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1. MARCO TEORICO
1.1 INTRODUCCION
La hepatopatia cronica es un estado patoldégico hepéatico que se prolonga en el tiempo

(> 6meses).

El estadio final de la hepatopatia cronica es la cirrosis hepatica, que es un proceso de
fibrosis secundario a fendmenos de destruccién y regeneracién de las células del
parénquima asociado a un incremento difuso del tejido conectivo y a la desestructuracion
de la arquitectura hepatica. Bioquimicamente presenta en forma constante, elevacién de
amino-transferasas.

El dafio hepatico cronico anatomo-patologicamente se manifiesta como una cirrosis
hepatica que es un proceso de alteracion final del higado; segun la clasificacién
morfolégica existe la cirrosis micro nodular (menor a 3 mm) que se observa
principalmente en el alcohol, y la macro nodular (mayor a 3mm) que se observa en otras
patologias como en virus, sin embargo la clasificacion més util en el DHC es la etioldgica.

Las consecuencias principales de la cirrosis hepatica son:

-Insuficiencia hepatocelular (IH): disminucién de la capacidad funcional hepatica

debido a la pérdida de hepatocitos. Se manifiesta a modo de coagulopatia, ictericia, etc.

-Hipertension portal (HTP): incremento del gradiente de presiéon entre vena porta y

venas suprahepaticas por encima de los 5mmHg debido a un aumento de la resistencia al
flujo venoso y a un aumento del aflujo portal. Es la consecuencia mas relevante de la
cirrosis pues dara lugar a las principales complicaciones de la enfermedad como puede

ser la formacién de ascitis, de varices esofagicas, etc.



1.2 ETIOLOGIA.

La hepatitis cronica (HC) es una lesién necro-inflamatoria difusa del higado, de diferentes
etiologias en las cuales se incluyen

- Esteato hepatitis: alcohdlica y no alcohdlica

- Hepatitis cronica: virus, autoinmune y farmacos

- Colestasia cronica

-Higado congestivo crénico

- DHC criptogénico no se logra identificar la causa y que clinicamente puede ser
asintomatica o cursar con grados variables de insuficiencia hepatica.

- Enfermedades Metabdlicas: hemocromatosis, enfermedad de Wilson, déficit de alfa 1
antitripsina.

- Vasculares: Sindrome. De Budd Chiari , enfermedad veno-oclusiva, trombosis de la

porta.

La etiologia méas frecuente es la alcohdlica, seguida por el virus hepatitis C y en tercer
lugar DHC criptogenico, la cuarta causa corresponde a las enfermedades autoinmunes,
en donde tenemos la cirrosis biliar primaria y la hepatitis autoinmune. Durante los ultimos
anos se ha redescubierto la esteatohepatitis no alcohdlica, que seria la 5° causa de DHC,
y que cada dia aumenta mas en frecuencia, disminuyendo asi los DHC que hasta
entonces habian sido considerados como criptogenicos, y el 6to. lugar pueden ser

multiples.

Existen siete tipos diferentes de virus hepatotrépicos capaces de causar infeccion aguda
del higado; se les designa como A, B, C, D, E, F, G, aunque sélo el B, C, y D, ocasionan
formas crénicas de inflamacion y necrosis del higado.

Existen otros virus ademas de los hepatotropicos convencionales, que pueden causar un
sindrome de hepatitis aguda como manifestacién clinica inicial; pueden ser de la familia
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herpes (EBV, CMV, HSV, VZV, y HHV6), el de la rubéola, sarampion, Coxsackie, la fiebre
amarilla y ébola, capaces de presentar formas de hepatitis primaria o secundaria. El EBV

es la causa mas comun de hepatitis aguda dentro de esta categoria.

1.3 EPIDEMIOLOGIA.

La cirrosis hepética es la primera causa de muerte en hombres entre 40 y 60 anos, por
delante de la enfermedad coronaria y es la quinta causa de muerte en la poblaciéon adulta
(5-6%).

Las causas mas frecuentes son:

1) Consumo excesivo de alcohol, hasta el 50 %. México ocupa el quinto lugar en
Latinoamérica y el Caribe en consumo de alcohol, con 10 % de bebedores excesivos
(>100 ml de etanol/dia y >1 intoxicacidn/mes) y 5 % de alcohdlicos, siendo mas frecuente
en hombres e inversamente proporcional al estado socioeconémico. Es causa directa del
7 % e indirecta de 38 % de las altas hospitalarias con costos de US $1800 millones/afo.
2) Infeccion por Virus de la Hepatitis. EI VHC es el principal responsable del DHC por
virus en México (prevalencia de 0,22% y 0,3% en los grupos de donantes de sangre
estudiados). En casi la mitad de los pacientes no es posible determinar un factor de riesgo
definido y, en México, esta patologia es la mas frecuente indicacién de trasplante
hepatico, como ya esta ocurriendo en muchas regiones del mundo. EI VHB también,
ademas de provocar infeccion aguda, puede evolucionar a la cronicidad y al desarrollo de
hepatocarcinoma. En México, la tasa de notificacion es sobre 1,2 por 100.000 habitantes,
podria estar estabilizada o en aumento no pesquisado por subnotificacion.
3)Enfermedades hepaticas autoinmunes (hepatitis autoinmune y cirrosis biliar primaria).
4) Esteatohepatitis no alcohdlica

5) De origen desconocido, con una frecuencia que alcanza hasta el 20% de los casos.



1.4 HEPATITIS CRONICA POR VHC

La infecciéon por VHC fue identificada en 1989 como la mayor causa de hepatitis pos-
transfusional no A no B y desde esa fecha la infeccion por VHC ha disminuido en forma
significativa debido a la implementacion de examenes de rutina en los bancos de sangre

para descartar su presencia en sangre y otros hemoderivados.

1.4.1 Virologia

Denominada anteriormente hepatitis no A-no B, es causada por el virus ARN lineal, que
mide 32 nm, con envoltura lipidica, se inactiva con solventes lipidicos, calentamiento,
tratamiento con formol, y exposicién a luz ultravioleta; es monocatenario, de polaridad
positiva, constituido por 9,400 nucleétidos, que posee una uUnica estructura (gen) de
lectura abierta que codifica una lipoproteina viral de 3,000 aminodcidos,
aproximadamente; se han identificado cinco genotipos distintos aunque todos ellos
parecen ser similares desde el punto de vista antigénico, pertenece al tercer género
dentro de la familia flaviviridae.

El genoma del HCV se compone de una regién no codificable adyacente a los genes que
codifican las proteinas estructurales (core de la nucleocapside y envoltura viral). Los
genes 5’no codificante y del core se conservan en todos los genotipos tienen un papel
importante en la replicacién, pero la sintesis de las proteinas de la envoltura es codificada
por la regién hipervariable, que varia entre los diferentes especimenes e incluso en el
mismo virus. Esto permite al virus evadirse de los mecanismos inmunitarios del huésped
dirigidos contra, las proteinas de envoltura viral. El extremo 3’del genoma contiene los
genes de las proteinas no estructurales (NS) 1 a 5.

En México se ha informado que el genotipo predominante es el 1-b. El VHC suele circular

en concentraciones muy bajas, por tanto no se han podido visualizar particulas virales. Al



parecer, el HVC se replica lo mismo que otro flavivirus por medio de una cadena negativa

de RNA intermediario.

1.4.2 EPIDEMIOLOGIA

Es la principal causa de hepatitis pos transfusional y el motivo de 20 a 50% de los casos
de hepatitis viral aguda esporadica, su prevalencia se desconoce. En el mundo
industrializado se estima que entre 0.5 a 1.5% de los donantes de sangre son anti-HCV
positivos, porcentajes similares a los informados en una poblacibn de donantes
mexicanos (.7%); la principal via de transmision es percutdnea, aunque el contacto sexual
y familiar tienen cierta importancia.

Los factores de riesgo identificados en México son: transfusidbn sanguinea y derivados
(70%), esporadica (25%), el 5% restante se divide entre trabajadores de la salud,
contactos sexuales y del medio familiar, transmision materno filial (0 a 13%); se comenta
que la transmision sélo ocurre cuando las madres tienen un titulo de 10 copias del
genoma por mililitro, transplante de o6rganos, punciones contaminadas (3 a 10%),
drogadicciéon endovenosa y otros grupos no identificados.

Estudios realizados entre los trabajadores de la salud mostraron una prevalencia de
anticuerpos de alrededor del 1%; entre los pacientes con didlisis varia de 10 a 30%, lo
que al parecer depende de los anos en dialisis y es independiente de los antecedentes de
transfusiones, es causa de 70% de los casos de hepatitis aguda en pacientes
hemodializados. En México la prevalencia de anticuerpos en donadores de sangre es de

0.8%.



1.4.3 FISIOPATOGENIA.

En el dafo hepatico crénico, se llegara como etapa final a la cirrosis hepatica; ésta se
define como una fibrosis hepatica difusa de caracter inflamatorio o desencadenada por
necrosis de hepatocitos. La fibrosis delimita nédulos de parénquima remanente o con
regeneracion atipica (nddulos de regeneracion).

De manera que todo este cambio morfoldégico del higado se produce por un noza
permanente de dafo sobre el higado; en donde el méas frecuente es el alcohol, el que va
provocando un proceso inflamatorio destructivo que lleva finalmente a la fibrosis,
alterando la morfologia y funcionalidad de éste érgano.

A pesar de que el alcohol es una de las noxas mas comunes que genera darno hepatico,
tenemos muchas otras como farmacos, virus hepatotropos, causa de no alcohdlica, cada
uno de estos agentes causa un dano hepatico de una forma diferente, por ejemplo; frente
a una infeccion viral, se desencadena una cascada de mecanismo que finalmente lleva a
activar mecanismo de apoptosis de los hepatocitos.

Por otro lado, tenemos la esteatosis no alcohdlica, la cual se manifestaba como una dafo
hepatico cronico en pacientes que no tenian antecedentes de consumo de OH, ni
alteraciones virales o alguna enfermedad de base, en éste caso la toxicidad es producida
por acidos grasos libres.

Ahora independiente, si la causa fue un virus, o farmacos u OH, el producto final del dafno
hepatico crénico es el mismo: CIRROSIS HEPATICA.

Una caracteristica de la cirrosis es el aumento en la produccién y depdésito de colageno,
ya que el higado cirrético contiene de 2 a 6 veces mas cantidad de colageno. Se ha
encontrado que la enzima colagenoprolihidroxilasa, requerida para la hidroxilacion de la
prolina a colageno, esta aumentada, aun antes de que haya algun aumento detectable en
imagenes hepaticas. También hay cambios en cuanto a la degradacioén de colageno, ya

qgue se produce mas del que se destruye.



Las distintas células que conforman la estructura hepatica, se activan frente a la noxa y
producen fendmenos de colagenizacion. El colageno tipo | y lll se deposita en las paredes
del lobulillo, produciendo interrupcion del flujo sanguineo. La colagenizacién del espacio
de Disse se acompafa de la perdida de fenestraciones de las células endoteliales
sinusoidales. Esto deteriora el movimiento de proteinas como albumina, factores de la
coagulacion y lipoproteinas, entre los hepatocitos y el plasma.

La principal fuente de colageno es la célula ITO, que normalmente funciona como célula
de almacenamiento graso de vitamina A, durante la cirrosis se activan, pierden su
almacenamiento de ésteres de retinil y se trasforman en células tipo fibroblasto.

Una de las consecuencias fisiopatolégicas mas importante de la CH es el desarrollo de
hipertensién portal (HTP), y su aparicién es de gran relevancia clinica ya que puede
originar una serie de complicaciones (ascitis, encefalopatia, hemorragia varicosa) que van
a determinar la supervivencia de estos pacientes. Por otro lado, la CH es una lesién

precancerosa y, como tal, puede dar lugar al carcinoma hepatocelular (CHC).

1.4.4 CUADRO CLINICO

La infeccion aguda con virus de la hepatitis C es clinicamente silenciosa en cerca del
95% de los individuos infectados, el pico de aminos-transferasas generalmente es bajo
(entre200-600 Ul) y so6lo 5% manifiestan ictericia. El riesgo de insuficiencia hepética
fulminante con hepatitis C aguda es menos del 1%, el 80% de los pacientes de hepatitis
aguda progresan a la cronicidad, la cual suele ser asintomatica o cursar sélo con fatiga;
en etapas avanzadas se manifiesta como sindrome ictérico, astenia, adinamia, hiporexia y
mas raramente con manifestaciones clinicas extra-hepaticas. El 20% de pacientes con
hepatitis crénica progresan a cirrosis hepatica dentro de los primeros cinco afos después
del diagnéstico, se ha descrito el desarrollo de carcinoma hepatocelular una vez que la

cirrosis se establece, 9% presenta evidencia clinica de hipertensién portal a los 15 afnos.



Una caracteristica de la hepatitis C es la fluctuacion de las aminotransaminasas con
varios picos de elevaciéon que pueden persistir elevados o normalizarse por completo, no
existe inmunidad protectora para el virus, en etapas avanzadas se presenta con
hipoalbuminemia e hipocolesterolemia, asi como cambios en la biometria hematica
relacionados con el hiperesplenismo.

Se ha observado que el intervalo medio que transcurre entre una transfusion y la hepatitis
cronica sintomatica, cirrosis hepatica o carcinoma hepatocelular es de 10, 21 y 29 afos

respectivamente; la probabilidad de resolucion espontéanea es practicamente nula (47%).

1.5 HIPERTENSION PORTAL

DEFINICION

La hipertensién portal se define como una presién venosa portal superior a 30 mm Hg. de
suero salino en la cirugia o presidén sinusoidal corregida superior a 5 mm Hg. O a un
aumento del gradiente de presién entre la vena porta y la vena hepatica o vena cava
inferior por encima de 5 a 6 mmHg.

La presién sinusoidal corregida se calcula restando a la presién enclavada hepatica (3-11
mm Hg.) El resultado de la presion venosa hepatica libre (1-6 mm Hg.).

Existen tres grados de severidad hipertensiéon portal que son:

-LEVE: ( 6-10 mm Hg.)

-MODERADA (11-15 mm Hg.)

-SEVERA (o grave mayor de 16 mm Hg.)

El incremento en la presién portal induce el desarrollo de numerosos cambios anatémicos,
hemodinamicos y metabdlicos conocidos en su conjunto como Sindrome de Hipertension

Portal.



1.5.1 BREVE RESENA ANATOMICA (Fig. 1)

La vena porta se forma a nivel de L2, por delante de la cava inferior y por detras del cuello
del Pancreas, por la unién de la vena mesentérica superior y la vena esplénica por detras
de la cabeza del pancreas ingresando al higado en el hilio hepético y dividiéndose en dos
ramas derecha e izquierda. La vena mesentérica superior trae sangre del intestino
delgado, colon y cabeza de pancreas, mientras que las venas esplénicas se unen con los
vasos cortos gastricos formando la vena esplénica primitiva que luego de emerger del
bazo recibe a la gastro-epiploica izquierda y a la mesentérica inferior antes de unirse con
la mesentérica superior para formar el tronco portal. Por lo tanto la vena porta recoge la
circulacién venosa de todo el abdomen teniendo un flujo de 1000 a 1200 ml/ minuto
aportando alrededor del 70% de la oxigenacion hepatica.

Mide de 8 cm de largo. Presenta un calibre medio de 11 mm, (cuando el diametro es

superior a 13 mm se denomina hipertension Portal).

Las ramas portales se encuentran adyacentes a las ramas de la arteria hepatica y los

conductos biliares formando la triada portal que va envuelto en una vaina de colageno.

HIGADO

Gastrica izq.

Gastrica der.

Hepiﬁmgmpil

Mesentérica
superior

Mesenteérica
inferior

FIG 1



ANATOMIA INTRAHEPATICA DE LA VENA PORTA. FIG 2

La vena porta asciende hacia el hilio del higado, colocada posterior al colédoco y a la
arteria hepatica, todos estos elementos estan contenidos en el omento menor. A nivel del
hilio, la porta se ramifica para terminar en finos capilares en el parénquima hepéatico;
finalmente, la sangre luego de pasar por los lobulillos hepaticos es drenada, a través de
las venas hepéticas, hacia la vena cava inferior. De esta manera, los nutrientes vena porta
suministra el 70-75 % del volumen de sangre que recibe el higado y el 50-60 % de

oxigeno que reciben los hepatocitos.

Diafragma ———"

e hepatica —

T Higadde

Aorta abdorminal
Artaria hepatica

Wana para

FIG 2

1.5.2 FISIOPATOLOGIA DE LA HIPERTENSION PORTAL

Patogénesis de la hipertension portal

La presion en el sistema portal, al igual que en cualquier otro sistema vascular, esta
regida por la ley de Ohm que establece que la presion entre dos puntos (D P) es igual al
producto del flujo sanguineo que circula por el sistema (F) y la resistencia que se opone al

mismo (R) (1,2): DP =F xR

Por lo anterior la presion portal podria elevarse debido a un aumento de:
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1) El flujo portal,

2) La resistencia hepdtica o

3) De ambos.

Aumento de la resistencia

De los dos componentes que participan en la génesis de la presién portal probablemente
el mas importante, y el que inicia el desarrollo de la hipertension portal, es el aumento de
la resistencia hepatica. Debido a que la cirrosis hepatica es la causa mas frecuente y la
mejor estudiada de hipertensidn portal, centraremos nuestra discusién en esta patologia.
La génesis de la resistencia vascular se expresa en la ley de Poiscuille:

R= 8.h.L/pr4

Donde h: coeficiente de viscosidad.

L: longitud de los vasos.

P: es una constante.

r = radio del vaso.

Del analisis de esta ecuacion se puede deducir que la resistencia depende
fundamentalmente del radio de los vasos y que pequenos cambios en el mismo se
traducen en significativos cambios en la resistencia.

En el inicio de las hepatopatias crénicas, el higado es el principal sitio del incremento de
la resistencia al flujo sanguineo portal; con el desarrollo del sistema porto-colateral se
agrega a este la resistencia producida por este sistema vascular colateral. Clasicamente
se aceptaba que la resistencia portal era producida Unicamente por la fibrosis hepatica y
por los cambios en la estructura del higado, sin embargo este concepto se fue
modificando en los Ultimos afos al conocerse que existen 2 grandes componentes de esta
resistencia: uno organico y el otro funcional siendo este Ultimo de posible manipulacién

farmacologica.
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Componente Organico del Aumento de Resistencia Intrahepatica

En el higado normal la principal resistencia al flujo sanguineo portal esta en el propio
organo, sin embargo el mecanismo intimo de su produccion no esta bien dilucidado,
pudiendo originarse tanto en los sinusoides hepaticos, como en las venas hepaticas
terminales y/o las venas portales.

Cualquiera sea el sitio donde se genera el aumento de la resistencia, su contribucién en el
higado sano es minima debido a que en condiciones normales este érgano presenta una
gran capacidad de distension (compliance) que le permite soportar grandes aumentos en
el flujo sin modificar substancialmente la presion portal. De esta manera, la presién portal
se mantiene practicamente constante a pesar de los cambios en el flujo portal que se
producen en condiciones fisiolégicas, tales como la hiperemia postprandial y el ejercicio
fisico. Este mantenimiento de la presién no se observa en el paciente cirrético, en el cual
estas actividades generan un aumento significativo de la presion portal . EI mecanismo de
este proceso de autorregulacion entre flujo portal y la resistencia hepética no es bien
conocido.

Posiblemente, para que la presién no varie con el aumento del flujo sanguineo, existe una
dilatacion y un progresivo reclutamiento, con la apertura e inclusién de nuevos sinusoides.
En el higado cirrético esta distensibilidad se ve impedida debido fundamentalmente a la
alteracion de la arquitectura normal, que hacen que variaciones del flujo portal se
traduzcan en un marcado aumento de la presion portal.

La vena porta normal presenta baja presién debido a la baja resistencia de los sinusoides
hepaticos. La hipertension puede ser secundaria a:

1.-) Incremento del flujo venoso portal total (Hipertension portal hipercinética)

2.-) Aumento en las resistencias en el sistema venoso portal.
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La hipertensién portal hipercinética puede ser secundaria a fistulas arteriovenosa
congénitas o adquiridas en la circulacidbn venosa intra o extra hepaticas. Las fistulas
congénita son raras. Se desarrollan como consecuencia a una malformacion
arteriovenosa del higado, mesenterio o tracto gastrointestinal (como en la telangiectasia
hemorragica hereditaria o enfermedad de Rendu Osler Weber. Las fistulas adquiridas
son mas frecuentemente postraumaticas y relacionadas con biopsia hepatica, lesiones
penetrantes, drenaje biliar intrahepético, cirugia, neoplasias, o rotura de un aneurisma con
origen en las arterias hepatica o esplénica.

El sitio donde se produce el aumento de la resistencia permite clasificar la hipertensién
portal como (Cuadro 1)

a) Pre hepética,

b) Hepatica puede ser secundaria a cirrosis 90% y puede subdividirse en
(presinusoidal, sinusoidal y postsinusoidal) y ¢) Post-hepatica. Por obstruccién venosa

hepatica

La hipertensién Intrahepatica pre sinusoidal suele deberse a procesos patolégicos en el
hilio hepatico, como fibrosis hepatica congénita; Sarcoidosis, linfoma; cirrosis biliar
primaria; fibrosis toxica secundaria a arsénico, cobre y vapor de cloruro de polivinilo
(PVC); y Esquistosomiasis.

La hipertension portal intrahepatica sinusoidal suele deberse a hepatitis, anemia de
células falciformes que conduce a trombosis hepatica sinusoidal o a la infiltracién grasa
del higado.

La hipertension portal intrahepatica postsinusoidal es el tipo mas frecuente generalmente
en pacientes con cirrosis alcohdlica o a carcinoma hepatocelular, estos procesos se
asocian con la lesién del parénquima hepatico, formacion de nédulos de regeneracion

desarrollo de fibrosis importante y compresion de los radicales venosos hepaticos.
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Ocurre hipertensién porta si aumenta el flujo esplacnico o la resistencia de los vasos
hepaticos. En el caso de la cirrosis, ambos mecanismos contribuyen al desarrollo de la
hipertension porta. La regeneracion nodular y la fibrosis en el espacio de Diesse
incrementan las resistencias postsinusoideas y sinusoidea, respectivamente. La cirrosis
se acompana también de aumento del flujo sanguineo esplacnico resultante de la
disminucion del tono de las arteriolas esplacnica. No se conocen bien los mecanismos
causantes de la vaso dilatacion arteriolar esplacnica, pero quiza participen el glucagén o
el 6xido nitrico. En el caso de las causas extra-hepaticas de hipertension porta, como la
trombosis de la vena porta o la esplenomegalia masiva, el mecanismo principal de
aumento de las presiones porta puede consistir en aumento de la resistencia o incremento
del flujo sanguineo.

CAUSAS.

A.-) HIPERTENSION PRESINUSOIDAL

EXTRAHEPATICA.

- Trombosis esplénica y portal.

- Tumor pancreatico, gastrico, colon.

- Pancreatitis.

- Trauma.

- Post-partum

- Onfalitis

- Anovulatorios

- Pile-flebitis

- Policitemia
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INTRAHEPATICA

- Fibrosis hepatica congénita
- Esquistosomiasis

- Sarcoidosis

- Sindrome de Felty

- Intoxicacién por cloruro de vinilo

B.-) HIPERTENSION SINUSOIDAL O INTRAHEPATICA

- Por cirrosis.

C.-) HIPERTENSION POSTSINUSOIDAL EXTRAHEPATICA: BUDD-CHIARI
- Policitemia

- Anovulatorios

- Invasion maligna tumoral

- Trauma

- Pericarditis constrictiva, fallo cardiaco derecho

- Membranas congénitas.

POSTSINUSOIDAL

| Posthepdtica
» Vana cava infariar

+ Vena supranepilios

& Vena hapdbca terming
{centrolobulillar)

SINUSOIDAL

- = Sinuseides

...... o eesaeseea i Espacio portal

+ Ramas inlrahepaticas
de la vena porta

= Vana parta
= Vana asplénica

Prehepatica

= Vena masanienca

PRESINUSOIDAL : “ 2% CUADRO 1
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1.5.2 FISIOPATOLOGIA.

A.-) HIPERTENSION PORTAL PRESINUSOIDAL. Este grupo se subdivide a su vez en
extrahepatica e Intrahepatica.

1.) Hipertension presinusoidal extrahepatica.

Se debe a obstruccion de la vena porta extrahepatica o de la vena esplénica, por
causas diversas: procesos hematolégicos con aumento de la coagulacion, como la
Policitemia, mielo fibrosis y trombocitopenia trombotica; Pile flebitis supurativa; toma de
Anovulatorios; procesos malignos de vecindad, como cancer de pancreas, estbmago y
colon, e incluso pancreatitis crénica y pseudo quiste pancreatico. Cuando la obstruccién
portal es de larga evolucién, debido a un proceso patolégico ocurrido en la infancia, como
sepsis umbilical, absceso apendicular con Pile flebitis, 0 anomalias del desarrollo, puede
demostrarse un aspecto conocido como transformacién cavernomatosa de la porta, en el
que hay una serie de red de venas colaterales en la, porta, hepatitis sin vena porta

reconocible, con hipertension portal y colaterales porto sistémicas.

2.) HIPERTENSION PRESINUSOIDAL INTRAHEPATICA.

Se debe a obstruccién a nivel del sistema portal intrahepatico, consecuente al
depésito de huevos parasitarios en las radiculas portales en la Esquistosomiasis, o0 a la
fibrosis peri portal en la fibrosis peri portal en la fibrosis hepéatica congénita. Esta
enfermedad se asocia frecuentemente a enfermedad poliquistica del rifion y del higado, y
por ello puede ser diagnosticada mediante ultrasonido TAC al demostrarse los quistes en
dichos organos. En estos procesos las presiones hepaticas, en cufa y libre, son

normales, debido a que la presién sinusoidal no esta elevada.

16



Otras causas de obstruccion presinusoidal intra-hepaticas incluyen los procesos
mieloproliferativos con infiltracion peri portal de tejido hematopoyético. También puede
haber hipertension presinusoidal en la Sarcoidosis y en el sindrome de Felty.

B.-) HIPERTENSION INTRAHEPATICA POR CIRROSIS.

El diagnostico de cirrosis se basa fundamentalmente en la clinica, en las pruebas
bioquimicas y en la biopsia hepatica. El U.S. puede demostrar un higado brillante por
aumento de la ecogenicidad secundaria a la fibrosis hepatica que ocurre en la cirrosis, asi
como alteraciones en la morfologia del higado, como hipertrofia del I6bulo caudado.
También puede, en ocasiones, demostrar varices esofagicas a nivel diafragmatico como
multiples canales serpiginosos delante de la aorta. Demuestra igualmente recanalizacién
de la vena umbilical, a nivel del ligamento teres, lo que excluye causas pre-sinusoidales.

Hipertension portal, que sugieren que la enfermedad hepética ha alcanzado el estadio de

cirrosis

como:

- Dilatacién de la vena porta

« Presencia de circulacién colateral
+ Presencia de ascitis

- Esplenomegalia

« La existencia de fibrosis

1.5.4 Diagnostico

Aunque el virus de la hepatitis C aun no se ha visualizado, su existencia se sospech6
desde los afnos 70. En 1989 se establecio la prueba para determinar el anticuerpo a HCV
(anti HCV), pero las primeras pruebas carecian de sensibilidad y especificidad. Las

pruebas de segunda generacion (ELISA 1l y RIBA 1l) tienen excelente sensibilidad y
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especificidad. La diferencia basica entre las pruebas de primera y segunda generacion es
el numero de antigenos virales utilizados.

Un inmuno-ensayo de tercera generacion estd en venta enciertos paises, la prueba
incluye todos los antigenos virales de la prueba de segunda generacién, y un nuevo
antigeno de la regién NS5 y se ha observado que tiene mayor sensibilidad que el inmuno-
ensayo de segunda generacion.

El RIBA Il incluye los dos antigenos originales C33-cy y c22-3. Los antigenos virales son
inmovilizados en un medio de nitrocelulosa; la positividad se manifiesta con dos o mas
bandas oscuras, si sélo una banda aparece, la prueba se denomina ‘“incierta”, la
intensidad de las bandas es de 1 (+) a 4 (+).

La posibilidad de detectar el RNA del virus ha permitido entender mejor la patogenia de
esta enfermedad viral.

La hepatitis C comprende un grupo de varias cepas virales, que pertenecen a un grupo
mayor, el cual se subdivide en subtipos.

Los genotipos del HCV tienen importancia clinica, se sabe que el subtipo Ib es resistente
al tratamiento con antivirales.

El diagnéstico de hepatitis crénica C se hace mediante la prueba de ELISA de segunda
generacion. Esta prueba es la que mas se utiliza en la actualidad y detecta la presencia
de anticuerpo a las cuatro semanas después de la inoculacién, con una sensibilidad y una
especificidad de 82%.

La prueba de RIBA tiene una sensibilidad y especificidad mayor del 95%. EI RNA del virus
de la hepatitis C puede ser detectado en el suero una o dos semanas después de la
transfusién, se encuentra en forma transitoria en la hepatitis aguda y de manera indefinida
durante la hepatitis cronica. Esta prueba permite diagnosticar con mayor certeza la

transmision vertical del HCV, asi como la respuesta al tratamiento antiviral.
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El diagnéstico de hepatitis cronica se establece mediante biopsia hepatica, la cual
establece los grados de actividad por el puntaje de la clasificacion histolégica de Knodell,
asi como el grado de fibrosis. Los hallazgos histopatolégicos encontrados en la hepatitis

cronica C son esteatosis, nddulos linfoides, y colangitis cronica.

La mayoria de los pacientes infectados son oligosintomdticos en la fase aguda de la
infeccion y si esta persiste se hace crénica en un 80% de los casos. La evolucion cronica
es silenciosa durante afnos y el diagnéstico generalmente se realiza al detectar elevacién

de transaminasas, por un seguimiento en pacientes transfundidos o de alto riesgo.

La hepatitis crénica por VHC generalmente se sospecha en aquellos pacientes con
factores de riesgo, que presentan elevacion de transaminasas las cuales pueden
evolucionar con oscilaciones, periodos de normalizacion transitoria, con valores estables o
intensas elevaciones.

La laparoscopia es la técnica de mayor precisién en el diagnoéstico de la cirrosis, pero
apenas se practica en la actualidad con esta finalidad. En nuestros dias, la biopsia
hepatica percutdnea se considera el método de eleccién en la estadificacion de la
hepatopatia cronica (1), pero se debe tener en cuenta, ademés de que se trata de una
exploracién molesta para el paciente y con potencial morbilidad asociada, que presenta
una discordancia entre muestras de un mismo higado que puede alcanzar el 50 % y una
tasa de falsos negativos del 24-50 %, sobre todo en casos de cirrosis macronodular .

Por su parte, el diagnéstico de HTP implica la demostracion mediante técnicas invasivas y
disponibles en pocos centros de una elevacién de la presién portal, o la demostracion de
sus consecuencias clinicas en fases avanzadas.

La ultrasonografia (US) es una técnica ampliamente utilizada en el estudio de pacientes
con sospecha o evidencia de enfermedad hepdtica, de obligada indicacién tras la
realizacién de la anamnesis y exploracién fisica, simultdneamente a las pruebas analiticas
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dirigidas al establecimiento de la causa del proceso y antes de cualquier otra intervencion
diagnéstica o terapéutica. Esto es asi por su inocuidad, bajo coste, accesibilidad y
reconocida utilidad. Mediante US, el diagnéstico de una cirrosis descompensada es
relativamente facil de realizar, a partir de una amplia semiologia ecogréfica bien definida.
Por el contrario, la aportacion de esta técnica a la determinacién del estadio histolégico en
pacientes con una enfermedad crénica sin los indicios habituales de disfuncion hepética ni

HTP es menos evidente.

1.5.4.1 SEMIOLOGIA ECOGRAFICA DE LA CIRROSIS HEPATICA

El diagnéstico ecografico de cirrosis se basa en la existencia de alteraciones en la
ecoestructura hepéatica y signos ecograficos de hipertension portal. La importancia
relativa de cada uno de ellos depende de la situacion clinica concreta y del estadio
evolutivo.

Superficie hepatica irregular: este signo es
de gran utilidad para demostrar el origen
cirrético de una ascitis no filiada o cuando se
realiza la exploraciébn con transductores de
elevada frecuencia (7,5 MHz); por el contrario,

cuando se emplean sondas convencionales en

pacientes sin ascitis presenta una, variable

sensibilidad, aunque constituye uno de los signos de obligada investigacion. Se debe
explorar la superficie hepatica en las porciones proximas al transductor, a nivel de la inter-
fase con rifién y vesicula biliar y en el borde posterior del I16bulo izquierdo (Fig 1). En
general, la valoracion de la irregularidad en la superficie se ve ayudada por la

demostracion de un parénquima subyacente heterogéneo o francamente nodular. Su
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especificidad es muy elevada pero se debe descartar la posibilidad de infiltracién tumoral
hepatica difusa de pequefios nédulos
Alteracion en la ecoestructura hepatica:

aunque su ausencia no excluye la

existencia de una cirrosis, es un hallazgo
que se correlaciona con la progresién de la
fibrosis (Fig 2). El higado aumenta de
ecogenicidad, se hace heterogéneo o
muestra una imagen francamente nodular, asociada a notable distorsion y afilamiento de
los vasos intrahepaticos. Su valoracién esta dotada de una notable subjetividad y variable

especificidad.

Anomalias en la morfologia hepatica: la
hepatomegalia es un hallazgo carente de
especificidad y la atrofia, sobre todo del
I6bulo derecho, esta presente sélo en fases
avanzadas. De mayor utilidad resulta la

medida del I6bulo caudado, cuyo aumento es

muy sugestivo de la existencia de una Kl
cirrosis. Cuando el cociente entre las medidas latero-mediales de I6bulo caudado y
derecho supera el valor de 0,65 se establece el diagnéstico de cirrosis con sensibilidades
entre el 43 y 87 % y especificidad superior al 95 % . Son, no obstante, medidas a veces
de dificil determinacion y sélo demostradas de utilidad cuando se incluyen pacientes con

cirrosis avanzada. De mayor sencillez y utilidad puede resultar la valoracion aislada del
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tamano del l6bulo caudado (Fig.3), cuya sensibilidad en el diagnéstico de cirrosis
clinicamente silente ronda el 50 % con especificidad por encima del 90 %. Se consideran
patolégicas medidas superiores a 35 mm de diametro anteroposterior y de 50 mm en el
crédneo-caudal.

Aplanamiento de la onda de flujo de las venas suprahepaticas: en ausencia de
cardiopatia o sindrome de
Budd-Chiari, la presencia

de un trazado aplanado

es muy sugestiva de la existencia de cirrosis, pero exige rigor en la técnica de medicion,
que se debe realizar en espiracion, con una buena visualizacién del vaso y alejado de su
desembocadura en la vena cava inferior (Fig. 4). Su sensibilidad y especificidad son muy
variables en los diferentes estudios.

Circulacion colateral: es el Unico signo ecografico especifico de la existencia de
hipertensidon portal, pero su prevalencia en estos pacientes es muy variable (15-80 %),
siendo poco frecuente en pacientes con enfermedad silente. Debe ser buscada
sistematicamente, siendo las vias mas frecuentes la umbilical (fig 5 y 6) y la gastrica
izquierda (fig 7 y 8). Cuando se visualice esta ultima (por detras del I6bulo izquierdo
hepatico), se debe valorar su calibre y, sobre todo, direccién de flujo, pues no es
infrecuente demostrarla con un diametro inferior a 5 mm y flujo hepatopeto de manera
fisioldégica en sujetos delgados (Fig 9). Otras colaterales a explorar son las espleno-
renales (fig 10) y gastricas cortas en el hilio esplénico fig. 11, y varices cisticas en la pared

vesicular.
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Dilatacion del sistema portal: a nivel de las venas esplénicas, mesentérica
superior 0 porta, siendo esta ultima la mejor estudiada y de menor variabilidad (fig 12 y

13). Un calibre portal mayor de 12-13 mm (segun los estudios) permite establecer el
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diagndstico de cirrosis con especificidad superior al 90 % y sensibilidad por encima del 50
% (6, 10, 16-19). La medida se debe realizar antes de la entrada del vaso en el
parénquima hepdtico y a distancia de la confluencia esplenomesentérica, generalmente
donde se cruza la arteria hepatica. Se ha demostrado una ausencia de modificacién del
calibre de las venas esplénica y mesentérica superior con la respiracién (fig 14), a

diferencia de lo que sucede en sujetos sanos (Fig 15), por lo que es aconsejable su

medida en espiracion forzada.
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Disminucion de la velocidad de flujo portal: es un hallazgo habitual en casos de
cirrosis avanzada, pero inconstante en fases iniciales. Existe, ademas, una notable
superposicién en los valores determinados

en pacientes sin y con cirrosis; no se puede

garantizar que los valores con capacidad
diagnéstica en los estudios realizados, sean
los de mayor utilidad para otros aparatos y
exploradores, dada la notable variabilidad
existente para estas determinaciones (Fig 16). Dos estudios con un disefio correcto la
incluyen entre las medidas de mayor eficacia en la prediccidén de cirrosis en la hepatopatia
compensada, con 12 cm/seg como el mejor valor de corte. El resultado debe ser la media
de al menos 3 determinaciones en la vena porta extrahepatica, realizadas en ayunas, en
decubito supino, con una adecuada visualizacion de la misma, a distancia de la
confluencia esplenomesentérica, tomadas con un angulo de insonacién entre 30° y 60° y
un volumen muestra de 2/3 del diametro del vaso. Otros autores han estudiado el cociente
entre el calibre y la velocidad de flujo portal, denominado indice de congestion de la vena
porta, y algunos han observado que es el parametro que mejor se correlaciona con la
presién portal, pero sélo se ha analizado en pacientes con HTP clinicamente evidente.

Otros signos de hipertension portal: la
esplenomegalia (Fig 17) la ascitis son hallazgos
frecuentes pero no especificos de la cirrosis
hepatica. La presencia de ascitis puede facilitar
la demostracién de una superficie hepatica

nodular haciendo extremadamente fiable el

diagnéstico de cirrosis si se excluye la existencia

de una infiltracion metastasica hepéatica multinodular. En casos de ascitis de origen no
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evidente, ademas de la superficie hepatica, se debe valorar la pared vesicular, pues su

engrosamiento es muy sugestivo de que la misma sea debida a HTP.

1.5.4.2 CARACTERISTICAS DEL REGISTRO DOPPLER.

1.-) El flujo venoso sanguineo en la vena porta principal y sus ramas puede invertirse
(hepato6fugo).

2.-) Existe flujo continuo con pérdida de las variaciones con la respiracion.

3.-) En los nifios, la onda de la vena porta puede ser pulsatil en la hipertensién portal.

4.-) Existe flujo venoso hepatéfugo en la cisura del ligamento redondo, con una velocidad
superior a 5 cm./s.

5.-) Es frecuente un descenso significativo de la velocidad en la vena porta (9.7-124
cm./s.) en pacientes con hipertensién portal.

6.-) La hipertension portal se asocia con un aumento del flujo sanguineo en la arteria
hepatica. Ello se debe a la excelente correlacion entre las dos fuentes de irrigacion
sanguinea del higado. La disminucion de flujo en un sistema se asocia al aumento

reciproco del flujo sanguineo en el segundo lecho vascular.

1.5.4.3 CARACTERISTICAS DEL REGISTRO DOPPLER COLOR.

1.-) Puede detectarse inversién del flujo (color azul) en la vena porta.

2.-) El Doppler color ofrece la continuidad del flujo sanguineo desde el ligamento redondo
por delante hasta la superficie del Higado.

3.-) Pueden verse multiples estructuras dilatadas y tortuosas con flujo sanguineo de color
rojo y azul entre el lobulo hepatico izquierdo y el estébmago cerca de la union
gastroesofdgicas. Pueden corresponder a la vena coronaria y colaterales
gastroesofagicas dilatadas.

4.-) Pueden verse multiples estructuras dilatadas de colores rojo y azul alrededor de la
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cabeza del pancreas, correspondientes a varices de las venas pancreatico-duodenales.
5.-) Pueden desarrollarse una derivacion esplenorrenal entre la vena esplénica y la vena
renal izquierda. Aparece como un vaso colateral que se extiende desde el hilio esplénico y
que pasa medial al polo superior del rifén izquierdo hasta entrar en la vena renal
izquierda.

6.-) Una derivacion esplenocava es una colateral que se extiende desde el hilio esplénico
a la vena cava inferior, pasando lateral al polo superior del rindn izquierdo (a diferencia de
una derivacion esplenorrenal que se localiza medial al riAdn izquierdo):
7.-) Pueden desarrollarse multiples colaterales con mosaico de color alrededor del
ombligo (cabeza de medusa).

8.-) Pueden desarrollarse multiples colaterales intra-hepaticas.

1.5.4.4 MEDICION DE LA PRESION VENOSA PORTA

Aunque rara vez es necesaria en el ejercicio médico, la medicion directa o indirecta de la
presion de la porta es el medio definitivo para el diagnéstico de hipertension porta. El
método indirecto consiste en colocar por via angiografica un catéter con globo con
oclusion en la vena hepatica y, con el globo insuflado, medir la presién venosa hepética
en cufa. Al igual que se hace la presion capilar pulmonar en cuna, esta técnica mide la
presion sinusoidea y el resultado es una estimacion de la presién porta. Es imprecisa si
las causas de la hipertension porta son pre-sinusoidea o pre-hepaticas, porque el
gradiente de presidbn mayor ocurre corriente arriba a partir de los sinusoides. La
diferencia en la presién venosa hepatica en cuia y la presion venosa hepatica libre ofrece
una estimacién del gradiente porto sistémicos, o descenso de la presion a través de la
resistencia del lecho hepatico. El gradiente porto sistémicos mayor de 5 mm Hg. es
compatible con hipertensién portal, en tanto que el mayor de 12 mm Hg. identifica a los

pacientes en riesgo de hemorragica por varices. La medicién directa de la presion de la
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circulacién porta se logra mediante colocacién trans-hepatica de un transductor de presién
en la vena porta. El riesgo de hemorragia a partir del acceso trans-hepatico impide el

empleo sistematico de este procedimiento.

1.6 DEFINICION EFECTO DOPPLER
El efecto Doppler es un fenémeno fisico por el cual la frecuencia de la onda ultrasénica
que encuentra un objeto en movimiento genera una variacion directamente proporcional a
la velocidad de dicho movimiento. Este fenédmeno fue descrito en 1842 por Johann
Christian Doppler (1805-1853).
La aplicacion clinica del efecto Doppler es calcular la velocidad de la sangre en el interior
de los vasos sanguineos.
El estudio de la cavidad abdominal mediante ecografia-Doppler tiene la particularidad de
que los flujos sanguineos a estudiar son lentos y en vasos de pequeno didmetro. Para
este tipo de exploracion se recomienda el sistema de Doppler pulsado. La asociacién del
modulo color nos permite la representacion espacial del flujo sanguineo. La escala de
colores tiene un caracter direccional, de tal forma que la gama del rojo corresponde a los
flujos que se aproximan al transductor y la gama del azul a los que se alejan del mismo. El
maodulo angio-Doppler y Arménico permite aumentar la sensibilidad en el estudio de vasos
con bajo flujo.
El estudio de la sefal Doppler a nivel de un vaso sanguineo nos proporcionan tres tipos
de analisis:

1. Analisis cualitativo: Nos permite conocer si existe flujo o no en el interior de la

estructura explorada, de qué tipo es (venoso/arterial) y cual es su sentido direccional.

2. Analisis cuantitativo: Es el mas importante, permite la medicion de la velocidad y

del flujo.
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3. Andlisis semicuantitativo: Atiende a la morfologia del espectro de frecuencias y

nos proporciona indices numéricos, basados en la relacion existente entre la velocidad

sistolica, la diastolica y/o la media de una misma onda.

Indice de Pulsatilidad (IP) = Velocidad sistdlica - Velocidad diastdlica

Velocidad media

Indice de Resistencia (IR) = Velocidad sistdlica - Velocidad diastdlica

Velocidad sistdlica
EFECTO DOPPLER
_F=2vFicosac
- _F: Diferencia de frecuencia entre la onda
incidente y la reflejada
- v: Velocidad del objeto explorado
- Fi: Frecuencia de la onda incidente
- cos a: Coseno del angulo formado entre la
direccion del haz ecogréfico y el eje del vaso
explorado.

- ¢: Velocidad de penetracion del haz ecografico en los tejidos bioldgicos (1540 m/seg)

1.6.1. ECOGRAFIA-DOPPLER EN LA HIPERTENSION PORTAL
La ecografia Doppler contribuye en el estudio no invasivo del Sindrome de hipertension

portal.
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DIAGNOSTICO DE HIPERTENSION PORTAL.

El método ideal para establecer el diagnéstico es la medicién por cateterismo. El flujo
venoso portal esta disminuido en los enfermos con cirrosis hepatica que han desarrollado
hipertensién portal. La disminucién de la velocidad media portal tiene valor diagnéstico
cuando se acompana de otros datos ecogréaficos (dilatacion del eje espleno-portal,
esplenomegalia, circulacién colateral) y traduce un evento hemodinamico, pero carece de
valor discriminante. En algunas situaciones, como ocurre en la cirrosis de origen
alcohdlico, la presencia de un flujo portal lento sin otros datos debe ser entendido como
un dato inicial de aumento de las resistencias vasculares intrahepaticas.

Para obviar errores de calculo, debidos a situaciones fisiologicas a propias al explorador
se debe utilizar el Indice de Congestion (IC) de la vena porta. Este término descrito por
Moriyasu correlaciona el area de seccién de la vena porta y la velocidad media del flujo
portal.

CIRCULACION COLATERAL

La presencia de un flujo hepat6fugo en la vena umbilical es un dato patognoménico. La
ecografia Doppler es mas sensible que la angiografia en el diagnéstico de la
repermeabilizacion de la umbilical, sobre todo cuando hay estasis o enlentecimiento del
flujo a su nivel.

Las colaterales espleno-renales aparecen como vasos tortuosos cercanos al polo inferior
del bazo, La sefal Doppler es amplia, turbulenta y con un flujo invertido o alternante.

Se puede identificar la vena gastrica izquierda, los vasos retroperitoneales
peripancreaticos o vasos perivesiculares.. Asi, la inversion de flujo en la vena esplénica se
relaciona con la existencia de circuitos espleno-renales. La inversion de flujo en la vena
mesentérica superior traduce la presencia de derivacién a la circulacién sistémica.

ESTUDIO DE LAS VENAS SUPRAHEPATICAS
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El 32% de los enfermos cirréticos presentan un trazado | (reduccién de la amplitud de las
oscilaciones). En el 18% se observaba un trazado Il (ausencia total de las oscilaciones).
El 50 % restante tienen un trazado 0 o normal (el caracteristico trifasico). La fisiopatologia
de estas alteraciones es aun incierta, se atribuye a la disminucion de la distensibilidad
hepética.

La identificacion de estos trazados tiene valor pronéstico. Los trazados | y Il se asocian a
la presencia de varices gruesas y por tanto a un pronostico mas desfavorable.

La ausencia o inversién del flujo en las venas suprahepaticas es un signo patognomanico,

pero infrecuente. La inversién del flujo portal es comun, sin embargo es inespecifico.

VALORACION DEL TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION PORTAL

Existen diferentes estudios que demuestran la utilidad de la ecografia-Doppler en la
evaluacion preoperatoria y en el seguimiento postoperatorio de los enfermos sometidos a
cirugia derivativa de la hipertensién portal.

En la disfuncién de la derivacion la velocidad portal es baja en (<50 cm/seg). El
diagnostico de trombosis total de la derivacion se establece por la ausencia de flujo en su

interior, desaparicion de la inversién del flujo portal intrahepatico.

VALORACION PRONOSTICA DE LA CIRROSIS HEPATICA

La posible correlacion entre los parametros portales obtenidos mediante ecografia-
Doppler, el estado de progresion de la cirrosis y el grado de hipertensién portal ha sido
analizada en numerosos estudios, con conclusiones contradictorias.

La reduccion de la velocidad media del flujo portal (<10 cm/seg) ha sido descrita como un
factor de mal pronéstico. Este hallazgo, junto a otros parametros, debe ser tenido en

cuenta en un futuro candidato para trasplante hepéatico.
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La presencia de flujo hepatéfugo portal se asocia a una menor incidencia de rotura de
varices esofdgicas, aunque también a mayor disfuncion hepatica y riesgo de
encefalopatia. De modo inverso, una vena gastrica con flujo hepatéfugo a alta velocidad
es frecuente en pacientes con varices esoféagicas grandes.

La elevacién del IR a nivel de la arteria renal en enfermos con cirrosis evolucionada se
considera un factor predictor del desarrollo de insuficiencia renal funcional y de sindrome

hepatorenal.

ENFERMEDAD HEPATICA DIFUSA.

1.-) EI U.S es un método muy eficaz para valorar el tamafo y forma del higado, pudiendo
demostrar cambios en la cirrosis, como hepatomegalia o hipertrofia del I6bulo caudado.
Ademas se produce en estos enfermos una alteracion en el patrén ecogénico hepatico,
consistente en un aumento difuso de los ecos parenquimatosos, que se hacen mas
groseros debido a la fibrosis hepatica. No obstante A quien corresponda: A efecto
aumentar de tamano y superar los 13 mm de diametro.

2.-) La vena porta no cambia de diametro o muestra minimas variaciones durante la
inspiracion, espiracion y maniobras de Vasalva.

3.-) La vena porta principal puede adquirir forma de coma.

4.-) Los vasos portales pueden hallarse rodeados de ecos de alto nivel debido a fibrosis
peri portal.

5.-) Las venas esplénicas y mesentérica superior pueden dilatarse y superar los 10 mm de
diametro.

6.-) El Bazo puede estar agrandado, superando, los 13 cm. de longitud. Puede asociarse
con dilatacion de las venas en el hilio esplénico.

7.-) La ascitis es un hallazgo comun en la hipertensién portal.
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8.-) La vena umbilical puede aparecer dilatada y recanalizada con un area central
anecogénica dentro del ligamento redondo, produciendo la imagen en ojo de buey.

9.-) La dilatacion y la recanalizacion de la vena peri umbilical puede producir una
estructura tubular anecogénica que se extiende desde una vena porta izquierda hasta el
ombligo, en la regién paramedial derecha. La vena peri umbilical es mas anterior cerca del
ombligo y mas posterior a la altura del higado.

10.-)La presencia de multiples estructuras tubulares y tortuosas anecogénicas en la regién
umbilical puede corresponder a colaterales peri umbilicales (cabeza de medusa).
11.-) Direccién del flujo normal que proviene de la vena esplénica (a) y de las venas
intestinales (b), confluyendo hacia la vena porta (c).

12.-) Debido a la cirrosis del higado, hay una resistencia al flujo normal de la sangre a
nivel de la porta, y de manera retrégrada, a nivel de la vena esplénica y las venas

intestinales
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2. METODOLOGIA
LUGAR DONDE SE REALIZARA LA INVESTIGACION: DEPARTAMENTO DEL
SERVICIO DE RADIOLOGIA E IMAGENOLOGIA. AREA DE ULTRASONIDO EN EL
HOSPITAL DE ESPECIALIDADES CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI.

DISTRITO FEDERAL.

DOMICILIO DEL INVESTIGADOR PRINCIPAL: DEPARTAMENTO DE
ULTRASONOGRAFIA, SERVICIO DE RADIOLOGIA E IMAGEN, DEL HOSPITAL DE

ESPECIALIDADES DEL CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI.

VARIABLE INDEPENDIENTE: Estudios del espectro del flujo por US de vena porta en
pacientes con diagnéstico de Hepatopatia crénica difusa confirmado mediante biopsia por

el servicio de patologia.

VARIABLE DEPENDIENTE: Hallazgos frecuentes que se observan en los estudios de US
de vena porta en pacientes con diagnéstico de Hepatopatia Crénica Difusa.

El estudio por US es un método de Imagen utilizado actualmente en la evaluacién y
diagnéstico de patologias que afectan al Higado y sistema venoso portal, por su alta
sensibilidad y especificidad , sin embargo los hallazgos que se presentan en las
patologias hepaticas crénicas difusas a veces se tiene duda en el diagnostico o bien no se
tiene en mente, sin embargo si conocemos las caracteristicas del espectro del flujo de la

vena portal, comparado con su didmetro, nos puede dar un diagndstico mas certero.
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PREGUNTA DE INVESTIGACION
¢,Cuadl es la sensibilidad, especificidad y exactitud del espectro de la sonografia Doppler
color y Doppler pulsado para el diagnostico de hipertension portal secundaria a

hepatopatia Crénica Difusa ya documentada por estudios de patologia.

3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
¢ Se lograra el Diagnostico de hipertension portal de acuerdo a la concordancia inter
observadores de las caracteristicas del espectro Doppler de la vena porta en relacién con

su didmetro normal en pacientes con hepatopatia crénica difusa?

4. JUSTIFICACION

En el diagnostico de hipertensién portal se han utilizado estudios radiograficos
invasivos, pero con el avance de la tecnologia se han venido utilizando otros métodos no
invasivos y no radiolégicos y uno de ellos es el ultrasonido. Este en sus diferentes
formas, entre las que se mencionan la escala de grises, Doppler color, Doppler pulsado,
Doppler poder, con su espectro e indices de pulsatilidad y resistividad. En nuestro
medio, la hipertensién portal es frecuente, como causa secundaria de un sin fin de
patologias entre las que destacan las mas importantes hepatopatia crénica difusa, que
es de las mas frecuentes en nuestro medio por lo que se hace necesario estudios no
invasivos y que ademas sea reproducible que tengan gran sensibilidad y especificidad,

para poder brindar a los pacientes un diagnéstico, tratamiento y atencién oportunas.

5. HIPOTESIS DE TRABAJO
La concordancia entre observadores del espectro de la sonografia Doppler color y
Doppler pulsado seré de por lo menos el 80% en la sospecha diagnostico de hipertension

portal secundaria a Hepatopatia Crénica Difusa.
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5.1 HIPOTESIS NULA
La concordancia entre observadores del espectro de la sonografia Doppler color y
Doppler pulsado no sera de por lo menos el 80% en la sospecha diagnostico de

hipertensién portal secundaria a Hepatopatia Crénica Difusa.

5.2 HIPOTESIS ALTERNATIVA

La concordancia entre observadores del espectro de la sonografia Doppler color y
Doppler pulsado sera mayor del 80% en la sospecha diagnéstico de hipertension portal
secundaria a Hepatopatia Crénica Difusa.

La concordancia entre observadores del espectro de la sonografia Doppler color y
Doppler pulsado sera de menos el 80% en la sospecha diagndstico de hipertension portal

secundaria a Hepatopatia Crénica Difusa.

6. OBJETIVOS

6.1 OBJETIVO GENERAL
Evaluar la concordancia inter observadores del espectro de la sonografia Doppler color
y Doppler pulsado, en el diagnéstico de Hipertension portal secundaria a hepatopatia

croénica difusa

6.2 OBJETIVOS SECUNDARIOS

Evaluar un grupo de pacientes que cuentan con cateterismo hepatico.
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7. MATERIALES Y METODO.

1.-) DISENO DEL ESTUDIO: Transversal, retrospectivo, observacional y comparativo.

2.-) UNIVERSO DEL TRABAJO: Estudio de US de vena portal en pacientes con
hepatopatia crénica difusa estudiados en el hospital de Especialidades Centro Médico
Nacional S XXI.

3.-) TIEMPO DE REALIZACION: Inicio 1ro, de octubre 2002 al 28 de febrero del 2003.
4.-) DESCRIPCION DE LA REALIZACION DEL ESTUDIO:

El estudio se realizara en el HOSPITAL DE ESPECIALIDADES CMN S XXI.

Pacientes con diagnéstico de hepatopatia crénica difusa.

En el area de ULTRASONIDO servicio de Radiologia e Imagen.

En el equipo Toshiba, con transductor convexo de 3.75 MHz. Previa autorizacion del
paciente en hoja especial, firmada por el mismo.

Se colocara al paciente en decubito dorsal en el SHERLOM de ultrasonido.

Se tomaran cortes longitudinales de ambos I6bulos hepaticos derecho e izquierdo, en
escala de grises.

Se medira en corte longitudinal, realizado por via intercostal el diametro de la vena porta,
en escala de grises, asi como de la vena esplénica, tanto en su trayecto intra como extra
esplénico.

Se realizara la aplicacion del espectro Doppler color y Doppler pulsado de venas porta y
vena esplénica.

Se tomara corte de bazo y se medira su eje longitudinal.

Se fotografiara el estudio en la camara Kodak para placa especial para US.

Se interpretara de acuerdo a la concordancia inter observadores de los resultados
obtenidos.

Se realizaran estadisticas y las diferentes graficas para valoracién.
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Se medira la concordancia interobservador a través de la prueba de Kappa

8. PROGRAMA DE TRABAJO

DISENO DE ESTUDIO: Prueba diagnéstica.

TIPO DE ESTUDIO: Observacional, retrospectivo, transversal y comparativo.
POBLACION DE ESTUDIO. Pacientes con sospecha clinica en el diagnéstico de
hipertension portal secundaria a hepatopatia crénica difusa.

UNIDAD DE ESTUDIO: Paciente programado para ultrasonido en el servicio de radiologia

e Imagen en el hospital de Especialidades centro Médico nacional siglo XXI.

PERIODO DE ESTUDIO: Del primero de septiembre al 28 de febrero del 2003

TAMANO DE LA MUESTRA: El 100% de los pacientes que acudan durante el periodo de

estudio.

8.1 CRITERIOS DE INCLUSION

-Cirrosis secundaria a VHC (comprobado por biopsia —F4- y carga viral)

-Adultos mayores de 18 afnos.

-Ambos sexos.

-Con antecedente de cuadro clinico de hipertension portal hepatica (ascitis o varices)

-Sin antecedente de alcoholismo y ingesta actual (hombres menos de 3 copas por

semana y mujeres menos de 2)
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8.2 CRITERIOS DE EXCLUSION.
- Pacientes que no acepten el estudio

- Pacientes con intolerancia a la realizacién del estudio.

8.3 CRITERIOS DE ELIMINACION

- Pacientes que abandonen el estudio o el hospital por cualquier causa.
- Pacientes con Hepatopatia Crénica Difusa por otras Causas
-Resultados atipicos (outliers)

-trombosis parcial o completa de la vena porta

8.4 DESCRIPCION DEL ESTUDIO

Se someteran al estudio todos los pacientes que reunan los criterios de inclusion y que
acudan al Departamento de Radiologia e Imagen con diagndstico de Hepatopatia crénica
difusa por virus C y secundaria a dafio hepatico por alcoholismo, se revisaran sus
expedientes de los mismos y se realizar estudio obteniendo los resultados los cuales se
evaluaran como concordancia inter observadores, del 1ro de Enero al 28 de febrero del
2003 programados para realizarseles ultrasonido en escala de grises, Doppler color y
Doppler pulsado con diagnéstico clinico de hipertensién portal secundario a hepatopatia
cronica Difusa.

Se les pedird consentimiento por escrito.

A todos ellos, el dia del estudio, se les colocara en una mesa de la sala de radiologia, en
posicion de decubito dorsal, administrandoles gel en forma local en el area hepatica y se
le realizara rastreo sonografico, en escala de grises localizandose la porta hepatis o seno
hepatico, zona de entrada de los grandes vasos del higado, y se visualizara la vena
hepatica y la vena porta en escala de grises y con Doppler color, midiendo su diametro,

posteriormente se procedera a realizar rastreo o0 escaneo para la obtencion de las
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caracteristicas del espectro con Doppler color y Doppler pulsado, valorandose el mismo
durante la fase de respiracion, tanto en inspiracion como espiracién, asi como a la
maniobra de valsalva, imprimiendo iméagenes, las cuales seran interpretadas por 2
médicos radiélogos sonografistas capacitados y se realizara posteriormente una grafica
para evaluar la concordancia entre ambos interobsevadores.

Los estudios se realizaran el equipo de U.S. Toshiba con transductor convexo de 3.75
MHz..

Los estudios seran interpretados por concordancia inter observadores (Médicos
Radidlogos calificados adscritos del HE CMN SXXI).

Los datos obtenidos serdn analizados mediante técnica de andlisis estadistico.

-Se realizara la prueba de KAPPA para evaluar la concordancia inter observador

RECURSOS PARA EL ESTUDIO

RECURSOS HUMANOS

Participaran médicos de base y residentes del servicio de radiologia e imagen del area de
Ultrasonido.

RECURSOS MATERIALES.

Utilizando el equipo de Ultrasonido ATL 3000.
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9. RESULTADOS

Se realizé estudio transversal, retrospectivo observacional y comparativo de ultrasonido
realizado a un total de 50 pacientes con diagnostico de hepatopatia crénica por virus de la
hepatitis C, detectados en la consulta de gastroenterologia, del Hospital Centro Médico
Nacional Siglo XXI, el tiempo de duracion del estudio comprendié de 1ro de octubre del
2002 al 28 de febrero del 2008

Del grupo de pacientes con cirrosis por virus de la hepatitis C, 34 fueron del sexo
femenino (68%) y 16 masculinos (32%), con un intervalo de edad de 39 a 63 afos y una
edad media de 51 afios

De los pacientes con hepatopatia crénica difusa 22 casos se presentaban en la
clasificacién de Child-pug A (44%), 12 casos se presentaban en la clasificacién de Child-

pug B (24%) y 16 casos se presentaban en la clasificacion de Child-pug C (16 %). Tab 1

Tabla 1. Caracteristicas basales de los pacientes con cirrosis secundaria a VHC (n=50)

Edad, media (DS), afos 51 %12

Mujeres, n (%) 34 (68)
Antecedente de sangrado variceal, n (%) 25 (50)
Antecedente de ascitis, n (%) 25 (50)

ALT, media (SD), U/mL 100 +47

AST, media (SD), U/mL 89 +38
Plaquetas, media (SD), 10° 131 £74
Child-Pugh n (%), A, B,C 22 (44), 12(24), 16(32)
Carga viral, media (SD), Log 838370 +516563
HVPG (gradiente de presion venosa hepatica), media | 10.9 5.3

(SD), mmHg

SD, desviacion estandar; ALT, AST
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Del total de los pacientes con hepatopatia crénica difusa, la presentacion de porta
permeable, con una concordancia inter-observadores muy buena de 0.82. Y para la
presentacion de hipertension portal, con un incremento en el calibre de la vena porta asi
como datos de esplenomegalia con una concordancia interobservador muy buena, la cual

fue del 0.82 % y del 0.72 % respectivamente. Tab 2.

Tabla2. Comparacion de las caracteristicas de ultrasonido doppler evaluadas para el

diagnéstico de hipertension portal (n=50)

Caracteristica Evaluador 1 Evaluador 2 | Kappa (k)
Cirrosis, n(%) n(56) n(42) 0.65
Esplenomegalia, n(%) n(78) n(76) 0.72
Calibre alterado de esplénica 0.66+0.5 0.64 £0.5 0.60
Presencia de colaterales, n(%) n(76) n(64) 0.53
Porta permeable, n(%) 50 (100) 49(96) 0.82
Direccion de flujo invertida, n(%) n(52) n(42) 0.40
Velocidad de flujo alterada 0.54 +0.5 0.44 +0.5 0.33
Hipertension portal*, n(%) n (78) N (80) 0.82

Kappa débil para valores menores a 0,40, moderada entre 0,41 y 0,60, buena entre 0,61y

0,80, y muy buena valores superiores hasta 1.
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Identificandose un indice de confiabilidad bueno, en la concordancia en los rubros de

sensibilidad y especificidad. Tab. 3

Tabla 3 Sensibilidad % | Especificidad % | VPP % | VPN % | AUC (IC 95%)
Calibre porta | 44 81 57 72 0.64
(0.49-0.77)
Evaluador 1 | 64 82 50 89 0.69
(0.55-0.82)
Evaluador2 | 70 83 50 92 0.71
(0.55-0.82)
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10. DISCUSION

La cirrosis hepatica por virus de la hepatitis C, es una enfermedad de frecuente
diagnostico en la consulta gastroenterolégica del CMN S XXI, en los casos en que esta
patologia se asocia a aumento de la presion venosa portal (por arriba de los 10 mmHg), y
en el calibre de la vena porta, dada la amplia disponibilidad de equipos de ultrasonido, se
puede hacer uso del estudio de ultrasonido con modalidad Doppler a fin de evaluar los
cambios hemodinamicos observados en vena porta y vena esplénica en pacientes con
esta patologia, sin olvidar que se requiere de personal capacitado para la realizaciéon de

estos estudios.



11. CONCLUSIONES

De acuerdo a los resultados obtenidos en el presente estudio, se puede concluir que la
valoracién en el diagnéstico de hipertensién portal, en la observacién del calibre y
permeabilidad de la vena porta en los paciente con hepatopatia cronica por virus de la
hepatitis C, la concordancia interobsevadores fue buena mayor del 80%, cumpliéndose el
objetivo principal; asi como también se mostr6 un incremento en el tamano del bazo
(esplenomegalia), con una concordancia buena. Observandose una analogia en la
valoracién de estos tres parametros de suma importancia y que aportan informacion para
el diagnéstico y seguimiento de los pacientes con hepatopatia crénica por virus de la

hepatitis C

En cuanto a los valores espectrales hemodinamicos de velocidad y direccion del flujo de
la vena porta y vena esplénica, asi como la presencia de estructuras vasculares
colaterales, la concordancia interobservador fue moderada, con regular indice de
sensibilidad y especificidad; se consideran como valores analdgicos secundarios, pero
que entran en el universo de sospecha, en el de hipertension portal, y que ademas esto
puede ser resultado de variables como la simple anatomia de las estructuras vasculares
venosas, la cual no permite localizarlas durante el estudio y la habilidad del personal que

realiza el estudio.
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

1.-) DATOS PERSONALES

NOMBRE. EDAD
AFILIACION SEXO OCUPACION
DIRECCION

TELEFONO

2.) PADECIMIENTO ACTUAL
DIAGNOSTICOCLINICO

3.-) DIAGNOSTICO RADIOLOGICO.

ESTUDIOS DE GABINETE RX u.S. TC OTROS
ULTRASONIDO EN ESCALA DE GRISES:

HIGADO: FORMA

TAMANO

BORDES DIAMETRO
ECOGENICIDAD: HIPER ISO HIPO
HETEROGENEA CALCIFICACIONES

DIAGNOSTICO POR U.S.

CARACTERISTICAS DE LA VENA PORTA: PERMEABLE

FORMA . TAMANO

BORDES DIAMETRO

ECOGENICIDAD: HIPER ISO HIPO
HETEROGENEA DIAGNOSTICO POR

u.s.

ULTRASONIDO DOPPLER COLOR. CARACTERISTICAS DE LA VASCULARIDAD.
CENTRIFUGA

CENTRIPETA

PERIFERICA CENTRAL MIXTA NULA
DX. CON ULTRASONIDO DOPPLER COLOR

FECHA

DIAGNOSTICO DOPPLER PULSADO.
TIPO DE ESPECTRO

INDICE DE VELOCIDAD

INDICE DE RESISTENCIA

TIPO CENTRIPETO

TIPO CENTRIFUGO

DR. ALEJANDRO GONZALEZ. DRA. SARA MUNOZ MB RX
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HOJA DE CONTROL

.)NOMBRE

IL.)EDAD SEXO

lil.-) U.S. MODO D, DC, DP.

1.-) U.S. HIGADO. NORMAL ECOGENICIDAD
NODULAR LISO
PEQUENO TUMORAL
2.-) U.S. BAZO NORMAL GRANDE CM.

3.-) VENA PORTA NORMAL
GRANDE CALIBRE

4.-) VENA ESPLENICA CALIBRE

5.-) VENA MESENTERICA CALIBRE

6.-) CIRCULACION COLATERAL

Sl NO TIPO

IV.-) U.S. DC. D.P.
A.-)V.P. PERMEABLE
TROMBOSIS: PARCIAL___ COMP
B.-)VENA PORTA
DIRECCION DE FLUJO. NORMAL

INVERTIDO VELOCIDAD DE FLUJO.

C.-) EJE ESPLENO-PORTAL

DIRECCION DE FLUJO NORMAL INVERTIDO

VELOCIDAD DE FLUJO

D.-) VENA MESENTERIC DIREC. DE FLUJO. NL. INVERT
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