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INTRODUCCION

El término hepatopatia cronica indica una lesion hepatica difusa que persiste
méas de 6 meses. Generalmente esta lesibn es progresiva y se denomina
cirrosis hepatica (CH) al estadio final de la misma. Las etiologias mas
frecuentes en nuestro medio son el alcoholismo y la infeccién por el virus de la
hepatitis C, pero las causas pueden ser multiples: virus B, virus D, hepatitis
autoinmune, hemocromatosis, enfermedad de Wilson, déficit de alfa-1
antitripsina, porfirias hepaticas, cirrosis biliar primaria, colangitis esclerosante
primaria y otras colestasis cronicas, esteatohepatitis no alcohdlica, etc.

Una de las consecuencias fisiopatologicas mas importante de la CH es el
desarrollo de hipertensién portal (HTP), y su apariciébn es de gran relevancia
clinica ya que puede originar una serie de complicaciones (ascitis,
encefalopatia, hemorragia varicosa) que van a determinar la supervivencia de
estos pacientes. Por otro lado, la CH es una lesidon precancerosa y, como tal,
puede dar lugar al carcinoma hepatocelular (CHC).

La ecografia abdominal (EA) es una técnica inocua, barata y de gran valor
diagnéstico en la patologia abdominal. Por estos motivos se ha convertido en la
primera exploracion a realizar en los pacientes con hepatopatia cronica, tanto
en su evaluacion inicial como en su seguimiento. La EA, junto con la
determinacion en suero de la alfafetoproteina (AFP), se ha convertido en la
prueba habitualmente utilizada para el diagnostico precoz del CHC en los
pacientes con CH.

CRITERIOS ECOGRAFICOS DIAGNOSTICOS DE HEPATOPATIA CRONICA

En la hepatopatia crénica se pueden distinguir cuatro patrones ecograficos:
patrén de enfermedad grasa del higado, patron de cirrosis hepatica, patron de
cirrosis con HTP, y patrén de hepatopatia crénica inespecifica.

PATRON ECOGRAFICO DE ENFERMEDAD HEPATICA GRASA

El hallazgo caracteristico y mas constante es el aumento de la ecogenicidad
hepatica y se debe al depdsito de grasa (esteatosis) en los hepatocitos.
Dependiendo del numero de hepatocitos con grasa, este deposito puede ser
leve (<33%), moderado (33-66%) 0 severo (>66%). Esta hiperecogenicidad es
de grano fino muy denso lo que confiere al higado un aspecto “brillante”. Otros
hallazgos que pueden encontrarse en la esteatosis hepéatica son una
disminucion en la visualizacion de los vasos intrahepaticos y del diafragma y
una atenuacién posterior del sonido. Se distinguen tres grados ecograficos que



se corresponden aproximadamente con los tres grados de intensidad del
depdsito de grasa en el
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hepatico es mas ecogénico
y existe una ligera
disminucién de la
visualizacion de los vasos
intrahepaticos y una leve
atenuacion posterior del
sonido (Fig. 1).

Grado llI: la ecogenicidad
estd muy aumentada, lo
gue produce un higado muy
brillante, y existe una visualizacion muy pobre de los vasos intrahepaticos, un
borramiento del diafragma y una marcada atenuacion posterior del sonido (Fig.
2).

Utilizando estos criterios,
la sensibilidad media de la

ecografia para el
diagndstico de
enfermedad hepatica

grasa es de 87% (60-
100%) y su especificidad
es de 86% (56-95%).
Cuanto mayor es el
depdsito de grasa mayor
es la sensibilidad y la
especificidad.

PATRON ECOGRAFICO
DE CIRROSIS HEPATICA.
Los cambios histoldgicos que se producen en la cirrosis hepatica (nédulos de
regeneracion rodeados de bandas de fibrosis y grados variables de
inflamacion, acompafiados en algunos casos de esteatosis) se traducen en los
siguientes signos ecograficos:

a. Superficie hepatica
nodular: se hace mas
evidente en la interfase del
higado con la vesicula
biliar y en la zona
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adyacente al rifAon
derecho (Fig. 3). Este
hallazgo tiene una

sensibilidad variable en los
estudios existentes, con
una media de 75% (12-
91%) y siendo las causas




de los falsos negativos la cirrosis micronodular, el uso de transductores de baja
frecuencia y la subjetividad del explorador. La especificidad media es del 88%
(80-95%), siendo el higado tumoral y la hiperplasia nodular las causas mas
frecuentes de los falsos positivos.

b. Cambios en la ecogenicidad hepéatica: en la CH se observa con frecuencia
un parénquima hepético heteroecogénico, con predominio de los ecos
hiperecogénicos de grano grueso originados por la fibrosis . Estos cambios
tienen una sensibilidad media tan sélo del 52% (38-65%) ya que son un signo
subjetivo cuya constatacion depende del explorador y del equipo utilizado. Su
especificidad es del 92% (89-95%), siendo la causa mas frecuente de falsos
positivos la enfermedad hepatica grasa.

c. Cambios en la morfologia hepatica: en los estadios iniciales el higado

HESPTTAL _1e-—GCTUERE,. H DISESTING 5 e EEOEEH 110546 puede eStar aumentado de
tamafio pero con la
evolucion de la

enfermedad se produce
atrofia del I6bulo derecho.
Aunque éste es un evento
tardio, existe algun estudio
reciente que le otorga un
gran valor diagndstico
cuando aparece. Por el
contrario, es frecuente
observar aumento del
tamafio del I6bulo caudado
y del segmento lateral del
I6bulo izquierdo, debido a que sus vasos nutricios estdn menos comprometidos
por la distorsién arquitectural que se produce en la CH (Fig. 4). El aumente del
l6bulo caudado es un signo con una especificidad muy elevada (96%) pero con
una sensibilidad de tan s6lo 63% y ha sido valorado por diferentes métodos
(tabla 1)

Tabla 1. Métodos de valoracién del |6bulo caudado.

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

e Cociente de Hess: se obtiene de multiplicar los tres diametros del
I6bulo caudado y dividir el resultado por el didmetro transversal del
|6bulo derecho, siendo su sensibilidad del 42-95% y su especificidad del
92-95%.

e Diametro anteroposterior del I6bulo caudado: un valor superior a 3,5
cm tiene una sensibilidad del 49% y una especificidad del 93%.

Ha habido diversos intentos en la literatura de buscar combinaciones de varios
de los pardmetros ecograficos mencionados para mejorar la eficacia de la




ecografia en el diagnostico de la cirrosis hepatica, incluyendo signos de
hipertension portal. Sin embargo, no existe un consenso. Probablemente se
deberia exigir dos de los signos parenquimatoso directos que se han expuesto
para emitir el diagnéstico sugestivo de cirrosis y los tres para dar una
diagnéstico de seguridad.

PATRON ECOGRAFICO DE CIRROSIS HEPATICA CON HIPERTENSION
PORTAL

Cuando a los signos previamente mencionados se afiaden datos ecograficos
de HTP el diagnostico de cirrosis hepatica se hace aln mas consistente.
Existen signos ecograficos directos e indirectos de HTP.

a. Signos directos: tienen una elevada especificidad por lo que la aparicion de
cualquiera de ellos es
HOSPITAL DOCE DE OCTUBKE (MED APTO DI ) R practicamente diagnostico de
> HTP.
i. Dilatacion del sistema
venoso esplenoportal: la
constatacion de una vena
porta >13mm, de una vena
esplénica >12mm, y de una
vena mesentérica superior
>11mm tienen una elevada
especificidad, cercana al
_; 100%, pero una sensibilidad
o TN e ' baja del 58% (Fig. 5). Esto es
MEASUREMENT 1L 1St | anda-k aria-t wxT debido a que existe una gran
variabilidad en el tamafio del
eje esplenoportal, el cual esta determinado, entre otros factores, por el habito
corporal. Por otro lado, una vena porta de tamafio normal no excluye la
existencia de HTP.
ii. Calibre fijo de la vena esplénica y de la vena mesentérica superior con
los movimientos respiratorios: una variacion menor del 10% en el calibre de
la vena esplénica y de la mesentérica superior en inspiracion y espiracion tiene
una elevada especificidad (97%) y una baja sensibilidad (65%) en el
diagnéstico de HTP.
iii. Colaterales venosas
portosistémicas: estan
consideradas como el signo
mas especifico de HTP. Su
sensibilidad es tan so6lo del
45% pero su especificidad
alcanza el 100%. Sin
embargo, en los estadios
iniciales pueden no ser
evidentes. La via mas
habitual para el desarrollo
de colaterales es la vena
coronaria 0 vena gastrica
izquierda, que sale de la




vena porta o de la vena esplénica a nivel del I6bulo hepatico izquierdo y se
extiende a lo largo de la curvadura menor del estbmago. Las colaterales a
expensas de las venas gastricas cortas se identifican en el flanco izquierdo,
entre el bazo y la curvadura mayor gastrica. La recanalizacion de la vena
umbilical, en el l6bulo hepéatico izquierdo, es otra colateral frecuente en la http
(Fig. 6). Los shunts e N T T AREQHCH 0% 55 : 0%k
esplenorrenales se "*":‘4*',"-._- & SR
visualizan junto al polo .
inferior del bazo, los
gastrorrenales en el polo
superior del bazo, y el porto-
cava junto al higado (Fig. 7).
Otras colaterales venosas
que pueden aparecer son
las retroperitoneales, las
perivesiculares y las
intestinales, ésta Ultimas
més dificiles de identificar
con la ecografia
convencional.

b. Signos indirectos:

i. Esplenomegalia: no es especifico de HTP, pero su apariciébn tiene un

elevado valor diagndstico.

ii. Otros: ascitis, derrame pleural y engrosamiento de la pared vesicular (Fig.

8). Su aparicion, junto con otros signos parenquimatosos de cirrosis o de HTP,

facilita el diagnostico.
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: PATRON DE HEPATOPATIA

CRONICA INESPECIFICA
Engloba tres lesiones
heterogéneas: a) la hepatitis
crobnica con mMas 0 menos
fibrosis; b) la enfermedad
hepética grasa sin patrén
ecografico tipico; y c) la cirrosis
hepética sin patrén ecogréfico
tipico.
Incluye los patrones ecograficos
restantes a los ya expuestos:
higado de tamafio y borde
variable, de contorno no
nodular, hiperecogénico de grano grueso o heteroecogénico y no asociado a
signos de HTP (si los hubiera habria que hablar de probable cirrosis hepatica).

SEGUIMIENTO ECOGRAFICO DE LA HEPATOPATIA CRONICA

La EA, por sus caracteristicas y alto rendimiento diagndstico, constituye la
primera prueba de imagen a realizar en el estadio inicial de una hepatopatia



cronica. Ademas, si se practica biopsia hepatica para obtener un diagnostico
exacto de la lesion, la EA debe guiar la realizacion de esta biopsia.

En los pacientes con hepatopatia cronica sin cirrosis, la frecuencia con que
debe practicarse una EA en el seguimiento posterior al diagnostico inicial de la
enfermedad no ha sido establecido. Una buena pauta seria repetirla: a) cuando
parezcan variaciones en los datos clinicos y/o analiticos de la enfermedad
hepatica; b) cada vez que se plantee practicar una nueva biopsia hepatica de
seguimiento; ¢) cada 1-2 afios en pacientes con estadio avanzado de fibrosis
hepatica (F3 de las clasificaciones mas actuales), ya que es muy dificil
determinar clinicamente el paso de fibrosis avanzada a cirrosis; d) anualmente
en los pacientes con hepatitis cronica por virus B o virus C y coinfectados con
el VIH, ya que en estos casos la hepatopatia evoluciona mas rapido hacia la
cirrosis y, por lo tanto, estos pacientes requieren un seguimiento mas estrecho.
Pero donde la EA juega un gran papel es en el seguimiento de los pacientes
con cirrosis hepatica dado el riesgo que tienen de desarrollar CHC. En efecto,
la CH, independientemente de su causa, es el principal factor de riesgo para el
desarrollo de CHC. Sin embargo, existen algunos factores de riesgo para la
aparicion del CHC (tabla 2).

Tabla 2. Factores de riesgo de CHC

e FEtiologia: virus B y C, hemocromatosis.

e Edad avanzada (mayor de 50 afos).

e Sexo masculino

e Concentraciones elevadas de AFP

La probabilidad de desarrollar un CHC sobre un higado cirrético esté entre el
3% y el 6% anual. A pesar del desarrollo reciente de diversas modalidades
terapéuticas el prondstico global sigue siendo malo. Los tumores grandes y
sintomaticos habitualmente no son subsidiarios de tratamiento y tienen una
supervivencia maxima 2 afios. Los mejores resultados se han obtenido con
tumores pequefos, comunicandose en casos seleccionados supervivencias de
hasta el 70% a los 5 _ g

afos. Estos resultados S "—h.______,g.

han llevado a Ia
expansion de los
programas de vigilancia
para la deteccion precoz
del CHC (Fig. 9). Existen
algunos trabajos que
relacionan los programas
de vigilancia del CHC
con un aumento en al
supervivencia. En el afo
2004 se publico el Unico
estudio aleatorizado,




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

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

Las pruebas habitualmente utilizadas hasta la actualidad han sido la
determinacion de los niveles séricos de AFP y la realizacion de una EA. Sin
embargo, el aumento de la sensibilidad de la EA para la deteccion de lesiones
menores de 1 cm, siempre en manos de un explorador experimentado, hasta
cifras cercanas al 90%, ha reducido el papel de la AFP. La AFP fue el primer
marcador utilizado en los programas de vigilancia del CHC. Sin embargo, su
sensibilidad es baja, variando entre el 39% y el 64% segun los diferentes
estudios. Aunque su especificidad es mayor (76-91%), la AFP también
aumenta en aquellas circunstancias en las que se produce un aumento de la
citolisis ( brote de hepatonecrosis, seroconversion viral, etc.) y su utilizacion en
el cribado del CHC conlleva falsos positivos. Ademas, se ha demostrado que
la combinacién de EA y AFP no es superior a la EA aislada. Por lo tanto, en el
momento actual se recomienda realizar una EA cada 6 meses, dada la elevada
sensibilidad (cercana al 90%) y especificidad (mayor del 90%) que tiene esta
prueba practicada por exploradores experimentados. En relacion al intervalo
recomendado, existen estudios retrospectivos que no encuentran diferencias
entre realizar la EA cada 6 6 cada 12 meses, aunque la pauta aconsejada por
la Asociacién Europea para el Estudio del Higado (EASL), y la mas extendida,
es cada 6 meses. Por otro lado, no existe evidencia de que en los pacientes
con factores de riesgo (tabla 2) sea necesario acortar este intervalo. Otras
pruebas diagnosticas, como la tomografia computarizada o la resonancia
magnética, tienen un elevado valor diagnéstico con una mayor sensibilidad que
la EA, sobre todo a la hora de evaluar la multicentricidad de las lesiones. Sin
embargo, son exploraciones mas caras y de menor disponibilidad, por lo que
no son adecuadas para los programas de vigilancia.

Ante el hallazgo de un nodulo sélido en un higado cirrético, el panel de
expertos de la EASL y la Asociacion Americana para el Estudio de la
Enfermedades Hepéticas (AASLD) recomiendan la siguiente pauta:

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

- Si se detecta un nddulo del-2 cm, es necesario obtener un patrén especifico
de hipervascularizacion arterial en dos pruebas de imagen para confirmar el
CHC. Las pruebas de imagen que se pueden utilizar son la ecografia con



contraste, la tomografia computarizada y la resonancia magnética. Si el patron
vascular no es caracteristico o no coinciden las dos pruebas de imagen, es
necesario realizar una biopsia de la lesion.

- En nédulos de mas de 2 cm se aceptara el diagnostico de CHC, si una Unica
prueba de imagen muestra signos caracteristicos de CHC (tumor con
hipervascularizacion arterial).

Como ya se ha comentado, la AFP es de escasa utilidad. Los niveles séricos
por encima de 200 ng/ml confirman el diagnéstico de CHC siempre que exista
una prueba de imagen con el patrén vascular caracteristico. Si éste no esta
presente, es necesario obtener una biopsia de la lesion para confirmar el
diagnéstico.

Tabla 3. Criterios diagndésticos de CHC (EASL y AASLD)

Criterios invasivos: confirmacion citohistolégica.

Criterios no invasivos:

e nodulo mayor de 2 cm: captacion arterial con lavado venoso en una
técnica de imagen.

e nodulo entre 1 y 2 cm: captacion arterial con lavado venoso en dos
técnicas de imagen.

e nbédulos menores de 1cm: seguimiento ecografico cada 3-4 meses
hasta verificar crecimiento.

RESUMEN

La EA es una exploracion de gran utilidad en el estudio y seguimiento de los
pacientes con hepatopatia crénica. Tiene un importante valor diagndstico en la
enfermedad hepatica grasa dada su elevada sensibilidad y especificidad.
Aplicando los criterios ecogréaficos de cirrosis (contorno hepético nodular,
parénquima heteroecogénico, atrofia del I6bulo hepatico derecho y aumento de
tamafio del I6bulo caudado) la EA tiene una elevada especificidad para el
diagnéstico, aunque su sensibilidad es baja. La EA es muy util en la deteccion
de las complicaciones de la CH como son la HTP y el CHC. La dilatacién del
sistema venoso esplenoportal, el calibre fijo de la vena esplénica y de la vena
mesentérica superior, y la presencia de colaterales son signos ecograficos
diagnésticos de HTP. La aparicion de esplenomegalia, ascitis, derrame pleural
o engrosamiento de la pared vesicular facilitan el diagnéstico de la HTP. Por
altimo, para el diagnostico precoz del CHC en los pacientes con cirrosis
hepética se recomienda la realizacion de una EA cada 6 meses. Si se detecta
un nodulo menor de 1 cm se debe estrechar el seguimiento, repitiendo la
exploracion cada 3-4 meses. Si se detecta un nédulo del-2 cm es necesario
obtener dos pruebas de imagen con el patron hipervascular caracteristico. Si
no es asi, es necesario realizar una biopsia para confirmar o excluir el CHC. En
tumores de mas de 2 cm se acepta el diagnostico de CHC si una prueba de
imagen muestra signos caracteristicos de CHC.
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FIGURAS

Figura 1. Enfermedad hepética grasa. Higado brillante con escasa
visualizacion de vasos intrahepéticos (grado II).

Figura 2. Enfermedad hepética grasa. Atenuacién posterior (grado Il1).

Figura 3. Cirrosis hepatica. Superficie nodular del I6bulo hepético derecho
Figura 4. Cirrosis hepatica. Hipertrofia del l6bulo caudado (38.9 mm de
dioAmetro antero-posterior))

Figura 5. Cirrosis hepatica. Vena porta dilatada (14.1 mm).

Figura 6. Cirrosis hepatica. Circulacion colateral con recanalizacién de vena
umbilical.

Figura 7. Cirrosis hepatica. Shunt porto-cava espontaneo.

Figura 8. Cirrosis hepatica. Lobulo hepatico derecho atrofico, nodular y
rodeado de ascitis.

Figura 9. Hepatocarcinoma sobre higado cirrético.



