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La hipertension portal es la complicacién mds importante de-
rivada del desarrollo de cirrosis hepdtica. Su caracteristica princi-
pal es el aumento progresivo de la presién en el territorio venoso
portal, debido al aumento de las resistencias al flujo intrahepético
y a un hiperaflujo en el territorio espldnico. Las manifestaciones
clinicas de este sindrome incluyen, entre otros, hemorragia diges-
tiva por varices, ascitis, encefalopatia hepdtica e hiperesplenismo.
El cateterismo de venas suprahepiticas constituye, por su se-
guridad y fiabilidad, la técnica de eleccién para evaluar la
presencia de hipertensién portal sinusoidal en los pacientes con
cirrosis hepitica.

MEDICION DE LA PRESION PORTAL

La medicién de la presién portal no es una técnica nueva. Su
origen se remonta a 1937, afio en que Thompson publicé los
primeros resultados en humanos de medicién de presiones del
sistema portal obtenidos por puncién directa de la vena porta.
Pero no fue hasta 1951 que Myers y Taylor desarrollaron el con-
cepto de medicién de la presién venosa hepética enclavada co-
mo indice fiable y reproducible de la presién venosa portall. El
procedimiento consistia en acceder, con un catéter, a las venas
suprahepiticas a través de la vena braquial. Una vez en la vena
suprahepitica, se media la presion venosa al enclavar el catéter
de manera distal (PSHE), lo que produce una detencién de la
columna de sangre en el territorio venoso distal al catéter y, en
consecuencia, permite medir la presion del sinusoide hepitico,
que habitualmente es un fiel reflejo de la presién de la vena por-
ta. Al retirar el catéter unos centimetros, se obtenia la presion
venosa libre (PSHL). La diferencia entre ambos valores (PSHE
-PSHL) constituye el gradiente de presién venosa hepitica
(GPVH), que tiene la ventaja de que sus valores no se ven in-
fluenciados por los cambios en la presién intraabdominal
provocados por la presencia de ascitis o los movimientos respi-
ratorios, ya que tanto la PSHE como la PSHL se ven modifi-
cadas por igual. En la actualidad, el GPVH es el parimetro que
se emplea en todas las publicaciones para definir factores
prondsticos y objetivos del tratamiento farmacolégico.

Durante los primeros afios, el principal inconveniente en ob-
tencién de la PSHE era la variabilidad de las medidas
obtenidas en un mismo paciente en diferentes vénulas, atribui-
da a una oclusién incompleta de la vena suprahepitica. Para
solventar este problema, en la década de los afios setenta se in-
trodujo el catéter balén (fig. 1)%. Este catéter tiene varias ven-
tajas: permite asegurar ficilmente que el inflado del balén
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Puntos clave

x) El cateterismo de venas suprahepaticas constituye,
por su seguridad y fiabilidad, la técnica de eleccion
para evaluar la presencia de hipertension portal sinusoidal
en los pacientes con cirrosis hepatica.

La presién que se registra cuando se detiene el flujo

de sangre en la vena suprahepatica corresponde a la
presion del sinusoide hepatico. Numerosos estudios han
demostrado que esta presion es igual a la presion portal
medida directamente.

La medicién de la presion enclavada ha de realizarse

con un catéter balon, lo que garantiza una adecuada
oclusién al flujo de sangre en una area hepatica de mayor
tamano.

&) La hipertension portal se define como el aumento
patolégico de la presion venosa portal expresada a
través del GPVH. Se considera que hay hipertension
portal cuando el GPVH es mayor de 5 mmHg.

\J El conocimiento del grado de hipertension portal que
presentan los pacientes permite establecer hipétesis
prondsticas acerca de la evolucién de la enfermedad y del
riesgo de desarrollar descompensaciones de la hepatopatia,
especialmente hemorragia por varices esofagicas.

Figura 1. E catéter balon dispone de un balon hinchable a unos
10 mm del extremo distal que permite ocluir el flujo de sangre a
través de la vena suprahepdtica.
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Figura 2. Oclusion de una vena suprahepdtica mediante el
inflado del balon distal (1). Tras la inyeccion de contraste
radioldgico se dibujan las ramificaciones distales de la vena
suprahepdtica (2) sin que se evidencie fuga de contraste a través
de colaterales venosas con otras suprabepdticas ni alrededor del

balon.

ocluye adecuadamente la vena suprahepdtica mediante la in-
yeccion de contraste radioldgico (fig. 2), se puede medir la pre-
sion libre y la enclavada en la misma posicion sin tener que re-
tirar el catéter y, al detener el flujo de sangre en una localizacién
proéxima al ostium de las suprahepiticas, registra la presién en-
clavada de un drea mucho mayor.

La presion que se registra cuando se detiene el flujo de sangre
con el inflado del balén corresponde a la presion del sinusoide
hepitico. Sin embargo, numerosos estudios han demostrado
que la PSHE es igual a la presién portal medida directamente
(por puncién), tanto en la cirrosis hepatica endlica® como en la
cirrosis por el virus de la hepatitis C*.

La hipertension portal se define como el aumento patolégico
de la presion venosa portal expresada a través del GPVH. Se
considera que hay hipertensién portal cuando el GPVH supera
los 5 mmHg5 .

La limitacién principal de la técnica es que no refleja de modo
fiable el grado de hipertensién portal en los casos en los que és-
ta se produce a nivel prehepitico (trombosis portal, hiperten-
sion portal idiopdtica, estadios iniciales de la cirrosis biliar pri-
maria, esquistosomosis).

INDICACIONES

En las Gltimas dos décadas se ha identificado una serie de valores
del grado de hipertensién portal que tienen relevancia clinica y
pronéstica. Su conocimiento permite comprender las indica-
ciones de la técnica en los pacientes con hepatopatia crénica.
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Clasificacién de la hipertensiéon portal

Permite diferenciar el origen de la hipertension portal, ya que
mientras que en los pacientes con hipertensién portal sinusoidal el
GPVH es > 5 mmHg, en los casos de origen presinusoidal el
GPVH suele ser normal. En la hipertensién portal postsinusoidal
por bloqueo al flujo de salida a través de las venas suprahepaticas
(Budd-Chiari) el GPVH es normal, pero puede existir un gra-
diente de presién anormal entre la PSHL y la vena cava inferior. Una
excepcion es la enfermedad venooclusiva, en la que el GPVH es su-
perior a 10 mmHg, aunque se considera de origen postsinusoidal®.

Evaluacién de la presién portal y respuesta al tratamiento
farmacolégico

Es necesario que el GPVH se incremente por encima de un va-
lor umbral para que puedan aparecer complicaciones derivadas
de la hipertensién portal. Asi, es necesario que el GPVH sea
> 10 mmHg para que aparezcan varices esofdgicas, y que sea
> 12 mmHg para que aparezcan otras complicaciones, como
hemorragia por varices o ascitis”™.

El conocimiento de estos umbrales permitié establecer obje-
tivos hemodindmicos en el tratamiento de la hipertensién por-
tal. Los pacientes en los que el GPVH disminuye por debajo
de 12 mmHg7’10 o > 20% respecto a los valores basales!!, bien
sea de modo espontineo o por accion del tratamiento, presen-
tan un riesgo de desarrollar hemorragia digestiva por hiperten-
si6n portal practicamente inapreciable, asi como una disminu-
cién del riesgo de desarrollar otras complicaciones derivadas de
la hipertensién portallz. Por tanto, conocer si el paciente ha lo-
grado estos objetivos nos ofrece una informacién prondstica
importante. Sin embargo, todavia no sabemos cudl es la mejor
alternativa terapéutica para los pacientes que no alcanzan estos
objetivos, pero poder detectarlos facilitard la realizacion de es-
tudios especificos en este subgrupo de pacientes, que ayudarian
en un futuro préximo a responder estas preguntas.

Evaluacién pronéstica durante el episodio agudo de
hemorragia por varices

Los pacientes con un GPVH > 20 mmHg determinado en las
primeras 24 horas tras un episodio de hemorragia por varices tienen
un riesgo de presentar una recidiva cinco veces superior, asi como
unos requerimientos superiores de hemoderivados y una mayor
mortalidad!3, por lo que deberfan ser controlados de modo mis es-
trecho y, probablemente, recibir un tratamiento mds agresivo.

Evaluacién preoperatoria del riesgo de desarrollar
insuficiencia hepatica en el tratamiento quirirgico del
hepatocarcinoma uninodular

Los pacientes cirréticos con un GPVH > 10 mmHg presen-
tan un elevado riesgo de desarrollar descompensaciones de su
hepatopatia y deterioro de la funcién hepitica en el postopera-
torio. El valor predictivo de la prueba es muy superior a la
clasificacién de Child-Pugh, por lo que el tratamiento quirtr-
gico se desaconseja en pacientes con GPVH > 10 mmHgl4.

Evaluacién de la progresion de la enfermedad hepatica
crénica en pacientes con hepatitis crénica por el virus de
la hepatitis C o hepatitis alcohdlica

Las medidas repetidas del GPVH podrian ser un buen indice
para evaluar la progresion de la enfermedad y la respuesta al
tratamiento?’.
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Figura 3. Tras ocluir el flujo de sangre de la vena suprahepitica
mediante el inflado del balon (1) se evidencian las ramas distales
de la vena suprabepitica (2) y una colateral venosa que deriva
parte del flujo sanguineo y desemboca en el drea proximal (3).
Esto obliga a buscar otra localizacion en otra rama segmentaria o
en otra vena suprahepdtica para obtener las medidas de presion.

PSHL PSHE PSHL PSHE

-
— T‘ e

Inflado del balén

Inflado del balén

Lecturas 135 23 125 2
(mmHg) GPVH 16 mmHg

Figura 4. Registro e interpretacion de presiones hepdticas antes y
después del inflado del balon que permite obtener el GPVH. La
curva de presion es atenuada por filtros electronicos para facilitar su
interpretacion. PSHE: presion suprahepdtica enclava; PSHL: presion
suprahepdtica libre; GPVH: gradiente de presion venosa hepdtica.

TECNICA

Bajo anestesia local, se coloca un introductor venoso en la ve-
na yugular interna o en la femoral, utilizando la técnica de
Seldinger. Posteriormente, se introduce un catéter de 5-7
French que dispone de un balén inflable (1,5-2 ml) a 5-10 mm
del extremo distal y se avanza hasta una vena suprahepatica ba-
jo control radiolégico. La PSHL se obtiene midiendo la pre-
sién en el interior de la vena suprahepitica a aproximadamente
2 cm del ostium de las venas suprahepaticas. La diferencia de
presiones entre la PSHL y la presién de la vena cava inferior no
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Figura 5. Portografia retrigrada con CO, en la que se puede
apreciar el catéter balon enclavado en una vena suprabepdtica (1),
las ramas portales derecha (2), izquierda (3) y el tronco portal (4),
asi como la vena esplénica (5), la vena mesentérica superior (6) e
incluso la vena coronaria (7) que alimentaba las varices esofigicas
causantes de la hemorragia digestiva del paciente que habia
requerido, para su control, la colocacion de una sonda de Sengstaken (8).

debe superar los 2 mmHg. La PSHE se obtiene tras ocluir la
vena inflando el balén con 1 ml de aire y comprobar, mediante
la inyeccién lenta de 5 ml de contraste iodado, que no existen
fugas de contraste alrededor del balén ni a través de venas co-
municantes con otras venas supmhepéticzts2 (figs. 2y 3).
Habitualmente, las medidas se obtienen por triplicado y es re-
comendable recoger y analizar los resultados en papel (fig. 4).
De modo complementario, se puede realizar una portografia
retrégrada con COzy que consiste en la inyeccién de una canti-
dad variable de diéxido de carbono a través de un catéter balén
en posicién enclavada. E1 CO, difunde retrégradamente hasta
el sinusoide hepitico y la vena porta, permitiendo obtener una
imagen clara del eje portoesplenomesentérico en la mayoria de
los casos (fig. 5). Si no se visualiza la vena porta podria indicar
presencia de hipertensién portal presinusoidal'®.

Una ventaja adicional de la técnica es que permite obtener una
muestra de tejido hepdtico durante el mismo procedimiento
utilizando el acceso yugular (fig. 6), lo que a penas alarga el
procedimiento y presenta un minimo riesgo de complicaciones.

COMPLICACIONES
Y CONTRAINDICACIONES

Una de las principales ventajas de esta técnica es la seguridad.
En nuestro centro se han realizado mas de 10.000 estudios en
los dltimos 20 afios, sin que se haya registrado ninguna com-
plicacién mortal. La incidencia de complicaciones es ex-
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Figura 6. Aguja curvada de 16 G para la obtencion de biopsias
hepdticas por aspiracion.

Figura 7. La puncion de la vena yugular derecha bajo control
ecogrdfico reduce, en gran medida, las complicaciones y el tiempo
empleado para acceder a la vena.

tremadamente baja y se relacionan con el procedimiento de
puncién venosa (hematomas, fistulas arteriovenosas, ruptura
del introductor venoso). Estas complicaciones se han visto re-
ducidas notablemente en los ultimos afios al introducir el con-
trol ecografico en la fase de puncién venosa (fig. 7). Las reac-
ciones alérgicas al contraste yodado son afortunadamente
infrecuentes y, en nuestra experiencia, Unicamente una paciente
sin antecedentes de exposicion a los contrastes yodados desar-
roll6 un shock anafilictico en el curso de una exploraciéon que
no precisé ingreso en una unidad de cuidados intensivos.

El procedimiento se realiza con una sedacién suave (midazo-
lam, 0,02 mg/kg i.v.)!” y supone muy pocas molestias para el
paciente, con lo que la aceptacién es comparable a la de una fi-
brogastroscopia.

No existe ninguna contraindicacién absoluta basada en los
pardmetros de coagulacion, aunque probablemente seria pru-
dente no realizar la prueba, salvo que sea imprescindible, en pa-
cientes con recuentos de plaquetas inferiores a 20.000 x 10%/ml
independientemente del tiempo de protrombina.

41

REVISION TECNICA DIAGNOSTICA
Cateterismo de venas suprahepdticas

J. Turnes y J.C. Garcia-Pagin
CONCLUSIONES

El cateterismo de venas suprahepiticas es un procedimiento
sencillo, seguro y fiable, que permite evaluar el grado de
hipertensién portal presente durante el curso de la enfermedad
en los pacientes con cirrosis hepitica.

Tras 50 afios de historia, la fiabilidad de la técnica estd bien con-
trastada, aunque en la actualidad no es una prueba que requie-
ran todos los pacientes con cirrosis hepdtica en la practica clini-
ca. Existen situaciones clinicas en las que el resultado del GPVH
determina el tratamiento que se va a realizar un paciente cirr6ti-
co, como el caso de los pacientes con hepatocarcinoma uninodu-
lar, en los que se valora la indicacién de realizar una reseccion
quirtrgica. En otras situaciones, como en la prevencién de la he-
morragia por varices esofgicas, la buena correlacion clinica de la
disminucién farmacolégica del GPVH con el riesgo de presen-
tar una hemorragia proporciona al médico informacién pronds-
tica de gran utilidad. La ausencia de una respuesta hemodindmi-
ca selecciona un grupo con alto riesgo de fracaso en el que es
necesario probar otras alternativas terapéuticas; sin embargo, que
todavia no sepamos si éstas pueden cambiar el pronéstico en es-
tos pacientes no las hace todavia obligatorias.
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