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Resumen

El diagnéstico de cirrosis hepdtica es un elemento
clave en el curso evolutivo de las enfermedades hepdticas
difusas crénicas ya que implica un cambio en el manejo y
el pronéstico de la enfermedad. La biopsia hepdtica y la
medicién del gradiente venoso hepdtico mediante cateterismo
de las venas suprahepdticas son las técnicas consideradas de
eleccién en el diagnéstico de fibrosis hepdtica e hipertensién
portal, respectivamente. No obstante, son procedimientos
invasivos no exentos de limitaciones. Por esta razén en
la actualidad hay un interés creciente por el desarrollo
de técnicas no invasivas Gtiles para determinar el estadio
evolutivo de la hepatopatia crénica y sus complicaciones. La
ecografia convencional (modo B y doppler) junto a las nuevas
tecnologias aplicadas al ultrasonido (elastografia transicional,
elastografia en tiempo real y medios de contraste) lideran este
campo de conocimiento, pero a dia de hoy es necesario seguir
investigando para mejorar la precisién de sus estimaciones.

Palabras claves: cirrosis hepdtica, hipertensién
portal, diagnéstico, ecografia abdominal, elastografia, medio
de contraste.

CORRESPONDENCIA

Eva Marin-Serrano
evamarins@hotmail.com

RAPD ONLINE VOL. 35. N°2. MARZO - ABRIL 2012.

Abreviaturas: - CH: cirrosis hepdtica

- ET: elastografia de transicién

- GPVH: gradiente de presién venoso hepdtico
- HC: hepatopatia cénica

- HTP: hipertensién portal

- HTPCS: hipertensién portal clinicamente significativa
- IR: indice de resistencia

- IP: indice de pulsatilidad

- Vp: velocidad portal

- VE: vena esplénica

- VMS: vena mesentérica superior

- VSH: venas suprahepdticas

Introduccién

la CH (CH) representa el estadio final de las
hepatopatias crénicas y supone un grave problema de salud
poblica con alrededor de 800.000 muertes al afio en todo
el mundo'. Se define histolégicamente por la presencia de
una alteracién difusa de la arquitectura hepdtica por fibrosis
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y nédulos de regeneracién, que acompafada de distorsidn
vascular intrahepética y una reduccién de la masa funcional,
genera hipertensién portal (HTP) e insuficiencia hepatocelular.
El término de CH silente o compensada se aplica cuando la
enfermedad no ha desarrollado ninguna de sus complicaciones
mayores: ascitis, hemorragia digestiva, ictericia 'y encefalopatia
hepdtica. Por consiguiente, el diagnéstico de una hepatopatia
crénica (HC) en estadio cirrético implica un cambio en el
manejoy prondstico de la enfermedad, ya que estos pacientes
deben ser sometidos a una vigilancia més estrecha, que incluye
el cribado de varices esofdgicas y hepatocarcinoma, y a
medidas terapéuticas especificas que prevengan la progresién
de la enfermedad? 3.

La biopsia hepdtica es el procedimiento diagnéstico
de eleccién para determinar la severidad de la fibrosis y el
estadio evolutivo de la HC% No obstante, se trata de una
técnica poco aceptada por el paciente, requiere ingreso
hospitalario, no estd exenta de complicaciones (morbilidad del
3% y mortalidad del 0,03%) y no es 0til en el seguimiento de
la enfermedad. Ademds, la interpretacién de la biopsia se ve
limitada por la variabilidad intra e interpersonal, en funcién
del adiestramiento, la dedicacién y sobre todo del tamafio de
la biopsia, asi como por el error muestral, que infraestima la
CH en un tercio de los casos®”.

El procedimiento de eleccién para evaluar la
presencia y severidad de la HTP es la determinacién del GPVH
(gradiente de presién venoso hepdtico) mediante cateterismo
de las VSH (venas suprahepdticas). No obstante, al igual que
ocurre con la biopsia hepdtica se trata de un método invasivo,
que ademds requiere material y personal especializado. El
desarrollo de HTP clinicamente significativa (HTPCS) es un
evento clave en la evolucién de la HC ya que el desarrollo de
ascitis y de varices esofdgicas se produce cuando el GPVH
supera los 10 mm Hge.

Todos estos datos han motivado el interés por el
desarrollo de procedimientos no invasivos para la deteccién

de CH e HTPCS.
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La ultrasonografia convencional (modo B y doppler)
se considera por su inocuidad, bajo coste, accesibilidad y
rendimiento diagnéstico, la técnica de imagen de primera
linea en la valoracién inicial de los pacientes con sospecha o
evidencia de enfermedad hepdtica y/o en el seguimiento de
las enfermedades hepdticas difusas y sus complicaciones. La
aplicacién de nuevas tecnologias a la ultrasonografia nos ha
permitido estimar la fibrosis hepdtica a través de la medicién de
la rigidez hepdtica y estudiar la perfusién hepdtica mediante
la inyeccién de contrastes ecogréficos.

A continuacién repasaremos el papel de la
ecografia abdominal como técnica de imagen no invasiva
en el diagnéstico de la hepatopatia difusa crénica y sus
complicaciones.

ECOGRAFIA ABDOMINAL EN MODO B Y
DOPPLER

1.1. SIGNOS DIRECTOS DE HC
1.1.1. Cambios en la morfologia hepatica

Los cambios acontecidos en la microcirculacién
hepdtica como consecuencia del desarrollo de fibrosis y
nédulos de regeneracién provocan disfuncién hepatocitaria y
atrofia. A medida que la HC avanza se produce una atrofia
de los segmentos posteriores del 16bulo hepdtico derecho
(segmentos VIy V) y una hipertrofia del segmento lateral del
I6bulo hepdtico izquierdo (segmentos Il y Ill) y del caudado?

. Un didmetro anteroposterior del I6bulo caudado
>3,5 cm tiene una sensibilidad del 52% y una especificidad
del 91% en el diagnéstico de CH silentess 7880,

1.1.2. Nodularidad de los bordes
La superficie hepdtica nodular refleja la presencia

de septos fibréticos y nédulos de regeneracién. Se hace mds
evidente en la interfase del higado con la vesicula biliar y en

Figura 1

Alteraciones morfolégicas en la cirrosis hepdtica. a) atrofia del I6bulo hepdtico derecho b) hipertrofia del [8bulo hepético izquierdo c) hipertrofia del

caudado.
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Figura 2

a) bordes lisos en un higado sano b) bordes irregulares y discontinuos en un paciente con cirrosis hepdtica.

la zona adyacente al riién derecho, en el borde posterior del
l6bulo izquierdo y en la posicién mds cercana al transductor.
Este signo se considera positivo cuando en vez de una linea
hiperecogénica continua y recta encontramos una superficie
hepdtica irregular y discontinua Es el signo
ecogréfico aislado mds preciso en el diagnéstico de CH
y puede estar presente incluso en fases muy precoces de la
enfermedad. Este hallazgo tiene una sensibilidad variable
en los estudios existentes, siendo las causas de los falsos
negativos la cirrosis micronodular (nédulos < 3 mm), el uso
de transductores de baja frecuencia y la subjetividad del
explorador. La especificidad media es del 88% (82-95%),
siendo el higado tumoral y la hiperplasia nodular las causas
mds frecuentes de los falsos positivos. Con el uso de sondas
lineales de alta frecuencia para la valoracién de los bordes
hepdticos Simonovsky diagnosticé CH con una sensibilidad y
especificidad de 91% y 93%, respectivamente'® 7375,

1.1.3. Cambios en la ecogenicidad del parénquima

A medida que la enfermedad avanza la ecoestructura
hepdtica se torna hiperecoica y el grano se engruesa hasta
adoptar en fases avanzadas un aspecto heterogéneo de
nodularidad grosera. Este signo ecogréfico estd sujeto a una
gran dependencia del operador y del ecégrafo, especialmente
en sus estadios intermedios’s 77. No obstante, en el modelo
de Cédiz, la alteracién de la ecoestructura hepdtica fue el
mejor predictor de la presencia de CH. Es importante que
diferenciemos la fibrosis de la esteatosis hepdtica, si bien en
ocasiones pueden coexistir. En ambos casos el parénquima
hepdtico es hiperecoico, pero mientras la esteatosis atenta el
sonido en los campos posteriores y da lugar a un grano fino y
homogéneo, la fibrosis engruesa el grano de forma progresiva
y andrquica, sin atenuar el sonido

Figura 3

Higado hiperecogénico, de grano medio y sin atenuacién del sonido (fibrosis) en un paciente con hepatitis crénica por virus C.
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1.1.4. Cambios en la morfologia y el patrén de flujo
de las VSH

En general, las VSH se distorsionan paulatinamente
por el desarrollo de fibrosis y nédulos de regeneracién,
tornandose irregulares y afiladas. Recientemente Vessal y col.
han demostrado que la valoracién de los bordes de la pared de
las VSH en un plano perpendicular al vaso (rectos, irregulares,
muy irregulares) muestra una sensibilidad y especificidad en el
diagnéstico de CH del 97% y del 91%, respectivamente''.

El flujo de las VSH en individuos sanos muestra un
patrén Doppler trifésico que traduce las variaciones del ciclo
cardiaco (periodicidad): fase anterégrada (hepatéfuga) con
dos ondas negativas que coinciden con la diéstole atrio-
ventricular y ofra més corta, positiva y retrégrada, durante
la sistole atrial. En los pacientes con HC se produce un
aplanamiento progresivo de la onda de flujo de las VSH. La
fibrosis hepdtica provoca una disminucién de la distensibilidad
de la pared de las VSH (componente mecdnico) y el posterior
desarrollo de HTP contribuye a aplanar la onda, al amortiguar
los cambios hemodindmicos derivados de la presién venosa
central (componente dindmico).

La clasificacién morfolégica del patrén de flujo de
las VSH es una técnica mas facil de realizar, reproducible

Figura 4
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y probablemente mds precisa que el cdlculo de indices
cuantitativos del flujo hepatéfugo de cada fase respiratoria.
Bolondi y col. clasificaron el patrén doppler de las VSH en tres
tipos: HVO, para el patrén trifdsico normal; HV1 cuando hay
una alteracién de las oscilaciones normales, no observandose
la fase de flujo retrégrado; HV2 si se pierden las oscilaciones
normales y el flujo es totalmente plano'. El flujo aplanado
de las VSH se correlaciona con una funcién hepdtica mds
deteriorada y con HTP severa's.

1.2. SIGNOS DE HTP O INDIRECTOS DE HC
1.2.1. Signos directos

1.2.1.1. Dilatacién y pérdida de la fasicidad de la vena
esplénica (VE) y/o mesentérica superior (VMS).

La deferminacién del calibre de la VE y/o de la VMS
puede ser de utilidad cuando la porta es de calibre normal
o no se visualiza, pero en realidad hay pocos datos acerca
de los valores de corte dtiles y de su precisién. Mdés rentable
resulta la ausencia de modificacién del calibre de estas venas
con los movimientos respiratorios, ya que un cambio menor del
50% supondria en el adecuado contexto clinico un signo de
HTP incipiente®* 8.

=
= ESPLENORRENALES!

Circulacién colateral. a) géstrica izquierda b) paraumbilical ¢) géstricos cortos d) esplenorrena
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1.2.1.2. Dilatacién portal.

El eje esplenoportomesentérico se encuentra dilatado
en la CH como consecuencia de la resistencia al flujo hepdtico.
El grupo de Cddiz ha demostrado en un estudio prospectivo
que una porta mayor de 12 mm tiene una sensibilidad del
53% y una especificidad del 97% en el diagnéstico de CH
silente55. 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
hepdtica®' &2,

1.2.1.3. Circulacién colateral

La circulacién colateral es un signo ecogrdfico
especifico (100%) de HTPCS, pero su prevalencia en los
pacientes con CH es muy variable (15-80%) y es poco frecuente
en la enfermedad silente®”. Debe ser buscada sistemdticamente,
siendo las vias mds frecuentes la paraumbilical y gdstrica
izquierda. Otras colaterales a explorar son las esplenorrenales
y géstricas cortas en el hilio esplénico y varices cisticas en la
pared vesicular

- la gdstrica izquierda se visualiza por detrds
del 16bulo hepdtico izquierdo saliendo del eje en direccién
al eséfago. En sujetos sanos y delgados no es infrecuente
demostrar una gdstrica izquierda menor de 5 mm de flujo
hepatépeto, mientras en la HTP muestra un flujo hepatéfugo,
significativo cuando su velocidad media (Vm) supera los 12
cm/seg y con elevado riesgo de sangrado por rotura de
varices esofdgicas si excede los 15 cm/seg'* 5.

- Lla vena paraumbilical discurre desde la porta
izquierda, alrededor del ligamento redondo hasta el falciforme
con direccién al ombligo. Aparece en el 15-42% de los
pacientes con CH. Se considera signo de HTP cuando su
calibre excede de 3 mm y su flujo es hepatéfugo, ya que una
vena paraumbilical permeable de 2 mm con velocidad inferior
a 5 cm/seg se puede observar en sujetos sanos's 7. Cuando el
calibre es mayor de 6 mm y la velocidad mayor que la portal
es rara la coexistencia de varices esofdgicas y frecuente la
encefalopatia hepdtica's.

- En el hilio esplénico podemos encontrar vasos de
circulacién colateral dependientes de la VE. La demostracién
de gdstricos cortos en el polo superior esplénico nos obliga
a descartar mediante endoscopia la presencia de varices
findicas. Los vasos esplenorrenales son los mds prevalentes
en pacientes con encefalopatia hepdtica y en aquellos
con inversién del flujo portal, situdndose en el polo inferior
esplénico junto al rifdn izquierdo.

1.2.1.4. Inversién portal

Salvo excepciones, la inversién del flujo portal en el
tronco principal y/o en sus fributarias esplédcnicas es un signo
especifico de HTP que acontece en el 3-23% de los pacientes
con CH. La presencia de shunts arterio-portales intrahepdticos
provoca que el flujo en las ramas y el tronco principal de la
porta se invierta y drene a la circulacién sistémica a través
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de vasos colaterales (podrian ser esplenorrenales). Cuando
la inversién del flujo se produce exclusivamente a nivel del
eje esplenoportomesentérico (sin afectar al tronco principal
portal) suele deberse a la presencia de vasos colaterales
esplenorrenales’”. La existencia de un flujo portal alternante
(hepatdpeto en inspiracién y hepatéfugo en espiracién) es
también un signo de HTP

1.2.2. Signos indirectos de HTP
1.2.2.1. Esplenomegalia

Es el signo que mds frecuentemente se asocia a
la presencia de HTP, pero su especificidad oscila entre el
50-80%¢¢. Es un factor predictor de varices esofdgicas y se
asocia a HTPCS en pacientes compensados.

1.2.2.2. Ascitis

El desarrollo de ascitis constituye la complicacién
més frecuente de la CH e implica profundos trastornos
hemodindmicos y de la funcién renal relacionados con la
HTP2. La presencia de ascitis puede facilitar la demostracién
de una superficie hepdtica nodular haciendo extremadamente
fiable el diagnéstico de CH, si se excluye la existencia de una
infiltracién metastdsica hepdtica multinodular.

Figura 5

Flujo alternante (doppler color) en la porta izquierda a) Inspiracién:
flujo hepatépeto b) Espiracién: flujo hepatéfugo.
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1.2.2.3. Engrosamiento de la pared vesicular

En casos de ascitis de origen no evidente, ademés
de la superficie hepdtica, se debe valorar la pared vesicular,
pues su engrosamiento es muy sugestivo de que la misma sea

debida a HTP.

1.3. ESTUDIO DE LA DISFUNCION CIRCULATORIA
DE LA HTP

La HTP genera una disfuncién circulatoria progresiva
que se manifiesta mediante cambios hemodindmicos en la
circulacién portal, espldcnica y sistémica. Estos cambios
pueden ser estudiados mediante ecografia doppler a través
de la obtencién de informacién cuantitativa (velocidad y flujo
portal) y semicuantitativa [indices de resistencia (IR: V.méx. —
V.min/ V.méx) y pulsatilidad (IP: V.mdx. — V.min/ V.media]],

pero su utilidad ha sido poco evaluada en la prdctica clinica?'.
1.3.1. Velocidad y flujo portal

En general, la velocidad portal (Vp) se encuentra
disminuida en los pacientes con HTP, habiéndose encontrado
en algunos estudios una correlacién significativa  entre
la tendencia a la disminucién de la Vp y el incremento del
estadio Child-Pugh?2 23, Sin embargo, la aportacién de este
pardmetro al diagnéstico de HTP es poco precisa debido a
la heterogeneidad del sindrome de HTP, la dependencia del
operador y la variabilidad entre equipos de diferentes casas
comerciales. Una vena paraumbilical permeable de suficiente
calibre aumenta la Vp, mientras que colaterales esplenorrenales
pueden disminuir e incluso invertir el flujo portal. Para limitar
la variabilidad del operador el resultado debe ser la media
de al menos 3 determinaciones de la Vp en la vena porta
extrahepdtica, realizadas en ayunas, en decibito supino, con
una adecuada visualizacién de la misma, a distancia de la
confluencia esplenomesentérica, tomadas con un dngulo de
insonacién entre 30° y 60° y un volumen muestra de 2/3 del
didmetro del vaso?. Todos estos factores hacen que la Vp sea
dificil de reproducir y que disminuya su aplicabilidad en la
prdctica clinica; no obstante, hay consenso para considerar
patolégicas y altamente sugestivas de HTP a valores de Vp <
12 cm/seg? 2

La cuantificacién del volumen de flujo portal se
puede calcular conociendo la Vp y el drea de la porta en un
corte transversal (Q = Vm x A; Q= Volumen de flujo portal,
V= velocidad media portal, A= drea del circulo portal en un
corte transversal). La variabilidad en el caso del flujo portal es
superior a la Vp, ya q se suma la posibilidad de errores en el
célculo del drea portal.

En un intento de solucionar los problemas de
reproducibilidad de la Vp y el flujo, Moriyasu describié el
“indice de congestién portal” (IC) que relaciona los dos
pardmetros que mds se alteran en la HTP: el calibre portal que
tiende a aumentar y la velocidad de flujo portal que tiende a
disminuir. Este indice se calcula dividiendo el drea de la porta
en un corfe transversal por la Vp. Se encuentra elevado en
pacientes con CH e HTP, de manera que un IC > 0,12 cm/seg
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Figura 6

Tronco portal a) en paciente sin hepatopatia b) porta de flujo lento (<10
cm/seg) en paciente con hepatopatia avanzada.

tiene una sensibilidad del 67%7, si bien este pardmetro sélo se
ha analizado en pacientes con HTPCS.

1.3.2. Valoracién de la circulacién arterial espléacnica

La resistencia intrahepdtica al flujo portal y la
vasodilatacién espldcnica generan un incremento de la
impedancia en las arterias hepdticas y esplénicas?® 2 y
una disminucién de la resistencia en las espldcnicas®,
respectivamente.

El parédmetro que mejor refleja la elevaciéon de la
impedancia en la arteria hepdtica es el IR, el cual muestra
correlacién positiva con el GPVP y el tamafio de las varices
esofdgicas, y negativa con la Vp. Es decir, el agravamiento
progresivo de la HTP se acompafia de un incremento de la
impedancia en la arteria hepdtica y de una disminucién de la

VpS]

El “indice vascular hepdtico” relaciona la Vp (que
estd disminuida) con las resistencias arteriales hepdticas (que
estén aumentadas) a través del IV (IV=Vm x 0’57/IP, donde IV
es el indice vascular, Vm es la velocidad media de las maximas
portales e IP es el indice de pulsatilidad). Cuando su valor es
inferior a 12 cm/seg, puede establecerse el diagnéstico de CH
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Figura 7

Diagnéstico ecogréfico de la hepatopatia difusa crénica. E. Marin-Serrano

Ddplex (color y pulsado) de la arteria hepdtica derecha a) Espectro conjunto de la vena porta y la arteria hepdtica derecha en paciente sin hepatopatia

b) paciente con cirrosis hepdtica e HTP (IR:0,76).

e HTP con una sensibilidad del 93% y una especificidad del
97 %%

la CH también incrementa los IRIP en las
ramas intraparenquimatosas  de la esplénica,
independientemente del tamafio esplénico, aumento que se
correlaciona con la resistencia vascular esplenoportal®:.

arteria

A diferencia de las arterias intrahepdticas e
intraesplénicas, los IR e IP estdn disminuidos en la arteria
mesentérica superior (AMS) como consecuencia del aumento
de la presién sinusoidal y del establecimiento de una
circulacién espldcnica hiperdindmica. El mejor pardmetro para
estudiar la resistencia al flujo en esta arteria es el IP, ya que el
ayuno en sujetos normales ocasiona una elevada impedancia
distal. La disminucién del IP en la AMS se ha asociado al
empeoramiento de la funcién hepdticay al tamafio de las varices
esofdgicas® .

En los pacientes con CH, la activacién de los sistemas
vasoactivos endégenos provoca una vasoconstriccién arterial
renal progresiva que puede estudiarse de forma no invasiva
a través del cdlculo del IR en las arteriolas renales arcuatas o
inferlobares. La elevacién del IR en estas arteriolas renales en
pacientes con CH, HTP y ascitis, precede a la elevacién de la
creatinina, predice la respuesta a tratamiento diurético asi
como el riesgo de desarrollo de un sindrome hepatorrenal, se
asocia con el GPVH y con mayor morbilidad postrasplante3¢.

1.3.3. Valoracién de la respuesta al tratamiento de
la HTP

En los dltimos afios se han publicado numerosos
trabajos que han analizado los cambios hemodindmicos como
resultado del tratamiento farmacolégico de la HTP, pero los
datos aportados son limitados y en ocasiones carentes de

reproducibilidad.

En general, el tratamiento crénico con betabloqueantes
no cardioselectivos reduce el flujo portal e incrementa la
impedancia espldcnica*4s. Sin embargo estos datos no nos
permiten realizar un control de la eficacia del tratamiento.

Se considera que la profilaxis primaria de la
hemorragia digestiva alta secundaria a HTP es eficaz cuando
el tratamiento con betabloqueantes no cardioselectivos
ocasiona un descenso del GPVH por debajo de 12 mmHg
y/o mayor del 20% del valor basal, alcanzéndose en no mas
del 30% de las ocasiones“. Berzigotti y col. han constatado
que los pacientes no respondedores a nadolol presentan una
vasodilatacién espldcnica basal significativamente mayor que
los respondedores; una velocidad media de la arteria hepdtica
basal superior a 36 cm/seg predice una mala respuesta con
una precisién diagnéstica del 86%. Es decir, mediante doppler
podriamos seleccionar a un grupo de pacientes con un grado
severo de HTP y reducida probabilidad de respuesta a beta
bloqueantes.

La administracién de drogas vasoactivas mejoraria
la distensibilidad de las VSH al modificar el componente
hemodindmico atribuido a la HTP#. 4. Por tanto, el patrén
espectral de la onda de flujo de las VSH podria considerarse
como un método no invasivo Util para valorar la respuesta
a drogas vasoactivas, pero se precisan mds estudios que lo
confirmen.

Tampoco se ha podido establecer la utilidad del
estudio doppler en la evaluacién de la respuesta al tratamiento
médico combinado como prevencién de la recidiva
hemorrdgica, ya que aunque se pueda probar con ecografia
una mayor reduccién del flujo portal, es imposible demostrar la
disminucién de las resistencias intrahepdticas, hecho en el que
se basa el tratamiento farmacolégico combinado® <.
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1.4. UTILIDAD DE LA ECOGRAFiA .
CONVENCIONAL EN LA PRACTICA CLINICA

El diagnéstico ecogrdfico de una CH descompensada
es relativamente fdcil de realizar, al contar con una amplia y
bien definida semiologia ecogrdfica que incluye alteraciones
de la morfologia hepdtica y signos de HTP . Estos
signos ecogrdficos de CH e HTP son altamente especificos
y pueden ser considerados suficientes para confirmar el
diagnéstico, pero un resultado negativo no puede descartar
CH. El GPVH se correlaciona con algunos pardmetros, como
la Vp o el IR de las arterias hepdtica, esplénica y renal, pero
la correlacién no es fuerte y por tanto no pueden usarse como
marcadores indirectos del GPVH?'.

Ha habido diversos intentos en la literatura por
buscar combinaciones de varios de los pardmetros ecogrdficos
mencionados para mejorar la eficacia de la ultrasonografia
en el diagnéstico de la CH, incluyendo signos de HTP, pero
a dia de hoy no existe acuerdo. En la mesa Interactiva de
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Consenso de la Asociacién Espafola de Ecografia de 2001 se
propuso que se deberian exigir dos de los tres signos directos
para emitir el diagnéstico ecogrdfico “sugestivo de cirrosis”,
reservando el término de “patrén de CH” para cuando estén
presentes los tres signos directos y/o ademds coexistan signos
inequivocos de HTP32,

Por el contrario, en pacientes con HC silente las
alteraciones de la ecoestructura hepdtica suelen ser poco
expresivas y los signos de HTP pueden estar ausentes. Esta es la
razén por la que hasta un 25% de los pacientes que se someten
a una biopsia hepdtica presentan una CH hasta ese momento
no sospechada. Tan sélo tres estudios han abordado de forma
prospectiva la utilidad de la ecografia en el diagnostico de la
cirrosis silente®**. La escala de Cadiz establece el diagnéstico
de CH silente con una precisién del 92%, mediante un modelo
constituido por la valoracién de la ecoestructura hepdtica, el
calibre portal y el drea esplénica Por su parte, la
escala de Bolonia obtiene una precisién diagnéstica del 86%,
al combinar la disminucién de la velocidad de flujo portal y la

Tabla 1. Signos ecogrdficos de cirrosis hepatica e HTP.

HIGADO Bordes

Patrén ecogénico

LHI/LHD>1,30

Caudado/LHD>0,65

Atrofia del LHD

VSH Estenosis/doppler

Pared no uniforme

VP Calibre>13 mm

Vmax<16 cm/seg; Vmed<13
cm/seg

Inversion portal

IC>0,08

Dilatacién VE/VMS>11 mm

Variacién resp VE/VMS<40%

Bazo >12 cm/>45 cm?2
Arteria esplénica R
Arteria hepatica R

Arteria renal R

AMS IP

Colaterales

5591% 82-95% 10,7375
20% Q0% 76,77
74% 100% 78

43-84% 100% .
74% 100% 0
97% 91/86% 12,13
88% n

<50% 90-100% 81,82

80-88% 80-96% 83

100% 19

6795% 100% -

79.7% 100% 84
74% 100% 85
93% 36% 86

84,6% 70,4% 33,87
50% 100% 88

79,5% 59,3% 3640

85,7% 65,2% 34,35
83% 100%

89
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Tabla 2. Modelo de Cadiz.

puntuacion

variable
0 1 2
Ecogenicidad
» homogénea granular nodular
hepdtica
Didmetro de la
<12 mm >12 mm
vena porta
Area esplénica <50 cm2 >50 cm?2

n: puntuacién ecogenicidad hepdtica + puntuacién didmetro vena porta

+ puntuacién drea esplénica; n>2=cirrosis

irregularidad de la superficie hepdtica . Macias y
col. han demostrado recientemente la utilidad y aplicabilidad
de estos dos modelos, cuya combinacién no mejora la precisién
diagnéstica pero eleva la especificidad al 97%3.

1.5. SIGNOS ECOGRAFICOS PREDICTORES DE
MUERTE

Se han descrifo cinco signos ecogréficos que
predicen el riesgo de muerte durante el seguimiento de la HC:
a) atrofia hepdtica®®; b) aplanamiento de las VSH®; ¢} Vp <
10 cm/seg.®; d) elevacién del IR en las arteriolas interlobares
del rifidn?' ; e) didmetro esplénico bipolar por encima de los
14,5 cms2 .

ELASTOGRAFIA HEPATICA

2.1. ELASTOGRAFIA  TRANSITORIA  (ET)
(FIBROSCAN®, ECHOSENS, PARiS, FRANCIA)

Se basa en la utilizacién de ultrasonidos (5 MHZ) y
ondas eldsticas de baja frecuencia (50 Hz) y amplitud cuya
velocidad de propagacién se relaciona directamente con
la elasticidad tisular®: a mayor velocidad de propagacién,
menor elasticidad del tejido. FibroScan® mide un cilindro
hepdtico de Tcm. de didmetro por 2 cm. de longitud (lo
que supone una muestra de estudio 100 veces mayor que la
obtenida mediante biopsia), es facil de aplicar, reproducible
y cémodo para el paciente. Sin embargo, tiene limitaciones:
a) en pacientes obesos el tejido adiposo atenda de forma
marcada tanto la onda de rozamiento como los ultrasonidos,
b) es una exploracién operador-dependiente, y c) la velocidad
detectada no es uniforme en todo el parénquima y puede
poner de manifiesto una heterogeneidad en la distribucién de
la fibrosis o un defecto del procedimiento.

La ET se ha mostrado dtil en el diagnéstico de CH
de cualquier etiologia y sus complicaciones, ya que la rigidez
hepdtica se correlaciona con el estadio de fibrosis y con el
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Tabla 3. Modelo de Cadiz.

puntuacion

0 1 2

variable

superficie
normal ondulada nodular
hepatica
Velocidad de
flujo portal (cm/ >15 1512 <12

seg)

n: puntuacién superficie hepdtica + puntuacién velocidad de flujo portal)
x100/n° variables* (1 6 2) n>66 puntos = cirrosis; (*) en algunos pacientes

no se consigue evaluar la velocidad de flujo portal.

grado de presién portal, respectivamente. Sin embargo, los
valores éptimos para clasificar la severidad de la enfermedad
pueden variar segin la etiologia de la enfermedad. Los dos
estudios cldsicos realizados en pacientes con hepatitis crénica
C - Ziol y col. y Castera y col.- han demostrado una excelente
fiabilidad para identificar CH con un valor éptimo de rigidez
hepdtica muy similar en ambos: 14.5 kPa (VPN: 97%) y
12.5 kPa (VPN: 95%), respectivamente® ¢5. Sin embargo, los
valores Utiles para estimar F4 en una HC de cualquier causa
no estan claramente establecidos. Foucher y col. estudiaron a
711 pacientes con HC de diversas etiologias y encontraron
que un valor de corte de 17,6 KPa podia detectar el 90%
de los pacientes con CHe¢. Por su parte, Ganne-Carrie y col.
identificaron una tasa similar de pacientes con CH con un valor
> 14.6 kPa¥. Se ha descrito una excelente correlacién entre la
rigidez hepdtica (kPa) medida con ET y el GPVH. Sin embargo,
la técnica no es lo suficiente precisa como para evaluar la
severidad de la HTP. Vizzutti y cols. demostraron una buena
correlacién entre la ET y el GPVH (r= 0.81) en pacientes con
fibrosis avanzada (F3-F4). El 97% de los pacientes con HTPCS
(GPVH > 10 mm Hg) presentaban un valor de ET > 13,6
kPa. La correlacién entre el ET y el GPVH fue excelente para
pacientes con GPVH < 10 mm Hg (r= 0.81), peor en pacientes
con valores superiores (GPVH > 10 mm Hg) (r= 59), pobre
para identificar la presencia de varices esofdgicas y ausente
para determinar su tamafio®®.

2.2, Elasticidad hepatica en tiempo real

La elasticidad hepdtica en tiempo real es una nueva
técnica para estimar la fibrosis que tiene la ventaja de que
va integrada a un ecégrafo convencional. En la actualidad
contamos con dos sistemas: a) radiacién acistica de la fuerza
de impulso de imagen (ARFI) integrada a un ecégrafo Acuson
2000®, Virtual Touch Quantification mode, Siemens Medical
Solutions, Mountain View, Ca, EE. UU.) b) La elasticidad en
tiempo real (HI-RTE) acoplada al ecégrafo Hitachi EUB-8500 y
EUB-900. Los datos publicados por Colombo y col. atribuyen
mayor precisién a la ET que a estos dos sistemas de elastografia
en tiempo real en el diagnéstico de fibrosis hepdtica, si bien se
necesitan mds estudios®.
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ECOGRAFIA CONTRASTADA

Mediante la administracién de contrastes ecogrdficos
de segunda generacién (Sonovue®) podemos calcular el
tiempo de la circulacién intrahepdtica y estimar la perfusién
hepdtica regional.

El tiempo de transito a la vena hepdtica es una técnica
muy sensible para predecir la severidad de la HC y podria ser
un complemento a la ecografia convencional y doppler en el
seguimiento de la enfermedad. Se ha observado que a medida
que la enfermedad avanza el tiempo de trénsito disminuye,
debido a los shunts arterio-venosos y a la arterializacién de los
lechos capilares del higado.

Staub y col. han demostrado que el tiempo de trdnsito
venoso portohepdtico se correlaciona con la fibrosis de manera
inversa en pacientes con HC silente; un valor de corte de 13
seg puede diferenciar la fibrosis severa (F3-4) de una leve (F1-
2) con una precisién cercana al 80%7°.

Por ofra parte, Zhang y col. encuentran que el tiempo
de circulacién intrahepdtica se correlaciona con la severidad
de la HTP; de forma que el tiempo de llenado de las VSH y el
trénsito arteriohepdtico disminuye, mientras que el tiempo de
llenado portal y el trénsito arterioportal aumenta, en pacientes
con HTP7'.

En la CH se produce una alteracién mecdnica de la
microcirculacién como consecuencia del desarrollo de fibrosis
y nédulos de regeneracién. Se ha demostrado mediante
ecografia contrastada que la perfusién hepdtica portal esté
incrementada en pacientes cirrdticos y que esta alteracién de
la microcirculacién se correlaciona con pardmetros de funcién
hepdtica (Child, MELD), reserva funcional e HTP (calibre y flujo
portal)2.

En conclusién, es probable que en el futuro préximo
los avances en las técnicas de imagen ecogréfica sean capaces
de acercarnos al concepto de CH e HTP interpretada por la
biopsia hepdtica y el GPVH. A dia de hoy, parece razonable
evaluar la utilidad conjunta de los métodos no invasivos en
el diagnéstico de CH y sus complicaciones: marcadores
bioquimicos, ecografia convencional, elastografia y contrastes.
No obstante, hay que seguir investigando ya que todos ellos
requieren una mayor exactitud en la prediccién.
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