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INTRODUCCION 

La hipertensión portal se desarrolla por el aumento c;lel flujo 
(hipertensión hiperdinamica), o por el aumento en las resistencias 
vasculares ( + 90% de los casos)(1,2,3).Conociendo la presión normal 
portal que es de 5 a 10 mmHg (4) con un flujo normal de 1000 a 1200 mi 
por minuto. En donde la presión es el resultado del flujo por la 
resistencia.(1,2,3) 

La hipertensión hiperdinámica está determinada por fístulas 
arterioportales intra o extrahepátlcas pudiendo ser su orígen traumático, 
congénito, arteroescleroso o idiopática. 

En la hipertensión por aumento de las resistencias existen dos 
tipos: La intrahepática (presinusoidal o postsinusoidal) y la extrahepatica 
(prehepática y posthepática).(2) 

Las formas intrahepáticas se asocian con enfermedad 
hepatocelular. La hipertensión presinusoidal intrahepática está causada 
por lesiones en el espacio portal como es la esquistosomiasis, fibrosis 
portal, sarcoidosis, cirrosis biliar primaria y la enfermedad del sistema 
reticuloendotelial. (1, 2, 17) · 



En la postsinusoidal la causa mas comunes la cirrosis· ( +90% de los 
casos de hipertensión porta1){5, 17,20). En donde la cirrosis produce 
obstrucción de la salida del flujo venoso (aumento de la_s resistencias) a 
consecuencia de la compresión extrínseca de las venas suprahepáticas 
por nodulos de regeneracón o por obliteración de las venas centrales por 
la fibrosis. Todo esto origina una gran gama de cambios 
hemodinámicos, en donde en los estadios tempranos del proceso 
cirrótico, el flujo portal se encuentra en límites normales por el aumento 
en la presión de perfusión de la vena porta.(2, 17,13,20,4) 

El flujo arterial hepático aumenta en proporción con la disminución de 
el flujo venoso, mecanismo de compensación, ya que en el hígado 

. normal el 75% del aporte sanguineo proviene de la porta y solo el 25% de 
la arteria hepática.(2,4) 

En etapas mas avanzadas hay resistencia a la salida del flujo venoso, 
por lo que parte del flujo es desviado (hepatofugo) en donde la arteria 
hepática se dilata pudiendo llegar a aportar el 100% del flujo hepático, 
pero aún así existe disminución real del flujo hepátiéo. (1,6, 12) 

El flujo hepatofuga se produce a través de colaterales. Presentandose 
así los cortocircuitos portosistémicos en donde la complicación mas 
importante es la encefalopatía hepática.(4,20) 

La hipertensión portal extrahepática puede estar dada por 
anormalidades del sistema venoso portal, ubicadas en la zona anterior al 
ingreso del hígado (prehepática) o por alteraciones del flujo venoso a su 
salida (posthepática)! este tipo de hipertensión portal se asocia 
generalmente con función hepatocelular relativamente normal (2). Las 

causas prehepáticas son: transformación cavernomatosa de la porta, 
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esplénica o mesenterica superior, y de las posthepáticas: obstrucción de 
las venas suprahepáticas (Budd-Chiari) de la vena cava inferior, 
Insuficiencia cardiaca congestiva y pericarditis constrictiva. (2,8, 11, 13) 

La hipertensión portal provoca: ascitis, formación de circulación 
colateral (cortocircuitos intra y extrahepáticos), esplecnomegalia, 
hemorragias gastrointestinales (por la circulación colateral), datos de 
insuficiencia hepática e ictericia.(1,2,24) 

La amplia gama de derivaciones portosistémicas que se pueden 
desarrollar en los pacientes con hipertensión portal.ha sido descrita en 
detalle por diversos investigadores. Estos cortocircuitos pertenecen a dos 
tipos diferentes, de colaterales: tributarias o de colaterales desarrolladas; 
en donde las tributarias son las que corresponden a las ramas normales 
del sistema venoso portal. Entre estas se encuentran las venas 
coronarias, los vasos gástricos cortos, las venas mesentericas superior e 
inferior que alcanzan las vías sistémicas a través de los sistemas ácigos y 
hemiacigos, las colaterales retroperitoneales y los plexos venosos 
mesentericos. Las colaterales desarrolladas son aquellas que se forman 
en vasos preexistentes que normalmente no funcionan como vías de 

· derivación, en donde se incluyen las venas periumbilicales, 
esplenorrenales y esplenorretroperitoneales. También pueden 
desarrollarse shunts portosistémicos en donde los de mayor frecuencia 
son el portocava y el mesocaval.(1,2,19,15,16,18) 

La presencia de hipertensión portal suele manifestarse en la 
exploración física, conforme surgen algunas de sus complicaciones como 
hemorragia gastrointestinal, encefalopatia hepática, coagulopatia o 
ascitis, en donde en la mayora de los casos el pronóstico de los 
pacientes depende de la hepatopatia subyacente, encontrandose en la 
EF: ginecomastla, atrofia testicular, contractura de Dupuytren, 
hipocratismo digital y eritema palmar. La red venosa cutánea a nivel del 
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ombligo es signo de comunicación anómaia portosistémica. La presencia 
de esplenomegalia sugiere hipertensión porta antigua. La nitidez y 
firmeza del hígado constituyen indicación del grado de fibrosis. El líquido 
libre se demuestra por la presencia de matidez cambiante y una onda 
positiva de liquido, al tacto rectal puede advertirse la presencia de 
hemorroides prolapsadas, el edema periférico puede variar desde el 
maleolar hasta la anasarca y sugerir hipoalbuminemia. (21,22,23, 24) 

Los métodos de diagnóstico para la hipertensión portal son múltiples 
. en donde la base es el cuadro clínico seguida de estudios de gabinete en 
donde los exámenes radiológicos son aplicados para: a)establecer el 
diagnóstico, b)determinar anatema del árbol portal, con miras a una 
posible derivación portositémica y c)estudiar la permeabilidad de los 
shunts portosistémicos como dirección del flujo hepatopeto y 
hepatofugo(10). 

Los estudios baritados permiten identificar vasos en las paredes del 
tracto digestivo (varices gastroesofágicas). 

La angiografía visceral sigue siendo un método importante para el 
estudio diagnóstico de hipertensión portal en donde se le adjudican 4 
roles básicos a la angiografía: 1.- identificación de las causas no 
varicosas de las hemorragias digestivas en pacientes con hipertensión 
portal, 2.-estudio de los cambios hemodinámicos de la arteria hepática y 

de la vena porta, 3.- exclusión de hepatomas coexistentes y 4.- definición 
de la anatema venosa portal y vasos colaterales. 

Sin embargo el incremento de la utilización de métoc;los no invasivos 
ha derivado de forma importante el reemplazo de la angiografía, en 
donde se incluye el ultrasonido en tiempo real.el ultrasonido doppler y 
doppler pulsado a color, la tomografía computada dinámica y mas 
recientemente la resonancia magéntica. La TC y la RM son considerados 
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métodos apropiados para determinar la permeabilidad de la VCI y 
detectar masas intraluminales primarios o por invasión contigua 
(suprrarenales, renales o hepáticos). La RM esta comenzando a aparecer 
como una modalidad importante tanto en el preoparatorio como en 
postoperatorio de pacientes con hipertensión portal. Su principal ventaja 
es la capacidad de proporcionar imágenes del hígado y del sistema 
venoso portal en múltiples planos, para determinar la permeabilidad de la 
vena porta y sus principales colaterales.(2, 10, 17,20) 

La sonografía es un procedimiento efectivo en la determinación de 
cambios morfológicos de el hígado, patrones del flujo portal, presencia o 
ausencia de ascitis y mas importantemente la presencia y localización de 
colaterales portosistémicas(7, 1, 12). La trombosis en el sistema portal y 
en el Sx de Budd Chiari pueden ser fácilmente detectadas . 

. Recientemente el ultrasonido doppler, y ultrasonido doppler con flujo a 
color son auxiliares de gran valor para el estudio del flujo sanguíneo el 
cual nos determina: volumen, velocidad, permeabilidad y dirección del 
flujo sanguíneo, ofreciendo una excelente evaluación del sistema venoso 
portal y arterias hepáticas(13, 14, 19). Sin embargo existen también 
desventajas para la utilización de este método diagnóstico. entre las que 
destacan principalmente los factores vulnerables a todo equipo de 
ultrasonido: gas y habitus corporal, a los que se pueden agregar: falta de 
adiestramiento técnico (conflictos entre modo B e imágenes doppler 
color: ya que la anatomía y patología vascular se observa mejor en modo 
B cuando el transductor esta perpendicular a la pared del vaso, pero el 
flujo de la sangre se evalúa mejor en un ángulo de 30 a 60 grados con 
relación al eje del vaso, por lo tanto una óptima imagen del modo B 
degrada la imagen doppler color y viceversa), Alteración del color (en el 
abdomen los movimientos peristálticos y la pulsación de grandes vasos 
pueden alterar la imager. y oscurecer estructuras de interés, similarmente 

· movimientos del transdudor por el ecografista pueden sobre imponer 
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color y obscurecer la imagen, ademas el color del vaso no es absoluta 
indicación de la dirección del flujo.) y por último el costo (donde el precio 
por un estudio doppler a color es superior a duplex estandar).(6, 14,16,2). 
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HIPOTESIS 

- Si existe correlación entre el hallazgo ecográfico y el · 

diagnóstico clínico de hipertensión portal 

PROBLEMA 

- Se correlacionaran las imágenes por ultrasonido con el 

diagnóstico clínico de hipertensión portal. 

OBJETIVO 

- Correlacionar las imágenes ultrasonográficas en la hipertensión 

portal con el diagnóstico clínico. 
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DISEÑO DEL ESTUDIO: 

Encuesta descriptiva. 

UNIVERSO DE TRABAJO: 

Pacientes de ambos sexos, a quienes se les valoró el sistema 
esplenoportal, con ultrasonido doppler modo B, en el HECMN SXXI en un 
período de Mayo del 91 a Septiembre del 93 · 

·a 



DESCRIPCION DE LAS VARIABLES: 

VARIABLE INDEPENDIENTE: Diagnóstico de hipertensión 
portal por ultrasonido doppler. 

VARIABLE DEPENDIENTE: Dx clínico de hipertensión portal. 
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DESCRIPCION OPERATIVA: 

HIPERTENSION PORTAL: Es el aumento del flujo o de las· resistencias 
vasculares del sistema esplenoportal. 

ULTRASONIDO DOPPLER: El ultrasonido aporta datos para el 
diagnóstico de hipertensión portal tales como: cambios morfológicos del 
hígado, presencia o ausencia de ascitis, esplecnomegalia y mas 
importantemente los cambios hemodinámicos en la circulación 
esplenoportal tales como: establecer presencia o ausencia de colaterales, 
trombosis en el sistema portal, aumento en el tamaño de la circulación 
esplenoportal determinando: volumen, velocidad, permeabilidad y 

. dirección del flujo sanguíneo. Se considera hipertensión portal cuando 
cuenta con 2 o más criterios ultrasonográficos siguientes: vena porta 
mayor de 13mm, vena mesentérica o esplénica aumentadas de tamaño o 
en su volumen, presencia de circulación colateral, transformación 
cavernomatosa de la porta, presencia de ascitis, esplecnomegalia 
congestiva, alteración en la ecogenecidad del Hígado. 

DIAGNOSTICO CLINICO: es el primer contacto con el paciente en donde 
se diagnostica su patología valorándose: red venosa colateral, 
esplecnomegalia, hemorroides Internas y varices esofágicas. Se 
considera hipertensión portal según lo refiera el expediente en base al 
juicio clínico del médico responsable del paciente. 
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SELECCION DE LA MUESTRA: 

Tamaño de la muestra: Serán revisados los estudios ultrasonográficos de 
pacientes a quien se les realizó ultrasonido doppler del sistema espleno 
portal de Mayo del 91 a Septiembre del 93. 
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CRITERIOS DE SELECCION:· 

A) CASOS: INCLUSION: Pacientes con Dx ultrasonográficos de HTP de 
cualquier edad y sexo 

NO INCLUSION: Pacientes en quiénes no se encuentre la imagen 
ultrasonográfica o el expediente clínico. 

B) CONTROLES: INCLUSION: Pacientes sin Dx ultrasonográfico de HTP 
de cualquier edad y sexo. 

NO INCLUSION: pacientes en quiénes no se encuentre la imagen 
USG o el expediente clinico 

12 



PROCEDIMIENTO 

Serán fevisados los estudios de los pacientes a quien se les realizó 
ultrasonido doppler de la circulación esplenoportal en el HECMN SXXI, 
enviados con y sin el diagnóstico clínico de hipertensión portal, realizados 
durante el periodo de Mayo del 91 a Septiembre del 93 

ANALISIS ESTADISTICO 

El contraste del diagnóstico clínico con el diagnóstico ultrasonográfico 
se hará a travez de tablas de contingencia de 2x2, para calcular la 
sensibilidad y especificidad del diagnóstico clínico en el diagnóstico de 
hipertensión portal. 
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RECURSOS PARA EL ESTUDIO 

Recursos Humanos: 

-Personal administrativo de los archivos clínicos. 

-Personal administrativo del archivo radiológico del HECMN SXXI 

-Médico de base del departamento de ultrasonido del servicio de 
imagenología del HECMN SXXI. 

-Médicos residentes de 3er año de la especialidad de Radiodiagnóstico 
del HECMN SXXI. 

-Médico de base del servicio de gastroenterología del HECMN SXXI 

· Recursos Materiales: 

-Equipo de ultrasonido Toshiba modelo 270 

-Expedientes ultrasonográficos del HECMN SXXI 

-Expedientes clínicos. 
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CONSIDERACIONES ETICAS: 

No amerita autorización de pacientes ya que solo se revisarán 
expedientes clínicos y radiológicos. 
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES: 

ETAPAS: 

1.-Septiembre: Autorización y evaluación de los objetivos del estudio por 
la jefatura del servicio de radiodiagnóstico y enseñanza. 

2.-0ctubre - Noviembre: recopilación de los casos en el servicio de 
radiodiagnóstico y archivo clínico. 

3.-Enero: Formación de la tesis 

4.-Febrero- Marzo: Impresión de la tesis 
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RESULTADOS. 

Fueron revisados 280 pacientes a quienes se les realizó US doppler 
de abdomen superior. 159 (56.78%) del sexo femenino y 121 (43.21%) 
del sexo masculino. Con edades entre 2/12+/-y 90+/~ años, con un 
promedio de edad de 41.22 años. 

Ciento cuarenta y ocho (52.85%) pacientes fueron enviados con 
diagnostico de HTP (entre los que se incluyen los p·acientes enviados 
con diagnóstico de cirrosis, Hemorragia de tubo digestivo y Sx de Budd 
Chiari); 78 (27.85%) con diagnóstico de hepatopatía; 2 (.7%) con 
diagnóstico de Ictericia; 23 (8.2%) con diagnóstico de esplecnomegalía; 6 
(2.14%) con diagnóstico de hepatoesplecnomegalia; 13 (4.6%) con 
diagnóstico de hepatitis; y 10 (3.5%) con otros diagnósticos. (anemia (2), 
hepatocarcinoma (3), Sx doloroso abdominal (2), CCL, Hipertensión renal 
y !infama). 

Del 100% de pacientes enviados con diagnóstico clínico de: 

HTP se corroboró en el 51.35% (76 de 148 pacientes), 

SIN DX CLINICO DE HTP 37 13% (49 DE 132 pacientes). 

De los 280 pacientes estudiados se encentro 125 (44.64%) con HTP y 
155 (55.35%) sin datos ultrasonográficos que sugieran HTP. (gráfica 1 ) 
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En los parámetros valorados para considerar HTP, los resultados 
fueron: (tabla 1 ) 

SI NO 

Hígado de ecogenecidad alterada 63 (50.45%) 62 (49.6%) 

Ascitis 53 (42.4%) 72 (57.6%) 

Esplecnomegalia 68 (54.4%) 57 (45.6%) 

Trombosis portal 6 (4.8%) 119 (95.2%) 

Transformación cavernomatosa P. 4 (3.2%) 121 (96.8% 

Circulación colateral 61 (48.8%) 64 (51.2%) 

Las alteraciones vasculares encontradas fueron: (tabla 2. y 3 ) 

TRAZO DOPPLER TAMAÑO 
NL ALT. AUS NL AUM. NoMed. 

PORTA HEP 24(19.2%) 95(76%) 6(4.8%) 26(20.8%) 95(76%) 4(3.2%) 
PORTA PAN 19(15.2%) 106(84.8%) O 23(18.4%) 102(81.6%) O 

ESPLEN ORIGEN 57(45.6%) 68(54.4%) O 47(37.6%) 78(62.4%) O 

ESPLEN PANC. 23(18.4%) 102(81.6%) O 17(13.6%) 108(86.4%) O 

De los 61 casos en los que se encontró circulación colateral fue 
única en 44 (72.13%). y Múltiple (más de un tipo en el mismo paciente) 
en 17 (27.86%). con una frecuencia de: 47 esplenorrenales, 17 
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peripancreaticas, 4 perivesiculares, 6 gástricas, 4 vasos cortos y 4 

periportales. ( ,¡ráfica 2 ) 

La HTP fue clasificada en 3 grados, dependiendo del Número de 
hallazgos ultrasonográficos encontrados: 

Grado 1 2 Criterios 

Grado 11 3 Criterios 

Grado 111 4 6 + Criterios 

De los 125 pacientes con HTP 42 (33.6%) fueron Grado 1, 31 
(24.8%) Grado 11 y 52 (41.6%) Grado 111. 

De los pacientes enviados con Dx clnico de HTP, 76 fueron 
confirmados ultrasonograficamente de estos 5 fueron Grado 1, 23 Grado 11 
y 48 Grado 111; De los pacientes sin diagnstico clínico de HTP 49 fueron 
positivos por Ultrasonido: 37 Grado 1, 8 Grado 11 y 4 Grado 111. (tabla 4 ) 

Fué medida la concordancia intraobservador encontrandose al 100 %. 

Los resultados finales obtenidos Fueron: Una Sensibilidad en el 
· diagnóstico clínico para la HTP del 60%, Con una especificidad del 53%. 
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La Prevalencia fue del 44%; con un valor predictivo positivo. (VPP) del 
51% y un valor predictivo negativo (VPN) del 57%. 

La prevalencia entre los pacientes enviados con Dx clínico de HTP fué 
del 51%, y entre los pacientes estudiados sin Dx clínico de HTP fué del 
37%. 
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CONCLUSIONES 

De acuerdo a los resultados obtenidos podemos concluir que la 
sensibilidad y especificidad del diagnóstico clínico en la HTP es pobre. La 
diferencia en la prevalencia encontrada en los pacientes estudiados con 
el diagnóstico clínico de HTP y en los pacientes con factores de riesgo a 
HTP es poca, por lo que deben de ser estudiados 
ultrasonograficamente ambos grupos, Ya que la mayor n.umero de 
pacientes que se encontraron en el grado .1. fueron los que no tenian 
diagnóstico clínico de HTP; y grado 111, entre los pacientes con Ox clínico 
deHTP 

El Ultrasonido doppler presenta una alta sensibilida y especificidad 
para la detección temprana de HTP y es hoy en da el método de 

. elección para el control no invasivo en los pacientes con HTP ms 
avanzada. 
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GRAFICA 1 

PACIENTES CON Y SIN DIAGNOSTICO HTP 

TOTAL POS. NEG. 

C/DX 
CLINICO 

TOTAL POS. NEG. 

S/DX 
CLINICO 



TABLA 1 

Parametros US Valorado 

Parametros US Valorados Positivo Negativo 

Ecogenecidad Hepatica Alterada 63 62 

Ascitis 53 72 

Esplecnomegalia 68 57 

T.P. 6 119 

Transformacion Cav. Portal 4 121 

· Circulacion Colateral 61 64 
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TABLA 2 

Alteraciones Vasculares por US 

. Trazo Doppler 

Normal Alterado Ause.nte 

r 
Porta Hepática 24 95 6 

Porta Pancreática 19 106 o l 

¡ 
Esplénica Origen 57 68 o 

Esplénica Pancreática 23 102 o 
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TABLA 3 

Alteraciones Vasculares por US 

Tamaño 

Normal Aumentado No: Medible 

Porta Hepática 

Porta Pancreática 

Esplénica Origen 

Esplénica Pancreática 

26 

23 

47 

17 

25 

95 

102 

78 

108 

4 

o 

o 

o 

> .' ~~· ... :·. • •• _, • 

·.-~---



47 

17 

6 
4 

GRAFICA 2 

CIRCULACION COLATERAL 
UNICA - 44 ; MULTIPLE - 17 

2 3 4 5 6 

1.• ESPLENORENAL 
2.· PERIPANCREATICA 
3.·GASTRICAS 
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4.·PERIVESICULAR 
5.·CORONARIA 
6.· VASOS CORTOS 



TABLA 4 

Grado de HPT por US 

Grado No. de C/Dx HTP S/Dx HTP· 

2 

3 

Pacientes 

42 

31 

52 

5 

23 

48 

27 

37 

8 
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FIG. 2 

SE OBSERVA ESPLECNOMEGALIA, CON ESPLENICA AUMENTADA 

DE TAMAÑO Y FLUJO TURBULENTO. 



FIG. 3 

SE OBSERVA ESPLECNOMEGALIA Y PRESENCIA DE CIRCULACION 

COLATERAL ESPLENORENAL. 
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FIG. 4 

SE OBSERVA TROMBOSIS PORTAL Y PRESENCIA DE CIRCULACION 

COLATERAL EN EL HILIO HEPATICO. 
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