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Medicion de la presion portal: j parametro clinico o herramienta

de investigacion?
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La hipertension portal es un sindrome clinico frecuente
que se define por un incremento patoldgico de la presion
portal. Para la evaluacién hemodindmica de estos pacien-
tes se han desarrollado diversas técnicas cuyo objetivo es
medir la presién o el flujo en la circulacién espldcnica.
En la mayoria de las instituciones se utiliza un método
indirecto para la medicién de la presion portal. El proce-
dimiento se realiza con un catéter balén que ocluye la
vena hepdtica, y el gradiente de presion venosa hepé-
tica (GPVH) obtenido es una medida de la presién sinu-
soidal hepadtica'. La técnica es sencilla de realizar y re-
producible. En la prictica clinica deberian llevarla a cabo
hepatélogos especialmente formados en hemodindmica, a
semejanza de los cardi6logos que efectiian el cateterismo
cardiaco.

La hemorragia por varices esofagicas constituye la com-
plicacién mas dramadtica y letal de la hipertensién portal.
La investigacion clinica ha demostrado que es necesario
un GPVH superior a 10 mmHg para el desarrollo de las
varices esofagogdstricas y ascitis. Este valor umbral defi-
ne el concepto de hipertension portal clinicamente signifi-
cativa. Es necesario un GPVH de 12 mmHg o mayor para
la hemorragia por varices esofdgicas (HVE), pero no
existe una relacion directa entre el grado de hipertension
portal y el riesgo de hemorragia.

Estudios prospectivos durante la profilaxis de la HVE
han demostrado que si el GPVH disminuye a menos de
12 mmHg (30% de los enfermos) el riesgo de hemorragia
es casi nulo®. La informacién sobre la utilidad de monito-
rizar el GPVH en la profilaxis primaria es escasa, debido
a que el procedimiento es cuestionado en términos de
coste-eficacia por la baja tasa de hemorragia y la elevada
eficacia del tratamiento farmacolégico. Ademads, se cues-
tiona el procedimiento en términos de coste-eficacia. Sin
embargo, ya que la respuesta hemodindmica es el princi-
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pal factor predictivo de hemorragia®, la monitorizacién
del GPVH puede ser de gran utilidad clinica para disefiar
un tratamiento profilactico que consiga una tasa de HVE
inferior al 5%.

Los estudios retrospectivos durante la HVE sugieren que
el GPVH tiene un valor prondstico en la evolucién clinica
del episodio*S. Monescillo et al’ han demostrado por pri-
mera vez en un estudio prospectivo que el GPVH es un
pardmetro clinico que puede ser utilizado con aplicacién
terapéutica. La medicién del GPVH en las primeras 24 h
del ingreso identifica a los pacientes con riesgo elevado
(GPVH = 20 mmHg) de fracaso terapéutico y mortalidad.
En estos pacientes, después de la escleroterapia urgente,
la reduccién de la presion portal mediante la implanta-
cién de una DPPI disminuye el fracaso en el control de
la hemorragia y la mortalidad en comparacion a los trata-
dos unicamente con escleroterapia. En los pacientes con
HVE deberia ser recomendada la medicién temprana del
GPVH.

En los pacientes que sobreviven a la HVE el tratamiento
farmacoldgico es efectivo para la prevencion de la recidi-
va hemorragica. El principal problema de este tratamiento
es que no existe ninguna prueba que permita determinar
tempranamente su eficacia. Los efectos de la administra-
cién aguda de los bloqueadores 3 no selectivos son dife-
rentes de los obtenidos durante el tratamiento crénico;
por ello, se ha sugerido que la monitorizacién del GPVH
podria predecir la respuesta terapéutica. La utilidad clini-
ca de esta monitorizacién se ha demostrado al observar
que un GPVH inferior a 12 mmHg o una reduccién de
éste de mas del 20% respecto a la medicién basal ofrece
informacién prondstica sobre la recidiva®®. Posteriormen-
te, ambos criterios hemodindmicos se han utilizado en
4 estudios que evaldan la respuesta al tratamiento farma-
coldgico®!2, Sin embargo, en estos estudios el 11-22% de
los enfermos carecian de GPVH basal®*!? y en el 17-65%
de los casos no se pudo realizar la segunda medicién he-
modindmica. Este fracaso en las mediciones hemodindmi-
cas en un elevado niimero de pacientes puede constituir
una importante fuente de error en la interpretacién de los
resultados.
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La recidiva hemorrdgica con frecuencia es la causa de
que desconozcamos si el paciente con tratamiento farma-
coldgico responde o no hemodindmicamente. El 25-44%
de las recidivas suceden antes de la realizacién del segun-
do estudio hemodindmico, que se efectia a los 3 meses
(rango: 1-5,3) del episodio de HVE. En las series clinicas
con elevada proporcidén de pacientes con Child-Pugh C, la
incidencia de recidiva es mayor y ésta se presenta durante
el primer mes de tratamiento; por ello, en una elevada
proporcién de enfermos no se puede evaluar la respuesta
hemodindmica. ;La determinacién del GPVH inmediata-
mente después de la obtencién de la mdxima dosis farma-
colégica tolerada identifica un nimero mayor de enfer-
mos con riesgo elevado de recidiva? Unicamente se ha
publicado un ensayo controlado (que excluia a los pacien-
tes con Child-Pugh C) y la respuesta de la presion portal
evaluada al mes del tratamiento no demostré relacién con
el riesgo de recidiva'.

En los estudios clinico-hemodinamicos efectuados, la
proporcién de pacientes con respuesta hemodindmica al
tratamiento farmacoldgico varia entre el 36 y el 64%. Ex-
ceptuando el estudio de McCormick et al®° por la dificil
interpretacion de sus resultados, se observa un descenso
del GPVH a un valor menor de 12 mmHg en una minoria
de pacientes (14% de media)®!*!2, y este cambio se pro-
duce en aquéllos con un valor de GPVH basal més bajo
(15 mmHg)?. En el 25-30% de los pacientes®!*!! se pro-
duce una reduccién del GPVH mayor del 20% pero infe-
rior a 12 mmHg. Sin embargo, en el cambio del GPVH
también pueden influir otros factores independientes del
tratamiento farmacolégico. Por ejemplo, se ha demostra-
do una reduccién espontdnea del GPVH en el 13% de los
pacientes tratados con escleroterapia'®. En pacientes con
ascitis puede observarse un descenso del GPVH mayor
del 20% debido, en parte, a una mejor funcidn hepatica y
al efecto del tratamiento diurético. Otro factor importante
es el efecto del consumo/abstinencia de alcohol sobre la
presion portal. En los estudios mencionados, la etiologia
alcohdlica representaba el 50-70% de los pacientes inves-
tigados, y se ha demostrado que la abstinencia alcohdlica
es un factor independiente que influye favorablemente en
el tratamiento farmacolGgico. En pacientes con absti-
nencia alcohélica la presién portal disminuye espontdnea-
mente un 20%, valor similar al observado durante el tra-
tamiento farmacoldgico'®. Por ello, deberia analizarse
independientemente a los pacientes con cirrosis alcohdli-
ca. Por ultimo, en la valoraciéon de la reduccion del
GPVH es importante que la determinacion basal se obten-
ga en ausencia de deplecién del volumen intravascular
central. En condiciones de disfuncion circulatoria, la acti-
vacion de los sistemas vasoactivos endégenos puede mo-
dular la hipertensién portal en la cirrosis. Los pacientes
que presentan o desarrollan ascitis al ingresar pueden
mostrar una elevacién en la presién portal por la hipovo-
lemia efectiva y con posterioridad, durante el tratamiento
farmacolégico, la reduccién del GPVH puede ser secun-
daria a la progresiva expansion del volumen. En este sen-
tido, es interesante la informacién de Feu et al®, quienes
demostraron que una presién menor de 3 mmHg en la au-
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ricular derecha estaba asociada con la recidiva hemorra-
gica.

(Existe alguna relacién entre la reduccién del 20% en el
GPVH vy la recidiva hemorrdgica? Varios estudios han
demostrado por mediciones seriadas de la presién portal
que una reduccién del GPVH mayor del 20%, pero con
un valor final mayor de 12 mmHg durante el tratamiento,
tienen menor riesgo de recidiva hemorragica!®!!. Sin em-
bargo, algunos autores'®!? cuestionan el valor predictivo
prondstico de este descenso del GPVH porque en el 62%
de estos pacientes también la presioén portal disminuye a
menos de 12 mmHg'®. Por consiguiente, es mds probable
obtener una reduccién del GPVH superior al 20% en
aquellos casos con presion portal basal leve o moderada-
mente elevada, que corresponden por lo comiin a pacien-
tes con Child-Pugh menor de 9 puntos.

Los ultimos ensayos clinicos controlados con monitoriza-
cién de la presion portal proporcionan una informacién
objetiva e indican que la determinacién del GPVH des-
pués del episodio de HVE tiene un valor prondstico en la
prediccion de la recidiva. Aunque hay amplias diferencias
clinicas en las dosis del tratamiento farmacolégico y en la
respuesta hemodindmica, la incidencia de recidiva he-
morragica (33-37%) no presenta diferencias significati-
vas!!12, En el trabajo de Villanueva et al'! el 14% de los
pacientes eran Child-Pugh C y Ia totalidad recibié trata-
miento con dosis elevadas de propranolol (96 mg/dia) y
nitratos (66 mg/dia), mientras que en el estudio de Patch
et al'? el 47% de los pacientes pertenecian a la categoria
Child-Pugh C y sélo el 41% recibi6 tratamiento combina-
do. Sin embargo, es importante destacar que ambos estu-
dios mostraron una presion portal basal muy elevada, lo
cual probablemente explicaria que la incidencia de recidi-
va fuera similar.

La presion portal guarda relacién con la gravedad de la
distorsién en la arquitectura hepética y con el grado de
funcién hepatica expresada por la clasificacién de Child-
Pugh. Por consiguiente, un valor elevado de presién por-
tal podria predecir la supervivencia. Esta utilidad se ha
demostrado en estudios prospectivos sobre cirrosis predo-
minantemente alcohdlica con/sin HVE previa. Un GPVH
de 15-16 mmHg o mayor se asociaba a una supervivencia
menor!®, Recientemente algunos autores han propuesto
que un GPVH de 20 mmHg predice una mortalidad ele-
vada durante el afio de seguimiento®’.

En los pacientes con cirrosis la mediciéon del GPVH du-
rante o después de la HVE es un pardmetro clinico que
deberia utilizarse en la préctica clinica para identificar a
los pacientes con menor probabilidad de supervivencia y
para la seleccién de candidatos al trasplante. La utilidad
de la monitorizacién del GPVH durante el tratamiento
farmacolégico de la hipertension portal debe investigarse
en ensayos clinicos controlados antes de su aplicacién cli-
nica.
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