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DIAGNOSTICO DE HIPERTENSION PORTAL POR
ULTRASONIDO DOPPLER EN HEPATOPATIA CRONICA.

GENERALIDADES:

El higado, es el mayor 6érgano impar del organismo, de fonma piramidal,
consta de dos l6bulos, derecho e izquierdo separados por una hendidura
{ongitudinal; la circulacién hepatica esta constituida por la vena porta la cual
aporta dos terceras partes del flujo sanguineo hepatico total y la mitad del
consumo de oxigeno; el resto es suministrado por !a arteria hepaticd. La vena
porta se localiza a nivel de L2, por detras de 1a cabeza del pancreas en la union de
las venas esplénica y mesentérica superior, mide de 6 a 8 cm de fongitudy 1.2cm
de diametro; en condiciones nonmales, la presién oscila entre § y 10 mmig, esta
presion se eleva si aumenta la resistencia al flujo sanguineo portal en el higado o
en la vena hepética. En situaciones patol6gicas es posible que existan conexiones
portosistémicas a través de: 1.- vena umbilical y paraumbilical con las venas
epigastricas; 2.- las venas diafragmaticas con la vena frénica; 3.~ las venas
coronarias y esofagicas ccn las venas acigos y hemiacigos; 4.- las venas
retroperitoneal y mesentérica superior con la vena cava; 5. las venas mesentérica
superior y hemorroidal con la vena pudendd.

La Hipertension Portal (HTP), es un sindrome clinico frecuente, caracterizado
por un aumento patoldgico del gradiente de presion entre fa vena porta y 1a vena
cava inferior por arriba de 10mmHg, debido a un aumento en la resistencia al flujo
sanguineo portal por dafio hepético con la consecuente formacion de circulacién
colateral portosistémica que desvia el flujo portal a la circulacion general a través
de vias penveables o por recanalizacién de venas embricnariad. La severidad de
HTP puede ser definida por varios criterios: tamafio de las varices esofagicas,
frecuencia de hemorragia por vdrices, presion de la vena porta, gradiente de
presion de la vena hepitica y del flujo sanguineo de la vena acigos. Las
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complicaciones de la Hipertension Portal se observan tnicamente cuando el
gradiente de presion de la vena porta es mayor de 12mmHg.

Cuando Ia circulacién porta! se obstruye (dentro o fuera del higado) produce

el desarrollo de canales colaterales que han sido clasificacos en 4 grupos:
GRUPO I-A: Las venas gastrica izquierda, gastrica posterior y gastrica corta del
sistema portal se anastomosan con las venas intercostal diafragmaesofagica y
dcigos menor de! sistema caval; la desviacion sanguinea dentro de esos canales
conduce a varicocidades dentro de la capa submucosa del tercio distal del eséfago
y del fundus gastrico.
GRUPO [-B: En el ano, la vena hemorroidal superior del sistema portal se
anastomosa con la vena hemorroidal media e inferior del sistema caval, la
desviacion de la sangre dentro de esos canales conduce al desarrollo de varices
rectales®

GRUPQ iI: La vena umbilical, aunque normalmente no es funcional, puede servir
como anastomosis entre la vena porta izquierda principal y las venas epigastricas
de la pared abdominal anterior que drenan en la vena cava superior y la cava
inferior; esta conexion da lugar a unas venas dilatadas en la pared abdominal
anterior, denominadas cabeza de medusa'.

GRUPO IH1: En este grupo se incluyen venas colaterales que van desde el higado
al diagragma, venas lumbares en el ligamento esplenorrenal.

GRUPO [V: El flujo sanguineo portal es transportado a la vena renal; esto puede
ser através de las venas esplénica, pancreatica, adrenal izquierda y gastrica o
através de la via diafragmatica’.

Elfiujo sanguineo delacirculacion colateral gastroesofagica, retroperitoneal
y sistema venoso de! abdomen, finalmente es transportado al sistema acigos y
hemiacigos y de aqui ala vena cava superior. Cuando el higado es privado del flujo
sanguineo portal por el desarrollo de circulacién colateral portosistémica, este
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depende cada vez mas del flujo sanguineo de la arteria hepaticd, con la
consecuente disminucion de la capacidad regenerativa de la célula hepatica.

A).- FISIOPATOLOGIA DE LA HIPERTENSION PORTAL;

La anormalidad hemodinamica fundamental en HTP, es un aumento en la
resistencia al flujo sanguineo portal; ésta puede ser intrahepdtica (hepatopatia
crénica) o por obstruccién de la vena portd.

Este sindrome esta caracterizado por una vasodilatacién generalizaday por
un estado circulatorio sistémicoy esplacnico hiperdinamicos, que son observados
en enfermedad hepatica cronica asociado a circulacion colateral portosistémica.
La circulacién esplacnica hiperdinamica, es el factor méis importante que
contribuye en la severidad de la HTP. La etiologia de la circulacién hiperdinamica
esta en controversia, aunque esto parece estar relacionado con vasodilatadores
endotefiales®.

El endotelio vascular, juega un papel importante en la regulacién del tono
vascular mediante la sintesis de vasoconstrictores potentes (endotelinas) y
vasodilatadores (prostaciclinas y oxido nitrico).

La vasodilatacion conduce a una hipovolemia central,retencién de sodio y
aumento del volumen intravascular.La combinacién de vasodilatacion y volumen
intravascular expandido, son necesarios para completar la expresion de estado
hiperdinamico’.

La presion de la vena porta puede ser baja debido al desarrollo de canales
colaterales;no obstante la HTP es mantenida por un aumento en el flujo de lavena
porta, que es dado por la vasodilatacion esplicnica, la naturaleza de ésta es
desconocida, pero probablemente influyan el amonio y endotoxina$.



B).- ETIOLOGIA Y CLASIFICACION DE LA HIPERTENSION PORTAL:

La HTP suele clasificarse en presinusoidal, sinusoidal y postsinusoidal,
segtin la supuesta localizacién anatémica del aumento de la resistencia al flujo
sanguineo. Otra posibilidad, es la clasificacion de la causa de la HTP en tres tipos:
intrahepética, extrahepatica y suprahepatica, en funcién de la localizacién de la
lesién subyacentd’.

HTP INTRAHEPATICA :

La cirrosis vy la hepatopatia crénica son causa de HTP intrahepética
sinusoidal o postsinusoidal, por obstruccion al flujo sanguineo portal debido a un
proceso difuso de fibrosis, necrosis y nodulos de regeneracién, con la
consecuente desorganizacion de la arquitectura lobular y vascular. El aumento de
colageno transforma la estructura hepatica y convierte los sinusoides a
capilares,impidiendo el cambio metabélico a través de las membranas basales
entre las celulas hepaticas y el fluyjo sanguineo, causando HTP. En la cirrosis, la
sintesis de coligeno esta incrementada, debido a un aumento en su produccién
por los fibroblastos, y por un aumento en el nimero de las células productoras de
colageno®. Dentro de otras causas de HTP de este tipo, se encuentran la
esquistosomiasis, fibrosis hepatica congénita, HTP no cirrética idiopética, hepatitis
crénica activa, hepatitis alcohdlica, enfermedad venooclusiva, transformacion
nodular parcial del higado, enfermedades mieloproliferativas y linfoproliterativas.
HTP EXTRAHEPATICA:

L.a HTP también puede ser producida por una obstruccion de la vena porta
extrahepatica debido a hipercoagulabilidad que causa trombosis de la vena portk
ésta Ultima también se ha asociado con el uso prolongado de anticonceptivos
orales y embarazo’; la invasién ylo compresion de la vena porta por
hepatocarcinoma y Céncer da olros 6igainos adyacentes, también causan este tipo
de HTP.Entre otra de las etiologias extrahepdticas, se encuentra la trombosis de
la vena esplénica.

HTP SUPRAHEPATICA
Dentro de esta, se encuentra el sindrome de Budd-Chiari, insuficiencia
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ventricular derecha y pericarditis constrictivd.

C).- CUADRO CLIN!CO DE HIPERTENSION PORTAL:

La hematemesis, es la presentacion mas comtin, dada por la presencia de
varices esofigicas, las cuales estin formadas por 4 capas: las venas
intraepiteliales que estan correlacionadas con los puntos rojos {(observados por
endoscopia) y que predicen ruptura; los plexos venosos superficiales que drenan
dentro de las venas intrinsecas profundas; las venas perforantes y el plexo de la
adventicia®. Las varices gastricas y/o gastropatia congestiva también han sido
involucradas en la presentacion de hemorragia digestivd. Otras de las
manifestaciones, son la presencia de red colateral abdominal, ascitis, la cual, rara
vez se asocia a HTP sola y en pacientes cirréticos indica falla hepatocelular. El
bazo se agranda progresivamente, siendo mas grande en gente joven y en cirrosis
macronodular; en fa sangre periférica hay pancitopenia a consecuencia del
hiperesplenismd, El higado puede ser pequefio o grande, en donde el tamafio de
éste, ha sido pobremente correlacionado con el aumento de la presién de ia vena
porta;no obstante, el mayor aumento de la presion de esta vena, ha sido
frecuentemente asociado a higado pequefio (fibréticoy.



D).- DIAGNOSTICO DE HIPERTENSION PORTAL:

Aunque la etiologia de la HTP es miiltiple, la enfermedad hepatica crénica es
le mdas frecuente (cirrosis y/o hepatitis); los antecedentes juegan un papel!
importante en la sospecha de este sindrome y las manifestaciones clinicas de HTP
(anteriormente mencionadas), nos orientan a pensar en ésta. Las varices.
esofagicas y/o géstricas son diagnosticadas por endoscopia, la cual ha sido
considerada como el método mas comiin y sensible para el diagnéstico de éstad.
El Ultrasonido Doppler presenta una sensibilidad y especificidad de! 80 y 100%
respectivamente en la deteccién de circulacién colateral portosistémicd®, y nos
permite observar el fiujo, velocidad y calibre de las venas esplénica y porta, medir
la velocidad de la arteria hepaticay el indice de resistencia y pulsatilidad, medir las
dimensiones del bazo y del higado, asi como patologia agregada en otros 6rganos
abdominales®.



£).- ULTRASONIDO DOPPLER EN HIPERTENSION PORTAL:

El Uitrasonido Bidimensional en escala de grises,se ha convertido en el
método primario de exploracién abdominal y especialmente del higado, al ser un
método no invasivo,facilmente aceptado por el paciente y de costo relativamente
bajo.

Este método,pemmite obtener informacion sobre la morfologia de los 6rganos
intraabdominales.El higado se puede valorar rapidamente observando sus
contornos,la eccgenicidad del parénquima, 1a presencia de lesiones focales y de
dilatacion biliar intrahepatica''.

El sistema vascular hepatico, puede ser evaluado al observar el calibre de
las venas hepéticas o del sistermia portal asi como el de la arteria hepatica.Se
pueden observar también presencia de trombos en la luz de estos vasod'.

E! Ultrasonido en escala de grises,penmite obtener ademas informacién sobre
otros 6rganos vecinos como son la vesicula,la via biliar extrahepatica.el pancreas;
evaluar el tamafio del bazo y detenminar la presencia de liguido libre en la cavidad
peritoneal.Permite también a observacion de los vasos abdominales y la presencia
de vasos aberrantes'’.

Con el advenimiento de los sistemas Doppler-Duplex o de andlisis espectral
y el sistema Doppler-Codificado a Color no solo se logran obtener imagenes
morfolégicas de los vasos, sino también informacion hemodinamica.

El Doppler-Color permite observar el flujo sanguineo de manera no invasiva
y sin necesidad de medios de contraste.Pemmite obtener simultaneamente la
imagen en modo B en escala de grises y el flujo sanguineo,en Color,sobrepuesto
a la imagen, obteniendo asi la capacidad de determinar:

1.- La existencia del fiujo.

2.- Su localizacion en la imagen.

3.- Su localizacion en la anatomia.

4.- Su direccion en relacion a la anatomia.

6.- Su direccion en relacion al transductor.

6.- Su patron en relacion al espacio y el tiempo.



Este método,permite asi [a evaluacion de los fiujos normmales,su fisiologia y
su estudio en casos patoldgicos.

L.a obtencién de las imagenes de flujo, se basa en el efecto Doppler descrito
por el fisico austriaco Johann Christian Doppler en 1842.E! principio Doppler,se
basa en la diferencia de frecuencia que existe entre una fuente de sonido que
emite una frecuencia fija y la reflejada por un cuerpo en movimiento.La diferencia
de frecuencia Doppler esta relacionada con la velocidad por {a ecuaciér:
f=2FoV(Cos8) 6 V=fr(C)

‘ £ SR~ S
c 2fo(Cos0)
En la cual Fo es la frecuencia emitida por la fuente en ciclos por segundo.
V es la velocidad de! flujo sanguineo.
Cos0 es el coseno del dngulo de insonacion.
C es 1a velocidad del sonido en el tejido (+- 1540 mVseg.).
&F es la diferencia de frecuencia entre el sonido emitido y el reflejado y F es la
frecuencia de retomo.

Las velocidades medias det flujo sanguineo, se convierten electrénicamente
en una seiial codificada en Color, fa cual refleja la direccién del flujo en relacion
al Color. :

Convencionalmente en abdomen,el flujo que se acerca al transductor se
codifica en rojo y el que se aleja en azuf®.La posicion del transductor varia con
cada vaso examinado,tratando de obtener un dngulo Doppler 6ptimo. Por ésta
razén, la vena porta se examina generalmente a través de espacios intercostales
derechos y se codifica en rojo asi como la arteria hepética, ya que el flujo de
ambas estructuras vasculares tiene la misma direccion®.

Al obtener un mapeo de las estructuras vasculares sobrepuestas alaimagen
en escafa de grises, es factible "muestrear” con el método Duplex un sitio
especifico, obteniendo una seifial auditiva, que es manipulado electrénicamente y
a través de la transformacién rapida de Fourier se covierte en un espectro que
puede ser estudiado al obtener mediciones precisas y andlisis espectral.



El Doppter-Duplex y Color ha resultado ser un método de exploracion muy
titit en el estudio de la hipertension portal, pues permite una evaluacion rapida de
{a vena porta cuyo diametro normal es menor de 13 mmy que aumenta de tamaiio
en casos de hipertension portal. La direccién del flujo es observada rapidamente

" al ohservar el color en relacién a la posicion del transductor. En el anilisis
espectral, el flujo portal es generalmente continuo y variable con la respiracion. Se
ha reportado disminucién en la velocidad de la vena porta, como un indicador de
hipertension portal'*. Este dato sin embargo, es de poco valor ya que la velocidad
normal de la vena porta{20-25 cmv/seg.), en muy variable y la formacion de

- colaterales, puede alterar Ja velocidad.

Es facilmente detectable con este método, la presencia de trombosis parcial
o total de la vena porta y la existencia de transformacién cavernomatosa.

La deteccion de vasos venosos colaterales,es una de las mayores
contribuciones del Doppler-Color ya que no son visibles generalmente enlaimagen
en modo B. Las principales vias observadas,han sido la recanalizacién de la vena
umbilical, el aumento de tamaiio de la vena gastrica izquierda y de la mesentérica
superior y el estudio de los flujos venosos esplénicos”®.

La arteria hepética en la hipertension portal, tiende a aumentar de tamafio,
volverse tortuosa al incrementar el flujo sanguineo ya que la disminucién del flujo
portal hace que el sistema arterial sea el que aporte la oxigenacior*.

El espectro de la arteria hepatica depende del ciclo cardiaco, observando un
pico sistélico y flujo diastélico continuo calificado como de baja resistencia.

A través de las venas suprahepaticas, se drena el aporte sanguineo del
sistema portal y arterial del higado hacia la vena cava inferior. El Doppler-Color
permite evaluar rapidamente su permeabilidad y con el método Dopplar-Duplex se
observa generalmente un cspectro tiifdsico dependiente de las contracciones de
la auricula derecha.



OBJETIVO GENERAL:

Determinar la utilidad y sensibilidad del ultrasonido tiempo real y Doppler,
para la deteccién de signos de Hipertension Portal en pacientes con hepatopatia
crénica, determinar el grado del compromiso hemodinamico, y analizar si existe
cormrelacién de éste con el grado de virices esofagicas.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1.  Correlacionar el grado de varices esofagicas con el desarrollo de circulacion
colateral portosistémica.

2.  Conocer los cambios hemodinamicos de Hipertension Portal en el
paciente con hepatopatia cronica mediante Ultrasonido Doppler.

3.  Correlacionar los camblios morfolégicos que sufre el higado y el bazo con
el grado de varices esofagicas.

DISENO:
Se trata de un estudio prospectivo, descriptivo, observacional y transversal,
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CRITERIOS DE INCLUSION:

1. Todo paciente que presente manifestaciones clinicas y parametros
bioquimicos, sugestivos de hepatopatia crénica.

2.  Todo paciente con manifestaciones clinicas y criterios endoscépicos de
Hipertensién Portal.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

1. Paciente en encefalopatia hepitica al momento de realizar el estudio
endoscoépico y/o Ultrasonido Dappler.

2, Paciente con heimorragia activa que cause descompensacion hemodindmica.
3. Paciente con peritonitis bacteriana espontanea o proceso infeccioso del
aparato respiratorio, que impida al paciente cooperar con el estudio

endoscdpico y de Ultrasonido Doppler.

4. Pacientes con datos clinicos sugestivos de abdomen agudo que no permitan
la realizacion de los estudios.

5. Paciente con sindrome hepatorrenal.

6. Paciente que no desee por voluntad propia cooperar con el estudio,
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MATERIAL Y METODO

Setrata de un estudio prospectivo, realizado en el Hospital Juérez de México.
Se incluyeron 50 pacientes, 30 del sexo masculino y 20 del sexo femenino (relacién
1.5:1), la edad promedio fue de 49.8 afios (rango 18 - 74).Los pacientes fueron
clasificados en 3 grupos de acuerdo a Child Pugh (tabla 1): A:16; B:18 y C:16
pacientes (grafica 1). El antecedente de alcoholismo fue positivo en 40 pacientes
(tabla 2). Los parametros bioquimicos fueron realizados en el laboratorio del
Hospital Juirez de México, dentro de los cuales se incluyeron: biometria hematica,
quimica sanguinea, electrdlitos séricos (sodio y potasio), pruebas de
funcionamiento hepatico, tiempo de protrombina y tromboplastina parcial y
colesterol. Todos los pacientes fueron sometidos a esofagogastroduodenoscopia,
realizada en la Unidad de Endoscopia del mismo Hospital, con fibroscopio flexible
Olympus (K-10), con la técnica habitual y sin complicaciones; se observé la
presencia de varices esofagicas, las cuales fueron clasificadas de acuerdo a
Degradi (tabla 3). Una vez establecido el diagnéstico de HTP, los pacientes fueron
sometidos a Ultrasonido Doppler, realizado en el departamento de Ultrasonido del
Centro de Diagndstico C.T.Scanner de México, con equipo de Dyasonics serie VHS
con transductores de 3.5 y 5 MHz, con el paciente en ayuno (ya que la velocidad
de la vena porta se incrementa después de los alimentos y el estomago vacio es
esencial para evaluar los vasos extrahepaticos: vena esplénica, vena mesentérica
superior y arteria hepética), y siendo realizados todos los estudios por el mismo
obgervador. La posicion del transductor vari6 de acuerdo al vaso
examinado,prefiriendo el abordaje intercostal derecho para la exploracion de la
vena porta, ya que en este caso la vena forma un angulo menor en relacién al haz
de ultrasonido y se ohtiene una mejor seiial Doppler.

Se midio el tamaiio {mm) del Iébulo derecho e izquierdo del higado en su
diametro longitudinal;se observé su contomo,superficie,parénquima y patrén
vascular; el bazo fue medido (mm) en sus diimetros longitudinal, oblicuo y
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transverso; con estas medidas se obtuvo el indice volumétrico (tamaiio del
bazo/27) considerando el rango como normal de 8-34, el valor mayor de 34, se
diagnosticé como esplenomegalia desde el punto de vista ultrasonografico. Se
observo ademas flujo, direccion, velocidad (cmiseg) y calibre (mm) de las venas
porta (a nivel del hilio) y esplénica; el indice de resistencia y de pulsatilidad de la
arteria hepética asi como su velocidad en cnvseg. Se demostro la presencia de
circulacién colateral portosistémica o hepatofuga, observando la direccién de ésta,
y patologia agregada a nivel de otros organos abdominales (vesicula biliar,
pancreas, entre otros).

Todos los datos fueron recopilados en hojas de captura (ver anexos), en el cual
se incluyd la edad del paciente, sexo, clasificacion de Child-Pugh, antecedente de
alcoholismo, parémetros clinicos y bioquimicos que engloban el diagnostico de
hepatopatia crénica e HTP, estudio endoscopico, con clasificacion de las varices
esofagicas segtin Degradi, y otros hailazgos endoscépicos, patofogia no asociada
a la hepatopatia, Ultrasonido Doppler y evolucion del paciente.

Los datos fueron ordenados en 4 grupos de acuerdo al grado de véarices
esofagicas (grado I-{V), procesandose con medidas de tendencia central, como la
mediana con maximo y minimo en forma de promedios porcentajes, siendo
presentado en tablas. Los métodos estadisiticos utilizados, fueron el de Kruscall-
Wallis para variables continuas, y en discretas o no continuas se utilizé la prueba
exacta de Fisher.

Se realizaron maltiples correlaciones: se compard el grado de virices
esofdgicas con los cambios hemodinamicos de las venas porta y esplénica y de
la arteria hepatica; se correlacioné ademas el grado de varices esofagicas con los
cambios morfolégicos del higado y bazo. Se comparé el grado de varices con la
clasificacién de Child-Pugh. Adicicnalimetiie se describieron todos los hallazgos
observados por Ultrasonido Doppler, tales como circulacion colateral
portosistémica, lesiones hepaticas, vesiculares, pancreéticas, entre otras.
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RESULTADOS.

En este estudio prospectivo, observacional y descriptivo; el 80% de los
pacientes presentaron antecedente de alcoholismo. Dentro de las manifestaciones
clinicas mas frecuentes, se encontraron: ascitis en un 58% (29/50), seguido de
hemorragia en un 44% e ictericia en un 30% (tabla 4 ).

La gastroduodenitis, fue el hallazgo endoscopico mas frecuentemente
asociado a HTP, observandolo hasta en un 72% (36/50), siendo la gastritis mis
frecuente que la duodenitis, otras de las lesiones gastroduodenales encontradas
y en menor frecuencia, fueron la Glcera gastrica y duodenal en un 4 y 6%
respectivamente,

En cuanto a Jos cambios morfologicos detectados por Uitrasonido Doppler,
ohservamos que el tamaiio del [6bulo izquierdo y derecho del higado fue menor a
mayor grado de varices esofagicas (ll, lil y IV}, no obstante, en el grado | de vérices
esofagicas, el tamafio fue mayor, no existiendo diferencia estadisticamente
gignificativa (tabia §).

En relacion al tamafio del bazo; no mostrd cambios morfolégicos con el
grado de véarices esofagicas (tabla 6}.

Comparando el tamaiio del bazo e higado, con los grupos Child Pugh (A,B8,C)
observamos que el tamaiio del higado es inversamente proprocional al tamafio del
bazo en los grupos B y C, no encontrando esta relacion en el grupo Child A, con
una diferencia estadisticamente significativa (tabla 6).

Con respecto a los cambios hemodinamicos, observamos que el calibre (luz)
de la vena porta fue menor en los grados de varices esofagicas I, iil y IV y mayor
en el grado | de Degradi, con una p: 0.190, sin embargo cbscrvamos que el calibre
(luz) de la vena esplénica fue mayor en los grados {1, itl y IV y menor en el grado
1 {p: 0.045), existié una relacién inversa a Jo observado con la luz de la vena porta
(Tabia §).

Las modificaciones observadas en este estudio en relaci6n a las velocidades
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de las venas esplénica y porta fueron las siguientes: la velocidad de la vena porta
se incramenté conforme aument6 el grado de varices esofagicas (i, ! y IV), no
obstante, observamos que en el grado |, la velocidad de ésta vena es menor, no
existiendo una p estadisticamente significativa (tabla 5); en relacion a la velocidad
de la vena esplénica, ésta fue menor en los grado {I, Il y IV de Degradi y mayor en
el grado |, no encontrando una p significativa.

Con lo anterionmente expuesto, obhservamos que la velocidad de la vena
porta, sufre cambios hemodinamicos a lo inverso de lo observado en la velocidad
de la vena esplénica (tabla 5).

Refiriéndonos a la arteria hepatica, la velocidad de ésta fue menor en el
grado | de varices esofagicas y mayor en los grados 1, il y IV, con una p: 0.055
(tabla 5), siendo las mismas alteraciones que presenta la velocidad de la vena porta
en nuestro estudio. El indice de resistencia de la arteria hepatica no se modificé
en ningun grado de varices, sin embargo, el indice de pulsatilidad, se incrementé
confonme aumento el grado de varices esofagicas, con excepcion del grado |, no
existiendo diferencia estadisticamente significativa (tabla 5).

Dentro de otros hallazgos observados por Ultrasonido Doppler, se
encontraron 2 pacientes con arteria esplénica redundante y grande (4%), una
arteria cistica prominente, una vena esplénica redundante, un paciente con
aneurisma de la porta,

En relacion a la circulacion hepatofuga, nosotros encontramos una
incidencia de 46%; § pacientes presentaron vérices esplénicas, 4 varices
vesiculares, 3 recanalizardn la vena umbilical, 5 pacientes tuvieron circulacion
gastrica, 1 circulacién suprahepatica y 5 circulacion hepatofuga, no determinando
la direccion de esta uitima (tabla 7).

En nuestro estudio,observamos que el mayor desamrollo de circulacién
colateral fue en los grupos By C de Giiiid, 1o cuales a su vez presentaron mayor
grado de varices esofagicas (Il,11L,IV), con una p; 0.004 (tabla 7 y 8).

Otro de los hallazgos no hemodinamicos encontrados por Uitrasonido
Doppler fueron: espacio de Baumgarten en un 28% (14/50), esteatosis hepatica en
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un 12% ({6/50), hepatocarcinoma en un 6%(3/50) y solo dos pacientes (4%)
presentaron quistes hepaticos (tabla 9).

La esplenomegalia, de acuerdo al indice volumétrico se observé en 14 (28%)
pacientes (Child A:1; B:8; C:5). La trombosis de la vena porta se encontrd en un
10% (5/50), siendo ésta etiologia mas freruente en el grupo C de Child. La
trombosis de la vena esplénica se observo en 3 pacientes también de} grupo C de
Child.

L a litiasis vesicular, se observo en 11 (22%) pacientes, el engrosamiento de
fa pared se encontré en un 46% (23/50}, lodo biliar en un 10%, 2 casos de pélipos
vesiculares y un paciente con cancer de vesicula (2%), estos dos tltimos no
asociados a la patologia hepética (tabla 10).

Finalmente, se encontraron dos pacientes con pancreatitis crénica (4%), un
paciente con quiste pancreatico, ambas patologias observadas en el grupo B de
Child, como hallazgos adicionales, se observaron 2 pacientes con derrame pleural
(Child B y C) y un paciente con neoplasia paraesplénica (Child A).
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TABLA 1

CLASIFICACION DE CHILD PUGH

CHILD EDO. ASCITIS | ENCEFA- | ALBUMI- | T.P.Seg. | B.T.mg

PUGH NUTRIC. LOPAT. | NA %

A Excelen- | No Ausente | 3.5grs Normal |20

te

B Bueno Controla- | Minima | 3-3.6g 1-2 22
ble.

(o Malo Refracta- | Coma <3grs |>2 >3
rio.
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TABLA 2

ANTECEDENTE DE ALCOHOLISMO

CHILD PUGH ALCOHOLISMO | ALCOHOLISMO
POSITIVO NEGATIVO
1 5
16 3
14 2
TOTAL 40 10
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GRADO

v

TABLA 3
CLASIFICACION DE DEGRAD}

HALLAZGOS ENDOSCOPICOS

Aquellas que presentan didmetro menor de 2 mm con
superficie lisa y coloracion rojiza.

Aquellas varices esofagicas que presentan diametro de 2-3
mm con superficie lisa o tortuosa y roja o azul.

Aquellas que presentan diametro de 34 mmytortuosas o
elevadas.

Aquellas que presentan un diametro de 4-5 mm de color
azul y tortuosas.
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TABLA 4

PARAMETROS CLINICOS
CHILD ASCITIS | HEMORRA | ICTERICIA RED ENCEFA-
PUGH GIA COLAT. | LOPATIA.
A 3 5 1 1 1
B 13 9 3 5 1
c 13 8 1 § 5
TOTAL 29 22 15 1" 7
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TABLA 5§
CORRELACION ENTRE USG. DOPPLER Y VARICES ESOFAGICAS

1SG GRADOI |GRADOI |GrRADOW |[GRADOIV |P
DOPP.

LIH 107(29-170) | 86(40-132) | 86(40-132) | 72(26-111) | 0.091
LDH.  |127(71-200) | 30(57-159) | 100(60-212) |101(57-149) |0.122
BAZO | 22(1.567.3) |17(3-58.6) | 39.2(4-71.5) | 16(3.3-50.7) | 0.243
LUZV.P, [ 13(1047) | 10.7(8.315) | 12(8.317) | 11.4(7.1-15) | 0.190
VELVP. | 15(11-27) | 225(8.331) | 21(7.933) | 16.3(10.1-47) | 0.884
LUZ V.E. | 8.6(6.815) |11.9(6.9-17) | 11.3(6.2-17) | 10.8(8.4-16.4) | 0.047
VELVE. | 22(13.540) | 18.8(12-39.2) | 23.3(10-32.9) | 19.6(12.6-29) | 0.789
VELAH. | 51(43.6-108) | 79(35.5-166) | 60(9.4-203) { 54.5(26.4-98) | 0.055
LP.AH | 25066.4) |33(1.1-14) |3.301.595) |23(1.440) |0.236
LRAH, |0.7(05-1.8) |0.7(0.50.8) |0.7(056-0.8) |0.7(0.6-0.8) |0.939

L1.H:Lébulo izquierdo del higado.
LD.H:Lébulo derecho del higado.

V.P.:.Vena Porta.

V.E.:Vena Esplénica.
LRAH.:Indice de Resistencia de la Arteria Hepética.
|.P.AH.iindice de Pulsatilidad de ia Arteria Hepitica.
AH_:Anteria Hepitica,
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TABLA 6
CORRELACION ENTRE USG. DOPPLER Y CHILD PUGH

USG.D | CHILD | CHILD | CHILD USG-D | CHILD | CHILD | CHILD
A(mm) ; B{mm) | C(mm) A{mm) | B{mm) | C(mm)

Bazo |82760 | 121.27 | 81.393 Bazo |82.760 | 121.27 | 81.393

L.D.H. | 124.80 | 95.765 | 128.38 L.ILH. | 88.389 | 77.469 | 101.77
P 0.0010 | 0.0160 | 0.0030 P 0.6690 | 0.0001 | 0.1650
L.D.H:Lébulo derecha del higado,

L1.H:Uébulo izquierdo del higado.



TABLA7

CIRCULACION PORTOSISTEMICA
CHILD VARICES | VARICES VENA CIRCULAC. | CIRCULAC. | CIRCULAC
PUGH ESPLEN. | VESICUL | uMBILCAL | HEPATOF. | GASTRICA | supRaeP.
A 3 ) 0 0 0 °
B 2 1 1 1 1 0
c ) 3 2 4 4 1
ToTAL 5 4 3 5 5 1




CORRELACION ENTRE CHILD-PUGH Y VARICES ESOFAGICAS

TABLA 8

CHILD GRADO! | GRADOUl GRADOM! | GRADOIV | TOTAL {%) P
PUGH
A 8 3 4 1 16 (32) 0.004
B 0 4 7 7 18 (36) 0.004
c 2 7 5 2 16(32) 0.004
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TABLA 9

HALLAZGOS HEPATICOS
CHILD PUGH ESTEATOSIS ESPACIO DE NEOPLASIA QUISTE
HEPATICA BAUMGARTEN HEPATICA HEPATICO -
A 3 4 1
B 1 5 2
c . 2 5 0.
JTOTAL: 6 " “3
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TABLA 10

HALLAZGOS VESICULARES
CHIDPUGH | UTIASIS LODO BILIAR | ENGROSAMIEN- | POLIPO | CANCER DE
VESICULAR TODEPARED | VESICULAR | VESICULA
A 1 1 4 2 0
8 s 2 1 [ 1
c 4 2 8 ] 0
TOTAL 1 s 23 2 1
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CLASIFICACION DE CHILD

GRAFICA 1

CHILD-A

CHILD-B
18

CHILD-C
16

TOTAL=50

FALLA DE ORIGEN
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DISCUSION

En la evaluacion de los cambios hemodinamicos que se presentan en HTP
por hepatopatia cronica mediante Ultrasonido Doppler, es importante recordar que
el incremento de la presién de la vena porta es debido, a un aumento en el flujo
venoso portal como consecuencia de una obstruccion intra o extrahepatica, con
el consecuente aumento de la resistencia y velocidad de la vena mencionadd;
éstos hallazgos fisiopatologicos son acordes a los cambios hemodinamicos
observados en nuestro estudio en relacion a la vena porta (Yabla 5).

En relacion a la vasodilatacion esplacnica (1a cua! mantiene aurnentado el
flujo venoso portal, y es ocasionada per vasodilatadores endoteliales, endotoxinas
y amonio), ésta se asocia a un mayor calibre, con la consecuente disminucion en
su velocidad, la cual nos permite correlacionarlo con nuestros resultados, en
donde el calibre de la vena csplénica fue mayor en los grados de virices
esofagicas i, lll y IV (p = 0.045), con una menor velocidad.

La dilatacion de canales preexistentes, se debe a un aumento en la presion
y flujo de la vena porta con el consecuente desarrollo de virices esofagogastricas,
sin embargo, ésto esta en controversia, ya que algunos autored, sugieren que el
desarrollo de estas varices es independiente del grado de hipertension portal;
nosotros en nuestro estudio observamos, que el mayor grado de virices
esofagicas fue en el grupo B y C de Child, y que éstos presentaron mayor
desarrollo de circulacién colateral (tabla 7 y 8).

En relacion a la arteria hepatica, observamos que la velocidad se encontrd
elevada, con una p estadisticamente significativa (p:0.055). La arteria hepitica se
ha considerado como un mecanismo compensatorio en HTP,al parecer se debe a
una autorregulacién y se piensa que se trata en teoria de un mecanismo miogénico
{experimentos en perros)”®,
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Se ha descrito,que el tamano del higado y del bazo son independientes del
grado de hipertension porta, no obstante en HTP avanzada, el tamaiio del higado
y basicamente del I6bulo derecho es menor, debido a fibrosis,necrosis y nédulos
de regeneracion, los cuales son los responsables de la obstruccion al flujo
sanguineo portal; en nuestro estudio, observamos que el tamano de! higado fue
menor en los grados de varices esofagicas i, Il Y [V (tabla 5). Los cambios que
sufre el bazo, son de alargamiento progresivo sobre todo el HTP temprand, en
nuestro estudio, el bazo se modifico independientemente del grado de varices
esofagicas.
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CONCLUSIONES

1. Los cambios morfologicos que sufre el bazo, son inversamente
proprocionales a los cambios que sufre el higado en los grupos By C de
Child, no observando ésto en el grupo A

2, La velocidad de la vena esplénica se reduce conforme aumenta el grado de
las varices esofagicas (no con el grado l).La velocidad de la vena porta no
aumenta cuando es mayor el tamafio de las varices,pero en los casos de
fuga por recanalizacion de la vena umbilical,la velocidad aumenta.Esto nos
falseo los resultados al dar un sesgo en la curva, y da la falsa impresion de
que la velocidad aumenta, conforme se incrementa el grado de las varices.

3. El calibre de la vena porta es menor conforme aumenta el grado de varices
esofagicas, no encontrando esta relacion en el grado I, mientras que el
calibre de la vena esplénica es mayor.

4. Los cambios de la velocidad que sufre la vena porta son independientes de
los cambios que sufre la velocidad de la vena esplénica.

5. La velocidad de la arteria hepatica es mayor conforme aumenta el grado de
las varices esofagicas, no asi con el grado l;al parecer se debe a una
autorregulacion y se piensa que se trata en teoria de un mecanismo
miogénico (experimentos en perros).

6. Elindice de resistencia de la arteria hepatica no se modifica en ningtin grado

de varices esofagicas.
FSTR TESIS MD DEBE

SALlk Lo Li UiwdOTECA
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10,

Ultrasonido Doppler es titil y sensible para la deteccion de circulacion
colateral portosistémica o hepatofuga, ademds nos permite observar y
analizar los cambios morfologicos.

Este estudio, no pemmiti6 demostrar correlacion entre los resultados
sonograficos Doppler y la clasificacion de Child Pugh.

Sin embargo,el estudio Doppler nos brinda informacion de gran valor para
demostrar la direccion del flujo portal, la presencia de corto circuitos y la

evaluacion de patologia asociada.

El calibre y la velocidad de la vena porta en nuestro estudio no tiene valor
estadistico, por lo que quizas se requiere un niimero mayor de casos.
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RESUMEN

La Hipertension Portal (HTP), se caracteriza por un aumento en el gradiente
entre la presion de {a vena porta y 12 vena cava inferior por armriba de 10mmHg.
Existen dambios hemodinamicos de las venas esplénica y porta asi como de la
arteria hepatica que son detectados por Ultrasonido Doppler (USG-D). En este
estudio se determind la utilidad del USG-D para la deteccion de signos de HTP en
pacientes con hepatopatia cronica. Se incluyeron 50 pacientes, se les realizd
esofagogastroduodenocscopia detectandose varices esofagicas clasificadas segtin
Degradi (IHV) y USG-D. Se observé la direccion del flujo de las venas esplénica y
porta, se midié 1a velocidad y calibre de las mésmas, asi como el indice de
resistencia, de puisatilidad y velocidad de la arteria hepatica. El calibre de la vena
porta fue menor a mayor grado de varices esofagicas, la velocidad de Ia arteria
hepatica y de la vena porta se incrementé conforme aumento el grado de las
varices (p=0.05), observandose lo mismo con el indice de pulsatilidad, no obstante
la velocidad de la vena esplénica fue menor a mayor grado de varices. Estos
resultades indican que a mayor grado de viérices esofagicas rmenor es el calibre de
la vena porta, los cambios hemodinamicos de la arteria hepatica, velocidad de las
venas porta y esplénica se alteran exactamente igual con el grado de varices (no
asi con el grado 1), 1a velocidad de la vena esplénica se reduce conforme aumenta
el grado de varices y los cambios que sufre ésta son independientes do los
cambios que sufre la velocidad de fa vena porta.
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ANEXOS
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FORMA DE ACEPTACION

Nombre del Paciente: No. de
Expediente: Institucion: Fecha:
A QUIEN CORRESPONDA:

Yo declaro libre y voluntarlamente que acepto participar en

el estudio DIAGNOSTICO DE HIPERTENSION PORTAL POR ULTRASONIDO DOPPLER EN
HEPATOPATIA CRONICA que se realizard en el Hospital Juirez de México,en el servicio de
Gastroenterologia, division de Medicina Intema y en el Centro de Diagnostico C.T. Scanner de
México.en el departamento de Ultrasonido, cuyo objetivo consiste en determinar la utilidad y
sensibilidad del ultrasonido tiempo real y Doppler para la deteccion de signos de hipertension
portal, determinar el grado del compromiso hemodinamico y analizar si existe correlacion entre el
grado de hipertension portal con el grado de varices esofagicas mediante las pruebas de Kruscall
Wallis y exacta de Fisher.

Estoy conciente de que los procedimientos y pruebas para lograr los objetivos arriba

mencionados consistiran en:

A} Toma de muestra de laboratorio.

B) Realizacion de esofagogastroduodenoscopla.
C) Realizacion de Ultrasonido Doppler.

Hago mencion que los riesgos a mi persona seran os inherentes a estos procedimientos.

Entiendo que del presente estudio se derivaran beneficlos pa'ra un mejor conocimiento y
mancjo de fos pacientes portadores de cirrosis hepética.

Es de mi conocimiento que seré libre de retiranme de la presente investigacion en of
rmomento que YO asi lo deseé. También que puedo solicitar infonmacién adicional acerca de los
riesgos y beneficios de mi participacion en éste estudio, En caso de que decidiera retirame,la
atencion que como paciente recibo en esta Institucion no se vera afectada.

Nombre: Fimm:

Direccion; Fecha:
Testigo: Fimma:

Direcclon:

Testigo: Firma:,

Direccion:
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HOJA DE CAPTURA DE DATOS

Nombre Edad Sexo Fecha de ingreso,
Fecha de egreso ____ Child Pugh Alcoholismo:Positivo Negativo
Peso_____ Talla Desnutricion:Grado | __ Grado It __ Grado lll -

PARAMETROS CLINICOS:Amenomrea ____ Ginecomastia ____ Epistaxis ___ Acolia Coluria __
Ictericia ___ Distribucién anormal de vello___ Astenia  Adinamia ___ Hiporexia __ Hematemesis
Melena ___ Rectorragia ____ Ascitis ___ Red Colateral ____ Disminucion de fa libido ___Fiebre -
Dolor Abdominal ____ Edema de miembros pélvicos ___ Hepatomegalia Esplenomegalia -
Hipertrofia de region tenar e hipotenar ___ Ndusea ___ Vémito ___ Eritema Palmar __ Hipotrofia
muscular generalizada Telangiectasias ___ Rueda Dentada ___ Asterixis—— Alteraciones
mentales ___Hipertrofia Parotidea___ Atrofia de maceteros __ Encefalopatia Grado

PARAMETROS BIOQUIMICOS: Hemoglobina:___ Hematdcrito: ___ Leucocitos:___ C.MH.G.

Plagquetas:____  Unfocitos:____  Bandas:____ Colesterol:___ Urea:____ Creatinina:____
Glucosa:____ Sodio:____ Potasio____ BT.__BD.:___ Bl:___ Proteinas totales:___
Albumina:____ Globulina:, Relacion AltGlob:____ AST:____ ALT:____TP: % __
TTP

HALLAZGOS ENDOSCOPICOS: Varices esofagicas:Grados: |: 18; i: V; V;

Hemorragia activa: Varices gastricas:, Gastropatia-congestiva: Activa:, Otros
hallazgos:

HALLAZGOS ULTRASONOGRAFICOS: Higado: tamaiiollébulo derecho: 1éhulo
izquierdo:_____ Idbulo caudado: Lesiones: ecogenicidad:
Cortomo: Supetficie:, Bazo:Tamaiio: : Superficie:
Ecogenicidad: Lesiones: Otrasviscerasabdoirinales
HALLAZGOS HEMODINAMICOS: vena porta:iuz; Velocidad: flujo
hepatopetal; flujo hepatofuga; arteria hepdtica:velocidad: -
LR 1P vena esplénica:luz: ___ velocidad:____

flujo hepatopetat;

OTRAS ESTRUCTURAS VASCULARES: vena umbilical:____ vena espl :__vena géstri
lzquierda:____ venas suprahepiticas:____ vena mesentérica superiori_____ otros hallazgos
vasculares: Evolucion;

Patologia asoclada; .
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