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Resumen

Titulo: Correlacion entre los hallazgos ultrasonograficos Doppler y elastografia hepética
cuantitativa en pacientes con hepatopatia cronica difusa por VHC.

Autores: Yessica Nayeli Saldafia Guerrero, Erika Alonso Blancas, Alvaro José Montiel
Jarquin, Miguel Angel Mendoza Torres.

Introduccion: la cirrosis corresponde al estadio final de las enfermedades hepaticas crénicas,
gran parte de las cuales estan asociadas a etiologia viral; la via final es la cicatrizacion
persistente que resulta en fibrosis irreversible, la cual genera complicaciones eventualmente.
El diagndstico se lleva a cabo mediante clinica, estudios de imagen, laboratorios y
procedimientos como biopsia y/o elastografia. Existe correlacion entre el desarrollo de
hipertension portal y desarrollo progresivo de fibrosis hepética, pudiendo ser evaluadas
mediante ultrasonido Doppler y elastografia, respectivamente. A pesar de que la biopsia se
considera el estandar de referencia para la evaluacion de la fibrosis y la categorizacion por
etapas, es un estudio invasivo con riesgo de complicaciones, por lo que la elastografia por
ultrasonido desempefia un papel principal en el desarrollo de métodos no invasivos con una
alta precision diagnostica y posibilidad para monitorear la progresion de la enfermedad, asi
como respuesta al tratamiento.

Material y métodos: Se realizO un estudio observacional, descriptivo, transversal,
prospectivo, unicéntrico y homodémico analizando la informacion obtenida mediante
ultrasonido Doppler y elastografia hepética en pacientes con hepatopatia crénica difusa viral
por VHC.

Resultados: El promedio de edad fue de 56 afios; 70% fueron mayores de 51 afios, el peso
promedio de 65.4 kg, La velocimetria de la vena porta arrojé un promedio de 27.9 cm/seg;
la velocidad sistdlica maxima de la arteria hepatica obtuvo un promedio de 73.6 cm/seg; la
morfologia de onda de las venas suprahepéticas fue normal en el 82.5% y en el 17.5% onda
retrograda. La elastografia arrojo un resultado < 7 kPa en el 20%, de 7-15 kPa en 35% y >
15 kPa en 45%.

Los resultados obtenidos al correlacionar la velocimetria de la vena porta, la velocidad
sistélica maxima de la arteria hepatica y el indice de resistencia de la arteria hepética con la
elastografia hepéatica no muestran correlacion estadisticamente significativa.

Conclusiones: en el analisis de los resultados obtenidos se identificd que el ultrasonido
Doppler hepatico y la elastografia no tienen correlacion entre si.



1. Introduccién
1.1.- Antecedentes generales

Las enfermedades hepéticas cronicas desarrollan paulatinamente diferentes grados de
fibrosis que pueden culminar en la cirrosis, independiente de la causa. Estas enfermedades
pueden permanecer asintomaticas durante mucho tiempo, diagnosticandose tardiamente,
cuando ya existen complicaciones potencialmente mortales. 1

La biopsia hepatica se considera el estdndar de referencia para la evaluacién de la fibrosis y
la clasificacion por etapas y también permite la clasificacion de la esteatosis, necrosis y la
actividad inflamatoria, pero es un método invasivo, con riesgo de complicaciones. Por lo
tanto, los métodos no invasivos para la evaluacion de la fibrosis hepatica han sido un campo
de investigacion constante, incluidos la elastografia por ultrasonido o por resonancia
magnética (RM). 2

En un trabajo prospectivo y ciego sobre 113 pacientes sin indicios de insuficiencia hepatica
ni hipertension portal conocida, remitidos para laparoscopia o biopsia hepatica se valoro
conjuntamente la utilidad de las 18 variables ecograficas que se han considerado de utilidad
en la estadificacion de la hepatopatia cronica. Ninguno de los parametros del estudio Doppler
permitio distinguir a los pacientes cirréticos. Mediante escala de grises, solo la alteracion de
la ecoestructura hepatica, el calibre portal y el tamafio del bazo alcanzaron valor predictivo
independiente para el diagnéstico de cirrosis. Tras conformar una escala de puntuacién con
estas 3 variables, se estableci6 el diagnostico de cirrosis con sensibilidad y especificidad del
92 y 80 % respectivamente. »

Para la deteccion de fibrosis hepatica clinicamente significativa, se ha demostrado que tanto
la elastografia por RM, como por ultrasonografica tuvieron una precision diagndéstica
excelente, sin embargo, en pacientes con obesidad, la tasa de éxito de los resultados obtenidos
mediante elastografia por RM fue mayor que la ultrasonogréfica. 3

También hay evidencia de que existe correlacion entre la medicidn de ultrasonido cualitativo
y la elastografia en pacientes con higado graso no alcoholico, importante en el prondstico de
este grupo de pacientes. 4

Asi mismo la textura del parénquima hepatico es una caracteristica algo subjetiva y tiene baja
sensibilidad para la deteccion de la cirrosis. En una serie de 103 pacientes con enfermedad
hepética cronica, se demostrd que la textura del parénquima hepético tiene una correlacion
significativa con el grado de la fibrosis, y a su vez cuando se combina con la nodularidad de
la superficie aumenta la sensibilidad y especificidad. 5



Existe correlacion entre hipertension portal, evaluada como medida del gradiente de presion
venosa hepatica (HVPG) y la elastografia, observandose gque la concordancia es excelente
hasta un gradiente de 10 a 12 mmHg, sin embargo, este paralelismo se pierde.

La observacion coincide con la fisiopatologia de la hipertensién portal, inicialmente existe
un componente de fibrosis que genera resistencia al flujo, pero més tarde los mecanismos
gue incrementan la presion son extra hepaticos, factores que no pueden ser evaluados por la
elastografia. Sin embargo, la elastografia por ultrasonido desempefia su papel principal en el
desarrollo de métodos no invasivos para la valoracion de fibrosis hepética, y se puede usar
para monitorear la progresion de la enfermedad y la respuesta al tratamiento. ¢

GENERALIDADES DE LA HEPATOPATIA CRONICA DIFUSA

Las enfermedades difusas del higado son entidades que comprometen globalmente el
parénquima hepatico; estas pueden ser agudas, destacandose la hepatitis aguda de etiologia
viral, por toxicos o secundario a alcohol, o crénicas como hepatitis cronica de causa viral,
autoinmune, por toxicos o fa&rmacos y secundaria a enfermedades metabdlicas. 7

Cirrosis: afeccién progresiva, difusa y fibrosa, que altera toda la arquitectura normal del
higado.s La cirrosis es un estadio en la evolucion de muchas enfermedades cronicas,
incluyendo infecciones virales, alcoholismo, hemocromatosis, enfermedades autoinmunes,
enfermedad de Wilson y colangitis esclerosante primaria.; La via comdn final es la
cicatrizacidn persistente que resulta en fibrosis hepética del parénquima. s

Esteatosis hepatica: constituye una de las alteraciones mas frecuentes en el higado. Consiste
en acumulacion de lipidos dentro de los hepatocitos, en un contexto de gran variedad, entre
los cuales se encuentran la diabetes mellitus, obesidad, malnutricién y tras la exposicion a
esteroides o tdxicos como el etanol u otras toxinas quimicas.

Hemocromatosis secundaria (hemosiderosis): deposito excesivo de hierro en distintos
Organos; se presenta en pacientes con anemia cronica y que han recibido transfusiones
multiples; menos comun es el déficit congénito de transferrina, ingesta excesiva de hierro,
porfiria cutanea tarda y como complicacién de la derivacion porto cava. 7

EPIDEMIOLOGIA

La cirrosis es una causa creciente de morbilidad y mortalidad en los paises desarrollados y
constituye la decimocuarta causa mas comun de muerte en adultos en todo el mundo. La



prevalencia de la cirrosis es dificil de evaluar y probablemente es mayor que la informada,
ya que las etapas iniciales son asintomaticas.

En México, las enfermedades del higado ocupan la cuarta causa de muerte general. 9 La
mortalidad por cirrosis hepatica, se ha ubicado en las Gltimas décadas dentro de las 10
primeras causas de muerte tanto en hombres como en mujeres, a pesar de manifestar un
patron descendente en los altimos 20 afios. 10 En 2013, se dio a conocer una tasa de 19. ¢
para el total de la poblacion, 30.2 para hombres y 9.6 para mujeres. Los tipos de cirrosis de
origen alcohélico son mas frecuentes en hombres, en las mujeres predominan las de origen
infeccioso. 11

ANATOMIA VASCULAR HEPATICA

La vena porta (VP) mide aproximadamente 5 cm, nace de la confluencia de dos lechos
capilares, el esplacnico y esplénico, terminando en el lecho sinusoidal hepético, esta
conformada por la union de las venas mesentérica superior y el tronco esplenomesentérico,
recibe afluentes de la coronaria estomaquica, pilorica, pancreatico duodenal superior, cistica,
umbilical y del conducto venoso de Arancio. Ingresa al higado a través del hilio hepatico y
se divide en izquierda y derecha. Esta Ultima es vertical y corta, da una rama paramediana
derecha (con dos ramas terminales, que van al segmento V' y VIII) y otra lateral derecha (con
dos ramas terminales, segmentos VI y VII). La VP izquierda da una rama paramediana
izquierda (con dos ramas terminales, segmento Ill y IV) y otra rama ascendente izquierda
(segmento I1). El segmento | recibe flujo portal directo y drena directamente en la cava.

Las ramas portales se subdividen en venas lobulillares formando las venas centrolobulillares
las cuales drenan hacia las suprahepéticas (derecha, izquierda y media), desembocando en la
vena cava inferior, mientras que una fraccion del plasma entra al espacio de Disse y es
drenado por los linfaticos. El flujo sanguineo hepatico normal es de 1,500 a 2,000 ml por
minuto, que representa del 15 al 20% del gasto cardiaco total, la arteria hepatica provee al
higado de un tercio de este flujo y el sistema portal de los dos tercios restantes. En el sistema
portal la resistencia vascular resulta de la sumatoria de las resistencias parciales ejercidas por
la VP, vénulas portales intrahepéticas, sinusoides, venas centrolobulillares y suprahepaéticas.
La microcirculacion sinusoidal hepatica tiene una baja presion de perfusion, para mantener
un equilibrio en la trasudacion del fluido sinusoidal al espacio de Disse, a través de las
fenestraciones sinusoidales de su endotelio. 1»



FISIOPATOLOGIA

La transicion de la enfermedad hepatica cronica a la cirrosis implica inflamacion, activacion
de celulas estrelladas hepaticas con fibrogénesis subsiguiente y angiogénesis. Este proceso
conduce a cambios microvasculares caracterizados por remodelacién sinusoidal, formacion
de derivaciones intrahepéticas y disfuncion endotelial hepética; ésta Gltima se caracteriza por
liberacion insuficiente de vasodilatadores (principalmente oxido nitrico), con un aumento
concomitante de la produccién de vasoconstrictores.

El aumento de la resistencia hepatica al flujo portal es el factor principal que aumenta la
presion portal en la cirrosis. Resulta de la combinacion de trastornos estructurales asociados
con la enfermedad hepatica avanzada (que representa aproximadamente el 70% de la
resistencia vascular hepatica total) y de anomalias funcionales que conducen a disfuncién
endotelial y aumento del tono vascular hepatico. 13

ANATOMOPATOLOGIA

La cirrosis es el resultado de diferentes mecanismos de lesién hepatica que conducen a la
necroinflamacion y la fibrogénesis, histolégicamente, se caracteriza por fibrosis extensa y
presencia de nddulos de regeneracion (micronodular <3 mm, macronodular >3 mm vy
mixta)..2 Los septos fibrosos presentan subsiguiente colapso de las estructuras
parenquimatosas hepaticas, causando distorsién pronunciada de la arquitectura vascular, la
cual da como resultado una mayor resistencia al flujo sanguineo portal y por lo tanto, a
hipertension portal y disfuncién en la sintesis hepatica. 13

La esteatosis macrovesicular del higado se puede clasificar SO-S3 segun el porcentaje de
hepatocitos en la biopsia involucrada (SO es ninguno; S1 de 33%; S2 de 33 — 66%; S3 es >
66%). El grado de esteatosis es un parametro en la puesta en escena de la esteatosis hepética
no alcohdlica (NASH). Otro sistema de clasificacion propuesto por Brunt et al. es el criterio
revisado para la puntuacién histologica por Dixon con grados 0—4 asignados a <5 %, 5 —
25%, 25 —50%, 50 — 75% y > 75% respectivamente. 15

Los sistemas histologicos de estadificacion de la fibrosis se relacionan con los resultados
clinicos en la enfermedad hepética. En todos los sistemas, es la cirrosis (METAVIR etapa
F4, Batts-Ludwig etapa 4, Ishak etapas 5-6) la que esta mas fuertemente asociada con la
morbilidad y mortalidad relacionadas con el higado y es, por lo tanto, la etapa mas importante
para la identificacion de forma no invasiva. Los que tienen fibrosis moderada a grave (estadio
METAVIR F2-F3, estadio 3 de Batts-Ludwig, estadios 3-5 de Ishak) y tienen riesgo de
progresion de la fibrosis, (individuos por el VHC), pueden ser candidatos para tratamientos
especificos y son otro grupo importante para identificar de manera no invasiva. 2



HISTORIA NATURAL DE LA CIRROSIS

La cirrosis representa el estadio final de las enfermedades hepaticas cronicas, en esta se
presentan dos sindromes principales: el sindrome de hipertension portal intrahepatica y el
sindrome de falla hepética per se. o 16 La HP se define como el aumento en el gradiente de
presion portosistémica en cualquier segmento del sistema venoso portal. 17, 18

Hoy en dia, el estandar de oro para evaluar la presion portal es el gradiente de presion venosa
hepatica (HVPG), gque se obtiene al determinar la presidn venosa hepatica en cufia (WHVP)
colocando un catéter en la vena hepatica e inflando un globo y ocluyendo una rama mas
grande de la vena hepatica.ig9 Una elevacién por encima de los 10 mmHg ya es considerada
como HP y se expresa clinicamente a partir de los 12 mmHg. 1s, 20

La HP, se clasifica de la siguiente manera:

1. Prehepatica: la obstruccion se localiza en el tronco de la VP o vena esplénica, como
degeneracion cavernomatosa de la porta, 12 la cual se considera la principal causa de
hipertension portal prehepéatica en México. 15

2. Hepatica: obstruccion es debida a procesos que comprometen el tejido hepatico, como la
fibrosis hepatica de cualquier etiologia.

3. Poshepatica: obstruccion de las venas suprahepaticas o de la porcion toracica de la vena
cava inferior, como en el Sindrome de Budd-Chiari y pericarditis constrictiva. 12

La HP hepatica, a su vez se subclasifica en:

1. Presinusoidal: a nivel extrahepatico, trombosis esplénica y portal; debe sospecharse ante
signos secundarios de HP con higado ultrasonograficamente normal. A nivel
intrahepatico las enfermedades que afectan los tractos portales (cirrosis biliar primaria,
esquistosomiasis, malaria, sarcoidosis, fibrosis congénita y secundaria a toxinas). 21

2. Sinusoidal: Enfermedad hepética parenquimatosa (cirrosis de cualquier etiologia
corresponde a > del 90% de los casos, otra causa son las metastasis hepéticas extensas).

3. Postsinusoidal: se atribuye a Sindrome de Budd Chiari, enfermedad hepatica, veno-
oclusiva e insuficiencia cardiaca. 12, 21

La HP es una complicacion progresiva de la cirrosis y la mas letal atribuida a esta causa,
conduce a la formacion de colaterales porto-sistémicas, de las cuales las varices
gastroesofagicas son las mas relevantes ya que su ruptura da lugar a sangrado por varices,
asociada con una mortalidad de al menos 20% a las 6 semanas. 19



Las consecuencias de la circulacion hiperdindmica y de cirrosis descompasada, son la
presencia de ascitis, encefalopatia hepatica, carcinoma hepatocelular, sindrome hepatorrenal,
sindrome hepatopulmonar, clasificacion Child-Pugh C, peritonitis bacteriana espontanea y
sangrado variceal. 22,23

DIAGNOSTICO

La mayoria de las enfermedades hepéticas cronicas son asintomaticas hasta que se produce
cirrosis clinicamente descompensada.1z El cuadro clinico en el momento de la presentacion
incluyen ictericia, prurito, hemorragia gastrointestinal, coagulopatia, aumento de la
circunferencia abdominal y cambios en el estado mental. La cirrosis temprana y compensada
puede manifestarse como anorexia y pérdida de peso, debilidad, fatiga u osteoporosis
secundario a malabsorcion de vitamina D y la subsiguiente deficiencia de calcio. La
enfermedad descompensada puede dar lugar a complicaciones ya descritas previamente.

Ninguna prueba seroldgica puede diagnosticar fibrosis hepatica con precision por si sola. Las
pruebas comunes en paneles hepaticos estandar incluyen las enzimas séricas aspartato
transaminasa (AST), alanina transaminasa (ALT), fosfatasa alcalina (FA) y g-glutamil
transferasa (GGT), bilirrubina sérica total (BT), directa (BD) e indirecta (Bl) y albumina
sérica. La trombocitopenia se considera el parametro analitico con mayor correlacion con el
gradiente de presion portal.g

De acuerdo a la Guia de Atencion de la Enfermedad Hepatica en Etapa Terminal (por sus
siglas en inglés RCHC), la cual tiene el objetivo de dar un diagndstico precoz de cirrosis,
diagnosticar complicaciones y retardar la descompensacion, utiliza parametros no invasivos
en donde se menciona: 2.

Mejores predictores de cirrosis:
e Ascitis.

e Recuento de plaquetas <160,000 / mm3 (LR 6.3), la trombocitopenia severa a menudo
precede otras manifestaciones).

e Telangectasias.

e Puntuacion de Bonacini mayor de 7. (Fig 1)



BONA RRHO ) e
0 1 2 3 4 5 6
PLT >340 280 to 339 220t0 279 | 160t0 219 [ 100to 159 [ 40to 99 | <40
ALT/AST ratio | >1.7 1.2t01.7 0.6t0 1.19 <0.6
INR <1.1 1.1t01.4 >1.4

Fig 1. Puntuacién de Bonacini (Bonacini Cirrhosis Discriminant Score, CDS). Basada en plaquetas (PLT), radio ALT/AST e INR. Puntuacién de 0 a 11 incrementala
probabilidad de cirrosis. Bonacini < 3: poca probabilidad de cirrosis. Bonacini > 7: cirrosis probable (razén de probabilidad LR: 9.4)*

*LR>1 indica que una prueba estd asociada a una enfermedad.

La cirrosis (fibrosis hepética etapa 4) se diagnostica con uno o mas de los siguientes:

e Imagen: ultrasonido hepético, TC, RM.

e Caélculo: Bonacini (puntaje discriminativo de cirrosis), célculo de fibrosis 4 (FIB4). (Fig 2)
e Procedimiento: biopsia hepatica, elastografia hepatica.

e Examen fisico.

FiBrOSIS-4 (FIB-4) CALCULATOR?
FIB4 = [Age(y) x AST(U/L)] / [PLT(10°/L) x ALT(U/L)"4

FiB4 Interpretation

<1.45 unlikely to have significant fibrosis

1.45-3.25 |not accurate at this range; other staging method required

>3.25 likely to have advanced fibrosis/cirrhosis (Fibrosis stage 3-4)

Fig 2. Basado en la edad. AST. ALT. plaauetas. Calculadora en linea: htto://www.hepatitisc.uw.edu/nage/clinical-calculators/fib-4




1.2.- Antecedentes especificos

METODOS DE IMAGEN

Sutiles cambios morfoldgicos del higado pueden ser los primeros signos detectables en
iméagenes, incluyendo la ampliacién del espacio periportal hiliar, de la cisura mayor
interlobar y el agrandamiento de la fosa vesicular. 14

ULTRASONIDO EN ESCALA DE GRISES Y DOPPLER COLOR
Redistribucién del volumen

En fases iniciales de la cirrosis, el higado aumenta de tamafio, con tendencia hacia un higado
hipotréfico, con aumento relativo del 16bulo izquierdo y/o del 16bulo caudado (tamafio > 35
mm en eje anteroposterior;4, 24 €l valor de > 0,65 para la relacion entre el ancho del I6bulo
caudado y el del 16bulo derecho, se considera con una sensibilidad de 50% y 100% especifico
para la cirrosis.os Un signo precoz es el aumento del espacio hiliar periportal, que se llena de
contenido graso, por la atrofia del segmento 1V. (Fig 3)

Ecoestructura heterogénea del parénquima

Aspecto granular difuso. (Fig 3)

Superficie nodular

Irregularidad del contorno hepético, por presencia de nddulos de regeneracion, isoecoicos en
la mayoria de los casos al parénquima adyacente. Un nimero menor presentan parénquima
heterogéneo secundario a fibrosis, esteatosis irregular y depositos de hierro. (Fig 3) 14, 24

Fig. 3 Signos de hepatopatia crénica. A) Corte oblicuo de hipocondrio derecho. Dilataciéon de la porta y ascitis. B) Corte longitudinal de hipocondrio izquierdo. Esplenomegalia y
ascitis. C) Corte longitudinal de epigastrio. Bordes irregulares del I6bulo hepético izquierdo. D) Corte transversal de hipocondrio derecho. Hipertrofia del 16bulo caudado.



Alteraciones de la VP y del eje esplenoportal

Medicion del diametro de la VP a nivel del hilio hepatico superior a 13 mm. 14, 22 Aunque el
tamafio absoluto puede no ser un indicador confiable de la hipertension portal (HP), su
cambio relativo en el tamafio con la respiracion es un hallazgo mas sensible, un aumento de
al menos el 20% con inspiracion profunda indica HP con una sensibilidad y especificidad del
80% y 100% respectivamente. 21

En HP avanzada existe estasis sanguinea condicionando trombosis portal, observada como
ausencia aparente de flujo dentro de las areas de oclusion secundaria al trombo blando, que
es hipoecoico. 16

Esplenomegalia

Volumen aumentado (diametro bipolar >13 cm o la superficie del eje en el corte longitudinal
del 6rgano > 60 cc).

Ascitis

Liquido libre en la cavidad peritoneal. (Fig 3) 14, 24
Venas esplacnicas dilatadas

El diametro de vena esplénica (VE) >1cm y dilatacion de vena mesentérica superior (AMS)
medidas en espiracion sugieren HP.

Flujo invertido en la AMS y VE, visto por lo menos en 5% de los casos de HP (Fig 4). 21
Colaterales venosas portosistémicas:

Se forman cuando la resistencia al flujo sanguineo en los vasos del portal supera la resistencia
al flujo en los pequefios canales de comunicacion entre el portal y las circulaciones
sistémicas. Los sitios mas comunmente identificados son:

Union gastroesofégica, en donde las colaterales se extienden entre las venas gastricas
coronarias y cortas y las venas esofégicas sistémicas (la vena coronaria normal mide hasta 6
mm de didmetro con flujo hepatopeto), en pacientes con HP existe dilatacién y asocia a flujo
hepatofugo.

Vena paraumbilical: se origina en la vena porta izquierda y se conecta con las venas
epigastricas superior e inferior, de la circulacion sistémica. Corre en el ligamento falciforme
recanalizado, midiendo > 3 mm.
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Fig 4. Shunt intrahepatico arterio-portal a nivel difuso: el
shunt drena a través de una conexion portosistémica entre las
venas esplénica y renal izquierda. Obsérvese el flujo
hepatofugo (flechas rojas rayadas) en las ramas de la VP
intrahepatica, la VP principal y el segmento retropancreatico
de la VE. El flujo de la VMS también se desvia a través de
esta via (flecha azul rayada). Tanto el flujo de la AR como el

flujo venoso esplacnico se derivan a la circulacion sistémica

a través de la via esplenorrenal, mientras que solo la sangre

venosa esplacnica se desvia a través de esta via. Sitios de

superior
mesenteric v.

left ‘enzﬂ V. desviacion de flujo (flechas verdes), flujo venoso normal

(flechas azules solidas), flujo de la arteria hepatica (flecha

/\ roja solida) derivada a través de la via esplenorrenal.
Esplenorrenal y gastrorrenal: vasos tortuosos en la region hiliar del bazo y el rifién izquierdo
con colaterales entre las venas esplénica, coronaria y gastrica corta y las venas sistémicas
suprarrenales o renales izquierda. 21

Las colaterales venosas de mayor importancia son las varices esofagicas y paraesofagicas,
por el riesgo de hemorragia digestiva. (Fig 4) 14, 24

ULTRASONIDO DOPPLER

La ecografia Doppler permite el estudio hemodinamico del sistema venoso portal. 26 Su papel
principal es la evaluacion de la HP como una complicacion de la cirrosis. 27

Vena porta:

El flujo portal normal es hepatopeto (fluye hacia el higado con leve fasicidad respiratoria
superpuesta y periodicidad cardiaca); en la mayoria de los casos de HP el flujo sigue siendo
hepatopeto, pero el doppler espectral puede mostrar pérdida de la fasicidad respiratoria y
periodicidad cardiaca con progresion hacia una ausencia de flujo diastolico final,
aplanamiento de la onda espectral, flujo arterializado o bidireccional (de "ida y vuelta” o “to-
and-Fro). 16, 21, 28

Velocidad y direccion del flujo: la velocidad sistélica maxima (VSM) normal de la VP
principal es entre 20-40 cm/s, 16 en la HTP disminuye <15-16 cm/s, con una sensibilidad del
88% y una especificidad del 96%. En fases avanzadas, el flujo portal es alternante
(hepatopeto en inspiracion y hepatofugo en espiracion), pudiendo llegar a invertirse
(hepatofugo), siendo este un hallazgo especifico de HTP. (Fig 5, 6) 16, 26, 29

Transformacion cavernomatosa de la porta. 16

11



+ Vel 240cm/s

3.6sec

Fig. 5 Hipertension portal. Doppler espectral muestra la vena porta con una velocidad Fig. 6 Andlisis espectral de la vena porta principal, que demuestra pulsatilidad
disminuida pero atn con flujo hepatopeto. aumentada. Hipertension portal. Doppler espectral muestra la vena porta con una
velocidad disminuida pero aun con fluio heoatooeto.

Arteria hepatica (AH)

Normalmente posee un flujo anterogrado con ondas monofénicas de baja resistencia. La
VSM normal se aproxima a 100 cm/s, con indice de resistencia (IR) entre 0.5 - 0.7. 16

En pacientes con cirrosis, la velocidad de flujo y el IR estd aumentado. 21, 26, 20 La
compensacion de la AR se produce cuando el flujo venoso portal estd comprometido, sin
embargo, el IR no se correlaciona con la gravedad real de la cirrosis. 16

indice de pulsatilidad de la arteria hepatica menor a 0,2.
Indice de aceleracion de la arteria hepatica 1 m/s2. 12, 26, 29
Venas suprahepaticas (VSH)

Normalmente, el patron de onda tiene una morfologia trifasica o tetrafasica, 30 con dos fases
invertidas relacionadas con la distole auricular y ventricular. 16

La morfologia de onda esta alterada en la mitad de los pacientes con HP; existen dos tipos de
alteracion, el primero es la aceleracion del flujo regional resultante de la compresion focal
por nédulos regenerativos, el segundo es la amortiguacién del patron de flujo pulsatil normal
secundario al incumplimiento causado por el tejido fibroso. 21

Los cambios tempranos en la cirrosis incluyen ensanchamiento espectral, amortiguamiento
de la onda normal y onda retrégrada.
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Posteriormente, el patron de forma de onda trifasica puede disminuir o reemplazarse con un
patron monofasico, 16 30 aunque hasta en el 50% de los pacientes con cirrosis puede
presentarse un perfil de flujo normal. (Fig 7, 8) 21

+ Vel -128cm/s

I T 9 W

TR | R T T L

Fig. 7 Andlisis espectral de la vena suprahepatica principal, demuestra onda trifésica Fig, 8 Andlisis espectral de la vena suprahepética media, demuestra flujo monofénico
normal. relacionado con hipertensién portal en cirrosis.

Vena esplénica

La disminucidn de la velocidad portal y el flujo hepatofugo estan asociados con la presencia
de varices esplénicas, secundario a que estas proporcionan una ruta alternativa para el drenaje
del flujo venoso portal, en relacién a HP compensada, sin embargo, con la progresion de la
enfermedad, esto puede conducir al flujo hepatofugo eventualmente. 31

ELASTOGRAFIA HEPATICA

La elastografia se refiere a una técnica de imagen que visualiza y/o cuantifica la elasticidad
de los tejidos bioldgicos, en respuesta a un estimulo mecéanico conocido; el cual puede ser
estatico o dindmico.

La principal indicacion es la enfermedad hepatica cronica, otras indicaciones incluyen el
seguimiento de la fibrosis previamente diagnosticada, la evaluacion de la respuesta al
tratamiento en pacientes con fibrosis hepética, la evaluacion de la presencia de hipertension
portal clinicamente significativa y la evaluacién de la hipertension portal inexplicable. 25

Se considera a la elastometria una excelente herramienta para el diagnostico precoz de la
cirrosis hepatica. s

Tipos:

Las técnicas de elastografia se utilizan con el fin de determinar las propiedades mecanicas de
un tejido, como la dureza. Esto se logra mediante la aplicacion de fuerzas que deforman el
tejido y producen cambios medibles en el mismo. Las fuerzas de aplicacion pueden ser
compresion estatica manual o por el propio movimiento de los 6rganos (elastografia
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semicuantitativa), compresién dindmica inducida por vibraciones o compresion mediada por
impulsos mecanicos o generados por ultrasonido (elastografia cuantitativa). 3.

Elastografia estatica o elastografia por compresion (real time Elastography, TRE): es una
técnica cualitativa/semicuantitativa en la cual se adquieren y comparan datos de la dureza del
tejido antes y después de la aplicacion de presion y compresion externa manual. Se obtiene
una medicion indirecta de la elasticidad del tejido midiendo su deformidad después de la
compresion, la cual es inversamente proporcional a su dureza.

El equipo muestra dos imégenes simultaneamente en tiempo real, la imagen ecografica
convencional en modo B y el area de interés de elastografia con un cédigo de colores,
superpuesto a la imagen en modo B. 32 El uso principal es en la evaluacion de lesiones
mamarias Y tiroideas, siendo poco util en evaluar la enfermedad hepética cronica. 25

Fig. 9 Elastografia estdtica. Ultrasonido en
escala de grises (izquierda). Elastografia
estatica (derecha), muestra masa de
contenido mixto, con alta dureza (4reas en
rojo indicadas por las flechas blancas) en
relacién al componente sélido y baja dureza
(éreas en azul indicadas por las flechas negras)
en relacion al componente quistico de

apariencia suave.

Elastografia transitoria (FibroScan®): es una técnica semicuantitativa, consta de un
transductor de ultrasonido unidimensional no incorporado a un equipo de ecografia
convencional, capaz de generar una vibracion con una onda de amplitud moderada y baja
frecuencia (50 Hz), cuya velocidad de propagacion se mide para determinar la elasticidad del
tejido en un cilindro de parénquima con una profundidad de aproximadamente 25- 65 mm de
la piel, 32 este volumen es al menos 100 veces méas grande que una muestra de biopsia y es
por lo tanto mucho mas representativo del parénquima hepatico. Para lograr una evaluacion
valida de la rigidez del higado, se deben obtener al menos 10 mediciones exitosas. 1, 25, 33

El rango de valores de elasticidad que se puede detectar va desde 2,5 a 75 kPa y los valores
en individuos sin enfermedad hepética estan alrededor de 5,5 kPa.33 La principal desventaja
es que no se cuenta con una imagen asociada, por lo que no es posible la visualizacion
ultrasonografica de la ubicacion de la medicidn, 27 ni se utilizan imagenes en tiempo real;
ademas la medicion es dificil en pacientes obesos e imposible en pacientes con ascitis, sin
embargo se ha demostrado sensibilidad de hasta el 91% y 87% para diagndstico de fibrosis
y cirrosis respectivamente, con una especificidad del 91% y 85%, respectivamente. (Fig 10)
25,33

14



Profundidad (mm)
Profundidad (mm)

BIIRBRBABLENN

80 80
0 10 20 30 40 50 60 70 80 0 10 20 30 40 50 60 70 80 0 10 20 30 40 50 60 70 80

Tiempo (ms) Tiempo (ms) Tiempo (ms)

Vs=1.1m/s Vs=1.7mls Vg=3.6 m/s
~ 3 kPa ~ 9 kPa ~ 40 kPa

FO F1 F2 L F3 )

®
Fig. 10 Elastografia de transicién, FibroScan

Elastografia por fuerzas de radiacion acustica (de onda bidimensional): es cuantitativa,
utiliza un transductor unidimensional para la medicion de la elasticidad del tejido, como la
elastografia de transicion, pero ademas permite visualizar el area evaluada (1 x 0,5 cm) en
modo B bidimensional, ya que se encuentra incorporado a un equipo de ultrasonido
convencional. El pulso de baja frecuencia que genera el transductor produce simultdneamente
desplazamiento axial del tejido y ondas de choque, la medida de la velocidad de onda de
choque perpendicular al transductor expresa la dureza del tejido. 32

La elasticidad esta relacionada con la velocidad de la onda, expresada en kPa. Permite la
generacion de un mapa bidimensional en tiempo real que se superpone al color en las
imagenes en modo B, la gama de colores va del rojo (tejido blando) al azul (tejido duro).
(Fig. 11). 27

Fig. 11 Elastografia por fuerza de radiacion
acustica, ejemplo de fibrosis grado 3.
observada en comparacién con el modo B
en escala de grises.

Elastografia de tension por ondas de choque (elastografia en tiempo real o Real Time
Supersonic Shear Wave): es cuantitativa, se realiza en tiempo real, sin ser afectada por los
movimientos del paciente. No requiere un generador externo para la formacion de la onda de
choque, ya que el transductor produce fuerzas internas que inducen su formacién y
propagacion en el tejido. La medicidn, se presenta en mapas de colores que dan la referencia
anatémica y adicionalmente en kilopascales, incluyendo el valor promedio con desviaciones
estandar.
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La técnica adecuada consiste en posicionar al paciente en decubito supino o con rotacion de
30° hacia el lado izquierdo, colocar el transductor en posicion intercostal, una vez ajustados
los pardmetros en modo B, identificando una porcion de parenquima hepatico libre de vasos
sanguineos a 2cm de la capsula hepatica, se realiza la medicion con respiracion suspendida,
con toma de 10 mediciones en la zona de interés, obteniendo un promedio en kPa y m/s; al
menos el 60% de estas mediciones tienen que ser de buena calidad, entendido como una
medicion con un valor numérico diferente a 0 y una relacién entre el rango intercuartilico
(IQR) y la mediana menor de 0,30. 32

También proporciona una medicion cualitativa, variando la visualizacién convencionalmente
de rojo (tejido blando) a azul (tejido duro)..z Mejora las limitaciones de la elastografia
transitoria por las cuales la rigidez del higado no se puede medir con precision en pacientes
con obesidad severa, grasa subcutanea gruesa y ascitis. El valor promedio de rigidez hepatica
normal o fibrosis minima es de 5,4 - 6.9 kPa (FO, F1) con sensibilidad del 94%, fibrosis
significativa (F2-F3) es de 7 hasta un valor menor de 15 kPa y fibrosis severa mas de 15 kPa.
2,3235

Fig. 12 Elastografia de tension por ondas de choque. a Medicion adecuada en una porcion de parénquima hepatico libre de vasos sanguineos hepatica a no
mas de 2 cm de la capsula. b) Toma de 10 mediciones en la zona de interés con promedio en kPa y m/s, con un IQR menor de 0,30.

TOMOGRAFIA COMPUTADA (TC) Y RESONANCIA MAGNETICA (RM)

Ambas modalidades identifican cambios estructurales de enfermedad hepética avanzada
como nodularidad, cambios atréficos e hipertroficos lobares, asi como complicaciones como
ascitis y colaterales portosistémicas.s Sin embargo son deficientes para detectar los cambios
morfoldgicos por cirrosis temprana, aunque pueden evaluar la presencia de fibrosis hepética
mediante la representacion de distorsion anatémica, cambios en la atenuacion/intensidad del
parénquima y alteraciones en el comportamiento de realce del contraste; también es posible
identificar complicaciones como la hipertension portal mediante signos indirectos, ascitis y
carcinoma hepatocelular. 25
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La RM también es un método alternativo a la ecografia para medir los parametros
hemodindmicos portales, obtenidos a partir de un analisis comparativo de las curvas de
intensidad-tiempo con contraste, se correlacionan significativamente con la gravedad de la
cirrosis y la HTP.og La elastografia por RM ha surgido como modalidad para la evaluacion
de la fibrosis hepatica, se ha demostrado que los valores elastograficos de RM son mejores
que las caracteristicas morfoldgicas de la RM convencional para la prediccion de fibrosis
avanzada y Cirrosis. 25

BIOPSIA HEPATICA

A pesar de los eventuales efectos adversos y limitaciones, la biopsia hepética es el gold
standard para la evaluacion de los estadios de fibrosis.s Es un procedimiento invasivo que
involucra el muestreo de al menos cinco tractos portales; siendo 6ptimo la obtencion de mas
de 11 tramos. 6 25 Sin embargo, presenta importantes desventajas como son el riesgo de
hemorragia (1,7%), que en pacientes con cirrosis puede agravarse por la anomalia de la
coagulacion secundaria, riesgo de muerte (0,01% —1%), entre otros; ademas la fibrosis es
heterogénea en su distribucion, lo que resulta en el riesgo de error de muestreo. 15, 25 La
sensibilidad y especificidad para un diagnostico preciso de la cirrosis y su etiologia varian de
80 a 100 por ciento, dependiendo del método de muestreo asi como del nimero y tamafio de
las muestras. 4

El objetivo general de este trabajo de investigacion fue correlacionar el grado de fibrosis
hepética mediante ultrasonido Doppler y elastografia hepética cuantitativa en pacientes con
hepatopatia crénica difusa por VHC.
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2. Planteamiento del problema

Debido a que la Unidad Médica de Alta Especialidad Hospital de Especialidades de Puebla,
IMSS es un centro concentracion de pacientes con patologia hepatica cronica viral y cuenta
con servicio de ultrasonido Doppler y elastografia hepatica, se presenta la problematica de
encontrar un procedimiento alternativo no invasivo, para valoracion del grado de fibrosis
hepatica.

Pregunta de investigacion:

¢Cudl es la correlacion entre los hallazgos ultrasonograficos Doppler y elastografia hepéatica
cuantitativa en pacientes con hepatopatia cronica difusa por VHC?
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3. Justificacion

La fibrosis hepatica es una respuesta a la lesion hepatica cronica y un proceso que tiende a
progresar a cirrosis y enfermedad hepética en etapa terminal, a la cual se le atribuyen
multiples causas. Constituye una entidad con afeccion mundial y especificamente en México
constituye una de las 10 principales causas de muerte.

Tradicionalmente, la determinacion del grado de fibrosis se establece con la biopsia hepatica;
sin embargo, los riesgos por un procedimiento invasivo, los costos y las limitaciones en la
técnica han hecho emerger nuevas alternativas no invasivas para la deteccion temprana de la
fibrosis hepatica, y de esta manera realizar diagndsticos mas tempranos, evitar
complicaciones inherentes a la enfermedad y mejorar el pronostico. La elastografia es un
método no invasivo que permite medir la rigidez hepética en tiempo real, con interpretaciones
cuantitativas.
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4. Material y métodos
Tipo de estudio

El tipo de estudio fue observacional, descriptivo, de correlacién, transversal, prospectivo,
unicentrico y hemodémico. El disefio y tipo de muestreo fue deterministico.

Pacientes

Se estudiaron a los pacientes con diagndstico de hepatopatia cronica difusa por VHC
derivados del servicio de gastroenterologia al area de Doppler al servicio de radiologia e
imagen, para realizacién de ultrasonido Doppler y elastografia hepatica cuantitativa, en la
Unidad Médica de Alta Especialidad Hospital de Especialidades de Puebla, IMSS, en un
tiempo de marzo 2019 a septiembre 2019.

Se incluyeron en el estudio a todos los pacientes con hepatopatia crénica difusa que
cumplieron con los criterios de inclusién durante el periodo de estudio. Teniendo como
sujetos de estudio a aquellos pacientes con hepatopatia cronica difusa de etiologia viral,
vistos en la Unidad Médica de Alta Especialidad Hospital de Especialidades de Puebla,
IMSS.

Los criterios de inclusion para este estudio fueron pacientes de cualquier edad y género con
diagnostico de hepatopatia cronica difusa por VHC, que aceptaran participar en el estudio
mediante consentimiento informado, los cuales fueran derechohabientes de la Unidad
Médica de Alta Especialidad Hospital de Especialidades de Puebla, IMSS.

Se excluyeron a aquellos pacientes con hepatopatia difusa, sin criterios para cronicidad o con
hepatopatia cronica difusa de etiologia no viral. Se eliminaron a quienes solicitaron salir del
estudio o fallecieron durante el estudio, pacientes con patologia agregada como sindrome de
Budd Chiari, tumores abdominales de grandes dimensiones, hepatocarcinoma, o causas de
higado congestivo, asi como pacientes con cirrosis descompensada o con hipertension portal
compensada.

Los objetivos especificos de este trabajo fueron establecer los valores de ultrasonido Doppler
hepatico, en pacientes con hepatopatia crénica difusa por VHC, establecer los valores
ultrasonogréaficos de elasticidad hepética en pacientes con hepatopatia cronica difusa por
VHC, relacionando los valores obtenidos en ambos estudios, asi como determinar terminar
si existe congruencia entre los valores obtenidos en ambos estudios.

Para demostrar estos objetivos se utilizaron las siguientes variables: sexo, edad, IMC,
ecografia Doppler espectral (velocimetria de la vena porta, espectro de venas suprahepaticas,
velocidad sistolica maxima de la arteria hepatica, indice de resistencia de arteria hepatica) y
elastografia ultrasonografica hepatica cuantitativa (Kilopascales).
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Instrumentos

A todos aquellos pacientes que cumplieron con los criterios de inclusion y aceptaron en
participar en el estudio, firmaron una carta de consentimiento informado y se les realizo el
procedimiento ultrasonografico mediante equipo Esaote.

Procedimientos

La realizacion del ultrasonido consistié en colocar al paciente en decubito supino o con
rotacion de 30° sobre su costado izquierdo, colocando el transductor en posicion intercostal
0 subcostal. Se identificaron estructuras de interés con la obtencion de los parametros
ultrasonograficos en modo Doppler espectral. Para la elastografia se identifico la porcion de
parénquima hepético libre de vasos sanguineos, idealmente a 2 cm de la capsula hepética,
realizando 10 mediciones con respiracion suspendida, obteniendo un promedio en kPa 'y m/s;
siendo al menos el 60% de estas mediciones de buena calidad, entendido como una medicion
con un valor numerico diferente a 0 y una relacién entre el rango intercuartilico (IQR) y la
mediana menor de 0.30.

Los resultados obtenidos se recolectaron mediante hoja de célculos. Dichos datos fueron
vaciados en una hoja de recoleccion de datos y analizados posteriormente el programa SPSS
v. 25 para Windows.

El anélisis de datos se llevo a cabo mediante estadistica descriptiva, medidas de tendencia
central y dispersion. Para demostrar la correlacion entre los resultados se utilizé correlacion
de Pearson y Rho de Spearman.

Los recursos humanos involucran al investigador principal y asociados. Los recursos
materiales incluyeron expedientes clinicos, material bibliografico recopilado, hojas de
recoleccion de datos, papeleria, computadora, impresora, equipo de ultrasonido ESAOTE.
Los recursos financieros fueron los propios del investigador principal, asi como los de la
Unidad Médica de Alta Especialidad Hospital de Especialidades de Puebla, IMSS.

El estudio fue aprobado por el Comité Local de Investigacion en Salud. Este protocolo este
disefiado de acuerdo con los lineamientos anotados en los siguientes codigos: Reglamento de
la ley General de Salud: De acuerdo con el reglamento de la Ley General de Salud en Materia
de Investigacion, para la salud, Titulos del primero al sexo y noveno 1987. Norma Técnica
No. 313 para la presentacion de proyectos e informes técnicos de investigacion en las
instituciones de Atencion a la Salud. Reglamento federal: titulo 45, seccidn 46 y que tiene
consistencia con las buenas practicas clinicas. Declaracion de Helsinki: Principios éticos en
las investigaciones médicas en seres humanos, con ultima revision en Escocia, octubre 2000.
Principios éeticos que tienen su origen en la declaracion de Helsinki de la Asociacion Médica
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Mundial, titulado: “Todos los sujetos en estudio firmaron el consentimiento informado acerca
de los alcances del estudio y la autorizacion para usar los datos obtenidos en presentaciones
y publicaciones cientificas. En todo momento se conservo el anonimato de los participantes
y los datos seran utilizados unicamente con fines cientificos.
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5. Resultados

Se realizo la evaluacion de los resultados obtenidos de 40 pacientes que cumplieron con los
criterios de seleccion, en el estudio denominado “Correlacion entre los hallazgos
Ultrasonograficos Doppler y elastografia hepética cuantitativa en pacientes con hepatopatia
crénica difusa por VHC” en el cual se identificaron los siguientes resultados:

De acuerdo a la distribucion demogréfica, se encontr6 que, del total de pacientes, 11(27.5%)
fueron del género masculino y 29 (72.5%) femenino. (Grafica 1)
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Grafica 1. Género de los pacientes con diagndéstico de hepatopatia crénica difusa por VHC.

El promedio de edad fue de 56.75 + 11.63 afios, con una minima de 28 y maxima de 86 afios.
(Tabla 1)

Media Desviacion Estandar Minimo Maximo

Edad

. 56.75 11.633 28 86
(afios)

Tabla 1. Medidas de tendencia central y de dispersion de la edad.
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De acuerdo al grupo de edad, se identificd que 2.5% de los pacientes (1) se encontraba en el
rango de edad de 18 a 30 afios, 27.5% (11) en rango de edad de 31 a 50 afios y 70% (28) en
mayores de 51 afios. (Grafica 2)
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Gréfica 2. Grupos de edad de los pacientes con diagnéstico de hepatopatia cronica difusa
por VHC.

De acuerdo a la evaluacion de peso, se obtuvo que el peso promedio fue de 65.45 + 9.9 kg,
la talla promedio de 1.60 + 0.08 m y el IMC de 25.44 + 2.6 kg/m?.

Desviacion estandar

Peso (kg) 65.45 9.90713 52 97
Talla (m) 1.602 0.0848 1.5 1.9
IMC (kg/m?) 25.44 2.617 22 33

Tabla 2. Medidas de tendencia central y de dispersion del peso, talla e IMC.
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Con respecto a la clasificacion del IMC se identifico un peso normal en el 57.5% de los
pacientes (23), sobrepeso en el 35% (14) y obesidad en el 7.5% (3). (Gréafica 3)
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Grafica 3. Clasificacion del IMC de los pacientes con diagnéstico de hepatopatia crénica
difusa por VHC.

En cuanto a los resultados obtenidos de la velocimetria de la vena porta, se encontr6 que el
55% de los pacientes (22) que se encontraban en el rango de 16 a 30 cm/seg y 45% (18) fue
superior a 31 cm/seg. (Gréfica 4)
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Grafica 4. Escala de velocimetria de la vena porta de los pacientes con diagnostico de
hepatopatia cronica difusa por VHC.
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En la valoracion de la velocimetria de la vena porta se obtuvo un promedio de 27.98 + 9.03
cm/seg, con un valor minimo de 13.4 cm/seg y maximo de 52 cm/seg. (Tabla 3)

Desviacion L.
esviaclo Minimo

Estandar

Velocimetria de vena

porta 27.98 9.0303 13.4 52

Tabla 3. Medidas de tendencia central y de dispersion de la velocimetria de la vena porta.

En la valoracion de la velocidad sistélica maxima de la arteria hepéatica se obtuvo un
promedio de 73.67 cm/seg, un valor minimo de 23.6 cm/seg y maximo de 183 cm/seg. (Tabla
4)

Desviacion . . .
Minimo Maximo

estandar

Velocidad sistolica
maxima de arteria 73.6725 33.20787 23.6 183
hepética

Tabla 4. Medidas de tendencia central y de dispersion de la velocidad sistolica maxima de
la arteria hepatica.
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En cuanto a la morfologia de onda de las venas suprahepaticas, en el 82.5% de los casos (33)
fue considerada normal, en el 17.5% (7) se identific onda retrograda, no se obtuvo ningdn
paciente con ensanchamiento o aplanamiento. (Grafica 5)
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Gréfica 5. Morfologia de onda de las venas suprahepéticas de los pacientes con diagnostico
de hepatopatia crénica difusa por VHC.

La evaluacién del indice de resistencia de la arteria hepética, se identifico que se encontraban
en rango de 0.55 a 0.70 en el 45% de los casos (18) y en el 55% (22) fue superior a
0.71.(Grafica 6)
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Gréfica 6. Clasificacion del indice de Resistencia de la arteria hepatica de los pacientes con
diagndstico de hepatopatia crénica difusa por VHC.
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Con respecto al valor de elastografia, se identifico en el 20% de los pacientes (8) un resultado
menor de 7 kPa, 35% (14) se ubico dentro del rango de 7 a 15 kPa 'y 45% (18) fue superior a
15 kPa. (Gréfica 7)
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Gréfica 7. Clasificacion de la elastografia en pacientes con diagnéstico de hepatopatia
cronica difusa por VHC.

La asociacion de la clasificacion de la elastografia en cuanto al género de los pacientes,
mostré6 mayor proporcién de mujeres con >15 kPa en comparacion de hombres, sin
diferencias estadisticamente significativas: p=0.450. (Tabla 5)

CLASIFICACION DE LA
ELASTOGRAFIA Prueba
| Exacta de |
7al5s >15 Fisher
<7 kPa kPa kPa
FEMENINO 4 11 14 29
GENERO
MASCULINO 4 3 4 11 2.40 0.450
Total 8 14 18 40

Tabla 5. Tabla de contingencia de los resultados de la elastografia en base al género.

28



La asociacion de la clasificacion de la elastografia en cuanto al grupo de edad, mostré mayor
proporcion en mayores de 51 afios con >15 kPa en comparacion con otros grupos de edad,
siendo estadisticamente significativo: p=0.025.

CLASIFICACION DE LA
ELASTOGRAFIA Prueba

Exacta de
Fisher

18230 0 | 0 1
anos
GRUPOS DE
31250
EDAD Ao 5 3 3 11 7.28 0.025
>51 afios 3 10 15 28
Total 8 14 18 40

Tabla 6. Tabla de contingencia de los resultados de la elastografia en base a los grupos de
edad.

La asociacion de la clasificacion de la elastografia en cuanto a la velocidad de la vena porta,
mostré mayor proporcion de 16-30 cm/seg con >15 kPa en comparacion con mayores
velocidades, sin diferencias estadisticamente significativas: p=0.75.

CLASIFICACION DE Pruch
LA ELASTOGRAFIA E“‘e a
xacta
de
7als >15 .
kPa kPa Fisher
ESCALA DE 16a | 6 1 ”
VELOCIMETRiA DELA 30
VENA PORTA 31 3 g ; 18 1.30 0.75
Total 8 14 18 40

Tabla 8. Tabla de contingencia de los resultados de la elastografia en base a la velocidad de
la vena porta.
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La asociacién de la clasificacién de la elastografia en cuanto al indice de resistencia de la
arteria hepética, mostré mayor proporcion superior de 0.70 con >15 kPa en comparacién con
velocidades menores, sin diferencias estadisticamente significativas: p=0.07.

CLASIFICACION
DE LA
ELASTOGRAFIA

CLASIFICACION DEL. 0553 4 3 11
iNDICE DE RESISTENCIA  0-70
ARTERIA HEPATICA  _o7; 4 1 ;

Total 8 14 18

Prueba
Exacta
de Fisher

18

2 5.07 0.07

40

Tabla 9. Tabla de contingencia de los resultados de la elastografia en base a la clasificacion

del indice de resistencia de la arteria hepatica.
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CORRRELACION DE LA VELOCIMETRIA DE LA VENA PORTA CON LA

CORRRELACION DE LA VELOCIDAD SISTOLICA MAXIMA DE LA ARTERIA

Velocidad sistolica maxima arteria hepatica
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Correlacion de Pearson=0.088, p=0.588.
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CORRRELACION DEL INDICE DE RESISTENCIA DE LA ARTERIA HEPATICA

indice de resistencia arteria hepitica

CON LA ELASTOGRAFIA HEPATICA
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Correlacion de Pearson: -0.304, p=0.056.

CORRRELACION DE LA VELOCIMETRIA DE LA VENA PORTA CON LA
ELASTOGRAFIA HEPATICA EN PACIENTES CON VALORES ALTERADOS
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Correlacion de Pearson: -0.122
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CORRRELACION DEL IR DE LA ARTERIA HEPATICA CON LA ELASTOGRAFIA
HEPATICA EN PACIENTES CON VALORES ALTERADOS

(>0.71, >15 kPa)
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CORRRELACION DE LA VSM DE LA ARTERIA HEPATICA CON LA
ELASTOGRAFIA HEPATICA EN PACIENTES CON VALORES ALTERADOS

(>100 cm/seg, >15 kPa)
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6. Discusién

Los hallazgos ultrasonograficos por medio de la técnica Doppler y elastografia hepatica
cuantitativa permiten valorar adecuadamente a los pacientes con diagndstico de hepatopatia
cronica difusa por virus de hepatitis C, la monitorizacion continua de la anatomia es
indispensable para identificar patrones macroscépicos ocasionados por la inflamacién
cronica que afectan principalmente a los hombres con edad superior a los 40 afios como lo
reporta la investigaciéon de Ferraioli G y cols. De acuerdo al presente estudio, se identificd
que el 2.5% de los pacientes se encontraba en el rango de edad de 18 a 30 afios, el 27.5% en
rango de 31 a 50 y el 70% correspondi6 a mayores de 51 afios; de acuerdo a la distribucion
de género, se encontrd el 27.5% fueron del sexo masculino y 72.5% del sexo femenino. 35

En la investigacion de Barr RG reportaron que se debe utilizar ultrasonido Doppler para
valorar la velocidad de la vena porta que deben estar en el rango de 20 a 33 cm/seg para tener
un diagnostico mas preciso de las alteraciones hepaticas, pero con el apoyo de la elastografia
se valora el grado de fibrosis, al observar patrones heterogéneos en el tejido hepatico,
reportaron que la rigidez del tejido menor a 5 kPa es normal, de 5 a 10 kPa valorar signos y
sintomas adyacentes, de 10 a 15 kPa es sugestivo de hepatopatia cronica avanzada y superior
a 15 kPa es un caso confirmado, por ello, en esta investigacion se realizé el empleo de ambas
técnicas en pacientes con hepatopatia crdnica difusa. 3s

El empleo del ultrasonido Doppler permite valorar la velocidad de la vena porta en pacientes
con hipertension portal (<14 cm/s), de acuerdo al trabajo publicado por Soresi M y cols.; este
estudio tiene una sensibilidad del 88% y especificidad del 96%, en pacientes con alteracion
crénica hepaética es indispensable realizar elastografia para determinar la reduccion de la
elasticidad. En el trabajo actual, en los resultados obtenidos de la velocimetria de la vena
porta, se encontro que el 55% de los pacientes se encontraban en el rango de 16 a 30 cm/seg
y 45% fue superior a 31 cm/seg. 37

Kyoung Jeong W y cols., reportaron que el uso de la elastografia es eficaz para valorar la
rigidez hepatica, secundaria a la fibrosis en pacientes infectados por hepatitis C de manera
cronica, es comun encontrar un promedio de 7.71 kPa con una sensibilidad del 72% y una
especificidad del 82%, mientras los casos mas severos como la cirrosis conlleva un punto de
corte superior a 15.08 kPa con una sensibilidad del 84% y una especificidad del 95%,
teniendo un rendimiento adecuado, asi como el estudio Doppler, que permite valorar la forma
de las ondas de propagacion por la vena porta y las suprahepaticas, asi como su velocidad.
En el presente trabajo se identifico en 20% de los pacientes un resultado menor de 7 kPa, el
35% se ubico dentro del rango de 7 a 15 kPa y 45% fue superior a 15 kPa. 38
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7. Conclusiones

En el analisis de los resultados obtenidos se identifico que el ultrasonido Doppler hepatico y
la elastografia no tienen corelacion entre si, ya que evalian parametros distintos.

El grado de fibrosis hepéatica obtenida mediante elastografia no se relaciona con las
alteraciones vasculares hepaticas medidas mediante ultrasonido Doppler; y viceversa.
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9. Anexos
Instrumento de recoleccion de datos

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL

UMAE HE CMN "GRAL. DE DIV. MANUEL AVILA CAMACHO”
SERVICIO DE RADIOLOGIA

Nombre: NSS Edad:

Peso:
Talla:
IMC:

Hallazgos mediante ultrasonido Doppler espectral:
1. Velocimetria de vena porta:

2. Morfologia de ondas suprahepaéticas:

a. Normal ()

b. Ensanchamiento ( )

c. Ondaretrograda ( )

d. Aplanamiento ( )
3. Velocidad sistélica maxima de arteria hepatica:
4. IR de arteria hepatica:

Valor obtenido de elastrosonografia: kPa.
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Consentimiento informado

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
UNIDAD DE EDUCACION, INVESTIGACION Y POLITICAS DE SALUD
COORDINACION DE INVESTIGACION EN SALUD
CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO
(ADULTOS)

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACION EN PROTOCOLOS DE INVESTIGACION

Nombre del estudio: “Correlacion entre los hallazgos ultrasonogréaficos Doppler y elastografia hepatica cuantitativa
en pacientes con hepatopatia crénica difusa por VHC”.

Patrocinador externo:

Lugar y fecha: Puebla, Puebla.
Ndmero de registro: R-2019-2105-009
Justificacién y objetivo del estudio: Correlacionar el grado de fibrosis hepéatica mediante ultrasonido Doppler y elastografia hepatica

cuantitativa en pacientes con hepatopatia cronica difusa por VHC.

Procedimientos: Ultrasonido Doppler hepético y elastosonografia hepatica.

Posibles riesgos y molestias: Tiempo de realizacion prolongado (20 a 30 minutos).

Beneficios que recibira al participar Determinacién cuantitativa del grado de fibrosis hepéatica mediante un método no invasivo.
en el estudio:

Informacioén sobre resultados y El resultado se entrega inmediatamente al término del estudio.
alternativas de tratamiento:

Participacion o retiro:

Privacidad y confidencialidad:

En caso de coleccion de material biol6gico (si aplica):

No autoriza que se tome la muestra.
Si autorizo que se tome la muestra solo para este estudio.
Si autorizo que se tome la muestra para este estudio y estudios futuros.

Disponibilidad de tratamiento médico:

Beneficios al término del estudio:

En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con el estudio podra dirigirse a:

Investigador Erika Alonso Blancas, Yessica Nayeli Saldafia Guerrero, Miguel Angel Mendoza Torres, Alvaro Montiel
Responsable: Jarquin
Colaboradores:

En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podré dirigirse a: Comisién de Etica de Investigacion de la CNIC
del IMSS: Avenida Cuauhtémoc 330 4° piso Bloque “B” de la Unidad de Congresos, Colonia Doctores. México, CP 06720. Teléfono (55)
56 27 69 00 extensién 21230, Correo: comision.etica@imss.gob.mx

Nombre y firma del sujeto Nombre y firma de quien obtiene el consentimiento
Testigo 1 Testigo 2
Nombre, direccion, relacién y firma Nombre, direccion, relacién y firma

Este formato constituye una guia que debera completarse de acuerdo con las caracteristicas propias de cada protocolo de investigacion,
sin omitir informacién relevante del estudio.

Clave: 2810-009-013
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Variables del estudio

Variable Tipo Escala Unidad de medicion
o Nominal 1. Masculino
Género Cualitativa ) ) )
Dicotomica 2. Femenino
Edad Cuantitativa Discreta Afios
IMC Cuantitativa Discreta Kg/m?
Variable Tipo Unidad de medicion Escala

Velocimetria de la vena
porta

Cuantitativa

Centimetros /
segundo (cm/seg).

. Menor o igual a 15
. Mayor de 15 y menor de 30
. Mayor de 30

Espectro de las venas
suprahepaticas.

Cualitativa

WNEFLO WwWN -

. Normal

. Onda retrograda

. Ensanchamiento

. Aplanamiento (monofésico)

Velocidad sitolica
méxima de arteria

Cuantitativa

Centimetros /
segundo (cm/seg).

hepética
indice de resistencia de Cuantitativa IR 0.De0.55a0.7
arteria hepatica 1. Mayor de 0.7
0. Menor a 7 (FO-F1)
Elastografia cuantitativa | Cuantitativa kilopascales (kPa) | 1. De 7 a 15 (F2-F3)
2. Mayor a 15 (F4)
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