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RESUMEN

Introduccién. La medicion del gradiente de presién venoso hepdtico
(GPVH) constituye en la actualidad el mejor método objetivo de cuanti-
ficacién de la hipertension portal (HTP). Objetivo. Determinar la
correlacion entre el GPVH, el grado de funcién hepitica y los signos
indirectos de HTP y valorar el GPVH como herramienta para el diag-
ndstico, seguimiento y prondstico de pacientes cirréticos. Método.
Estudio prospectivo de medicion del GPVH en 74 pacientes cirréticos y
test de propranolol en los pacientes sin respuesta clinica a betabloquean-
tes. Resultados. Los GPVH mads altos se hallaron en las cirrosis de ori-
gen endlico y virico. Los pacientes con un GPVH < 10 mm Hg presen-
taron estadios de Child-Pugh menores (p = 0,01). Los cirréticos con
ausencia de varices o grado I tuvieron un GPVH menor que los de grado
II, I 6 1V (p < 0,05). Los pacientes con hemorragia digestiva previa pre-
sentaron un GPHV mayor que los que no la tuvieron (p = 0,004). A
medida que disminuia el recuento plaquetario, aumentaba el GPVH (p
= 0,041). La ascitis se asocié con GPVH mayores (p = 0,015). No se
hallé relacion entre el GPVH y la esplenomegalia. No hubo complicacio-
nes posteriores a la técnica. Conclusiones: La medicion del GPVH es
una técnica segura. Los pacientes con cirrosis virica y endlica presentan
mayores GPVH. El GPVH se relaciona con el estadio de Child-Pugh,
grado de varices, recuento plaquetario, ascitis y episodios previos de
hemorragia digestiva. Es una herramienta iitil para el sequimiento y
prondstico de los pacientes cirréticos.
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INTRODUCCION

La medicién del gradiente de presion venoso hepatico
(GPVH), cldsicamente empleado en el trasplante hepati-
co, constituye en la actualidad el mejor método objetivo
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de cuantificacion de la hipertensién portal (HTP) y com-
porta implicaciones pronésticas, siendo por ello el méto-
do de referencia en la evaluacién clinica de los pacientes
con HTP .

Aunque la medicién del GPVH es un procedimiento
invasivo y no esta disponible en todos los centros hospi-
talarios, su reproducibilidad y bajo niimero de compli-
caciones hacen que se trate de una técnica cuyo uso estd
en auge*.

La hipertensiéon portal (HTP) es la complicacién maés
frecuente en la cirrosis hepdtica y conlleva un elevado
indice de morbimortalidad. Puede ser subclinica o
manifestarse mediante hemorragia digestiva, ascitis,
peritonitis bacteriana esponténea, encefalopatia hepéti-
ca, sindrome hepatopulmonar e insuficiencia renal.

La medida estimada de la presién portal constituye el
GPVH, que se define como el gradiente entre la presién
de la vena porta y la vena cava intraabdominal. Una de
sus utilidades radica en la posibilidad de cuantificar la
HTP cuando es atin subclinica. La HTP aparece cuando
el GPVH es mayor o igual a 6 mmHg. Los valores de 6 a
10 mmHg condicionan la HTP subclinica y a partir de 10
mmHg se observan las complicaciones de la HTP. Un
GPVH mayor de 12 mmHg conlleva un alto riesgo de
rotura de varices esofagogastricas o una hemorragia por
cualquier lesién originada por la HTP 5.

Las complicaciones de la HTP representan la principal
causa de mortalidad y trasplante hepético en los pacien-
tes cirréticos. Se ha demostrado que la reducciéon del
GPVH en un 20% con respecto al valor basal o por deba-
jo de 12 mmHg disminuye significativamente el riesgo
del primer sangrado varicoso, asi como del resangrado®
8. El estudio de Aracil et al. revelé que un descenso del
10% del GPVH respecto al valor basal en pacientes con
varices en profilaxis primaria se relaciona con una
menor incidencia de complicaciones de la HTP °.
Ademas, el estudio de Garcia-Tsao et al. indicé que un
descenso mayor o igual del 10% respecto al valor basal
del GPVH en pacientes cirréticos compensados sin vari-
ces protege tanto de su desarrollo como de la hemorra-
gia varicosa 1°.
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METODO

Se llevé a cabo un estudio prospectivo de medicién
del GPVH mediante la canalizacién de la vena suprahe-
pética media, desde enero de 2000 a mayo de 2010, en 74
pacientes de la Consulta de Hepatologia, diagnostica-
dos de cirrosis hepatica a través de datos clinicos, anali-
ticos o radiolégicos, previa entrega y aceptacion de con-
sentimiento informado, segtn el protocolo del servicio
de evaluacion del grado de hipertension portal. La via
de acceso para la medicién del GPVH fue la vena yugu-
lar interna derecha. Se utiliz6 un catéter introductor de
8 Fr, un catéter multipropdsito o uno tipo cobra en casos
de excesiva angulacién de la vena suprahepatica, una
guia tipo Amplatz (145 cm y 0,035”) y un balén de oclu-
sién.

Los objetivos fueron los siguientes:

¢ Determinar la concordancia entre el GPVH y el
grado de funcién hepatica.

¢ Evaluar la correlacién entre el GPVH y los signos
indirectos de HTP: trombopenia, ascitis, espleno-
megalia, varices esofdgicas, hemorragia varicosa.

e Valorar la medicién del GPVH como herramienta
para el diagnéstico, seguimiento y prondstico de
los pacientes cirréticos.

¢ Analizar las complicaciones asociadas a la técnica.

Se analizaron los antecedentes personales (edad, etio-
logia de la cirrosis hepética, episodios previos de hemo-
rragia varicosa), trombocitemia, estadio funcional hepé-
tico (Child-Pugh), datos ecogréficos (presencia de asci-
tis, esplenomegalia), endoscopicos (grado de varices,
segun la Clasificacién de Paquet) y del procedimiento
de medicion del GPVH (éxito de la canalizaciéon, GPVH,
respuesta al test de propranolol) y episodios de resan-
grado posterior en los pacientes con hemorragia varico-
sa previa.

El test de propranolol consiste en la infusién intrave-
nosa del farmaco a dosis de 0,15 mg/kg durante 10
minutos para medir posteriormente el GPVH y valorar
el beneficio de un tratamiento con betabloqueantes. Se
realiz6 un test de propranolol a los pacientes que no
obtuvieron respuesta clinica a los betabloqueantes (15).

El andlisis de los datos se realiz6 a través del progra-
ma SPSS version 14. Se utilizé la t de Student para las
variables con distribucién normal y el test de Mann-
Whitney cuando no cumplian el principio de normali-
dad. La relacién entre las variables cualitativas de dos o
mas categorias se llev) a cabo mediante el test de la Chi-
cuadrado.

RESULTADOS

De los 74 pacientes incluidos en el estudio, 54 eran
varones. La edad media fue de 60,7 + 12,2 afios. La etio-
logia de la cirrosis se distribuyé del siguiente modo

TABLA I.-

ETIOLOGIA DE LA CIRROSIS

ETIOLOGIA DE LA CIRROSIS %
Etilica 43,2
Virica 23
Endlica y virica 12,1
Hepatitis autoinmune 4
Cirrosis biliar primaria 1,3
Esteatohepatitis no alcohdlica 2,7
Criptogenética 5,4
Otra 8,1

(Tabla I): etilica, 43,2% ; virica, 23%,; endlica y virica,
12,1%; hepatitis autoinmune, 4%; cirrosis biliar prima-
ria, 1,3%; esteatohepatitis no alcohélica, 2,7%; criptoge-
nética, 5,4%; otra, 8,1%. El 41,8% de los pacientes tenia
un estadio de Child-Pugh A; el 43,3%, estadio B; y el
14,9%, estadio C.

Se consigui6 la canalizacién de la vena yugular inter-
na derecha en el 93,2% de los pacientes; el resto fue des-
cartado para el procedimiento. El 28,4% habia presenta-
do episodios previos de hemorragia varicosa.

Las cirrosis de origen endlico y virico presentaron
GPVH mayores que las de otra etiologia (13-15,1 mm
Hg), sin hallarse diferencias estadisticamente significati-
vas. Los pacientes con un GPVH < 10 mmHg presenta-
ron un grado de Child-Pugh significativamente menor
que los pacientes con un GPVH > 10 mmHg (test de
Student para grupos independientes; p = 0,01).

Se encontré una correlacién significativa entre el
GPVH y los niveles de plaquetas (r de Pearson = -0,204;
p = 0,041), de modo que a medida que disminuia el
recuento plaquetario aumentaba el GPVH. Ningtn
paciente con un GPVH > 10 mmHg present6 un recuen-
to plaquetario mayor de 160000/ mm>.

Los pacientes con ausencia de varices o grado I pre-
sentaron un GPVH significativamente menor que los de
grado II, III 6 IV (p < 0,05). Los pacientes con ausencia
de varices o grado I presentaron un GPVH medio de 6,1
mmHg, lo que pone de manifiesto una HTP subclinica,
mientras que los pacientes con un grado de varices II, I1I
6 1V tuvieron un GPVH de 15,9 mmHg, lo que implica
una HTP clinica con un riesgo alto afiadido de sangrado.
No se encontraron diferencias significativas en los
GPVH de los pacientes con grado de varices Il y III 6 IV
(p = 0,431).

Los pacientes con hemorragia digestiva previa pre-
sentaban significativamente GPVH mas altos (GPVH
medio de 15,6 mmHg) que los que no habian tenido epi-
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sodios anteriormente (11,7 mmHg). Aunque el GPVH
medio en los pacientes sin hemorragia digestiva previa
es alto, se demuestra que es mucho mayor en los pacien-
tes que han sangrado previamente.

Los pacientes con ascitis tenian un riesgo mayor de
hemorragia, con un GPVH medio de 15,5 mmHg, frente
a los pacientes sin ascitis, con un GPVH medio de 8,8
mmHg. Ambos presentaban HTP, aunque en los pacien-
tes sin ascitis era subclinica. Se puso de manifiesto la
correlacion significativa entre la ascitis y el GPVH (p =
0,005).

No se demostré asociacion entre el GPVH y la presen-
cia de esplenomegalia (p = 0,401).

De los 15 pacientes sometidos al test de propranolol,
el 46,6% no obtuvo un descenso mayor al 20% del
GPVH y, por ello, fueron incluidos en programa de liga-
dura endoscopica de varices, sin presentar ninguno de
ellos un nuevo evento hemorréagico.

No hubo ninguna complicacién posterior a la técnica.

DISCUSION

Segun los resultados obtenidos en este estudio, la
medicién del GPVH resulta ser una técnica segura.

La relacion entre el GPVH y la trombocitemia pone de
relieve que el recuento plaquetario es inversamente pro-
porcional al GPVH. Dado que el ascenso del GPVH
aumenta de forma exponencial el riesgo de hemorragia
digestiva, la trombocitopenia no haria mds que agravar
este riesgo. Ademads, nuestro estudio aporta que los
pacientes con un recuento plaquetario mayor de
160000/ mm? no tienen un GPVH mayor de 10 mmHg,
por lo que habria que investigar signos de hipertensién
portal en los pacientes que presentan recuentos meno-
res.

El grado de Child-Pugh se correlacioné significativa-
mente con el GPVH, por lo que una mejoria de la fun-
cién hepatica podria conllevar una reduccién del GPVH
y con ello una disminucién del nimero de complicacio-
nes de la HTP.

Este estudio ha correlacionado el GPVH y el grado de
varices, de modo que los pacientes con ausencia de vari-
ces o grado I presentaban un GPVH medio de 6,1 mmHg,
mientras que las varices grado II, III 6 IV se acompana-
ban de un GPVH medio de 15,9 mmHg. Este hallazgo
apoya la importancia que puede tener la reduccion del
GPVH en la prevencién del desarrollo de las varices y la
hemorragia producida por éstas. El hecho de que los
pacientes con hemorragia digestiva previa tuvieran
GPVH significativamente mas elevados destaca la
importancia de disminuir el GPVH para prevenir nuevos
episodios. Es por ello que la realizacién del test de pro-
pranolol en estos pacientes podria modificar la estrategia
terapéutica y mejorar el pronéstico de la enfermedad.

La presencia de ascitis es una complicacién de la HTP
que también se ha relacionado en este estudio de forma
directa con el GPVH. No ha ocurrido asi con la espleno-
megalia.

El 46,6% de los pacientes sometidos al test de propra-
nolol no respondié a los betabloqueantes, por lo tanto
habria que valorar otras actitudes terapéuticas para evi-
tar complicaciones de la HTP, como la ligadura endos-
copica de varices.

Otros estudios han demostrado la relacién que existe
entre el GPVH y el estadio de Child-Pugh y el grado de
varices "2, Dado que existe evidencia sobre la correla-
cién entre el GPVH y signos clinicos y analiticos, como
la trombocitemia, el estadio de Child-Pugh, el grado de
varices o la ascitis, y, aunque la mediciéon del GPVH es
un procedimiento seguro y practicamente exento de
complicaciones, su uso podria reservarse para la evalua-
cién de la respuesta de los pacientes en tratamiento far-
macolégico, estudiar la evolucién, predecir eventos cli-
nicos y determinar la supervivencia de los cirréticos. No
obstante, Vorobioff también recomienda la medicion del
GPVH para el diagndstico topografico de la HIP y el
estudio preoperatorio de riesgo de los pacientes con
cirrosis 3. En un estudio realizado por Amoroés et al. en
2008 se demostrd, ademas, el coste-efectividad de esta
herramienta en la profilaxis secundaria de la hemorra-
gia digestiva varicosa 4.

En conclusién, la medicién del GPVH ha ayudado a
establecer que la trombocitemia, el grado de Child-Pugh
y las complicaciones mas frecuentes de la HTP (varices,
ascitis) se correlacionan con el nivel de presiéon venosa
portal. Por tanto, una reduccién del GPVH conllevaria
un menor indice de complicaciones derivadas de la HTP
y, con ello, una reduccién de los episodios de hemorra-
gia digestiva y la mortalidad. Del mismo modo, una
mejoria de la funcién hepética se acompanaria de una
disminucién del GPVH.

Este estudio destaca la importancia que la medicién
del GPVH puede tener en el seguimiento y mejoria del
prondstico en los pacientes cirréticos, no siendo asi en el
diagnoéstico, al haberse establecido una correlacion sig-
nificativa entre el GPVH y la mayoria de las complica-
ciones de la HTP.
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