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I. - HEMODINAMICA DE LA HIPERTENSION PORTAL

1. - CORCEPTO HEMODINAMICO.

La hipertensidn portal se ha definido clasica-
mente como el sindrome provocado por el incremento de 1la
presidn hidrostatica en el interior del sistema venoso
portal. Como consecuencia de elio se forma una circula-
cién colateral a través de la cual, parte del flujo san-
guineo portal es derivado a la circulacidn sistémica sin

pasar por el higado.

La presidn en el sistema venoso portal puede
cuantificarse con muy distintos métodos, dependiendo
siempre del nivel donde se efectue la medicidn. Clasica-
mente se determinaba/ la presidon del eje portal en el
bazo, mediante la punc{én esplénica. En el transcurso de
una intervencidén quirargica se ha cuantificado directa-
mente, mediante 1la puncidn de una vena mesentérica o en
el mismo tronco de la vena porta. Mediante la repermeabi-
lizacidn de la vena umbilical se puede medir la presién
directamente en el tronco venoso portal. En el interior
del higado podemos valorarla mediante la puncidn transpa-
rietal y, sobre todo, con el cateterismo de las venas
suprahepaticas. Este Gltimo procedimiento es el que
ofrece mayor informacidn junto a un menor ndimero de

complicaciones.



El cateterismo de las venas suprahepaticas

consiste en la catéterizacidn, mediante control fluoros-

cdpico, de una vena suprahepdtica utilizando como via de
abordaje la vena yugular interna, la vena subclavia e
incluso una vena femoral. La Presidon Suprahepatica Libre

se determina cuando la punta del catéter explorador se
encuentra en el interior de una vena suprahepatica, sin
ocluir su luz. Cuando se hace avanzar el catéter hasta
ocluir c¢on su punta la luz venosa, se determina la Pre-
sidn Suprahepatica Enclavada, que refleja de forma muy
aproximada la presidn en el sinusoide hepatico.

( BosCH'7 1986; FISHER39 1987).

Actualmente la clasificacién de la hipertensidn

portal se hace de acuerdo con:

- los resultados de cateterismo de las venas

suprahepaticas.

- la ilocalizacion de la lesidon etioldgica que la

provoca.



a) Hipertensidn Portal Presinuscidal: Es la que
presenta una presidn sinusoidal, es decir, una Presidn
Suprahepatica Enclavada normal. A su vez se puede subdi-

vidir en dos grupos:

- H.P. Presinusoidal Prehepdtica. En este caso la

lesidn estd localizada antes del higado, en algin
lugar del eje esplenoportal. Sus causas mas frecuen-
tes son las trombosis espleno-portales y las caver-

nomatosis de la porta.

- H.P. Presinusoidal Intrahepatica. En este caso

la lesidn estd situada en el interior del higado. La
enfermedad causal estad afectando las ramificaciones
intrahepidticas de ta vena porta, sin distorsionar 1la
circulacidn a través de los sinusoides. La fibrosis
hepatica congénita, la cirrosis biliar primaria en
estadios iniciales, esquistosomiasis y la hiperten-
sidn portal idiopatica, son las causas etioldgicas

maés frecuentes.

b) Hipertesidn Portal Sinusoidal: Se denomina asT a

la hipertensidn portal que cursa con una Presidn Suprahe-
patica Enclavada (presidn sinusoidal) elevada. En este
caso la Presidn Suprahepédtica libre es normal, de forma

que existe un Gradiente entre ambas superior a 6 mm Hg.



Este es el tipo de hipertensidn portal mas
frecuente en nuestro pais, yYa que es la que presentan las

cirrosis hepaticas.

¢) Hipertensién Portal Postsinusoidal: Es la provo-

cada por wuna dificultad en la salida de 1a sangre del
higado. En estos casos la Presidn Suprahepadtica Libre se
encuentra elevada al igual que 1a Presidn Enclavada (si-

nusoidal) y la presidn portal,

Segan la localizacidn del obstSculo, se subdi-

vide en:

- H.P. Postsinusoidal Intrahepatica, como ocurre

en el Sindrome de Budd-Chiari.

- H.P. Postsinusoidal Posthepatica, propia de las

pericarditis constrictivas, trombosis de vena

cava y algunas malformaciones.

La existencia de hipertensidn portal determina
la aparicidn de alteraciones anatomicas, fisioldgicas vy
hemodinamicas que condicionan las manifestaciones clini-
cas de este sindrome. La hipertensidn portal es un factor
etiopatogénico imprescindible en la aparicidn de ascitis.
La esplenomegalia congestiva secundaria al aumento de

presidn en porta provocarsd otro sindrome <cli&sico, el



hiperesplenismo. E1 desarrollo de circulacidn colateral
como consecuencia de un gradiente de presidn elevado
entre la vena porta y la vena cava, condicioha la apari-
cidn de varices esofago-gastricas y el riesgo de hemorra-
gias digestivas. (RIGAU'12, 1989). Por el mismo mecanis-
mo, la derivacidn de la sangre portal a la circulacidn
sisté&mica, cortocircuitando al higado, es un factor etio-
patogénico decisivo en la encefalopatia hepéiica y en la
aparicidn de alteraciones hemodinamicas sist&micas como

el Estado Circulatorio Hiperdinamico,



2.- CIRCULACION HEPATICA Y SISTEMA VENOSO PORTAL.

El higado es el Gnico drgano de la cavidad
abdominal que tiene un doble sistema de aporte de sangre:

la vena porta y lta arteria hepatica.

La sangre procedente de ambos sistemas se mez-
cla en 10s sinusoides hepaticos. Toda esta sangre tiene
una dnica salida, por las venas suprahepaticas, que de-

sembocan en la vena cava inferior, cerca del diafragma.

El flujo sanguineo hepatico, en condiciones
normales, es de alrededor de 1.500 mi/minuto y supone,
aproximiddamente, el 25/ del Gasto Cardiaco. La arteria
hepatica aporta un 30/Z del flujo sanguineo hepatico y un
507 del oxigeno utilizado por el higado. EI resto 1o

suministra la vena porta.

La sangre portal tiene la peculiaridad de tener
una saturacidn de oxigeno superior a la de otros territo-
rios venosos y contiene, ademads, productos de la absor-
cidn intestinal junto a numerosas sustancias humorales de
origen esplacnico que en su mayor parte son metabolizadas

en el higado.

Las ramificaciones terminales de 1a vena porta

circulan por los espacios portales junto a las ramas de
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la arteria hepatica. La sangre portal se distribuye por
el territorio capilar hepatico (sinusoides), donde se
mezcla con la sangre procedente de la arteria hepidtica vy
entra en contacto con l1as céliulas de Kupffer vy con el
polo sinusoidal de las células hepidticas. A través de los
espacios de Disse se efectuan 10s intercambios metabdli-
cos. La sangre eferente de 10s sinusoides es recogida por
las venas centrolobulillares, tributarias de las distin-
tas venas suprahepsticas, a travé&s de las cuales retorna

a la circulacidn sistémica.

Cuando existe wuna hipertensidn portal, una
proporcidn sustancial del flujo portal no llega al higa-
do, puesto que es derivado a3 la circulacdén sistémica a
través de una extensa red de colaterales. EI aumento de
la presidn portal promueve la formacidn de esta circula-
cidn colateral porto-sistédmica por la dilatacidédn de co-

municaciones preexistentes pero funcionalmente cerradas.

Existen varios sistemas anastomdticos porto-

sistémicos entre el territorio portal y el de las venas
cavas: 1) Los mas importantes son 108 radiculares, cons-

tituidos por el pediculo porto-cava superior. Estid forma-

do por colaterales ascendentes que, a partir de las venas
coronarias estomaquicas y venas cortas gistricas, forman
las varices esofagogastricas. Drenan en la vena cava

superior a través de la vena acigos. &2) EIl Pediculo
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porto-cava inferior, formado por colaterales descenden-

tes, drenan en la vena cava inferior a través de la vena
mesentérica inferior y del piexo hemorroidal. 3) E! Pedi

culo posterior o sistema de Retzius estd formado por

colaterales posteriores que drenan en las venas renales y
cava inferior a través de las venas retroperitoneales. 4)

Otro sistema colateral importante es el derivado de 1los

remanentes de 1a circulacidn fetal (venas umbilicales Yy
periumbilicales, canal de Arancius). que comunica la rama
izquierda de la porta con el sistema de 13 vena cava

inferior.
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3.- FISIOPATOLOGIA DE LA HIPERTENSION PORTAL:

La hemodindmica de la hipertensidn portal se
rige por 10s mismos principios que determinan el flujo de

fluidos en cualquier sistema hidrodinamico.

En la circulacidn portal, como en cualquier

otro sistema hemodinamico, el Gradiente de Presidn entre

los dos extremos de un vaso ( P ) es directamente propor-

cional al Flujo Sangginéo a través del mismo ( Q ) y a

las Resistencias que se oponen a este Flujo ( R ), Y

viene definido por la ecuacidn P = Q X R.

Aplicando estos datos a la circulacidn hepati-
ca, P representa el Gradiente de Presidn entre la Vena

Porta Yy las Venas Suprahepaticas; Q el Flujo Sanguineo

Portal, y R las Resistencias VYasculares al Flujo Portal
ejercidas por la vena porta, las vénulas portales intra-
hepaticas, 108 sinusoides, las vénulas hepaticas termi-

nales y las venas suprahepaticas.

Un aumento del Flujo Portal o de las Resisten-
cias Vasculares en cualquiera de estos distintos niveles,
provocara un aumento de la presidn de perfusidn efectiva
en el sistema porta, y podra dar lugar a una hipertensidn

portal. ( FISHER39, 1987).
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Las Resistencias Vasculares en un sistema hemo-
dinamico no son medibles directamente, pero pueden cal-
cularse si se miden simultaneamente Flujo Sanguineo vy
Gradiente de Presidn (R = P / Q). Diversos factores in-
fluyen en 1as Resistencias Vasculartes: la viscosidad
sanguinea, la longitud del vaso y el radio del mismo.
Dado que los dos primeros se mantienen relativamente
constantes, el factor que mas influye en la resistencia
vascular es el radio del vaso. Una pequefa -disminucidn
del calibre de los vasos puede provocar un marcado
aumento de las resistencias vasculares y del gradiente de
presibn, Si no se acompafia de una reduccidn simultlnea

del flujo sanguineo.

La presidodn portal puede aumentar a consecuen-
cia de un incremento de las resistencias vasculares in-
trahepaticas, por un aumento del flujo sanguineo portat,
0 de una combinacidn de ambos factores., Tradicionalmente
se ha considerado gque la hipertensidn portal obedecTa
exclusivamente, a8 un aumento de las resistencias vas-
culares. Hoy en dia se sabe que ambos hechos son igual-

mente importantes.

Se han propuesto teorias que intentan expticar

la fisiopatologia de la hipertensidn portal, basandose en

cada uno de estos factores:
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La teoria retrograda sostiene que la

hipertensidon portal es debida, esencialmente, a un

aumento de las resistencias vasculares al flujo portal,

al bioqueo que ejerce la patologia hepatica al flujo
sanguineo. €Ello ocasionaria un aumento de la presidn en
el territorio anterior al obstiaculo. Segin esta teoria el
flujo portal, no solamente no aumentartTa, Sino que se

encontrarfa disminuido. (BOSCH'8, 1987).

Hasta hace pocos ainos esta era la teoria etio-
patog&nica que predominaba en la explicacidn fisiopatold-
gica de la hipertensidn portal. Hoy d7a se ha demostrado
en numerosos estudios, sobre todo experimentales, (VORO-
BIOFF138,1983) que en todos los modelos de hipertensidn
portal tanto prehepatica como intrahepatica, existe un
marcado aumento del fquo a nivel portal. Esta elevacidn
del flujo portal llegé a ser tan importante, que |as
resistencias vasculares del sistema, calculadas por 1la

relacidn existente entre la presidn y el flujo sanguineo

(Resistencias = Presidn/Flujo), es comparable a 1la
existente en ausencia de hipertensidn portal. Estas
observaciones dieron un fuerte apoyo a la teoria
anterdgrada o de hiperaflu,jo, que sostiene que 13

hipertensidn portal es debida, fundamentaimente, a un

aumento del flujo sanguineo portal.
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En realidad, hoy dia. sabemos qQque la hiperten-
sidn portal se debe, en la inmensa mayoria de 108 casos,
a una combinacion de ambos factores. El aumento de la
resistencia vascular es el factor inicial que provoca la
aparicidn de la hipertensidn portal en la mayoria de 1las
situaciones <clinicas en las qQque aparece este sindrome.
Sin embargo, una vez que se ha producido el aumento de la
presidn portal y el desarrollo de la circulacidn colate-
ral, aparece un aumento muy importante del flujo sangui-
neo por el sistema venoso portal, al tiempo que estas
nuevas colaterales tienden a disminuir las resistencias
vasculares. De esta forma, en fases avanzadas, cuando tla
circulacidn <colateral es muy extensa, el aumento del
flujo sanguineo es un factor de gran importancia en el

mantenimiento de la hipertensidén portal.

La explicacidon de la teoria retrdgrada, la que
defiende que la hipertensidn portal es debida a un aumen-
to de las resistencias vasculares al flujo sanguineo
portal, hay que encontrarla en las lesiones histopatold-

gicas que presenta el higado tras una agresidn.

Hoy dia se define la cirrosis hepatica como una
entidad que constituye el estado final de distintas hepa-
topatias, y que estad definida histopatoldgicamente por la
existencia de destruccidn difusa del parenquima hepatico,

regeneracidn desordenada y proliferacidn de tejido con-
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Juntivo, o cual determina la desestructuracison de la

arquitectura lobulillar y vascular del higado.

Cualquiera de los agentes etioldgicos (tdxi-
cos, infecciosos, autoinmunes, etc.) capaces de producir
hepatopatias dan lugar a una situacidn comdn: 1a necro-
sis hepatocelular. La necrosis conlleva, en primer lugar,
la aparicidn de colageno en las areas muertas (formacidn
de septos pasivos), ademas de un aumento de la fibrogéne-
sis (formacidn de septos activos). Finalmente la necrosis
es seguida de regeneracidn que, en estas circunstancias,
se hace de forma desordenada dando lugar a nddulos. Todo

ello determina una distorsién de la arquitectura vascular

y hepatocitaria, que provocaran un aumento de 1as resis

tencias vasculares a flu,jo portal Y, secundariamente,

isquemia hepatocitaria con necrosis subsiguiente, 1o cual

perpetua el proceso.

Con respecto a la teoria anterograda, es evi-
dente que el hiperaflujo sanguineo portal en la
hipertensidn portal crdénica esta Tntimamente 1igado al
desarrollo de circulacidn colateral portosistémica y con
la aparicidn de shunts intrahepaticos, anatémicos o
funcionales, Esto hace que pasen a la circulacidn
sistémica gran cantidad de sustancias vasoactivas
vasodilatadoras, de origen esplacnico que no han podido

ser inactivadas por el higado, algunas de las cuales
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tienen ademd3s una sintesis aumentada cuando existe

hipertensidn portal.

Las sustancias vasodilatadoras de origen es-
placnico no son bien conocidas, aunque parece que juega
un papel primordial el Gucagdn. Otras sustancias serfian
la Histamina, Serotonina, Bradicinina, Protaglandinas
(12, E2, At, F2A, D2),Tromboxano B2, Colecistocinina,
Secretina, Gastrina, Plipeptido Intestinal vasoactivo
(ViP), Neurotensina, Sustancia P, Somatostatina. (RIMO-

LA114  41986; ROBERT!15,1989).

A la vasodilatacidn esplacnica contribuyen,
ademas, otros factores, siendo de gran importancia la
disminucidn de la sensibilidad vascular a 1os estimulos
vasoconstrictores enddgenos. Esta anormal reactividad
vascular puede ser facilitada por el hiperglucagonismo.
Por otra parte, pueden desempefiar un papel importante
factores neurogénicos, Yya sea por estimulacidn directa
de eferentes vasodilatadores, como por alteracidn en el

namero y afinidad de 10s receptores adrenérgicos.

Finalmente se ha sugerido que un aumento de 10s
niveles circulantes de sales biliares y de endotoxinas
podrian contribuir a la elevacidn del flujo sanguineo

esplacnico.
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Estas alteraciones desencadenan una serie de
respuestas neurohumorales destinadas a mantener la ten-
sidn arterial en niveles normales, como son la activacion
del sistema nervioso simpatico, del sistema Renina Angio-
tensina y de 1a ADH, que tienen importantes consecuencias
en la fisiopatologia de 13 ascitis vy de 1a  insuficiencia

renal funcional del cirrdtico.

La activacidn de estos sistemas vasoconstric-
tores enddgenos pueden determinar que, en fases avanzadas
coexistan una intensa vasodilatacidn esplacnica y sisté-
mica con una vasoconstriccidn renal y de otros &rganos

extraesplacnicos, sobre todo el miaGsculo esquelético.
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4.- DESARROLLO DE LA CIRCULACION COLATERAL Y SHUNTS

PORTO-SISTEMICOS:

lLa existencia de hipertensidn portal, promueve
la apertura de vasos que comunican 1a vena porta con las

venas cavas superior e inferior.

Desde el punto de vista funcional! podemos dis-

tinguir dos tipos de circulacion colateral: el que deriva

sangre portal a la circutacidon sistémica (colaterales

porto-sisté&micas o hepatofugales) y el que "puentea" un

obstaculo en el eje espleno-portal (hepatopetales).

Este d4ltimo tipo de circulacidn colateral se
observa, anicamente, en l1os caos de hipertensidn portail

de origen prehepatico,

Las colaterales hepatofugales se pueden dividir

en dos grupos, las ascendentes (colaterales gastro-esofa-

gicas que daran lugar a las varices esofigicas) y las

descendentes y posteriores. Ambos tipos de circulacidn

colateral porto-sistémica dan lugar a las manifesta-
cisnes asociadas, al "shunting" porto-sistémico, pero se
diferencian clinicamente en que las colaterales descen-
dentes y posteriores, a diferencia de las ascendentes, no

daran lugar a hemorragias.
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E! que aparezca uno u otro tipo de circulacidn
colateral depende, bidsicamente, de factores constitucio-
nales, aunque parece que otros tipos de factores -como
los humorales- influyen en su aparicidn, La aparicidén de
un tipo u otro de colaterales explican el hecho de que
podamos encontrar un aumento del Gasto Cardiaco secunda-
rio a los shunts porto-sistémicos, en enfermos con clini-
ca hemorragica junto a otros que nunca sangraron., Ambos

tienen circulacidn colateral y sobrecarga sistémica.

La derivacidon de sangre portal a la circulacidn
sistémica tiene importantes consecuencias fisioldgicas Yy
hemodinamicas. La disminucidn de la cantidad de sangre
portal que perfunde el higado puede dar lugar a isquemia

y atrofia hepatica.

De otra parte, con la sangre portal pasan a la
circulacidn sisté&émica numerosas sustancias normaimente
metabolizadas por el higado. Ello es de gran importancia
en la fisiopatologia de la encefalopatia hepatica, en la
hiperdinamia, en la aparicidédn de bacteriemias, y provoca
un aumento de las concentraciones en sangre periférica de
algunas hormonas y de otras sustancias humorales vasoac-

tivas.

Es probable que el shunting porto-sistémico

intervenga en la patogénesis del aumento del flujo san-
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guineo esplacnico que se encuentra en 1a hipertensidn
portal avanzada, como respuesta homeostatica dirigida a
mantener el flujo sanguineo hepatico en los niveles nor-
males. Aparte de la importancia de este hecho en el
mantenimiento de la hipertensidn portal, esta circulacidn
esplacnica hiperdinamica es un factor de gran importancia
en la aparicidn de las alteraciones circulatorias sisté-

micas que acompafan a la hipertensidn portal.
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5.- BASES FISIOLOGICAS PARA EL TRATAMIENTO MEDICO DE LA

HIPERTENSION PORTAL.

El correcto conocimiento de la fisiopatologia
de la hipertensidn portal permite un enfoque racional del
tratamiento médico de este sindrome. Este se basa en
la lucha terapeatica contra los dos factores
fundamentales que van a provocar la hipertensidon portal:
el aumento de las resistencias vasculares portales y el

hiperafiujo a través del sistema venoso portatl.

12, Tratamiento enfocado a disminur el hipera-

flujo portal:

Est3d basado, principalmente, en la administra-
cidn de farmacos vasoconstrictores y de medicacidn desti-

nada a disminuir el gasto cardiaco. (BOSCH15.1985).

El tratamiento con vasoconstrictores pretende

reducir la presidn portal a través de una disminucién del
flujo sanguineo venoso portal, consecuencia de una vaso-
constriccidn en las afteriolas esplacnicas.Se han emplea-
do, principaimente, como tratamiento de urgencia en 10s
episodios de hemorragias digestivas por rotura de varices

esofago-gastricas.

Los tres farmacos vasoconstrictores mas utili-



23

zados han sido la vasopresina, glipresina vy la somatosta-

tina.

- vasopresina: (arginina-vasopresina, lisina-vaso-

presina y ornitil-vasopresina).

Fué ampliamente empleado en los episodios de
varicorragias. Su efecto sobre los vasos .esplécnicos
trae, como consecuencia, una disminucidn de la presidn
portal, del flujo sanguineo hepatico y de la vena acigos.
Sin embargo tiene numerosos efectos indeseables a nivel
sistémico como la disminucidn del gasto cardiaco, hiper-
tensidén arterial, bradicardia, isquemi a intestinal,
arritmias, isquemia miocardica, etc. Actualimente se
suele administrar en infusidn continua, debido a una vida
media farmacoldgica inferior a 5 minutos, a dosis de 0.2-

1 Unidades de Vasopresinasminuto. (KRAVETZ72,1984).

Al asociarla con Nitroglicerina se eliminan los
efectos adversos sistémicos y se potencia 1a disminucidn
de la hipertensidn portal al actuar el vasodilatador,
simultaneamente, sobre las resistencias vasculares intra-

hepaticas. (GIMSON49,61986).

- La Glipresina (triglicil-vasopresina): Es un
analogo sintético de la vasopresina, con una vida media

mas prolongada, 1o que permite una administracidn mas
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cémoda (cada 6 horas). Su eficacia y tolerancia son

similares a la vasopresina. (FREEMEN40, 1982).

- Sematostatina: Tiene un efecto espliacnico simi-
lar a la vasopresina pero con escasos efectos indeseables
a nivel sistémico, lLa somatostatina reduce el flujo san-
guineo esplacnico por un efecto vascular directo, pero
ademas, suprime la secrecidn de algunas sustancias vaso-

dilatadoras como el Glucacdn.

Aunque produce un menor descenso de la presidn
portal que la vasopresina, clinicamente su empleo ha
mostrado 1a misma eficacia pero sin sus importantes
efectos secundarios. Las dosis recomendadas son de 250 mg
intravenosos en forma de bolo inicial, seguidos de una
infusidn continua de/ 250-500 mg/ hora durante 24-48

horas. (KRAVETZ72, 1984).

Los blogueantes beta adren&rgicos se han em-

pleado profusamente para disminuir la presidn en vena
porta. Su mecanismo se basa en la disminucidn del gasto
cardiaco, en el efecto inotropo negativo que ejercen

estos firmacos sobre el miocardio.

El betabloqueante mas usado ha sido el propano-
lol pero, debido a sus efectos indeseables, el mas usado

hoy dia es el atenolol. La dosificacidn del atenolol
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oscila entre 50-100-1%50 mg diarios por via oral. También
se ha |llegado a emplear por via intravenosa en las urgen-

cias de varicorragias.

Existe un tercer grupo de medicamentos que
intentan disminuir el hiperafiujo portal, Ia presidn
portal, sin ser vasoconstrictores ni betabloqueantes., Se

trata de los farmacos que aumentan el tono del esfinter

esofagico inferior como 1a metoclopramida o la domperido-

na. (MASTAI190,1987). Aunque su empleo tedrico puede
Ilegar a ser ﬁtil. ya que al comprimir los plexos venosos
submucosos 1as varices podrTan quedar exang&es. existen

ain pocos estudios que demuestren una utilidad real.

29. Farmacos destinados a disminuir las resis-
tencias vasculares intrahepiticas al flu,jo
sanguineo portat:

Se trata de medicacidn vasodilatadora, prefe-
rentemente venodilatadores. Este tratamiento vasodilata-
dor ha adquirido una mayor relevancia desde que se ha
demostrado que las resistencias vasculares del hfgado
cirrdtico no son una consecuencia fija e inamovible debi-
da a las deformaciones estructurales del arbol vascular
intrahepatico, sino que tambi&n tienen un componente
funcional, activo y, por 1o tanto, modificable farmacold-

gicamente.
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Los medicamentos vasodilatadores que han demos-

trado disminuir 1a presidn portal en 10s pacientes cirré-
ticos y, por 1o tanto, 10s més usados en 1la clfnica
diaria han sido: nitroglicerina, nitroprusiato sédico,
dinitrato de isosorbide, 5 mononitrato de isosorbide,

prazosin, clonidina, captopril y enalapril.

32. Ocasionaimente se ha utiizado la combinacidn de
ambas _pautas terapsuticas ya que la mayoria de los
agentes vasoconstrictores, ademss de un efecto bene-
ficioso disminuyendo el flujo sangufneo portal
provocaban, una vasoconstriccidn intrahepstica, un
aumento de las resistencias vasculares intrahepaticas vy,
por 1o tanto, un incremento de 1a presidn portal. La
combinacidn de vasodilatadores y vasoconstrictores se ha
llegado a recomendar invocando una potenciacidn de los
efectos beneficiosos y, con ello, una mayor eficacia

terapsutica. (LEBRECT®, 1988).

Los mayores inconvenientes de todos los fArma-

cos vasoconstrictores son:

- No actidan sobre el factor causal de lta hiper-

tensidn portal, sobre el aumento de las resis-

tencias vasculares.

- sé6l1o consiguen reducir, pero no normalizar, la
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presidn portal.

- Provocan efectos indeseables debidos, princi-
palmente, a su accidn extraesplicnica: aumento
de la presidn arterial, disminucidn del gasto

cardiaco y disminucidn del! flujo coronario.

- Al disminuir la perfusidn hepadtica, pueden
provocar un deterioro de la capacidad funcional

de higado.

E! tratamiento vasodilatador tiene la ventaja
de actuar sobre el factor determinante de ta hipertensidn
portal en 1a cirrosis: el aumento de 1as resistencias
vasculares intrahepaticas. Sin embargo, ninguno de los
medicamentos existentes permiten un descenso suficiente
de dichas resistencias vasculares, como para normalizar
la presidn portal., Podrifan ofrecer otra ventaja, en teo-
rfa, como |a de mejorar la microcirculaciédn hepstica vy,

por 1o tanto, la funcidn hepatocelular.

Ltos vasodilatadores ocasionan invariablemente

efectos indeseables a nivel sistémico:

- Descenso de la presidn arterial que aparece con
todos los vasodilatadores, aunque dependen directa-

mente de las dosificaciones empleadas. Hay que re-
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cordar que muchos de estos pacientes cirrdticos
tienen ya l|a presidn arterial baja y pueden no
tolerar esta medicacidn al provocar hipotensiones

importante, con repercusidn clfnica.

- E! descenso de la presidn arterial puede provo-
car una vasoconstriccidn esplicnica refleja de forma
que se puede dar la contradiccidn y la paradoja de
provocar vasoconstriccidn esplicnica con un medica-

mento vasodilatador.

- ‘Todos l1os vasodilatadores tienen una importante
accidn sobre la circulacidn pulmonar, pudiendo agra-
var el intercambio gaseoso ya deteriorado en estos
pacientes, contribuyendo asiT a empeorar la hipoxemia

existente en 1a cirrosis hepitica.

Al no disponer ain del farmaco ideal, el trata-

miento m&dico de la hipertensidn portal se basa, en una

combinacidn inteligente de diversos firmacos.

AGn quedan muchos interrogantes abiertos:

- dQus tipo de enfermo hipertenso portal se va a

beneficiar de un tratamiento vasoconstrictor?.

- {Chal se beneficiard de un tratamiento
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vasodilatador?.

- iSon todos l1os enfermos hipertensos portales

subsidiarios del mismo tratamiento médico?.

- LExXiIisten datos objetivos que nos inclinen a

prescribir un farmaco u otro?.

- LQué datos objetivos podradn contraindicarnos un

medicamento u otro?.
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|1.,- ALTERACIONES ~ CIRCULATORIAS  SISTEMICAS EN LAS

HEPATOPATIAS. ESTADO CIRCULATORIO HIPERDINANICO

1.- EVOLUCION HISTORICA.

LosS primeros autores que describen alteraciones
de 1a hemodinamica sistédmica en l1os enfermos hepiticos
fueron KOWALSKY Y ABELMANT!, en 1.953, tras detectar en el
30 % de sus pacientes cirrdticos alcohdlico-nutricionales
un gasto cardiaco elevado. Desde entonces sabemos que una
causa importante de Estado Circuiatorio Hiperdinamico es

la cirrosis hepitica.

Posteriormente se demostrd que ia hiperdinamia

también podia estar presente en otros tipos de hepatopé—

tTas difusas, tales como las hepatitis viricas,
hepatopatias infecciosas, hepatitis alcohdlica agudas.
(MURRAY94 | 1958; DAVIDSON32, 1972; GEUBEL48, 1974;

BIHARI Y4, 1986; BOSCH'7,1986; NAVASA96, 1986).

Cuando a principios de los afios 60 se comienza
a8 hacer cirugla de la hipertensidn portal, principaimente
con shunts porto-cava, aparecieron numerosas - publica-
ciones comunicando 1a deteccidn de Estado Circutlatorio
Hiperdin&mico tras esta cirugfa (GORDON52, 1960; EVES3S,

1966; JOHNSON Y LAHBERT53. 1967). Todos 108 autores coin-
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cidian en que la aparicidn de hiperdinamia era una com-
plicacidn cardiocircutatoria importante, con una inciden-
cia clara en la mortalidad postoperatoria tras la cirugfa
de los shunts porto-sistémicos. (GORDON Y DEL GUERCI052,
1960; GORLINGDS, 1962; SIEGEL Y WILIAMS126 4969; SE-

roNi23, 4986).

Por este motivo fueron los cirujanos 108 pione-
ros en 1a investigacidn de esta complicacidn, asi como de
ta insuficiencia renal funcional o la encefalopatia hepld-
tica, que en muchas ocasiones aparecian simultaneamente,
motivo por el cual se intufa una etiopatogenia y fisio-

patologia comin.

Mas adelante algunos investigadores demostra-
ron, mediante cirugia experimental, que podia aparecer
Estado Circulatorio Hiperdinamico tras la ligadura de los
conductos biliares en el perro, en ausencia de hepatopa-

tTa (SHASHA124 6 41976; BOSCH!5, 1983),

Con el paso del tiempo se fu& demostrando que
aparecTa hiperdinamia en otras situaciones relacionadas
con el higado. TONNENSEN!33 en 1976, observs que todos
los cerdos que eran sometidos a devascularizacidn hepati-
ca fallecTan en fallo cardiocirculatorio. GROSZMANS7 en
1978, tambi&én observd un aumento excesivo del gasto

cardiaco al disminuir la presion de la arteria
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mesenterica superior mediante un catédter-sonda de baldn.

A partir de entonces se empieza a relacionar
los trastornos hemodinamicos, no 85810 con la afectacidn
hepitica, con |as hepatopatfas agudas o crénicas, Sino
con los trastornos circulatorios espiscnicos. (NAVASA?7,

1985; GARRIDO PALMA4S, 1986).

Desde que en 1.963 el Doctor STARLZ realizd el
primer transplante hepatico en Denver, las alteraciones
hemodinadmicas que Se presentan durante este tipo de ci-
rugfa hno 8510 han tenido una personalidad propia, sino
que influyeron decisivamente en la mortalidad intraopera-
toria. Todos los autores, todos los cirujanos, coinciden
en que 108 principales problemas peroperatorios no qui-
rirgicos que aparecen durante esta agresiva intervencidn,
son tres: 1) severas alteraciones hemodindmicas, 2) coa-
gulopatia con graves problemas de sangrado y reposicidn

y, 3) trastornos metabd!icos severos. (CISNEROSZ7, 1988).

Estas graves alteraciones hemodinamicas, debido
a su alta morbi-mortalidad, han sido el blanco de numero-
sos investigadores, Gracias a sus aportaciones se han
conseguido reducido con la introduccidn sistematica de
by-pass veno-venoso, mediante una bomba centrifuga sin
heparina, y se pude considerar que ello ha constituido en

los Gltimos afos el avance t&cnico miés importante para la
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realizacidn del traspiante hepatico. E! objetivo de este
by-pass es obviar las graves alteraciones hemodindmicas y
metabdlicas que se producen durante la fase anhepitica
del trasplante, cuando se interrumpe el retorno venoso de
la cava infrahepitica junto con el clampaje de 1a vena
porta, y también amortigua el brusco retorno venoso de
sangre retenida en territorio esplacnico, al desclampar y
entrar en la fase de revascularizacidn del injerto. (KA-

TELARISS6, 1989; EDMON34, 1989).

A pesar de que el Estado Circulatorio Hiperdi-
namico se ha relacionado con la presencia de hepatopatfas
con o sin hipertensidn portal asociada, c¢on los cambios
hemodindmicos a nivel esplacnicos, con shunts porto-
sistémicos terap;uticos de distintos tipos, en muy pocas
ocasiones se ha descrito asociado exclusivamente a 1la

hipertensidn portal aislada.

Recientemente se ha descrito (PEREZ BERNAL Y
MORALES MENDEZ'08,1987) hiperdinamia en perros hiperten-
808 portates con higado sano. Curiosamente, la presencia
de hiperdinamia fue beneficiosa, reduciendo 1a mortalidad
tras la realizacidn de un shunt porto—cava. Unicamente
sobrevivian los animales hiperdinamicos. FallecTan 8i

la hiperdinamia se asociaba a una hipertensidn pulmonar.
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Parece claro que en los Gltimos 37 anfos, desde
KOWALSKY Y ABELMANT!, se ha avanzado notabiemente en el
estudio de las alteraciones hemodindmicas que presentan
los enfermos hepiticos. Estos trastornos circultatorios se
pueden presentar tambi&n en ausencia de hepatopatfa, en
relacidn con alteracidnes de 1a hemodindmica esplicnica y
que, por Gltimo, parece que la aparicidn de hiperdinamia
no es un factor de mal prondstico, como se crefa hace

unos afios, en la evolucidn de estos pacientes.
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2.- CONCEPTO, DEFINICION Y CLINICA.

Se puede definir un Estado Circulatorio Hiper-
dindmico como una respuesta del aparato circulatorio
central vy periférico, motivada por distintos procesos y
situaciones, que se caracteriza por un aumento del volG-
men cardiaco en reposo o por un aumento excesivo de dicho

gasto cardiaco durante el esfuerzo. (SCHRIER'Z21, 1989),

La etiologla del Estado Circulatorio Hiperdinad-
mico es muy diversa habié&ndose descrito, ademds de en jas
hepatopatias, en numerosos procesos como: tireotoxicosis,
anemia, fistulas arterio-venosas sistémicas, embarazo,
enfermedad de Paget, sindrome carcinoide, hiperproteine-
mia, ambientes cilidos y hamedos, nefropatia, policitemia
vera, obesidad, hipertermia, fase hiperdinimica del shock
s&ptico, excesivo aporte intravenoso de fluidoterapia,
displasia poliostdtica, algunas dermatopatias y estado
circulatorio hiperdinsmicos idopatico (FRIEDBERG2', 1969;

NOGUERA Y ANTO99, 1978).

Los signos clinicos que presentan 10s pacientes
en 1os primeros estadios de esta afeccidn son muy esca-
s0s8. Muchos permanecen asintométicos y sélo algunos pue-
den presentar disnea a moderados -grandes esfuerzos o
crisis de palpitaciones., Mas adelante, en fases m&s avan-

zadas, pueden presentar insuficiencia cardiaca congestiva
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e incluso edema agudo de pulmdn. (ABELMAN‘, 19585;
MURRAY94, 1958; WESTON'39, 1976; PEREZ BERNAL'08, 1977;

TREWBY 135, 1978).

Los datos exploratorios si pueden |legar a ser
miés llamativos. Pueden presentar los enfermos con hiper-
dinamia una piel rojiza y caliente por vasodilatacidn,
arafas vasculares, danza arterial en el cuello, eritema
palmar, distensién de Jas venas del antebrazo debido a un
mayor retorno venoso, pulso braquial potente, amplio,
saltdn y a veces dicroto por aumento del volamen sistdli-
co Yy del fiujo sanguineo adrtico. La presidn arterial
diferencial suele ser amplia por descenso de las pre-
siones diastdlicas, es decir, por disminucidn de las

resistencias vasculares sistémicas.

Se puede encontrar un tatido hiperdinimico a la
palpacidn en punta, e incluso un latido epigéstrico por
hiperdinamia del ventriculo derecho. La auscultacidn
cardiaca puede presentar un primer tono fuerte e incluso
un R3 o galope ventricular. No suelen auscultarse soplos
aunque de aparecer puede ser un soplo de eveccidn en
focos adrtico vy 'pu[monar por aumento del! flujo y de

velocidad sanguinea.

Puede existir una tendencia a la taquicardia

sinusal, aunque no es frecuente,.
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En las radiografias de t&rax, que sSon muy

anodinas, se puede observar una moderada cardiomegalia.

La presidn venosa central suele estar normal o
discretamente elevada (MURRAY94, 1958; DEL GUERCI033,

1964; GOULDS®, 1969; NOGUERA Y ANTO099, 1978).
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3.- CARACTERISTICAS HEMODINAMICAS DEL ESTADO CIRCULATO-

’

RIO HIPERDINAMICO.

El primer investigador que precisd las carac-
teristicas hemodinamicas que deberfTan reunir los pa-
cientes cirrdticos para considerarlios hiperdinadmicos, fue
FRITTS42, en 1963, Para &! Gnicamente deberfan reunir
tres criterios; tener un Indice Cardiaco Elevado, unas
Resistencias Vasculares Sist&micas disminuidas y un Tra-

bajo vVentricular alto.

Los autores que impulsaron el estudio de las
alteraciones hemodinamicas a nivel sisté&mico en 108 en-
fermos hepaticos fueron, a nuestro juicio, GORDON Y DEL
GUERC1052-53, E1llos definieron en 1960 y, posteriormente
en {972, al Estado Circulatorio Hiperdinamico con 1los

siguientes parametros:
- indice Cardiaco superior a 3.2 1/minuto/m2.

- Resistencias Vasculares Sistémicas inferiores a

1.200 dinas/segundo/cm~5,

- Indice de Eyeccidn Sistdlica Media superior a

160 mi/minuto/m2.

- indice de Trabajo Sistdlico superior a 60 gr-

m/latido/me.
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Vvemos pues que la hiperdinamia no sdlo esta
definida por un volimen minuto cardiaco alto, por un
gasto cardiaco o por un indice cardiaco elevado, sino que
tienen que asociarse otros hechos hemodinamicos como 1la
disminucidn de las resistencias vasculares sist&micas Yy

un mayor trabajo ventricular.

En algunas ocasiones el aumento del gasto car-
diaco puede ser el origen de 1a hiperdinamia v 1a dismi-
nucidn de 1as resistencias puede ser un mecanismo de
adaptacidn fisioldgico. Por el contrario, la disminucidn
de 1as resistencias vasculares tambi&n pueden provocar
hiperdinamia ya que, para compensar la hipotensidn arte-
rial que se produciria, el corazdn se v& obligado a
mantener un volimen minuto cardiaco alto como respuesta

fisioldgica para normalizar 1a situacidn hemodinamica.

Como el Volimen Minuto Cardiaco es el resultado
del! producto de 1a Frecuencia Cardiaca por el Volumen
Sistdlico de Expulsidn, el incremento del! gasto cardiaco
se puede hacer de dos formas: 1) elevando ta frecuencia
cardiaca y, 2) aumentando el volimen sistdlico de ex-
pulisidn. En el primer caso van a intervenir factores
neurohormonales, principalmente dependientes de! sistema
nervioso autdnomo, que provocaran taquicardia. E! voldamen
sistdlico se puede aumentar variando las presiones de

ltenado de ambos ventriculos (mecanismo de FRANK STAR-
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LING) -precarga- manejando 1la postcarga ventricular,
asociandosele a ello por un efecto inotropo positivo una

mayor contractilidad miocardica. (FRIEDBERG4!, 1969).
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ETIOPATOGEN!A.

Las teorTas que intentan explicar etiopatogéni-
camente la presencia de Estado Circulatorio Hiperdinamico

en el enfermo hepitico son muchas y variadas.

Haciendo un gran esfuerzo esquemidtico han sido

agrupadas para su mejor exposicidén, en tres grupos:

1) Teorias de 1os Factores Humorales,

2) TeorTas de 10os Factores Circulatorios.

3) TeorTas de de 108 Factores Locales,.

{1.- Teorias de los Factores Humorales,

Estas teorfas defienden la existencia de una
serie de sustancias circulantes por el torrente circula-
torio, capaces de desencadenar y provocar ella "per se"

un Estado Circutatorio Hiperdinamico.

Tanto el origen de dichas sustancias como el
mecanismo Gltimo de accidn son practicamente comunes en

todas las teorTas.
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La teoriTas difieren unas de otras, principal-
mente en el tipo de sustancia humoral causante de esta

patologTa.

Con respecto al origen o procedencia de estas

sustancias 108 autores se dividen en dos grupos claros:
1) Los defensores de que estos factores humorales serTan
liberados por un higado enfernmo (KARLISHES, 1967) y,2)
los que opinan que estas sustancias son producidas en
otros lugares del organismo y que, al no poder ser meta-
bolizadas por el higado enfermo, permanecen en el torren-
te circulatorio provocando hiperdinamia (KOWALSKY Y ABEL-

MANT!, 1953; KELLENMEYER®8, 1968).

En el mecanismo de accidn practicamente todos

los autores coinciden al considerar que dichas sustancias
disminuyen las resistencias vasculares sist&micas. Estas
sustancias vasodilatadoras provocarian una elevacidn del
gasto cardiaco como mecanismo compensatorio para poder
mantener fisioldgicamente el estado hemodinimico, la
presién arterial, equilibrando 1a relacidn continen-

te/contenido de 108 vasos sanguineos.

Los rasgos comunes, por lo tanto, de estas
sustancias son su poder vasodilatador y, principalmente,
la degradacidn hepitica inexistente (WILLIANI40, 4975;

SANCHEZ TAPIA120, 197s5).
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Cuando se han empleado mé&todos de depuracidn

sanguinea en el tratamiento de |la insuficiencia hepatica
aguda, ha mejorado ta hiperdinamia que presentaban estos
enfermos de forma paralela a la disminucidn de la encefa-

topatia hepitica.

Se han llegado a empiear hemodialisis, hemoper-
fusiones, exanguinotransfusiones, plasmaferesis, etc.,
con la idea de depurar los "factores humorales" causantes
de todos los efectos indeseables a nivel sistédmico de los

enfermos hepaticos.

Con estos mé&todos depurativos dGnicamente conse-
guirfamos un efecto terap&utico transitorio y sintomdti-
¢o0, nunca causal, Se trata de obtener un margen de
tiempo muy valioso para que la capacidad regeneradora dél
higado consiga una recuperacion funcional del &rgano.

(KNELL69. 1976; MILAZZO92, 1975; OPOLON'O3, 4978).

Consideremos a continuacidédn algunas de estas

sustancias:
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{-a. Falsos neurotransmisores.

Los neurotransmisores son unas sustancias que
tienen 1a importante misidn de intervenir en la transmi-
sién de la sefial el&ctrica entre las c&lulas nerviosas.
Cumplen, por 10 tanto, un papeit fundamental en la regutla-

cidn de l1a funcidn cerebral.

Los pacientes con hepatopatias crédnicas mues-

tran un patrén caracteristico del aminograma plasmatico:

- DeScenso de los aminoacidos ramificados (vali-~
na, leucina e isoleucina), debido probablemente
a un hipercatabolismo muscular secundario a}

hiperinsulinismo.

- Incremento de 108 niveles de amionoacidos aro-
maticos (tirosina, fenilalanina y triptéfano),
atribuidos a ta incapacidad relativa del higado
para la desaminacidn de 108 mismos. Los &cidos
grasos de cadena corta, por defecto de su
transformacidn en el higado, estin elevados en
sangre. éstqs van a provocar una mayor disponi-
bilidad de triptdfano, con S8SuU consiguiente

incremento adicional.

Dado que l1os amino&cidos aromdticos y ramifica-
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dos compiten en su paso por la barrera hematoencef3ilica,
el desequilibrio existente en sus concentraciones (bajas
de ramificados y altas de aromadticos), favofece la entra-
da de &stos dlitimos en ia neurona, en el Sistema Nervioso

Central, donde alcanzan altos niveles.

Los resultados de este desequilibrio son: 1)
accidn tdxica del triptdfano -y sus derivados y, 2) alte-
raciédn del metabolismo neuronal de i1a fenilalanina y de
la tirosina, provociandose un acimulio intracerebral de los
mismos, lo que favoreceria la aparicidn de algunos de sus
derivados como la octopamina y la betafenilalanina, que

actuarian como falsos transmisores nerviosos, desplazando

a 108 neurotransmisores verdaderos. Se provoca de esta
forma alteraciones en la coduccidn del estimulo nervioso,
cuya principal manifestacidn clinica seria la encefalopa-
tTa hepatica. (FARAJ3®, 1976; CANGUIANOZ24, 1978; ROSSI49,

1976; JAMES®2, 1976).

La actividad adrenérgica de l1os falsos neuro-

transmisores e€s cien veces inferior a la de las catecola-

minas normales o verdaderos neurotransmisores ( noradre-
nalina vy dopamina). Al existir una competencia entre
estos dos tipos de sustancias en las hepatopatias, con
desequilibrio favorable hacia los falsos neurotransmi-
sores, las repercusiones sistémicas de esta anomalfTa no

se haran esperar. A nivel del territorio capilar se
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provocars una pé&rdida del tono del esfinter precapilar,
con 1lo que la sangre tendri una mayor facilidad para
circular por "fistulas arterio-venosas precapilares"

(MAS88, 1988).

Estas "“falsas catecolaminas", con su escaso
poder adrenergico, van a convertir 1la circulacidn
sisté&mica Yy pulmonar de enfermo con hepatopatia en una
gran fistula arterio-venosa, provocando con ello un hipe-
raflujo al corazén derecho y un Estado Circutatorio Hi-

perdinamico. (FISHER38, 6 1971)

Numerosos autores han relacionadado 1a presen-
cia de estos falsos neurotransmisores circulantes con la
etipatogenia comin de la encefalopatia hepatica, del
Estado Circulatorio Hiperdinamico y de la insuficiencia
renal funcional. A nivel intracerebral los falsos neuro-
transmisores desplazaran a 10s transmisores verdaderos
provocando, de esta forma, alteraciones en la conduccidn
del estimulo nervioso y cuya manifestacidn clTnica serfa
la encefalopatia hepitica. A nivel circulatorio, 1los

falsos neurotransmisores con su potente actividad vasodi-

latadora, provocarfan una hiperdinamia cuyo origen esta-
rfa en 1a vasodilatacidn periférica y en el hiperaflujo
sanguineo al corazdn por 1a gran fistula arterio-venosa
sist&mica que provocarfan. A nivel del parénquima renal

tambi&n abrirTan shunts arterio-venosos que dejarfan
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isquémica la zona cortical renal, con disminuciédn del
flujo renal cortical o pregiomerular, provocando con
ello la aparicidn de la insuficiencia renal funcional del
cirrotico. (REYNoLDs'1', 1967; PAPPER'OS, 1968; HOLLEM-

BERGS9, 1968; GARCIA PUIGA4, 1978; CABRERAZ3, 1981),

FISHER38 en 1971, vya defendia que si estos
sTndromes tenfan una etiopatogenia coman tambi&n podrian
tener un tratamiento comin. En primer lugar propuso el
aporte de levo-dopa, con objeto de que al cruzar 1la
barrera hemato-encefilica compitiera con las aminas toxi-
cas vy las indujeran a entrar en el metabolismo normal de
la dopamina y noradrenalina. Posteriormente propuso la
Solucidn de FISHER que intentaba compensar la disregula-
rizacidn del conciente de aminoacidos aromaticos/ ramifi-
cados que presentan losvpacientes hepaticos, intentando

normal izar esta proporcidn. (CERRAZS, 1985)

Aunque con estas medidas se obtuvieron wunos
realtivos &xitos terap&uticos con respecto a 1a encefalo-
patia hepastica, no parece que hayan influido beneficiosa-
mente en la mejoriTa del Estado Circulatorio Hiperdinami-

Co.

Se ha demostrado repetidamente que 10s enfermos
cirroticos tienen una respuesta vascular periférica a la

noradrenalina muy disminuida, Qquiz&s por esa competencia
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existente entre 'as falsas y verdaderas sustancias neuro-
transmisoras. Ello va a tener una importancia decisiva

en el manejo terapéutico de esos enfermos.

Ya SHERLOCK'2, en 1956, comunicaba en pacientes
con fallo hepatico agudo una disminucidn de las resisten-
cias vasculares, un- aumento del gasto cardiaco Yy una
hipotensidén arterial que no remontaba con el aporte in-
travenoso de volGmen y que mejoraba, Gnicamente, con la
perfusidn intravenosa de noradrenalina. Mas adelante
LUNZERBZ2, en 1975, comprobd en numerosos estudios hemo-
dindmicos en enfermos cirrdticos que la respdesta vas-
cular periferica a la noradrenalina estaba muy disminui-~-
da, y que ello podria ser incluso responsable de 1la
aparicidn de una hiperdinamia secundaria a la vasodila-
tacidn. Este mismo autor deducia que en 108 pacientes
cirréticos en circunstancias de stress, como puede ser
una hemorriagia digestiva o una intervencidn quirargica,
en las que normalmente“se precisa una gran cantidad de
catecolaminas, se puede producir un importante fallo
hemodinadmico al no responder correctamente las resisten-
cias vasulares periféricas. Por esta causa nhos vemos
obligados a introducir por via intravenosa un excesivo
aporte de volimen, corriendo con ello el riesgo de provo-

car un edema agudo de puimdn,
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Estas mismas hipdtesis, algo menos ilustradas,
ya las apuntaba en 1960 MC DERMOT84 y DEL GUERC1033, en
1964, cuando afirmaban, el primero, que el aumento del
gasto cardiaco debido a disminucidn de las resistencias
vasculares sisté&micas era causado por una reduccidn del
almacenamiento tisular de norepinefrina vy, el segundo,
cuando observaba que en episodios sangrantes tenia que
asociar sustancias vasopresoras a la reposicidn de la

volemia para evitar l1os edemas pulmonares.

otros autores encuentran resistencias vas-
culares descendidas incluso cuando el enfermo presenta un
shock hipovolé&mico por varicorragia, circunstancia en |as
que 108 niveles de catecolaminas plasméticas siempre
estsn elevados (PEREZ BERNAL'O7, 1977; ACEROZ, 1975).
Estos enfermos en situacidn de anemia aguda presentaban
un gasto cardiaco elevado y unas resistencias vasculares
bajas, junto a una contractilidad miocadrdica anormalmente
elevada para su situaccion , ya‘que suelen tener una
reserva miocardia descendida por miocardipatia atcohdli-
ca, avitaminosis, desnutricidn. etc. Las catecolaminas,
que el organismo se encarga de incrementar en cualquier
circunstancia en la que descienda el gasto cardiaco, como
en 1los episodios sangrantes, estaban actuando a nivel
miocardico provocando un efecto'inotropo positivo pero se
mostraban incapaces de provocar‘un efecto vasoconstrictor

normal sobre las resistencias vasculares.'
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1-b. Endotoxinas.

En las hepatopatias ests disminuido el clarance
hepatico de las endotoxinas, por 10 que aumenta su nivel
en sangre (JACOB51, 1977). E1 higado enfermo no es capaz
de desintoxicar las endotoxinas bacterianas intestinales
y @&stas entran en la circulacidn sisté&mica provocando

sTntomas extrahepiticos numerosos (NOLAN'OO, 4975),

Las endotoxinas pueden ser patoldgicas por dos
mecanismos: Por ser hepatotdxicas per se y por provocar
efectos indeseables en la circulacidn sanguinea. Sus
efectos bioldgicos principales van a ser 1a hipotensidn
arterial, +fiebre, la activacidn de la via alternante del
complemento y de 1a coagulacidn intravascular diseminada.

(LIEHR8O, 1975).

La disminucidn de las resistencias vasculares
sistémica junto a un gasto cardiaco elevado forman una
combinacidn similar a la que se encuentra en las fases
iniciales del shock s&ptico ( shock caliente o hiperdina-
mico), en el que ademds existe, como en los enfermos
hepaticos, una diferencia arterio-venosa de oxfgeno dis-

minuida (SILVERSTEIN'28, 1956),



52

1-c. Renina- Angiotensina-Aldosteronsa.

La alteracidn que presenta en 1|10s enfermos
cirréticos el eje Renina-Angiotensina-Aldosterona ha sido
utilizada por numerosos autores para explicar la presen-

cia de la hiperdinamia en estos enfermos. (ARROYO7,1988).

Los sistemas neurohormonailes reguladores del
voldmen de liquido extracelular y de ta presidn arterial

que posee nuestro organismo son:

- Sistema nervioso simpatico.
- Sistema Renina, Angiotensina, Aldosterona.

- Hormona antidiurética.

No podemos, pues, ignorar cualquiera de |os
factores que intervienen en 1a regulacién de la volemia o
que actuen sobre las resistencias vasculares sistémicas,
ya que van a jugar un papel decisivo en la aparicidn del
Estado Circulatorio Hiperdinamico en el enfermo hepatico

o hipertenso portal.

La Angiotensina || en sangre est3d elevado en
los pacientes cirrdticos. (WRONG'42, 1977; PATRICKIO6,
1977) . La Angiotensina || es un soporte bisico de 1la
presidn arterial sist&mica al ser un potente vasocons-

trictor. No obstante, es bien conocido que en los pacien-
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tes cirrdticos la elevacidon de |a Angiotensina 1t en
plasma no va a provocar hipertensidn arterial. Deben
existir otros factores que estén compensando ese efecto

vasoconstrictor.

La actividad de l1a Renina plasmitica tambié&n
estd aumentada en los pacientes cirrdticos. (ROSOF!i8,
1975; ANDERSON5, 1976). Clasicamente se habfTa sugerido
que 1a hipersecrecidn de la renina en la cirrosis se
debTa a una activacién de 1o0s baroreceptores renales
causados por la disminucidn de la perfusidn renal que
presentan estos enfermos. No obstante, se ha demostrado
que el sistema Renina-Angiotensina puede estar muy
activado en cirrdticos asciticos y con flujo sanguineo
renal normat, y que la expansidn del voldmen plasmiatico
produce una supresidn de la actividad renina plasmatica,

con independencia de 108 cambio hemodinamicos renales.

Todo ello demuestra que la hipersecrecidon de la
Renina en la cirrosis estd mads relacionada con el tras-
torno hemodindmico que con 108 trastornos de la funcidn

renal.

En trabajos efectuados con saralasina, un inhi-
bidor competitivo de la accidn vascular de la Angiotensi-
na 1, s8e ha demostrado que cuando se administra este

farmaco a individuos normales no se produce ningidn cambio
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significativo en la presidén arterial ya que la Angioten-
sina |l no interviene en la regulacidén de la hemodinamica
sistémia en individuos normales. Sin embargo, en los
enfermos cirrdticos |1a saralasina produce un descenso
notable de 1la presidén arterial, 10 que indica que en
estos enfermos la Angiotensina I! juega un papel impor-
tante en el mantenimiento de una presidn arterial en los
I1Tmites de 1a normalidad. ( ARROYOS. 1986; ARROYOa,

1988).

Parece, pues, que en la cirrosis hepatica la
hipersecrecidn de renina constituye un mecanismo homeos-
tatico que mantiene la presidn arterial en Jos Iimites
normales y que el estimulo inicial que produce la |libera-
cidn de renina podria ser la hipotensidn arterial
producida por sustancias que producen vasodilatacidn

arteriolar. (LENZ78, 1989).

Tambi&n en 1a cirrosis se ha observado una
relacidn directa entre la actividad de la renina plasmi-
tica Yy la concentracidn plasmatica de la norepinefrina,
10 que hace pensar que el Sistema Renina Angiotensina vy
el Sistema Nervioso Simpadtico constituyen dos mecanismos
importantes en |a homeostasis de la presidén arterial vy

que estin activados por las mismas causas.
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Existe un aumento de 108 niveles de Aldosterona
en sangre de estos pacientes, en parte provocada por una
disminucidn de su metabolismo, de su destruccidn, por el

higado enfermos.

La vasodilatacidn arteriolar esplacnica, 1la
hipotensidn arterial, son estimulos continuos para el
Sistema Renina Aldosterona. La retencidn renal de agua Yy
sal inducida por este sistema, produciria un aumento del
contenido intravascular que contribuiria, por tanto, a la

homeostasis de la circutacidn.

La expansidn del voldmen plasmitico debido a la
retencidn renal de sodio y agua, normalizaria la relacidn
existente entre el continente y el contenido vascular
(COPPAGE30, 1962; PATRICKIO®  1977; ARROYO®, 1986; BE-

TTeER'3, 1983; ARROYOB, 1988).

1-d. Sistema Kalicreina-Bradicinina,.

Estas sustancias forman parte de 108 sistemas

humorales de origen intrarenal.

son unos peptido vasoactivos con un gran poder
vasodilatador a nivel sistémico y, sobre todo, a nivel
renal, vy se sabe que tienen una accidn fundamental en la

génesis de la insuficiencia renal funcional del cirrdti-
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co.

La bradicinina esti descendida en estos enfer-
mos, Yy por 10 tanto, existe una secundaria vasocons-
tricciédn a nivel renal. Quizads por este mecanismo patogé-
nico tenga influencia secundaria en la dinadmica circula-
toria al aumentar 108 niveles de Angiotensina il vy de
Aldosterona, con el consiguiente aumento del volamen

plasmatico total y del gasto cardiaco.

La Precalicreina y la Calicreina estin tambié&n
disminuidas en los pacientes cirrdticos al estar afectada
su s8Tntesis hepadtica. Se ha comprobado que existen ni-
veles mucho mis descendidos en sangre de enfermos con
cirrosis hep&tica que tienen asociada una insuficiencia

renal funcional (WONG'41',6 1972).

Para que 1a bradicinina actie a nivel renal
provocando vasodilatacidn,con el consiguiente aumento del
flujo plasmatico renal, del filtrado glomerular y de la
eliminacidn de sodio y agua, necesita un mediador: la
Prostaglandina E. La accidn mediadora de esta sustancia
se ha puesto de manifiesto en numeroscs trabajos gracias
a la accién bloqueante de 1a indometacina sobre las
prostaglandinsinteasas. Al aportar indometacina a un
enfermo cirrdtico se le provoca una insuficiencia renal

funcional junto a una hiperdinamia, en la mayoria de los
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casos, ya que se bloquea 1la mediacidn de esta prostaglan-
dina en la accidn vasodilatadora de la bradicinina a

nivel renal. (BOYERS Y REYNOLDSZQ, 1976).

i-e. Prostaglandinas.

En la cirrosis hepitica existe una sintesis
renal aumentada de prostagltandinas, sobre todo Si se

presenta ascitis.

lLas prostaglandinas son potentes antagonistas
del efecto vasoconstrictor renal de la Angiotensina Il vy
de la Norepinefrina, asfcomo del efecto tubular de la

hormona antidiurética.

Las prostaglandinas renales, sobre todo la PG
A, aumentan el fliujo plasmadtico renal, el clearance de
agua \|ibre, la excrecidn salina y el volidmen urinario

(GINESSO, 1986).

Existen numerosas evidencias de que |13 hiper-
produccidn renal de prostaglandinas en la <c¢irrosis
constituye un mecanismo homeostatico que contribuye al

mantenimiento de 1a funcidn renal.

La inhibicidn de la produccidn renal de prosta-

glandinas en estos enfermos, tras la administracidn de
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antiinflamatorios no esteroideos (indometacina), se aso-
cia a un marcado deterioro de |a hemodindmica renal
(descenso del flujo plasmatico renat y del filtrado
glomerular) y a una disminucidn de la capacidad renal de
excretar agua libre. (KAWASAKI®7, 1989). Estos trastornos
lo presentaron con mayor intensidad 108 pacientes con una
gran activacidn del sistema renina-angitensina y del
sistema nervioso simpatico. Se ha demostrado que cuando

ello ocurre, la superviviencia es corta.

Experimentalmente se demuestra que el nivel

sanguineo de estas prostaglandinaas renales, potentes

vasodi latadores, se incrementa para compensar la accidn

vasoconstrictora que provoca la infusidn intravenosa de
noradrenalina, angiotensina ||, 0 cuando existe estenosis

de la arteria renal (MC GUIFF85, 1970).

Es evidente que el aumento de la sintesis de
prostaglandinas vasodilatadoras, en un intento fisioidgi-
co de compensar la gran activacidn de 1o0s sistemas va-
soactivos enddgenos de estos enfermos, juega un papel
importante en la vasodilatacidn que presentan a nivel
sistémico. La disminucidn de 1as resistencias vasculares
perif&ricas que provocarian, influird en la aparicidn de
un Estado Circulatorio Hiperdinamico, contribuyendo ade-
mas, con su efecto vasodilatador, en el desequilibrio de

la inestable balanza Bradicinina/Angiotensina 1I1I.
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Con el estudio de las prostaglandinas renales
vasodi latadoras encontramos, una vez mas, el paratelismo
existente, la Tntima relacidn, entre las alteraciones de
la funcidn renal y los cambios hemodinamicos sistémicos

de 108 enfermos hepaticos con hipertensidn portal,

1-f. Otros factores humoraies,.

HORTNALG Y SINGER®C, de 1a Universidad de Viena
(1984), han detectado la presencia de un peptido vasodi-
latador que denominan Sustancia P Inmunorreactiva (SP-i)
en el plasma de 108 pacientes con insuficiencia hepatica.
Esta Sustancia P, un undecapéptido, fué descrita ya en
1931 por VON EULER'37 como una sustancia con un gran
efecto depresor de la tensidn arterial por su potente

accidédn vasodiltatadora.

Secretada por el tracto gastrointestinal, se ha
podido demostrar su destruccidn en el higado de algunos
animales, como la rata (LEMBECK’7, 1978). uUn hrigado
enfermo no podria inactivar este polipé&ptido intestinal
vasoactivo, por 10 que jugaria un papel importante en los

trastornos cardiovasculares tipicos de estos enfermos.

HORTNALG vy SINGER®C han demostrado que en
pacientes con coma hepatico existen unos niveles plasmi-

ticos muy elevados de la Sustancia P Inmunorreactiva, con
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diferencia muy significativa con respecto a un grupo con-
trol de personas sanas. Los enfermos con insuficiencia
hepatica vy SP-i elevada hasta 10 veces sobre las cifras
normales, presentaban parametros tipicos de Estado Cir-
culatorio Hiperdinamico, c¢on un descenso considerable de
las Resistencias Vascularea Sistémicas asociadas a un

Indice Cardiaco elevado.

La Ferritina tambi&n ha sido relacionada con la
Etiopatogenia del Estado Circulatorio Hiperdinamico. Ya
en 1968 JOSEPH54. demostrd su implicacidn a nivel experi-
mental con perros.Diez afos mas tarde,sTOPICK 103,
demostrd en la clinica humana la implicacidn de la Ferri-
tina reducida en ta elevacidédn del! Gasto Cardiaco, en |a
hipotensidn arterial, en la vasodilatacidn periferica y
en el efecto shunt intrapulmonar de los enfermos cirrdti-

cos.

El aumento de produccidn de Histamina enddgena
en las hepatopatias podria tambi&n ser responsable de una
vasodilatacidn a nivel sistémico, con circulacidn

hiperdinamica secundaria (STOPICK'30, 4987).

Se han investigado otras sustancias vasoacti-
vas, casi todas de origen esplacnico y de accidn vasodi-
latadora. Algunos autores defendian que el Glucagdn juega

un importante pape! en estos mecanismos, pero otros han
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demostrado en sus estudios experimentales que su influen-

cia es escasa ( KORTUISTO, 1985),

Otras sustancias estudiadas han sido: 1la Sero-
tonina, Bradicinina, Colecistoquinina, el Pol ip&ptico
Iintestinal Vasoactivo (VIP), Gastrina, Nerotensina,Secre-
tina y el Tromboxano B2. (RIMOLA''4, 1986; ROBERT!15,

1989).
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2.- TEORIAS DE LOS FACTORES CIRCULATORIOS.

Cuando KOWALSKY Y ABELMAN’!', encontraban en
1983 un Gasto Cardiaco elevado en el 30/ de los enfermos
con cirrosis hepatica alcohdlica, 1o achacaban a tres

circunstancias:

- El higado enfermo no depuraba una serie de

sustancias tdéxicas circulantes.
- Aumento del volamen sanguineo.

- Existencia de cortocircuitos arteriovenosos

intrahepaticos y mesenté&ricos.

Estos tres factores tenTan para ellos un valor
equivalente, Despué&s de casi 40 anos poco hemos avanzado
en la explicacidn etipatogénica de la hiperdinamia, c¢on
respecto a lo aportado ‘por estos dos autores, pioneros en
esta 1Tnea y que obligatoriamente son citados como refe-

rencia.

2-a. Aumento del! Voldmen Plasmiatico Total.

Durante muchos afos se ha hablado de 1a hiper-
volemia y del aumento del volamen plasmitico total que
presentan l1os enfermos con cirrosis hepitica. (MURRAYZ4,

1958; CLAYPOOL28, 1957). Mas adelante se adadieron al-
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gunas matizaciones a estos conceptos: Se comenzd a hablar
de "hipervolemia ineficaz", de "secuestro" de la volemia,
de un “"tercer espacio", de hipervolemia pero con "re-
duccidn del volumen sanguineo circulante", de "voldmen

plasmstico eficaz". (VESIN'36, 4976; MC cLOYB3, 1967).

En la actualidad 1la mayoria de 108 autores
defienden que en la hipertensiédn portal secundaria a una
hepatopatia existe un aumento de 108 |ITquidos corporales,
una vasodilatacion arteriolar esplacnica, una tendencia a
la hipotensidn arterial y una respuesta homeostitica del
organismo que va a provocar un mayor volimen sanguineo

circulante. (BETTER'3, 1983).

En la hipertensidn portal, todos 108 mecanismos
homeostatico de mantenimiento de 1a volemia estin altera-

dos, principalmente cuando existe ascitis.

Tradicionalmente la ascitis se ha considerado
como un trastorno debido a la ruptura del equilibrio de
Starling a nivel de ta circulacidn esplacnica y hepatica,
secundario al aumento de la presidn portal y al descenso
de 1l1a presidn oncdtica plasmatica. Ambos fendmenos
provocan una trasudacidn de liquido a la cavidad
peritoneal en forma de ascitis. La salida de lTquido
desde el compartimento intravascular al intraperitoneal

determinaria la retencidn renal de sodio vy agua. Este
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agua Yy este sodio se acumularian tambié&n en la cavidad

peritoneal, perpetuando asi la formacidn de ascitis.

La vasodilatacidn arteriolar y venosa esplacni-
ca Qque,al parecer es secundaria a la hipertensidn por-
tal,va a desencadenar una acumulacidédn de sangre en esta

3rea vascular. Se va a anadir otro factor que
disminuirad el volimen sanguineo circulante, ademas de
provocarse una hipotensidén arterial por vasodilatacidn.
Todo ello favorece la activacidn del Sistema Renina-
Angiotensina-Aldosterona, al Sistema Nervioso Simpstico y
activara también a las hormonas natriuréticas y
antidiuré&ticas. A nivel intrarrenal se provocara una
alteracidn hemodinadmica, con vasoconstriccidn, Yy una
mayor retencidn renal de sodio y agua que perpetuaran a

la ascitis. (AGUILAR4, 1988).

En 1la hipertensidn portal poco avanzada todas
estas respuestas del organismo para intentar mantener 1la
homeostisis, la hemodinamica del paciente, consiguen
estabilizarlo a c¢osta de un aumento del contenido vas-
cular. Esta expansidn del voldmen plasmatico normalizarTa
la relacidén existente entre el "continente y el conteni-
do" vascular, pero en los enfermos con hipertensidn por-
tal grave estos mecanismos ya no llegan a normalizar el
trastorno circulatorio. Esto se producirfa por dos ra-

zones: 1) La hipertensidn portal grave producirfa una
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mayor vasodilatacidn, y 2) Se presentard una mayor extra-
vasacidédn de lifquido a nivel peritoneal, una mayor asci-

tis,

Hay que recordar que paralelamente a estos
mecanismos, el riAdn del enfermo cirrdtico sigue sinteti-
zando prostaglandinas y calikreinas con el fin de comba-
tir el efecto vasoconstrictor de la Angiotensina |1l y del
Sistema Nervioso Simpatico, en un intento de mantener el

flujo sanguineo renal,

En clara contradiccidn con estas teorias que
defienden que la hiperdinamia es debida a una "hipervole-
mia", esta el hecho de haberse detectado hiperdinamia en
enfermos hipertensos portales en situacidn de hipovole-
mia, en pleno episodio sangrante por varicorragia. In-
cluso con importantes pérdidas de volumen sanguineo, como
lo demostraban unas cifras de hematocrito inferiores al
30Z y unas presiones venosas muy bajas. PEREZ BERNAL'07,
en 1977, demostrd que existia un gasto cardiaco muy
elevado Yy unas resistencias periféricas decendidas que
respondieron patolidgicamente a la evidente hipovolemia,
ya que no de detectd Yasoconstriccién fisioldgica o "com-

pensadora®",

Parece claro que el aumento del voldamen plasma-

tico total puede influir en ta aparicidn de hiperdinamia
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en los estadios iniciales de la hipertensidn portal, pero
no en casos avanzados y, sobre todo, en pacientes asciti-
cos, en 108 que no existe esa "hipervolemia® sino un
aumento de liquidos corporales, con hipovolemia relativa.

(SCHRIER'2!, 2989).

2-b. Circulacidn colateral.

Al crearse una amplia red secundaria de cir-
culacidn <colateral a nivel porto-sisté&mico, existird un

claro hiperafliujo al sistema venoso, hacia el corazdn

derecho, que provocara un aumento del gasto cardiaco.

Durante afios, la presencia de esta red de cir-
culacidn colateral con hiperafiujo a la auricula derecha,
fué Ja explicacidn etipatogénica mads convincente para
explicar la hiperdinamia. Sin embargo, hoy dia, est3a muy
en entredicho ya que se ha detectado hiperdinamia en
casos de hepatitis fulminantes donde las colaterales eran

inexistentes. (COHNZ9, 1975).

También existen enfermos hipertensos portales
de origen extrahepatico, con amplia red de circutacidn
colaterail demostrada, en 10s que no existia Estado Cir-

culatorio Hiperdinamico (MURRAY Y SHERLOCK94, 1958).



67

Se ha demostrado que el flujo sanguineo a
través de colaterales esofagicas o0 de la vena acigos en
los enfermos cirrdticos con hipertensidn portal, sufren
una elevacidn directamente proporcional al incremento de
presidn en vena porta (BOSCH'G, 1985) . Este hiperafliujo
se relaciona intimamente con las varicorrigias y con la

elevacidn del gasto cardiaco. (RiIGAU''2, 1989).

Se ha objetivado que el empleo de betabloquean-
tes en el hipertenso portal reduce el flujo sanguineo a
través de 1la vena acigos y de las colaterales, con 1o
cual disminuye el hiperafiujo al corazdén derecho vy, con

ello, el gasto cardiaco (BOSCH'8, 1987).

CHRISTENSENZ®, en 1983, tambi&n demostrd que a
mayor presidn portal existirfa un mayor ndimero de corto-
circuitos, con 1o que relacionaba directamente el hipera-

filujo con lta hiperdinamia.

Por todo 10 expuesto anteriormente, se deduce
que el mecanismo de hiperaflujo por circulacidn colateral
es muy importante y decisivo para desencadenar o mantener
la hiperdinamia, pero sdlo en algunos pacientes hiperten-
sos portales, ya que en otros enfermos no es aceptado

como decisivo este mecanismo.
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2~-c. Cortocircuitos arterio- venosos periféri-

cos.

Se han demostrado en 1os enfermos hepaticos |a
presencia de shunts arterio venosos a muy diferentes
niveles, como pueden ser la piel (arafas vasculares),
mucosa gastro-intestinal, masculos, pulmones, bazo o
serosas como la pleura (BERTHELOT'2, 1966; MANABEST7,

1970,

Todo el organismo del enfermo hepitico se ha

considerado como una "gran fistula arterio- venosa" por

108 numerosos shunts que presenta a nivel perifé&rico.
Esta *"gran fistula" provocara un hiperaflujo al! corazén

derecho que, ldgicamente, elevarid el gasto cardiaco.

Estos shunts arterio venoso, a nivel de lta mi-
crocirculacion, estarian favorecidos por algunas sustan-
cias humorales circuiantes como las descritas anterior-
mente, y tambi&n se ha demostrado que su presencia
tienen un paralelismo con el incremento de la presidn en

vena porta (MANABES87, 1977).
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2-d. La vasodilatacidn como causa primaria de

hiperdinamia.

Algunos autores defienden que el mecanismo
patogénico principal del Estado Circulatorio Hiperdinami-
co de los enfermos hepiticos, tien su base en una vasodi-
latacidén perifé&rica, en una disminucidn de las resisten-

cias vasculares sistémicas.

TREWBY?'34, en 1977, defiende que ello ocurre
por una depresidn vasomotora de origen central o0 neurogé-
nica. Este autor habla de "hipotensidn inexplicable" en
pacientes con insuficiencia hepatica aguda. Descarta
otros mecanismos, como sustancias téxicas circulantes, ya
que persistia 1a hipotensidon tras hemodializar a los

enfermos.

Ultimamente todos los investigadores insisten
en la existencia de una vasodilataciédn esplicnica se-
cundaria 1ia hipertensidn portal. E! resuitado de esta
perturbacidn seria una hipotensidn arteriatl, activacidn
de los barorreceptores de alta presidn, y estimulacidn de
sistemas vasoactivos enddgenos que retornarfan la presién

arterial a sus Iimites normale (LENZ78, 1989).

La vasodilatacion del enfermo hepitico provoca-

ria un aumento de la capacitancia vascular, Los mecanis-
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mos reguladores fisioldgicos de la circulacidn, vya des-
critos, se activarian e intentarian "rellenar" ese
"continente aumentado" con un mayor voluamen sanguineo. No
8610 tendria que aumentar la volemia 8ino que también el
corazdn responderia elevando el volumen sistdlico, la
fuerza contriactil e incluso la frecuencia cardiaca.
Ocurriria exactamente igual que en las fases iniciales
del shock sé&ptico, en la fase "caliente" de este shock,
donde "paraddjicamente" existe una hiperdinamia, una gran
elevacidn del gasto cardico, compensadores de la gran
vasodilataciédn sé&ptico- tdxica del shock. (BAYLEY!O,

1964; RiIMOLA'13, 1984; TERES'32, 1986)
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3.- ALTERACIONES CIRCULATORIAS ESPLACNICAS COMO CAUSA DE

HIPERDINAMIA.

Muchos autores intentan explicar la etiopatogé-
nia del Estado Circulatorio Hiperdinamnico a partir de
los cambios circulatorios a nivel esplacnicos, que pre-
sentan los enfermos portadores de hepatopatias y/o hiper-
tensidn portal: Cambios en flujos, presiones o de resis-
tencias vasculares a nivel arterial hepstico o en terri-

torio portal o sinusoidal. (BENO|T1‘, 1986) .

Cuando se comenzaron a realizar shunts porto-
cavas, pronto se llegd a la conclusidn de que 1a dismi-
nucidn del flujo portal era un factor importante en el
desencadenamioento de complicaciones sisté&mica como son
la encefalopatia hepatica, la insuficiencia renal funcio-
nal o el estado circultatorio hiperdinamico. $Se intentd
conservar el flujo portal, cuando se practicaba este tipo
de intervencidn quirirgica, mediante la arterializacidn
del muiAdn hepadtico de la vena porta. Pronto se comprobédé
qQue disminufa la incidencia de complicaciones. (MAI -

LLARDB®., 1970).

Al final de la década de 108 70 se comprobd que
la arterializacidn del mufidn portal tampoco resultaba ser
la panacea. Con sorpresa se descubrid que tambié&n se

provocaban esas complicaciones sistémicas por un exceso
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de flujo portal. Cuando a un higado cirrdtico,
acostumbrado a un flujo portal disminuido, bruscamente se
elevaba el flujo con la arterializacidn, respondia de
igual manera que cuando se disminuia sensiblemente el

flujo. (MATZANDER?!', 1975; ADAMSON3, 1978).

Se 1legd a la conclusidn de que 1as altera-
ciones de este flujo hepadtico total, tanto por defecto
como por exceso, podian ser los desencadenantes de la
hiperdinamia.. Seria la desproporcidn entre la demanda y
la oferta de flujos la causa de 1a respuesta anormal del

sistema hemodinamico del enfermo (OTTE'O4, 4978).

Como la hiperdinamia aparecia con frecuencia
tras 1a cirugia portal, un amplio grupo de autores pensa-
ban que el aumento del gasto cardiaco se producia tras
1os shunts porto-sistémicos en un intento fisioldgico del
organismo para intentar compensar y conservar el flujo
hepstico total disminuido tras la intervencidn. (LIEHR8O,

1976) .

Algunos cirujanos intentaron buscar la etiolo-
gia de la hiperdinamia en los problemas de drenaje bi-
liar. Ya en 1976 SHASHA'24 practicaba 1igaduras del con-
ducto biliar en perros y el animal se convertia en hiper-
dindmico. Muchos afios después, BOSCH'5, en 1983, tambié&n

provocaba hiperdinamia tras la ligadura crdnica de con-



73

ductos biliares en perros. Despu&s de ocho semanas pre-
sentaban hipertensidn portal sinusoidal, disminucidn del
flujo portal y se demostraban apertura de shunts porto-
sistémicos en 1a mitad de 1os animales. El! gasto cardiaco
se incrementaba sensiblemente y las resistencias vas-
culares descendieron. Liegaban a 1a conclusidn de que 1a
hipertensidn portal experimental provocaba apertura de
shunts vy, mediante este mecanismo de hiperaflujo, una

hiperdinamia.

Son muchos los autores que provocaron hiperten-
sidn portal experimental y confirman la presencia de
hiperdinamia, descartando Qque &sta sea debida a sustan-
cias humorales circulantes conocidad (KORTHUIS7O, 498s;

SIKULER Y GROSZMAN'Z2T 6 4986).

PEREZ BERNAL Y MORALES MENDEZ'C7, en 1987,
demostraron a nivel experimental que en perros con hiper-
tensidn portal prehepatica e higado indemne, aparecia un
Estado Circulatorio Hiperdinamico en un 367 de ellos.
Estos cambios hemodindmicos sisté&micos se relacionaron
estadisticamente, no con el incremento de la presidn en
vena porta, sino con los cambios del Flujo Hepatico
Total, de!l Flujo Portal y del Flujo Arterial Hepatico.
Estos autores comprueban que desaparecia la hiperdinamia,
curiosamente, tras practicarle un shunt porto-cava a los

animales, con 1o que descartaron radicalmente al hipera-
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flujo al corazdn derecho como causa del incremento del

gasto cardiaco.

Parece deducirse de todas las experiencias que,

mas que el incremento de la presidn en vena porta, que la

hipertensién portal, influyen en el desencadenamiento de

la hiperdinamia las variaciones de i0s flujos hepaticos

qQue aparecen en este sindrome.
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4.- PRONOSTICO Y MORTAL | DAD.

La aparicidn en un paciente hepatico de un
aumento del gasto cardiaco y de una disminucidn de l1as
resistencias vasculares periféricas siempre fué& conside-
rado como un factor de muy mal prondstico. (SERONIZ3,

1986) .

Generalmente 1a hiperdinamia se detectaba cuan-
do el deterioro de la funcidn hepatica era mayor vy,
generalmente asociado a encefalopatfTa e insuficiencia
renal funcional. Quizas por ello se llegd a considerar
que la aparicidn de estos cambios circulatorios era un
factor pronéstico, a veces mMas preciso, que los test
bioldgicos clasicos (SIEGEL'2S, 1968). Incluso estos
parametros hemodinamicos |legaron a formar parte de una
serie de indices de supervivencia (SIEGEL y WiLLIAMS'26,

1969; LLACHTY9, 1988).

Para muchos cirujanos era una contraindicacidn
absoluta la intervencidn cuando el enfermo hipertenso
portal que necesitaba un shunt porto sitémico, presentaba
una hiperdinamia 'an;es de la operacidn. Este criterio
estaba basado, generalmente, en que tras 1os shunts radi-
culares aparecia con excesiva frecuencia edema pulmonar,
insuficiencia cardiaca e hiperdinamia que precipitaban el

fallecimiento del enfermo.
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En los dGltimos afos este concepto ha variado
notablemente. Se ha demostrado que puede existir un Esta-
do Circulatorio Hiperdinamico en estadios funcionales
poco avanzadas, en enfermos con poco deterioro funcional
hepatico, incluso en pacientes hipertensos portales en

Grado A y B de Child.

En trabajos de nuestro Grupo, hehos comprobado
como incluso la aparicidn de hiperdinamia era un factor
de buen prondstico de cara a la intervencidén quirdrgica,
siempre a nivel experimental. PEREZ BERNAL Y MORALEsS'08
demostraron que uanicamente sobrevivian a un shunt porto
cava termino lateral los perros hipertensos portales que
tenian un Estado Circulatorio Hiperdindmico. Los que no
presentaban esta alteracidn circulatoria sisté&émica falle-
cTan todos. Afirmaban que quizis era debido a que los pe-
rros hiperdinamicos tenian una mayor capacidad de reserva
miocardica, a que presentaban unas curvas de funcidn
ventriculares magnificas Yy que, por ello superaban 1a
agresidn que significaba para el miocardio un shunt por-

to-cava.
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I11. - HIPERTENSION PULMONAR EN LAS HEPATOPATIAS,

1. - FISTOPATOLOGIA DE LA HIPERTENSION PULMONAR.

2. - HIPERTENSION PULMONAR Y HEPATOFPATIAS.

3. - ETIOPATOGENIA.

TEORIA DEL HIPERAFLUJO.

TEORIA DE LOS EMBOLISMOS PULMONARES.

TEORIA DE LAS SUSTANCIAS VASOACTIVAS.

OTRAS.

4. - EDEMA PULMONAR EN LAS HEFPATOFATIAS.
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I11. - HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR EN LAS HEPATOPATIAS.

1. - HIPERTENSION ARTERIAL PULMOHAR.

La hipertensidn pulmonar se define como un
aumento anormal de la presidén media de la arteria puimo-

nar.

La presidn media pulmonar en reposo es de 15 mm
Hg. Se considera que existe hipertensidn cuando supera

los 19 mm Hg. (ROBIN'16, 1986),

La prevaiencia exacta de esta patologia no es
bien conocida ya que para diagnosticarla se requiere un
método invasivo, que es el cateterismo cardiaco derecho.
Esta enfermedad, al no producir manifestaciones clinicas,
inciuso en estadios avanzados, es de muy dificil diagnés-
tico. Es pues razonable pensar que la incidencia es mas
alta que las reflejadas en las estadisticas publicadas.

(GEERTS47, 1986; FISHER39, 1987).

Los posibles mecanismos que conducen a t|a
hipertensidn pulmonar, pueden establecerse a través de la
ecuacidn que define a los factores que intervienen en el
establecimiento de la presidn de arteria pulmonar media,

la cual dice:
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Presidn Media de Arteria Pulmonar = (Gasto
Cardiaco x Resistencia Vascular Pulmonar) + Presidn veno-

sa Pulmonar.

De este modo, tenemos que la Presidn Media de
Arteria Pulmonar puede elevarse por los increntos del
flujo sanguineo, de las resistencias vasculares o de 1la
presién venosa pulmonar. Ademis de estas causas existe
una entidad 1i1amada Hipertensidn Pulmonar Primaria, de

etiologia no bien conocida.

a) Aumentos del flujo sanguineo pulmonar: El! aumen-
to en el riego sanguineo puede provocar hipertensidn
puimonar cuando el incremento es notable o cuando
ocurren alteraciones que limiten la capacidad del
lecho vascular pulimonar, La presidn pulmonar no se
eleva de forma significativa al menos que el gasto
cardiaco se multiplique por 2 o incluso por 3. Si
son cifras de gasto cardiaco moderadamente elevadas
se presenta hipertensidn pulmonar, tiene que |llevar
implicado este fendmeno el hecho de un aumento de
las resistencias vasculares pulmonares o de una

alreracidn vascular puilmonar independiente.

b) Aumento de las resistencias vasculares pulmo-
nares. Bisicamente se produciran por cualquiera de

los siguientes mecanismos:
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- Pé&rdida estructural del lecho vascular.
- Cambios funcionales en el diametro medio
luminat del mismo.

- Aumento de la viscosidad sanguinea.

La pé&rdida estructural del lecho vascular se
produce por oclusidn interna de alguna rama arterial por
un &mbolo o por la obliteracidn del lecho vascular debida

a fibrosis o a comprensi1dén extrinseca.

El aumento de las resistencias vasculares
puimonares puéde deberse a cambios en el diametro luminal
del sistema vascular pulmonar, producido generalmente por
procesos potenciaimente reversible., La hipoxia alveolar
produce vasoconstriccidn precapilar pulmonar. En esta
vasoconstriccidn producida por la hipoxia, probablemente
participe una alteracidn en la sintesis o liberacidn de
mediadores quimicos producidos en el pulmdn. Se considera
que las prostaglandinas, poseedoras de propiedades tanto
vasoconstrictoras como vasodilatadoras, funcionan como
modul adoras del tono vascular pulmonar durante la hipoxia
u otras situaciones fisiopatoldgica. La acidosis tambié&n
produce vasoconstr]cc}én precapilar. Otras causas de
incremento de las resistencias vasculares son la eleva-
cidn de la presidn intraalveolar, como ocurre en algunas
neumopatias que comprimen los capilares alveolares. Lo

mismo ocurre con el aumento de la presidn intersticial
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que provocara un co-lapso de los capilares pulmonares.
c) Los aumentos de la presidn venosa pulmonar pue-
den producir, de forma pasiva, aumento de la presidn
de arteria pulmonar. En este caso se trataria de una
hipertensidn arterial pulmonar de tipo postcapilar,
provocada fundamentalmente por fracasos ventri-

culares izquierdos.

En la hipertensidén pulmonar primaria, 11 amada
también idiopattia, la alteracidn basica es la oclusidn
vascular, generalmente de ramas pequefas, cuya causa no
puede definirse. Esta categoria comprende un grupo de
enfermedades relacionadas con la hipertensidn pulmonar
progresivas que comparten un patirdn histoldgico mas o

menos uniforme.
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2.- HIPERTENSION PULMONAR EN LAS HEPATOPATIAS.
El arbol vascular pulmonar del enfermo c¢cirré-
tico comenzd a estudiarse, principaimente, a raiz de

aparecer tras los shunts porto- cavas numerosos edemas
agudos de puimén, que incrementaban sensiblemente la

mortalidad de los pacientes.

Aunque aligunos autores demostraban presiones de
arteria pulmonar vy resistencias vasculares pulmonares
normales en pacientes cirrdticos, otros detectaban hiper-
tensiones pulmonares que habTan cursado de forma asinto-

matica. (NAEYEYS, 1960; BAYLEY'O, 1964; MASSUMI89, 1965).

La opinidn de LEBREC74, (1978) de que la hiper-
tensidn pulmonar es una complicacidn conocida, pero rara,
de 1la hipertensidn portal es bastante compartida por

todos los autores. (BIHARI'4, 1986).

Que la hipertensidn arterial puimonar Yy la
hipertensidn portail forman una asociacidn "obscura" es
tambi&n wuna idea compartida y que plantea pocas dis-
cusiones. En 10 que ya no existe uniformidad de criterios
es en los mecanismos etipatogénicos que provocan este

cuadro.

La clinica es totalmente inespecifica Yy las
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pruebas complementarias de rutina, como la radiografia de
térax o el electrocardiograma, no aportan ningdn dato
sospechoso de hipertensidn pulmonar en el enfermo cirrd-
tico. La exploracidn clinica tambi&n resulta muy impre-

cisa.

La histologia de la hipertensidn pulmonar de
estos enfermos si que ha sido mas estudiada. Siempre se
plantearsa la duda alrededor de estas lesiones histoldgi-
cas: ¢{Son las lesiones anatomo-patoldgicas las que provo-
can el aumento de presidn en la arteria pulmonar o preci-
samente estas lesiones histoldgicas son secundarias a la

hipertensidn pulmonar mantenida?.

Las lesiones histoldgicas de la arteria pulmo-
nar tienen las siguientes caracteristicas: hipertrofia
muscul ar de |a capa media, proliferacidn de la

capa Tntima y signos de arteritis necrosante.

Junto a estas lesiones se han detectado, repe-
tidamente, una vasodilatacidn de finas ramas arteriales
puimonares terminales a nivel precapilar. (GAZZARD45,

1975; coTeEs3', 1968; BERTHELOT'Z, 1966; LEBREC?S, 1979).
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3.- ETIOPATOGENIA.

1) Teoria del hiperafiujo.

Una de las causas de hipertensidn puimonar es el
aumento del flujo sanguineo a través del arbol vascular
pulmonar. Aunque ya sabemos que para que se desborde la
capacidad de reserva de la circulacidn pulmonar debe
multiplicarse por 2 o por 3 el gasto cardiaco, en los
enfermos cirrdticos puede ocurrir estas circunstancias ya
que muchos de ellos presentan un Estado Circulatorio
Hiperdinadmico, con incrementos muy patoldgicos de 1la

cifra del gasto cardiaco.

Tras un shunt porto-cava radicular, se produce
un importante hiperaflujo sanguineo hacia la auricula,
hacia el ventriculo derecho y la arteria pulmonar. Este
cambio hemodinamico brusco puede provocar una
hipertensidn puimonar aguda debido a que el arbol
vascular pulmonar no ha sufrido una adaptacidén previa, no
se ha acostumbrado y se encuentra "desbordado" de forma

repentina.

Cuando este hiperafiujo es debido a una hiper-
dinamia que se ha establecido lenta y progresivamente, la
posibilidad de hipertensidn pulmonar por hiperafliujo es

miés remota ya que el proceso de adaptacidn de la vacu-
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latura pulmonar ha sido lento. (HARRIS58, 1977; secerL!22,

1963; coTes3', 1968).

2) Teoria de los embol ismos pulmonares procedentes

del arbol portail.

Han sido descritos emboiismos pulmonares de
repeticidn en los enfermos hepaticos c¢on hipertensidn
portal. Los é&mbolos procederian del sistema vascular
portal y su formacidén se veria favorecida por el estanca-

miento de sangre que se produce a dicho nivel.

Para que embolismos pulmonares provoquen una
aumento de la presidn arterial pulmonar, deben ser muy
repetidos o deberan afectar a un area vascular muy impor-

tante.

Los émbolios pasarian desde el territorio portal
a la auricula derecha a través de 10os numerosos shunts
porto~ sistédmicos espontaneos que presentan estos enfer-

mos o a través de shunts quirargicos. (MORRISONS3, 1980)

3) TeorTa de las sustancias vasoactivas.

Se ha sugerido que la presencia vasculopatia
pulmonar en los enfermos hepatdépatas se debe a la incapa-

cidad del higado para depurar o eliminar sustancias humo-
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rales con propiedades vasoactivas sobre la circulacidn
pulmonar. (RODRIGUEZ- ROISIN'!17, 1987). Estas sustancias

son, predominantemente, vasodilatadoras.

Para mantener el equilibrio homeostatico, para
compensar la vasodilatacidon, el paciente desarrolla una
serie de mecanismos reflejos como la estjmulacién del
eje Angiotensina I1- Aldosterona, que pueden provocar
una vasoconstriccidn de 1as arteriolas pulmonares, con
hipertensidn pulmonar secundaria (BOYER vy REYNOLDSEO,

1976; PATRICK106 1977).

4) Otras causas de hipertensidn pulmonar.

Algunos autores defienden que la causa del
aumento de presidn en arteria pulmonar es de origen post-
capilar, por un fracaso ventricular izquierdo, por un

fallo miocardico. (SEGEL'22, 1963).

Todos sabemos que el miocardio del enfermo
cirrdtico es un masculo con una capacidad de reserva
disminuida debido, principalmente, a una miocardiopatia
alcohdlica y a una avitaminosis. El" hecho de que la
hipertensidn pulmonar de estos enfermos fuese por una
insuficiencia ventricular izquierda, implicarta la exis-
tencia de una clinica de insuficiencia cardiaca muy evi-

dente. Al cursar la hipertensidn pulmonar de forma prac-
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ticamente asintomatica, resulta muy discutible esta ex-
plicacidn etiopatogénica. GORDON Y DEL GUERCIOS3, 1972;

PEREZ BERNAL'O7, 1977).

La vasoconstriccidn hipoxica tambié&n ha sido
citada como causa de hipertension pulmonar en el enfermo
cirrdtico. Existe una hipoxemia en los enfermos hepaticos
con o sin hipertensidn portal de causa no bien conocida,
y, sobre todo, una disminucidn de la saturacidon de oxige-

no de 1a hemoglobina en sangre arterial.

Aunque la hipoxemia provoca una
vasoconstriccidn reversible, la presencia de una hipoxe-
mia de forma crdénica podria provocar una vasoconstriccién
mantenida. Esta hipertonia constante de la capa muscular
de 1la arteria pulmonar, podria provocar unas lesiones
histoldgicas totalmente compatibles con las citadas en

esta patologia. (ROBIN'16, 1986).

MORRISON®3, en 1980, publica una serie de en-
fermos cirrdticos con hipertensidn pulmonar e indica unos

mecanismos autoinmunes en la produccidn de esta patolo-

gia.

La hemolis moderada que suelen presentar Ilos
enfermos cirrdticos tambi&n podria colaborar en la eleva-

cidn de la presidn de arteria pulmonar. (POWEL'10, 1976).
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4. - EDEMA PULMONAR EN LAS HEPATOPATIAS.

Es obligado citar en este capitulo a BUDDZZ,
que en 1945 describidé la existencia de pulimones "conges-
tionados" en autopsias de cinco enfermos que murieron por

insuficiencia hepatica.

El edema pulimonar que aparece en las hepatopa-
tias tiene una etiologia muitifactorial. Se suele presen-
tar en las insuficiencias hepadticas agudas o en las
insuficiencias hepaticas crénicas agudizadas, dentro del

contesto de un fracaso multiorganico,.

En muchas ocasiones, mediante un cateter de
Swan Ganz, se ha comprobado que no existia fracaso ven-
tricular izquierdo en estos edemas pulmonares. (GAZARD46,

1975) .

Su mecanismo, ademas de poder ser provocado en
muchas ocasiones por hiperaflujo, suele implicar a pro-
blemas vasoactivos. Se ha comprobado repetidamente una
vasodilatacidn a nivel precapilar en estos enfermos. Si
al hiperaflujo y a la vasodilatacidn se le afiaden otras
circunstancias que tambi&n alteren el equilibrio de Star-
ling a nivel capilar, como la disminucidn de las protei-
nas totales de estos enfermos, la hipoalbuminemia vy 1la

hipooncoticidad del plasma que facilitaria una importante
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salida del liquido del capiiar pulmonar, la "hiperhidra-
tacidn" de estos pacientes, la "hemodilucidn", etc, com-
prendemos que el edema pulmonar qQue aparece en |las hepa-

topatias tiene un mecanismo compiejo.

Cuando aparece edema pulmonar |a hipoxemia es
severa, exige ventilacidn mecanica con regimenes espe-
ciales en los respiradores y el prondéstico es infausto.
va a existir un efecto shunt intrapulmonar grave, que
llega a alcanzar hasta el 40-50/Z , Qque provoca un corto-
circuito de sangre venosa al territorio arterial y, con
ello, un grave problema de transporte de oxigeno y de

oxigenacidn de los tejidos. (O’GRADY'02, 1989).

La mortalidad, cuando aparece, €S muy elevada.

(TREwBY 134, 1978).
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OBJETIVOS. -

sido

Los principales objetivos de este estudioc han

los siguientes:

1.- Estudiar lta incidencia de Hipertensidn Arterial
Pulmonar y Estado Circuiatorio Hiperdinadmico en un

grupo de enfermos diagndésticados de Hipertensidn

Portal.
2. - valorar simultaneamente la hemodinamica
sistémica, pulmonar y hepitica para detectar

posibles relaciones entre ellas.

3, - Conocer el momento evolutivo en que aparecen
Hipertensidn Puimonar e Hiperdinamia, asi como Sus
posibles implicaciones en el prondstico del enfermo

hipertenso portal,.

4, - Conociendo la situacidn hemodinamica de cada
enfermo, intentamos obtener unos criterios objetivos
en 10os que basar la eleccidn entre 1los distintos
farmacos que se podrian utilizar.-en el tratamiento

médico de ta Hipertensidn Portal.
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HATERIAL, -

I. -~ CENTRO DE TRABAJO
II. - MATERIAL EMPLEADO EN LOS ESTUDIOS HEMODINAMICOS.

1. - CATETER DE SWAN-GANZ.

2. - INTRODUCTORES PARA CATETERISMO CARDIACO.

3. - COMPUTADOR DE GASTOCARDIACO POR TERMODI-
LUCION.

4. - TRANSDUCTORES DE PRESIONES.

5. - MONITOR DE CABECERA.

6. - REGISTRADOR GRAFICO EN PAPEL.

7. - MANOMETRO DE MERCURIO.

8. - EQUIPO DE RADIOSCOPIA, INTENSIFICADOR DE
IMAGENES.

9. - SISTEMAS, CONEXIONES, TUBOS Y LLAVES.
III. - MATERIAL DE HISTOPATOLOGIA.
IV. - APARATOS DE LABORATORIO PARA BIOQUIMICA.

V. - MATERIAL DE SOPORTE INFORMATICO.
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MATERIAL. -

I - CERTRC DE TRABAJO.

Este trabayjo se ha realizado en el HOSPITAL
UNIVERSITARIO VIRGEN DEL ROCIO, de Sevilla, perteneciente

al SERVICIO ANDALUZ DE SALUD.

Todos 108 estudios practicados a 108 40 enfer-
mos considerados en este trabajo, se han realizado en las

siguientes areas del citado Hospital;

- Departamento de Cirugia.

- Servicio de Cuidados Intensivos,

- Servicio de Angiorradiologia.

- Departamento de Medicina Nuclear.

- Departamento de Anatomia Patoldgica.

- Departamento de Laboratorio y An3alisis

Ciinicos.

I1.- MATERIAL EMPLEADC EN LOS ESTUDIOS HEMODINAMICOS.

1) CATETER DE SWAN- GANZ (R}.

Cateter heparinizado para Termodilucidn, con

conducto para infusién venosa.
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Longitud aGtil: 110 cm,
Diametro: 7 F.
Modelo: TD- AEL- 93A- 131H-T7F.

American bEdwards Laboratories. USA.

2) INTRODUCTORES PARA CATETERISMO CARDIACO.

a) CATHETER SHEAT- INTRODUCER SYSTEM- PLUS- TF,

Modelo: 501-605, conteniendo guta metilica de
45 cm, dilatadores y ensamblador,

Cordis Corporation. USA.

b) INTRADYN HVI F8 (R).

Modelo: 520976/5.
E INFUEHRUNGSBESTECK.

B. Braun Melsungen A G. W. Germany.

3) COMPUTADOR DE GASTO CARDIACO POR TERMODILUCION.,

Thermodilution Cardiac Output Computer,

Modelo: 9520 A - E (R).

Edwards Laboratories. USA.

Division of American Hospital Supply

Corporation.
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4) TRANSDUCTORES DE PRESION.

a) TRANSDUCTOR COBE (R).

Modelo: 041- 500- 503,

COBE. Lakewood, Colorado. USA.

b) TRANSDUTOR SIEMENS - ELEMA AB.

Modelo: 67.06.881 - E.O033.E.

Siemens Elema. W. Germany.

5) MONITOR DE CABECERA.

Marca: SIEMENS.
Modelo: SIRECUST 309.
Modelo ne 2390 - 888 - E - 2070.
Monitorizacidn con 4 canales:
t canal de Electrocardiograma y

3 canales para presiones simultineas.

SIEMENS. W. GERMANY.

6) REGISTRADOR GRAFICO EN PAPEL.

Modelo: MINGOGRAF 34.

Modelo n2: 6463384 E 002 E.
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Caracteristicas: Registro grafico en papel de 4
canales simultaneos.

SIEMENS - ELEMA AB. SWEDEN.,
7] MANOMETRO DE MERCURIO,
Modelo: 660 - 304,
Rango: 0 - 300 mm Hg.
ERKAMETER. W. GERMANY.
8) EQUIPO DE RADIOSCOPIA - INTENSIFICADOR DE |IMAGENES,
Marca: SIREMOVIL - 2. SIEMENS,
Modelo: 4861795 G 0966,
MONITOR TV SIEMENS.
Modelo: 4876 363 G 5024.
9) SISTEMAS, CONEXIONES, TUBOS Y LLAVES.
a) LLAVES DE 3 PASOS VIGGO.
Modetlo: 4741 - 5 luer - lock,
Caracteristicas: Con valvula de inyeccidn vy
tubo de extensidn de 7 cm.

VIGGO PRODUCTS -~ OHMEDA.

b) LLAVE DE 3 PASOS INFLUX.
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Modelo: LP3LLF / LP1075,
Caracteristicas: Con tubo de extensidn de 40 cm

INFLUX S.A. - MADRID.

c) MANIFLOD DISCOFIX (R).

Modelo: 408 545 / O.

Caracteristicas: Distribuidos Maniflod para la
aplicaciédn en 1la administracidén de 1Tquidos,
farmacos y monitorizacidn invasiva de pre-
siones.

Marca: DISCOFIX - HAHBANK.

B. BRAUN MELSUNGEN AG. GERMANY.

111.- MATERIAL DE HISTOPATOLOGIA.

Microscopio Optico LEITZ WETZLAR (Alemania).

Microtomo LEITZ WETZLAR (Alemania).

1V, - APARATOS DE LABORATORIO PARA BIOGUIMICA.

Aparato de H.P.L.C. ( Higt Preformance Liquid
Chromatography)

ESA COULOCHEM, Modelo 5100 A.
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V.- MATERIAL DE SOPORTE |NFORMATICO.

Ordenador PC Investronic, Modelo 640 - X Turbo.
Ordenador IBM Personal Sistem / 2, Modelo 150.

Impresora EPSON FX- 850,
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I. - ERFERMOS ESTUDIADOS.

II1. - NETODOS DIAGROSTICOS UTILIZADOS EN EL ESTUDIO DE LOS

ENFERHNOS.

A)
B)

c)

CATETERISMO CARDIACO DERECHO.
MEDIDA DEL GASTO CARDIACO.

CATETERISMO DE VENAS SUPRAHEPATICAS.

I11. - PARANETROS ESTUDIADOS.

A)

B)

PARAMETROS DE HEMODINAMICA SISTEMICA.

1.

.

o & W N

1‘

o o & b

INDICE CARDIACO.

FRECUENCIA CARDIACA.

PRESION ARTERIAL MEDIA.

RESISTENCIAS VASCULARES SISTEMICAS.

INDICE DE TRABAJO SISTOLICO VENTRICULAR

IZQUIERDO.

PARAMETROS DE HEMODINAMICA PULMONAR.

PRESION AURICULAR DERECHA.

PRESION VENTRICULAR DERECHA.

FPRESION ARTERIAL PULMONAR MEDIA.

PRESION CAPILAR PULMONAR.

RESISTENCIAS VASCULARES PULMONARES.

INDICE DE TRABAJO SISTOLICO VENTRICULAR

DERECHO.
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c) PARAMETROS DE HEMODINAMICA HEPATICA.

1. -

2, -

4, -

PRESION SUPRAHEPATICA LIBRE.

PRESION SUPRAHEPATICA ENCLAVADA.

GRADIENTE DE PRESION SUPRAHEPATICA
ENCLAVADA- LIBRE.

FLUJO SANGUINEO HEPATICO.

D)  PARAMETROS DE VALORACION FUNCIONAL HEPATICA.

1. -

a. -

3 -

4, -

HEPATOGRAMA DE VENAS SUPRAHEPATICAS.
DISTRIBUCION ARTERIAL INTRAHEFPATICA.
GRUPOS DE CHILD.

HISTOLOGIA HEPATICA.

E) PARAMETROS DE BIOQUIMICA PLASMATICA.

1. -

2, -

3. -

NORADRENALINA.

ADRENAL INA.

DOPAMINA.

IV. - METODO INFORMATICO.
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HETODO.

1. - ENFERMOS ESTUDIADIQCS.

Se han estudiado un total de 40 enfermos porta-

dores de un Sindrome de Hipertensidn Portal.

La edad media de los pacientes fu& de 53,83 +/-

11,68 afios.

Con respecto al sexo, 32 enfermos (80%) eran

varones y 8 hembras (207).

I1.- METODOS DIAGNOSTICOS UTILIZADOS EN EL ESTUDIO

HEMODINAMICO DE LOS ENFERMOS. SISTEMATICA DE ES-

TUDIO.

A) CATETERISMO CARDIACO DERECHO. -

E1 cateterismo cardiaco derecho y de la arteria
pulmonar es una té&cnica normalmente utilizada en las
Unidades de Cuidados Intensivos y en Anestesia. (GORE54,

1986) .

Desde gque en 1971 se introdujo el empieo del

cateter dirigido por flujo por SWAN Y GANZ43, se ha
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avanzado sensiblemente en el diagndéstico de muchos
enfermos asi como en el cuidado de muchos pacientes

gravemente enfermos.

La posibilidad de medir las presiones del
corazdén derecho, de arteria pulmonar, la presidn capilar
pulmonar e incluso el gasto cardiaco al lado de 1la
cabecera del enfermo, ha llevado al desarrollo de 1o que
l1amamos "monitorizacidn hemidinamica al lado de 1a
cama". £ste mé&todo es, en la actualidad, de uso corriente
en todos 10s Hospitales del pais que dispongan una Unidad
de Cuidados Intensivos. (BUCHBINDER31, 1976; ARTIGASg,

1988) .

Al principio, 1los <cateterismos del corazdn
derecho se reatltizaban empleando cateteres rigidos .con
control radiografico periddico. Existid una morbilidad
significativa asociada a esta té&cnica. Los pioneros
fueron LATEGOLA Y RAN73, que en 1959 presentaron por
primera vez la colocacidn de este tipo de cateteres en un
perro, provistos ya de un baldn hinchable que permitta
medir 1a presidn de arteria pulmonar y estimar la presidn

del capilar pulmonar.

Sin embargo hay que esperar hasta 1971 para que
SWAN Y GANZ43 pongan a punto un cat&ter radioopaco

provisto de varias vias y de un baldn hinchable en su
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extremo que podrTa ser utilizado en el hombre.

Este tipo de catéter tiene varias ventajas:
1) Su <colocacidn estd facilitada por ser un catéter
dirigido por flujos, al llevar un baldn inflable en la
punta; 2) Permite una medicidn fiable de las presiones
de corazdén derecho y de arteria pulmonar, ademas de
estimar las presiones de llenado de corazén izquierdo.
Estas mediciones pueden repetirse, e incluso controlarse,
de forma continua; 3) Permite medir el gasto cardiaco
mediante la técnica de termodilucidn; 4) Es de manejo
sencillo vy puede ser introducido y colocado en su lugar
correcto en 1la cabecera del enfermo sin necesidad de
desplazar al paciente a los sofisticados gabinetes de

hemodinamica de 10s que sélo disponen algunos Hospitales.

Estas ventajas explican el considerable &xito
de este tipo de catéteres. Su wutilizacidn tiene,
principalmente dos objetivos: a) diagndstico tras el
estudio y analisis de 1los patrones hemodinamicos
determinados y b) control fiable de 1os parametros
hemodinadmicos para valorar de forma muy directa las
diferentes intervenbiqnes terapedticas. (SLOAN129, 498s;

NITENBERGY8, 1988).

Esta practica de 1a monitorizacidn hemodinamica

comporta un pequefio, pero indudable, riesgo para el
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paciente. No obstante, el catéter con baldn dirigido por
flujo empleado para el cateteismo del corazdédn derecho Yy
la monitorizacidn hemodinamica en una Unidad de Cuidados
Intensivos, tiene la reputacidn de ser seguro ademis de
ser de implantacidn sencilla. No obstante tal como ocurre

con cualquier otro método invasivo, no estia exento de

riesgo.

En amplias series revisadas no se han detectado
mortalidad achacable a este cateterismo, aunque si una
morbilidad que, en las series mads pesimistas 1llega a

alcanzar en 4,47, Los problemas m3s frecuentes son
arritmias supra y ventriculares, hematomas en zonas de
puncidn venosa vy, ocasionalmente algin neumotdrax.

(soyp'9, 1983).

Todos 1os cateterismos cardiacos en nuestros
enfermos hepiticos se han realizado dentro de 1la Unidad
de Cuidados Intensivos del Hospital Universitario "Virgen
del Rocio", por dos motivos: 1) por ser un lugar donde se
estd familiarizado c¢on esta té&cnica, que se emplea de
rutina, y 2) para que en el caso de alguna complicacidn
aparecida durante la té&cnica poder combatiria en el lugar
de maxima garantia del Hospital ya que estd dotada para
acudir a cualquier emergencia mé&dica o corregir
cualquier situacidn critica en 1los enfermos, con el

max imo de equipamiento material y de personal
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especializado para situaciones de emergencias.

No obstante 1a morbilidad, durante nuestros
estudios ha sido minima. Unicamente hay que destacar 1la
presencia de extrasistolia ventricular transitoria
durante el paso del catéter a través del ventriculo
derecho, en el 257 de los casos, y la aparicidn de un
minimo neumotdrax derecho, de un 10/Z, en un paciente que
se corrigid totalmente con medidas conservadoras en 24

horas.

Para realizar 10s estudios no era imprescindi-
ble que el enfermo estuviese ingresado en la U.C.I1.. En
28 de los 40 pacientes se realizd de forma ambulatoria,
acudiendo 10s enfermos desde su domicilio, siendo dados
de alta al concluir el estudio. Los otros 12 pacientes
fueron estudiados aprovechando el ingreso hospitalario
para completar su estudio y/o preoperatorio sobre su

hipertensidn portal.

E1 abordaje intravascular se realizd a través
de vena subclavia derecha en 38 de los 40 pacientes, En
uno fué preciso acceder a través de vena subclavia

izquierda y en otro por vena yugular interna derecha.

Se realiza esta técnica en condiciones de

esterilidad, procediéndose inicialmente a 1la infiltracidn
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de planos superficiales y profundos con un anestésico
local, normalmente escandicaina, mediante una aguja de
muy bajo calibre. Se ha empleado siempre la técnica de
Seldinger para el abordaje intravascular, Una vez
canulada con &xito la vena subclavia, hacemos avanzar en
profundidad en la vena la camisa de plastico que recubre
la branula introductora, a medida que retiramos la aguja
metalica interna. Tras comprobar una vez mas que estamos
en espacio intravascular, se introduce el extremo blando
de una "guia" metalica flexible, hacié&ndola avanzar hacia
vena cava superior en una longitud de unos 10 -15 cms.
Después que la guia ha sido introducida se retira la
c3nula de plastico. Con la punta de una hoja de bisturT
se practica una incisidn de 3-4 mm en la piel exactamente

en el orificio de entrada de la gufTa metalica. Esta

incisidon facilitard el paso del dilatador venoso, as’t
como del catéter, a través de lta piel y del tejido
subcutaneo.

A continuacidn se hace avanzar sobre la guia un
introductor conteniendo un diltatador coaxial, introdu-
ciéndolo en tejido subcutidneo y haci&ndolo avanzar hasta
la vena. Despué&s que el dilatador se ha introducido
completamente vy el pabelldn del introductor se mantiene
fijo sobre la piel del paciente, se solicita al enfermo
que mantenga la respiracidn en espiracidn completa. EI

dilatador con el alambre se retira entonces totalmente
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dejando insertado exciusivamente el introductor del caté&-

ter.

insertamos el caté&ter de Swan Ganz y 1o hace-
mos avanzar hacia la posicidn satisfactoria, siempre a

través del introductor.

El dilatador, ademas de un oclusor con un dia-
fragma en su extremo proximal para evitar reflujos san-
guineos o entrada de aire, proporciona una via adicional
de acceso vascular a través de una entrada lateral que
permitiria el aporte de medicacidn de urgencia Si las

presisara durante el estudio.

Una vez <concluida Ia exporacidn se retiran
simultidneamente el catéter de Swan Ganz y el introductor.
Tras aplicar una solucidn antiséptica en el orificio de
puncidn, se mantiene una compresidn sobre el mismo
durante unos minutos vy, a continuacidn, se cubre con un

apésito estéril,

Progresidn del catéter de Swan Ganz:

La progresidn del catéter la realizamos guian-
donos de l|la morfologia de las curvas de presidn obtenidas
en el aparato correspondiente. No obstante, en este es-

tudio, tambi&n se ha realizado un control radioscépico de
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Su progresidn mediante un Intensificador de Imagenes,

lLa punta del catéter progresa a través de 1la
vena cava superior hasta |la auricula derecha, situada a
unos 15-20 cms del punto de insercidn en la vena subcla-
via. La aparicidédn de fluctuaciones del nivel de la curva
de presidn, en funcidn de la ventilacidn, confirma 1la
situacidn intratoricia del catéter. Se hincha el balidn
con O0,7-1 ml de aire para favorecer la progresidn del

catéter dentro del torrente sangufneo.

El paso al ventriculo derecho, a través de la
vidlvula tricaspide, produce ocasionaimente algunos extra-
sistoles ventriculares transitorios. Por ello, en todos
los enfermos se ha mantenido una monitorizacidn constante
del electrocardiograma para su deteccidn inmediata. La
aparicidn en el monitor de presiones de curvas de morfo-
logia tipica ventricular nos indica que estamos en ven-

triculio derecho.

Descubrimos que hemos progresado hasta la arte-
ria pulmonar, a través de las valvulas sigmoideas puimo-
nares, porque desabahece la curva de presidn ventricular
Yy observamos en el monitor una curva de morfologia tipica
de arteria pulmonar, con elevacidn de l1a presidn diastd-
lica con respecto a tla del ventriculo y porque de nuevo

aparecen fluctuaciones de la curva relacionadas con los
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movimientos respiratorios.

Progresamos el catéter a través de la arteria
pulmonar hasta conseguir una curva de Presidn Capilar
pulmonar o Presidn de Oclusién de Arteria Pulmonar
(P.C.P. - P.O.A.P.). Al deshinchar el baildn observaremos
que aparece de nuevo curva de Presidn Arterial Puimonar

(P.A.P.).

Verificamos de nuevo la posicidn del catéter
mediante radioscopia y se retira un par de centimetros
hasta dejarlio en un tronco de arteria pulmonar y proce-
der, posteriormente, al estudio de Gasto Cardiaco. Para
evitar su oclusidén se perfunde a través de sus luces unas

soluciones de suero fisioldgico.

Todas las presiones obtenidas durante el es-
tudio se registraron en un registrador grafico de cuatro
canales sobre papel, tras su visualizacidn en el oscilos-
copio.

EQuipo de Monitorizacidn hemodinfmica:

El equipo de monitorizacidn de presiones estaba

compuesto, baAsicamente, por:

1) Un sistema de sondas, con caté&teres, siste-



CATETERISMO CARDIACO DERECHO.-

Registro grafico de las curvas de Presiones en Auricula Derecha (PAD), Ventriculo Derecho (PVD), Arteria Pulmonar (PAP) y Capilar Pulmonar (PCP).
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CATETERISMO CARDIACO DERECHO.-
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CATETERISMO CARDIACO DERECHO.- Registro gréfico de las curvas de Presiones en Auricula Derecha {PAD) y de Ventriculo Derecho (PVD).
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CATETERISMO CARDIACO DERECHO.- Registro grafico de las curvas de Presiones en Arteria Pulmonar (PAP) y Capilar Pulmonar (PCP).
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CATETERISMO CARDIACO DERECHO.-~

Registro grafico de las curvas de Presiones de Auricula Derecha (PAD), Ventriculo Derecho (PVD), Arteria Pulmonar (PAP) Y Capilar Pulmonar (PCP).
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CATETERISMO CARDIACO DERECHO.-

Registro gréfico de las curvas de Presiones de Auricula Derecha (PAD), Ventriculo Derecho (PVD), Arteria Pulmonar (PAP) y Capilar Pulmonar (PCP).



MATERIAL Y TECNICA DE CATETERISMO CARDIACO DERECHO A TRAVES
DE VENA SUBCLAVIA DERECHA.



TECNICA DEL CATETERISMO CARDIACO DERECHO.
COLOCACION DE CATETER DE SWAN - GANZ,
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mas de tuberias y llaves de pasos, todos ellos rellenos
de suero fisioldgico, a través de los cuales el pulso

intravascular se transmite a un transductor.

2) Transductor., Se trata de un dispositivo
electromecanico que convierte Jla seflal mecanica de
presidn de pulso en una seflal elé&ctrica proporcional,
para ser empleada por el monitor. Las "capsulas de pre-
sidon" o transductores empleados en es estudio fueron de
tipo " Statan". Debe estar colocado a 1la altura de 1la
auricula derecha o en la 1linea medicaxilar. Este punto de
referencia estandar permanece fijo durante todo el es-

tudio.

3) Monitor. £Es el instrumento que da valor vy
convierte la seifal del transductor en la medicidon de 1la
presidn, desarrollando 1a onda de pulso. Hemos empleado
un monitor Siemens Sirecust con pantalla en la que se
dibujan las ondas de presidén y, simultianeamente, el elec-
trocardiograma. Los valores medidos (Presidén Sistdlica,
Diastdlica y Media) han podido representarse de forma
continua en la pantalla (osciloscopio analdgico) y cuan-
tificados de forma continua con una informacidn digital.
Conectado al monitor se adaptd el registro grafico en

papel.

Antes de comenzar el estudio vy, tambié&n en
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varias ocasiones durante el mismo, se ha procedido a la
calibracidn del transductor. Para ello se determina el
"cero" abrié&ndose el transductor a la presién atmosférica
y colocando el valor cero en el monitor de presiones y en
el registrador en papel. EI médulo de presiones posee un
mando que automiticamente se calibra al "cero" del trans-

ductor.

Una vez cumpiido todos estos criterios decimos
que el equipo de mediciones est3a preparado y que el
transductor se ha colocado ai "cero", nivelado y calibra-

do, procediendo al comienzo del estudio.

B) MEDIDA DEL GASTO CARDIACQ.

Para la medicidn del Gasto Cardiaco hemos uti-

lizado la técnica de Termodilucidn.

La medida del Gasto Cardiaco a través de la
utilizacidn de un indicador térmico fué& introducida ya en
1954 por FEGLER37. No obstante, no fué hasta los trabajos
de GANZ43 en 1971, cuando se llevdé a la practica clinica

diaria.

Iniciaimente, para 1a medicidn del Gasto
Cardiaco por termodilucidn se empleaban dos catéteres

diferentes. A través de uno de eltlos situado en la vena
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Cava superior se inyectaba una solucidn fria. El cambio
de temperatura era registrado por el termistor situado en
la punta del segundo caté&ter, colocado previamente en la

arteria pulmonar.

Hoy dia usamos un Gnico catéter durante toda 1la
exploracidén. Se trata de un Cat&ter de SWAN-GANZ de los
empleados para la manometria pulmonar, que tiene adaptado
en su extremo distal un termistor, Jjunto al baldn. Este
catéter es de poliuretano vy tiene en su interior 4
lumenes: 1) Uno para la monitorizacidn de 1Ia arteria
puilmonar que |Ilega hasta su extremo distal; 2) una entra-
da proximal hasta auricula derecha; 3) una luz por donde
se inyecta el indicador y que conectarid con el termistor
y, 4) una cuarta luz que permite hinchar el baldn situado

en la punta del catéter. (SWAN3!, 1983).

Es preciso para el estudio el empleo de un
Computador de Gasto Cardiaco que emplea una curva de

tiempo-temperatura.

Primero se inyecta un voldmen conocido de 17~
quido (10 ml) a temperatura conocida en el torrente
sanguineo del paciente a través de la entrada proximal
del cat&ter de SWAN-GANZ situada en aurTcula derecha. La
solucidn se mezcla con la sangre del paciente, disminu-

yendo asi la temperatura sanguinea. E! termistor colocado
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en la porcidn distal del catéter recoge 10s cambios de
temperatura a medida que el liquido inyectado y la sangre
pasan, y el computador de Gasto Cardiaco efetta sus

calculos a través de esta informacidn.

El valor de Gasto Cardiaco aparece en la panta-

l1a del computador cuantificado en litros/minuto,

La sustancia inyectada en estos estudios ha
sido siempre suero salino estéril en un volGmen de 10 ml.
Al ser vital la velocidad de inyeccidn de este suero,
hemos empleado una bomba mecanica de inyeccidn que consi-
gue inyectar en un tiempo maximo de 4 segundos. La tempe-
ratura del suero inyectado ha sido siempre de 0-4° Centi-
grados. Consideramos que esta temperatura proporciona
mayor precisidn en la determinacidn que cuando se admi-

nistra a temperatura ambiente.

El voldmen de suero inyectado, Ila temperatura
del mismo y el grosor del catéter empleado son tres datos
que hemos introducido en el computador antes de comenzar
la prueba, proporcionadndole al mismo la "constante de

computacidn”" que indica su manual de manejo.

En todos 10s estudios hemos realizado c¢inco
determinaciones de medicidn de Gasto Cardiaco.

Descartamos 108 valores ma3as altos vy mas bajos,
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promediandose los otros tres valores intermedios. (GORES4,

1986) .

C} CATETERISMO DE VENAS SUPRAHEPATICAS. -

Esta es la técnica mads simple y con menor
riesgo en la valoracidédn hemodinamica de la hipertensidn
portal. £l abordaje venoso se realiza mediante la
puncidn de 1a vena yugular interna derecha o.de 1a vena
femoral. Nosotros utilizamos esta Gltima por ser parte
del estudio general panangiografico que practicamos a
nuestros enfermos, para el cual utilizamos siempre la via

femorat.

Con la punta del catéter en el interior de ia
vena suprahepatica, sin enclavar, se registra la Presidn
Suprahepiatica Libre. A continuacidn se avanza el catéter
en la vena suprahepatica hasta "enclavarlo", es decir,
hasta ocluir con el catéter la luz de la vena suprahepa-
tica, registrandose entonces la Presidn Suprahepsdtica

Enclavada.

Recientemente, la Presidn Suprahepatica Encla-
vada se suele medir mediante el uso de catéteres provis-
tos de baldn en el extremo distal, lo que permite ocluir
la vena supranepatica y medir |la Presidén Enclavada al

hinchar ei baidn. Al deshincharlo se mide la Presidn
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Libre.

La diferencia entre ambas Presiones representa

el Gradiente de Presidén (Presidn Enclavada- Presion Li-

bre).

La Presidn Enclavada reflieja en principio, y de
forma aproximada, la presidn en elsinusoide hepatico.
Esto es asi porque al ocluir con el catéter la vena

suprahepatica, se detiene el flujo en ese segmento. La
columna de sangre inmovilizada recoge |la presidn existen-

te en el territorio vascular inmediatamente anterior, es

decir, el sinusoide hepatico. Por este motivo a 1a Pre-
si1d6n Suprahepatica Enclavada se le llama tambié&n Presidn
Sinusoidat. Su cuantificacidn es ligeramente inferior

(tmm Hg) a ia Presidn Portal.

Un Gradiente'  elevado entre ambas Presiones
(superior a 6 mm Hg) indican la existencia de Hiperten-
sidén Portal Sinusoidal. Cuando es superior a 12 mm Hg la
hipertensidn portal es severa y estari asociada a la
formacidn de colaterales y a hemorragias por rotura de

varices esofago-gastricas.
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I11.- PARAMETROS ESTUDIADOS.

A) PARAMETROS DE HEMODINAMICA SISTEMICA. -

1.- INDICE CARDIACO (IC}:

Gasto Cardiaco

Iindice Cardiaco=
Superficie corporal
Vaiores normales entre 2,5 y 4,3 litros / mi-

nuto /me.

E! Gasto Cardiaco se ha obtenido con el mé&todo
de Termodilucidn. En este estudio no se tratan los va-
lores absolutos sino referidos a la Superficie Corporal
de <cada paciente, ya que el volimen de sangre impulsado
por el ventriculo en cada minuto depende de las necesi-
dades corporales secundarias al sexo, talla y edad de

cada paciente. (GORES4, 1986).

2.~ FRECUENCIA CARDIACA (FC):

La Frecuencia Cardiaca, en latidos/minuto, 10
proporciona directamente el monitor electrdnico vy se
confirma mediante 1la medicidn directa en el registro

grafico del electrocardiograma.
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3.- PRESION ARTERIAL MEDIA ( PAM):

La Presidn Arterial se ha medido en tres oca-
siones, a lo largo del estudio, con mandmetro de mercurio

en miembro superior izquierdo.

Et <calculo de la Presidon Arterial Media se ha
realizado con la siguiente férmula:
PA Sistdlica~Diastdlica

PAM = PA Diastdlica + ( } mm Hg.
3

4.- RESISTENCIAS VASCULARES SISTEMICAS (RVS).

Unidad de medida: dinas/ cm/ segundos'5.

Limites normales: 1.100 - 1.300 dinas/cm/sg‘5

Calculo:
PAM - PAD
RVS= x 1.332.
GC (Ml /sg)
PAM = Presidn Arterial Media.
PAD = Presidn Auricula Derecha.

GC = Gasto Cardiaco (en ml/segundo).

l.as resistecias es el equivalente a la diferen-
cia entre 1la presidn a la salida vy a la entrada en el
circuito, dividido por el flujo de sangre que circula por

ese circuito (Gasto Cardiaco).
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§.- INDICE TRABAJO SISTOLICO VENTRICULAR [ZQUIERDO

(1TSVL).

Unidad de Medida: gramos-metro/ latido /

metro cuadrado.
Limites normaies: 45- 60 gr-m/ lat/ma.

Calculo:

ITSVYVI = IS x (PASM - PCP) x 0,0136.
IS = Indice Sistdlico.

PASM = Presibdn Arterial Sistdlica Media.

PAS - PAD
PASM = PAS - ( )
3
PAS = Presidn Arterial Sistdlica.
PAD = Presidn Arterial Diastélica.
PCP = Presidén Capilar Pulmonar.

Este Indice es el que mejor va a valorar la
funcidon ventricular izquierda ya que relaciona la fuerza
de salida y de entrada de lta bomba, con el volimen qQue

maneja en cada sistole,

Es un Tndice de fuerza muscular, de potencia de

la bomba micocardica. (GORES4, 198s6).
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B} PARAMETROS DE HEMODINAMICA PULMONAR. -

1.- PRESION DE AURICULA DERECHA (PAD):

Unidad de Medida: mm de Hg.
Limites normales: 0-8 mm Hg; Media 5 mm Hg.

Calculo: Medicidn directa.

2.- PRESION VENTRICULAR DERECHA (PVD):

Unidad de Medida: mm de Hg.
Limites normales: Presidn Sistdlicaz 17-30 mm Hg.
Presidn Diastdlicasz 0-6 mm Hg.

Calculo: Medicidn directa.

3.- PRESION DE ARTER!A PULMONAR MEDIA (PAPM):

Unidad de Medida: mm de Hg.

LTmites normales: 10-18 mm Hg.

Calculo:
PAPS — PAPD
PAPM = PAPD + ( )
3
PAPS = Presidn de Arteria Pulmonar
Sistdlica.
PAPD = Presidn de Arteria Pulmona

Diastdlica.
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4.- PRESION CAPILAR PULMONAR (PCP):

Tambi&n 11amada Presidn de Oclusidn de Arteria

Puimonar y Presidn de Enclavamiento de Arteria Pulmonar.

Unidad de Medida: mm de Hg.

LTmites normales: O - 12 mm Hg. (Media).

Calculo: Medicidn directa.

5.- RESISTENCIAS VASCULARES PULMONARES (RVP):

Unidad de Medida: Dinas/Segundos/cm~2

Limites Normales: 120 - 250 dinas/sg/cm~D

Cilculo:
PAPM — PCP
RVP = x 1.332
GC (ML/SG)
PAPM = Presidn de Arteria Pulmonar Media.
PCP = Presidn Capilar Pulmonar.
GC = Gasto Cardiaco en ml/segundo,

indican las resistencias vasculares a través de
la circulacidn pulmonar, calcutladas valorando las
presiones de entrada y de salida del circuito menor con

el flujo sanguineo a través del mismo.
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6.- INDICE DE TRABAJO SISTOLICO DE VENTRICULO DERECHO

(1 TSVD):

Unida de Medida: gramos-metros/Latido/m&
Limites Normales: § - 10 gr-m/lat/mé
Calculo:

ITSVD = IS x (PAPM — PAD) x 0.0136

IS = Indice Sistdlico.

indice cardfiaco

Frecuencia cardtiaca

PAPM

Presidn de Arteria Pulmonar Media.

PAD

Presidn de Auricula derecha.
Este Indice nos va a indicar fidedignamente 1la

funcidn ventricular derecha, valorando la potencia de 1la

bomba eyectora al cTrculo menor. (NITEMBERGI8, 1988)

C) PARAMETROS DE HEMODINAMICA HEPATICA

1.~ PRESION SUPRAHEPATICA LIBRE (PL):
Unidad de Medida: mm de Hg.
Valores Normales: 3 - 6 mm Hg.

Calculo: Medicidn directa.

2.- PRESION SUPRAHEPATICA ENCLAVADA (PE):
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Unidad de Media: mm de hg.
Valores Normales: 7 - 10 mm Hg.

C&8lculo: Medicidn directa.

3.- GRADIENTE DE PRESION SUPRAHEPATICA ENCLAVADA-L IBRE

(GR. PE-PL):

Unidad de medida: mm de Hg.

Limites normales: 2 - 6 mm Hg.

Calculo:
GR PE - PL = PE — PL
PE = Presidn Suprahepatica Enclavada.
PL = Presidn Suprahepatica libre.

4. - FLUJO SANGUINEO HEPATICO (FSH):

Unidad de Media: /.

Limites Normales: Superior al 30 7 del Volumen
Sanguineo Circulante,.

Calculo: La determinacidn del Flujo Sanguineo
Hepatico Total se realiza mediante mé&todos

isotdpicos.

Ej Flujo Hepatico Total es cuantificado en
mi/minuto. Al no tener en cifras absolutas, por las muy
diferentes superficies corporales de los enfermos

estudiados, se valora en relacidn al Volumen Sanguineo
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Circulante, calculado también por métodos isotdpicos.

Mads que la cantidad total de Flujo Sanguineo

Hepdtico, nos interesa pues el porcentaje que significa

ese flujo en retacidn al Volumen Sanguineo Circulante.

(PIRTTIAHO'09, 1980)
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D) PARAMETROS DE VALORACION FUNCIONAL HEPATICA.

.- HEPATOGRAMA DE VENAS SUPRAHEPATICAS:

Al inyectar contrate por el caté&ter cuando se
encuentra en posicidn de “"suprahepatica libre", se
obtiene Hepatograma de Venas Suprahepét@cas. En &1}

podemos valorar la afectacidn del parénquima hepatico.

Valoraremos la riqueza de ramificaciones de las
venas suprahepaticas, la compresiédn que ejercen los
nédulos hepaticos sobre las citadas ramificaciones
venosas. También estudiamos la uniformidad de la "mancha"
que aparece cuando se inyecta contraste en posicidn de

enclavamiento.

Hemos establecido cuatro grados de afectacidn
del parenquima hepatico segin los datos obtenidos del

estudio del hepatograma.

GRADOS RAMIFICACIONES UNIFORMIDAD DE COMPRES ION
VENAS SUPRAHE- LA "MANCHA" EN DE LOS NO-
PAT I CAS. ENCLAVADA. puULOS.
| 32 y 42 ORDEN Sl NO NODULOS
I 22 y 32 ORDEN S1/NO POCA
il 12 Y 22 ORDEN NO REGULAR
IV NULAS O DE 12 ORDEN NO MUCHA
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2.- DISTRIBUCICON ARTERIAL INTRAHEPATICA:

La distribucidn del arbol vascular arterial
intrahepidtico en el estudio panangiografico guarda muy

estrecha relacidn con la afectacidn parenguimatosa.

Su progresiva afectacidn y desestructuracidon
durante las hepatopatias crdénicas provocan un progresivo
aumento de las resistencias vasculares arteriolares vy,
secundariamente, una disminucidn de flujo sanguineo a

través del sistema arterial.

En un arbol vascular arterial intrahepatico se
observan ramas de 12, 22, 32 y hasta 42 y 52 orden. A
medida que el parenquima se afecta, van disminuyendo l0s
diametros arteriales y desapareciendo ramificaciones
distales. Secundariamente se incrementan las resistencias
vasculares Yy el flujo sanguineo que llega al higado a
través de la arteria 'hepética, sufre un descenso

progresivo y alarmante.

Hemos valorado la afectacidn del arbol vascular

arterial intrahepatico, clasificadndolo de la siguiente
manera:
TIPO RAMIFICACIONES ARTERIALES
NORMALES

!
i HASTA 42 ORDEN PERO ESTIRADAS
P ESCASAS Y ESTIRADAS "ARBOL DE INVIERNO"
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Este altimo Tipo, el Tipo IIll, es el tipico del
higado cirrdtico en fase avanzada. La imagen
corresponderad al 1llamado "a&rbol de invierno": ramas muy

escasas, solo de 12 y 22 orden, estiradas, con aspecto
rigido y bifurcaciones arteriales de angulos muy

abiertos. (NUNNERLEY!O1 1985)

3.- GRUPOS DE CHILD:

La Clasificacidn de 10s enfermos ¢on cirrosis
hepatica mas utilizada en la clinica es 1la de CHILD, de

1.9641'7,

Es una clasificacidn clinico-bioquimica que no
solamente resulta muy Gtil para la valoracidn en cada
momento del enfermo cirrdtico, sino que también es de

gran utilidad para emitir un prondstico.

GRUPO ASCITIS ALTERACION NUTRICION BILIRRUBINA ALBUMIN
DE NEUROLOG! ~ mg 7/ gr 7/
CHILD CA
A NO NO EXCELENTE < 2 > 3.5
B CONTROLADA MINIMA BUENA 2-3 3-3.5
CON
FACIL IDAD
C MAL AVANZADA MALA > 3 < 3
CONTROLADA
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Los enfermos del Grupo A tienen una afectacidn
minima. Los del Grupo B tendran una afectacidn moderada
de la funcidn hepatica vy, los del Grupo C de CHILD
presentan un avanzado deterioro. Los pacientes
encuadrados en el Grupo A tendrin un buen pronéstico, 10s
del Grupo B un prondéstico aceptable y, 108 del Grupo C un

prondstico infausto.

4,- HISTOLOGIA HEPATICA:

El elemento mas caracteristico de la cirrosis

hepadtica son 1los ndédulos de regeneracidn. Este se

caracteriza por 1la desorganizacidn de 1la arquitectura
trabecular v la existencia de hepatocitos de mayor tamafo
de 10 normal con nucleos hipercromaticos y tendencia a la

divisidn amitdtica.

La fibrosis, secundaria al colapso de

reticulina o] a 1a protliferacion de 1as fibras de

colageno, constituye otro de los fendmenos sustanciales
de 1la cirrosis y provoca la pé&rdida de la estructura del
lobulillo,

Completa el cuadro b3dsico la necrosis hepatoci-

taria, de intensidad variable pero siempre presente en

algin momento de la enfermedad,
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Se distinguen dos tipos morfoldgicos, la cirro-

Sis micronodular y la macronodular. Estos parecen estar

mds relacionados con el momento evolutivo de la enferme-
dad que con la etiologia o etiopatogenia de la misma,
siendo é&ste un tema de continua discusidn entre los

Hepatdlogos.

En 1a forma micronodular, septal o portal, el
higado presenta una superficie homogenea Yy regular,
constituida por nddulos de pequefio tamando (inferiores a 5
mm) . La afectacidn lobulillar es difusa y compromete a
todos los espacios porta. Es la que encontramos, normal-

mente en las cirrosis de tipo alcohdlico o nutricionales

O mixtas.

La forma macronodular muestra nddulos de muy
distinto tamafio que alcanzan, O superan, el centimetro,
separados en ocasiones por anchas bandas de <colapso o
depresiones fibréticas., Estos confieren a la superficie
hepatica un aspecto groseramente irregular. Representan a

las cirrosis posthepatiticas, criptogenéticas o al

estadio final de cualquier otra etiologia.

Los estudios histdlogicos de los 40 pacientes
del estudio se clasificaron siguiendo, basicamente, los
dos grandes grupos citados anteriormente. Hay que

destacar que un pequefio nimero de pacientes tenian una
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histologia hepadtica normal y su hipertensidn portal
estaba provocada por una trombosis portal., También hay
que contemplar 13 presencia en nuestro estudio de un caso

de fibrosis congé&nita hepatica con hipertensidn portal.
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E.- PARAMETROS DE BIOGQUIMICA PLASMATICA.

.- CONCENTRAC!ONES PLASMATICAS DE CATECOLAMINA:

Hemos determinado en nuestros pacientes unha
muestra de las concentraciones plasmaticas de
Noradrenalina, Adrenalina vy Dopamina en 1o0s enfermos

hipertensos portales estudiados.
METODO. - La determinacidn se ha efectuado mediante
cromatografia lTquida de alta resolucidon ( Higt

Performance Liquid Chromatography -H.P.L.C.-).

En primer lugar se procedid al aislamiento

cromatografico de adsorcidn sobre aldmina.

En segundo lugar se efectud valoracidn mediante

HPLC con detector electroquimico.

VALORES NORMALES. -

- NORADRENALINA {00- 600 pgr/ ml,
- ADRENAL INA 10- 80 pgr/ mi.

-~ DOPAMINA 10- 150 pgr/ ml.

La utilidad de 1a medicidn de las catecolaminas

plasmidticas en este estudio, viene en funcidn de un doble
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objetivo:

1.~ Consideramos que la determinacidn de niveles
plasmaticos de catecolaminas es Gtil para estimar la
funcidn del Sistema Nervioso Simpatico en los pa-

cientes con hipertensidn portal.

2.- Se han determinado para evaluar el papel del
Sistema Simpato-Adrenal en la regulacidon de 108
procesos fisioldgicos vy fisiopatoldgicos en estos

pacientes.

Los niveles de estas tres catecolaminas
estudiadas, reflejan con eficacia la actividad o el

estado funcional del Sistema Simpato-adrenal.

Como los valores se ven muy influidos por

numerosos factores alguno de ellos muy sutiles como el

haber funado algin cigarrillo, 1la postura durante 1la
extraccidn, el dolor y la ansiedad que provoca una
venopuncidn, una hipoglucemia, el ejercicio, etc.., la
extraccidn de 1as muestras han seguido 1ta siguiente

metodologia:

- lLa extraccion de sangre ha sido siempre a tra-
vés de un caté&ter venoso colocado con una

anterioridad minima de 30 minutos,
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El enfermo siempre ha estado en reposo Yy en
decibito supino durante un minimo de 45 minutos

antes de la extraccidon.

Ningian enfermo ha fumado en itas 6 horas previas

a la extraccion.

El ayuno previo a la toma de muestras san-

guineas nunca superd las 3 horas.

Ningidn enfermo estaria tomando medicacidn alfa

o beta bloqueante adrenérgico.

inmediatamente después de la extraccidn se
procedid a la separacidn del plasma y seguida

de ta congelacidén del mismo.



144

V.- METODO INFORMATICQO.

El estudio informatico de 10s datos obtenidos,
de 1los distintos parametros valorados en esta Tesis
Doctoral, se ha realizado en un ordenador PC investronic,

modelo 640 X- Turbo.

Se han empleado 10s siguientes programas:

- iBM / MSDOS, versidn 3.1.
- d BASE (Iit, versidn 1,0, como base de datos.
- STATMODE, versidn 1986 de S.C. COLEMAN, como

procesador estadistico de datos.

Para 1la confeccidn de tablas y graficos se ha
utilizado el programa HARWARD GRAPHIC (SOF TWARE
PUBLISHING CORPORATION) para cuyo manejo se ha empleado
un ordenador |IBM Personal Sistem/ 2, Modelo 50 con

sistema Operativo DOS 3.3 con disco duro de 40 Mb.

Empleamos una impresora matricial EPSON FX- 850

para su impresidn en papel.

Una vez obtenidas las diferentes hemodinadmicas
y bioquimicas, se aplicd el Test de 1la T de Studens para
datos independientes cuando los elementos que componen

los grupos son distintos.
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Las medias aritmé&ticas con desviacidn standart
se ha empleado, principaimente, para las representaciones

graficas.
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RESULTADOS. -




Ne protocolo EDAD SEXO PO PCO Saturacion
artegial arter?a] Hb 02
afios mm Hg mm Hg %
198 28 H 70 35 96
197 47 v 76 32 98
196 46 v 75 28 96
195 51 v 88 23 97
194 67 v 88 26 99
190 47 v 70 34 95
189 69 v 65 31 95 .
188 59 H 72 32 92
187 58 v 76 34 95 -
186 35 ] 103 27 99
185 58 v 70 32 95
184 43 v 78 35 93
181 73 v 57 30 91
180 56 v 70 34 93
179 65 v 84 32 96
178 66 H 97 33 98
177 50 v 105 25 99
175 54 H 102 28 99
166 58 v 72 37 96
165 45 v 86 31 96
169 59 v 60 34 94
161 51 v 101 29 99
159 61 H 75 29 95
158 60 H 85 29 97
156 57 v 106 32 98
152 52 v 69 37 93
148 67 H 83 34 96
147 71 v 61 30 91
156 39 v 88 39 95
145 66 v 65 39 92
142 65 v 68 42 94
138 58 v 80 36 97
137 55 H 60 28 91
131 71 v 101 33 97
115 43 v 64 30 89
11 48 v 60 28 90
99 38 v 89 38 97
84 45 v 89 43 96
52 47 v 68 37 93
4 25 v 96 33 97



N® PROTOCOLO INDICE CARDIACO FRECUENCIA CARDIACA  PRESION ARTERIAL
1/min. /m? lat/min. MEDIA mm Hg

198 3.91 113 86.6
197 4.85 83 80
196 5.56 100 103.3
195 4.62 67 106.6
194 4.56 83 91.6
190 6.34 109 95
189 4.46 84 83.3
188 10.28 98 113.3
187 8.08 90 93.3
186 5.27 91 103.3
185 5.47 98 100
184 4.50 84 103.3
181 4.15 85 140
180 3.94 80 103.3
179 4.15 80 116.6
178 2.79 70 101.6
177 2.73 77 80
175 5.35 110 110
166 5.47 92 113.3
165 3.1 74 116.6
169 3.23 86 93.3
161 7.80 99 113.3
159 3.72 81 120
158 4.79 90 115
156 4.31 79 106.6
152 6.18 100 83.3
148 3.01 102 150
147 3.28 81 120
146 5.13 94 95
145 2.89 91 106.6
142 5.24 88 86.6
138 4.46 81 93.3
137 2.05 119 100
131 3.81 76 103.3
115 6.74 100 116
M 6.23 130 63.3
99 5.83 113 105
84 5.09 97 100
52 3.42 68 116.7
4 7.25 /6 80



PRESION PRESION PRESION PRESION

Ne PROTOCOLO AURICULA VENTRICULO ARTERIA CAPILAR
DERECHA DERECHO PULMONAR PULMONAR
mm Hg mm Hg mm Hg mm Hg
198 6 13 13 9
197 5 12 15 10
196 4 9 7 3
195 5 10 16 12
194 7 8 14 5
190 0 9 14 5
189 0 3 5 1
188 0 7 10 7
187 4 16 23 15
186 0 5 n 2
185 4 13 22 15
184 2 13 15 M
181 1 13 14 7
180 1 6 1 5
179 2 13 17 12
178 0 5 n 2
177 0 4 3 3
175 -2 3 6 1
166 2 10 15 6
165 1 6 9 5
169 5 13 17 12
161 2 8 9 3
159 0 6 6 3
158 0 5 8 3
156 6 12 15 10
152 1 8 14 8
148 10 12 15 6
147 0 7 13 5
146 7 20 31 22
145 4 10 14 6
142 4 15 21 10
138 1 6 6 1
137 1 15 17 6
131 9 18 19 1
15 1 10 9 2
m 5 13 19 10
99 -2 7 5 4
84 3 9 n 8
52 1 6 9 4
4 3 9 12 6



INDICE INDICE

RESISTENCIAS RESISTENCIAS  TRABAJO TRABAJO
N2 PROTOCOLO VASCULARES VASCULARES SISTOLICO SISTOLICO
SISTEMICAS PULMONARES VENTRICULAR VENTRICULAR

IZQUIERDO DERECHO

dinas/sg/cm-5 dinas/sg/cm-5 9
gr-m/lat/m2  gr-m/lat/m

198 975 48 36.6 3.3
197 650 43 56.5 4.1
196 754 30 76 2.3
195 887 35 89 10.3
194 713 76 64.8 5.3
190 716 68 71.27 11.1
189 767 38 59.6 3.6
188 642 17 150 14.2
187 469 42 95.7 23.2
186 728 64 80 8.7
185 916 67 65 13.6
184 991 39 65.6 9.3
191 1.443 73 90 8.7
180 1.212 75 66 6.9
179 1.180 52 74 10.6
178 1.614 16 54.2 6.0
177 1.277 16 37.2 1.4
175 1.072 74 74.4 3.9
166 715 58 86.9 10.5
165 1.175 41 76.2 5.5
169 1.227 69 41.6 6.2
161 670 36 153.3 7.5
159 1.399 35 72.8 3.8
158 1.182 52 49.8 2.2
156 996 49 1.7 6.6
152 664 48 70.2 10.9
148 2.160 139 57.8 2.1
147 1.522 101 63.4 7.1
146 714 73 54.5 17.8
145 1.422 121 43.4 1.5
142 772 103 62.2 13.8
138 1.113 57 55.2 8.2
137 2.856 317 22.1 3.7
131 1.092 93 63 6.8
115 785 48 104.5 7.3
11 432 124 40.6 9.1
99 811 8 71 0.7
84 742 61 65.8 5.7
52 1.422 63 78 5.5
4 531 41 96 11.7



PRESION PRESION GRADIENTE PRESION

Ne PRQOTOCOLO SUPRAHEPATICA SUPRAHEPATICA ENCLAVADA - P.
LIBRE ENCLAVADA LIBRE (PE-PL)
(mm Hg) (mm Hg) (mm Hg)
198 22 50 28
197 11 29 18
196 24 37 13
195 10 20 10
194 7 20 13
190 1 15 14
189 8 20 12
188 12 40 28
187 10 32 22
186 10 28 18
185 10 42 32
184 9 32 23
181 3 15 12
180 14 49 35
179 6 24 18
178 17 43 24
177 10 26 16
175 11 38 27
166 16 26 10
165 14 20 6
169 35 40 5
161 10 30 20
159 9 24 15
158 12 40 28
156 14 51 37
152 6 25 19
148 8 33 25
147 6 26 20
146 19 26
145 14 19
142 12 18
138 15 24
137 6 16 10
131 8 28 20
115 12 15 3
111 7 30 23
99 14 16 12
84 4 34 30
52 18 42 24
4 10 49 39




GRUPO DE FLUJO HEPATOGRAMA DISTRIBUCION
N2 PROTOCOLO CHILD SANGUINEO VENAS ARTERIAL
HEPATICO SUPRAHEPATICAS INTRAHEPATICA
( K) (GRADOS ) ( TIPOS )

198 C 14 Iv 11
197 A 21 11 11
196 B 22 111 111
195 B 15 11 I
194 B 25 11 111
190 A 24 11 I
189 A 18 111 111
188 C 15 Iv 111
187 B 10 111 111
186 A 22 IV 111
185 c 16 Iv 111
184 B 17 11 111
181 C 21 111 111
180 C 15 IV 111
179 B 27 11 11
178 A 27 111 111
177 B 21 111 111
175 A 37 111 111
166 A 19 111 111
165 B 19 111 111
169 C 20 IV 111
161 A 20 IV 111
159 A 31 11 11
158 C 18 Iv 111
156 C 21 111 111
152 B 26 11 111
148 A 24 11 11
147 A 20 111 11
146 C 16 Iv 111
145 A 25 11 111
142 C 15 111 111
138 A 17 111 111
137 c A 11 111
131 B 21 111 111
115 A 20 11 I
1Rk A 21 111 111
99 B 13 I1 11
84 A 14 11 11
52 B 26 11 111

4 B 14 111 111



Ne PROTOCOLO NORADRENALINA ADRENALINA DOPAMINA
pgr/ml pgr/ml pgr/ml
198 210 105 100
197 180 175 250
196 130 180 35
195 105 100 580
189 95 90 450
184 105 60 35
178 120 130 650
175 180 170 280
166 420 130 50
158 125 60 40
156 45 30 25
142 250 105 100
131 105 100 45
99 105 110 30



HISTOLOGIA HEPATICA

NY PROTOCOLO

NOPL
TROMBOSIS
PORTAL

CIRNOS1S
POSTHEPATICA

CIRNOSIS
ALCONOLICO
NUTRICIOMAL

FIBROSIS
CONGENITA
HEPATICA

198

197

196

199

194

190

189

188

187

186

185

184

NIX[XIX|X]|XIX]|X

184

180

179

>x | >x

178

1727

175

166

1635

169

16

X[|xX|X]|XxX

139

158

156

152

148

147

146

143

142

138

137

134

XIX|IX|IX]IX

115

111

>

99

84

52

TOTALES

'Y
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ANALISIS ESTADISTICOS DE LOS RE-

SULTADOS. -
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ABALISIS ESTADISTICO DE LOS RESULTADOS. -

Hemos intentado detectar, en una poblacidn de
enfermos con hipertensidén portal, dos grupos bien defini-

dos de pacientes:

1) Pacientes con Estado Circulatorio Hiperdinami-
co.
2) Enfermos con Hipertensidn Arterial Puimonar.

Una vez realizados 1os estudios de hemodinamica
hepatica, sistémica y pulmonar a los 40 enfermos, se nos
planted la dificultad de definir 1los criterios de

Hipertensidén Pulmonar y de Hiperdinamia:

A) CRITERIOS QUE HAN DEFINIDO LA HIPERTENSION PULMONAR.

Consideramos que los pacientes debian pertene-
cer a este grupo cuando posefTan uno de los siguientes
datos:

- Presidn Media Arterial Pulmonar superior a

19 mmHg.
- Presidn Sistdlica de Arteria Pulmonar

superior a 30 mmHg.

Ambas determinaciones debian ser tomadas siem-

pre en situacién de reposo.
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b) CRITERIOS QUE HAN DEFINIDO EL. ESTADO CIRCULATORIO

H1PERDINAMICO.

Hemos considerado que para que uno de nuestros
pacientes perteneciera a este grupo, debTa presentar

todas y cada una de las siguientes caracteristicas:

- indice Cardiaco superior a 4.5 l/minuto/ma.

- Resistencias Vasculares Sistémicas inferiores a
1.200 dinas/cm/segundo~%.

- indice de Trabajo Sistdélico de Ventriculo

lzquierdo superior a 60 gramos/latido/m2.

Estos c¢riterios seguidos para la inclusidn de
nuestros enfermos en los grupos con alteraciones hemodi-
namicas, han sido mucho mas estrictos que los estableci-

dos clasicamente por GORDON Y DEL GUERCI1053.

En un total de 40 enfermos estudiados con

hipertensidn portal, hemos detectado las siguientes

alteraciones hemodinadmicas:

- 19 enfermos, el 47 /7 del total, cumplieron los

criterios establecidos para ser considerado portadores de

un ESTADO CIRCULATORIO HIPERDINAMICO, como dnica

alteracidn hemodinédmica.
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- 6 pacientes, el 15 / del total, cumplieron los

criterios de inclusidn en el grupo de HIPERTENSION

ARTERIAL PULMONAR.

De estos 6 enfermos:
* 5 pacientes, el 83,3 / de los hipertensios
pulmonares, presentaron simultaneamente ESTADO CIR-
CULATORIO HIPERDINAMICO + HIPERTENSION ARTERIAL
PULMONAR. Contando a estos enfermos, vemos que el

total de enfermos hiperdindmicos ha sido el 24.

* Solamente en 1 enfermo diagnosticamos una

HIPERTENS ION ARTERIAL PULMONAR aislada.

- Unicamente 15 pacientes, el 37.5 7/ del total,

no presentaron ninguna de estas dos alteraciones

hemodinamicas. (GRAFICO 1)

Agrupando a los pacientes segun l1os hallazgos
hemodinamicos, podemos esquematizar los resultados de la

siguiente forma:

- Enfermos con ESTADO CIRCULATORIO HIPERDINAMICO. .24..607
- Enfermos con HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR......6..15%

- Total de enfermos estudiadoS. .. ...ttt ornneees 40. 1007



HEMODINAMICA SISTEMICA Y PULMONAR
HIPERTENSION PORTAL

ECH = 24 (60%)

ECH
19

HAP= 6 (15%)

MORMAL
15

NORMAL= 16 (38%)

GRAFICO 1
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Como ya se expuso en el apartado correspondien-
te, 1os dos principales objetivos de este estudio han

sido:

1) Detectar grupos de Hiperdinamia y de Hipertensos

Puimonares en una poblacidn de pacientes portales.

2) Estudiar aisliadamente ambos grupos para pro-

fundizar en sus mecanismos etiopatogénicos.

Una vez detectados y definidos 10S dos grupos
principales, uno con 24 pacientes hiperdindmicos y otro

con 6 enfermos hipertensos pulmonares, se ha procedido a:

* Estudiar aislada e individualmente cada uno de

estos grupos.

* Realizar un analisis estadistico comparativo
entre estos dos grupos bien definidos de enfermos y la
totalidad del grupo de pacientes estudiados. En dicho
andlisis estadistico se incluyen la totalidad de |los
parametros de hemodinamica sistémica, pulmonar Y
hepatica, y los niveles de catecolaminas. (TABLAS i, 11,

i)

* Efectuar un analisis estadistico individual de

jos principales parametros de hemodindmica hepatica y de
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funcidn hepadtica estudiados en este trabajo, relacionan-
dolos con la totalidad de los parametros de hemodinamica

sistémica, puimonar y hepatica valorados en el estudio.
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DESCRIPCION DE LAS SIGLAS UTILIZADAS

IC Indice Cardiaco

FC Frecuencia Cardiaca

PAM Presion Arterial Media

PAD Presion Auricula Derecha (Media)

PVD Presion Ventriculo Derecho (Media)

PAP Presion Arterial Pulmonar (Media)

PCP Presion Capilar Pulmonar

RVS Resistencias Vasculares Sistemicas

RVP Resistencias Vasculares Pulmonares

ITSVD Indice Trabajo Sistolico Ventriculo Derecho
ITSVI Indice Trabajo Sistolico Ventriculo Izquierdo
Pa 02 Presion arterial de Oxigeno

Sat HbOZ Saturacion de Oxigeno de la hemoglobina

Pa C02 Presion arterial de Anhidrido Carbonico
FSH Flujo Sanguineo Hepatico

PL Presion Suprahepatica Libre

PE Presion Suprahepatica Enclavada

GR PE-PL Gradiente Presion Enclavada - Presion Libre

N.S. No Significativo

mm Hg Milimetros de Mercurio

ml Mililitros

pgr Picogramos

HAP HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR

ECH ESTADO CIRCULATORIO HIPERDINAMICO
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TOTAL H.A.P E.C.H.
EDAD 53.8 £ 11.6 56.5  11.5 50.6 *10.6
afios
SEX0 32V -8H 6V 21 V-3 H
IC 4.86 * 1.64 5.78 * 1.67 5.81 £ 1.39
1/min/m2
FC 90.4 * 14.3 96.8 + 18.2 94.0 13.3
lat/min.
PAM 102.7 * 29.4 90.2 * 14.3 97.7 13.4
mm Hg
PAD 2.61 + 2.7 5.50 ¢ 2.1 2.41 *2.24
mm Hg
PVD 9.43 * 3.7 15.83 * 2.7 9.50 4.1
mm Hg

TABLA 1

P=0.02
(TOTAL-ECH)

N.S.

N.S.

P<0.01
(HAP-ECH)

P<0.001
(TOTAL-HAP
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P<0.001
{TOTAL-HAP)

P=0.001
(TOTAL-HAP)

(TOTAL-ECH)
P=0.003

P=0,01
(HAP-ECH)

N.S.

P<0.01 (TOTAL-H.
P<0.05 (HAP-ECH

TOTAL H.A.P. E.C.H

N=40 N=6 N=24
PAP 13.0 £ 5.6 22.5% 4.4 13.2 % 6.4
PCP 6.9 4.7 13.82 4.6 7.1% 5.3
RV S 1035.2 % 464.8 732.5 1254.7 768.1%185.7
RV P 65.2%50.3 83.6 ©29.1 54.2% 25.3
ITSVI 70.1% 25.7 63.5 * 18.1 77.3 * 26.9
ITSVD 7.5 * 4.7 14.1% 5.9 8.9% 5.2

TABLA 11
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TOTAL H.A.P E.C.H
PE 29.8 * 10.6 29.3* 7.8 28.5 * 9.28
mm Hg
P L 1.6 * 6.1 11.0* 4.2 10.8 * 4.7
nm Hg
GRADIENTE )
°F - pL 18.1 + 9.7 18.3 * 10.0 17.7 £ 9.7
mm Hg
FSH 20.0 * 5.4 16.6 * 4.1 20.8 *11.0
%
NOR- 155.3+ 92.8 177.5 * 102.5 169.5 % 100.5
ADRENAL INA 3= 92. -5 - 102. -5~ 100.
pgr/ml
ADRENALINA | 110.3 * 44.3 102.5 * 3.5 121.1% 46.2
pgr/ml
DOPAMINA 190.7 +218.9 | 72.5 * 138.8 155.5 % 186.1
pgr/ml

TABLA  III

N.S.

N.S.

N.S.

P=0.05
(TOTAL-HAP)

N.S.

N.S.

N.S.



FLUJO SANGUINEO HEPATICO
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TIPO I TIPO II TIPO III
n=3 n=19 n=18

4.59* 0.8 4.33: 1.27 5.36 * 1.91
1|mn|m2

PAP 9.00 & 5.19 12.5% 4.1 14.3+ 6.9
mm Hg
GRADIENTE

PE - PL 20.0 6.24 16.1* 8.37 20.1+ 11.3
mmHg

ITSVI 67.9+ 9.9 67.5+ 17.2 70.5 + 34.4
gr-m/lt/m2

PAM 103.3° 20.8 107.1% 17.5 98.12 13.9
nm Hg

Pa 02 84.3° 15.3 79.3% 16.4 78.3% 12.2
mm Hg

TABLA IV

P<0.05

S.L.

N.S.

N.S.

N.S.

N.S.
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GRUPOS DE CHILD

A n=16 B n=13 C n=11
1C 4.86* 1.47 4.95* 1.55 4.77* 2.07
1/min/m2
PAP 11.18> 4.10 12.53:5.75 16.27 - 6.52
nm Hg
FSH 25.31° 3.20 19.69 - 5.55 16.63° 3.13
%
GRADIENTE R . .
PE - PL 17.18° 8 17.23° 9.3 20.72° 12.6
nmHg
ITVI 71.22 27.15 | 73.59 *15.42 | 59.95% 22.71
gr—m/lt/%
PAM 104.3° 19.7 99.97 * 13.3 103.62° 15.3
mm Hg
PO2 79.1 15.3 84.8 -11.4 73.2 % 14.5
mm Hg
TABLA V

N.S.

P=0.01

PL0.01

N.S.

N.S.

N.S.

P<0.05
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PRESION SUPRAHEPATICA ENCLAVADA

15 - 30 mm Hg ,-22 <330 mm Hg 18
IC Lnin/n2 4,521 1.4 5.28+ 2.1
PAP 13.1% 6.3 12.9+ 4.9
mm Hg
FSH 22.4% 10.8 19.5% 6.3
%
ITSVI 66.8% 17.9 73.9% 32.7
gr-n/lt/m2
Pa 02 77.9 14.2 81.0: 12
mm Hg
PAM 102.3% 15.5 102.6* 17.8
mm Hg
TABLA VI

S.L.

N.S.

P=0.05

N.S.

N.S.

N.S.
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PRESION SUPRAHEPATICA LIBRE

<14 mm Hg >14 mm Hg
N=27 N=13
IC 5.18 £ 1.79 4.18* 1.0
1/min/m2
PAP 13.25 © 5.2 12.53* 6.6
mm Hg
FSH 20.14 * 5.9 19.53* 4.5
%
PE 28.1 £ 9.2 34.1 *12.6
mm Hg
GRADIENTE
PE - PL 19.1 ¢ 8.2 15.7 + 12.2
mmHg
RVP 63.1 & 32 52.8 * 18
dinas/sa/Eg
TABLA  VII

P=0.04

N.S.

N.S.

S.L.

N.S.

N.S.
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GRADIENTE PRESION SUPRAHEPATICA ENCLAVADA-LIBRE

oy <10 mmHg 1,10 - 20 mmHg | > 20 mmHg
IC 4,48 * 1.39 4.78 £ 1.35 5.23% 2.03
1/min/m2
PAP 4.5 7.4 11.5 £ 4.7 13.3% 4.9
mm Hg
FSH 17.3 1 3.85 26.1 212 19.2% 6.9
%
ITSVI 63.9 + 24.1 73.4 * 26.1 70.7 * 27.7
gr-n/1t/m2
Pa 02 74.5 * 12.1 80.7 * 16.3 81.4* 13.9
mm Hg
PAM 102.6 + 9.5 100.5 + 17.5 102.6 + 19.3
mm Hg
TABLA  VIII

N.S.

N.S.

P=0.02

N.S.

N.S.

N.S.
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HEPATOGRAMA DE VENAS SUPRAHEPATICAS

GRADO 11 GRADO 111 GRADO 1V
n=15 n=16 n=9
IC 4.53 1 1.36 4.85% 1.5 5.53% 2.20 P<0.05
1/min/m2
PAP 12.7 £ 3.82 12.1% 6.04 14.6% 7.53 N.S.
nm Hg
FSH 24.2 113 20.2 % 5.9 17.4% 2.74 P(0.05
%
GRADIENTE
PE - PL 15.2 - 8.3 18.6 - 10.1 22.3- 10.6 P(0.001
mm Hg
ITSVI 66.7 > 18.7 69.11 16.9 77.1% 44.2 N.S.
gr-n/1t/m2
PAM 102.8 I 20.7 99.3% 18.8 102.3I 10.5 N.S.
mm Hg
Pa 02 71.2 2 15.7 81.6% 17.3 79.81 15.1 N.S.
mm Hg

TABLA IX
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DISTRIBUCION ARTERIAL INTRAHEPATICA

TIPO I TIPO II TIPO III
n=3 n=8 n=29
IC 5.90 1 1.12 4.23 1 0.95 4.93% 1.78
l{min|m2
PAP 13.0 £ 3.6 11.8 2 4.3 13.3% 6.2
mm Hg
FSH 19.6 4.5 20.5 1 6.2 18.9% 5.4
%
ITSVI 88.1 - 16.4 61.7 = 12.3 70.1% 28.5
gr/m/lt/m2
PAM 105.6 = 10.5 109.6 2 22.1 100.1% 14.9
mm Hg
Pa 02 74.0 - 12.4 78.31 9.7 80.1X 15.7
mm Hg
TABLA X

P{0.05

N.S.

N.S.

N.S.

N.S.

N.S.
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HIPOXEMIA ARTERIAL

Pa 02 19 75 mm Hg o1 €75 mm Hg
Ic 4.87° 1.86 4.86° 1.44
1/min/m2
PAP 13.1% 4.8 12.9° 6.5
nm Hg
FSH 19.9% 5.1 22.2% 12.2
GRADIENTE . .
PE - PL 16.5% 9.6 19.7% 9.8
nm Hg
ITSVI 68.1 % 28.3 71.3% 23.9
gr-m/lat/m
PCP 6.5% 3.4 7.2 5.2
mnm Hg
PAM 107.7 % 11.2 103.9% 15.1
mm Hg
RVP ‘ 79.1 * -62.9 52.7 % 28.1
dinas/cm/sg

TABLA

X1

N.S.

N.S.

P=0.05

N.S.

N.S.

N.S?

N.S.

P<0.01
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DISCUSION. -
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DISCUSION, -

1. - HIPERTENSION PORTAL Y ESTADO CIRCULATORIO HIPERDINA-

MICO.

2. - HIPERTENSION PORTAL FE HIPERTENSION ARTERIAL

PULMONAR.

3. - DISCUSION ___PORMENORIZADA DE ____PARAMETROS DE

HEMODINAMICA HEPATICA Y DE VALORACION FUNCIONAL

HEPATICA, RELACIONADOS CON LAS ALTERACIONES DE LA

HEMODINAMICA SISTEMICA Y PULMONAR.

- FLUJO SANGUINEO HEPATICO.
- GRUPOS DE CHILD.

PRESION SUPRAHEPATICA ENCLAVADA.

> 0 b >
)

- GRADIENTE ENTRE PRESION SUPRAHEPATICA ENCLAVADA
Y LIBRE.

E. - PRESION SUPRAHEPTICA LIBRE.

F. - DISTRIBUCION ARTERIAL INTRAHEPATICA.

G. - PRESION ARTERIAL DE OXIGENO.
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1. - HIPERTERSION PORTAL Y ESTADO CIRCULATORIO HIPERDINA-

MICO.

KOWALSKY Y ABELMANT!, en 1.953, +fueron 1los
primeros autores que describieron la existencia de un
Estado Circulatorio Hiperdinamico en los enfermos
hepaticos. Detectaron hiperdinamia en el 30 /4 de una
poblacidn de cirrdticos alcohdlicos-nutriciales, Desde
entonces, hasta nuestros dias, continua teniendo vigencia
esa cifra del 30-40 7/ de hiperdinamia en los pacientes

hepaticos. (GONZALEZS!, 1.981; NAVASA96, 19s88).

En este estudio, a pesar de que se han estable-
cido unos criterios mas estrictos que l1os empleados por
GORDON Y DEL GUERCIO®3 para definir el Estado
Circulatorio Hiperdinamico, hemos demostrado que en el

60 / de los enfermos hipertensos portales estudiados

existia una hiperdinamia. Por 10 tanto, la incidencia

detectada es bastante superior a la citada en la

bibliografia.

a) Hiperdinamia y hemodinamica sisté&mica.

El grupo de 24 enfermos con Estado

Hiperdinadmico mantenfan:

- Un Indice Cardiaco de 5.81 ¢ 1.39 1/min/m2. Hay
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que recordar que la cifra normal de Indice Cardiaco
en el adulto osicla entre 2.5 y 4.3 I/min/ma, por 1o
que comprobamos que las cifras detectadas son muy
superiores a las normales. Debido a ello, el Iindice
Cardiaco medio de ia totalidad de pacientes estudia-
dos ha sido bastante alto (4.86 ¢t 1°64/min/m2). A
pesar de ello, la diferencia entre el indice
Cardiaco del total de los enfermos y el de los 24
hiperdinamicos fue significativa (P = 0.02). (TABLA

I vy GRAFICO 2).

- El Iindice de Trabajo Sistdliico Ventricular
tzquierdo de este grupo de enfermos estaba muy por
encima de las cifras normales: 77.3 ¢+ 26.9 gr-

m/lat/me., (TABLA 11).

- Las Resistencias Vasculares Sistémicas de los
pacientes hiperdindmicos estaban significativamente

descendidas (768 t 185) - P = 0.003 -. (TABLA 1|1)

A pesar de que estos pacientes estaban
manejando un volumen sanguineo circulante y un Gasto
Cardiaco muy elevado, coexistiendo con una importante

vasodilatacidn periférica, se mantenftan totalmente

aisintdmaticos.

La relacidn continente-contenido se encontraba
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aceptabiemente equitlibrada, como o demuestra la

presencia de una presidn arterial media algo descendida

(97.7 ¢t 13’4 mm Hg) pero dentro de unos 1imites muy

aceptables, suficientes para asegurar una buena perfusidn

de los tejidos y para que el enfermo no presentara ningadn

tipo de clinica.

El corazdn de estos enfermos, gracias a una
magnifica contractilidad miocardica, ha manejado estos

voidmenes sanguineos circulantes sin ningdn signo de

desfallecimiento. Las <cifras de indices de Trabajo
ventriculares, tanto izquierdo como derecho, siempre han
sido altas, lo que indica que el midsculo cardiaco ha

estado funcionando como una magnifica bomba, en un punto

de 1la curva de funcidn ventricular de Starling de maxima
eficacia. En ningdn momento ha "estancado" sangre en las
auriculas, como lo demuestra el hecho de que las
presiones de |lenado de ambas cavidades, las Presiones de
Auricula Derecha e lzquierda, en todo momento se

mantuvieron significativamente bajas (P < 0.01). (TABLA |)

b) Hiperdinamia y hemodinamica pulmonar.

Resulta muy interesante el hecho de que en el

arbol vascular pulmonar de los enfermos hiperdindmicos no

repercutid este gran _aumento del gasto cardiaco

incrementando la presién de arteria pulmonar.
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A pesar de manejar cifras de Indice Cardiaco
muy altos, la Presidn de Arteria Pulmonar Media de este
grupo de enfermos fue rigurosamente normal: 13.2 ¢ 6.4

mmHg. (TABLA §1).

Pacientes con importante hiperaflujo no tentian
hipertensidn puimonar, Sin embargo, como vemos en el
Grafico 1, observamos que el grupo de enfermos c¢on
hipertensidén pulmonar también presentaba unas cifras
elevadas de Indice Cardiaco. La diferencia entre el grupo
de hiperdindmicos Yy el otro grupo de hipertensos
pulmonares ha radicado en las Resistencias Vasculares
Pulmonares. El enfermo hiperdinamico presentaba una
importante disminucidn de estas Resistencias, mientras
que el que se convertia en hipertenso pulmonar 1las

incrementaba significativamente (P = 0.01).

Los enfermos hiperdindmicos compensaban el

hiperaflujo pulmonar mediante una vasodilatacidn del

rbol vascular pulmonar, mientras que el que no era

capaz de mantener 1as Resistencias Vasculares Pulmonares

descendidas desencadenaba una Hipertensidn Arterial

pulmonar.
A pesar del hiperafliujo a través de la arteria
pulmonar, ninguno de estos pacientes hiperdinamicos

presentd hipoxemia o desaturacidn de la hemoglobina en
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sangre arterial. No obstante, mantuvieron 1a tendencia a
la hiperventilacidn que han presentado la totalidad de

los enfermos de este estudio (PCOp = 32.6 * 5 mm Hg).

c) Hiperdinamia y hemodinamica hepatica.

Nos ha sorprendido el hecho de no haber
encontrado diferencia significativa entre las cifras de
Presidn Suprahepatica Enclavada, Presidn Suprahepatica
Libre vy el Gradiente entre Enclavada y Libre entre 1los
enfermos hiperdinamicos, hipertensos pulmonares vy la

totalidad de pacientes estudiados.

Todos los pacientes hiperdinamicos tenian
Presidn Suprahepatica Enclavada elevada (28.5 ¢t 9.2
mmHg) , Presidn Suprahepatica Libre también alta (10.8 ¢

4.7 mm Hg), Yy un Gradiente entre ambas Presiones Enclava-

da-Libre sensiblemente elevado (17.7 t 9.7 mm Hg. (TA-
BLA 111). Sin embargo, estas cifras eran muy similares a
las del total de enfermos. Podemos, pues, afirmar que el

enfermo hiperdinamico va a tener presiones similares en

el arbol portal al normodindmico.

Nos 1laméd 1la atencidn el hecho de que estos
enfermos hiperdinadmicos que estaban manejando un Gasto
Cardiaco alto, un volumen sanguineo circulante muy eleva-

do que probablemente provocaria un hiperaflujo a nivel
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del sistema vascular hepatico, no tuvieran Presiones mas

elevadas en el sistema portal.

Enfermos que en teoria presentaban un
hiperaflujo a través del sistema vascular debido a un
Indice Cardiaco muy alto, presentaban las mismas
Presiones de Enclavamiento, Libre y Gradientes que otros

enfermos que tenian Indices Cardiacos Bajos.

Todo parectia indicar que un mayor volimen

circulante, un mayor indice Cardiaco, un tedrico

hiperaflujo no iba a desencadenar un mayor grado de

hipertensidn portal. Sospechabamos, en una principio, que

no ibamos a comprobar la "Teoria anterograda" de la
etiopatogenia de la hipertensidén portal, la que defendia
gue el aumento de presidn portal estaba desencadenado por

un hiperaflujo a través de su arbol vascular.

Pero cuando hemos analizado individuaimente a
la Presidn Suprahepatica enclavada, aislando un grupo de
enfermos con Presiones de Enclavamiento superiores a 30
mmHg, es decir, a los de mayor hipertensidn portal (Tabla

Vi), hemos comprobado que los pacientes c¢con mayor

hipertensidn portal tenian un Indice cardiaco

significativamente m4s elevado (5.28 * 2.1 1/min/ma) que

los que padecTan un menor grado de hipertensidn portal

(.52 + 1.4 {/min/m2).
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Un indice Cardiaco elevado no va a implicar
aumento de presiones sinusoidales, pero si parece eviden-

te que en los enfermos con mayor hipertensidn portal, ese

mayor volimen sanguineo circulante estad jugando un papel

claro en su etiopatogenia.

A pesar de que el gradiente entre presidn
Enclavada Yy Libre de 10os enfermos hiperdinamicos era muy
simitar al del total de pacientes, incluso al de ios
hipertensos pulmonares (Tabla iy, al estudiar
aisladamente este Gradiente, encontramos que cuando el

Gradiente es muy elevado, superior a 20 mm Hg, el Indice

Cardiaco es sensiblemente superior (5.23 ¢ 2.03 1/min/m2)

al que encontramos cuando el Gradiente era minimo (ic

4.48 t 1.39 {/min/m2).

Cuando estudiamos 1la Presidn Suprahepatica

Libre, encontramos que el Indice Cardiaco es

significativamente mds alto (P = 0.04) cuando la Presidn

Libre es menor de 14 mm Hg. (GRAFICO 20).

A mayores niveles de Presidn Libre, el Gradien-
te PE - PL desciende. Sabemos que el grado de hiperten-
sidn portal esta en relacidn con el Gradiente de pre-
siones, que a3 su vez estid Tntimamente retlacionado con la
existencia de circulacidn colateral, de shunts porto-

sistémicos, y por lo tanto con una sobrecarga circulato-
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Ante estos hallazgos podemos afirmar, aunque no

de una forma concluyente, que los factores que favorecen

la aparicidodn de hiperdinamia:

- Niveles altos de Presidn Suprahepitica Enclava-

da.

- Niveles bajos de Presidn Suprahepatica Libre.

- Gradientes amplios entre la Presidn Suprahepi-

tica Enclavada y Libre.

Cuando analizamos el Flujo Sanguineo Hepatico,

encontramos que precisamente 10s enfermos que tienen un

menor FSH son los que presentaron un Gasto Cardiaco m3s

elevado (P < 0.05).

En nuestra casuistica 18 de los 40 enfermos
tenian un FSH muy disminuido (Tipo 111), es decir, infe-
rior a un 19 7 del volumen sanguineo circulante. Precisa-
mente este grupo tenia un Indice Cardiaco de 5.36 ¢t 1,91
l/minuto/ma, frente al resto de l10os pacientes que posefan
un FSH normal o aceptablemente conservado (4.33 ¢ 1.27

1 /m/m2) .
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Una vez mas comprobamos que el hecho de tener
un Gasto Cardiaco muy alto no implica tener wun Flujo
Sanguineo Hep&tico total incrementado, sSino maés bien todo
lo contrario. EI FSH de la totalidad de 10s 40 pacientes
fudé de 21.14 t 5,47 J y el de 1Jlos 24 pacientes
hiperdindmicos de 20.8 %t 11.1 Z. No hubo diferencias
significativas entre ellos, lo que nos indica que las
varicaciones del estado hemodinadmico del enfermo, la

aparicidn de una hiperdinamia no ha influido en _1l1o0os

cambios del Flujo Sanguineo Hep&tico total. Sin embargo,

como comprobamos anteriormente, el hecho de que el enfer-

mo tuviese un FSH muy descendido (Tipo 1it), Si que

influyd decisivamente para que se incrementara el indice

Cardiaco, para que apareciese hiperdinamia. (GRAFICO 3)

LLegamos a las mismas conclusiones cuando es-
tudiamos la Distribucidn Arterial Intrahepatica, un para-
metro angiografico que nos va a informar de las Resisten-
cias Vasculares Intrahepdticas, del Flujo Sanguineo Arte-

rial Intrahepsatico.

La mayoria de 1los enfermos presentaban una

Distribucidn Arterial intrahepsdtica Tipo P (tTpico
"Srbol de invierno" en la imagen arteriogrifica) Yy

manejaban un_indice Cardiaco sensiblemente mis alto (4.63

+ 1.68 I/min/ma) que el resto de los enfermos que tedri-

camente tenian una mejor vascularizacidn arterial (4.23 ¢
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0.95 I/min/mé) - P ¢ 0.05 -. (TABLA X) -GRAFICO 4-,

Hemos encontrado resultados paralelos entre un
parametro ganmagriafico, como es el Flujo Sanguineo
Hep&atico Yy otro parametro arteriografico, como es la
Distribucidn Arterial intrahepitica. Con ambos |legamos a

la conclusidn de que los enfermos con menores flujos

sanguineos hep&ticos, con peor vascularizacién, son los

que presentan un Indice Cardiaco mas elevado.

Con independencia de los estudios de
catecolaminas circulantes, que mas adelante comentaremos,

vamos intuyendo una clara relacidn entre la presencia de

hiperdinamia con los cambios de presiones en el &rbol

portal y con los Flujos Sanguineos Hepaticos.

Estamos consiguiendo ASOCIAR HIPERDINAMIA CON

ALTERACIONES DE LA HEMODINAMICA HEPATICA.

d) Hiperdinamia y paraémetros de valoracidn

funcional hep&tica.

Uno de 108 parametros que hemos seleccionado
para valorar el estado funcional hepitico ha sido el

Hepatograma de Venas Suprahepitica.

El Hepatograma ofrece wuna valoracidn muy
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directa del grado de afectacidn funcional del paré&nquima
hepitico. Hemos clasificado 108 hallazgos del Hepatograma
en cuatro grados, tras valorar, principalmente, el namero
de ramificaciones venosas y la compresidn que sobre ellas

ejercen los nddulos de regeneracidn.

La mayoriTa de 1los enfermos de este estudio

pertenecian a l1os Grados |1l y IV, es decir a tos Grados

de mayor afectacidn parenquimatosa.

Hemos encontrdo un lIndice Cardiaco significati-

vamente elevado en 108 pacientes que presentaban un Hepa-

tograma tipo 1V, es decir, en los enfermos que padecian

una mayor afectacidn del parenquima hep&tico (Tabla IiX).

E) Indice Cardiaco de este grupo fue de 65.53 ¢ 2.20
frente a 4.53 t 1,36 l/min/ma que presentaban los enfer-

mos con menor afectacidn (P < 0.05). (GRAFICO 5)

Hemos comprobado que a medida que se afectaba

el Hepatograma, el Flujo Sanguineo Hepatico iba

disminuyendo. Los Enfermos con una afectacidn Grado |V

presentaban en nuestro estudio un descenso muy importante

y significativo (P < 0.05) del Fiujo Sanguineo Hipatico.

Hasta ahora, todos los datos disponibles

indican que aparece hiperdinamia en los enfermos con__un

Flujo Sanguineo HepStico disminuido y en los que
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presentan una mayor afectacidn parenquimatosa.

Nos sorprendid, cuando continuabamos analizando

108 resultados de este estudio, que 1a gran mayoria__de

los enfermos hiperdinamicos, el 80 7 de ellos, pertencian

a los Grupos A y B de CHILD, Unicamente 5 enfermos, el

20.8 /7, estaban en el Grupo C. (GRAFICO 6)

En 1la revisiones bibliograficas normalmente
encontramos descrita |la hiperdinamia asociada a insufi-
ciencia hepatica avanzada, en pacientes con deterioro
general, c¢on ascitis, coincidiendo con hemorragia diges-
tiva o c¢on insuficiencia renal funcional, O Ssea, en

enfermos del Grupo C de CHILD,.

En la Tabla V observamos como e! Indice
Cardiaco se mantenia muy similar, sin diferencias
significativas, en todos los enfermos con independencia

de pertenecer al Grupo A, B o0 C de CHILD,

De los 40 enfermos de este estudio, d{nicamente
11 (28 Z) pertenecian al Grupo C de CHILD. De estos
enfermos, que tedricamente tenian un mayor deterioro
funcional hepadtico, solamente 5 (60 %) presentaban

hiperdinamia.

Aunque no hemos podido relacionar la presencia
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de hiperdinamia con el Grupo C de CHILD, con _una

hipertensidn portal més evolucionada, si podemos afirmar

que estos enfermos tenian un Indice de Trabajo Ventri-
cular lzquierdo, una contractilidad miocardica, sensible-
mente menor que el resto. (59.9 t 22.7 frente a 71.22 1t

27.1 gr-m/latido/me).

En nuestro estudio, 1os enfermos que

pertenecian al Grupo C de CHILD tenian un significativo

descenso del Flujo Sanguineo Hep&tico, que era muy

inferior al resto de los pacientes de los Grupos A y B.
Como anteriormente hemos encontrado asociada la
hiperdinamia con 1os menores Flujos Sanguineos Hepiaticos,
sospechamos que deben existir otros factores que estén
influyendo en ta aparicidn de la hiperdinamia, distintos
a los cambios en el Flujo, que justifiquen esta aparente

contradiccidén.

Hemos encontrado hiperdinamia en muchos pacien-

tes en Grado A y B de CHIiLD, en enfermos sin ascitis, sin

hemorragias digestivas, en pacientes que se desenvolvian
haciendo una vida normal sin signos de encefalopatia
hepatica e incluso sin padecer insuficiencia renal

funcional. Por lo tanto, no coincidimos con_la mayoria de

108 que defienden que la hiperdinamia es un proceso que

aparece en los estadios terminales de la enfermedad.
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Al vailorar la histologia hepsdtica de los enfer-

mos de este estudio, destacamos el hecho de que 1a mayor

parte de los pacientes hiperdinadmicos, el 66/, padecian

una cirrosis de tipo alcohélica. (GRAFICO 7)

Tambié&n presentaban hiperdinamia 3 pacientes
(12.5 Z) <con histologia hepatica normal e hipertensidn
portal presinusoidal prehep&tica por trombosis portatl, 1
paciente con fibrosis hepaitica congénita vy, unicamente 4

enfermos, el 16.6_ 7 de todos ios hiperdindmicos, padecian

una cirrosis post-nepatitica.

En 1la revisidédn bibliogradfica hemos observado
qQue otros autores también encuentran un predomino de
cirrosis atcohdlico-nutricionales entre los enfermos que
padecen alteraciones circulatorias tipo Estado Circulato-
rio Hiperdinamico. Muchos coinciden en que la incidencia
de hiperdinamia en las cirrosis posthepatiticas es baja.

(VOROBIOFF 138, 1983; MAs88, 1988)

E) Hiperdinamias y catecolaminas plasmaticas.

En un intento de detectar algunas sustancias
numorales como causantes de hiperdinamia, hemos
cuantificado 1los niveies en plasma sangufneo de algunas
catecolaminas: Dopamina, Noradrenalina Yy Adrenalina en

los 40 enfermos hipertensos portales,.
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Analizando la totalidad de los enfermos,
encontramos que la cifra media de Noradrenalina (155.3 ¢
92.8 pcgr/ml) estaba dentro de l1os Iimites normales. Los
niveles de Noradrenalina no variaron significativamente,
aunque se elevaron débilimente, cuando aparecid un Estado

Circutlatorio Hiperdinadmico (169.5 t 100.5 pcgr/ml).

Resulta muy interesante el hécho de que
hayamos detectado niveles altos de Dopamina en todos los
enfermos estudiados (190.7 &t 218.9 pcgr/mi/), mientras
que en los enfermos hiperdinamicos descendia sensiblemen-
te, aunque sin significacion estadistica (155.5 ¢t 156.6
pcgr/ml). La existencia de una dispersidn de datos en dos
enfermos aislados hizo que &stas variaciones no tuvieran

una relevancia estadistica.

Hemos encontrado niveles altos de Adrenalina
plasmatica en la totalidad de enfermos estudiados. Llama
la atencidn que 108 niveles de Adrenalina eran
ligeramente superiores en los enfermos hiperdin3dmicos,
precisamente en los pacientes con una mayor
vasodilatacion periférica, con menores resistencias
vasculares sistémicas, aunque las diferencias no fueron

significativas. (TABLA l1i1)

Con los niveles obtenidos de catecolaminas

plasmadtica podemos afirmar que hemos detectado, como
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otros autores, una hiperreactividad del Sistema Nervioso

Simpatico en estos enfermos hipertensos portales, con

cifras de Adrenalina y Dopamina que tienden a elevarse.

Para que, a pesar de esta hiperreactividad
simpatica, los enfermos hayan mantenido resistencias
vasculares muy descendidas, han debido existir otros
mecanismos vasodilatadores que no solamente compensen
estos efectos vasoconstrictores de 1las catecolaminas,
s$ino que los superen, descendiendo las resistencias

vasculares.

Esperabamos encontrar en los enfermos hiperdi-
namicos un descenso notable de las catecolaminas c¢ircu-
lantes, ya que éstos presentaban unas resistencias vas-
culares muy disminuidas. Al no haber podido confirmar
este aspecto, afirmamos que, en este estudio, la dismi-

nucidn de las resistencias vasculares sistédmicas no han

sido debidas a un descenso de las catecolaminas plasmati-

cas.
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2.- HIPERTENSION PORTAL E HIPERTENSION ARTERIAL PULMO-

NAR. -
A pesar de que habiamos establecido unos
criterios muy estrictos para considerar a un enfermo

hipertenso pulmonar, el 15 % de los pacientes estudiados

presentaron criterios de hipertensidén arterial pulmonar.

Pe 1os 6 enfermos hipertensos pulmonares, 5
presentaban ademas un Estado Circulatorio Hiperdinamico,

es decir, coexistian ambas alteraciones hemodinimicas.

Ello nos hizo pensar que el principal factor

desencadenante de la hipertensidn _pulmonar era un

hiperafiujo, por un iIndice Cardiaco elevado. Si fuese

as’i, deberiamos haber encontrado los mayores niveles de
presidén en arteria pulmonar en los enfermos con mayor
Indice Cardiaco. Cuando reilacionamos &ste con la presidn
arterial pulmonar nos encontramos que el grupo de 24
enfermos hiperdinadmicos, los de mayor Indice Cardiaco,
tenian unos niveles de presidn de arteria puilmonar dentro
de 1los iimites normales, mas bien bajos (13.2 ¢+ 6.4 mm
Hg) . Sin embargo, los enfermos que de verdad tenian
Hipertensidn Pulmonar, no eran estrictamene hiperdinami-
cos Yy mantentian una Presidn Arterial Media muy elevada
(22.5 ¢ 4.4 mm Hg) (TABLA I11). Ello nos hacTa pensar que

la hiperdinamia no fue la principal desencadenante de 1|a
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hipertensién pulmonar, que tendrian que existir otros

factores Yya que de los 24 enfermos hiperdinamicos sola-

mente 5 padecian hipertensidn puimonar.

Cuando valoramos las presiones en las cavidades
cardiacas derechas encontramos que, efectivamente, los
enfermos hipertensos puimonares tenian unas Presiones de
ventriculo Derecho significativamente elevadas (P =
0.001) con respecto a la totalidad de enfermos, ya

fuesen hiperdindmicos o0 normodinamicos. (TABLA 1)

E1 hecho de que el ventriculo derecho tuviese
que susperar unas Presiones en Arteria Pulmonar altas,
hicieron que las Presiones ventriculares Derechas Medias
se incrementaram significativamente. También se elevaron,
aunque no de forma significativa, las Presiones de

Auricula Derecha. Esto nos indica que el corazén derecho

no liegd a claudicar en ningdn momento en estos enfermos

hipertensos pulmonares. (GRAFICO 8).

Es muy interesante comprobar que la

hipertensidn pulmonar de estos enfermos hipertensos

portales no era de tipo postcapilar. Cuando estudiamos la

Presidn Capilar Pulmonar de todos los enfermos, é&sta se
mantenia en cifras absolutamente normales (6.9 ¢ 4.7 mm
Hg) (TABLA |I). En los enfermos hiperdinamicos cifras muy

similares (7.1 ¢t 5.3 mm Hg), no existiendo diferencias
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significativas., No obstante en los enfermos hipertensos
pulmonares se incrementd sensiblemente (13.9 t 4.6 mm Hg)
(P = 0.00f). A pesar de que la Presidn Capilar Pulmonar
estaba mas elevada que en el resto de 10s pacientes, é&sta
se encontraba dentro de ios Iimites de absoluta normali-
dad, lo Qque nos ilevd a deducir que la Hipertensidn
Pulmonar nunca fué& de tipo postcapilar, es decir, por un

fracaso ventricular izquierdo. (GRAFICO 9).

Profundizando en la etiologia de esta Hiperten-

sién Pulmonar nos encontramos con unas Resistencias vVas-

culares Pulmonares significativamente incrementadas (P <«

0.001) en los enfermos hipertensos pulmonares. Este grupo

de 6 enfermos mantenian, ademas, un Gasto Cardiaco bas-

tante elevado al igual que el resto de pacientes hiper-

dindmicos. Unicamente se hicieron hipertensos pulmonares
los enfermos gque incrementaron las Resistencias Vas-
culares Pulmonares por algin motivo. Ello provocd un
desequilibrio en la relacidn Flujo/Resistencia, por lo
que se incrementd la presiédn hidrostatica de arteria

pulmonar.

Es destabaple el hecho de que 1los enfermos
hiperdinamicos tuviesen unas Resistencias vasculares
Pulmonares muy bajas, 10 que compensd el incremento del
Gasto Cardiaco sin elevar las presiones pulmonares. (TA-

BLA 11).
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lLos enfermos con hipertensidn pulmonar tuvieron
un indice de Trabajo Ventricular Derecho muy elevado (P <
0.01). El1 corazdn derecho, para enviar sangre a 1lo0s
pulmones, tenfTa que superar una presidn de arteria pulmo-
nar elevada, luchar contra unas Resistencias Vasculares
Puimonares muy altas y, ademas, soportar un hiperaflujo o
gasto cardiaco muy importante. A pesar de todo ello, el

ventriculo derecho respondid muy favorablemente en estos

pacientes incrementando su contractilidad, su Trabajo

Ventricular, sin signos de desfailecimiento.

Sin embargo, en estos pacientes con
Hipertensién Pulmonar, detectamos los peores ventriculos
izquierdos de toda la poblacidn de enfermos cirrdticos
estudiados. Tenian unos Indices de Trabajo Sistdlico
ventricular lzquierdo muy inferiores a la media (TABLA
i1). Estos hallazgos son paralelos, se corresponden exac-
tamente <con las cifras de Presiones Capilares Pulmonares

citadas anteriormente.

El _ventriculo izquierdo del enfermo cirrético

con hipertensidn pulmonar tiene una clara predisposicidn

a desfallecer, presenta una curva de funcidn ventricular

aceptable pero en los limites de la normalidad.

Estos hallazgos son compatibles con los

encontrados anteriormente por nuestro grupo en estudios
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experimentales c¢on perros. (PEREZ BERNAL Y MORALES

MENDEZ 108, 1987)

La Presidn Arterial Media del grupo de
hipertensos pulmonares se mantuvo en cifras similares a
los demias enfermos, no existiendo diferencias

significativas entre ellos,

lLa Frecuencia Cardiaca estuvo discretamente
elevada (96.8 & 18.2 latidos/min) frente a la totalidad
de pacientes (90.4 t 14.3), pero la diferencia no fue
significativa. El enfermo hipertenso pulmonar estaba

discretamente m3s taquicardico que el resto de ios

pacientes.

Es muy ltamativo que el grupo de enfermos
hipertensos pulmonares tuviese un Flujo SanguTneo
Hepatico m3s disminuido-que el resto de los pacientes, ya
fuesen normodinamicos o hiperdinamicos (P < 0.05). En el

GRAFICO 10 se puede observar como aumenta progresivamente

la_ Presidn_ de Arteria Pulmonar a medida ue se_ va

deteriorando el Flujo Sanguineo Hepatico.

De igual manera I1lama 1la atenciédn que 13
mayoria de los enfermos con hipertensidn pulmonar, el 83
/7 , pertenecian a 1os Grupos B y C de Child, mientras que

sb8lo eran un 17 /4 los del Grupo A . Esto se corresponde
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con lo anterior, ya que hemos demostrado que los enfermos
del Grupo C de Child eran ios que menor Flujo Sanguineo

Hepatico presentaban (P < 0.001). (GRAFICO 6).

Los 11 enfermos que pertenecian al Grupo C de
Child tentan la presidn de Arteria Pulimonar
significativamente mas alta que el resto de los

pacientes.

La Presidn de Arteria Pulmonar media de los 16
enfermos del Grupo A de Child era de 11.2 ¢ 4.1 mm Hg. No
hubo diferencia con respecto a los 13 pacientes del Grupo
8 que presentaron una PAP Media de 12.5 t 5.7 mm Hg. Sin
embargo, esos {1 pacientes del Grupo C incrementaron su
PAP significativamente, hasta 16.2 ¥ 6.5 mm Hg. (P <«

0.01). (GRAFICO 11).

Con 1la Hipertensidn Arterial Pulmonar y los
Grupos de CHILD ha ocurrido exactamente 1o contrario que

con el Estado Circulatorio Hiperdinadmico. Mientras gque

los enfermos hiperdindmicos se encontraban principaimente

en los Grupos A y B de CHILD, es en el Grupo C donde se

encuentran_los enfermos con Presiones de Arteria Pulmonar

mis altas y un mayor namero de pacientes hipertensos

pulmonares.

En este caso no exite contradiccidn cuando los



FLUJO SANGUINEO HEPATICO
PRESION ARTERIAL PULMONAR

PAP mmHg

GRAFICO 10

GRUPOS DE CHILD
PRESION ARTERIAL PULMONAR

PAP mm Hg

GRAFICO 11



203

relacionamos con el Flujo Sanguineo Hepatico. Se han

relacionado estrechamente Grupo C de Child, Flu,jos

Sanguineos Hepsdticos bajos y Presiones de Arteria

Pulmonar m3s elevadas.

Cuando valoramos las Resistencias Vasculares
Intrahepaticas mediante 1as imagenes arteriograficas,
manejando la Distribucidn Arterial Intrahepitica, hemos
encontrado que todos 10os enfermos hipertensos pulmonares
pertenecian al Tipo 111, al que mayor deterioro vascular
angiografico tenta. No obstante, cuando hemos intentado

relacionar 1os tres tipo angiograficos con la Presidn

Arterial Pulmonar no ha resultado estadisticamente
significativo, sencillamente porque 1a mayoria de 10s
pacientes, el 72.6 A pertenecian al Tipo (RN

angiografico, al patrén denominado "arbol de invierno®.
Esta desigualdad en 1los Grupos influyd para que el
estudio estadistico no resultase positivo. No obstante,

resulta evidente que el 100 % de los enfermos con

hipertensidn pulmonar pertenecian_ al grupo de mayor

deterioro angiografico, al de mayor resistencias

vasculares intrahepaticas. (GRAFICO 4).

La mayoria de l1os enfermos con hipertensidn

pulmonar e hipertensidn portal, padeclan una mayor

afectacién hepsdtica; OGrados Il y IV del Hepatograma de

Venas Suprahepaticas.
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Con repecto a la histologia hepatica, sigue

resultando l]tamativo el hecho de que el mayor nimero de

enfermos hipertensos pulmonares (el 83.3 /) padecian una

cirrosis alcohdlica.

Parece que este tipo de lesidn histoldgica es
el gque mayores trastornos hemodinamicos provoca, ya sea a
nivel sisté&mico o pulmonar. S8lo el 16.6 /7 presentaba
una histologia compatible con <cirrosis posthepatitica

(GRAFICO 12).

HabTamos comprobado que el grupo de enfermos
con Hipertensidn Pulmonar tenia unas Resistencias
Vasculares Pulmonares significativamente elevadas con
respecto a los demas enfermos, ya fuesen normodinadmicos &
hiperdinadmicos. No obstante, los hipertensos pulmonares
tenfan unas Resistencias VYasculares Sistédmicas igual de
disminuidas que los hiperdinamicos (732.5 *+ 254.7 di-
nas/sg/ c¢cm-5). Intentamos estudiar el perfil de las cate-

colaminas plasmidticas en este grupo de hipertensos

pulmonares y nos llamaba la atencidn que &stos eran 08

que presentaban_los niveles mds altos de Noradrenalina

del total de 1los enfermos, mientras que posefTan 1as

cifras mas bajas de Dopamina.

A pesar de que ta Dopamina tiene un efecto

vasoconstrictor a nivel de la arteria pulmonar, el hecho
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GRAFICO 13
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de que los enfermos hipertensos puimonares tuviesen 10s
niveles mis bajos en plasma (72.5 & 32.8 pcg/ml), nos
hace deducir que existian otros factores que provocaban

vasoconstriccidn a nivel vascular pulmonar. (GRAFICO 13).

Posibliemente el Indice Cardiaco elevado y la

VYasoconstriccidn arteriolar pulmonar debida a la

Noradrenalina plasmatica circulante, sensiblemente

elevada en estos enfermos (hiperaflujo y vasoconstric-

cién) estaban provocando una elevacidn de 1a presidn

pulmonar, junto a otros posibles factores no detectados.
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3.- DISCUSION PORMENOR!ZADA DE PARAMETROS DE HEMODINAMI -

CA Y DE AFECTACION PARENGUIMATOSA HEPATICA, RELACIO-

NANDOLOS CON LAS ALTERACIONES DE LA HEMODINAMICA

SISTEMICA Y PULMONAR.

A.- FLUJO SANGUINEQO HEPATICO.

Habiamos dividido el Flujo Sanguineo Hepatico
de estos enfermos en tres grupos. Al Tipo | pertenecian
los enfermos con un magnifico FSH, superior al 30 7 del
volimen Sanguineo Circulante. En el Tipo Il se mantenia
en FSH entre el 19 y el 30 7. En el Tipo It los pacien-
tes tenian un FSH muy disminuido, siempre por debajo del

referido 19 Z (TABLA 1V).

Unicamente encontramos en este estudio a 3
pacientes con FSH normal (Tipo 1), el 7.3 7/ del total.
Quiere decir que muy pocos enfermos hipertensos portales

tienen un Flujo Sanguineo Hepatico Total normal.

Un Flujo hepatico deteriorado (Tipo 1) 1o
presentaron 19 pacientes, un 47.5 / del total de
enfermos. Otros 18 pacientes, el 45 1/, tenfan Flujo

Sanguineo Hepatico muy disminuido (Tipo I|11).

Ha resultado muy evidente el hecho de que 108

pacientes con menor Flujo Sanguineo Hepatico tuviesen un
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indice Cardiaco mas elevado (P < 0.005). (GRAFICO 3).

Los enfermos con menor Flujo Hepatico, los del

Tipo 1§ han presentado igualmente unas Presiones de

Arteria Pulmonar sensiblemente mas altas que el resto de

los pacientes (14.2 &+ 6.8 mm Hg frente a 11.9 ¢+ 4.2 mm

Hg). (GRAFICO 10).

Estda <claro que 1os enfermos con menor Flujo

Sanguineo Hepatico son 1los que mayores alteraciones

hemodindmicas van a presentar, tanto a nivel sisté&mico

como pulmonar.

Es evidente que cuando el FSH estd m3

disminuido, la hipoxemia es mids _intensa en los enfermos

hipertensos portales. En nuestro estudio la significacidn
estadistica estuvo en el 1Tmite, quizas por la escasez de
la muestra. Los hipoxemicos presentaron una clara dismi-

nucidn del FSH frente a 10s que no tenian hipoxemia.

Parece <claro que el flujo Sanguineo Hepstico

iba descendiendo a medida que l1os enfermos pasaban del

Grupo A al B y al €C de Child. Este Gltimo grupo tenia un

FSH de 16.6 * 3.1 /, significativamente inferior al resto

de l1os enfermos (P < 0.01).
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El Flujo Sanguineo Hepadtico también estuvo mas

disminuido en 10s pacientes que tenTan una mayor

afectacidn parenquitomatosa, conforme demostribamos con

el Hepatograma de las Venas Suprahepaticas: Los del Tipo

1V tenian un FSH de 17.4 ¢+ 2.7 /, mientras que los del
Tipo I tenian un 24.6 t 13 7/ del voldmen sanguineo

circulante (P < 0.05). (GRAFICO 14).

Con respecto a 1la vascularizacidn arterial
hepatica, confirmamos una vez mas que l1os enfermos con
peor imagen arteriografica (Tipo il11), tentan un FSH muy

inferior al resto: 19.8 £+ 5.4 / frente al 20.5 ¢t 6.1 7,

aunque las diferencias no fueron significativas.

Resulta demostrativo que el Flujo Sanguineo

Hepatico estuviese muy descendido en los enfermos con

Gradientes entre Presidn Enclavada y Libre altos. En

Gradientes moderados, entre 10 y 20 mm Hg, el FSH se
mantenia dentro de los lIimites normales (26.1 t 12 /).
Cuando el Gradiente fué superior a 20 mm Hg, el FSH
descendié hasta 19.26 t 6.9 7, con una significacidn

estadistica de P = 0.02. Esto quiere decir que cuando lo0s

Gradientes noO SON excesivos, el FSH se mantiene en 17-

mites aceptables, pero cuando el Gradiente es muy alto

desciende "en picado" el Flujo Sanguineo Hepatico.

De igual manera, el Flujo Sanguineo Hepatico se
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altera en relacidn con | as Presiones Suprahepaticas

Enclavadas: Cuando son muy elevados hemos encontrado un

FSH significativamente descendido (P = 0.0%5).

Sin embargo, el Flujo Sanguineo Hep5stico no se

modificd en relacidn con las Presiones Suprahepaticas

Libres. Cuando Ia Presidn Libre se mantenia en niveles
inferiores a 14 mm Hg el FSH fué de 20.14 ¥ 5.9 /,
mientras que niveles superiores el FSH fué& de 19.53 & 4.5

%, cifras discretamente inferiores.

B.- GRUPOS DE CHILD.

Aunque no ha existido diferencias
significativas entre las cifras de Indice Cardiaco de los
pacientes que pertenecian a i10s Grupos A, B, 8 C de Child

(Tabla V), nos sorprendid el hecho de que la mayoria de

los enfermos hiperdinadmicos pertenecieran a los Grupos A

y B. Muy pocos tenian un C de Child. (GRAFICO 6).

Esperiabamos haber encontrado a los pacientes hiperdinami-
cos entre los que padecian un grado mis avanzado de su

hepatologia y de su hipertensidn portal.

Con respecto a la Presidn de Arteria Pulmonar,
sT que hemos detectado unas diferencias sensibles (P <«

0.01) entre los enfermos que pertenecifan al Grupo C
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y el resto. Los enfermos del Grupo C de Child tenian unas

Presiones de Arteria Pulmonar mas elevadas que los que

presentaban menor deterioro general, en el contexto de su

hipertensidn portal. (GRAFICO 11).

Los pacientes del Grupo C de Child tenian_ _un

-

Flujo Sanguineo Hepadtico significativamente menor que el

resto de los enfermos. (P ¢ 0.01). Los del Grupo A
mostraban unas cifras practicamente normales de FSH (25.3
t 3.2 7). Los del Grupo B ya tenian unas cifras franca-
mente patoldgicas (19.69 ¢ 5.5) y el deterioro del FSH
fué notable en los pacientes del Grupo C de Child (16.6

t 3.1).

A pesar de que hemos encontrado en el Grupo C
de Child unos Gradientes mas altos entre las Presiones
Enciavadas y libres, los resultados no tuvieron una sig-
nificaciédn estadistica. No obstante, todos sabemos que
Gradientes mas elevados se corresponden con pacientes con
hipertensidn portal mas avanzada, con mayor afectacidn

parequimatosa y con el Grupo C de Child.

Los enfermos con un OGrupo C de Child han

presentado unas Presiones Suprahepéticas libres

sensiblemente superiores (P < 0.01) (14.4 ¢t 8.6 mm Hg) al

resto (10.5 ¢ 4.6 mm Hg).
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Resulta ijltamativo el hecho de haber detectado

un mayor deterioro de 1a funcidn ventricular en 108

enfermos del Grupo C de Child. EIl indice de Trabajo

Vventricular izquierdo descendid hasta 59.9 &+ 22.7 gr-
m/latido m2 en los enfermos del Grupo C con respecto a
los del Grupo B, que tenian 73.5 ¢t 15.4 gr-m/latido me.
Este hallazgo guarda una estrecha correspondencia con el

hecho de que no hemos encontrado hiperdinamia en los

enfermos del Grupo C de Child, en los enfermos que

teoricamente presentan encefalopatia hepatica,

insuficiencia renal funcional o ascitis. Los enfermos con

mayores alteraciones hemodinadmicas se encuentran en el

Grupo B de Child.

En 1os pacientes del Grupo C el fracaso
ventricular es mas evidente y ello podria ser el
desencadenante de la ‘evolucidn del enfermo hacia un

Fracaso Multiorganico de una forma ripida y dramatica.

La hipoxemia es significativamente mads marcada
en los enfermos del Grupo C de Child, en los de mayor

deterioro (< P 0.05).
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C.- PRESION SUPRAHEPATICA ENCLAVADA.
Hemos analizado los distintos niveles de la
presidn sinusoidal, cuantificada mediante la Presidn
Suprahepatica Enclavada. Todos 10os enfermos tentan

hipertensidn portal a nivel clinico y se confirmé con la
manometria. Las Presiones Enclavadas medias fueron de

29.8 t 10.62 mm Hg en l1os 40 enfermos. (TABLA Vi),

Se han relacionado los distintos niveles de
hipertensién portal con otros parametros del estudio.
Hemos encontrado cifras de Indice Cardiaco mayores cuando
las Presiones Enclavadas eran muy altas, por encima de 30
mm Hg. En estos casos el |.C. fué de 5,28 ¢t 2.1 1/min/m2,
mientras que cuando las Presiones Enclavadas eran menores
de 30 mm Hg el (.C. fué& menor, de 4.52 +/- 1.5 1/min/ma2.
La significacidn estadistica se mantuvo en los ITmites, a
pesar de que los dos grupos de pacientes fueron muy
similares (22 vy 18 pacientes respectivamente). Parece

claro que a mayores niveles de Presidn Portal, de Presidén

Suprahepatica Enclavada, existen Indices Cardiacos mas

elevados, aunque no de forma concluyente. (GRAFICO 16)

Sin embargo, el Flujo SanguTneo Hepatico fué
significativamente menor (P < 0.05) en los enfermos que
tenTan una mayor hipertensidn portal, cuando la Presidn

Suprahepatica Enclavada superaba 1los 30 mm Hg, que
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GRAFICO 17
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reflejaba un mayor deterioro parenquimatoso hepatico

(GRAFICO 17).

Posiblemente la hiperdinamia estuvo mas
relacionada con el descenso del Flujo Sanguineo Hepatico

gque con los mayores niveles de Presidn en Porta.

No existid hipotensidn arterial ni un mayor
Trabajo ventricular en Jlos enfermos con Presiones
Enclavadas superiores a 30 mm Hg. Tampoco estuvo

relacionada la Presidn Arterial de Oxigeno, con los dis~

tintos niveles de hipertensién portal.

Los distintos parametros estudiados en este

trabajo no se relacionaron estadisticamente, salvo el

FSH, con los niveles de Presidn Enclavada, es decir, con

la cuantia en mm de Hg del valor de la Presidn
Sinusoidal. Por definicidon, el Sindrome de Hipertensidn
Portal esta provocado por una elevacidn de la presidn
hidrostatica en Vena Porta. Existe una evidente relacidn
fisiopatoldgica entre unos mayores niveles de presidn
portal Y un cuadro c¢clinico o sindrdmico mas grave: A
mayor Presidn en Vena Porta tendria que existir una mayor
afectacidédn del enfermo, una clinica mas florida. Al no
haber encontrado una correlacidn entre los mayores
niveles de Presidn Enclavada y 10sS numerosos parametros

valorados en estos pacientes, llegamos a preguntarnos:
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{EL SINDROME DE LA HIPERTENSION PORTAL ESTA  PROVOCADO

UNICAMENTE POR UNA ELEVACION DE LA PRESION HIDROSTATICA

EN _VENA PORTA?.

Intentaremos valorar a continuacidn otros de
los parametros clasicamente relacionados con la defini-
ciédn de l1a Hipertensidén Portal, e incluso con la apari-

cidn de la clinica hemorragica de estos pacientes:
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D.- GRADIENTE ENTRE PRESION SUPRAHEPATI|ICA ENCLAVADA

Y _LIBRE.

Con el objeto de analizar minuciosamente este
parametro, el estudio del Gradiente entre estas Presiones
lo hemos dividido en tres grupos: 1) Enfermos con
Gradiente menor de 10 mm Hg, 2) pacientes con un
Gradiente entre 10 Yy 20 mm Hg, y 3) con - Gradientes
superiores a 20 mm Hg. Los tres Grupos han sido bastante
homogeneos en cuanto al numero de pacientes (11, 14 y 15

respectivamente). (TABLA Viil)

Al interrelacionarlio con el Indice Cardiaco vy
las Presiones de Arteria Pulmonar, hemos encontrado que
no existia una correlacidn significativamente estadistica
entre estos y los distintos niveles de Gradientes, aunque
los enfermos con Gradiente superior a 20 mm Hg tentan un

Indice Cardiaco mis elevado.

Sin embargo, el Flujo Sanguineo Hepatico era

muy superior en los enfermos con unas cifras de Gradiente

entre 10 y 20 mm Hg. Cuando este era excesivamente alto,

volvia a _descender notablemente el Flujo sanguineo Hepa-

tico (P = 0.02) GRAFICA 18. Es muy probable pué&s, que el

FSH estuviese relacionado esadisticamente con 1a Presidn
Enclavada o con la Presidn Libre, al ser el Gradiente 1la

diferencia entre ambas.
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un Gradiente amplio implica varias
posibilidades: 1) Presidn Enclavada alta con Presidn
libre normal, 2) Presidén Enclavada algo elevada y Presidn
Libre baja, 3) Ambas elevadas pero con una presidn
diferencial amplia. Lo que si es evidente que 1lo0os

Gradientes pequefios implican Presiones Libres altas,

cercanas a las cifras de Presidn Enclavada.

En este estudio, los enfermos con Gradientes
pequeios, inferiores a 10 mm Hg eran los que posefan un
Flujo Hepadtico méas pobre: solo un 17.36 ¢+ 5.9 7/ del
volumen sanguineo circulante. Por eltlo, cuando el Gra-
diente se elevd moderadamente, resultd estadisticamente
significativa 1la diferencia hasta un FSH de 26.1 &t 12 7

(P = 0.02).

Este Gradiente medio ocurrid a costa de un
descenso de las Presiones Enclavadas, ya que cuando estas
eran inferiores a 30 mm Hg tambié&én presentaron un
sensibie aumento del Flujo sanguineo Hepatico (P < 0.085),.
La Presidn Suprahepatica Libre no se modificd con las

distintas variaciones del Gradiente.

El Gradiente tampoco tuvo una variacidn

significativa en relacién_ a la Presidn Arterial de

Ooxigeno, a pesar de que ha sido frecuentemente descrita

la aparicidén de hipoxemia en el enfermo hipertenso
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portal, sobre todo en los cuadros mas avanzados.

No hemos detectado relaciones significativas

entre el Gradiente y numerosos parametros hemodinamicos

como la frecuencia cardiaca, presidn arterial media,
presiones pulmonares, resistencias vasculares sistémicas
y pulmonares, indices de trabajo ventricular derecho e

izquierdo, etc.

Al relacionar el Gradiente entre Presiones c¢on
el Hepatograma de Venas Suprahep3aticas, es

significativamente mis elevado el Gradiente (P < 0.01) en

los pacientes con mayor afectacidn parenquimatosa. Cuando
el Hepatograma era de Grado || el Gradiente fue 15.2
8.3 mm Hg, ascendiendo progresivamente hasta llegar a

22.3 ¢t 10.6 en los de Grado IV. (GRAFICO 19)



222

E.- PRESION SUPRAHEPATICA L IBRE.

La Presidn Suprahepatica Libre del total de lo0s
enfermos estudiados alcanzd una media de 11.6 t mm de Hg.
Practicamente no variaba esta cifra cuando el enfermo se
hacia hiperdinamico (10.83 ¢ 4.7 mm Hg) o cuando aparecid

hipertensidn arterial pulmonar (11 ¢ 4.2 mm Hg).

En anteriores estudios (CAMACHO CONDEZ23, 1986)
habiamos demostrado que la elevacidn de ias Presiones
Suprahepiticas Libres definian a un grupo de pacientes

hipertensos portales muy especial -con niveles altos de

Presidn Libre practicamente ya no aparecia varicorragia,

siendo esta casi exclusiva de Presiones libres

inferiores a 15-20 mm Hg. (P < 0.001%)~-.

Por ello hemos dividido a los enfermos en dos
grupos : 1) con Presiones Libres inferiores a 14 mm Hg v,
2) con Presiones Libres superiores a 14 mm Hg. No hemos
subido el 1Tmite a 20 mmHg ya que s&dlo dos pacientes
superaban esa cifra, con 1o que obtendriamos dos grupos

tremendamente desiguales. (TABLA VI1)

Ha resultado evidente que los enfermos con

niveles mas bajos de Presidn Libre poseian un Indice

Cardiaco sensiblemente superior al resto (5.18 t 1.79

frente a 4.18 t | libros/minuto/ma) (P = 0.04). No
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obstante, esta tendencia al Estado Circulatorio
Hiperdinamico no se confirmd al no existir una relacidn
estadistica entre 1la Presidon Libre y 108 otros dos
parametros que lo definian: el descenso de las
Resistencias Vasculares Sistémicas y el elevado Trabajo

Ventricular. (GRAFICO 20)

No variaron estadisticamente las Presiones de
Arteria Pulmonar con los diferentes niveles de Presidn
Libre. Los enfermos hipertensos pulmonares monstraron una
elevacidn significativa de las Presiones de Auricula
Derecha (P < 0.01) y de Ventriculo Derecho (GRAFICO 8) (P
= 0.001) como consecuencia 1dgica de la necesidad de
manejar mayores presiones que en 10s demas pacientes,
para poder superaar ltas presiones altas del arbol
vascular pulmonar. Al estar Tntimamente relacionadas las
Presiones de Auricula Derecha con las de venas
Suprahepdticas hubiese sido 15gico el haber encontrado
unas Presiones Pulmonares mas altas en los enfermos con
Presiones Libres superiores. Ello puede indicarnos que el
miocardio, el corazén derecho, ha actuado como un
magnifico amortiguador ante una precarga incrementada por
los shunts porto-sistémicos, y una postcarga alta por las
presiones y resistencias pulmonares elevadas. El corazdén

derecho no ha dejado transmitir a 1as cercanas venas

suprahepaticas las sobrecargas de presidn_ y volumen que

soporta en los enfermos con hipertensidn portal.
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Este grupo de enfermos mas caracterizado, el de

Presiones Libres bajas, ademas de presentar un Indice
Cardiaco y una Presidn Puimonar algo elevados, tambié&n
presentd unas Resistencias Vascul ares Pulmonares

moderadamente superiores al resto.

Sorprendentemente el Flujo Sanguineo Hepatico
no presentd variaciones segun existiesen cifras bajas o
altas de Presidn Libre. (20.14 t 5.9 frente a 19.53 ¢t 4.5

).

Es obvia la existencia de Gradientes mis altos
(19. 1 t 8.2 mm Hg) cuando las Presiones Libres eran
inferiores a 14 mm Hg. Descendieron a 15.7 + 12.2 mm Hg

cuando l1as Presiones Libres superaron 10os 14 mm Hg.

Hemos detectado unas cifras mayores de Pre-

siones Enclavadas (34. 1 b4 12.5 mm Hg) cuando 1as

Presiones Libres son mas altas. Ello nos explicarTa 1la

disminucidn de los Gradientes encontrados en estos ¢asos.

Ha resultado estadisticamente significativa la

existencia de unas Presiones Libres sensiblemente

superiores (14.4 t 8.6 mm Hg) en los enfermos del Grupo C

de CHILD., La Presidn Libre se incrementd progresivamente
desde el Grupo A (9.93 ¢ 4.3 mm Hg) al Grupo B (11.23 ¢

5.1 mm Hg), hasta el C (P < 0.01).
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Esta relacidn entre Grupos de CHILD y manome-
tria portal no 1a hemos encontrado estadisticamente, con

la Presidén Libre o el Gradiente entre ellas.

De la misma manera, 1as Presiones Libres

ascendieron progresivamente a medida que aparecia_ un

mayor deterioro parenguimatoso vy, secundariamente, del

sistema vascular intrahepatico, ya fuese arterial [*]

venoso.

Cuando ia Distribucidn Arterial iIntrahepatica
mostraba una mayor afectacidén (Tipo (11), las Presiones
Libres estaban mas altas (13.1 t 6.8 mm Hg) que cuando la

afectacidn era menor. (9.3 ¢t 5,6 mm Hg)

Con respecto al Hepatograma de vVenas Suprahepa-

ticas, la Presidn Libre fue ascendiendo desde la menor
afectacidn, Grado | (9 t 4.3 mm Hg), al Grado il (11.5 ¢
5.1 mm Hg), hasta ser mas elevadas en l1os Hepatogramas

Grado IV (16 t 8.3 mm Hg) (P = 0.04) (GRAFICO 21).
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F.- DISTRIBUCION ARTERIAL INTRAHEPATICA.

Los hallazgo angiograficos 1os hemos valorado
en tres Tipos segin la vascularizacidn arterial hepatica.
Esto nos informara sobre las resistencias vasculares
intrahepaticas, sobre el deterioro del parenquima
hepatico que afecta, secundariamente, a su arbol vascular
a medida que avanza el proceso eti10l1dgico que provoca la

hipertensidn portatl.

El Indice Cardiaco estuvo significativamente

elevado en los enfermos con una mayor afectacidn vascular

intrahepatica (P < 0.05). El Indice Cardiaco se elevd

desde 4.23 ¢+ 0.95 hasta 4.93 ¢ 1.78 Iitros/minuto/ma al
pasar de una Distribucidn Arterial Tipo Il a Tipo Pl

(TABLA X)

El Filujo Sanguineo Hepatico, logicamente,
estuvo mas afectado en los enfermos con una distribucidn
arterial Tipo i, de "arbol de invierno", pero el
estudio estadistico no mostrd diferencias significativas.
Ello podria indicar que a pesar de unas resistencias
vasculares intrahebé;icas muy altas, que a pesar de 1a
dificultad que encuentra la arteria hepitica para
introducir sangre en un higado afectado, el Flujo
Sanguineo Hepatico no va a disminuir significativamente

por ello, principalmente por dos motivos: por la
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compensacidén de un mayor Flujo Sanguineo Portal y porque
la "compliiance" hepadtica auan permite la entrada

sanguinea.

A pesar de gque la Presidn de Arteria Pulmonar
estaba mas elevada en los enfermos con Distribucidn
Arterial Tipo Il (GRAFICO 4), el analisis gstadfstico no
mostrd diferencias significativas entre 10s tres grupos.
Otros parametros estudiados tampoco se relacionaron con
el tipo de vascularizacidén arterial, presidn arterial de
oxigeno, presidn arterial media, resistencias vasculares,

trabajo ventricular, etc.
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G.- PRESION ARTERIAL DE OXIiGENO.

Encontramos una moderada hipoxemia en 108

40 enfermos hipertensos portales estudiados. La Pa Op

media fu& de 79.5 ¢ 14.7 mm Hg. Presentaron hipoxemia (Pa

Op inferior a 75 mm Hg) 19 enfermos, el 47.5 /.

Los enfermos con hipertensiédn pulmonar tenTan
una discreta disminucién de su presidn arterial de oxige-
no (Pa Op = 77.16 ¢ 14.9). Esta variacidn no fué signifi-

cativa.

Hemos detectado cifras algo superiores de
Presi1dn Arteriai Pulmonar (13.15 ¢ 4.8 mm Hg) en los
enfermos con hipoxemia (Pa Op inferior a 75 mm Hg).
Cuando la Pa Op era normal la Presidn pulmonar era muy
discretamente inferior (12.9 ¢ 6.5 mm Hg) y tampoco hubo

diferencias relevantes.” (TABLA XI)

Aunque no tuvo relacidn significativa con 1las
Presiones Pulmonares, la hipoxemia se relaciond con las
Resistencias Vasculares Pulmonares (P < 0.01). Cuando la
Pa Op era normal, las Resistencias fueron de 52.7 ¢+ 28

dinas/sg/cm‘s. Al descender la Pa Op por debajo de 75 mm
Hg, al aparecer hipoxemia, se incrementaron sensiblemente
hasta 79.1 &t 62.9 mm Hg. Este parametro es de dificil

valoracidn vya que, por una parte hemos encontrado
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Resistencias Vasculares Pulimonares altas en l1os enfermos
hipertensos portales, catecolaminas circulantes eleva-
das, pero hay que tener en cuenta que la propia hipoxemia
es capaz de provocar una intensa vasoconstriccidn arte-
riolar pulmonar. A pesar de esa vasoconstriccidn, muchos
enfermos no elevaron las presiones pulmonares debido a la
gran capacidad de adaptacidn del &arbol vascular pulmonar.
La vasoconstriccidn inducida por hipoxemia casi siempre

es reversible tras la administracidn de oxigenoterapia.

Cuando existid hipoxemia no fue debida a un

fracaso ventricular izquierdo, ya que las Presiones

Capilares Pulmonares se mantuvieron estables con

independencia de las cifras de Pa Op.

Resulta evidénte y significativo que los

enfermos con Grupo C de CHILD presentaban unas cifras de

Pa 02 menores (Pa Op 73.2 ¢t 14.5 mm Hg), frente a 108

otros Grupos (Pa Op 84.4 ¢t 11 mm Hg) (P < 0.05).

Tambié&n hemos detectado unos Flujos sanguineos

Hepaticos sensiblemente menores (19.9 ¢+ 5.1 %) en_ los

enfermos con hipoxemia con respecto a 108 que tentan una

Pa Op normales (P = 0.05).

Lo cierto es que la presencia de hipoxemia,

debida principaimente a un efecto shunt intrapulmonar, no
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estuvo relacionada estadisticamente con una disminucidn
de Resistencias Vasculares Sistémicas o con una
vasodilatacidn arteriolar pulmonar. Tampoco se relaciond
con los mayores niveles de Presidn Suprahepidtica Enciava-
da, Libre o con el Gradiente entre ambas. Tampoco lo
estuvo con un posible hiperaflujo pulmonar ya que el
Indice Cardiaco fue idéntico en 10s enfermos con ¥y sin

hipoxemia.
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H.- HEPATOGRAMA DE VENAS SUPRAHEPATICAS.

En 1a TABLA XI| se puede observar la agrupacidn
de los enfermos estudiados segin el grado de afectacidn
parenguimatosa, valorado mediante el Hepatograma obtenido
al inyectar contraste cuando el catéter se encuentra en

venas Suprahepiticas, en posicidn de encliavamiento.

Los pacientes del Grado iV, jos que tienen un

parenquima hepatico mas deteriorado, forman un grupo muy

bien definido con las siguientes caracteristicas:

- Son los enfermos que presentan un mayor Indice

cardiaco (P ¢ 0.05%5), como se objetiva en el

GRAFICO 5.

- Son los pacientes que poseen un Flujo Sanguineo

Hepatico m3s disminuido (P < 0.05), como Co-

rresponde c¢on su hepatopatia mas avanzada.

(GRAFICO 14)

- son los que tienen un Gradiente entre Presidn

Suprahepéiica Enctavada y Libre mads alto (P <

0.01), como se observa en el GRAFICO 19,

- E! mayor deterioro del parenquima hepatico, el

Hepatograma tipo v, se relacionaban con
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Presiones Suprahepaticas Libres mds elevadas.

(P < 0.04)~ GRAFICO 21-.

- Aunque estos enfermos tenian unas Presiones de
Arteria Pulmonar mias elevadas que el resto, no

| legamos a encontrar una relacidn significativa

entre Hepatograma e Hipertensidn Pulmonar.

Esta exploracidn, relativamente sencilla y de
facil realizacidn, continua dando importantes datos vy
valiosa informacidn para la valoracidn del paciente con

hipertensidn portal.

Al presentar una relacidn estadistica con el
Indice Cardiaco Yy con el Flujo Sanguineo Hepatico, el

Hepatograma de Venas _Suprahep&stica nos va a_aportar

informacidn sobre la hemodinamica sisté&émica y hepatica de

estos enfermos.
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CONCLUSIONES, -
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CONCLUSIORES. -

1.~ Encontramos que un alto porcentaje de enfermos
hipertensos portales, el 60 %, presentaban un Estado

Circulatorio Hiperdinamico de forma totalmente asintoma-

tica.

2.- Solo un pequeiro grupo de enfermos con Hiperten-
sidn Portal, el 15 %, padecia una Hipertensidn Arterial
Pulmonar.

3.~ £l enfermo hipertenso portal con Flujo Sangu’t-

neo hepatico mas disminuido sera el que mayores altera-

ciones de la hemodinamica sisté&mica y pulmonar va a
presentar.

4.- Las alteraciones hemodinamicas Sistémicas y
pulimonares se relacionan, con base estadistica, con los

parametros de afectacidn vascular del parénquima hepatico
y ¢on la disminucidn del Flujo Sanguineo Hepatico, mas
que con los niveles mas altos de presidn en el arbol

portal.

Por 1o tanto, se asocian a un estado evolutivo
avanzado de la enfermedad base o0 a una especial etiologTia
de la hepatopatia, como puede ser la cirrosis alcohdlico-

nutricional.
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El perfil del enfermo hiperdinamico ha sido:

Cirrosis alcohdlica.

Flujo Sanguineo Hepatico muy disminuido.
Presidn Suprahepatica Enclavada superior a 30
mmHg. y Libre inferior a 14 mmHg.

Gradiente entre Presidn Suprahepidtica Enclavada
y Libre mayor de 30 mmHg.

Hepatograma de Venas Suprahepdticas demostrando
gran afectacidn del parenquima hepatico.
Pobreza vascular en la Arteriografia Hepatica.
Paciente que no pertenece al Grupo C de Child,

es decir, con escaso deterioro general,

El perfil del enfermo hipertenso pulmonar ha

Cirrosis alcohdlica.

Flujo Sanguineo Hepatico muy disminuido.

Gran afectacidn en la Arteriografia Hepatica Yy
en el Hepatograma de Venas Suprahepaticas.
Hiperaflujo a través del arbol vascular
pulmonar debido a un indice Cardiaco muy
elevado.

Resistencias Vasculares Pulmonares altas,
coincidiendo con Resistencias descendidas a

nivel sistémico.



237

- Hiperreactividad simpatica.

- Perteneciente al Grupo C de Child.

T7.- En relacidn al Estado Hiperdinamico de lo0s

enfermos con Hipertensidédn Portal, deducimos que:

La Hiperdinamia no e€s un proceso que aparece en
los estadios terminales de la enfermedad. Su presencia
representa una garantia de supervivencia para el enfermo,
al tener un corazdédn acostumbrado a trabajar en una zona

de alto rendimiento de ia curva de funcidn ventricular.

8. - Cuando diagnhosticamos Hipertensidon Arterial
Pulmonar en estos enfermos sabemos que es un haltlazgo
preocupante Yy que su prondéstico es malo debido, princi-
paimente, a que su ventriculo izquierdo tiene una clara

predisposicidn a desfallecer,

La asociacidn de hiperdinamia a la Hipertension
Puimonar ejerce un efecto beneficioso ya que suple en

parte el déficit funcional miocardico de estos pacientes.

9. - Podemos también deducir que la prescripcidn de
un tratamiento médico de la Hipertensidn Portal exige hoy
dia, a nuestro criterio, un estudio previo de 1a hemodi-

namica sisté&émica del paciente,
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No todos 10s enfermos hipertensos portales son

subsidiarios del mismo tratamiento. Conociendo su hemodi-

nadmica

basar

ciente.

obtendriamos unos criterios objetivos en tos que

eleccidn racional de un farmaco para cada pa-

Un beta-bioqueante sera bien aceptado por un
enfermo hiperdinamico, pero estarad contraindi-
cado en pacientes con un Indice Cardiaco bajo o

con una contractilidad miocardica defiente.

Los farmacos vasoconstrictores que intentan
disminuir el flujo portal estarin contraindica-
dos en los pacientes con Resistencias Vas-

culares elevadas.

Un vasodilatador estara indicado en pacientes
con Resistencias Vasculares Sistémicas o Puimo-
nares normales o altas. Si1 estas Resistencias
estuviesen disminuidas, como ocurre en tos
enfermos hiperdinamicos, existird una clarain-

tolerancia a estos farmacos.
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RESUMEN, -
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RESUMEN. -

INTRODUCCION

El concepto clasico de Hipertensidn Portal es
el de un sindrome provocado por el aumento de presidn en
vena porta . como consecuencia de ello, aparece una cir-
culacidn <colateral a través de la cual se deriva parte
del flujo sanguineo portal hacia la circulacidn sistémi-

ca, sin pasar por el higado.

Hoy dia sabemos que, aunque el aumento de pre-
sidn en el arbol portal sea el mecanismo que desencadena
este cambio circulatorio, el sindrome de Hipertensidn
Portal implica unos importantes cambios en la hemodinami-

ca hepatica vy en el territorio esplacnico.

Se han propuesto teorias que intentan explicar
la fisiopatologia vy la etiopatogenia de la Hipertensidn
Portat. La Teoria Anterdégrada sostiene que el aumento de
presidn en la porta se debe a un aumento del flujo san-
guineo portail, a un hiperafliujo. La Teoria Retrdgrada
defiende que la distorsidédn de la arquitectura vascular
hepadtica provoca un aumento de las resistencias vas-
culares al fiujo portal, alterando ia retacidn hemodina-

mica de Flujo/Presidn,
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El tratamiento mé&dico de la Hipertensidn Portal

se basa, fundamentalmente, en combatir estos dos fac-
tores: Para disminuir el hiperafliuyjo portal se emplean
farmacos vasoconstrictores (Vasopresina, Glipresina, So-

matostatina) y bloqueantes beta-adrené&rgicos (Propanolol,
Atenolol). Para disminuir las resistencias vasculares
intrahepaticas se emplean farmacos vasodilatadores (Ni-~
troglicerina, Isosorbide, Prazosin, captopril, etc.). Al
no disponer adn del farmaco ideal, este tratamiento se

basa en una combinacidn empirica de estos farmacos.

Junto a los cambios en la hemodinadmica hepatica

que impone l|la Hipertensidén Portal y la hepatopatia, apa-
recen en estos enfermos importantes alteraciones de la
hemodinamica sistémica y pulmonar: Estado Circutatorio

Hiperdinamico e Hipertensidén Arterial Pulmonar.

a) ESTADO CIRCULATORIO HIPERDINAMICO,

Aunque ila existencia de estas alteraciones
circulatorias ya se intufian, fueron Kowalsky y Abelman,
en 1.953, los primeros autores que describen importantes

cambios en la hemodinamica sistémica en estos enfermos,
tras detectar en el 30 / de sus pacientes c¢con <cCirrosis

alcondlica un Gasto Cardiaco muy elevado.

Fueron l0s cirujanos, en los afos 60 y 70, los
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que profundizaron en la etiopatogenia del estado Circuta-
torio Hiperdinamico, precisamente porque solia presentar-
se tras la cirugia derivativa, fundamentaimente tras los
Shunts porto-cavas, al provocarse un brusco hiperaflujo

sanguineo hacta el corazdn derecho.

Gordon y Del Guercio establecieron 1os <crite-
rios que debian cumpliir estos enfermos para considerarlos
hiperdinamicos. Junto a un incremento del! Indice Cardiaco
deberan presentar Trabajo Vventricular l(zquierdo alto vy

Resistenci1as Vasculares sistémicas muy descendidas.

Aunque la hiperdinamia se asocid en un princi-
pio a ias hepatopatias crdénicas con Hipertensidn Portal,
se ha demostrado su presencia en hepatopatias agudas sin
Hipertensidn Portal, en otras circunstancias que provocan
cambios en la circulaci1dén esplacnica e incluso, como lo
confirmd nuestro grupo, en Hipertensidn Portal prehepati-

ca en ausencia de hepatopatia.

Esta patologia hemodinamica ha cobrado actuali-
dad hoy dia, una vez mas de l|a mano del cirujano, con las
técnicas de trasplénye hepatico, ya que durante el acto
quirdrgico aparecen bruscos cambios hemodindmicos severos

que agravan la morbi-mortalidad quirdrgica.

Existen numerosas teorias etiopatogénicas que
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intentan explicar 1la hiperdinamia. Las mas importantes
defienden:

- La presencia de sustancias vasodilatadoras
circulantes que o son liberadas por el higado enfermo o
tienen una degradacidn hepatica inexistente.

- El aumento del volumen plasmatico total, por Ila
nipervoliemia descrita en la cirrosis hepatica.

- El niperafiujo al corazdn derecho procedente de
la amplia red de circulacidn colateral que "puentea" la
circulacidén hepatica.

- La existencia de shunts arterio-venosos a muy
diferentes niveles,

- La vasodilatacidn esplacnica existente en la
Hipertensidén Portal.

- Se ha demostrado que también se presenta hiper-
dinamia en relaciédn con cambios de presiones, flugos o
resistencias vasculares a nivel arterial hepatico, en

territorio venoso portal &6 sinusoidal.

la aparici1é6n de un Estado Circuiatorio Hiperdi-
namico siempre se identificd con estadios avanzados de 1la
hepatopatia, incluso con fases terminales de la enferme-
dad. También ha sido considerada su presencia como factor

de mal prondstico.

En estudios experimentales previos de nuestro

grupo, comprobamos como dnicamente sobrevivian a la ci-
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rugia derivativa 10s animales hipertensos portales hiper-
dinamicos, por o qQue sospechabamos que sSu presencta

podria ser, incluso de buen prondéstico.

b) HIPERTENS ION ARTERI|AL PULMONAR

Siempre fué considerada una compticacidn cono-
cida, pero excepcional de las hepatopatias con Hiperten-

sidon Portal.

Su incidencia no esta bien determinada ya que
no suele producir manifestaciones clinicas Yy precisa

procedimientos invasivos para su diagnéstico.

La Hipertensidn Arterial Pulmonar comenzd a
estudiarse a raiz de la aparicidn de numerosos edemas
agudos de pulmdn en el postoperatorio de 1la cirugia
derivativa de la Hipertensidén Portal. Su presencia siem-
pre fu& un factor de muy mal prondstico Yy cuando se
diagnosticaba siempre estaba cercana la muerte del pa-
ciente, al coincidir con fases muy avanzadas de la enfer-

medad.

El hiperaflujo siempre esta presente cuando
hablamos de etiopatogenia de ia Hipertensidn Pulmonar. Un
Gasto Cardiaco elevado y los numerosos cortocircuitos

porto-sisté&micos provocan un alto volumen sanguineo cir-
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culante a través de la arteria pulmonar que, en c¢cir-
cunstancias normales, no suelen elevar la presidn pulmo-

nar a cifras patoidgicas.

Se han demostrado embolismos puimonares de
repeticidn procedentes del sistema portal asi como una
hiperreactividad simpatica de estos enfermos, que puede
provocar un aumento de las resistencias vasculares pulmo-
nares. La vasoconstriccidn hipdxica o la hipertensidn
pulmonar por fracaso ventricular izquierdo tambi&n han

si1do descritas como causantes.

Aunque el arbol vascuilar pulmonar presenta unas
lesiones histoldgicas bien definidas, predomina la creen-
cia de que éstas no son las causantes de 1a Hipertensidn

Arterial Pulmonar sino, mas bien consecuencia de ella.

Hipertensidn Arterial Pulmonar, Hepatopatia e
Hipertensidon Portal siempre han formado una asocijiacidon
oscura. Se ha detectado su presencia en hepatopatias
agudas sin hipertensidn portal asi como en hepatopatias
crdnicas evolucionadas. Nosotros hemos demostrado su
existencia en casos de Hipertensidn Portal Prenhepatica,

con higado sano, a nivel experimental.
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OBJETIVOS DEL ESTUBIO

1) Estudiar la incidencia de Estado Circulatorio
Hiperdinamico Yy de Hipertensidén Arterial Pulmonar en un
grupo de 40 enfermos diagndosticados de Hipertensidn
Portal.

2) valorar simultaneamente la hemodinamica
sistémica, pulmonar Yy hepadtica para detectar relaciones
entre ellas.

3) Conocer el momento evolutivo en que aparece
Hipertensidn Pulmonar e Hiperdinamia, asi como sus
posibles implicaciones en el prondstico de la enfermedad.

4) Conociendo la situacidn hemodinamica de cada
enfermo, intentamos obtener criterios objetivos en l1os
que basar la eleccidn entre l1os distintos farmacos que se
podria utilizar en el tratamiento médico de la

Hipertensidn Portal.

MATERIAL Y METODO

Este trabajo se ha realizado en el Hospital

Universitario virgen del Roci0o, de Sevilla.

Hemos estudiado 40 enfermos portadores de un
sindrome de Hipertensidn Portal. A todos los pacientes se
les ha practicado un protocolo de pruebas diagndésticas

para esta patologia: cateterismo de venas suprahepaticas,
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panangiografia hepatica, estudio del flujo sanguineo

hepatico con isdtopos radiactivos, e histologia hepatica.

Simultaneamente realizamos, dentro de la Unidad

de Cuidados iIntensivos, un cateterismo cardiaco derecho

para estudio de la manometria de las cavidades cardiacas
derechas Yy de arteria pulmonar, vy para la determinacidon
del Gasto cardiaco por el mé&todo de termodilucidn. Con
estos datos se consigue una amplia valoracidn de la
hemodinamica sistémica y pulmonar mediante parametros de
volumenes circulatorios, indices de trabajo de ambos
ventriculos y de resistencias vasculares tanto sisté&micas

como pulmonares.

Se completa el estudio con la extraccidn de
muestras sanguineas para determinaciones gasométricas vy

de catecolaminas plasmaticas.

Con todos los parametros obtenidos se realizé

un amplio estudio estadistico.

Hemos considerado HIPERDINAMICO al enfermo que
reunia todos y cada uno de estos tres criterios:

- Iindice Cardiaco > 4.5 l/minuto/m2.

Indice de Trabajo Ventricular lzquierdo > 60
gr-m/1latido/mé.

- Resistencias Vasculares Sistémicas <« 1.100
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dinas/cm/sg-9%.

Hemos considerado HIPERTENSO PULMONAR al

paciente que cumplia uno de estos dos criterios:
- Presidn Media de Arteria Pulmonar > 19 mm Hg, &
- Presidn Sistdlica de Arteria Pulmonar > 30

mm Hg.

RESULTADQGS

- De 1o0s 40 pacientes estudiados, 15 tenian una
hemodinamica sistémica y puimonar normal,.

- 19 pacientes cumplieron 10s criterios estable-
cidos para el diagnéstico de Estado Circulatorio Hiperdi-
namico puro.

- 6 enfermos presentaban Hipertensidn Arterial
Pulmonar.

Solamente en un caso existTa Hipertensidn
Pulmonar pura, coexisiendo en 10s otros <cinco una

hiperdinamia.

Como nos interesaba estudiar especialmente vy
por separado, a los enfermos hiperdinamicos vy a los
hipertensos pulmonares y establecer posibles factores de
riesgo, agrupamos a los enfermos con estas patologias
hemodinamicas por sindromes:

x GRUPO CON ESTADO CIRCULATORIO HIPERDINAMICO:

24 enfermos

> 860 7 del total.
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* GRUPO CON HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR:

6 enfermos > 15 7/ del total.

ANAL |SIS ESTADISTICO DE LOS RESULTADOS

Se efectud relacionando entre si todos 1los
parametros obtenidos de 10s dos grupos de enfermos
citados, al poseer una personalidad sindrémica propia,

para profundizar en sus posibles interdependencias.

Todos los parametros de estos dos grupos se han
relacionados estadisticamente con 10os de la totalidad de
los pacientes estudiados. Queriamos investigar sus
verdades implicaciones en la poblacidn real de pacientes

con Hipertensidn Portal.

Posteriormente se hizo el estudio estadistico
de cada uno de los parametros de hemodinadmica hepatica,
otros de radiologia vascular hepatica vy, aisladamente la

valoracidn funcional mediante los Grupos de Child.
DISCUSION

a) ESTADO CIRCULATORIQO HIPERDINAMICO

Hemos encontrado hiperdinamia en el 60 / de l0s

enfermos hipertensos portales estudiados. Esta proporcidn
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es muy superior, casi el doble, a la descrita en 1la

Bibliografia.

De igual manera, 1las cifras de Indice Cardiaco
Medio que maneja la poblacidn de 40 enfermos estudiados,
estaba por encima de los valores normales. A pesar de
ello, solo hemos considerado hiperdinamicos a 24
pacientes, ya Qque 1los criterios que debian cumplir
implicaban, junto al Indice Cardiaco alto, un Trabajo
ventricutlar incrementado y unas Resistencias Vasculares

Sistémicas descendidas.

La mayoria de los enfermos hiperdindmicos, el
66.6 /, tenfa una histologia compatible c¢on Cirrosis
Alcohdlica. Coincidimos pués, con la opinidn generalizada
de Qque es en ésta enfermedad donde se producen 1as

mayores alteraciones hemodinamicas sistémicas,

Sin embargo, no coincidimos con la idea actual
de que este sindrome aparece en estadios funcionales
avanzados de la hepatopatia y de la Hipertensién Portal
ya que 1a mayor parte de los pacientes hiperdinamicos
estaban en un Grado A de Child, siendo muy pocos los del

Grado C.

Hemos comprobado como 10s Grupos de Child

siguen teniendo un importante valor al confirmar
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estadisticamente su estrecha relacidn con la disminucidn

del Flujo Sanguineo Hepatico.

También hemos encontrado una relacidn con sig-

nificaciédn estadistica, entre la disminucidn del Flujo

Sanguineo Hepadtico Yy otros parametros que indican
deterioro vascular intraparenquimatoso y attas
resistencias vasculares intrahepaticas, como son la

Distribucidn Arterial Intrahepatica en la arteriografia y
el Hepatograma de Venas Suprahepaticas. E!l Flujo tambié&n
se encontraba mas descendido cuando l1a Presidn

Suprahepatica enclavada superaba los 30 mm de Hg.

Las cifras mds altas de Indice Cardiaco y 1la
hiperdinamia corresponden a 10s pacientes con Flujo
Sanguineo Hepatico mas descendido vy, tambié&n en 10s qUe
presentan pobreza vascular arterial en la panangiografia
hepatica Yy mayor afectacidén en el Hepatograma de Venas

Suprahepaticas.

Sin embargo no detectamos hiperdinamia en
relacidn con las presiones mas altas en el arbol portal,
Cuando la Presidn Suprahepatica Enclavada supera los 30
mm de Hg, el Indice Cardiaco se eleva pero no de forma
significativa. Resul ta interesante el hecho de haber
encontrado hiperdinamia en relacidn estadistica c¢on 1la

Presidn Suprahepstica Libre, en niveles inferiores a {4



252

mm de Hg. Por 1o tanto, mayores presiones portales no han
implicado mayores complicaciones hemodinamicas a nivel

sistémico, en este estudio.

Destacan en 10s parametros hemodinadmicos la
magnifica funcidn miocardica de los enfermos
hiperdinamico. Manejan volimenes sistdlicos altisimos con
unos 1iTndices indicativos de contractilidad ventricuilar
muy potentes. En ningdn momento detectamos signos de
desfallecimiento miocardico y la <curva de funcidn
ventricular de Starling esta situada en lugar de maximo
rendimiento miocardico. Deducimos que el corazén del
enfermo hiperdinadmico es capaz de soportar y de superar
muchos de 10s numerosos problemas que van a padecer estos

enfermos hepaticos.

Esperabamos encontrar cifras de catecolaminas
plasmaticas bajas, que justificasen la vasodilatacidén
periférica y la disminucidn de 1as resistencias
vasculares de estos enfermos. Los niveles han estado algo
elevados, nunca descendidos, sobre todos los de

noradrenalina y dopamina.

b) HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR

Hemos diagndésticado Hipertensidn Arterial

Pulmonar en el 15 7 de l10s enfermos estudiados. En la
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Bibliografia estan descritas cifras algo inferiores
aunque, por las dificultades diagndsticas, son datos poco

precisos.

La gran mayoria de estos enfermos, el 83.3 7,
eran cirrdticos alcohdlicos nutricionales, 10 que vuelve
a confirmarnos que en esta patologia se producen mas

alteraciones hemodinamicas,

Al contrario de lo demostrado en 10s enfermos
hiperdinamicos, solamente un paciente pertenecia al Grupo
A de Child. Cuando hacemos la media de las presiones de
arteria pulmonar de los enfermos agrupindolos segin
Child, encontramos presiones mucho mas altas (P < 0.01)
en el Grupo C de Child. Relacionamos hipertensidn
pulmonar con estadfos mas avanzados del proceso, con un
mayor deterioro general del enfermo con hepatopatia e

Hipertensidn Portal.

Tambi&n encontramos presiones pulmonares m3s
elevadas cuando existe menor Flujo Sanguineo Hepatico,
cuando el Hepatograma de Venas Suprahepidticas y el arbol

arterial hepatico se encuentran mas afectados.

La capacidad de reserva ventricular de los
enfermos con Hipertensidn Arterial Pulmonar es muy

inferior a la encontrada en 1los pacientes con
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hiperdinamia. Los signos hemodinamicos qQue nos indican
una peor funcidn ventricular, sobre todo izquierda, estan
significativamente afectados. Deducimos que el corazdn y
el aparato circultorio del enfermo con Hipertensidn
Portal e Hipertensidn Pulmonar tendran muy escasas
posibilidades de superar las agresiones continuas a las
que van a ser sometidos. Por 10 anteriormente expuesto,
defendemos que la presencia de Hipertensidn Arterial

Pulmonar es un signo de mal prondéstico,

Hemos detectado en estos enfermos una tendencia
a la hiperreactividad simpatica a través de las cifras de
catecolaminas plasmaticas. Ello podria explicar la exis-
tencia simultanea de Resistencias Vasculares Sistémicas
disminuidas y Pulmonares aumentadas, cuando diagnostica-

mos Hipertensidn Pulmonar.

Existia hipoxemia arterial importante, con
cifras de Pa Op inferiores a 75 mm Hg, en el 47.5 7/ del
total, practicamente en 1la mitad de 1os 40 enfermos
estudiados. Esta hipoxemia era asintomatica y estuvo
estadisticamente relacionada con 10s Flujos Sanguineos
Hepaticos mas descendidos y con 1as mayores Resistencias

Vasculares Pulmonares.
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CONCLUS IONES

1. - E! 60 1/ de los enfermos estudiados presentaban
Estado Circulatorio Hiperdinamico. Sélo el 15 / padecia

una Hipertensidn Arterial Pulmonar.

2.- Detectamos una estrecha relacidn entre Hiperdinamia,
Hipertension Puimonar vy alteraciones hemodinamicas
hepaticas, principalmente con la disminucidn del Flujo

Sanguineo Hepatico.

3.- El perfil del paciente hipertenso portal con mayores
alteraciones cardio-circulatorias ha sido el siguiente:
cirrosis Alcohdtlica, Flujo Sanguineo Hepatico muy

disminuido, pobreza vascular en la arteriografia hepatica
y Hepatograma de Venas Suprahepaticas mostrando gran
afectacidn parenquimatosa.

Ademas, el enfermo Hiperdinadamico no pertenecera

al Grupo C de Child y presentara Presiones Suprahepaticas
Libres por debajo de 14 mm Hg. El Hipertenso pulmonar
tendrd un hiperafiujo a través de la arteria pulmonar,
Resistencias Vasculares Pulmonares elevadas y pertenece
al Grupo C de Child.
4, - Intuimos que 1a presencia de Hiperdinamia no es un
signo de mal prondstico, mas bien wuna garantia de
supervivencia para el enfermo. Por el contrario, una
Hipertensidn Pulmonar es un hallazgo preocupante que
implica un mal prondéstico.

5. - A nuestro criterio, el tratamiento médico de la
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Hipertensidn Portal exige, hoy dia, un estudio previo de

la hemodindmica sistémica del! paciente para racionalizar

la eleccidn del farmaco de acuerdo con |'as caracteristi-

cas cardio-circulatorias de cada paciente.
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