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Resumen

La hipertensión portal (HP) es una condición patológica com-
plicada en su manejo. Se encuentra entre las diez primeras 
causas de muerte en México y se define como el aumento de 
la presión del sistema porta (SP) por encima de 12 mmHg. 
La etiología más frecuente es la cirrosis hepática (CH) siendo 
por lo tanto la HP de tipo intrahepática sinusoidal la de mayor 
incidencia. La fisiopatogenia de la HP se da por un incremento 
tanto de la resistencia vascular como del volumen de sangre a 
nivel esplácnico, situaciones que llevan a alteraciones vascula-
res y microvasculares secundarias a la producción de sustan-
cias hormonales, endoteliales y neuronales, desencadenando 
una determinada gama de signos y síntomas. Siendo todos 
estos factores que se deben tomar en cuenta para decidir el 
tipo de manejo y terapéutica en cada paciente, aspectos que 
en esta revisión son mencionados.

Palabras clave: hipertensión portal, cirrosis hepática, siste-
ma porta.

Abstract

Portal hypertension (HP) is a complex handling pathological 
condition. It is among the ten more frequent causes of mortality 
in Mexico and is defined as the increase of the portal system 
(SP) pressure over 12 mmHg. The most frequent etiology is 
hepatic cirrhosis (CH), so the HP sinusoidal intrahepatic type 
has the higher incidence. The pathophysiology of the HP is 
produced by an increment of splachnic vascular resistance 
and blood volume, conditions that result in systemic alterations 
and vascular and microvascular modifications, secondary to 
hormonal, endothelial and neuronal products, leading to all the 
clinical manifestations. All of these factors should be taken into 
a count to decide the management and therapeutics for each 
patient, aspects that are mentioned in this review.

Keywords: portal hypertension, hepatic cirrhosis, portal 
system.
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DEFINICIÓN

La HP es un término acuñado por Gilbert en 1900 y se define 
como el incremento patológico de la presión hidrostática 
intravascular en el SP.1-4 Es la novena causa de muerte en 
general y la cuarta causa de muerte en individuos entre 25 
y 45 años en México,5 además que la hemorragia digestiva 
alta (HDA), como complicación está asociada a una elevada 
mortalidad (20% en las primeras seis semanas).6

La presión portal normal es de 5 a 10 mmHg,2,7-10 
medida tanto en la misma vena porta (VP) como en sus 
colaterales.1 Una elevación encima de los 10 mmHg ya es 

considerada como HP y se expresa clínicamente a partir 
de los 12 mmHg.1,7,8,10 Otra definición de HP es el gra-
diente de presión más de 6 mmHg entre la VP y la vena 
cava inferior o una presión venosa esplénica mayor a 15 
mmHg.2,8,11-13 La primera publicación sobre mediciones de 
la presión portal data de 1937 realizada quirúrgicamente 
por Thompson, la cual, en 1951 fue descrita por Myers y 
Taylor siendo una técnica previa a  la usada actualmente 
con la enclavación de un catéter en la vena hepática.12 El 
síndrome de HP es el conjunto de signos y síntomas que 
se presentan como consecuencia de la persistencia de una 
presión portal encima del normal.2,8,14,13
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ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA

La VP mide aproximadamente 5 cm, nace de la con-
fluencia de dos lechos capilares, el esplácnico y es-
plénico, terminando en el lecho sinusoidal hepático. 
Conformada por la unión de las venas mesentérica 
superior y el tronco espleno-mesentérico (unión de la 
esplénica y la mesentérica inferior), la primera proviene 
del drenaje venoso del colon derecho e intestino delga-
do, la segunda del bazo, parte del estómago, páncreas 
y duodeno, y la última del colon izquierdo. Además la 
VP recibe afluentes de la coronaria estomáquica, piló-
rica, pancreático duodenal superior, cística, umbilical 
y del conducto venoso de Arancio. Ingresa al hígado 
a través del hilio hepático y se divide en izquierda y 
derecha. Esta última es vertical y corta, da una rama 
paramediana derecha (con dos ramas terminales, una 
al segmento V y otra al VIII) y otra lateral derecha (con 
dos ramas terminales a los segmentos VI y VII). La VP 
izquierda da una rama paramediana izquierda (con 
dos ramas terminales una al segmento III y otra al IV) 
y otra rama ascendente izquierda (que termina en el 
segmento II). El segmento hepático I recibe flujo portal 
directo y drena directamente en la cava. Las ramas 
portales se subdividen en venas lobulillares formando 
las venas centrolobulillares que drenan hacia las supra-
hepáticas (derecha, izquierda y media), desembocando 
en la vena cava inferior, mientras que una fracción del 
plasma entra al espacio de Disse y es drenado por los 
vasos linfáticos.8

El flujo sanguíneo hepático normal es de 1,500 a 
2,000 mL por minuto,10 lo que representa del 15 al 
20% del gasto cardiaco total, la arteria hepática provee 
al hígado de un tercio de este flujo y el SP se encarga 
de los dos tercios restantes,8,15,16 por lo tanto provee 
cerca del 80% del oxígeno utilizado por el hígado.17 
Hay una interrelación proporcionalmente opuesta entre 
el flujo venoso portal y el flujo de la arteria hepática 
(respuesta arterial de amortiguación hepática) media-
da por la adenosina.8,15,16 En la circulación del SP la 
resistencia vascular resulta de la sumatoria de las resis-
tencias parciales ejercidas por la VP, vénulas portales 
intrahepáticas, sinusoides, venas centrolobulillares y 
suprahepáticas. La microcirculación sinusoidal hepática 
tiene una baja presión de perfusión, para mantener 
un equilibrio en la trasudación del fluido sinusoidal al 
espacio de Disse, a través de las fenestraciones sinus-
oidales de su endotelio.8

Los sistemas venosos colaterales de mayor importancia a 
nivel abdominal son el sistema coronario-ácigos o pedículo 
porto-cava superior (que producen las várices esofági-
cas y esófago-gástricas), sistema umbilical (que pueden 
producir el síndrome de Ruveilhier-Baumgarten, cabeza 
de medusa), las venas de Retzius o pedículo posterior o 
retroperitoneo-mesentérico-lumbares (con conexiones 
porto-cava retroperitoneales y renales), las venas de Sappey 
(con conexiones entre la cara postero-superior del hígado, 
retroduodenales, diafragma y pericardio) y el sistema he-
morroidal superior, medio e inferior o porto-cava inferior 
(produciendo hemorroides).2

Tabla 1: Clasificación de Sheila Sherlock modificada por Groszman.1,2,18

Hepática o intrahepática (> prevalencia adultos)18 Prehepática Posthepática

Presinusoidal 
(VP y sus 
ramificaciones) 
esquistosomiasis, 
sarcoidosis, 
tuberculosis, cirrosis 
biliar primaria precoz, 
fibrosis portal no 
cirrótica, fibrosis 
periportal secundaria 
de Symmer,19 fibrosis 
hepática idiopática, 
fibrosis portal 
congénita, enfermedad 
de Wilson

Sinusoidal
(más frecuente)2 

cirrosis alcohólica y 
no alcohólica, cirrosis 
postinfecciosa,20 

cirrosis hepática 
infantil, hepatitis 
alcohólica, hepatitis 
aguda, viral y 
medicamentosa8,21,22

Postsinusoidal
(vénulas 
hepáticas 
terminales) 
enfermedad 
hepática 
venoclusiva 
por lupus, 
irradiación, 
quimioterapia, 
trasplantes de 
médula ósea o 
tóxicos23

Trombosis del eje espleno-
portal (más frecuente en 
niños),10 recién nacidos con 
onfalitis, postraumática, 
idiopática, manipulación 
inadecuada de vasos 
umbilicales, estados 
de hipercoagulabilidad, 
cavernomatosis18 de la VP, 
trombosis de la vena esplénica 
o segmentaria izquierda por 
pancreatitis crónica, alcohólica, 
postraumática, aneurismática, 
fístulas aorto-esplénicas, 
síndromes de hiperflujo por 
esplenomegalias gigantes

(Obstrucción de venas 
suprahepáticas, cava 
inferior o ambas) 
trombosis de venas 
suprahepáticas, de cava 
inferior, síndrome de 
Budd-Chiari, insuficiencia 
cardiaca congestiva, 
pericarditis constrictiva, 
membranas congénitas, 
miocardiopatías
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ETIOLOGÍA

Las causas principales de la HP son la obstrucción al flujo 
sanguíneo hepático, el incremento de la resistencia a 
este flujo y el aumento tanto del flujo como del volumen 
sanguíneo venoso intraportal, así como está detallado en 
la Tabla 1.

FISIOPATOLOGÍA

En las hepatopatías crónicas las especies reactivas de 
oxígeno y las leptinas producidas por los hepatocitos 
dañados, células de Kupffer y células endoteliales, tienen 
un rol importante en la respuesta profibrogénica hepática, 
ya que a través de la unión con su receptor Ob-RL a nivel 
de las células estrelladas o estelares,8,26 aumentan la pro-
ducción de colágeno tipo Ia2 y presentan una transición a 
miofibroblastos proliferativos, fibrogénicos y contráctiles. 
Además el TGF-beta1 latente se convierte en su forma 
fibrogénica a través de la activación de la plasmina por 
células endoteliales, produciendo cirrosis. Un incremento 
en las resistencias intrahepáticas asociado a aumento del 
flujo de la VP, mediado por la vasodilatación esplácnica, 
contribuyen al desarrollo de esta enfermedad.8,27,28 De 
acuerdo con la ley de Ohm, la presión (P) venosa portal 
es el producto de la resistencia (R) vascular por el flujo 
(Q) sanguíneo venoso (P = Q*R).8 Existe un mecanismo 
de autorregulación de la irrigación esplácnica mediado 
por sustancias endoteliales, neuronales y humorales. Una 
vez iniciado este proceso y presentando una presión 
portal persistentemente mayor a 12 mmHg, se altera la 
regulación del sistema nervioso adrenérgico y se incre-
mentando la producción de vasodilatadores endógenos 
como ser óxido nítrico, glucagón, péptido intestinal va-
soactivo, factor de necrosis tumoral alfa, endotelina-1 y 
algunos productos de la cascada del ácido araquidónico 
(leucotrienos y tromboxano A2), incrementándose el 
flujo espleno-meso-portal y alterándose la modulación 
del tono vascular intrahepático.8,29 Secundaria a esta 
vasodilatación y como compensación se produce an-
giotensina II, hormona antidiurética y norepinefrina que 
llevan a una vasoconstricción, retención de agua y sodio, 
causando mayor volemia (hiperflujo),30-32 afectando 
además al gasto cardiaco así como al flujo sanguíneo 
regional, aumentando la presión intravascular portal y 
produciendo vasoconstricción en vénulas portales como 
consecuencia de la contracción activa de miofibroblastos 
septales y portales.33,34 El fenómeno microvascular final 
es la “hipocontractibilidad vascular”,35 todo este desequi-
librio vascular esplácnico36,37 se traduce posteriormente 
en neovascularización, tanto venosa como arterial, en 
algunos casos produciéndose múltiples colaterales y 

conexiones venosas con las venas ácigos (en su mayoría 
región esófago-gástrica), con la vena renal izquierda y con 
la vena esplénica.27

La HP idiopática se caracteriza por hipertensión del 
SP, esplenomegalia y anemia secundaria al hiperesplenis-
mo,38,39 la influencia de patologías autoinmunes como ser 
la esclerosis múltiple o la enfermedad celiaca aún están en 
estudio, siendo este estímulo hiperinmune el postulado 
como probable causante de la producción de depósitos 
de colágeno en el espacio de Disse, incrementando así la 
presión intraportal.40-42

CUADRO CLÍNICO

A medida que la enfermedad progresa y la presión portal 
aumenta, se hace más intensa la vasodilatación arterial 
esplácnica, siendo los mecanismos de compensación in-
suficientes para mantener la presión dentro de parámetros 
normales, estimulándose así barorreceptores que activan el 
sistema nervioso simpático, renina-angiotensina y la hormo-
na antidiurética, incrementando la presión arterial, pero a 
su vez reteniendo sodio y agua, que tienden a acumularse 
en el peritoneo produciendo ascitis.43,44 Además la presión 
intravascular en el sistema linfático tanto hepático como 
retroperitoneal y del mesenterio aumenta, agregando un 
factor más para la presencia de trasudado y acumulación 
de líquido peritoneal. A mayor alteración funcional hepá-
tica, el riñón disminuye su capacidad para excretar sodio y 
agua libre, por lo tanto es el factor más importante para la 
presencia y mantención de la ascitis.44,45 En los pacientes 
que ésta no puede ser movilizada o que es de recurrencia 
temprana y no puede ser prevenida mediante la restricción 
de sodio y/o el tratamiento con diuréticos46 se ha propuesto 
el término de ascitis refractaria por el International Ascites 
Club. La translocación bacteriana es una posibilidad clínica 
y se asocia a endotoxinas sistémicas y en ganglios linfáticos 
mesentéricos, además correlacionada con incremento en 
los niveles séricos de óxido nítrico, liberación de citocinas 
y desarrollo o persistencia de circulación hiperdinámica.8,29

A nivel abdomino-pélvico existen cuatro grupos venosos 
mayores: esófago-gástricos, hemorroidales, del ligamento 
redondo a la vena umbilical y del espacio retroperitoneal, 
los cuales normalmente tienen flujo escaso, pero ante la 
presencia de un cuadro de HP conforman importantes 
vías de escape del SP a la circulación sistémica, produ-
ciendo la característica circulación colateral abdominal.2 
Estas derivaciones espontáneas porto-sistémicas pueden 
dar paso en sentido hepatofugal a más del 50% del flujo 
portal, sin embargo, casi siempre la hipertensión persiste.18 
En la formación de la circulación colateral más allá de los 
factores mecánicos, son necesarios los factores humorales 
(óxido nítrico).8,47,48
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La presencia de várices esofágicas y HDA con mortalidad 
del 20 al 50%,6,13,27,43 se debe a que a pesar de presentar 
circulación colateral y abundantes conexiones vasculares, co-
laterales y anastomosis espontáneas, este drenaje de escape 
no es suficiente para la cantidad de flujo que contiene el SP,18 
además estos vasos neoformados son muchas veces tortuosos 
y sensibles a formar trombos, razones por las que la presión 
continúa elevada tanto en el SP como en los vasos esófago-
gástricos, con mayor tendencia al sangrado.12,49 Cualquier 
factor que aumente la presión intravenosa portal así como 
la deglución, digestión de alimentos, el pujo (Valsalva) o que 
eleve la presión intraabdominal (ejercicio, esfuerzo físico, 
deterioro de la enfermedad hepática, ingestión de etanol), 
tienden a incrementar el riesgo de HDA. La presencia de 
várices duodenales y rectales, no es infrecuente.8,50-52 Las 
várices alojadas exclusivamente a nivel gástrico se clasifican 
en: várices gastroesofágicas (tipo I en el fundus y tipo II en 
otro sitio del estómago) y várices gástricas aisladas (peor 
pronóstico).53,54 La gastropatía o gastritis congestiva o hiper-
tensiva se produce a causa del flujo sanguíneo incrementado 
en los capilares de la mucosa gástrica, presentando conges-
tión, petequias, equimosis e incluso sangrado en capa. Mc-
Cormack et al., describieron por primera vez la gastropatía 
hipertensiva, su apariencia consiste en un patrón rojizo tipo 
cereza, en mosaico51,52,55-57 y siendo éste en contraposición 
a lo postulado antiguamente, el lugar más frecuente de HDA 
en estos pacientes.49,55

En caso de ruptura vascular, los vasos más afectados 
son los esófago-gástricos, en su gran mayoría los del fondo 
gástrico y en segundo lugar los de la porción inferior del 
esófago.55 Su causa es la dilatación por aumento de presión 
y de flujo intravascular, con adelgazamiento de sus paredes 
vasculares, isquemia y posterior ruptura.18

Las consecuencias sistémicas de la circulación hiperdi-
námica en la enfermedad hepática terminal son complejas, 
en los pulmones la vasodilatación ocasiona hipoxemia 
arterial, observada en un tercio de los pacientes con CH, 
en ausencia de enfermedad cardiorrespiratoria primaria, 
produciendo un síndrome hepatopulmonar en el cual la 
disminución del tono vascular pulmonar condiciona una 
disociación sobre la difusión-perfusión, causando la men-
cionada hipoxemia.8,58,59

La HP lleva hacia la esplenomegalia con hiperplasia de 
las células del sistema retículo endotelial, las cuales cubren 
los sinusoides. El tiempo prolongado de tránsito de la san-
gre y el incremento de presión producen desintegración 
celular, pudiendo desencadenar sangrados en la pulpa roja 
con depósitos de siderina adyacentes al tejido engrosado 
de colágeno.60 Thompson y cols., en 1937 asociaron la 
hipertensión venosa esplénica a la HP y ésta puede acom-
pañarse de hiperesplenismo, traducido en leucopenia, 
trombocitopenia y anemia.

El síndrome hepatorrenal (SHR) es un cuadro de 
extrema gravedad, desarrollado en pacientes con hepa-
topatía avanzada, se caracteriza por deterioro funcional 
en ausencia de lesión histológica del riñón, fenómeno 
producido por la intensa vasoconstricción local que 
impide su adecuada perfusión y reduciendo el filtrado 
glomerular.44 A medida que empeora la capacidad 
renal de excreción de agua libre se produce una hipo-
natremia dilucional y eventualmente altera aún más su 
función, produciéndose esta complicación que agrava 
el pronóstico en caso de no ser corregida a tiempo.44,45 
El evento central fisiopatogénico es la vasodilatación 
arterial esplácnica secundaria a la HP61,62 con vasocons-
tricción compensatoria que a nivel renal causa el SHR. 
Por el mismo motivo estos pacientes presentan isquemia 
en otros territorios (cerebro, músculo y piel)62 y como 
respuesta a esta vasoconstricción, el riñón sintetiza sus-
tancias vasodilatadoras (prostaglandinas y óxido nítrico) 
con el objetivo de mantener su perfusión.63 Existen 
dos tipos, el SHR tipo 1 caracterizado por un rápido 
y progresivo daño, comúnmente producido por una 
peritonitis bacteriana espontánea, ocurre en un 25% de 
estos pacientes con una mortalidad casi del 100% hasta 
las diez semanas posteriores al establecimiento del fallo 
renal; y el SHR tipo 2 con una moderada reducción del 
índice de filtrado glomerular y se da en pacientes con 
función hepática relativamente preservada, con relativa 
resistencia a diuréticos y con una media de supervivencia 
de 3 a 6 meses.64

La encefalopatía hepática65 se define como un síndrome 
neuropsiquiátrico potencialmente reversible66 donde la alte-
ración del estado mental es consecuencia de la derivación 
portosistémica asociada a HP.65 Un 28% de los pacientes 
con CH desarrollan encefalopatía hepática a los 5 años.20 
El amonio, producto del metabolismo de las proteínas, de-
purado primariamente por la síntesis de urea en el hígado, 
es considerado un osmolito,67 que se elimina a través de la 
formación de glutamina, favorecido por la enzima glutamil 
sintetasa, en caso de no metabolizarse por esta vía, se eleva 
tanto el amonio como la glutamina en el astrocito produ-
ciendo edema,68 aumentando la presión intracraneana 
y por último enclavamiento de la amígdala cerebelosa y 
del tallo cerebral.67 Otros factores implicados son algunos 
oligoelementos (zinc, manganeso), aminoácidos aromáticos 
y de cadena ramificada, mercaptanos, GABA, benzodiace-
pinas endógenas, neurotransmisores falsos y alteraciones de 
ligandinas66 (Tabla 2).

Existe otra clasificación (West Haven) pero con limi-
taciones por la posibilidad de sobreposición de estadios 
y el empleo de términos muy subjetivos, además de ser 
dependiente del examinador.69 El cuadro denominado 
encefalopatía hepática mínima,70 es un trastorno neurocog-
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noscitivo subclínico, con patrón subcortical, que cursa con 
trastornos leves de atención, aprendizaje, función ejecutora 
y velocidad de procesamiento, solamente identificado 
con pruebas neurofisio-psicológicas,68 la importancia de 
diagnosticar este cuadro radica en que se asocia a un com-
promiso importante en la calidad de vida, predice el inicio 
de encefalopatía hepática y se asocia a mal pronóstico.70,71

DIAGNÓSTICO

Para el diagnóstico de la HP el mejor método es la angio-
grafía,2 aunque ésta sea más invasiva, define características 
anatómicas de dirección y flujo, tanto del SP, como de las 
colaterales. Por medio de ésta también se puede obtener la 
presión de las venas suprahepáticas permitiendo el cálculo 
del gradiente de presión portal. La panangiografía hepática 
consiste en una angiografía hepática, portografía indirecta 
y venografía de suprahepáticas.

La medición de la presión portal es el método más fide-
digno para el diagnóstico de la HP, siendo la única referen-
cia estandarizada, se puede realizar a través de cateterismo 
percutáneo de la VP, tanto por punción transhepática portal 
o transhepática por vía yugular,12,72 El cateterismo de las 
venas suprahepáticas permite la medición de la presión 
suprahepática libre (PSL) y la enclavada (PSE), la PSE nos 
da la presión sinusoidal.12,73 La presión portal indirecta 
puede conocerse a través de la instalación de un catéter 
provisto de un balón en las venas suprahepáticas, restán-
dole la presión hepática libre (vena cava inferior), de esta 
diferencia se obtiene el gradiente de presión portal,74 ya 
que la punción esplénica ya no se utiliza.

Otro método diagnóstico pero no invasivo y aún en 
estudio, es la elastografía transitoria o de transición74 o 
Fibroscan, que presentó buena correlación con la medi-
ción del gradiente de presión portal y se puede asociar a 
marcadores serológicos.75

La angiorresonancia nos permite estudiar la anatomía del 
sistema porta pero no sus flujos ni presiones (hemodinamia) 
de forma adecuada, con mejoría de la visualización de la 
anatomía vascular2 tras la inyección de CO2 en la vena 
suprahepática..

La endoscopia digestiva alta es un estudio importante 
para la evaluación de los pacientes con HP,12 se evalúan 

tres aspectos, las várices esofágicas, las várices gástricas y 
gastropatía congestiva o hipertensiva, así como la iden-
tificación y a veces tratamiento de la HDA.51,52,55-57 Por 
lo tanto este estudio aún continúa siendo de gran impor-
tancia y está recomendado en asociación con la profilaxis 
primaria en pacientes con alto riesgo de sangrado.6,76 
Con el advenimiento de la endosonografía el diagnóstico 
de várices gástricas, cuando es dudoso por endoscopia 
convencional, y el hallazgo de venas peri-esofágicas 
dilatadas o de las venas perforantes debajo de la unión 
gastro-esofágica indican un alto riesgo de recurrencia de 
las várices.12,77

El ultrasonido abdominal y ultrasonido tipo Doppler,9 
nos pueden orientar hacia la presencia de cirrosis hepática, 
además definen la presencia o ausencia de ascitis (mayor 
a 100 mL de líquido intraperitoneal) y evalúan en parte el 
diámetro, flujo y dirección del SP y sus colaterales.77 La VP 
se mide en un corte transversal delante de la cava inferior 

Tabla 2: Clasificación según Consenso de Viena 2002.65

Encefalopatía tipo A Encefalopatía tipo B Encefalopatía tipo C

Enfermedad aguda del hígado que Secundaria a derivaciones Enfermedad crónica avanzada
progresa a falla hepática fulminante portosistémicas quirúrgicas (CH) con HP

Tabla 3a: Escala de Child-Pugh (modificada).6

Puntaje 1 2 3

Ascitis Ausente Leve Moderada
Encefalopatía No Grado 1 a 2 Grado 3 a 4
Albúmina (g/L) 3.5 o más 2.8 a 3.4 2.7 o menos

Bilirrubina
(mg/dL) 2 o menos 2.1 a 2.9 3 o más

(Colestasis) 4 o menos 4.1 a 9.9 10 o más
% T. 

protrombina 50 o menos 31 a 49 30 o menos
o INR 1.7 o menos 1.8 a 2.2 2.3 o más

Tabla 3b.

Clase Puntaje

Supervi-
vencia 

al año %
A los

2 años %

A 5–6 100 85
B 7–9 80 60
C 10–15 45 35
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y en sentido antero-posterior, normalmente tiene 13 mm 
de diámetro y en inspiración forzada puede llegar hasta 
16 mm.2,76 También es adecuado para evaluar el bazo, 
existencia de neoplasias sobreañadidas y nos puede dar 
datos de otros tipos de hepatopatía.

En todo paciente portador de enfermedad hepática se 
debe realizar una evaluación con la clasificación de Child 
modificada10 (Tabla 3 a-b), la escala original fue creada 
para evaluar el pronóstico de pacientes quirúrgicos y se 
denominaba escala de Child-Turcotte.

Existe además la clasificación de MELD  (Model for 
End Stage Liver Disease),6 para la predicción de sobrevida 
en pacientes hepatópatas, con tres parámetros creatinina 
plasmática, bilirrubinemia e INR, usado para priorizar 
pacientes en listados de transplantes hepáticos.

TRATAMIENTO

Existen bastantes opciones terapéuticas para los pacientes 
con diagnóstico de HP, contamos con  tratamientos tanto 
médicos como quirúrgicos. Entre las situaciones clínicas 
que deben ser tratadas están: el tratamiento de la HP no 
complicada, el de la HDA secundaria a HP, la prevención 
secundaria de nuevos episodios hemorrágicos, el trata-
miento de pacientes con recidivas hemorrágicas a pesar de 
recibir un tratamiento adecuado y el tratamiento de otras 
consecuencias de la HP (ascitis refractaria, SHR, síndrome 
hepato-pulmonar y otras complicaciones).78

El tratamiento farmacológico puede ser con vasocons-
trictores o vasodilatadores esplácnicos según el caso.79 
Los fármacos manejados en estos pacientes varían de-
pendiendo de la clínica y estado del paciente, entre los 
vasoconstrictores esplácnicos, uno de los más potentes 
es la Vasopresina, un análogo de ésta es la Terlipresina,6 
también usados para el tratamiento del SHR.80,81 La So-
matostatina y sus análogos el Octreótide,6 Vapreótide y 
Lanreótide, reducen el gradiente de presión venosa hepá-
tica, reducen la presión a nivel de las várices esofágicas y 
el flujo sanguíneo en la vena ácigos, siempre debe usarse 
en infusión continua.77,82,83 Los medicamentos utilizados 
(no en forma rutinaria) para el control y prevención de la 
HDA en pacientes con HP, son los betabloqueadores no 
selectivos como el Propanolol, Nadolol y Timolol,6 ya que 
disminuyen la postcarga cardiaca (gasto cardiaco) y la va-
soconstricción arteriolar esplácnica (bloqueo de receptores 
beta 2 adrenérgicos extracardiacos).6,84,85 También han sido 
usados los Nitritos, por su efecto vasodilatador y probable 
acción sobre el óxido nítrico, es usado en asociación con 
Vasopresina o Terlipresina.86 El Mononitrato de isosorbi-
de puede usarse, pero siempre asociado.87 En casos de 
infección, sepsis o peritonitis bacteriana se deben iniciar 
antibióticos según el caso. En encefalopatía hepática se 

acepta el uso terapéutico de Lactulosa.70 Existen algunas 
evidencias de que el activador de factor VII recombinante 
puede ser útil en pacientes con Child B y C.6

Con referencia al tratamiento endoscópico en caso de 
la HDA88 éste puede ser a través de ligaduras,6,84 esclero-
terapia,91 inyección de sustancias (cianoacrilato, epinefrina, 
trombina, etc.),10,53,54 el uso de balones sólo se acepta 
como terapia de rescate en sangrado masivo,6 siendo las 
dos primeras las consideradas como intervenciones de 
primera elección.

Con referencia al tratamiento invasivo, se indica en pa-
cientes en los cuales el tratamiento endoscópico fue fallido, 
recurriendo a los procedimientos derivativos percutáneos 
como el shunt portosistémico transyugular intrahepático 
(TIPS o DPPI),6,84,89 que son stents dentro del hígado, 
insertados a través de la vena yugular, en el cual el catéter 
instalado funciona a manera de shunt latero-lateral creando 
una conexión entre la vena hepática y el SP dentro del 
hígado, no requiere anestesia o en su caso una sedación 
superficial y tiene bajo grado de morbimortalidad.10 Esta 
técnica ha mostrado un 90% de éxito en la descompresión 
de la circulación portal.90 Actualmente el stents cubierto 
de PTFE (politetrafluoretileno) disminuyó la cantidad de 
cortocircuitos disfuncionales. Durante el seguimiento de 
pacientes comparando los TIPS con el shunt porto-cava 
en H, se encontró una proporción más alta de resangrado 
(< 20%)90 y fracaso de tratamiento en los pacientes con 
TIPS,92,93 además que la encefalopatía hepática puede 
ocurrir entre el 16 y 35% de estos pacientes.67,90,94,95 Se 
plantea este tratamiento en pacientes Child A/B y en los 
pacientes Child C con riesgo quirúrgico elevado siendo 
la única alternativa como puente al transplante hepáti-
co.6,96,97 Las contraindicaciones absolutas para los TIPS son 
la insuficiencia cardiaca derecha, enfermedad poliquística 
hepática, insuficiencia hepática avanzada con encefalopatía 
crónica (excepto Budd-Chiari o si el desencadenante es 
una HDA por várices), entre las contraindicaciones rela-
tivas están la infección activa, trombosis portal, tumores 
hepáticos hipervasculares y dilatación importante de la 
vía biliar (Tabla 4).98

En el tratamiento quirúrgico las cirugías derivativas por-
tosistémicas disminuyeron tras el advenimiento de los TIPS 
y se las puede realizar en pacientes Child A/B, en pacientes 
con HDA refractaria al TIPS, en pacientes que el proce-
dimiento percutáneo es técnicamente imposible99 y en 
pacientes Child B/C como puente hasta su transplante.6 Las 
derivaciones porto-cava pueden realizarse con anastomosis 
término-terminal o término-lateral. Su obstrucción (cerca 
del 90% a los 3 años) puede no representar gran problema, 
ya que pueden revisarse y re-permeabilizarse.100,101

Las derivaciones porto-cava que tienden a trombosarse 
en mayor cantidad son las intervenidas de urgencia, además 
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de tender también a alterar la anatomía vascular, com-
plicando también la posibilidad de un futuro transplante 
hepático y se asocian a un 40 a 50% de encefalopatía.102,103

Tras un seguimiento de dos años a pacientes con Child 
A y B, que recibieron TIPS o cirugía, los episodios de san-
grado, re-hospitalizaciones y los costos fueron menores 
en el grupo operado, la mortalidad a los 30 días también 
mejoró en estos pacientes, aunque a largo plazo no hubo 
diferencia.96

Los criterios que se manejan para indicar cirugía a un 
paciente con HP son: función hepática suficientemente 
preservada, fallo de terapéutica endoscópica urgente y 
ausencia de complicaciones derivadas del sangrado o la 
endoscopia (insuficiencia renal, isquemia hepática, perfo-
ración y otras).53,54
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