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Objetivos

Objetivos

Presentar y analizar las indicaciones, los resultados y los beneficios para la toma de decisiones
clinico-quirtrgicas de la medicion del gradiente de presion venoso hepatico (GPVH).

Introduccion

La HTP clinicamente significativa se define como un aumento del gradiente de presion venoso hepaticc
(GPVH) >10 mmHg. La medicion del GPVH es actualmente el mejor método disponible para evaluar le
presencia y severidad de la hipertension portal (HTP). El GPVH se define como la diferencia entre le
presion venosa suprahepatica enclavada (PVSE), que nos refleja la presion sinusoidal, y la presior
venosa suprahepatica libre. A pesar que no se mide directamente la presion portal, en el caso de le
cirrosis se ha visto que ambas presiones se equilibran (1-2). Lo anterior sumado a su seguridad y
reproducibilidad la ha convertido en el gold-estandar para la medicion de la HTP. La medicion de le
presion portal directa, que puede ser realizada por via transhepatica o transvenosa, se limita a casos
seleccionados con hipertension portal presinusoidal, como casos de paciente con varices esofagicas, vene
porta patente y PVSE normal (3).

La medicion de GPVH se utiliza cada vez mas en hepatologia clinica, existiendo numerosos estudios que
han demostrado que el pardmetro es un marcador robusto para diversos objetivos clinicos. Las
principales aplicaciones clinicas de GPVH incluyen el diagnéstico, la estratificacion del riesgo, le
identificacion de los pacientes con hepatocarcinoma que son candidatos para la reseccion hepatica, e
seguimiento de la eficacia del tratamiento médico, y la evaluacion de la progresion de la HTP. Le
reduccién del GPVH en més del 20% respecto el valor basal o un valor por debajo de 12 mmHg s¢
considera el objetivo terapéutico en el tratamiento de la hipertension portal (4). Se ha evidenciado que Ic
anterior repercute en una marcada disminucion en el riesgo de sangrado (o resangrado), ascitis )
peritonitis bacteriana espontanea (5).

La HTP se clasifica segun la localizacion anatémica afecta en prehepatica, intrahepatica y posthepatica
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Fig. 1 (3):

La trombosis portal es la principal causa de hipertension portal prehepatica pudiéndose presentar de
forma aguda o cronica (cavernomatosis portal) siendo su diagnostico por técnicas de imagen (6).

La hipertension portal intrahepatica se subdivide en sinusoidal (cirrosis) o presinusoidal. La hipertensior
presinusoidal se caracteriza por tener un GPVH normal o ligeramente elevado, con una presion venos:
suprahepatica enclavada (PVSE) ligeramente elevada y una presion venosa suprahepatica libre (PVSL
normal. La hipertension portal sinusoidal es la mas frecuente en las hepatopatias cronicas siendo le
cirrosis la causa principal y se caracteriza por tener un incremento en la PVSE y una PVSL norma
resultando en un incremento en el GPVH (3).

En la hipertension portal posthepética (realmente postsinusoidal) el GPVH es normal estando la PVSE y
la PVSL elevadas siendo el sindrome de Budd—Chiari la causa mas frecuente. En éste la obstruccior
puede estar presente desde las vénulas hepaticas hasta la desembocadura de la vena cava inferior en le
auricula derecha (6). La sospecha clinica y ultrasonografica de sindrome de Budd-Chiari debe sei
confirmada mediante estudio angiografico con cateterismo de venas suprahepaticas. El cateterismo d¢
venas suprahepaticas permite confirmar la existencia y la extension de la lesion trombdtica (7).

En nuestro estudio, evaluaremos en todos los pacientes a los que se les midié el GPVH sus indicaciones

los resultados y su influencia para la toma de decisiones clinico-quirurgicas.
Imagenes en esta seccion:
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Fig. 1: Clasificacion de hipertension portal segun localizacion y hallazgos en el estudio hemodinamico.
FHVP: Presion venosa hepatica libre. HVPG: Gradiente de presion venoso hepatico. IVC: Vena cava
inferior. PH: Hipertension portal. PV: Vena porta. SOS: Sindrome de oclusion sinusoidal. WHVP:
Presion venosa hepatica enclavada. Fuente: Berzigotti A, Seijo S, Reverter E, Bosch J. Assessing portal
hypertension in liver diseases. Expert Rev Gastroenterol Hepatol. 2013 Feb;7(2):141-55.
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Material y métodos

Se realiz6 una recoleccion de datos clinicos retrospectiva a partir de la base de datos de nuestro hospita
de todas las mediciones del GPVH realizadas en la sala de radiografia vascular e intervencionista desde
Octubre de 2007 hasta Agosto de 2015. Se analizaron las indicaciones, el resultado de la medicion y le
influencia de las mismas en las posteriores decisiones clinico-quirtrgicas.

La eleccion de los pacientes para la medicion de GPVH fue por decisién consensuada en sesion clinice
multidisciplinar.

El procedimiento se realizé en la sala de radiografia vascular e intervencionista bajo una ligera sedacior
consciente en los casos necesarios y con monitorizacion no invasiva de sus signos vitales. Previe
anestesia local y bajo guia ecografica se puncion6 la vena yugular interna derecha. Posteriormente cor
guia fluoroscdpica se realizo una cateterizacion selectiva de una vena suprahepatica midiendo la PVSE y
PVSL (Fig. 2). La diferencia entre estas 2 medidas se interpreté como el GPVH. Se considero un GPVH
alto mayor de 10 mmHg.

Imagenes en esta seccion:

Fig. 2: Medicion del gradiente de presion venoso hepatico. La presion venosa suprahepatica libre se
mide manteniendo el extremo distal del catéter en la vena suprahepatica a 2-4 cm de su desembocadura
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en la vena cava inferior (Imagen A). La presion de la vena suprahepatica enclavada se mide
posicionando el catéter mas distal ocluyendo la vena (Imagen B). También se puede utilizar un balon
para ocluir la vena (Imagen C). La correcta oclusion se puede confirmar inyectando contraste (Imagen B

y C).

Resultados

Entre Octubre de 2007 hasta Agosto de 2015 se realizaron un total de 58 mediciones en 52 pacientes. L
medicion fue mas frecuente en los hombres (34) en comparacion las mujeres (18) (Fig. 3). La edac
media fue de 62 afios.

Las indicaciones fueron de mds a menos frecuentes (Fig. 4): pacientes diagnosticados de¢
hepatocarcinoma candidatos a cirugia de reseccidon hepdtica, pacientes en tratamiento betabloqueante
preventivo de hemorragia digestiva alta por varices esofagicas, pacientes previo al inicio del tratamientc
betabloqueante preventivo (medicidon basal) y pacientes con sospecha de hipertension portal pre y/c
posthepatica.

El grupo de pacientes con hepatocarcinomas candidatos a reseccion quirurgica fueron 25. EI GPVH fue
normal en 20 y elevado en 5 (Fig. 5).

En el grupo con gradiente normal la media del GPVH fue de 5,4 mmHg. La decision en el tratamientc
fue por orden de frecuencia (Fig. 6): cirugia, quimioembolizacion, ablacion por radiofrecuencia
quimioterapia y radioterapia.

En el grupo con gradiente alto la media del GPVH fue de 12,2 mmHg. La decision en el tratamiento fuc
por orden de frecuencia (Fig. 7): quimioembolizacion, ablacion por radiofrecuencia y ablacién poi
microondas.

La segunda indicacion mas frecuente fue para controlar en 22 pacientes el tratamiento betabloqueante
preventivo de hemorragia digestiva alta por varices esofagicas. El promedio del GPVH en este grupo fuc
de 10,9 mmHg. Trece pacientes lograron el objetivo terapettico (GPVH <12 mm Hg) lo equivale al 59%
del total. (Fig. 8)

En el 100% de los 6 pacientes a los que se les indico una medicion basal antes de comenzar e
tratamiento betabloqueador y a los 3-8 meses tras iniciarlo se logr6 el objetivo terapeutico de une
reduccion del GPVH >20%. Redujeron en promedio 12 mmHg, lo que signific6 en promedio un 60% de
reduccion del GPVH (Fig. 9).

Los pacientes con indicacion de medicion de GVPH ante la sospecha de HTP pre y posthepatica fueror
S:

o Paciente de 17 afios de sexo masculino con purpura trombocitopénico inmune y sospecha de HTP
posthepatica. Los resultados hemodindmicos (PVSE: 22, PVSL: 14, GPVH:8) confirmaron e
diagnostico de una HTP posthepatica.
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o Paciente de sexo femenino de 66 afios con sospecha de HTP posthepatica por una enfermedad de
Budd-Chiari (Fig. 10 y Fig. 11).

o Paciente de sexo masculino de 66 afios sospecha de HTP prehepatica por cavernomatosis portal
con trombosis portal secundaria a colecistitis complicada. Los resultados hemodindmicos (PVSE
22 mmHg, PVSL de 17 mm Hg y un GPVH 5 mmhg) descartaron un componente sinusoidal de lz
hipertension portal.

o Paciente de 63 afnos con un sindrome linfoproliferativo crénico con sospecha de Budd-chiari. En el
estudio hemodinamico obtuvo una PVSE ligeramente elevada (14 mmHg), una PVSL normal (Z
mmhg) y un GPVH ligeramente elevado (12 mmHg). Estos parametros confirmaron una HTF
presinusoidal o sinusoidal descartando el Sd. de Budd-Chiari.

o Paciente de 58 afios de sexo masculino con sospecha de hipertension portal esencial. Los
resultados hemodindmicos (PVSE: 17 mmHg, PVSL 13 mmHg y un GPVH de 4 mmHg
descartaron la presencia de una hipertension portal sinusoidal.

Imagenes en esta seccion:

Muestra por sexo

Fig. 3: El grafico ilustra la distribucion por sexo de toda la muestra estudiada.
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Indicaciones de medicion de GPVH

® Descartar HTP en candidatos
a reseccién quirdrgica de
hepatocarcinoma.

® Control de tratamiento ya
iniciado con betabloqueantes
para profilaxis de HDA.

® Medicion previa a inicio de
tratamiento con
betabloqueantes para

prevencion de HDA.
* Sospechade HTP pre y

posthepatica.

Fig. 4: El grafico ilustra la distribucion de las indicaciones de medicion de gradiente venoso de presion
hepatica (GPVH). HTP: Hipertension portal. HDA: Hemorragia digestiva alta.

Resultados GPVH en pacientes candidatos
a reseccion quiruargica de
hepatocarcinomas

® GPVHnormal (<10 mmHg)
® GPVHalto (>10 mmhg)

Pagina 7 de 14 www.seram.es




Fig. 5: El grafico ilustra la distribucion segun presencia o ausencia de hipertension portal clinicamente
significativa (GPVH>10) del grupo de pacientes candidatos a reseccion quirtrgica de hepatocarcinoma.
HTP: Hipertension portal. GPVH: Gradiente de presion venoso hepatico.

Decision terapéutica en pacientes con GPVH
normal (< 10 mmHg)

® CIRUGIA

® QUIMIOEMBOLIZACION

® ABLACION POR

RADIOFRECUENCIA
* RADIOTERAPIA

* QUIMIOTERAPIA

Fig. 6: El grafico ilustra la distribucion seglin tratamiento realizado en los pacientes candidatos a
reseccion quirdrgica de hepatocarcinoma sin hipertension portal clinicamente significativa (GPVH < de
10 mmHg).GPVH: Gradiente de presion venoso hepatico.

Pagina 8 de 14 www.seram.es




Decision terapéutica en pacientes con GPVH
alto (> 10 mmHg)

® QUIMIOEMBOLIZACION

= ABLACION POR
RADIOFRECUENCIA

® ABLACION POR MICROONDAS

Fig. 7: El grafico ilustra la distribucion segun tratamiento realizado en los pacientes candidatos a
reseccion quirdrgica de hepatocarcinoma con hipertension portal clinicamente signifcativa (GPVH
mayor de 10). GPVH: gradiente venoso de presion hepatico (GPVH).
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Porcentaje de pacientes en tratamiento
betabloqueante segun logro de objetivo
terapéuticode GPVH

® Objetivo logrado
(GPVH <12 mmHg)

® Objetivo no logrado
(GPVH > 0=12
mmhg)

Fig. 8: El grafico ilustra el porcentaje de pacientes en tratamiento betabloqueante profilactico de
hemorragia digestiva alta con el objetivo terapeutico de GPVH (<12 mmHg) conseguido.

Efecto del tratamiento betabloqueador
en GPVH

Promedio GPVH previo inicio

tratamiento
Promedio GPVH posterior a inicio

de tratamiento

Fio. 9: El erafico compara la media del eradiente de nresion venoso henatico (GPVH) antes v después
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del inicio del tratamiento betabloqueante profilactico de hemorragia digestiva alta mostrando su efecto
con una disminucién de 8 mmHg en el GPVH.

Fig. 10: Sindrome de Budd-Chiari en fase cronica. Imagen A y B: TC con contraste endovenoso. Imagen
C: Ecografia. Higado disminuido de tamafio con hipertrofia compensadora de l6bulo caudado (punta de
flecha negra). Vena cava inferior intrahepatica con una marcada disminucion de calibre (flecha negra)
con venas suprahepaticas no visibles (flecha blanca) y sin flujo doppler. Signos de hipertension portal
con repermeabilizacion de la vena paraumbilical (punta de flecha blanca), esplenomegalia y ascitis.
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Fig. 11: Mismo paciente que figura 10. Se realiz6 cavografia inicial sin identificarse la llegada de las
venas suprahepaticas (VSH) (Imagen A) siendo imposible su cateterizacion confirmandose la trombosis
de las venas suprahepaticas. Se angioplasti6 el segmento mas estenosado en porcién mas superior de la
vena cava inferior (VCI) (Imagen B). Pese a que no hubo modificaciones en la cavografia de control
(imagen C), se obtuvo una disminucion de la presion en VCI suprahepatica de 17 a 9 mmHg.

Conclusiones

Discusion y conclusiones

La reseccion hepatica en los casos de pacientes con hepatocarcinoma y GPVH >10 est4 contraindicadc
debido al alto riesgo de descompensacion hepatica irreversible dentro de los 3 meses postquirtirgicos
(8,9). En nuestro estudio la necesidad de descartar una hipertension portal clinicamente significative
(GPVH>10) en pacientes con hepatorcinoma fue la indicacion mas frecuente de medicion del GPVH
Esta permitié seleccionar a los pacientes candidatos de reseccion permitiendo operarlos y en el caso de
los con GVPH alto ofrecerle otras alternativas de tratamiento mas seguras.

En la actualidad, unicamente el tratamiento farmacolégico (B-bloqueantes no cardioselectivos) y e
tratamiento endoscopico (ligadura de varices esofagicas) estan aceptados universalmente para le
prevencion de la primera hemorragia por varices (10). En este contexto el tratamiento farmacologico cor
propranolol o nadolol reduce en un 45% la incidencia de la primera hemorragia por varices esofagicas
La reduccion del GPVH en més del 20% respecto el valor basal o conseguir un valor por debajo de 1Z
mmHg se considera el objetivo terapéutico en el tratamiento de la hipertension portal (4). Cuando s¢
consigue este objetivo se ha demostrado que se disminuye el riesgo de sangrado o resangrado por varices
y otras complicaciones de la HTP como son la asicitis, la peritonitis bacteriana espontanea y el sindrome
hepatorrenal mejorando la sobrevida. El fallo en el logro de estos objetivos terapeuticos constituye e
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mas fuerte predictor independiente de sangrado o resangrado (11). En nuestro estudio hemos visto que l¢
medicion del GPVH en los pacientes con varices esofdgicas en tratamiento betabloqueantes, permite
distinguir entre los que se esta logrando el objetivo terapettico de los que no. Lo anterior repercute en le
capacidad de ajustar o cambiar a tiempo el tratamiento farmacoldgico y de esta forma maximizar st
efectividad clinica.

La tercera indicaciéon mas frecuente de medicion de GPVH fue en pacientes con sospecha de¢
hipertension portal pre y posthepatica permitiendo confirmar, descartar, cuantificar y en 1 caso tratar los
diagnosticos de sospecha. Ejemplo de esto ultimo fue lo ocurrido con el paciente con sindrome d¢
Budd-Chiari (figura 10 y 11), en quien el estudio hemodindmico no solo permitié6 confirmar e
diagnostico y la extension, si no también permitio la realizacion de una angioplastia de una estenosis d¢
vena cava inferior permitiendo una reduccion de su hipertension venosa.

Como conclusion general, en nuestro medio, la mediciéon del GPVH mediante técnicas minimamentc
invasivas guiadas por imagen presenta claras indicaciones que permiten obtener resultados objetivos y
medibles teniendo un claro beneficio en la toma de decisiones en pacientes con diversas patologias.
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