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RESUMEN

TITULO: Indice de resistencia vascular de la arteria hepatica en pacientes adultos con

diagnostico de cimrosis hepatica corroborade por biopsia.

OBJETIVO: Determinar el indice de resistencia vascular de la arteria hepdtica en
pacientes adultos con cirrosis hepatica, atendidos en fa Unidad de Transplantes del Hospital

General Dr Gaudencio Gonzalez Garza Del Centro Medico Nacional La Raza,

DISENO: Es un estudio observacional, comparativo, prospectivo, transversal y clinico.

-

MATERIAL Y METODOS: Se seleccionaron 20 pacientes de los cuales, 10 pacientes
con diagnostico de cirrosis utilizado como grupo control 10 sanos. a todos los pacientes se

les reahizo U.S. Doppler Color registrandose mediante videogravacion,

RESULTADOS: Se analizaron datos con el andlists de varianza tipo 2 siendo esta

estadisticamente significativa con tendencia a 0.

CONCLUSION: En la poblacion con cirrosis se demostro un calibre de ia arteria hepatica
de 5a 7 mm con promedio de 6 mm, el flyyo no demostré alteracion en su color o datos de
turbulencia, el analisis espectral demostré un incremento del pico sistohico maximo y la

longitud del flujo diastolico. los indices de resistencia fluctuaron de 0.80 a 0.90



INTRODUCCION

La cirrosis hepdtica es una enfermedad del higado, cronica v difusa, manifestada por
retraccion sinusoidal, en la cual los hepatocitos son reemplazados por bandas de fibrosis
entre las cuales aparecen nddulos de regeneracion; casi en toda la parte afectadéi es evidente
la muerte de los hepatocitos Una vez establecido este cuadro, 1a enfermedad es irreversible.
Entre sus principales complicaciones se encuentran la hipertension portal, ascitis, sangrado

de varices y sindrome hepatorrenal. (1)

CLASIFICACION:

Seglin la causa de la enfermedad se ha clasificado en 4 grupos:

1. Alcoholonutricional.

2. posnecrdtica.

3 Biliar.

4. Cardiaca.

Esta drvision tiene utilidad practica, con el fin de establecer diagnostico, proporcionar
tratamiento y dar prondstico adecuado. Sin embargo, debe notarse que no existe acuerdo en
una clasificacion Unica, guizd debido a que en el Congreso de Hepatologia, realizado en La
Habana en 1956, los cientificos alli reunidos no pudicron Hegar a una conclusion que fuese

del consenso de la gran mayoria de ellos.(2)

GENERALIDADES,

Esta enfermedad es una de las principales causas de muerte en Meéxico. En 1984, entre la

poblacién derecho habiente del IMSS, ocupd el segundo hugar como causa de muerte,



precedida séio por las complicaciones de la diabetes mellitus, con una tasa de 15 muertes

por 100 000 usuarios, y con una tendencia 2 aumentar esa cifra.(3)

FRECUENCIA.

El grupo de edad de los 30 a 35 afios ocupa el primer lugar. Apatece como causa de muerte
en el sexto lugar, desde los 25 afios, y persiste en el octave lugar hasta los 84 afios; s mas
frecuente en el sexo masculino, pues muestra una relacion de dos hombres por cada mujer,
¥ no se ha encontrado ninguna relacién precisa con alguna ocupacion, Estos datos son si-

milares a los que proporciona la Secretaria de Salud.(4)

ETIOLOGIA.

Hay muchos factores que producen cirrosis hepdtica. Segin puede apreciarse en el cuadro,
se agrupan 10 causas, si bien, para mejor comprension del lector, este capitulo aborda
cuatro prmeipales etiologias sefialadas en la clasificacion. Casi todos los casos de cirrosis
son producte del alcoholismo y la desnutricién; por eso se denomina alcoholonutricional.
En segundo término se muestran las provocadas por dafio hepatocelutar por el virus de la
hepatitis. Cuando este dafio es extenso, da lugar a cirrosis posnecrética.

Otra etiologfa, comin es fa colestasis u obstruccion del flujo biliar, como ocurre en
estenosis de colédoco posteriores a yatrogenias en cirugia biliar, o por caleulos
coledecianos no tratados, A este t1po se lo denomina cirrosis biliar ¢ colestatica. El cuarto
tipo es la cirrosis por congestion venosa, donde la sangre tiene dificultades para acceder al

hemicardio derecho.



Ello ocurre en pericarditis constrictivas o en otras enfermedades que sobrecargan ese

hemicardio; por eso ha dado en Hamarse cirrosis cardiaca.(5)

Cuadro de Causas fde cirrosis hepatica

1. Alcoholismo

2. Hepatitis viral (B, no Ano B, D ?)

3. Metabblicas
Hemocromatosis: Aumento del hierro tisular
Enfermedad de Wilson: Aumento del cobre tisular
Degeneracion hepatolenticular
Deficiencia de alfa-1.antitripsina
Glucogenosis tipo I'V
Tirosinosis congénita

4 Colestasis prolongada

5. QObstruccion cronica del flujo venoso

6 Hepatitis autoinmunitaria

7. Medicamentos

8. Derivaciones infestinales

9. cirrosts infantil de la India

to. Criptogenética.(6)

ANATOMIA PATOLOGICA.,

Los diversos factores etiologicos afecian de desigual modo a fa glandula hepatica; sin



embargo, todos acaban destruyendo el tejido funcional del higado v lo sustituyen por tejido
fibroso, con cardcter irreversible, y esta ¢s una de las condiciones més importantes de la
cirrosis. El aumento de tejido conectivo se debe a que se forma mas del que se destruye. La
fibrosis hepdtica aparece al principio en tres lugares: alrededor de los hepatocitos, en los
espacios portales y circundando los conductillos hepdticos proliferades, El tejido fibroso
rodea al tgjido funcional, comprime estructuras vasculares y entre éstas se forman nddulos
de regeneracion, lo que da al higado una consistencia dura v nodular. El tzmafic de los
nddulos no tiene mnguna significacion.

Las bandas fibrosas desbordan toda estructura hepdtica, obstruyen venas, sinusoides y
canaliculos biliares, la obstruccion biliar produce ictericia, por paso de bilirrubina
conjugada a la sangre, y también eleva la bilirrubina no conjugada. La ictericia en sus
diferentes grados da ¢l color amarillo, verde o verde oscuro que tienen la mayor parte de los

higados cirréticos.(7)

PATOGENIA.

Las principales caracteristicas patogénicas en los cuatro tipos de cirrosis son:

Crrrosis alcoholonutricional. EJ alcobol etilico, como muchos otros toxicos y
medicamentos {éter, cloroformo, fluotano, etc.), se desintoxica en el higado mediante la
deshidrogenasa del alcohol: el etanol se convierte en acetaldehido por esta enzima. El
higado usa esta enzima en la deshidrogenacion de los esteroides v en la oxidacion de dcidos
grasos y pequefias cantidades de alcohol naturalmente producidas en el proceso digestivo,
Esto altera la produccidn de acido lactico y acido drico y facitita Ia acumulacion de
triglicéridos <grasas> en el hepatocito; aumenta el depdsito de colagena (tejido fibroso} y

produce degeneracion globosa det hepatocito. En alcoholismo cronico, el alcohol también



es metabolizado por el sistema oxidante microsémico, con la produccion de compuestos
hepatotdxicos y carcindgenos. Los hepatocitos globulares llenos de triglicéridos mueren, se
produce fibrosis centrolobulillar, depdsito de coldgena y fibrosis 'en puente” que conecta
las dreas central y portal. Asi se establece la cirrosis y se forman nédulos regenerativos. Los
lipidos que se acumuian en el hepatocito producen un higado graso, aumentado de tamafio,
v forman un estado que en la antigiiedad recibié el nombre de cirrosis de Hanot. Sin
embargo, designa una condicion que no es una verdadera cirrosis, pues si se suprime el hé-
bito alcohdlico, el individuo puede recuperar Ia salud ya que de inmediato se metabolizan
las grasas y la viscera recupera su tamafio y funciones. El higado dure, pequefio, fibroso,
nodular, con pérdida de funciones y de color verde, corresponde a la llamada cirrosis de
Laennec vy s el estado final del alcoholismo.

Crrrosis posnecrdtica. En la hepatitis por virus hay factores que impiden la eliminacion de
éstos. Entre esos factores se encuentra la deficiencia ismunoldgica de diferentes antipenos
como ¢l HLA (antigeno de histocompatibilidad) entre cuyos efectos esta el favorecer una
respuesta exagerada del huésped a los tdxicos, producir enzimas defectuosas y propiciar la
infeccion viral. Los pacientes con hepatitis de suero (B, no A no B y D) con respuesta
inmunologica adecuada, producen anticuerpos gue suprimen la accion patdgena de los
virus. Quienes tienen problemas inmunitarios padecen la persistencia del virus en su
organismo, principalmente en el higado. La enfermedad dafia al higado: el virus destruye
los hepatocitos produciéndose necrosis y bandas fibrosas de coligena (la precolagena y la
fibronectina, precursores de la coldgena, pueden ser producidas por los propios hepato-
citos). Por otro lado, el higado, que tiene una capacidad asombrosa de regeneracion,
presenta nodulos en los que el hepatocito se regencra. Esta condicion se perpetiia hasta que

todo el higado queda destruido y sustituido por tejido fibroso: se obstruyen los canales



biliares y los sinusoides venosos.

Cirrosis cardiaca. En esta entidad, la estasis prolongada de la sangre auments e} tamafio de
los sinusoides lenos de sangre, y la ulcera aumenta de tamafio al principio. Si se corrige la
situacidn circulatoria, por gjemplo mediante operacién de la vélvula tricispide antes de que
se produzea la fibrosis, el trastorno es reversible; si persiste, los sinusoides cada vez m4s di-
latados comprimen a los hepatocitos, éstos empiezan a funcionar mal, son sustitwidos por
coldgena, mueren vy {como en las otras cirrosis) se ilega al final 2 la fibrosis total del
Grgano.

Cirross biliar o crrrosis por colestasis. La obstruccion de las vias biliares imprde que la bi-
lis pase al intestino y se acumule en los canales biliares intrahepaticos, haciendo que éstos
s¢ dilaten inmoderadamente. Ello permite el paso de bilirrubina directa a la sangre, la
acutnulacién de bilirrubina indirecta, acolia y por Gltimo coluria. Los hepatocitos son
comprimidos por los colangiolos cada vez mas distendidos hasta que se empiezan a destruir
y son sustrtuidos por fibras de colagena, como ocurre en todas Ias crrrosis. Si la obstruccitn
cede en forma temprana, el proceso puede ser reversible Pero si persiste, el higado también
se torna duro, verde y nodular,

Las descritas son las principales formas de cirrosis. Hay otras, como las causadas por
deposito de hierro, cobre, por pardsitos, etc., pere aqui se supone que todas terminan con un
patron ustoldgico muy parecido, a tal punto que el histopatélogo tiene dificultades para
hacer el diagnostico diferencial si se basa en los meros cortes histoldégicos. La lesion de la
celdilla hepética o su amenaza por presion, falta de irrigacion o fibrosis, bace que las
funciones del higado se deteroren: como sabemos, este 6rgano tiene numerosas y muy im-
portantes funciones. Cuando su falla es total se llega a la insuficiencia hepatica, condicion

que puede causar la muerte; sin embargo, la gran reserva hepatica y ka capacidad de



regeneracion del higado permiten que el drgano afectado hasta en 80% de su volumen,
aparentemente no muestre su padecimiento. La funcion hepdtica se altera porque los
nutrimentos no le llegan, el hepatocito dafiado no ejerce bien sus funciones metabolicas, los
productos de su metabolismo son defectuosos, o se producen en cantidades menores o
mayores que o normal, se producen productos quimicos normales que ordinaria-
metabdlicas, los producios de su metabolismo de las sustaneias producidas son téxicas. La
obstruceién biliar, como se ha dicho, produce retencion de bilirrubinas, falta de éstas en la
bilis, trastornes de absorcion de lipidos {como vitamina K, que es liposoluble>, con la
congecuente falta de productos incluidos en la cadena de la coagulacion. Por otro lado 1a
praduccion de falsos neurotransmisores, el exceso de amontio libre en la circulacion y la
falta de desintoxicacidn de mercaptano, dcidos grasos v fenol, impiden ¢l funcionamiento
del sistema nerviaso central, lo cual es causa conocida de encefalopatia hepatica.

La fibrosis y la pérdida de estructura hepética hacen que gradualmente sea mas dificil el
paso de Ia sangre venosa recogida del intestino por la vena porta, a través de la viscera; ello
impide el paso a la vena cava inferior: el impedimento aumenta la presion de la sangre en el
sistema portal, y produce hipertension en él. Como consecuencia de Ia hipertensién portal y
de la disfuncién hepdtica, se produce retencion de liquido en ia cavidad peritoneal. Esta
condicion s¢ llama ascitis.

Por tas mismas ¢ausas hay acumulacion de liguido en los tejidos periféricos y edema de
miembros inferiores. El secuestro de liquido es favorecido por la disminucidn en la
produccion de albumina y la retencion de sodio, asi como el aumento en ia produccién de
linfa.

El exceso de sangre en el sistema portal favorece su paso por otras vias que disminuyen la

tension en el sistema. Las varices esofdgicas son la dilatacién de las venas del tercio



inferior del eséfago y favorecen el paso de la sangre al sistema dcigos. La cabeza de
medusa se produce por el 1 paso de la sangre en las venas abdominales superficiales, Las
hemorroidales producen hemorroides por su replecion al paso de la sangre del sistema
portal a la hipogastrica, y de ahi a la cava inferior. Cuando la presion es alta v hay erosion
de las varices esofagicas, éstas pueden producir sangrados que amenazan la vida.(8)

Cuadro Clinico. Los datos clinicos mas frecuentes se exponen en ¢l siguiente cuadro,
Sintomas Generaies. Con frecuencia, ¢l paciente muestra sintormas, como anorexia,
nauseas, vomitos, diarrea, debilidad, pérdida de peso, que no son especificos, pero pueden

indicar una cirrosis.(9)
CUADRO CLINICO

Sintomas generales

Anorexia Diarreas
Nauseas Debilidad
Vomitos Baja de peso
Desnutricion

Cabello quebradizo y sin brillo Emaciacion Edema de miembros inferiores
Atrofio de misculos temporales v maseteros

Insuficiencia hepdtica

Hepatomegalia Hepatalgia
Hedor hepatico Asterixis
Rueda dentada Confusion
letargia Coma |
Petequias Equimosis

Hiperestrogenismo ) ]

A orecga pectoral . Alopecia axilar
Vello ginecoide en pubis Atrofio testicular
Hipertrofio parotidéa  Ginecomastia

Impotencia Trastornos menstruales
Hiperdmama circulatoria ‘ i

Eritema palmar Telangiectasias,
Hipotrofia tenar ¢ hipotenar Dedos hipocraticos
Pérdida de linula ungeal Ufias en vidrio de reloj

Disociacidn pulso-temperatora
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Obstruccion biliar )

Ictericia, acolia, coluria, prurito

Hipertensicn portal ]

Red venosa colateral abdomi .

nal {cabeza de medusa) Ascitis
Esplenomegalia Hemorroides
Hermnia umbilical Hemorroides
Ederaa presacro Derrame pleurai
Varices esotd%icas Hematemesis
Melena Sangrado de vérices

esofagicas

Ultrasonido de higado y arteria hepdrica por escala de grises y Doppler Diplex Color:
U.S. escala de grises: Puede mostrar ¢l tamafio de la viscera, dilatacion de vias biliares y Ia
condicion difusa del padecimiento, por lo que puede ayudar a diferenciarlo de un proceso
localizado. Es muy 0til en el diagnostico de Ia litiasis vesicular,

Los patrones ecogréficos de la cirrosis han sido estudiados por varios autores. La ecografia
puede valorar el tamafio hepatico, el aumento de ecogenicidad, la ascitis v la_obstruccién
del tracto biliar. Sin Los patrones ecogrificos de la cirrosis han sido estudiados por varios
autores. La ecografia puede valorar el tamafio hepatico, el aumento de ecogenicidad, ia o
ascitis y la obstruccion del tracto biliar. Sin embargo ef diagnostico especifico de cirrosis
sigue siendo subsidiario de una biopsia. Ademas, la ecografia no es capaz de proporcionar
una estimacién cuantitativa de la pravedad de ios cambios histolégicos. Los hallazgos
ecograficos pueden, sin embargo, ser orientativos y debemos famﬂl'arizamos con ellos por
que la ecografia es a menudo la primera exploracién que se realiza ante la sospecha de
patologia en el hipocondrio derecho el hallazgo cldsico en la_cirrosis es una ecoestructura
hepatica grosera. El parénquima hepatico normal suele ser homogéneo y debe conservar
ecos de nivel medio. En la cirrosis, Ia fibrosis y la nodularidad producen una alteracion en

la ecoestructura hepatica que oscila entre una ecogenicidad casi imperceptiblemente grosera

v la nodularidad macroscépica.
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Varios investigadores han estudiado los cambios macroscopicos producidos en el higade en
un intento de diagnosticar Ia cirrosis objetivamente, ya que la ecogenicidad "grosera” es de
naturaleza subjetiva ¢ inespecifica (varias enfermedades, como ia enfermedad metastasica
difusa, pueden presentar hallazgos parecidos). Se ha descrito que ef hallazgo de nodularidad
en la superficie hepéatica mediante transductores lineales de alta resolucion presenta una
sensibilidad del 88% para identificar a pacientes con cirrosis’ En el diagnéstico de Ia
cirrosis se empiea con mucha mds frecuencia la comparacion del tamafic del lobulo derecho
con ¢l del 6bulo caudado. Es de conocimiento general que a medida que la cirrosis se va
manifestando, el ldbulo derecho pierde volumen en comparacidn con el caudado.
Empleando el indice diametro del caudado/didmetro del Iébulo derecho (indice C/1LD> los
higados cirréticos pueden diferenciarse de los higados cirroticos con un grado aceptable de
fiabilidad. El indice C/LD se determina dividiendo el didmetro transverso del lébulo
caudado (desde el borde lateral de la vena porta hasta el borde medial del caudado) por el
del lébulo derecho (borde latcr;ﬂ del 16bule derecho hasta el borde lateral de la vena porta).
Segin e! estudio de Harbin v cols., si el indice CILD es superior a 0,65, la cirrosis puede
diagnosticarse con un nivel de confianza del 96%. Si ¢! indice es superior é 0.73, la cirrosis
puede diagnosticarse con un nivel de conflanza del 99% v si es inferior a 0.6, la cirvosis es
improbable. Cuando s¢ emplea unicamente un indice CILD de 0,65 como positivo para
cirrosis, el diagndstico tienc una sensibilidad de 84%, una especificidad del 100% y una
exactitud de 93%. Un indice comprendido entre 0,6 y 0,65 est4 en el limite. Giorgio y cols.
corroboraron la alta sensibilidad obtenida por Harbin y cols,, aungue encontraron una
sensibilidad inferior (43%).(10)

Arteria Hepatica: Después del trasplante, el Doppler de la arteria hepética principal y sus

ramas derecha e 1zquierda generalmente muestra un registro de baja impedancia con flujo
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continue en didstole. Cuando se emplean instrumentos sensibles también se detectan las
seftales arteriales intrahe-pdticas procedentes de las ramas periféricas de ia arteria hepatica.
La pérdida de flujo en la arteria hepatica, en el postoperatorio inmediato, indica una posible
trombosis arterial. Puesto que la trombosis de la arteria hepatica es un suceso de muy mal
pronéstico y de dificil deteccion clinica en sus estadios iniciales, la identificacion precoz de
esta complicacion permite la realizacion de una trombectomia sotucionando ¢l problema sin
recurrir al retransptante. El Doppler de la arteria hepética combinado con una ecografia en
tiempo real del parénguima hepatico se considera el procedimiento de eleccion para la
scleccion de pacientes que requieren una angiografia hepdtica. La sensibilidad y es-
pecificidad de la ecografia dipfex en la deteccion de la trombosis de la arteria hepétiea tras
el trasplante se comsidera del 100%, aungue puede proporcionar falsos positivos y
negativos. Como consecuencia de un espasmo severo de la arteria hepdtica o de la
tumefaccion del higado se puede producir la disminucion o la ausencia de flujo. Estas
h ;lteraciones en el Doppler pueden resultar indistinguibles de la trombosis v se requiere una
arteriografia para su estudio completo. En log nifios, el diagnéstico de la trombosis de la
arteria hepatica es también dificil pues, tanto Ia pérdida de sefial del Doppler diiplex como
el defecto de replecién en la angiografia, se pueden observar en presencia de una arteria
hepatica perfectamente permeable debido a necrosis hepatica masiva con dismmucion del
flyo o hipotensién sistémica. Lomas et o/ obtienen una sensibilidad del 69% y una
especificidad del 100% en la identificacién de la oclusién de la arteria hepdtica en nifios
mediante Doppler. Por otro lado, ef flujo arterial de los vasos colaterales se puede detectar
por Doppler en presencia de trombosis de la arteria hepatica principal. Los registros
muestran, de manera caracteristica, unas ondas pequefias y tardias con un indice de

resistencia bajo (menor de 0,3) y un intervalo de tiempo entre el final de la didstole hasta el
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pico de la sistole igual o superior a 0, 1 segundos. El eco-Doppler también es dtil para
monitorizar la respuesta de la twombosis de la arteria hepética al fratamiento con
tromboliticos intrarteriales.

La estenosis de la arteria hepdtica es otra complicacion frecuente del trasplante v puede
causar disfuncion del mismo e isquemia del sistema biliar. Es importante su identificacion
para ¢l tratamiento medianic angioplastia. La estenosis de la arteria hepatica se suele
localizar cerca o en la anastomosis arterial, y su identificacién reguiere una cuidadosa
inspeecion a dicho nivel. Ef Doppler colabora en su identificacion mostrando jets de alta
velocidad o artefactos de color en partes blandas come consecuencia de los soplos. El
Doppler espectral de estas areas confirma la estenosis mostrando zonas focales de alta
velocidad sistolica, altas velocidades del fluyjo diastdlico y fljo turbulento con
ensanchamiento del espectro. Dodd et a/ han detectado alteraciones en el registro Doppler
drstales a estenosis hepaticas significativas, describiendo un registro caracteristico de ondas
pequefias y tardias de baja impedancia (indice de resistencia, IR < 0,5), s necesaria ia rea-
lizacidn de una angiografia y su tratamiento con balén de angioplastia,

Otras complicaciones que aparecen tras el trasplante, biopsias o procedimientos
intervencionistas comprenden fistulas arteriovenosas, fistulas arteriobiliares y pseudoa-
neurismas. Estas pueden localizarse en las anastomosis quirlirgicas y posee gran valor la
identificacion y caracterizacion de estos problemas para evitar su lesion con procedimientos
de drenaje o biopsias. Los pseudoaneurismas fienen un aspecto caracteristico como masas
quisticas de flnjo en vaivén cuando se examinan mediante Doppler color o diplex. Las
malformaciones arteriovenosas presentan flujo arterial de baja mmpedancia y venas de
drenaje dilatadas con flujo pulsatil. El papel que juega el Doppler en el diagndstico del re-

chazo del trasplante hepaiico no esti bien establecido. A diferencia del rifion, el higado no
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esta limitado por una capsula muy restrictiva, y, por lo tanto, los cambios de presion del
higado no s¢ transmiten a los vasos hepéticos. Como consecuencia, el uso del TR como
indicador de las alteraciones del trasplante carece de valor en el diagnéstico del rechazo u
otras causas de disfuncidn hepitica. Propeck et a/ examinaron 160 trasplantes 24 horas
después de 1a intervencion y midieron el IR de la arteria hepéatica. Diez pacientes carecian
de flujo diastdlico y veinte presentaban inversién de! flyjo en la arteria hepatica. S6lo el 3%
de los pacientes con flujo anormal desarrollaron trombosis, ¥ no se pudo demostrar
correlacion entre el flujo diastélico v la trombosis arterial. Longiey et @/ evaluaron el IR de
la arteria hepatica en 49 trasplantados con evidencia anatomopatoldgica de rechazo agudo:
47 registros de 27 pacientes eran normales, cuando el 42% de estos presentaban rechazo.
Por otro [ado, sélo ¢l 46% de 17 pacientes con ausencia de flujo diastdlico tenia rechazo,
confirméandose la ausencia de relacion del IR con la evidencia histologica de rechazo.

Biopsta hepdtica. Existen muchos medios para obtener la muestra, y todos tienen el peligro
de sangrado, que puede hasta producir la muerte. Por esta razén, la biopsia siempre debe
efectuaria una persona bien entrenada. Uno de los medios mas seguros consiste en emplear

laparoscopia, ya que ademas con ella se observan directamente las caracteristicas

macroscopicas del higado y se puede vigilar ¢l sangrado.(11)
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OBIETIVO
Determinar e indice de resistencia vascular de 12 arteria hepética en pacientes adultos con

cirrosis hepdtica, atendidos en la Unidad de Transplantes del Hospital General Dr.

Gaudencio Gonzalez Garza Del Centro Medico Nacional La Raza.
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MATERIAL Y METODOS

Universo de trabajo: durante el periodo comprendido del mes de  octubre al mes de
noviembre de 1998 se realizara la exploracién de la arteria hepdtica Hevado a cabo en la
Unidad de Transplantes del Hospital General Dr. Gaudencio Gonzélez Garza del Centvo
Medico Nacional La Raza de pacientes en edad adulta, con diagnostico de cirrosis hepética
corroborada por biopsia, los quales serdn enviados al servicio de radiodiagndstico para la

exploracion w.s. En modo Doppler Ditplex Color del higado,

Criterios de inclusion:

* Pacientes adulios mayores de 18 afios.

¢ Pacientes con reporte de biopsia positiva para cirrosis hepatica.

Criterios de no inclusion:

¢ Pacientes en caso de duda diagnostica en la biopsia. -

* Pacientes menores de 18 afios.
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RESULTADOS

En el periedo propuesto se seleccionaron 20 pacientes de los cuales, 10 sanos utilizado
como grupo control y 10 pacientes con diagnostico de cirrosis. A todos los pacientes se les
realizo U.S. Doppler Color registrandose mediante videogravacion . De los 20 pacientes
estudiados en el grupo control 5 fueron hombres y 5 mujeres. Los pacientes con cirrosis, 7
fueron hombres y 3 mujeres 70 y 30 % respectivamente en relacion a este grupo de estudio
(gréfica 1). Las edades de ambos grupos fluctuaron de 28 a 55 afios de edad, en el grupo
control esta fluctuacion fue de 28 a 40 afios v el en grupe de estudio de 35 & 50 afios.
Distribuidos por grupoes de edad los resultado fueron los siguientes: de 28 a 35 afios 4
pacientes, de 36 a 45 afios 2 pacientes, de 46 a 50 afios 4 pacientes, ef grupo de estudio
demosttd ningun paciente entre 38 y 25 afios, de 36 4 45 afios 3 pacientes, de 46 a 50 afios 3
pacientes, y de 50-55 afios 4 pacientes. {grafica 2 ). El porcentaje global en el grupo de 28 a
35 afios 4 pacientes (20 %), el grupo de 36 a 45 afios 5 pacientes (25 %), en ¢l grupo de 46
a 50 7 pacientes (35%) y el grupo final de mayores de 50 afios 4 pacientes (20 %). Con
promedio de edad para los pacientes sanos, de 43 afios v para los pacientes con cirrosis de
47 afios. Los hallazgos por u.s. En escala de grises en pacientes sanos no demostraron
alteraciones, el tamafio de la gléndula fue siempre normal asi como su ecogenicidad v su
vascularidad. Los pacientes con cirrosis demostraron aumento en la ecogenicidad en 4
pacientes (40 %) aumento en el tamafio de la gldndula hepatica 3 paciente (30 %) y
afectacion con incremento del tamafio y aumento en la ecogenidad 3 pacientes (30 %), Tras
la exploracién por Doppler se demosird en el grupo control un calibre promedio de 6 mm,
con un indice de resistencia que fluctiio de 0.65 a 0.80, sin relacién el aumento o el

descenso de estos indices de resistencia en relaciona ala edad o sexo, el mayor porcentaje
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de paciente tuvieron un indice de resistencia de 0.70 a 0.75 con promedio de 0.72 (gréfica
4}. El flujo en el grupo control se presento uniforme sin datos de turbulencie, la morfologia
del espectro Doppler tuvo una espiga sistdlica alta con una banda distolica corta sin
variaciones con las maniobras de vaisalva. En la poblacion con cirrosis se demostré y un
calibre de la arteria hepética de 5 a 7 mm con promedio de 6 mm, el flujo no demostré
alteracién en su color o datos de turbulencia, el andlisis espectral demostrd un incremento
del pico sistolico maxmo v la longuiStud del flujo distolico. Los indices de resistencia
fluctuaron de 0,80 a 0.90 con una frecuengia el en grupo de 0.80 de 2 pacientes, 0.85 con 3
pacientes, 0.87 con 2 pacientes, 0.90 con 3 paciéntes con un promedio de 0.85 (grafica 6 ),

Se analizan los siguientes datos con el andlisis de varianza tipo 2 siendo esta

estadisticamente significativa con tendencia a 0.
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DISCUSION

Posterior al analisis estadistico de la muestra estudiada no hubo diferencia en el aspecto por
escala de grises en nuestros hallazgos con relacion a o publicado con otros autores, va que
los hallazgos utilizando la escala de grises presentaron un incremento en la glindula
hepatica asi como la ecogenicidad con Gnicos datos en la mayorfa de los pacientes y en
combinacién en el 30 % de nuestros pacientes haciéndola de consideracion que estos
pacientes son de reciente diagnostico y no presentaban estigmas de hipertension portal. la
morfologia del espectro Doppler vario en forma cualitativa sin encontrar datos
concluyentes que sugieran disfuncién de la glandula hepética compardndolo con nuestro
grupo control. se demostré que Jos indices de resistencia eran mayores en los pacientes con
cirrosis llamando la atencidn que bubo 2 pacientes con indice de resistencia de 0.80 siendo
normales de la poblacién sana y 2 con cirrosis sin embargo los indices de resistencia para la
poblacion normal son de'0.76 y los datos que no sugieren un posible lesién de la glandula
hepética son de 0.85. estos datos nos demuestran niveles similares a los reportados pro ia
literatura demostrandose una sensibilidad del 93 % y una especificidad del 58 % ,
comparéndolos con los resultados obtenidos por Ia biopsia, sin embargo el tamafio de la

muestra fue pequefio y esto son solo reportes preliminares.
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CONCLUSION

. El conocimiento adecuado de la anatomia U.S. por escala de grises es escencial
para la realizacién del U.S. a color asi como la técnica esperada,

. El U.8. por escala de grises es esencial en la evaluacién de Ja anatomia de la
glandula hepética .

. La imagen Doppler Color solo agrega informacién acerca de la integridad
vascular de Iz glinduia y otras alteraciones vasculares extrahepaticas.

. El andlisis Doppler espectral con la elevacion del indice de resistencia sugiere
afectacion de la glindula hepética, sin embargo no es posible determinar la
causa

. Aungue ¢l U.S. Doppier Color tiene limitaciones permanece como la mejor
.modalidad libre de morbimortalidad para descartar causas estructurales vy
vascuiares que condicionen disfuncion de la glandula hepatica,

. Los indices de resistencia por armiba de 0.80 deberdn ser considerados como
sugestivos de alteracion,

. A causa de las limitaciones del U.S. Doppler a los pacientes no se les debe negar
procedimientos mas invasivos como es la biopsia basados Unicamente en los
hallazgos 1J.8. cuando estos no sean categoricamente concluyentes.

. Debido a un bajo costo ¢l U.S. Doppler debe considerarse como un métedo de
imagen de primera eleccion en la evaluacidn con sospecha de cirrosis hepatica,

. El presentes estudio piloto en nuestro hospital muestra alentadores resultados sin
smbargo la muesim es insuficiente,
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ANEXO 1

HOSPITAL GENERAL DR. GAUDENCIO GONZALEZ GARZA DEL CENTRO
MEDICO NACIONAL LA RAZA
SERVICIO DE RADIODIAGNOSTICO E IMAGEN

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

FICHA DE IDENTIFICACION
NOMBRY:
EDAD:
SEXO:
FILIACION:
DOMICILIG:
FECHA:
HALLAZGOS POR U.S. ESCALA DE GRISES:

HALLAZGOS POR U.8. ESCALA DE DOPPLER:

ART. HEPATICA:
CALIBRE:

ESPECTRO DOFPLER:
FLUJO:

INDICE DE RESISTENCIA:
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