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LNIRQPUCCLON

La cirrosis hepatica representa el 90% de los caseos de
Hipertensioén Portal vy su complicacién, la ruptura de vérices
esofégicas es la caumsa mas frecuente en nuestro medio de sangrado

de tubo digestivo alto.

Por lo que la Hipertensién Fortal se puede ver en cualquier
institucien hospitalaria y en los distintos niveles de atencién
nedica, lo que se conocimiento es importante en nuestra practica

médica como gastroenterélogos.

Por esta situacion, con el paso de los aMNos, se han ido
perfeccionando los méto&as de -d;agnbstico, tales como: la
anglografia, la endoscopia, los estudios hemodindmicos y sin lugar
a dudaé, el ultrasonido; que también ocupa un lugar muy
importante en el diagnostico de un paciente con Hipertension
Partaly ahora bien, todo método de diagnéstico tiene sus véntajas
y desventajas, por ello al utilirzarios de una forma inteligenta,

todos se. complementan y no se contraponen.

En ciertas ocasiocnes, en ios pacientes con Hipertensién
Portal, la realizacién de un estudio hemodindmico se limita, pues
su mecanismo de coagulacién estd alterado y no hay la posibilidad
de cateterizarlos para medir presiones; por ello, los investiga-

dores han huscado signos ultrasonogtaficos Giles para hacer un



diagnostico wnicial.

Con los nuevos equipos de ultrasonogratia, que tienen mayor
resolucién y en tiempo real, y en manos de personal especializado,
la vi‘ualizacién del sistema venoso portal es del 100%. Sin
embarga, para hacer un diagnéstico de Hjpertensién Portal, las
estudios como FRolondi (1,10) han encontrado que con medir el
diametro de la porta, la sensibilidad de este método es solo del
$0%; baséndose en otro signo ultrasonografico, que es la
variacién del calibre de la esplénica.y mesentérica superior
durante las fases de la respiracion, la sensibilidad es del 80%.
En publicacicnes de Subramanyan (2,7), al visualizar
ultrasohograticamente circulacién cola‘eral, la sensibilsdad sube

al 0%.

Asi pues, nuestra motivacion para realirar este estudio, es
obtener datos de mayor sensibilidad y especificidad del

ultragsonido como método diagnostico en nuestro medio,
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HIRERIENSLON EQRTAL

HISTORIA

Posiblemente la primera vez que se midid la presién de la
porta fuk en 1896 y gracias a Hallon y Frank, estos investigadores
introdujeron una céanula dentro de la mesentérica superior de un
perro y midieron su presion con un mandmetro de aguaj sin embargo
la Hipertension Portal fué reconocida como tal en el aho 1920 vy
en 1928 Mclndoe y MeMichael usaron ya en sus publicaciones el

termino de Hipertension Portal. (25)

En_ 1937 Thompson realiza la primera determiancién de la
presién de la vena porta en un hombre y logré registrarla con un
manbmetro de agua durante una operacién abdominal (13). Otros
investigadares como Warren y Brannon en 1944, inician los métodos
hemodinamicos para medir el flujo de la circulacion portal (23), y
en 1945 Blakemore y Whipple emplean la terapia quirdrgica en la
Hipertensién Portal, al mismo tiempo Whipple establece una clasi-
tficacién de esta entidad; posteriormente Bradley desarrolla nue-

vos métodom de medicién del flujo hepdtico.



En el amo 1950, autores como Friedman, Weiner, Myers, Krook y
Sherlock, perfeccionan el método hemodindmico que se utiliza ac-
tualmente y que consiste en la medicion de la llamada “presion
enclavada” de la vena hepdtica; cabe mencionar que Myers y
Taylor en 1951 establecen los actuales conceptos hemodinamicos de
la presiton enclavada de la vena hepatica y su relacion con 1la

presién de la vena porta, (13).

MAs tarde, Sherlock determina una correlacién entre el incre-
mento de estas presiones con el sitio de obstruccién del sistema
venoso portal y basandose en ésto propone una nueva clasificaci6bn

de ta Hipertension Portal.

Groszman en 1979, desarrolla un nuevo método para obtener la
presitn de la vena hepatica usando un catéter balétn y la llambs
"presitn oclulda" , ésta élene la misma significancia hemodindmica
que la presiétn enclavada, pero la primera es mis sensible y téc-

nicamente mas maniobrable (13).



§1STENMA YENOSO BQRIAL

£l sistema venoso portal comprende todas las venas que reco-
gen la sangre de la porcién abdominal del tubo digestivo (estéma~
go, bazo, pancreas, intestino) y la conducen hacia el higado , es
decir que se halla constrtuido por las venas: porta, mesentérica

superior, esplénica y tributarias menores,

La vena Porta, a su vez,se forma por la umdn de la vona
mesentérica superior y la esplénica; corre por detris de la
cabeza del pancreas y a la altura de la segunda vértebra lumbar
discurre por detrds de la primera porcién del duodeno hacia ol
hilic hepdtico en donde se divide en sus dos ramas derecha e
izduiarda; su longitud va de 5,5 & 8 ecm. Yy su diametro es de 1,2
cm, § cabe aMNadir que carece de valvulas, La vena porta recibe
comg tributaria a la vena gdstrica izquierda que se comunica con
el plexo venoso esofagico, éste a su vez se conecta con la vena

cava superior a través del sistema venoso de la acagos,

La vena mesentérica superior, se origina an la ratz del
mesenterio, principalmente a partir de la célica nedia, cdlica
derecha e ileoc6lica, cruza por delante la tercera porcion  del
ducdeno; recibe como tributaries a las venas pancreatico duodqnal
inferior y la gastroepiploica derecha, que procede de la curvatu-

ra mayor del estémago.



La vena esplénica, se origine ¢n el hilio esplémico vy se
dirige por detrds del cuerpo del pincreas, recibe como tributarias
a la sesentérica inferior, 1la gastroepiploica izauierda y las

venas gastricas cortas.

CLBCULACLON HEBATILICA

El higado es el drgano mas grande del cuerpo humano, pesa de
1200 a 1800 gr., .con un flujo sanguineo aproximado de
100m1/min/ 100 gr, 1o que equivale al 25 o 30% del gasto cardlaco,
ws decir, que el higade recibe mas o oenos un voldmen sanguineo

de 1200 a 1800 ml/min.

La sanyre llega al higado por dos vasos aferentes: La arte~
ria hepadtica y la vena portag la primera proporgiona el 20 o 30%
del fluljo hepaAtico lo que corresponde mds o menos & 300 mi, en

cambia, la vena porta da el 70 u 80%, es decir, unos 1200 ml.

A pesar de una circulacion doble, de un alto fluje sanguinec
y de una preasion de 110mm Hg, la cir:ulactbﬁ a traves del
parénquima hepstico traduce al sistema venoso central una prasién
sanguinea de 4 mm Hgy como se pusde ver entances, la vasculatura
hapAtica se interpone al flujo que Qzene del tracto gastrointesti-
nal hacia el sistema venoso central, por lo que se le ha dado en

llamar © la antecamara del corazon®.
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€] cantenido arterio—portal de'nxigeno es de 0,4 a 3,3 vol/%,
pero de este total, solo la vena porta proporciona el 724 de
Ouigeno (24), ademds a través de esta vena llegan al higado fac-
tores hepatotroficos importantes (insulina y ylucagon) que deter-—
minean la regeneracion celulary de ahi lo impartante de mantener

un flujo sanguineo portal adecuado,

ERESLON DE LR YENA EQRIA

En condiciones normales, la presion de la vena porta oscila
entre 5 a {Omm Hg, @sta se puede elevar si aumenta la resistencia
al flujo sanguineo, vya sea.en la misma vena pbrta. en los sinu—
soides hepdticos o en la vené hepatica: s decir que la presion

de la vena porta depende de 2 factores:

-~ Flujo de la porta y sus tributarias
- Resistencia al flujo ent - vena porta
- sinusoides hepaticos

- vena hepatica

Si existe una alteracitn de estos factores que aumenten el
flujo sanguineo o su resistencia, estarcmos frente a un caso de
Hipertensién Fortaly por lo tanto su definicidn implica " un

incremento persistente sobre la presién normal de la vena porta®,



EFECTOS DEL BLOGUEO PORTAL

En Ja Hipertens)tn Partal el increasnto e 1a  regdsioncds
vasCi, ar &0 aigund parte de:d: wirowrtd portal, va a cetermdnac una
dilatacida vanass J2tr,4s de 13 obstruscidn con 8stasis sangulnno y
dursiminucion  cel flujo a travis e 108 canales normales  quo  se
encuantran después de 13 obstruccidn:  ia disminucidn del fluwio #n
23to3  Ccandles, coanNdiclonard 3 uwna wcapacidad de hlgado  para
regenerarse oor 14 falfa ge factores hepatotréiicos y tambian a un
ncremanto Je. dafo agpdtice par concentraciones  inadeacuadas  de
Oxjgeno., por su parte, la dilatacion venosa. getermina una elonga-
cién, como tortuosidad, de la porta y de la esplénica y a nivel de
la pared de lous vasos se produce hemorragia endotelial, traombosis
mural y calcificaciones (34), por Ultimo, ta presencia de corto-

circulkos parto-sistémicos puesd ocasionar aencefalopattia.

CLASLELICACION DE tA HIBERTIENSION

La clasificacién de la hipertensién portal se basa an el
sitio donde se encuentra la obstruccién en el sistema venoso
DDrtdl,-.ld cual condiciona las manitestaciones cllnicas y lag
hallazgos hemodindmicosj asl, ¢e le ha dividido en tries catago-
rias:

- Prehepatica
- Intrahepé&tica

- Posthepatica



HIPERTENSION PORTAL PREHEPATICA

£6t4 derterminada por un aumento de la resistencia a nivel de
la vena porta y de la esplénica; este aumento se produce espe—
cialmente por anomalias congénitas (atresia de la vena porta) o
adquiridas (compresiones, obstrucciones, trombosis) dal eje esple-
noportal (26). GLas causas de eéstas Gltimas, en el adulto, son muy
variadas y por lo general son fenémenos secundarios a procesos
infecciosos intraabdominales (apendicitis aguda, coleclstitis,
diverticulitis) y a traumatismos que ocasicnan lesién de los vasos
portales; tambien puede presentarse en la cirrosis hepatica o por
tumores digestivos (especialmente en estomago, pancreas, higado)
que en un momento dado ocasionan compresién u obtruccién: otras
causas de trombosis pueden sér enfermedades hematolOgicas (Polici-
temia Vera, Drepanocitosis, enfermedades plaquetarias y mielopro-

liferativas) y en mujeres, el uso de anticonceptivos (26,27),.
TRANSFORMACION CAVERNOMATOSA DE LA PORTA

Este tipoc de obstruccién de la vena porta es la causa mis
frecuente de hipertensién portal en la infanciaj las razones de
la transformaciébn cavernomatosa no se encuentran claras atn, perao

los investigadores hacen relacién a tres posibilidades:

1) Como consecuencia de la extensién del proceso obliterativo de
la vena umbilical a la porta y sus ramas con la consiguiente

recanalizacién y formacion de hemagiona.



2) Como resultado de un crecimiento tumoral hemangiomatoso

primario benigno.

3} For trombosis de los vasos portales secundaria a una sep;is
neonatal o a una flebitis por cateterismo de la vena umbilical vy
de la porta, 'segulda de recanalizacion, ésta va acompaffada de la
formacién de maltiples vasos que constituyen una masa hemangioma-

tosa.,
HTPERTENSION PORTAL INTRAHEPATICA

La hipertension porta intrahepatica se subdivide en 3 grupos:
- Presinusoidal
= Sinusuoidal

- Postsinusoidal
HIPERTENSION PORTAL INTRAHEPATICA PRESINUSOIDAL

Esta forma de hipertension incluve enYermedades que producen
oclusion de las ramas de la vena porta que se encuentra a nivel
del espacio porta, ya sea por fibrosis o por parasitos y se asocia

a una fuhclbn hepatica normal; entre ellas podemos mencionar:

~ Enfermedades mieloproliferativas
- Tumores metastadticos

- Schistosomiasis



HIPERTENSION PORTAL INTRAHEPATICA SINUSOIDAL

Su causa mas frecuente es la cirrosis hepatica, sea cual
fuare su  etiologia, siendo esta enfermedad en los patses
occidentales la causante del 80 al 93% de los casos de
hipertension portal en un adulto. En la cirrosis se produce una
importante alteracion de la arquitectura del higado, determinada
por la presencia de fibrosis y nédulos de regeneraciong esta
distorsién se halla especialmente a nivel sinusoidal Y
postsinusoidal y posteriormente afecta a todo el higado,

ocasionando entonces una hipertension mixta,
HIPERTENGION PORTAL INTRAHEPATICA PUSTSINUSOIDAL.

Este tipo de hipertensién estd representada  principalmente
por la Enfermedad Veno-Oclusiva, en ella estan afectadas las venas
hepAticas centrales y las venas sublobulyllares. La mayor parte
de las enfermedades veno-oclusivas se han diagnosticade en infan-
tes y es muy comun en Jamaica, en donde el 30% de los pacientes
que tienen cirrosis han sufrido una enfermedad veno-oclusiva sub-

yacente.

Su caracteri{stica morfoldégica es una obstruccién parcial o
total de las ramas ya mencicnadas, en donde se han observado los
vasos rodeados de fibrina. 3@ hace mepcién a que la etiologla de
la misma estd determinada por &! consumo de ciertas plantas; las
clotalarias (fulvina y senecio) gue continen un alcaloide de la

RPirrolicidina:  entre otras causas se pueden incluir las aflotoxi-



nas, la azatiopirina y la tioguanina (273,
HIPERTENSION PORTAL POSTHEPATICA

Estd representada especialmente por el Sindrome de Budd-
Chiari, el cual esta dado por una obtruccién aislada de las venas
hepaticas, por una obstruccién de estas venas asociada a una
oclusidn de 1a vena cava inferior, o por una qbstruccién de 1la
vena cava inferior por encima de la desembocadura de las venas

hapaticas.

Las causas del Sindrome de Budd-Chiari son variadas, asi, la
trombosis de estos vasos Qenosos pueden ser secundaria a enfeme—
dades hematolégicas (Policitemia, drepanocitosis, mieloprolifera-
tivas)g tumores que determinen obstruccion 0 compresidn de estos
vasos, traumatismos abdominales, muljeres que tomen anticonceptivos
o embarazadas, obstruccién de la cava inferior por membranas.
Dentro de este tipo de hipertension purtal ‘también intervienen
enfermedades cardiolégicas que ocasionen congestidn a este nivel
como la insuficiencia cardiaca congestiva, pericarditis constric-

tivas,
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MANIFESIACIQNES DE LA HIPERTENBLON
RQRIAL

La hipertensién portal resultante de cualquiera de Jas ra-
zones que se han ahunciado, puede determinar la presencia de

diferentes manifestaciones clinicas como las siguientes:

1) Circulaciéon Colateral

2) Manitestaciones hepaticas
%) Manifestaciones esplénicas
4) Ascitis

5) Gastropatia Congestiva

Estas manifestaciones son Gtiles para establecer el diagnts-
tico de Hipertension Portal. su etiologia y ademds nos puede

ayudar para determinar el sitio de la resistencia vascular.

A continuacién se presenta un cuadro sinoptico de las mani-

festaciones de los diferentes tipos de la Hipertensidon Portal.



MANIFEST.
CLINICAS

Circ. colat.
Varic. Esofag.
Esplenomegalia
Higado

Ascitis
Ictericia
Encefalopatia

LABORATORIO
P.FH.

Biopsia por
Funcion

HIPERTENSION PORTAL

H. PORTAL
PREHEPATICA

Frecuente
Frecuente
Frecuente
Norma!

Muy rara
Ausente
Excepcional-

Normal

Higado Nor-
mal

H. PORTAL
INTRAHEPATICA

Frecuente
Frecuente
Frecuente

‘Var. por Etiol.

Muy -frecuente
Muy frecuente
Frecuente

Frec Alterac

Higado pato-
logico

H. PORTAL
POSTHEPATICA

Poco Frec.
Discretas
Rara

Gde. Dolor
Frecuente
Poco
Excepcional

Normal o Mod,

alterada

Higado de
Estasis



CIRCULACTION COLATERAL

Cuando la cairculacidn portal estad obstruida dentro o fuera
del higado, se desarrolla una circulacién colateral importante que
deriva de la sangre del sistema venoso portal (alta presiéon) a los
sistemas venosos de la cava inferior o superior (baja presion);
ésta se realiza por intermedio de colaterales preexistente (24).

Esta circulacion colateral se ha dividido en dos grandes grupost

- Circulaci6n Hepato-Fuga

- Circualcion Hepato-Fetal
CIRCULACION HEPATO-FUBA

Esta circulacion colateral, que deriva de la sangre portal al

sistema venoso central, puede ser de cuatro tipos fundamentales.

1.~ Superior

a) El flujo venoso portal se dirige hacia la cava superior a
través de la gastrica izquierda, la misma que se continua con los
plexos venosos esofagicos, periesofaficos y sistema acigosi esta
circulacion colateral es la mas lmportante de todas ya que se
presenta hasta en el B0Z de los pacientes con hipertensién portal;
da origen a las varices gsof&gicas y su ruptura produce ¢l cuadro

hemorragico mas catastrofico en este tipo de enfermos,

b) Otra posibilidad de recorrido es por la esplénica, los

vasos periesplénicos, las gastricas cortas, el plexo esofagico y



1a &cigos para llegar a la cava superior.

2.~Inferior
a) El flujo venoso se dirige a la cava inferior a traves de
1€ mesentérica inferior, los plexos hemorroidales superiores

inferior y la hipogastrica.

3.~ Anterior

a) El flujo venoso de la porta a través de su rama izquierda
se dirige & la vena umbilical recanalizada, de ésta a las venas
subcutdneas de la pared abdominal y de allt a la epigdstrica para

llegar as{ a la cava inferior.

b) Este flujo puede llegar a la cava superior a través de la
vema mamaria interna, o la cava inferior por medio de los plexos
venosos que resulten de IQ adherencias de los peritoneos parietal
y visceral, para dirigirse luego a los vasos intraperitoneales

profundos.

4.-Pastarior
a) El flujo venoso portal llega a la cava inferior por la

asplénica, suprarrenal izquierda y renal izquierda.

b) También puede llegar a la cava inferior a traves del
conducto Arancio permeabilizado o por medio de anastomosis retro-

peritoneales del sistema venoso Retzius.



CIRCULACION HEPATO-PETAL

Se presenta especialmente cuando existe un bloqueo prehepa-
tico estableciendo una comunicacion porta-porta saltando el obs-

taculo.

1.~ En un bloqueo de la porta, el flujo es conducido a través de

las venas de Sappey que son las siguientes:

a) Venas porta accesorias
b) Venas del hilio hepdtico
c) Venas de los ligamentos suspensorios del higado y cépsula

d) Venas diafragmdticas
2) " Cuando hay un bloqueo-de la esp{enica, el flujo puede ir a
‘la mesentérica superior y llegar a la porta a través de la gas-

troapiploica irquierda y gastroepiplOica derecha.

Par dltaimo, puede existir otro tipo de circulaci6én colateral

que .<e hace por medio de los vasos venosos pulmonares.

17



GASTROPATIA CONGESTIVA

Las lesiones de la mucosa gastrica son comunes en la  Hiper-
tension Portal, la gastropatia congestiva gue incluys a astas
fesiones es determinada por varios factores. La obstruccitn del
sistema venoso portal va a determinar un incremento de ta presién
venasa en el lecho gdstrico produciendo una congestién importante
a nivel de la mucosa gastrica. Los cambios histologicos de ta
mucosa gastrica, ademas de la congestion, se encuentran agravados
por la presencia de corto~circuitos arteribvenosos submocosos, lo

que & la larga producird una importante isquemia de esta zona,

En un estudio publicado, los investigadores encontraron que
2l S51% de los pacientes cnﬁ Hipertension portal presentaran gas-—
tropatia congestiva, siendo los ballazgos histopatolégicos; dila-
tacién y tortuosidad de las venas submucosas. A nivel de la
mucosa hubo una ectasia importante de los capilares y veénulas,
asto se observd en todo el estémago pero en especial en fando vy
cuerpo gastrico. También encontraron que de los pacientes con
Hipertension Fortal, el 11.3% sangraron por una gastropatia con-
gestiva, de éstos, el 7.8% fue por gastritis erosiva y el 3.5%4 por
alecera gdstrica. (19)3 sin embargo., tabe aftadir que otros inves-
tigadores han publicado que de los pacientes con Hiperteasion

Portal hasta el 30% sangran por una gastropatia congestiva,

1x2i



LiLAaGUNQ@STICD DE 8 HMIBERIENGLON
EQRIAL

lLa sospecha diagnéstica de Hipertenuion fFortal se realiza en
base a una buena historia clinica, en donde antecedentes cano
ingesta de alcohol y hemotransfusiones, son de gran importanciaj
bsto mide  la evidencia clinica de esplenomegalia, ascitis, red
venosa colateral, nos hace pensar mas en esta nosologie y la causa

de la misma (15).

Como  coadyuvantes de estos datos clinicos, hay una seria de
exdmences biogquimicos que estan encaminados en aspecial & estudiar
1a funcidtn twpatice y determinar la posible etiologla de la Riper-
tension Portalyg otros datés de laboratoria de gran ayuda son los
marcadores virales y para evidenciar en forma definitiva s hay o
no, lesiotn hepatica y sy tipo, la biopsia es de gran utilidad para
el gastromnterotlogo. Aparte de lo enunciade, el clinico también
utiliza metodos de gabiﬁete para confirmar sus sospecha diagnoti-

ca.
METODOS DE GABINETE

1.-RADIGCOIAGNOSTICO
La radiografia constrastada con Fario, es un método no inva-
sive que puede poner de manitiesto las vdrices esofigicas y  con-

firmar el diagnbtico de Hipertenaion Portal,

2. ~ULTRASONIDO



Con respecto & este método se hablard posteriormente en  un

capitulo especial.

3. -ENDOSCCP 1A

ta disponibilidad de la endoscopia ha aportado una mayor
exactitwl en el diagnbtico de las varices es6fago-gdstricas y de
la Hipertensién Portal subyacentes este método es de gran utili-
dad en aquellos pacientes que presentan sangrado de tubo digestive
alto, vya que ademis de indicar el sitio de sangrado, nos confirma
la etiologia del mismogen este tipo de pacientes, se debe tener en
cuenta que hasta un 0%, el sangrado puede ser por otras lesiones
de  la mucosa (gastritis erosiva, dlcera gAstrica) y no por va-
rices, lo que ratifica la utiiidad de este método. Incluso cuando
la endoscopla se realiza poco después de un episodio reciente de
hematemesis, puede no observarse el sitio activo de la hemorragia
‘en  c¢atas circunstancias ;u puede suponer que el sangrado fue por
varices esofadgicas, pero solo si no se encuentra otra posible

lasi6n,

Signos Endoscépicos de riesgoc de sangrado

En ﬁn estudio publicado por Kazushige y col.(14), encontraron
que . ciertos signos endoscopicos pueden ser Gtiles para determinar
el riesqo de sangrado de las varices esofagicas; as{, se hace
referencia especial al color de la varice y se.concluye que  una
varice azulada que presente su supertficle el signo de rayas rojas

0 las manchas rojo cereza o el verdugbn rojo, tienen un alto
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riesgo de sangrado. Esta coloracidn de la varice estd en relacion

con  la proximidad de la columna sanguinea de la varice con la luz

esofigica.

Con respecto al tamaffo, aquellas varices bien desarrolladas
que ocupan mas de la tercera parte del lumen esofégico, Yy, con
respecto a la localizacioén, aquellas que ocupan el tercio distal

del esdfago, tienen un bajo riesgo de sangrado.
Medicion Endoscopica de la presion de la varice

Utilizando la endoscopia se ha tratado de medir directamente
la présiﬁn de las varices .esofdgicas y correlacionarla con la

portae.

Asi, vya desde 1982, Mosimann descraibe un método endoscopico
para este efecto y que consiste en introducir un transductor de
presién adaptado al extremo anterior del fibroscopio; ol trans-
ductor e€s una campana ton una membrana que se aplica directamente
a la pared de la varice. En un estudio mds completo publicado por
Rigau y col(17). se hace mencibtn a que éste es un método no
invasivo que <=e lo puede utilizar en forma rutinaria durante un

estudio endoscépico y ademds concluyeron lo siguiente:

1.~ La presién de la varice antes del episodio de sangrado fué

mayor que la de los pacientes que nunca sangraron,



2.~ La presion de la varice es mayor mientras mds grande es su

calibre.

3.~ E] signo de color rojo cereza est& en relaciébn a una presion

varicial elevada. (18),

4.~ La presitn de la varice es significante menor que la presién
de la porta, por lo que este valor no puede usarse como estimacién
de la vena porta; paro en base a estos datos se puede calcular un
gradiente llamado: “Gradiente de presién Portal-Varicial" que se
refiere a la resistencia que ofrecen las colaterales al flujo
sanqguineo desde la porta a las varices esofdgicas. Esta resisten-

cia estéd determinada por:

~ La longitud de los vagos colaterales
- El1 Area de seccitn transversal del lecho vascular de los vasos

colaterales

Algo interesante que también encontraron estos dnvestiga-
dores, fué que este gradiente de presién Fortal-Varicial, estuvo
elevado en los pacientes que no sangraron, es decir que éste
funciona como un mecanismoc de defensa para évitar la ruptura de

las vadrices esofagicas.

Se puede entonces concluir que si encontramos durante wun
estudio fibroscépico el signo del color rojo cereza, que represen-
ta una elevada presiédn varicial y al confdrmarla por esta técnica,

la posibilidad de sangrado por ruptura de varices esofdgicas, es
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muy alta,

VISUALIZACLON DEL SI1ETEHMA VYENQEDQ
PQRIAL Y HEWQRINANLIA

Las técnicas radiologicas vasculares gon de gran utilided en

el estudio del paciente con Hipertension Portal,

La  venografia portal, con cualquiera de las técnicas que
existen, nos girve para determinar el patréon anatémico, el cali-
bre de los vasos y para viswalizar la circulacion colate;al. Los
nuevas métodos hemadinamicos coadyuvantes a la radiologla, nos dan
una idea mds precisa de esta entidad, pér lo que es indiscutible

su valor.

ARlgunas de estas técnicas se resumen en el siguiente cuadro:

~ Portografia Trans-esplénica
Fortograftia Trans—hepdtice
Portograftia Trans-umbilical
Fortogratia Trans—-abdominal
Portografia Trans-operatoria

DIRECTA

TN I )

VENOGRAFIA '
0

PORTOGRAFIA
-Troneo celiaco

INDIRECTA Anglografia

~ Mesentérica
Superior
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B.~ MEDICION DE LA PRESION ENCLAVADA DE LA VENA HEPATICA

UTILIDAD DE LA PORTOBRAFIA Y LA
HERODINAMILIA

t.~ Visualizacion del sistema venoso portal y sus colate-—

rales para determinar su patréon anatémico y su calibre..

2.- E&n pacientes con Hipertensién Portal no reconocida, el
valor de la portografia estd en estableer el diagnéstico de enfer-
medad hepAtica crémica o explicar la causa de hemorragia del tubo

digestivo alto, esplenomegalia y ascitis.

3.~ Los méatodos hemodinamicos nos sirven para definir el

tipo de Hipertension Portal y su etiologia.

4.~ Demostrar el patron de flujo en la vena porta: si se
opacifica, el higado, el flujo sanguineo, estd conservado y si no
ge opacifica #1 higado, hay importante flujo retrégado como circu-—

lacién hepato-fuga.

S.- La falta de demostracién de circulacién colateral, hace

improbable el diagnostico de Hipertension Portal,

6.~ Oemostracitn de varices en sitios inusuales.
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7.- Visualizecién del sistema venoso portal antes de una
cirugla derivativa vy un control posterior de permeabilidad de

dicha dergvacion.

B.~ Como método de seguimiento de la enfernedad vy de los

efectos del tratamiento médico. (13,14).

TECNICA DIRECTA
Esta técnica tiene las siguientes caracteristicas:

1.~ Es un método invasivo por lo gue técnicamente es mas

riesgosa.

2.~ S5e necesita un adecuado mecanismo de coagulacién, por lo
cual en estos pacientes es importante conocer tiempas de coagula-
cion y recuento plaguetario y que sean normalesi si bay altera-
cion en estos datos, puede ser impedimento para dicho procedimien—

to.

3.~ Con esta técnica se visualiza en forma adecuada la
porta, la esplénica y la circulacioén colateral correspondiente a

las varices esofagicas.

4.~ Se realiza la medicién directa de la presidn de la vena
porta, segun westa técnica, su rango de presién es de U-10

mmHG (13) .



3.~ 8in embargo, por ser técnicas invasivas, sUS

complicaciones pueden ser tan graves comoi

= Hemorragia esplénica
- Hemorragia hepdtica
- Hemorragia intraperitoneél

~ Infecciones generalizadas
TECNICA INDIRECTA

Con csta técnica se consique visualizar el sistema venoso
portal, en la fase venosa de un estudio angiografico del tronco
celigcn, de la mesentérica superior o de ambas; par esto, es
necesario en este estudio tomar una secuencia de radiografias
despuéd de haber cateterizado estas arterias para asi visualizar

la porta, Esta técnica se caracteriza por lo siguiente:

1.~ Es un método invasivo pero tecnicamente menos riesgoso

Y& que su abordaje es trasfoemoral.

2.~ Su incoveniente es gue no se observan adecuadamente ni
la porta nj 1a esplénica, aunque se puede verificar la permeabili-

dad de las mismas.



ESTUDIO HEMODINAMICO DE LA PRESION
ENCLAVADA DE LA VENA HEPATICA

Ya hablamos mencionado gque los conceptos actuales de Hemodi—
namix  fueron establecidos por Myers y Taylor en 1951, gquienes
dueterminan una correlacién entre la presitn enclavada de la  vena
hepdtica y la presién de la vena portaj pasteriormente Sherloci,
en base a estos valores propone la relacidon con el sitio de obs~

truccion del sistema venoso portal.

Este método hemoniddmico es el mas sample, ¢l menos riesqoso
y el mds sensible para determinar y medir el grado de Hipertensién
Fortal en sus diferentes presentaciones, por 1o que e a su ver ol

mas util.

La técnica consiste en introducir un catéter por via transfe-
moral, el cual se hace avanzar & través de la cava infersor hasta

1a vena hepatica, con ello se puede medir tres tipos de prasion:
-~ Presidn enclavada de la vena hepitica (FEVH}

~ Presi6tn libre de la vena hepatica (PLVH)

- Gradiente de presion de la vena hepatica (GF),
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HEMODINAMIA EN CONDICIONES NORMALES

£n un  individuo normal ¢ cuando hacemods avanzar pl cacéter
nasta que su punta ocluya la vena hnpétxca.' ésta area una columna
sanquinea de éstasis posterior on los sinusoides y en  las  ramas
venosas portales, intrahepaticas; una vez que esta columna alcan—
za el equilibrio, la presién en la punta del catéter y la presién
venosa portel son iquales, pero @s importante tener en cuenta que,
en higado normal existen miltiples comunicaciones intersinusoi-
dales, la que producir§ una descompresidn de la columna sangulinea,
P3r 10 que en definitiva, la presiton gque se registra en la punta
de catéte; sera ligeramente menor que la presidn de la porta, a

esta praeswon s2 le llama Presion enclavads de 1a vena hepética.

Fosteriormente, cuando so retira el cateter, se produce un

fluyo 1libre en 1a vena hepatica, Al gque al sger registrado

regrasenta la Presion libre de la vena hepatica.

La diferencia da las dos prusiones nas da un  valor que
corresponde al QGradiente de presidn, que hemodinamicamente
representa la resistencia que ofrece el higado al flujo del
sistena. venoso portal*,{13,14,24). Los valores de estas presiones

son:

- Presibn enclavada: 10 mm Hg
- Presion libre: ' -5 am Hg
- Gradiente de presién: Y%-10 am Ho
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we o acierio & este gradiente de presion  pueden darse  los

supiAentas Qracas dae Mapertensidon Portals

~  Hiperitensian portal levo 1O=1% mm kg
-  Hipertens:on portal acderada: 10-00 e Hg

- Hiperiensybn portal) grave: nayor a 30 mm Hg

HEMODINAMIA EN LA HIPERTENSION PORTAL PREHEPATICAS

En un paciente con este tipo de ihpertensién Fortal, s
hacemos avanzar un cateter hasta que ocluya la vena hepatica, se
producird una columna de éstasis posterior en los sinusoides y en
Jas ramas venosas portales,. pero como en esta forma de hiperten—
si6n, se encuentran intactas las comunicaciones intersinusoidales,
se producird descompresitn de la columna sanguinea, registrancdose

en la punta del catéter una presién enclavida normal (13,248,
Asi, en este tipo de Hipertensién podemos encontrar:

~ Presion enclavada: Normal
~ Presién libre: Normal

~ Gradiente de presién: Normal.

T \'er esquema correspondiente



HIGADO NORMAL

Catater V. Hepatica

Venas sublobuliliares

PEVH. 10 mmHg
Vena centrol PLVH: 0~ 5 mmHg
Sinusoide GP  :5-10 mmHg

Comunicaciones
intersinusoidoles

PVP [ 10 mmHp
V. porta

HIPERTENSION PRE-HEPATICA

Coteter V. Hepdtica

Vena sublobulillor

PEVH . NORMAL
Vena centrol, PLVH . NORMAL
Sinusoide OGP  NORMAL

— Comunicaciones
= intersinusoidoles

PVP | ELEVADA
Bloqueo

V.porta



HEMODINAMIA EN LA HIPERTENSION PORTAL INTRANEPATICA

En este tipo de Hipertens}bn Partal, caomo ya hablamos diéhn,
1a causd mas frocuente es la cirrosig hepatica, en donde el avmen—
t0 de la reststencia al flujo portal es debido a los nbddulos de
regenaeracion, los cudales pueden praducir compresatn u obstruccion
de las sinusoides y ademas la fibrosis existente ocasiona bloqueo
de las comunicaciones intersinusoidales. En esta situacién, la
presibn  que se registra en la punta del cateter al enclavarlo en
la vena hepatica es auy elevada ya gue la columna sanguinea no
pusde  descomprimirsa® por la abstruccidn de las  comunicaciones

intrasinuscidales. (13,24)¢
En este tipo de hipertensién encontraremosi

- Presiéfn enclavada: Elevada
- Presion libre; Normal

~ Gradiente de pres;on:Elevado.

3 Ver esquema corraspondiente



HIPERTENSION INTRA- HEPATICA

Cateter V. Hepdtica

Veno sublobulillor

PEVH. ELEVADA

Veno central PLVH | NORMAL

Néduio de :
regeneracion Sinuscide GP [ ELEVADO
Campresitn
sinusoidal . Comunicacion
/ intersinusoido!
Bioqueo

Bloquee k. ELEVADA

V. porta

HIPERTENSION POST - HEPATICA

Coteter .
V. Hepotica

—~» Bloqueo
Vena sublobulilior

PEVH. ELEVADA
Vena centrol PLVH. ELEVADA

Sinysoige OF < NORMAL

' Comunicacionss
intersinysoidoalas

PVP [ ELEVADA
V. porte



HEMODINAMIA EN LA HIPERTENSION PORTAL POSTHEPATICA

Hemodinamicamente encontramnos una presidn enclavada elevada
debido a que no existe sitio alguno donde pueda descomprimirse la
columna sanguinea creada al enclavar el catéter en la vena hepa—
tica , ademas la presién libre estd elevada, ya que en este caso
hay una congestion a nivel de la vena hepatica¥. (13,24). En base

a ésto tendremos:

- Presi6n enclavada: Elevada
- Fresién libre: Elevada

~ Gradiente de Presion:Normal.

COMELIECACLION DK (A HIPERTENSION
EQRIAL

La principal complicacion de ia Hipertensién Portal, es el
sangrado por ruptura de las varices esofégicas, el cual compromen-

.

te seriamente la vida del paciente.

Como se habia dicho, hasta el B0%Z de los pacientes con hiper—
tensién presentan vdrices esofdgicas y solo el J0% de ellos pueden

sangrari ademds el 75% tendran recurrencia del sangrado en

8 Ver esquema correspondiente
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el transcurso del 12 meses despuéds del primer episodio. Pademos
afadir que el 25% de los pacientes fallecen en este primer episo-
dio de sangrado y que la sobrevida de un afio despues de éste, es
tan solo de la tercera parte; éndo ésto nos permite comprender la

importancia de esta compljcacién,
" PLEXO VENOSO ESOFABGICO

Anteriormente hemos hablado del papel que tiene el plexo
esofagico en llevar sangre desde el sistema venoso portal hacia la
cava superior cuando el primero estd obstruido, por tanto es

importante recordar que estd constituido por las siguientes venast

- Venas intrinsecas
- Venas extrinsecas

~ Venas perforantes

A su vez, las venas intrinsecas estan formadas por las venas
subepiteliales, que corren a lo largo de la mucosa esofdgica y por

las venas submucosas. (9)

Las venas extrinsecas estan constituidas por las venas perie-
saf&gicaé que corren por la superficie externa de la pared esofa-
glcas estos dos plexos estan unidos por las venas perforantes,
que se caracterizan por presentar valvulas que permiten ei flujo
de sangre en una sola direccién desde las venas intrinsecas a las
extrinsecas para que asi la sangre lleque a la g&strica izquierdsa

y luego & la porta.
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FORMACION DE LAS VARICES ESOFAGICAS

Cuando existe Hipertensi6n Partal, el flujo sanguineo a nivel
del plexo esofdgico, se cleva, lo que determinarad una dilatacion
importante del mismo y en especial de las venas perforantes. Esto
@ la larga producird una incompetencii de las vAlvulas de estas
venas y el flujo sanguineo a nivel de las pertforantes, se hard en
forma retrégada, es decir hacia las venas intrinsecas, las mismas

que al recibir este flujo elevado experimentan dilatacion. (9)

PATOBENIA DE LA RUPTURA DE LAS
VARICES

Existen dos grandes teorias que tratan de explicar la ruptura

de las varices y son:

-~ Teoria Erosiva

~ Teoria Eruptiva
TEORIA EROSIVA

Esta teoria sugiere que las vdrices se rompem por daho de la
mucosa que las recubren y se basa, en gran parte, en el hallazgo
frecuente de erosiones esofidgicas en pacientes con cirrosis vy
varicesg sin embargo, estudios histoldgicos ce la mucosa esota-—
gica de enfermos que han tenido hemorragia por varices, apoyan muy

poco esta teordia. (24)
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TEORIA ERUPTIVA

Esta, en cambio, propone una ruptura por presyén en la pared
de la varice esofagica. En realidad, se ha tratado de encontrar
la razén de por qué la varice esofégica se rompre ocasionando asi
un importante sangrado, lo'qun t) se gabe, es que éste rara vez
ocurre cuando la presién de la porta es menor de 12 mm  Hag. Sin
embargo nunca se ha establecido una correlacién arriba de esta
cifra, lo que hace pensar definitivamente que la ruptura de la

varice es multifactorial.
Los factores que podrian intervenir son los siguientes:

- Presion de la varice
~ Tamafto de la véarice y tension en la pared

~ Espesor del tejido conective que recubre la
varice

- Turbulencia del flujo sanguineo a nivel de la
vérice

.~ Bradiente de presién Porta-vérice.

€1 desarrollo de la circulacién colateral se da como conse-~
cuenciaf del incremento de la presi6ébn en el sistema venoso portal,
lo que probablemente tambien se incrementa la tensién en la . pared
de las varices esofdgicas; entonces, la ruptura de las varices

podria ser explicada por la ley de Laplaces:



T = Tensirbn en la pared de la varice

F = Presion trancmural (Fresi6n en la varice menos Fressén
en la cavidad esofagica)

r & radio de la vérice

w = espesor de la pared varicial,

Esto significa que el incremento de la tensién en la pared de
la varice estd en proporcitn directa al incremento de la presién
trasnmural y al incremento del radio de la varice v en proporcién

inversa al espesor de la pared de la varice.

€n general, se dice que, con una tensién en la pared mayor de

50 mm Hg, la varice se puede romper.

El incremento de la tensiédn en la pared de la vérice puede
ser contrarestada por el tejido conjuntivo de soporte que la
récubre , si tste es suficientemente fuerte, evitard la dis-
tension de la varice, vy si no lo és, la varice puede protuir
facilmente hacia el lumen esofAgico. Todos estos factores locales
son de variacién individual, 1lo que hace que un paciente sea mas

sensible al incremento de presién que otro.

Mediante el sistema Ooppler se ha logrado deterninar que a
nivel de las varices esofagicas, ¢l flujo sanguineo no siempre
circula en direccidn cefalica, es decir hacia el sistema acigqos,
5ino que también puede presentar una direcclibn caudal © sea  hacia
la gastrica izquierda. Esta variedad de fluios estard en relacién

al mecanismo de respiracion; pero lo importante de hecho, es que
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se crearia un flujo turbulento A nwel de las vanas perforantes y
en ospecial en las varices, - 1o que padria representar un  vactor

mas gue contribuya para la ruplura de estos vasos. (8,9,11)

Con respecto «l factor Gradiente de presion  For ta-Va-

rice, ya se ha comentado en el capiltulo correspondiente a endosco-

pla,
TRATAM]IENIQ BE A HILEERIGENESLON
EOQRTIAL

£1 punto basico del tratamicnto en la Hipertension Portal es
cont;olar el sangrado por ruptura de las varices esofdgicas, es
decar, pruseramente, manejar el cuadro agudo de séngrado y luego
uroporésonar al paciente todas las posibilidades de tratatmiento
para evitar la recurrencia del wnismoi para este efecto se plantea

a4 continuacién un algoritmo de tratamiento®.

¥ Ver {igura correpondiente
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ALGORITMO EN TRATAMIENTO DEL
SANGRADO EN VARICES ESOFAGICAS
HEMATEMES!IS

[+]

MELENA

|

SONDA OE LEVIN

l‘ we . - .. ENDOSCOPIA ALYA . .. i
WARICE CON SANGRADO WARICE SIN SANGRADO
L/ R
SONDA OE VALONES s g""""' de | pgvunio HEMOOINAMIGO
Sangrado ANGIOGRAFIA
ULTRASONIDO
CONTINUA SANGRADO ‘
TRATAMIENTO URQENTE TRATAMIENTO ELECTIVO
1.- FARMACOLOQICO : 1.- FARMAGOLOGICO
- Vasopresine = Propanolol
- Somatostatina = {eoearbide

- Metoclopramida
2.- ESCLEROTERAPIA
3.- CIRUGIA

2,- CSCLEROTERAPIA

3.- CIRUGIA
~ Desvasoularizacion
- Derivaclon Porto-Gava - Desvascularizacion

= Derivaciones selectivas



UTILIDAD DEL ULTRASONID_O COMO
METODO DE DIAGNOSTICO EN LA
HIPERTENSION PORTAL



ANTECGERENTES

Fl  ultrasonido es un método al cuxl puede recurrirse  para
realizar una valoracién dsagnostica inicial de la Hipertension

Portal.

Anteriormente el hallazgo de ciertos signos era sugerente de
Hipertension Portal, pero éstos son poco especificos, aal, «l
encontrar un bazo aumentado de tamaho, sugiere Hipertension Portal
pero no lo afirma. pues este dato se puede obsorvar Lambién en
otras enferinedades (infecciones, trastornos hematolAgicos, etc.);
igualmente con este método diagnostico por imagen s facil identi-
ficar la presencia de ascitis, 1o cual tanbién hace probable el
diagnéstico de Hipertension Portal, pero tampoco lo confilriad va
que' es un dato también de otras entidades que involucran el peri-

toneo.

Puesto que la cirrosis es la causa mas importante de Hiper-~
tensidn Portal, representando hasta el 95% de los casos, algunos
datos ultrasonograficos sobre la morfologia hepdtica, come el
tamafio, ecogenicidad del parénquima, etc. hacer pensar en  esta

entermedad, pero son tambien datos inespecificos.

Con el advenimiento de equipos de ultrsonografia de mayor
resoluéion Yy en tiempo real, se han buscado otros datos de mayor
especiticidad y sensibilidad. Al explorar el sistema venoso por=-

tal y la circulacion colateral, teniendo en cuenta, que la Hiper-



tansién  Portal existe en suwcento de la resistencia al flujo  san-
guineo de la parta para su ingreso al higado, esto produce un
incremento en el tamaffo de la porta y sus tributarias: la esplé~
nica y la amesentérica superior, dando lugar a la aparicidn de una
circulacién colaveral, por lo tanto la visualizacidn de estas
estructuras en el ultrasonido es importante en el diagnéstico de

_esta entidad.
ECOSONOGRAF IA DEL SISTEMA VENISD PORTAL

En  pacientes con sospecha de Hipertensién Fortal, con 1la
ayuda del ultrasonido, nos interesa visualizar la porta, sus
tributarias y medir el didmetro del las mismasj para este efecto,
es esencial estar familiarizado con la  anatomia ecosonografica
normal del sistema venoso portal. En revisiones pravias (1,2,4),
se menciona que la vena porta puede ser visualizada en mas del 0%
de los casos, la vena esplénica alradedar del 8374 y la mesenté~

rica superior cerca del 73%.

Con respecto al dismetro de 1a porta, los datos publicados
por Niederau (3), considerar gque su calibre normal es de B a 12

mhe

Los estudios realizados por Qolondi y ¢ol,{1,10) establecie-
ron gque un signo claro de hipertension es identificar una dilata-
cién de la porta cop un calibre de (3om o mds. €stos  mismos
investigadores tuvieron mucha dificultad en determinar un  limite

narmal maximo para el dismetro de la vena esplénica y de la mesen-—
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teérica superior, va quo encontrear on variaciones considerables en
©1 grupe testigo, pero indican como un parametro referenciral, el

valor de 10mn para las dos venas mencionadas.

For otro lado, proponen que el ultrasonido, como método de
diagnéstico, tiene una especificidad del 100% y tomando en cuenta,

s0lo el didmetro de la porta, le dan una sensibilidad del S0%.

Al observar que la mediciéon del calibre de las tributarias de
la porta no era util, estos autores consideraron otro signo ecoso—
nogrifico que es, determinar la variacién del dirdmetro de la
mesentérica superior y esplénica, durante las fases respiratoriasg
asi, en sujetos normales, durante la inspiracién y espiracién, el

. diametro de estos vasos varfa en forma importante, pero en
pacientes con Hipertensicn Fortal, la variacidn es mining o ausen—
te; tomando en cuenta este dato, la sensibilidad del ultrasonido

@s hasta del 80%.
ECOSONOBRAFIA DE LA CIRCULACION VENOSA COLATERAL

Hasta &) B0% de los pacientes con Hipertension Fortal la dera
vacion del flujo de la vena porta se lleva a cabo a través de la
gsstrica izquierda y los plexos venosos esoflgicos, por io tanto
con el ultrasonido es importante identificar la dilatacién de

astos vasos.
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Segin estudios realirados por Subramanyan y  col.(2.7), se
debe considerar un didmetro normal de la gastrica dpquoerda  de
4mm, y s el calibre es igual &« Umm o mas, es sugestivo de Hiper-
toension Partal. dstos autoreg publican tanbién, gue en un pacien-
te con varices esofagicas bien doesarrolladas, la gastrics liquier~
da pupde varse ultrasanograficamente hasta en 21 894 de los casos
y las varices pueden visualizarse hasta un 68%) pero cuando estos
pacientes presentan varices pegueffas la gastrics izquierda  se
observard en un &3% y lés varives en un 1B%Y (7)., Finalmente
concluyen que un pacignte con Hipertension Portal, en el gue se
determina ultrasonograficamente circulaleiotn colateral, la sensi-
bilidad de este procedimiento come métado de diagndstico es del

90%.,
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1.- Determinar =i la dilatacion de la vena porta, esplénica vy
mesentérica superior, "medida por ultrasonido, es signo 4til para

realizar un diagnéstico inicial de Hipertensién Fortal,
2.~ Determinar si existe correlacién entre el diametro de la vena

porta y sus tributarias, con el gradiente de presidn obtenido por

hemnodinamia, en pacientes con Hipertensién Portal.
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L HLEQUIEELS

Dado que hay estudiuﬁ que deavestran que en el paciente con
Hipertansion Portal , la medicidn par ultrasonido del diametro de
1as venas porta, esplénica y.mesentérica superior, es de utilidad
para realizar un diagndstico inicial de esta entidad, se espera
demustrar en el presente krabajo, si existe una buena eepecifici-
dad y sensibilidad de este procedimienta en base a la mediciotn de

dichos didmetros y su correlacién con el gradiente de presion.
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MAIERIALES Y NETQOOS

Para el presente estudic se constituyeron dos qgrupos de

individuos:

£l grupo problema formado por 12 personas pacientes con
diagnosticos de Hipertensitn Fortal establecido en base & la
presencia de esplensmegalia, & Ja presencia de virices esardgicas
erificadas por radiologla y sndoscopia y, & la presencia de red
venosa colateral. Estos pacientes recibieron atencién méedica
desde Enero de 1989 y actualmente siguen en control en el Servicio
de-Gastroenterologla; del Hpspital de Especiailidades, Centro hé-

dico La Raza del IMSS en la ciudad de México.
CRITERIOS DE INCLUSION

1.- Pacientes con Hipertension Portal de cualquier
etiologla.

2.~ Pacientes con Child A,B,C.

CRITERIOS DE EXCLUBION

1.~ Pacientes con cirugla anterior
2.-~ Pacientes con ascitis
J.~ Pacrentes que hayan recibido tratamiento previo de

Hipertension Portal, sea médiﬁo o quirurgico.
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El grupo testigo estuve constituido por nueve individuos
valuntarios, sin enfermedades del aparato digestive y valorados en

la Consulta Externa, en el misno periédo de tiempo.

CRITERIOS DE INCLUSION

1.~ Ausencia de enfermedad hepétics aguda o cronica

2.~ Ausencia de enfermedad sistemica.

Tanto el grupo problema como el grupo testigo, se les efectud
un ultrasonido en tiempo real, con un equipo General Electric R.T.
3000 con transductor sectorial y lineal de 3,% Mh:. vy después de

una noche de ayuno. Se determinaron los siquientes parametros:

A) Medici6tn del calibre de la vena porta, en todos los casos
el sitio de tal medicién, fue en el Area que se encuentra directa-

mente en frente de la cava inferior.

68) ' Medicién del calibre de las venas esplénica y mesentérica
superior, que se realizé antes de su confluencia para formar la

porta.

A seis pacientes del grupo problema se les realizé también un
estudio hemodinamico después de una noche de ayunoj las presiones
fueron medidas con catéeter 7F, el cual fue introducido en la vena
suprahepAtica bajo control fluoroscopico y con técnia de Seldxni
ger. A estos pacientes se les midi6 la presién enclavada, la
presiéon  libre de lia vena hephtica y se ;alculb el gqradiente de

presion.
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ANALISIS EBTYADISTICO

Para dacho efecta, sp uhbilazd la T de Student y el

Coeficiente de Pearson,

BESULIAROS

~ De los doce pacientes del grupo problena, cuatro (34%}
fueron de sexc masculino y acho (66%) fueran del sexo  fanonine;

la edad sedia fue de 42.8 aMos {rango de 26 a 43 afos),

La etiologla de la Hipertensién Fortal fue la wirrosis, en el
100% de los casos, dos (17%) pacientes fue por ingesta de alconol,

siete (58%), post-hepatitis y tres (254), criptogénica.

Con respecto al grada de insuficaencia hendtica, diax (BIL)

pacientes fueron Child A y dos (134) fusron Chil #. (Tabla: 2.0).

~ De los nuave individuos del grupa testigo, dos (X2%)
tueron del sexo masculino y siete (78%4) fueron del sexo femeninos

la edad media fue de 37.2 aflos {(rango de 28 a 94 afros) (Tabla: 2.

~ L& visualizacién de las venas porta y esplémca, tanto en
el grupo probleax como en el testigo fue del 100%, pero can res-

pecto a4 la mesentérica superiors en ambos grupos fue del 83%.
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-~ En  los pacientes con Hipertension Fortal, ol dismetro do
la parta fue de 14+2.9mn, mientras que an el grupa testigo fue de
7,521 .8mm,  habiendo una diforencia estadistica sygnificativa ya

que se obtuvo una F menor 0.001 (Fig.1),

- En relacidn al didmetro de la vena esplénica, en el grupo
con  Hipertensibn Portal, éste tue ce (1.621.60m y @an el grupo
toatign fue 4.440.Hmm, tambirén se encontrd una diferencia estadis-—

tica swnificativa ya gue se obtuvo una PP menor 0.001. (Fig.2),

~ Con respecto a la mesentérica superior, @l valor ontenido
en el arupn problema fue de 9;4g1.8mm y en el grupo testigo fue de
4.130.9am, encontrandose diveroncia estad!sticamenté signficativa
Y& que so ontuvo una P omenor 0,001, (F3g.3) o

~ la especificidad vy sensibilidad del método, valorando el
drametro de la porta fue de 10074 vy 91% respectivamente, en cambio
tomando en cuenta el talibre de la csplénica, los valores abtens-—
dos  tueron  del  100A y 91% respecuivamente y con respecto a la
nesentérica superior los datos fueron de 77% y 83% repectivamente.

tkyg.4) .,
- En los pacientes con Hipertens)on Fortal, a los que se les
roalied 2studia homodindiewen, &1 valor obteawdo para el gramente

dge preswon fue de \7.4+2.9maHg. (Vabla 3.
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= _Fulnalmanta hay que mencionar que o se 2ncontrd una corre-
lacivn  estadlstitamente stanuiicativva entre el gradiante de pro-
s36n y el dikmetro de  la porta y esplénica obtenido por ultiraso-

nica, ya que la r Tue de 0.50 y 0.60 respectrvamente, (Fig.5).
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ECOSONOGRAFIA DEL SISTEMA

VENOSO PORTAL
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" Tobla O

] Hipertension
Pardmetros portal tastigo
{n=i2] (n=zg)
EDAD: ANOS (X} 26-63(42.8) 25-~34(37.2}
SEXO . { MIF ) 4'8 2.7
ETIOLOGIA | (%)
CIRROSIS POR ALCOHOL 24171
CIRROSIS POST- HEPATITIS 7(568) hd
CIRROSIS CRIPTOGENICA 3(281) -

HE - CHA



Tablo 1L

HIPERTENSION

PARAMETROS PORTAL TESTIGO
{n=12) {n=0)

EDAD : ANOS (X} 26-63 (42.8) 25-54 (37.2)
SEXO.( MIF ) 4.8 2:7
ETIOLOGIA : { */s )

ALCOHOL 2117) -

VIRUS 7158) -

CRIPTOGENICA 3(25) -
CLASIFICACION CHILD: (%)

A 10(83) -

B 2(17) -

[+ — —_—

GRADIENTE DE PRESION. (mmHg)
(n=6) 174 2.9 -
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1.- &l pwrieccronamentn de los equipos oe ultrasonrdo, ha
hecho que gea posible identificar en mejor forma el sistema vesoso
porteal., En este estudio encontramos aue en los paciintes con
Hipertensién Portal, la visualizacién de las venas porta,
esplénica y masantérica superior dal 100, 100 y 83%
respectivamente, s)endo estos datos mas altos que los que reporia

8olondi (1,10) en sus publicaciones. (47,79, 71% raspactivaments) .

2,~ En estudios previos establecen que el olsxetro oz la
porta para considerar Hipertonsion Portal Jdeber ser igual o mayor
a 13mm (1,2). En nue:trag pacilentes observamos que al diamatro e
referencia promedio fue de -14mm, e decir muy ~raitar a los datos

anteriores.

-3.— Los trabajos de Bolondi (1), no toman en cuenta los
diAmetros de la ‘espIEniCd y mesentérica superior caomo signos
ultraloﬁograficos importantes en el diannédstico oo Hipertension
Portal, por lo que no establecen valores de refereancia; nosoatros
en  cambio hallamos que pueden considerarse los calitwres de 11,4mm
para la esplénica y 9.4mn para la mesentérica superiar como dates
ultrasonagraficos Utiles, sin  embarga, aen @1 caso de la
nesentérica superior debe tomarse con ciertas reservas.
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4.~ PBaséndose en la medicién del diamotro de la porta para
realizar un diragnéstico de Hipertension Portal, la especiticidad
del ultrosunido es del 100%, su sensibilidad del 0% segun
astudios previes (Tabla 1) nosntros obtuvimos iqual valer de
especaficidad, pero una sensibilidad mas alta que ya fue del 91%;
encontramos cifras similares para la esplénica, por lo quea la
medicion de eastos vasos sin son UGtiles para reali:zar un
diagnéstico inicial de Hipertansion Portal, P}obablemente astos
resultados que obtuvimos en nuestro trabajo se debieron a. las
condiciones de los pacientes, quienes no presentaban ascitis ns
gas intestinal pues fueron previamente preparados ys que los vasos
del sistema portal fueron buscados en forma intenciocnada por vya
conaocer el diagnbstico de Hipertension Portaly valdria la pena en

un estudio posterior realizarlo a doble ciego.

%,~- Con respecto a la mesentérica superior por ohtener datos
bajos de especificidad y sensibilidad, no consideramos que Jla
medicién de su calibre sea util para realizar un diagnostico de

Hipertensién Portal.

6.~ Al comparar el gradiente de presién que obtuvimos por
hgmod&namin en los pacientes con Hipertension Fortal, no
encontramos correlacién con el didmetro de la porta y de la
esplénica, por lo tanto el ultrasonido no sirve para determinsr el
grado de Hipertension Fortal, pero estos datos son preliminares y

no definitivos ya que el estudio hemodinamico se realizé a  pocos
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pacientes del grupo problema.

Como conclusién  fipal podemos decir que en este  estudio,

con este equipo y realizado por  personal adiestrado, el

ultrasonido es util para relizar un diagnostico inicial de

Hipertensién Portal por su alte especificidad y sensibilidad, en

base & la medicion del didmetro de vena porta y la vena esplénica.
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