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RESUMEN

La enfermedad hepatica o higado graso
no alcohdlico consiste en la aparicién de
cambios por infiltracibn grasa en el
higado que no se relacionan con el
consumo de alcohol. Esta condicion
comprende un amplio rango de lesiones
hepaticas que incluye desde la esteatosis
hepatica simple hasta la esteatohepatitis
o0 la cirrosis. Se presenta una paciente
femenina de 42 afos de edad que en
control ecografico realizado mostrd
multiples imagenes nodulares
hiperecogénicas hepaticas; fue estudiada
por tomografia axial computarizada e
histo-patolégicamente y se confirmé la
naturaleza grasa de las imagenes
nodulares. La esteatosis hepatica es una
enfermedad bastante frecuente y bien
caracterizada por los métodos de
imagenes, presenta patrones de depdsito
diferentes y en algunos casos para el
diagndstico de certeza es necesaria la
toma de biopsia del tejido afectado que,
en este caso, fue realizada a través de
laparoscopia.
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ABSTRACT

The hepatic disease or liver fatty non
alcoholic consists on the appearance of
changes for fatty infiltration in the liver
that are not related to alcohol
consumption. This condition
encompasses a wide ranging of hepatic
damages including from simple hepatic
steatosis to steatohepatitis or cirrhosis. li
is presented a female patient of 42 years
old that in ultrasound control made she
showed multiple hepatic hyperechoic
nodular images; she was studied with
on-line axial tomography and histo-
pathologically and fat nature of nodular
images were confirmed. Hepatic steatosis
is a disease very common and well
characterized by imaging methods, it has
patterns of different reservoir and in
some cases for accurate diagnosis it is
necessary a biopsy of the affected tissue
which, in this case, was made by
laparoscopy.

Key words: non-alcoholic fatty liver
disease, ultrasonography

La enfermedad hepatica grasa no alcohdlica o higado graso no alcohdlico (HGNA)
consiste en la aparicion de cambios por infiltracion grasa en el higado que no
puede ser atribuida al consumo de alcohol. La infiltracion grasa del higado puede
ser difusa o focal, esta ultima es infrecuente. La apariencia ecografica de esta
afectacion focal puede simular otras lesiones hepaticas como hemangiomas,
abscesos 0 metéastasis multiples. Se presenta un caso en el que el patron
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ecografico de la infiltracibn grasa focal evocd el diagndéstico de enfermedad
metastasica del higado y obligé a la realizacion de un estudio de laparoscopia y
biopsia.'*?

PRESENTACION DE LA PACIENTE

Paciente de 42 afos de edad, femenina, de la raza blanca, con antecedentes de
padecer un trastorno cualitativo de las plaquetas, estudiado y diagnosticado hacia
algunos afos, sin precisar fecha, talla 174cm, peso 70kg y aspecto leptosémico
que acudié a la Consulta de Ultrasonido para la realizacion de un estudio, pues
agquejada trastornos dispépticos y discreto dolor en hipocondrio derecho, sin otros
sintomas.

Se indicaron estudios complementarios:

- Ultrasonido abdominal: vesicula sin calculos, de paredes normales; vias biliares
de calibre normal; higado de contornos regulares, con multiples imagenes
nodulares hiperecogénicas de pequefio tamafio, en ambos I6bulos, las mayores
en el I6bulo derecho, segmento 8, que miden 10mm; no hepatomegalia; bazo y
pancreas de caracteristicas normales; ambos rifiones con buena relacién cortico-
medular, sin dilatacion de cavidades ni litiasis; utero y anejos normales; cavidad
endometrial de aspecto secretor, de 1cm; aorta abdominal de calibre normal; no
adenomegalias (figura 1).
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Figura 1. Ecografia hepatica que Figura 2. TAC contrastada: se
muestra multiples lesiones focales evidencian las imagenes hipodensas
hiperecogénicas a nivel de l6bulo derecho hepatico

que no se realzan tras la
administracion de contraste

- Rayos X de térax: no lesiones pleuropulmonares. Indice cardiotoracico normal

- Tomografia axial computadorizada (TAC) contrastada de abdomen: se realizd
una TAC de abdomen con la administracion de contraste vias oral y endovenosa,
con espesor de 1mm, llamé la atencion la presencia de mdultiples imagenes
hipodensas, de pequefio tamafo, distribuidas en el parénquima hepatico, con
densidad que oscila entre 37 y 43UH, una de ellas hacia el segmento posterior del
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I6bulo derecho hepéatico que media 13mm, que no se intensificaban con la
administracion de contraste y que se correspondian con imagenes anteriormente
informadas por ultrasonido; vesicula, pancreas y ambos rifiones de caracteristicas
normales; glandulas suprarrenales normales; no se demuestran adenopatias
intraabdominales; grasa peripancreatica conservada; vejiga y oO6rganos
ginecoldgicos de caracteristicas tomogréaficas normales. Al examen con ventana
Osea no se demostraban alteraciones (figura 2).
- TAC de pulmoén: se realizdé una TAC de pulmén con la administracion de
contraste endovenoso, con espesor de 10mm, no se demostraron alteraciones
pleuro-pulmonares ni mediastinicas. Al examen con ventana 0sea no se sefialaron
alteraciones.
- Hemoquimica:
Hemoglobina: 132g/I
Hematocrito: 0.39vol%
Leucocitos: 6x109g/l, polimorfonucleares: 0.56, linfocitos: 0.41, eosindéfilos: 0.03
Tiempo de coagulacion: 9mts
Tiempo de sangramiento: 1mt
Tiempo de protombina: C-14” P-16"
Tiempo parcial de tromboplastina (TPT) Kaolin (TPT-K): C-27” P-28”
Conteo de plaquetas: 210x109/I
- Laparoscopia: higado de tamafio normal, color carmelita y superficie lisa; se
observaron multiples lesiones, la mayor de 5mm, que hacen discreto relieve en la
superficie, la que se muestra de coloracién desde roja hasta blanco-amarillenta, y
se extiende, incluso, hasta el I6bulo caudado. Conclusiones: las lesiones descritas
a nivel del higado pudieran corresponderse con:

1. Granulomatosis

2. Higado infiltrativo

3. Endometriosis
- Esodfago-gastro-duodenoscopia: gastritis eritematosa astral. No se pone en
evidencia proceso anarquico en tractus digestivo superior explorado.
- Laparoscopia: higado de tamafio normal, de color rojo carmelita, superficie con
areas de engrosamiento capsular a nivel del lébulo derecho; se observaron
multiples lesiones redondeadas francamente anaranjadas, algunas de ellas hacian
relieve, las mayores de 1cm de didmetro, que se distribuian en ambos |6bulos;
bordes finos y consistencia normal. Conclusiones: el aspecto endoscopico del
higado pudiera estar en relacion con esteatosis hepatica focal. Se tomé muestra
para estudio histolégico.
- Biopsia hepatica: esteatosis macrovesicular ligera de hepatocitos; escaso
pigmento de hemosiderina o alteraciobn a nivel de sinusoides hepaticos.
Conclusiéon: cilindro de tejido hepatico marginalmente uatil con alteraciones
histopatoldgicas no concluyentes de proceso patoldgico especifico.
- Biopsia hepatica: cilindro de tejido hepatico que muestra espacios porta sin
alteraciones; a nivel del lobulillo focos de esteatosis macromicrovacuolar.
Conclusién: esteatosis hepatica macromicrovacuolar.
La paciente se mantiene bajo seguimiento y control del perfil hepatico.
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COMENTARIO FINAL

La esteatosis hepatica es un término aplicado a un amplio espectro de
condiciones caracterizadas histologicamente por la acumulacion de triglicéridos en
el citoplasma de los hepatocitos. Su prevalencia en la poblaciéon general es del
15%; en sujetos con alto consumo de alcohol (60g por dia) del 45%; del 50% en
las hiperlipidemias; del 75% en la obesidad (indice de masa corporal de
30kg/m?2) y en la obesidad asociada a alto consumo de alcohol del 95%.% Al
diagndstico se arriba mediante histopatologia y es sugerido por las imagenes: en
la ecografia, cuando la ecogenicidad del higado excede la corteza renal o del
bazo, con pobre delineacion de arquitectura intrahepatica y en la TAC la
atenuacion del higado es menor en 10UH a la del bazo o menor de 40UH. Los
patrones de acumulacion son varios: difuso, difuso con parches sanos, focal,
depodsitos multifocales, acumulaciéon perivascular y subcapsular. La acumulacion
difusa se caracteriza por una afectacion homogénea de la glandula. Cuando
existen parches sanos se hace referencia a areas de la glandula que no han sido
afectadas; habitualmente son areas especificas, adyacentes al ligamento
falciforme, porta hepatis y fosa vesicular. Estas areas se caracterizan por la
presencia de signos sugestivos como la ausencia de efecto de masa, su
distribucion geogréafica habitual, margenes poco definidos y realce igual o menor
que el del higado con contraste.?*

El depdsito focal es un area de esteatosis Unica que presenta los signos
sugestivos previamente descritos. En los depdsitos multifocales hay multiples
areas gue, si bien presentan los signos sugestivos, tienen localizacidon anarquica.
En los depdésitos perivasculares lo que se destaca son areas concéntricas de
depdsito graso que rodean las estructuras vasculares, ya sean portales o
suprahepaticas. Los subcapsulares, como su nombre lo indica, presentan dicha
localizacion.*?

Como sucede en la enfermedad por alcohol, la esteatosis en el HGNA es
predominantemente macrovesicular y, en general, tiene una distribucion difusa,
aunque a veces se encuentra esteatosis microvesicular o perivenular.®”’

Se piensa que el HGNA es la causa mas comun del aumento de las enzimas
hepaticas en la practica general y que resulta en cirrosis en una gran proporcion
de pacientes. La obesidad, la diabetes mellitus tipo 2, el sexo femenino y la
hiperlipidemia se asocian frecuentemente con HGNA. La mayoria de estos casos
ocurren en la quinta y la sexta décadas de vida, aunque se ha informado un
aumento de la prevalencia en los nifios.®*°
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