental sódico al 2.5% (pentotal sódico). Es=-
tudio en 96 pacientes (psicóticos), solo se presentó una
complicación menor, dolor pleural, y vigilané¡a post-ope
ratoría. -;

l
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2.

3.

4.

5.

6.

7.

~

Ir

Depleción en cantidad de protrombina.

Se ha considerado un riesgo los pacientes con tiempo de
protrombina de menos de 50%, y/o con discracias sanguí-
neas. Pero se han realizado procedimientos con seguridad
con niveles de protrombina de 40% por debajo de lo nor-
mal. (23)

Infección Local.

La infección del lóbulo posterior derecho o en la cavidad
pleural, dentro del hígado o peritoneo, la presencia de p~
ri tonitis, constituyen una contrai ndicación.

Ascitis.

La ascitis incrementa la dificultad en obtener una muestra
satisfactoria. Por lo cual está indicada la paracentesis ta!'.
to d ¡agnóstica como descompresiva, disminuyendo el fluido
intraabdominal previo a la biopsia hepática.

Ictericia por obstrucción extrahepática.

Hoffbauer, expone que el escape de bil is por punción del
hígado, o por la penetración del conducto biliar produce
como resultado una peritonitis biliar. Además.,el:especimen
no establece la causa de la obstrucción, (ver biopsia trans
yugul ar). (7) (23).

Anemi a marcada.

Sangrado prolongado por la insición en la piel.

Terry admite la posibilidad de un problema de sangrado. ~

12

cuando este se prolonga por más de 10 minutos, asociándo-
lo con uremia, trombocitopenia, y niveles bajos de protrom
bina que son reportados como normales o sobre lo nOrma 1-:
Zamcheck y Klausenstocl abandonan la práctica de la bioe.
sia cuando el sangrado de la piel es prolongado. (23) (3) -
(8) .

REACCIONES Y COMPLICACIONES.

1. Dolor en el sitio de punción.

Se produce en el lado derecho, en el 5 a 50% de los p a-
cientes. La causa se cree se deba a una cantidad de san-

gre o bilis atrapada por debajo del diafragma, o bien subcapsu-
lar. Si el dolor per;iste se practicará examen físico completo y
rayos X. (23, 11).

2. Disconformidad y dolor en el epigastrio.

Se presenta durante la biopsia o la extracción de la mues-
tra. Se acompaña de un roce de fricción que dura aproximada-
mente una semana. (23)

3. Hemorragia dentro del peritonea.

Camplicación secundaria a la perforación de espacios por-
ta, vena hepática, y arterias aberrantes, rasgaduras hepáticas
ocurrida cuando el paciente respira durante la fase intrahepáti-
ca. Se presenta en las primeras 24 horas, puede cesar espontá-
neamente, o bien ser controlada por medio de transfusianes y/o
laparatamía. Terry reporta una frecuencia de hemorragia de 0.2
%. Reynalds reporta 1%. Otros investigadores Lindener y Le-
Vensan reportan 67 y 3 casos respectivamente. La sintomatología

'.
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presentado fue; dolor epigástrico, y/o cuadrante superior dere-
cho, hematemesis, melena, o ambos, ictericia tardío, esto ocu-
rrió dos horas post-biopsia. (23, 8)

4. Peritonitis biliar.

Se acompaño de ictericia obstructiva e infección del trac-
to biliar. (Lindner y Hoffbauer). Lo sintomatología en esto co~
plicación es rigidez y distención abdominal 48 horas después, do
lor abdominal, fiebre, leucocitosis y, shock. (23, 14, 5).

5. Hemorragia dentro de lo cavidad pleural o derrame pleural.

Secundario o lo perforación de una arteria. El poso del
fluido ascítico 01 tórax o través de lo perforación por lo o 9 u i o
hacia el hemitórax derecho, perturbando lo respiración (pleuri-
tis biliar). (23)

6. Pneumothorax.

Se han reportado dos cosos, con sintomatología menor y un
colapso de 10%,resolviéndose en 48 horas, mediante lo coloca-
ción de tubo intratorácico (23, 9).

7. Aprehensión severo.

Asociada o histeria y nerviosismo, observado en raros oca-
siones. (23)

8. Shock.

Se presento casi siempre entre lo primero y lo segundo ho-
ra posterior 01 procedimiento. Se reportan estudios realizados
por Roholm, Krarup e Iversen. (23). Kleckner ( ), asociado o

..
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conducto biliar común, colangitis supurado, abscesos
múltiples, carcinoma de lo ampolla de vater. (11).

hepáti cos

9. Reacciones o lo procaina. (23)

10. Embolia pulmonar biliar fatal. (23)

11. Penetración de víscera abdominal.

Sobre todo por lo vía transtorácica, línea anterior.Lundn~r's
reporto punciones de tracto biliar, colon, páncreas, adrenal de-
recho. Blain y Hoffbauer reportan uno nefrectomía secundario y,
una peritonitis respectivamente. (23)

12. Fístula arteriovenosa. (23, 5)

I

I

I

13. Colangitis.

Asociado o obstrucción extra hepático biliar. (6, 23).

14. Vía de absceso paro tomar lo muestro.

(23)
Complicaciones vía transtorácica 4.1%, y subcostal 2.7"10.

15. Bacteremia.

Mortalidad y morbilidad es de 0.017"10. Los bacterias son
gram negativos kelbsiella, E. Coli., Bacteroides. Streptococo.
Clostridium. Lo sintomatología presente es fiebre, hipotensión,
leucocitosis, hiperbilirrubinemia. El tratamiento depende de los
resultados obtenidos en los cultivos. (13).

.
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16. Hemobilio.

Se acompaño de hemorragia gastrointestinal, dolor y mel~
no. Los medios diagnósticos poro confirmarla son: Lo arteriogr~
ma cel íaco o bien espl enoportograma. (12)

DESORDENES HEMOSTATICOS EN PROCESOS HEPATlCOS.

En 1846 01878 Budd reporto la osociación de procesos he-
páticos como, hepatitis infeccioso, leptospirosis, cirrosis, obs-
trucción de vías biliores con songrados por la piel, mucosas, epi~
toxis, sangrodo gi ngival, menometrorrogia. Lo patogenesis de e~
tos entidades se investigó en el metabolismo hepático por defi-
ciencia de factores de coagulación, plaquetas, substancias end~
genas, anticoagulantes, Fibrinolisis anormal, y coagulación in-
travascular.

FISIOLOGIA DE LA HEMOSTASIS.

Luego del daño de un pequeño vaso se inicio lo acumula-
ción de plaquetas, lo adhesión plaquetaria se produce por el ADP,
y asociado o procesos endoteliales y proteinas, (colágeno). Lo
fibrina atrapo los elementos celulares en una especie de red, lo
fil:;rina se forma por acción de enzimas proteolíticas, trombina,
Fibrinopeptidos, y fibrinógeno, (el 5M urea y el Acido Monocl~
roacético 01 1% disuelve lo fibrina). Se ha propuesto lo presen-
cio de un factor estabilizador de lo fibrina, (factor XIII) inacti-
vado en lo circulación, y activado durante lo coagulación uni-
do 01 ion calcio durante lo transomidación. La deficiencia en
la formación de Fibrina puede ser debido a deficiencia de acele
rador plasmótico, trombina, y protrombina. Se han propuesto
dos mecanismos para la hemostasis. 1. La coagulación se inicio

16
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por el contacto de la sangre con el tejido. '2. Este proceso es
descrito como lo vía intrínseca, (cascada de la coagulación).

El daño tisular activa la vía enzimática y las proteinas pla~
máticas, y los factores VII, Stuart, proacelerina (V), protrombi-
no obtenida de lo trombina factor 11en presencia de iones de caJ.
cio, y fosfolipidos. La Kalicreina, y la peptidoquinasa i nc re-
mentan la fibrinolisis. El factor Hageman (XI) por medio de la
hidrolisis, y iones de calcio activa el factor Christmas (IX), estos
activan el factor antihemofílico (AHF VIII) en presencia de mic~
lios de fosfolipidos liberados por las plaquetas que además conti~
nen, proacelerina, AHF, PTA, Fibrinógeno, y factor estabiliza-
dor de la fibrina. En la retracción del coágulo intervienen la
trombina, y las proteinas plasmáticas trombastenina, y actomio-
sino plaquetaria (ATP).

Los inhibidores de la coagulación actúan sobre el activa-
dor del factor Hogeman, PTA, Tromboplastino tisulor, foctor VII,
Stuart, Trombina, inactivándolos en el hígado o en el sistema re-
tículo endotelial. (23-24)

TEST DE FUNCION HEMOST ATICA.

El diagnóstico de los desórdenes hepáticos puede ser reali-
zado por test de laboratorio. En el tiempo de coagulación par'i.
cipan los factores de la vía intrínseca entre ellos el factor VII,
factor estabilizador de lo Fibrina, se alteran en procesos c om o,
púrpura Fibrinolítica, ictericia obstructiva, desórdenes del pare~
quima hepático, cirrosis.

1

El tiempo parcial de tromboplastina, activa el factor Ha-
geman, y los factores de la vía intrínseco. El tiempo parcial de
tromboplastina es normal en el 50% de los desórdenes hepáticos.-

17

-



-~

El tiempo de Trombina depende de la concentración de fibrinó-
geno, y el acelerador del plosma, no es afectado por el fa c t o r
estobilizador de la fibrina .

El tiempo de protrombi no se forma en la vra extrínseca a
partir de la trombina. El tiempo de protrambina se altera en de~
órdenes hepóticos par deficiencia de factor VII, factor Stuart,
proacelerina, fibrinógeno, e inhibidores de la coagulación. La
deficiencia de factor Hageman y Christmas o factor AHF, y sus-
tancias inhibidaras se asocian a valores bajos de tiempo de pro-
trambina, y tiempo parcial de tromboplastina.

La obstrucción de las vías biliares, la ictericia, y la defi-
ciencia de vitamina K por falta de sales biliares en el duodeno,-
(producida artiFicialmente por la colenisterasa), interfiriendo con
las sales biliares, y los lípidos. Esto puede prevenirse mediante-
la administración parenteral de 5 mgrs de bisulfato de sodio de
menadiona, esta puede ser de uso terapéutico o diagnóstico.
Otras deficiencias como la proacelerina, fibrinógeno, y vitami-
na K, pueden acortar el tiempo de protrambina. La ictericia in-
trahepótica abstructiva responde a una sola dosis de 25,0 50mgrs,
además la terapia prolongada con vitamina K puede ser tóxica. -
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 hígado se ve afe~
toda por la ictericia obstructiva, se ha asociado su deficiencia
a la síntesis de proteinas, exceso de actividad proteolítica, y
plasmina en procesos hepáticos crónicos y agudos. Se ha detec-
tada en púrpura fibrinalítica, cirrasis, coagulación intravascular,
a bien por deficiencia hereditaria. La deficiencia puede ser tra

18

toda por transfusiones de sangre o plasma, pera la administración
de vitamina K no es indicada debido a que la proacelerina no es
sintetizada por la vitomina K. (23)

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

Los factores Christmas, VII, Stuort, protrombina (foctor
11), sintetizodos en presencia de la vitamina K, se ha considera-

do que su deficiencia es total, y no individual, por las propieda
des bioquímicas similares entre ellos. La vitamina K derivada d;
la Naphtoquinone que se encuentra en los vegetales verdes y la
flora intestinal, además de las sales biliares, y la lipasa pancreá
tica son necesarias para su sintesis. La administración de antibi6
ticos por 4 a 5 semanas produce una depresión de la vi tamina K-;-

(absorción). Olson, Miller, Troup, y Suttie, Henker y col. han
realizado investigaciones al respecto. Martius, asocia la fun-
ción de la vitamina K en la respiración celular, y la

- fosforila-
ción oxidativa, los factores son absorbidos en el plasma por la -
presencia de fosfato de calcio, hidróxido de aluminio, y sulfato
de bario. (22, 23, 24).

FORMACION DE FIBRINOGENO y FIBRINA.

En los desórdenes hepáticos hay una baja en la síntes is he-
pática del fibrinógeno, se ha asociado a hepatitis aguda, trombo
sis, coagulación intravascular, necrosis hepática. En procesos :-

crónicos hay una normalización o elevación del fibrinógeno.

I

Se considera fíipofibrinogenemia 0100 mg/m1100 en plas-
ma, en la terapia puede ser empleada heparina, ác:do epsilon

aminocaproico, fibrinógeno, o criopresipitado (técnica de Pool's).
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La aceleración en la conversión de Fibrinógeno plasmótico a Fibri
no apartir de la trombina, la trombina es aFectada por la anti:
trombina 111inhibiendo el Factor de Stuart. En procesos hepóti-
cos la antitrombina 111estó 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 hemorrógicas. (23-24)

ACTIVIDAD FIBRINOLlTICA PLASMATICA ANORMAL.

En 1904 Goodpausture describió la liqueFacción 037° C de
la digestión de la Fibrina plasmótica por proteolisis intrínseca -
con la adhición de iones de calcio, trombina, Fibrina lisada, (fl
brinolisis) por proteir:ros como: Plasmina, y Fibrinolisina.

La Formación de Fibrina por hidrólisis del Fibrinógeno es in
activado por la proacelerina, Factor antihemofílico, FactorChri;;t
mas, protrombina, Alfa, Gamma globulina, ACTH, Glucógeno,:
Somatatropina. El sustrata empleado lo can; tituye la caseina, ge
latina, lactoglabulina, aminaacidos. La urokinasa y streptoqui=
nasa inhibe la plasmina, antitrombina 111, alFar macroglobulina,
Cl, y AIFa2 antitripsina.

Niewiarewski e latrisis describen la propiedad Fibrinolíti-
ca de la Fracción Euglobina en el plasma deFiciente de Fac tor
Hageman. Se ha observado aumento en la Fibrinolisis en la cirro
sis, stress, excitación, ejercicio, embarazo, parto. Grossi,
Rousselo y Parker, han presentado estudios quirúrgicos (hepatec-
tomía parcial, shunts sistémico venoso sanguíneo porrtal.). Lewis
y Doyle en procesos de coagulación intravascular. (23)

20
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OTROS PROBLEMAS DE COAGULACION EN DESORDENES HE
PATICOS

Deficiencia en la síntesis de PTA, y Factor Hageman, trom
baplasti no plasmótica, antecesor del PTA. La terapi a con Fact07
Hageman, Factor AntihemoFilico, y hepatectomía parcial. Se ha
abservado elevación del AHF en procesos como cirrosis, hepatitis,
procesos hepóticos metastósicos y hepatitis Fulminante. (23)

PLAQUET AS ANORMALES.

Se ha detectado trombocitopenia en la hipertensión portal,
cirrosis, y rara vez en lo hepatitis, para explicar este proceso se
ha realizado investigaciones. Ropen (1928) lo asocia con la con
gestión esplénica. DesForges, Bigelow, y Chalmers destrucción:
de las plaquetas en el bazo prematuramente, acortami ento de la
vida media de las plaquetas. Aster lo atribuye a la relación 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 adhición del ADP o trombina, ya el tiem
po de protrombina prolongado, y exceso de Fibrinolisis. El trata:
miento se basa en transFusiones de plaquetas, esplenectomia o la
descartada asociación de deFiciencia de ócido Fólico y/o vitami
na B12 en la dieta como Factor causal de la trombocitopenia.(23:
24) .
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MATERIAL Y METODO

La investigación presente estó dirijida a la correlacióncom
parativa en el empleo de la "Biopsia Hepática Percutánea" endo~
grupos de pacientes, en reloción al tiempo de protrombino. El
material empleado es el siguiente:

lo
2.
3.
4.
5.
6.

Grupo de pacientes grupo control y experimental.
Registros clínicos de ambos grupos.
Ficha para la recolección de datos estadísticos.
Laboratorios clínicos.
Servicios del Deportamento de Medicina Hospital
Instrumentos para reolizar el procedimiento.

Roosevel t.

METODO.

El método empleado en la investigoción tanto retrospectivo
como prospectivo, se aplicó o los dos grupos estudiados la ficha
elaborada con anterioridad, para luego proceder a la tabulación,
presentación y análisis de los datas. Con el fin de realizar la
comparación correlativa entre el emplea de la biopsia hepática
percutánea y el tiempo de protrambina relativamente bajo (50%
o menor), sin complicaciones mayores.

Los datos recolectados en esta investigación son: edad, se-
xo, diagnóstico de ingreso, diagnóstico histopatológico, (por
"Biopsia Hepática Percutánea"), laboratorios, (tiempo de protro'!'.
bina, hematocrito, hemoglobina, plaquetas, glóbulos blancos, bi
lirrubinas, pre y post biopsia), ingresos, forma de egreso, result;
dos del procedimiento, estudios complementarios.

22
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RECURSOS

1. Grupo de pacientes sometidos al estudio.

2. Archivo general de registros médicos Hospital Roosevel t.

3. Registros clínicos.

4. Médicos y personal paramédico de los servicios del Depar-
tamento de medici no del Hospital Roosevel t.

5. Medios y personal del Laboratorio clínico del Hospi tal Roo
sevel t.

6. Instrumental para la realización del procedimiento.

7. Textos y personal de las bibliotecas del Hospital Roosevel t,
I.G.S.S. Universidad de San Carlos de Guatemala, Facul
tad de Ciencias Médicas, e I.N.C.A.P.

8. Asesoramiento.

* Doctor Catalino Mejicanos Loarca.

9. Revisión.

* Doctor Vicente Mazariegos Guerra.
Doctora María Elena Barrios.

* Catedrático de Fase I de la Facultad de Ciencios Médi-
cas de la Universidad de San Carlos de Guatemala.

* Jefe del Departamento de GaStroenterolooía del Hospi-
tal Roosevel t.

v
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EDAD MAS % FEM

15 019 O ---- 2 10.53

20 a 24 1 4.55 O -

25 a 29 1 4.55 1 5.26

30 a 34 2 9.09 2 10.53

35 a 39 3 13.63 1 5.26

40 a 44 4 18.18 3 15.79

45 Y + 11 50.00 10 52.63

TOTAL 22 100.00 19 100.00

PRESENTACION y ANALlSIS DE RESULTADOS

NOMENCLATURA EMPLEADAEN ESTAINVESTlGAClON

10.

11.

12.

1. %: PORCENTAJE

2. MAS: MASCULINO

3. FEM: FEMENINO

4. * : CORRELACION

5. B. H. P. BIOPSIA HEPATICA PERCUTANEA.

6. T. de P. N. TIEMPO DE PROTROMBINA NORMAL.

7. T. DEP. 50%o -: TIEMPO DE PROTROMBINA 50% O
MENOR.

8. G. B.: GLOBULOSBLANCOS.

9. B.B.S.S.: BILlRRUBINAS.

N: NORMAL.

E. : ELEVADO.

B.: BAJO.
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"BIOPSIA HEPATICA PERCUTANEA EN PACIENTES CON

TIEMPO DE PROTROMBINA BAJO

(lNVESTlGACION RETROSPECTlV A-PROSPECTIV A REALIZADA
EN EL HOSPITAL ROOSEVELT 1980 A 1981)

CUADRO No. 1

SEXO Y EDAD
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~CUADRONo. 2. DIAGNOSTlCOS CLlNICOS DE INGRESO. DIAGNOsr ICO DE INGRESa

DIAGNOSTICO... SEXO MASC. % SEXO FEM. "J04

1. Absceso Hepático 2 2.67 1 r.l .79
2. Hepatitis Alcoholica 5 6.67 1 1.79
3. Alcoholismo. 4 5.34 1 1.79
4. Cirrosis de Laenec 5 6.67 1 1.79
5. Ictericia de Etiol. 3 4.00 4 7.14
6. Hemólisis. O 1 1.79
7. Anemia. 2 2.67 1 1.79
8. Colestasis Intrahepática. O 2 3.57
9. Hepatitis 3 4.00 3 5.36

10. Bronquiectosias. O 1 1.79
11. Bronconeumonía. 3 4.00 2 3.57
12. Hepatitis crónica. O 2 3.57
13. Hepatoma. 3 4.00 5 8.93
14. Grastroadenitis. O 1 1.79
15. Ulcus O 1 1.79
16. Várices esofágicas. 1 1.34 3 5.36
17. Cirrosis. 8 10.67 5 8.93
18. Infección Urinaria. O 2 3.57
19. Ulcera Gastroduodenal. O 1 1.79
20. Hepatomegalia. 2 2.67 2 3.57
21. C.A. de Vías Biliares. 1 1.34 4 7.14
22. Precoma Hepático. O 2 3.57
23. Enfermedad Péptica. O 1 1.79
24. Sarcoptiosis. O 1 1.79
25. C.A. Hepático. 3 4.00 1 1.79
26. Colelitiasis. 1 1.34 2 3.57
27. Colangitis. O 1 1.79
~28. Encefalopatía Amoniacal 1 1.34 1 1.79
29. Cirrosis Biliar. O 1 1.79
30. Hepatocarcinoma. 2 2.67 1 1.79
31. Metastasis. C.A. 2 2.67 1 1.79
32. D.H.E. 2 2.67 O
33. Tuberculosis Pulmonar 1 1.34 O
34. Tuberculosis Peritoneal 1 1.34 O
35. Anasarca, Hipoalbuminemia 3 4.00 O
36. D.C.A. 5 6.67 O
37. Diabetes. 1 1.34 O
38. Amebiasis. 1 1.34 O
39. Ascitis ET. 1 1.34 O
40. Síndrome Nefrótico. 1 1.34 O
41. G.E.C.A. 1 1.34 O
42. Derrame PIeural. 3 4.00 O
43. I.R.C. 1 1.34 O
44. Hernia Abdominal. 1 1.34 O
45. Obstrucción de vías Biliares 1 1.34 Q
46. C.A .de Cabeza de Páncreas 1 1.34 O

TOTAL 75 100.00 56 100.00
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DIAGNOSTICO MAS % FEM % TOTAL %

* Colestasis Intrahepática.
Cambios Grasos.
Minimos. 3 13.64 1 5.26 4 9.76
Moderados. 3 13.64 3 7.32
Severos. 2 9.09 - 2 4.88

* Cirrosis Micronodular. 2 9.09 3 15.79 5 12.19

* Cirrosis. 1 4.54 2 10.53 3 7.32

* Cirrosis Alcohál ica. 1 5.26 1 2.44

* Cirrosis Nutricional. 2 9.09 2 4.88

* Hepatoma.
Moderadamente diferenciado. 1 4.54 1 2.44
Pobremente diferenciado. 1 4.54 1 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 Vías Biliares. 1 4.54 1 5.26 2 4.88
Quistes Hepáticos. 1 5.26 1 2.44

Hepatitis Aguda. 2 10.53 2 4.88
Hepatitis Crónica. 1 5.26 1 2.44

* Obstrucción de Vías Biliares 1 5.26 1 2.44

* Sin Diaanóstico 4 18.18 5 26.31 9 21.95
TOTAL 22 100.00 19 100.00 41 100.00

1

i"".

~ -l;ó\>.c..:;::.,-,:.~ ~ --",, -- - --- --

CUADRO No. 3. DIAGNOSTICOS CLlNICOS CONFIRMADOS POR BIOPSIA HEPATlCA
PERCUTANEA.

N
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DIAGNOSTICO MAS % FEM % TOTAL % MAS % FEM % TOTAL

1 . Absceso Hepático 2 4.88 1 2.70 3 3.85

2. Hepati tis Alcohol. r 5 12.19 1 2.70 6 7.69

3. Cirrosis de Laenec. 5 12.19 1 2.70 6 7.69 2 9.09 1 5.26 3

4. Ictericia de Et. 3 7.32 4 10.80 7 8.97

*5. Colestasis Intrahepática y Cambios Grasos O 2 5.40 2 2.56 8 36.36 1 5.26 9

6. Hepatitis Aguda. 3 7.32 3' 8.11 6 7.69 2 10.53 2

7. Hepatitis Cránica. O 2 5.40 2 2.56 1 5.26 1

*8. C.A. Hepático. 10 24.39 8 21.62 18 23.08 4 18.18 1 5.26 5

*9. Cirrosis 8 19.51 5 13.51 13 16.67 3 13.64 5 26.31 8

10. Hepatomegalia. 2 4.88 2 5.40 4 5.13 - - -
11. C.A. de Vías 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 2.70 1 1.28 - - -
15. Obstruccián de Vías Biliares 1 2.44 1 1.28 1 5.26 1

16. Quistes Hepáticos. 1 5.26 1

17. Sin Diaanóstico 4 18.18 5 26.31 9

TOTAL 41 100.00 37 100.00 78 100.00 22 100.00 19 100.00 41

~

CUADRO No. 4. CORRELACION ENTRE LOS DIAGNOSTICOS CLlNICOS DE DESORDENES HEPATICOS
y EL DIAGNOSTICO POR BIOPSIA HEPATICA PERCUTANEA DE INGRESO.

DIAGNOSTICO CLlNICO DE DESORDENES HEP DIAGNOSTICO POR B. H. P.
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S E X O
MASCULINO FEMENINO

DIAGNOSTICO DE BIOPSIA H.P. T DE P.N. T DE P. 50%. TDEP.N. T DE P50%.

* Colestasis Intrahepática
Ca. Cambios Grasos
Mínimos 3 1
Moderados 2 1 - -
Severos 2 - - -

* Cirrosis Micronodular 2 - 2 1

* Cirrosis. 1 2

Ci rros is Alcohál ica 1

Cirrosis Nutricional 2
Hepatoma
Moderadamente diferenciado. 1
Pobreme nte diferenc iado. 1
Colangiocarcinoma Metastásico 1
Hepatocarcinoma Indi ferenc iado. 1
Tumor Dif. Maligno Metastásico 1

Co.: . de Vías BiIiares 1 1

Quistes Hepáticos 1

Hepati tis Aguda 2

Hepatitis Cránica 1

* Obstrucción de Vías BiIiares 1

* Sin Diagnóstico 3 1 3 2

TOTAL 20 2 12 7

-- --~---~--~-:-, ~

" \

CUADRONo. 6. CORRELACION ENTRE EL DIAGNOSTICO POR BIOPSIA HEPATlCA
PERCUTANEA y EL VALOR DE TIEMPO DE PROTROMBINA (%).
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SEXO MASCULINO SEXO FEMENINO

PREBIOPSIA H.P. POST BIOPSIA H.P. PREBIOPSIA H. P. POST BIOPSIA H.P

LABORATORIOS N % E % B % N ~% E % B % N % E % B % N % E %

Hemotocri to 13 12.75 7 43.75 14 12.73 6 50 9 13.64 3 42.86 10 13.51

Hemoglobino 13 12.75 7 43.75 14 12.73 6 50 9 13.64 3 42.86 10 13.51

G. B. 15 14.71 3 7.14 2 12.50 18 16.36 2 5.26 11 16.67 1 4.35 12 16.22

Plaquetas 20 19.61 20 18.18 10 15.15 1 4.35 1 14.28 12 16.22

B.B.S.S.
TOT ALES 7 6.86 13 30.95 8 7.27 12 31.58 5 7.58 7 30.43 6 8.11 6 33.33

Directa 7 6.86 13 30.95 8 7.27 12 31.58 5 7.58 7 30.43 6 8.11 6 33.33

Indirecta 7 6.86 13 30.95 8 7.27 12 31.58 5 7.58 7 30.43 6 8.11. 6 33.33

T. de Protrombi no 20 19.61 20 18.18 12 18.18
~, 12 16.22

TOTAL 102 100 42 100 16 100 laO 100 38 100 12 100 66 100 23 100 7 100 74 100 18 100

r ~- ~ -
~ - --

CUADRO No. 7. LABORATORIOS PREY POST BIOPSIA HEPATICAPERCUTANEADEL GRUPO CONTROL.

* Ver Nomenclatura
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SEXO MASCULINO
SEXO FEMENINO .

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

LABORATORIOS N % E % B % N % E % B % N % E % B % N % E % B o,

Hemotocri to 1 16.67 1 25 1 16.67 1 25 6 18.75 1 11.11 6 17.14 1 16

Hemoglobina le 16.67 1 25 1 16.67 1 25 6 18.75 1 11 .11 6 17.14 1 16

G.B. 2 33.34 2 33.34 7 21.87 7 20

PIaque tos 2 33.34 2 33.34 7 21.87 7 20

B.B.S.S.
Totales 2 33.33 2 33.33 2 6.25 5 33.33 2 5.71 5 33.33

Directa 2 33.33 2 33.33 2 6.25 5 33.33 2 5.71 5 33.33

Indirecta 2 33.33 2 33.33 2 6.25 5 33.33 2 5.71 5 33.33

T . de Protrombi no 2 50 2 50 7 77.78 3 8.57 4 6(

TOTAL 6 100 6 100 4 100 6 100 6 100 4 100 32 100 15 100 9 100 ~5 100 15 100 6 10(

r --

CUADRO No. 7.1 LABORATORIOS PRE Y POST BIOPSIA HEPATlCA PERCUTANEA DEL GRUPO EXPERIMENTAL.

* 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 años en adelante, y el menor es el grupo de 20 a 24 años.

Cuadro No. 2. Representa los diferentes diagnósticos c I íni cos
obtenidos entre los pacientes ingresados en emergencia de ambos
seXos. Entre los diagnósticos mós frecuentes tenemos; cirrosis,
hepatitis, alcoholismo, hepatoma, ictericia de etiología a deter
minar, C.A. de vías biliares, desnutrición. (masculino 75, fem;
nino 56).

Cuadro No. 3. Este cuadro muestra los diagnósticos clínicos con
firmados por el diagnóstico histopatológico obtenido en el resul:
tado de "Biopsia Hepática Percutánea" y/o abi erta. (Ver exáme
nes compl ementarios) ~

Cuadro No. 4. Se muestra la correlación existente entre los diaE
nósticos clínicos relacionados con desórdenes hepáticos y, los ob
tenidos en la "Biopsia Hepática Percutánea (Cuadros No. 2 y 3)-:-
Se confirmó en 22 masculinos (53.66%), y 19 femeninos (51.35%).

En este cuadro (*) se agrupan los diagnósticos de colesta-
sis intrahepática y cambios grasos, C.A. Hepático, Cirrosis, con
excepción de cirrosis de laenec. Los diagnósticos confirmados, o
corregidos tanto por diagnóstico clínico como patológico son: Co
lestasis intrahepática 9 (21.95%), Cirrosis (Laenec) 11 (26.83%)-;-
C.A. Hepático 5 (12.19%). Sin diagnóstico 9 (21.95%), entre
estos incluimos sin resultados o informe de patología, procedi-
miento fallido, material inadecuado para diagnástico.

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 de I
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tiempo de protrombina recobrá 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 mayo~

Cuadro No. 6. Compara los diagnósticos obtenidos por biopsia
hepática percutánea, y el valor de tiempo de protrombina. Ob-
servándose la relación existente entre el diagnóstico y el tiempo
de protrombina de 50% y menor. Las entidades presentes en esta
asociación son: Colestasis intrahepótica, Cirrosis, yObstrucción
de vías bil i ares.

Cuadros No. 7 y 7.1. Muestran los laboratorios pre y post "Bi°E.
sia Hepática Percutánea", (hematocri to, hemoglobi na, glóbulos
blancos, plaquetas, tiempo de protrombina, y bilirrubinas), del
grupo control y experimental respectivamente.

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

El cuadro siguiente nos muestra la forma en que egresaron-
los pacientes. Observándose que la mayoría se encuentra entre
los mejorados 31, (75.61%). Contraindicados 4, (9.76%), en es
te caso por sol icitud del paciente o fami liares. Defunciones s;
produjeron 4, de las cuales una en el grupo experimental (C.A,
de Vías Biliares), y 3 en el grupo control. Ninguna secundaria o
a causa del procedimiento estudiado.
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RESULTADOS ESTADISTlCOS.

EXAMEN ES COMPLEMENTARIOS.

BIOPSIA HEPATICA.

Se efectuaron un total de 41 biopsias hepáticas. 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 femeninos
(36.84%). Además lo vía de absceso de la biopsia fue percutá-
neo masculinos 19 (86.36%), Y femeninos 18 (94.74%). En sola
de operaciones (biopsia hepática abierto), en cuño, masculino
3 (13.64%), Y femenino 1. (5.26%).

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS SIN RELACION CON LA BIOP
SIA HEPATICA.

Los hemos dividido en dos grupos patolágicos y no patolá-
gicos.

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

Rayos X. Torax, Masculino 13 (48.15%), femenino 7
(38.89%). Abdomen. Masculino l. (3.70%), femenino 3.
(16.67"10) .

E.K.G. masculino 8 (29.63%), femenino 2 (11.11 %). Cen
tellograma Hepático. masculino l. (3.70%), femenino 1(5.56%):

Toracentesis. masculino l. (3.70%). Paracentesis. masculino 2
(7.41%). femenino 1 (5.56%). S.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 patológicos. Se realizaron 44 estudios (49.44%).

Rayos X. Torax. 6 masculino (25%), 1 femenino (5%). Se
reportaron: Infi Itrado intersticial, infi Itrado denso lóbulo supe-
rior derecho. Ascitis, Aumento de lo vascularización del lo d o
izqui erdo. Elevación del hemidiafragma derecha, pequeño derr~
me basal derecho. Colapso pulmonar derecho, infiltrado neum~
nico del 60%. Derrame del 30% basal derecho. Bronquiectasias
múltiples. Abdomen. 5 masculino (20.83%) y 1 femenino (5%).
Se observó en estos estudios, parecía segmentaria, imagen del vi..
drio despuliso, poco visualización del psoas, parecía del colon,
hepatomegalia (2). Pelvis. 1 masculino (4.17"10). Reacción pe-
riostica crónica antigua fracturo.

E.K.G. 3 masculino (12.50%),4 femenino (20%), se ob-
servaron los siguientes cambios. Hipertrofia ventricular, dere-
cha, Dilatación ventricular, Bloqueo de ramo derecho H.AJ. -
Cambios en A¡,.R y S espaciada en V5 y V6. Aumento del auto-
matismo supra ventricular / * Transtornos de repolarización, bl~

queo avanzado de ramo derecha, con hemibloqueo fascicular an-
terior, H.V .1. Bloqueo incompleto de rama derecha del haz de
his. Isquemia sub-epicárdica antera-lateral.

Arteriograma 1 masculi no (4.17"/0) tumefacción hepática -
anormal.

Centellograma Hepático. 4 masculino (16.67"10), 9 feme-
nino (45%). Proceso subtitutivo en 2/3 superior del lóbulo der~
cho, proceso substitutivo en 1/3 inferior del lóbulo derecho (2).
Masa que ocupa espacio en 2/3 internos del lóbulo izquierdo y
derecho. Hepatomegal i o (1).
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S.G.D.l masculino (4.17"10)y 1 femenino (5%), hipersecre-
ción gástrico, (1). Desplazamiento de lo 20. porción del duode
no (1).

-

Enema de Bario. 1 mascul ino (4.17"10). Ani 110 de cantractura de
5.8 cm del recto por encima del esfinter externa. Ulceración de
la cara posterior sugiere proceso neaplásica.

l.

Practosigmaidascapia (misma paciente anterior). 1.
(4.17"10), múltiples divertí culos.

mascul i no
2.

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

Pielograma.l femenino (5%) ureterocele grado 11, desplazamie!!
to hacia el lado derecho.

Colecistograma. 2 feme:nino (10%). (l). Cálculo de 4 cm.
vesícula obstruida calculosa.

(1)

Gostroscopia. 1 femenino (5%). Várices Esofágicas.

Consul tos real izadas a departamentos. Fueron un total de 32. Or
topedia 1 (5.88%) masc. Dermatología 2 (11.76%) masculino. ::

Cancerología. 1 (5.88%) masculino. Cirugía. 5 (29.41%) mas
culino, 6 (40%) femenino. Gastroenteralogía. 4 ma sculi;;-o
(23.53%),5 femenino (33.34%). Estomatología. 3 masculino
(17.65%), 1 femenino (6.67"10). Otorrino 1 masculino (6.67"10) o
Rehabilitación 1 femenino (6.67%). Endocrinología 1 femenino
(6.67"10). Hematología 1 femenino. (6.67"10).

CONCLUSIONES

El grupo mós afectado por desórdenes hepáticos diagnosti-
cados clínicamente, comO por medio de "Biopsia Hepática
Percutánea" es el sexO masculino.

El diagnóstico inicial confirmado o modificado par lo "Bi°E.
sia Hepático Percutánea" en desórdenes hepáticos se obse!.
vó en Colestasis intrahepática Y Cambios grasos, Cirrosis,

C.A. Hepático, en un total de 25 casos (60.97"10).

3. En esta investigación el tiempo de protrombina con valores
de 50% o por debajo de él, se encontró en procesos Obs-
tructivos, Colestásicos, y Cirróticos. (9.09%), Y (36.84%).

4. "La Biopsia Hepótica Percutánea" es importante como mét~
do diagnóstico en pracesos hepáticos de cualquier etiolo-
gía.

5. Se reolizó "Biopsia Hepática Percutánea" en das g r u pos,
(grupo contral y experimental).

"Las Biopsias Hepáticas Percutáneas" realizadas en el gru-
po contral no presentaron complicaciones.

"Las Biopsias Hepáticas Percutáneas" ;2alizadas en el gru'-
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8.

9.

10.

11.

12.

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

En investigaciones anteriores se ha llegado a la conclusión
que los riesgos pueden ser disminuidos, por medio de: A.
Examen Físico Completo. B. Laboratorio. C. Estudios
Complementarios. Ademós las complicaciones menores
más frecuentes como lo son: A. Dolor. B. Salida de líqui
do ascítico y sangre por el sitio de punción. C. Hipoten:
sión transitoria, pueden ser controladas por medio de anal-
gésicos, hemostasis en el sitio de punción, 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 diagnóstico se consideran d~
bido a falta de familiaridad del operador con el procedi-
miento, ya que la mayoría de las "Biopsias Hepáticas Per-
cutáneas" fueron real izadas por residentes de primer a ñ o
del departamento de medicina.

Un alto porcentaje de "Biopsias Hepáticas Percutáneas", -
son realizadas por la influencia del diagnóstico de ingre-
so, sin haber sido evaluada por el Departamento de Gas-
troenterología" .
Un alto porcentaje de las "Biopsias Hepáticas Percutáneas"
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-
ción en ambos grupos de pacientes (control y experimental),
fue secundaria a complicaciones por la realización de la -
"Biopsia Hepática Percutánea".

48

I

---1

RECOMENDACIONES

La persona encargada de realizar el procedimiento debe e~
tar familiarizado en su desarrollo o bien ser asesorado por una pe!.
sona con la experiencia adecuada, (residente de Gastroenterolo
gía y/o Cirugía).

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

Anotar en la papelería correspondiente la descripción del
procedimiento y llevar un control de los signos vitales y labora-
torios, y complicaciones menores y mayores postbiopsia hepática
percutánea.

Realizar consultas a los departamentos de Gastroenterolo-
gía y/o Cirugía de acuerdo a las prioridades, y las posibles co"!.
pl icaciones o dudas al respecto del procedimiento y sus resul ta-
dos.

En los casOS que se sospeche procesos de etiología neoplá-
sica, sin resultado satisfactorio para el diagnóstico histopatológ.!..
co definitivo por medio de la "Biopsia Hepática Percutánea".
Debe considerarse la posibilidad de realizar una "Biopsia Hepá-
tica Dirijida". (Peritoneoscopía).

En pacientes con tiempo de protrombina bajo se investiga-
rá la causa etiológica de índole hepático o hematológico.
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