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RESUMEN

La hepatomegalia es un signo clínico que se identifi-
ca con relativa frecuencia durante la exploración físi-
ca del paciente, rara vez es hallazgo causal y resulta 
más probable que se acuda a valoración médica por 
sintomatología abdominal. Su hallazgo puede repre-
sentar un dato de enfermedad hepática propiamen-
te, o bien, ser parte de un complejo sindromático de 
otras entidades sistémicas, con una gran variabilidad 
de características fisiopatológicas, clínicas, de trata-
miento y pronóstico. Las causas tienen una frecuen-
cia diferente: en menores de 1 año es común que se 
describan procesos infecciosos y metabólicos, mien-
tras que en niños mayores sigue predominando cau-
sa infecciosa, seguida de las enfermedades neoplá-
sicas y las enfermedades de depósito. El objetivo de 
la presente revisión es proponer una ruta diagnóstica 
para el profesional de la salud, ubicado en un primer y 
segundo nivel de atención médica, que le permita au-
xiliarlo en la identificación oportuna y optar por el me-
jor tratamiento para el paciente con hepatomegalia.

Palabras clave:  abordaje, hepatomegalia, etiología, 
enfermedades infecciosas, neoplásicas, metabólic-
as, ruta diagnóstica. 
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ABSTRACT
 
Hepatomegaly is a clinical sign that is relatively 
frequently identified during the patient’s physical 
examination. It is rarely a causal finding; it is more 
likely that they seek medical evaluation due to ab-
dominal symptoms and this finding may represent 
a sign of liver disease itself or be part of a syndro-
mic complex of other systemic entities, with a great 
variability in pathophysiological, clinical, treatment 
and prognostic characteristics. They causes have 
a different frequency, so in children under 1 year 
of age it is common for them to describe infectious 
and metabolic processes. While in older children 
the infectious cause continues to predominate, fo-
llowed by neoplastic diseases and storage diseases. 
The objective of the present review is to propose a 
diagnostic route for the health professional located at 
the first and second level of medical care, which allows 
him to assist in the timely identification and opt for 
the best treatment for the patient with hepatomegaly. 
 
Keywords: approach, hepatomegaly, etiology, infec-
tious, neoplastic, metabolic diseases, diagnostic rou-
te.

INTRODUCCIÓN

Las manifestaciones de enfermedad hepática  son di-
versas y los signos más frecuentes son ictericia, do-
lor abdominal, distensión abdominal, prurito, coluria, 
acolia y trastornos neurológicos. A su vez,  los hallaz-
gos habituales en la exploración física son hepatome-
galia, ictericia, red venosa colateral, ascitis, eritema 
palmar e hipertensión portal. Las enfermedades sis-
témicas que en algún momento de su evolución com-
prometen al hígado son múltiples, por ejemplo, en el 
caso de hipotiroidismo congénito podemos observar 
ictericia prolongada desde una etapa temprana de la 
vida; en la diabetes mellitus puede condicionar híga-
do graso; los trastornos hemolíticos hereditarios se 
caracterizan por anemia, ictericia y hepato-espleno-
megalia; los trastornos autoinmunes con hepatome-
galia, colestasis transitoria y hepatitis autoinmune; 

Abordaje de la hepatomegalia 
(primera parte)
Approach to hepatomegaly (first part)
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algunos trastornos del metabolismo pueden infiltrar 
órganos hematopoyéticos y manifestar, además de 
hepatomegalia, pancitopenia periférica. 

Concepto
La hepatomegalia es el aumento del tamaño del híga-
do y se puede determinar por palpación y percusión 
del área de matidez de la zona hepática. En el neona-
to, el borde hepático se encuentra a 3 cm debajo de la 
línea costal, a nivel de la línea media clavicular. En los 
menores de 2 años, el reborde hepático está a 2 cm 
de la línea costal derecha y en mayores de 2 años no 
debe sobrelimitar el reborde costal derecho.1

Epidemiología
Los datos epidemiológicos de hepatomegalia o he-
patoesplenomegalia en nuestro país son escasos. Es 
posible que la frecuencia de los mismos quede regis-
trada en la descripción de las patologías que les dan 
origen, sin embargo, Loredo y colaboradores (1989), 
así como Sotelo (1991) describieron 57 y 63 casos 
observados, respectivamente, sin predominio por gé-
nero, con afectación mayor en la etapa preescolar y 
escolar. En orden de frecuencia, las causas principa-
les fueron infecciosas, neoplásicas, metabólicas, he-
matológicas y de tipo congestivo.3,4  En varios países 
de América Latina, los datos descritos fueron simila-
res a lo observado en la población infantil mexicana: 
los agentes infecciosos, virus de la hepatitis A, B, C, 
citomegalovirus, virus Ebstein Barr, VIH, asimismo, 
infecciones bacterianas brucelosis, tuberculosis, in-
cluso parasitarias, fueron los causantes de hepato-
megalia en 45 % de los casos. En los pacientes con 
hepatomegalia y que tienen asociada a fiebre y cito-
penia hematológica o leucocitosis con apreciación 
morfológica de blastos, se ha documentado leuce-
mia aguda en un rango de 35 a 50 %.5 Por grupo de 
edad, tienen una frecuencia diferente: en menores de 
1 año, es común que se describan procesos infeccio-
sos y metabólicos. Mientras en niños mayores, sigue 
predominando la causa infecciosa, seguida de las 
enfermedades neoplásicas y las enfermedades de 
depósito.6

En un reporte de estudios histopatológicos de 450 
biopsias hepáticas, en una cohorte de pacientes en-
tre 1 mes y 15 años de edad, el hallazgo histológico 
más común fue cirrosis (26 %) de causa inespecífica, 
hepatitis neonatal (20 %), hígado graso (12 %), atre-
sia biliar (10 %), enfermedad metabólica (6 %) y car-
cinoma hepatocelular (4 %).4,5  En los últimos años, 
los problemas de tipo metabólico cada vez son más 
frecuentemente descritos como causa de hepatoes-
plenomegalia.6

Historia clínica
La historia clínica y exploración física son fundamen-
tales ante un paciente con hepatomegalia, auxiliada 
en una primera fase con estudios básicos de labora-
torio y de imagen. En esta fase, será posible identifi-
car si la lesión hepática tiene un patrón inflamatorio, 
necrótico, colestásico, infiltrativo o de exceso de de-
pósito.

Antecedentes prenatales. Las infecciones congénitas 
son relativamente frecuentes, sobre todo las del com-
plejo TORCH y, en particular, por los virus de la hepa-
titis y el citomegalovirus.6,7 A nivel posnatal, ictericia 
prolongada, incompatibilidad a grupo sanguíneo ABO 
y al factor Rh, anemia hemolítica autoinmune y el em-
pleo de nutrición parenteral prolongada. Vómitos, dia-
rrea, falta de medro y desequilibrio ácido base, afec-
tación del neurodesarrollo y crisis convulsivas pueden 
ser originados por metabolopatías, que además de 
hepatomegalia causan insuficiencia hepática aguda, 
galactosemia, tirosinemia y enfermedades mitocon-
driales en etapa neonatal y enfermedad de Wilson en 
niños mayores, de lo que resulta necesario saber el 
resultado del tamiz metabólico ampliado.8 

Antecedentes familiares. Resulta de importancia inte-
rrogar acerca de familiares con hepatopatía crónica, 
litiasis vesicular, esplenomegalia, colecistectomía y 
esplenectomía (están asociados a enfermedad he-
molítica hereditaria).9,10 Otros como consanguinidad, 
abortos repetidos, enfermedades neurodegenerati-
vas que están relacionadas con trastornos del meta-
bolismo.

Padecimiento actual. Lo abordaremos desde una con-
ceptualización etiológica, estrechamente relacionada 
con las principales causas en nuestro medio. 

Inflamatorio. Investigar la presencia de fiebre, males-
tar general, pérdida del apetito, vómitos, dolor abdo-
minal, sobre todo hepatomegalia, exantemas, coluria, 
acolia, adenopatía, artralgias. Asimismo, ingesta de 
medicamentos hepatotóxicos, antecedente de con-
tacto con pacientes con infección viral (hepatitis), 
bacteriana (fiebre tifoidea), hongos (cándida) o pará-
sitos (malaria).9

Metabolopatías. Revisten gravedad en la etapa neo-
natal. Indagar si después de horas o algunos días de 
nacido presentaron los siguientes síntomas inespe-
cíficos: rechazo al alimento, succión débil, vómitos, 
apneas, hipotonía o aletargamiento. En niños mayo-
res, interrogar sobre hipoglicemias intensas tras bre-
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ve período de ayuno, a consecuencia de esta pueden 
presentarse crisis convulsivas con sus secuelas. Se 
identificarán también los casos de hepatomegalia 
masiva y detención del crecimiento. Y aquellos con 
disfunción hepática progresiva, evolucionan a cirrosis 
y fallecen antes de los cinco años (algunos tipos de 
glucogenosis).11 En la enfermedad de Gaucher, se ha 
descrito hidrops fetal, hepatoesplenomegalia masiva, 
hipertensión portal y afectación neurológica severa, 
similar característica clínica ocurre en la enfermedad 
de Niemann Pick.12

Neoplasias. Las lesiones neoplásicas primarias del 
hígado más frecuentes son el hepatoblastoma, he-
patocarcinoma y hemangiomas. El hepatoblastoma 
representa 80 % de los casos y suele afectar en la 
etapa de lactante, factores de riesgo son la prematu-
rez y el bajo peso para su edad gestacional. Suele ser 
asintomática a menos que llegue a tener un gran vo-
lumen, es cuando el paciente manifestará disconfort 
abdominal, ocasionalmente ictericia. El hepatocar-
cinoma afecta a niños mayores de 10 años, y tienen 
el antecedente de estar cursado alguna hepatopatía 
crónica que evoluciona a cirrosis (hepatitis B, hepati-
tis C, atresia de vías biliares, colestasis intrahepática, 
tirosinemia, glucogenosis). Los hemangiomas hepá-
ticos, son lesiones benignas, pero pueden ocasionar 
hepatomegalia y ser sintomáticos cuando presentan 
fístulas intraparenquimatosas y riesgo de insuficien-
cia cardíaca congestiva. Pueden cursar con anemia y 
tromobocitopenia.13

El hígado puede ser infiltrado por neoplasias malignas 
extrahepáticas y condicionar hepatomegalia. La leu-
cemia aguda, sobre todo la linfobástica, es la neopla-
sia hematológica más frecuente, suele ser un evento 
agudo, cuya manifestación clínica inicial es fiebre, 
dolor óseo, palidez progresiva, adenopatías periféri-
cas y síndrome hemorrágico. Lesiones metastásicas 
también pueden presentarse, con énfasis en casos de 
linfoma, enfermedad de Hodgkin, rabdomiosarcoma, 
nefroblastoma.14

Obstrucción de las vías biliares. La obstrucción del flu-
jo biliar condiciona hepatomegalia. La atresia biliar es 
la principal causa de colestasis neonatal, se presenta 
con  ictericia tardía (alrededor de las dos semanas de 
vida) y datos clínicos de obstrucción biliar como aco-
lia, coluria y la hepatomegalia, que es el signo más 
precoz y constante.15

Congestión vascular. Se dividen en suprahepática: 
insuficiencia cardíaca congestiva, pericarditis cons-
trictiva crónica, trombosis de venas suprahepática 
(Síndrome de Budd-Chiari), cavernoma de la porta. Y 

la infrahepática: enfermedad venooclusiva, fibrosis 
hepática congénita.16

Exploración física. La exploración física debe ser 
completa, ya que existe una gran diversidad de signos 
extrahepáticos que es orientadora para establecer el 
diagnóstico de la hepatomegalia. En su valoración se 
analizará su consistencia, homogeneidad de la super-
ficie, como se percibe en proceso inflamatorio agu-
do o en enfermedades caracterizadas por depósito 
o infiltrativa por leucemia aguda. O bien, de aspecto 
anfractuoso o nodular, como en el hepatoblastoma 
o hepatocarcinoma. La hepatalgia aparece en hepa-
tomegalia de causas agudas, por la distensión de la 
cápsula de Glisson, como en absceso hepático ame-
biano. En hepatopatía crónica, por lo general, se palpa 
un hígado indurado, indoloro, es frecuente observar 
telangiectasias o circulación colateral en la pared 
abdominal, eritema palmar, esplenomegalia, ascitis, 
edema periférico y acropaquia o dedos en palillo de 
tambor. Son orientadores el hedor hepático (por hi-
peramoniemia), olor de la orina a jarabe de arce, olor 
a pies sudados (acidemias orgánicas), olor a repollo 
(tirosinemia) u olor a ratón (fenilcetonuria).

En la piel, identificar si hay exantema, como ocurre en 
las infecciones virales o colagenosis. Lesiones hemo-
rrágicas: petequias, equimosis en procesos infiltrati-
vos neoplásicos o metabólicos, pero también puede 
ser por disfunción hepática. Huellas de rascado por la 
colestasis o hemangiomas. A nivel ocular, pueden ob-
servarse diferentes alteraciones como la mancha rojo 
cereza característica de la lipidosis o corioretinitis 
que es común en el paciente con el complejo TORCH, 
anillo de Kayser-Flescher en la enfermedad de Wilson, 
pigmentación de la retina y embriotoxon posterior en 
el síndrome de Alagille (cuadro 1).19

En la etapa neonatal y de lactante con hepatomegalia 
e ictericia, es posible que se identifique a un niño gra-
ve por la heterogenidad de patologías que se pueden 
presentar. Deshidratación severa con desequilibrio 
hídro-electrolitico y desequilibrio ácido-base cuan-
do han presentado intolerancia a la vía oral, vómitos 
(tirosinemia, galactosemia, enfermedad de Wolman), 
además de insuficiencia hepática, renal y/o falla renal, 
diátesis hemorrágica, fallo de medro, encefalopatía y 
estado de choque. Otros signos son hiperetensión ar-
terial, letargo e hipotonía.16,17

Etiopatología
A continuación, se describen 6 categorías de causas 
de hepatomegalia. Con un comportamiento clínico 
muy variable, algunas de presentación aguda y fulmi-
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nante y otras de curso crónico. 
1. Infecciosas y de fase aguda. Pueden ser congénitas 
o adquiridas y son de importancia las que integran el 
síndrome TORCH, responsables de importante morbi-
lidad y mortalidad prenatal, perinatal y posnatal.  
2. Metabólicas. En una frecuencia del 13 a 43 % de los 
casos, pueden manifestarse en los primeras semanas 
o meses de vida como la galactosemia, tirosinemia, 
desórdenes mitocondriales y, tardíamente, la enfer-
medad de Wilson.6 
3. Tóxicos. Medicamentos hepatotóxicos, como el pa-
racetamol y valproato de magnesio, radiaciones ioni-
zantes y colagenopatías.18

4. Lesiones infiltrativas. Como los hemangiomas vis-
cerales. Frecuentemente involucran al hígado y se 
asocian a un curso clínico agresivo: insuficiencia car-
díaca congestiva, coagulopatía de consumo que se 

desarrolla por lo común entre la 1.ª y la 16.ª semana 
de vida.19 El hepatoblastoma es la principal neoplasia 
maligna hepática en pediatría, se manifiesta en los pri-
meros 3 años de vida, suele ser asintomática la mayor 
parte de las veces, mientras que el hepatocarcinoma 
suele desarrollarse en el paciente con antecedente 
de hepatopatía, por ejemplo, hepatitis C.21 En nuestro 
medio también debemos considerar a las entidades 
hemolíticas, sobre todo las formas homogéneas de 
los síndromes talasémicos y anemia de células falci-
formes, que por hematopoyesis extramedular causan 
hepatoesplenomegalia.
5. Enfermedades por depósito. Se caracterizan por 
deficiencia genética en la síntesis de enzimas lisoso-
males con afectación en diversos procesos bioquí-
micos, cuyos productos intermedios se acumulan en 
diversos órganos o tejidos y alteran su función celu-

Cuadro 1 
Datos clínicos asociados a hepatomegalia y posibilidad diagnóstica

Síntomas y signos Diagnóstico probable

Hepatalgia y fiebre
Hepatitis infecciosa, tóxica, medicamentosa, leucemia aguda, absceso hepático, 
insuficiencia cardíaca

Hepatomegalia “blanda” Enfermedades de depósito, estasis, hígado graso

Hepatomegalia indurada Gaucher, Nieman Pick, cirrosis, fibrosis hepática congénita

Hepatoesplenomegalia
Hipertensión portal, leucemia aguda, enfermedades de depósito, anemia hemolí-
tica hereditaria

Ascitis Hipertensión portal, Insuficiencia cardíaca congestiva, síndrome de Budd- Chiari

Masa 
Hemangioendotelioma infantil, hiperplasia nodular focal, hepatoblastoma, hepa-
tocarcinoma

Vómitos, diarrea
Galactosemia, acidemias orgánicas, defectos de la oxidación de acidos grasos, 
defectos del ciclo de la urea, glucogenosis

Olor característico
Olor de la orina a jarabe de arce, acidemias, tirosinemias, hiperamonemia, fenil-
cetonuria

Deterioro neurológico
Enfermedad de Zellweger, Gaucher, Niemann-Pick, gangliosidosis, mucopolisaca-
ridosis, de Wilson

Cutáneos
  Exantemas
  Xantomas
  Hemangiomas

Infecciones virales, colagenosis
Colestasis, causas de hipercolesterolemia
Hemangiomatosis

Ojos
 Cataratas, anillo de Kayser-Fleischer
 Embriotoxon posterior
 Coriorretinitis
 Mancha rojo cereza

Enfermedad de Wilson
Alaguille
Síndrome TORCH
Lipidosis

Fuente: modificado de Muñoz (2015).19 
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alar. La evolución de estas enfermedades es crónica y 
progresiva, la mayoría ocasionan infiltración de órga-
nos hematopoyéticos, como hígado, bazo y ganglios 
linfáticos. Las sustancias que pueden depositarse en 
el hígado con glucógeno, lípidos, metales o proteínas 
anormales.8,11,12

6. Congestión vascular. Ciertas entidades protrombó-
ticas, como la deficiencia hereditaria de la proteína C, S 
y la antitrombina, o bien, las formas adquiridas, como 
sepsis, catéter intravascular, síndrome antifosfolípido, 
cáncer, asfixia perinatal, etc., pueden obstruir de ma-
nera parcial o total el flujo de la vena intrahepática, 
consecuentemente, se presenta congestión hepática 
y daño hepatocelular y el paciente manifestará hepa-
tomegalia dolorosa, ascitis, ictericia, esplenomegalia, 
edema de miembros inferiores. Se han reportado ca-
sos aislados en pediatría de personas entre los 10 y 15 

años de edad, con predominio de afección a mujeres 
(cuadro 2).22 

DIAGNÓSTICO

Cuando el contexto clínico del paciente es de hepato-
patía, es importante identificar si es de causa aguda 
e infecciosa, o bien, implica gravedad, sospecha de 
cáncer o se trata de un recién nacido. En este caso, 
requiere manejo intrahospitalario. En ambos grupos 
de pacientes se requieren estudios básicos de primer 
nivel: 
Estudios de laboratorio. Citometría hemática con fro-
tis de sangre periférica. Puede indicarnos datos de 
anemia hemolítica si hay anemia normocitica-normo-
crómica, reticulocitosis, drepanocitos, aumento de 
la bilirrubina indirecta, de la deshidrogenasa láctica 

Cuadro 2 
Mecanismos etiopatogénicos causantes de hepatoesplenomegalia en pediatría 

Patogenia Enfermedades

Inflamación

Infecciones: virales, bacterianas, micóticas. Complejo TORCH
Síndrome hemofagocítico
Toxicidad por fármacos
Enfermedades autoinmunes

Infiltración

Tumores benignos hepáticos: teratoma, hemangiomas, hemangioendotelioma, hiperplasia 
nodular focal. Hamartoma mesenquimatoso, adenomas
Tumores hepáticos malignos: hepatoblastoma, hepatocarcinoma
Neoplasias malignas sistémicas: leucemia aguda linfoblástica, leucemia granulocítica crónica, 
leucemia mielomonocítica crónica, linfomas. Neuroblastoma, rabdomiosarcoma, nefroblasto-
ma, histiocitosis. Síndrome linfohistiocítico hemofagocítico. Histiocitosis
Hematopoyesis extramedular: anemia de células falciformes y síndromes talasémicos

Depósito

Glucógeno: glucogenosis, diabetes mellitus, nutrición parenteral, síndrome de Beckwith-Wiede-
man
Lípidos: Enfermedad de Gaucher, Niemann-Pick
Ácidos grasos: defectos de la oxidación de los ácidos grasos, nutrición parenteral, obesidad, 
diabetes mellitus, mucopolisacaridosis.
Metales: enfermedad de Wilson, hemocromatosis
Proteínas anormales: deficiencia de alfa-1-antitripsina

Congestión 
vascular

Entidades protrombóticas: deficiencia hereditaria de proteína C, S, antitrombina. Síndrome de 
Budd-Chiari. Otros, como el síndrome antifosfolípido. Insuficiencia cardíaca congestiva, pericar-
ditis constrictiva, cavernoma de la porta, fibrosis hepática congénita.

Obstrucción 
biliar

Colelitiasis , atresia de vías biliares, quiste del colédoco, colangitis esclerosante primaria. 
Tumores hepáticos, pancreáticos, doudenales. Nutrición parenteral prolongada. Síndrome de 
Alaguille

Fuente: modificado de Pappo SP, et al (2015).23
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y disminución de la haptoglobina. O bien en posible 
neoplasia hematológica si se observan blastos. En el 
paciente con hepatoesplenomegalia y pancitopenia 
periférica con reticulocitosis considerar hiperesple-
nismo y si presenta reticulocitopenia es orientador a 
enfermedad de depósito.
Pruebas de función hepática y las básicas de coagu-
lación: tiempo de protrombina, parcial de tromboplas-
tina, de trombina, determinación de fibrinógeno, con 
frecuencia señalan datos de:
a)	 Disfunción hepática: hipoglicemia, hipoproteine-

mia con inversión de la relación albúmina-globuli-
na, prolongación de las pruebas de coagulación e 
hipofibrinogenemia.

b).	 Colestasis: incremento de la bilirrubina directa, 
fosfatasa alcalina, principalmente y de forma sig-
nificativa el aumento de la gamaglutamil transpep-
tidasa > a 1000UI/L, discreto aumento de transa-
minasas y sin coagulopatía.

c)	 Necrosis hepatocelular: alteración de las pruebas 
de coagulación en 100 % de los casos, por lo ge-
neral, secundaria a deficiencia en la síntesis de 
los factores de la coagulación vitamina K depen-
dientes (I, II,V,VII,IX,X), es común también la alte-
ración funcional y cuantitativa de las plaquetas. 
Las enzimas hepáticas de necrosis (aspartato 
aminotransferasa y predominantemente la alani-
no aminotransfersas) están incrementadas. 

Asimismo se describe la hiperamoniemia, metabolito 
que se acumula por trastorno en su eliminación, es 
frecuente observarla en la insuficiencia hepática ful-
minante. 
Química sanguínea, lactato y gasometría. En las en-
fermedades por depósito de manera general pueden 
ocurrir hipoglicemias, acidosis metabólica, trastornos 
electroliticos, incremento del lactato, anemia, trastor-
nos de la coagulación e infecciones intercurrentes.
Uroanálisis y cultivo. En la analítica urinaria, la hemog-
lobinuria o hemosiderinuria en caso de anemia hemo-
lítica. Cetonuria en etiopatogenia metabólica. Cuer-
pos reductores positivos en galactosemia.8,10,12

Estudio de imagen. Ultrasonografía Doppler abdomi-
nal. La ultrasonografía (USG) de abdomen representa 
el estudio de imagen inicial en la evaluación del pa-
ciente pediátrico con hepato y esplenomegalia, sobre 
todo el modo de flujo Doppler. A través de este estu-
dio se identifica la forma y tamaño del hígado y del 
bazo, así como la distribución de las vías biliares, del 
sistema vascular hepático y esplénico. Logra identifi-
car lesiones sólidas o quísticas, describe diversos pa-
trones de ecoestructura y ecogenicidad, red venosa 
colateral, hipertensión portal, trombosis venosa, asci-
tis, que son datos muy comunes en el paciente con 
hepatomegalia.15 La importancia de la ecografía es 
que permite efectuar la diferenciación entre lesiones 
focales o difusas del hígado, identifica sus causas 
obstructivas, malformaciones vasculares o infiltrati-
vas. Por exploración USG, se considera hepatomega-
lia si el diámetro longitudinal a nivel de la línea medio 
clavicular es mayor a 2 DE de la media acorde a la 
edad y talla del paciente (cuadro 3).24 
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71-85 6.21 (+/- 1.68)
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101-110 7.51 (+/- 1.32)

111-120 7.91 (+/- 1.91)
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Fuente: Allen RW,  Whittle BS, Rainusso N (2018).16
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