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INTRODUCCIÓN

La presencia de hipertensión portal se puede sospechar
por los hallazgos de la exploración física, de los análisis
de laboratorio y del estudio ultrasonográfico. No obstan-
te, su existencia podrá confirmarse en la fibrogastrocopia,
y la prueba definitiva es la determinación de la presión
portal. Recientemente, se han introducido técnicas basa-
das en ultrasonidos que permiten realizar estimaciones de
la rigidez hepática, cuyos valores pueden ayudar a esta-
blecer el diagnóstico de hipertensión portal.

EXAMEN FÍSICO

Los signos clínicos de sospecha de hipertensión portal in-
cluyen la presencia de esplenomegalia, circulación colate-
ral abdominal y ascitis. En nuestro medio, donde la cirro-
sis hepática es la causa más frecuente de hipertensión
portal, pueden hallarse otros signos indicativos de una en-
fermedad hepática grave, más que de una hipertensión
portal, como la presencia de ictericia, arañas vasculares,
ginecomastia, eritema palmar o hipertrofia parotidea. No
obstante, estos datos tienen una escasa sensibilidad y, ha-
bitualmente, sólo permiten detectar a los pacientes con
una enfermedad avanzada.

DATOS DE LABORATORIO

Los pacientes con hipertensión portal presentan leuco-
trombocitopenia. En los pacientes con cirrosis, la cifra de
plaquetas se ha correlacionado de forma independiente
con la presencia de varices esofágicas en varios estudios
pero con diferentes puntos de corte1. Más recientemente,
se ha sugerido que una relación entre la cifra de plaquetas
y el diámetro del bazo superior a 909 tendría un valor

predictivo negativo del 100% para la presencia de varices
esofágicas2. Este índice ha sido validado3, y podría ser
útil al reducir el número de endoscopias para detectar las
varices esofágicas. En los pacientes con cirrosis, el grado
de insuficiencia hepatocelular, indicado por la clasifica-
ción de Child-Pugh, o por valores reducidos de albúmina,
alargamiento del tiempo de protrombina y valores eleva-
dos de bilirrubina, se correlacionan con el grado de hiper-
tensión portal4-6 y con la presencia de varices esofágicas.
No obstante, ninguno de estos parámetros permitía preci-
sar de forma adecuada el grado de hipertensión portal, ni
por supuesto las posibles modificaciones de ésta frente a
diferentes intervenciones que, como veremos, tienen va-
lor pronóstico.

TÉCNICAS DE IMAGEN

La ultrasonografía (US), dada su seguridad y alta rentabi-
lidad, es la técnica de imagen más utilizada en la evalua-
ción inicial de un paciente con hipertensión portal1. En
ella se pueden detectar signos altamente sugestivos de la
existencia de hipertensión portal, como una vena porta di-
latada (> 12 mm), presencia de colaterales portosistémi-
cas y/o esplenomegalia. La US es también muy eficaz
para detectar una posible trombosis portal, en especial si
se asocia con la utilización del dúplex-Doppler.
Diferentes estudios han sugerido varios parámetros de la
US-Doppler como factores predictivos de hipertensión
portal y de varices esofágicas: diámetro longitudinal del
bazo, aumento en el índice de congestión portal, altera-
ción en el patrón de flujo de las venas hepáticas, etc.7. No
obstante, ni una US totalmente normal descarta completa-
mente la presencia de hipertensión portal, ni estas altera-
ciones permiten graduar la gravedad de la enfermedad.
También se ha evaluado la capacidad de la US-Doppler
para predecir los cambios en la presión portal ocasiona-
dos por el tratamiento farmacológico con propranolol. Si
bien en algunas ocasiones puede haber una correlación
entre ambos cambios, la capacidad predictiva global es
muy baja7.
Otras técnicas de imagen, como la angiografía, la tomo-
grafía computarizada (TC) helicoidal o las nuevas genera-
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ciones de resonancia magnética (RM), también son muy
útiles para el estudio de la permeabilidad del eje espleno-
portal, pero no se usan de forma habitual, sino tan sólo en
casos equívocos o en los que se desea tener un estudio de-
tallado de la anatomía portal. No se dispone de estudios
que hayan evaluado si estas técnicas podrían ser útiles
tras efectuar un seguimiento de la respuesta a los fárma-
cos.

MEDIDA DE LA RIGIDEZ HEPÁTICA 
(ELASTOGRAFÍA DE TRÁNSITO HEPÁTICO)

La elastografía de tránsito (FibroScan®) es un método re-
cientemente desarrollado que permitiría evaluar de forma
no invasiva el grado de fibrosis hepática8,9. Las medidas
se realizan con una sonda de ultrasonido montada en el
eje de una estructura vibrátil. Una vibración de amplitud
suave y de baja frecuencia induce una onda que se propa-
ga a través del tejido. La velocidad de propagación de
esta onda es captada mediante el eco-pulsado. Esta velo-
cidad es directamente proporcional a la rigidez del tejido
hepático. Dado que la fibrosis es un factor fundamental
en el desarrollo de la hipertensión portal, la medida de la
rigidez hepática se postuló como un posible método para
evaluar el grado de hipertensión portal.
En un reciente estudio realizado en pacientes con recidiva
de la infección por el virus de la hepatitis C (VHC) en pa-
cientes trasplantados hepáticos, la medida de la rigidez
hepática mostró una buena correlación con el gradiente
de presión portal. En este estudio el hallazgo de un valor
de rigidez � 8,74 kPa tuvo una sensibilidad y una especi-
ficidad del 90 y el 81%, respectivamente, para el diagnós-
tico de hipertensión portal (gradiente de presión portal 
� 6 mmHg)10. No obstante, la capacidad para reconocer
el grado de hipertensión portal es mucho menor, y su ca-
pacidad para detectar los cambios promovidos por el tra-
tamiento farmacológico no se ha investigado todavía.
Otro estudio reciente ha sugerido que la elastografía po-
dría predecir la presencia de varices esofágicas y selec-
cionar a los pacientes con cirrosis subsidiarios de cribado
mediante endoscopia11. No obstante, la capacidad discri-
minativa era escasa para las varices pequeñas, y la medi-
da de la rigidez hepática no ofrecía grandes ventajas so-
bre la capacidad predictiva de sencillos parámetros
bioquímicas o de US, solicitados habitualmente en estos
pacientes.

ENDOSCOPIA/MEDICIÓN DE LA PRESIÓN VARICEAL

La endoscopia es el mejor método para determinar la pre-
sencia de varices esofagogástricas, que confirmaría la
existencia de hipertensión portal; no obstante, ello no per-
mite su graduación. Además, la ausencia de varices eso-
fágicas no descarta en absoluto la existencia de hiperten-
sión portal.
La presión de las varices puede determinarse durante una
endoscopia a través de la punción directa de la variz, uti-
lizando cápsulas endoscópicas de medición de presión, o

bien hinchando/deshinchando un balón acoplado a la pun-
ta del endoscopio. Estos 2 últimos métodos tienen la ven-
taja de que, al no puncionar la variz, carecen del riesgo de
precipitar una hemorragia. Estas técnicas no invasivas se
basan en el concepto de que, debido a las finas paredes de
la variz y a la falta de tejido externo de soporte, la presión
necesaria para comprimir la variz es igual a la que existe
en su interior. Estudios in vitro (en un sistema de variz ar-
tificial) e in vivo han mostrado una buena correlación en-
tre los valores obtenidos con técnicas no invasivas y la
punción directa intravariceal. La medida de la presión
puede ser difícil, especialmente en varices de pequeño ta-
maño. No obstante, la técnica es reproducible siempre y
cuando se utilicen criterios estrictos para definir una me-
dida como satisfactoria7.
La presión de las varices no es igual a la presión portal,
sino significativamente inferior. Ello es debido a la resis-
tencia al flujo sanguíneo portocolateral ejercida por las
colaterales que van desde la vena porta a las varices eso-
fágicas, que frecuentemente son largas y tortuosas. La no-
table variación en la anatomía colateral entre los pacien-
tes determina una variación individual en el gradiente
prevariceal. Por ello, la presión de las varices no se puede
usar como equivalente de la presión portal. No obstante,
esta técnica ha permitido comprobar que la presión vari-
ceal es significativamente superior en los pacientes que
han sangrado por varices. Ello ha llevado a aceptar que la
fisiopatología de la hemorragia por varices esofágicas se
adapte a la propuesta por la llamada «teoría de la explo-
sión», según la cual la variz se rompe cuando la tensión
que se ejerce sobre sus paredes sobrepasa un punto críti-
co, o punto de rotura.
Varios estudios han mostrado que la medición de la pre-
sión variceal tiene valor pronóstico en cuanto que puede
predecir la evolución del episodio agudo hemorrágico12,
el riesgo de presentar un primer episodio hemorrágico13, y
el riesgo de recidiva hemorrágica en pacientes que reci-
ben tratamiento farmacológico14. Un descenso en la pre-
sión variceal de al menos un 20% respecto al valor basal
se asoció con un bajo riesgo de recidiva hemorrágica du-
rante el seguimiento (probabilidad actuarial de hemorra-
gia de un 7% a los 3 años, frente a un 46% en pacientes
en los que no se consiguió este descenso)14. El valor pro-
nóstico del descenso de la presión portal fue tan bueno
como el de la respuesta en el gradiente de presión portal.
Estos 2 métodos identificaban la evolución de poblacio-
nes diferentes de pacientes, por lo que deben considerarse
complementarios y no excluyentes14.

MEDICIÓN DE LA PRESIÓN PORTAL

La determinación de la presión portal es el parámetro he-
modinámico más importante en la evaluación de un pa-
ciente con hipertensión portal. La presión portal se expresa
en términos de gradiente de presión entre la vena porta y la
vena cava inferior (el denominado gradiente de presión
portal [GPP] o de perfusión hepático, que es normal hasta
5 mmHg). Sin embargo, no todo aumento del GPP tiene la
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misma trascendencia clínica. Así, las complicaciones de la
hipertensión portal sólo se presentan cuando el gradiente
de presión supera unos valores umbral. Las varices esofá-
gicas se forman cuando supera los 10 mmHg, y las compli-
caciones clínicas, como la hemorragia por varices esofági-
cas o la ascitis, aparecerán cuando supera los 12 mmHg4.
Por ello, cuando el GPP es � 12 mmHg, hablamos de hi-
pertensión portal clínicamente significativa. Además, la
medición tiene un claro valor predictivo. Así, cuando el
GPP se reduce a menos de 12 mmHg, con el tratamiento
farmacológico o en la evolución espontánea (p. ej., absti-
nencia de alcohol), desaparece completamente el riesgo de
hemorragia4. Incluso sin alcanzar esta cifra, cuando tras el
tratamiento farmacológico, el GPP se reduce más de un
20% de su valor basal, el riesgo de hemorragia en el segui-
miento es mínimo5.
La medición directa de la presión portal requiere procedi-
mientos invasivos. La técnica más utilizada es la punción
transhepática percutánea de la vena porta. Esta técnica 
realizada con agujas-catéter de pequeño calibre y bajo
control ecográfico tiene un escaso riesgo. La vena porta
también puede ser abordada desde la vena yugular en el
transcurso de una punción-biopsia hepática transyugular.
Una vez la aguja está situada en la vena suprahepática, se
localiza la vena porta puncionando el hígado en dirección
hacia el hilio hepático. Esta técnica permite además la
construcción de shunts portosistémicos intrahepáticos, no
quirúrgicos, con técnicas de angioplastia y colocación de
prótesis expandibles.
Sin embargo, en la actualidad, por su mayor simplicidad
y menor riesgo, el cateterismo de las venas suprahepáti-
cas es la técnica más utilizada en la evaluación hemodiná-
mica de la hipertensión portal. Ésta es una técnica indi-
recta de medida de la presión portal que consiste en la
cateterización bajo control fluoroscópico de una vena su-
prahepática. Al ocluir la vena suprahepática se registra la
presión suprahepática enclavada (PSE), y al desocluirla
se registra la presión suprahepática libre. La diferencia
entre ambas presiones constituye el gradiente de perfu-
sión venosa hepática o gradiente de presión portal.
La PSE indica la presión existente en los sinusoides hepá-
ticos. Esto es así porque al ocluir con el catéter la vena
suprahepática se detiene el flujo sanguíneo en este seg-
mento. La columna de sangre inmovilizada recoge la pre-
sión del territorio vascular inmediatamente anterior, los
sinusoides hepáticos. Por este motivo, a la PSE también
se le denomina presión sinusoidal6. Sin embargo, varios
estudios han comprobado que la PSE es igual a la presión
portal en la cirrosis de etiología alcohólica; más reciente-
mente, también se ha demostrado que la PSE refleja de
forma adecuada la presión portal en la cirrosis hepática
causada por los virus de la hepatitis B y C15. Estas 3 enti-
dades son, con diferencia, las etiologías más frecuentes
de cirrosis hepática en nuestro medio. Sin embargo, si la
alteración de la arquitectura hepática afecta predominan-
temente a zonas presinusoidales, como en la trombosis
portal o en determinadas enfermedades hepáticas –que re-
percuten predominantemente sobre los espacios porta,
como en la esquistosomiasis, en los estadios iniciales de

la cirrosis biliar primaria o en la hipertensión portal idio-
pática–, la PSE infravalora la presión portal. En estos ca-
sos, será preferible la determinación de la presión portal
por punción directa.
Por su simplicidad, su ausencia de riesgo y la riqueza de
información que proporciona, el cateterismo de las venas
suprahepáticas debe ser siempre la primera técnica utili-
zada en el estudio hemodinámico de un paciente con hi-
pertensión portal.

Aplicaciones de la medición del gradiente de presión
portal

Clasificación de la hipertensión portal

Permite diferenciar el origen de la hipertensión portal, ya
que mientras que en los pacientes con hipertensión portal
sinusoidal el gradiente de presión de la vena hepática
(GPVH) es > 5 mmHg, en los casos de origen presinusoi-
dal el GPVH suele ser normal. En la hipertensión portal
postsinusoidal por bloqueo al flujo de salida a través de
las venas suprahepáticas (Budd-Chiari) el GPVH es nor-
mal, pero puede haber un gradiente de presión anormal
entre la presión suprahepática libre (PSHL) y la vena
cava inferior. Una excepción es la enfermedad venooclu-
siva, en la que el GPVH es superior a 10 mmHg, aunque
se considera de origen postsinusoidal.

Gradiente de presión portal como factor pronóstico 

en pacientes con cirrosis

Es necesario que el GPVH se incremente por encima de
un valor umbral para que puedan aparecer complicacio-
nes derivadas de la hipertensión portal. Así, es necesario
que el GPVH sea � 10 mmHg para que aparezcan vari-
ces esofágicas y ascitis16,17, y � 12 mmHg para que apa-
rezcan otras complicaciones, como hemorragia por vari-
ces16,18.

Valor pronóstico del gradiente de presión portal en
pacientes cirróticos sin varices esofágicas. En pacien-
tes sin varices esofágicas la presencia de un GPP basal 
� 10 mmHg se asoció de forma independiente con el
riesgo de desarrollar varices esofágicas en el seguimien-
to19. Además, un descenso en el GPP del 10% después de
un año de seguimiento se asoció con un menor riesgo de
desarrollar varices, mientras que un aumento del GPP >
10% se asoció con un riesgo mayor de desarrollar varices.

Valor pronóstico del gradiente de presión portal en
pacientes cirróticos con varices esofágicas sin hemo-
rragia previa. Hemorragia. Un descenso en el GPP por
debajo de 12 mmHg ofrece una protección prácticamente
total en el riesgo de presentar un primer episodio de he-
morragia por varices. Asimismo, un descenso del GPP de
un 15-20% del valor basal, incluso sin llegar a valores in-
feriores a 12 mmHg, se asocia a un clara reducción del
riesgo de presentar hemorragia20-22. Adicionalmente22, un
descenso en el GPP superior al 15% se asoció con un me-
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nor riesgo de presentar un episodio de peritonitis bacte-
riana espontánea en el seguimiento.
Mortalidad. El GPP basal se ha asociado con el riesgo de
muerte en numerosos estudios5,6,21,23,24. La influencia del
GPP era independiente del grado de insuficiencia hepática,
ya que permitía clasificar a los pacientes de mayor riesgo
en cada uno de los diferentes grados de Child. 
Se han realizado estudios discordantes en pacientes alcohó-
licos de los que no disponemos datos sobre su abstinen-
cia25,26, o con insuficiente información de las caracte-
rísticas de los pacientes26,27. En pacientes alcohólicos 
abstinentes, el GPP solo tenía capacidad de predecir la su-
pervivencia cuando se medía después de la abstinencia al-
cohólica20. No obstante, en la profilaxis primaria, los pa-
cientes respondedores (descenso del GPP de más de un
20% o por debajo de 12 mmHg) no tuvieron una mayor su-
pervivencia22.

Valor pronóstico del gradiente de presión portal en
pacientes cirróticos durante el episodio agudo de he-
morragia por varices. El GPP influye en la superviven-
cia del episodio hemorrágico agudo28. Algunos estudios
posteriores mostraron que la medición del GPP dentro de
las primeras 48 h desde el ingreso, puede predecir la evo-
lución a corto plazo de estos pacientes29-32. Moitinho et
al30 mostraron que el GPP era la única variable capaz de
predecir la posibilidad del fracaso del tratamiento a los 
5 días (definido como fracaso del control hemorrágico,
recidiva precoz o muerte del paciente en los 5 días subsi-
guientes al ingreso). El valor de GPP de 20 mmHg tuvo
el mayor poder discriminativo. Este valor fue posterior-
mente validado por otros investigadores31,32. En estos es-
tudios, los pacientes únicamente recibieron monoterapia
(escleroterapia o tratamiento farmacológico). No obstan-
te, en la actualidad el tratamiento estándar de estos pa-
cientes se basa en la utilización de pautas farmacológicas
y endoscópicas combinadas. En una reciente serie de pa-
cientes con hemorragia variceal aguda que recibieron el
tratamiento estándar actual (somatostatina o terlipresina
junto con tratamiento endoscópico [esclerosis o, funda-
mentalmente, ligadura, que se asocia con un menor nú-
mero de fracasos a los 5 días]) confirmó el valor pronósti-
co de fracaso, al presentar un GPP � 20 mmHg33. Sin
embargo, el riesgo de fracaso terapéutico pudo predecirse
con la misma precisión utilizando únicamente variables
clínicas. Por ello, en la actualidad no sería necesario reali-
zar específicamente medidas del GPP en el curso del epi-
sodio hemorrágico agudo para seleccionar a los pacientes
de riesgo subsidiarios de terapias más agresivas.

Valor pronóstico del gradiente de presión portal en pa-
cientes cirróticos que se han recuperado de un episodio
hemorrágico. Riesgo de recidiva hemorrágica. Un GPP <
12 mmHg tras el tratamiento farmacológico con bloquea-
dores beta34-38 o un descenso superior al 20% del valor ba-
sal (incluso sin llegar a valores < 12 mmHg)14,34-37,39 han
mostrado ser potentes predictores del riesgo de presentar
una recidiva hemorrágica. Un metaanálisis reciente de to-
dos los estudios publicados que evaluaban la capacidad

predictiva del GPP en el riesgo de presentar un episodio
de hemorragia40 ha confirmado que el presentar una buena
respuesta hemodinámica (descenso en el GPP > 20% del
valor basal y/o < 12 mmHg) se asocia con un notable des-
censo del riesgo de presentar hemorragia.
Mortalidad. En pacientes que reciben tratamiento con
bloqueadores beta, un descenso del GPP > 20% o < 12
mmHg, aunque no el GPP basal, predijo de forma in-
dependiente el riego de muerte36,37. Este efecto beneficio-
so fue independiente de la mejoría de la función hepáti-
ca36,37. Adicionalmente, esta respuesta hemodinámica se
asoció de forma independiente con un menor riesgo de
desarrollar ascitis o una peritonitis bacteriana espontá-
nea36,37. Ello demuestra que el descenso en el GPP puede
asociarse con cambios en la historia natural de la enfer-
medad.

Evaluación preoperatoria del riesgo de desarrollar in-
suficiencia hepática en el tratamiento quirúrgico del
hepatocarcinoma uninodular. Los pacientes cirróticos
con un GPVH > 10 mmHg presentan un elevado riesgo
de desarrollar descompensaciones de su hepatopatía y de-
terioro de la función hepática en el período postoperato-
rio. El valor predictivo de la prueba es muy superior a la
clasificación de Child-Pugh, por lo que el tratamiento
quirúrgico se desaconseja en pacientes con GPVH > 10
mmHg41. Así, recientemente, en las recomendaciones de
la AASLD42, se aconseja efectuar la determinación del
GPP para evaluar a los pacientes con una sola lesión que
podrían ser candidatos a resección.

Evaluación de la progresión de la enfermedad hepáti-
ca crónica en pacientes con hepatitis crónica por el
VHC o hepatitis alcohólica. En la hepatitis crónica la
gravedad de la enfermedad se evalúa habitualmente me-
diante la determinación del grado de fibrosis en la biopsia
hepática. No obstante, es bien conocida la posibilidad de
error de muestra en la biopsia. Recientemente, se ha pro-
puesto que la determinación del GPP podría ser un buen
marcador del grado de fibrosis y de la gravedad de la he-
patitis crónica43. Así, un reciente estudio prospectivo ha
mostrado que en pacientes con recidiva de la infección
por el VHC en pacientes trasplantados, el GPP tiene una
muy buena correlación con el grado de fibrosis evaluado
en la biopsia44 y, lo que es más importante, el GPP al año
del trasplante predijo mejor el riesgo de presentar des-
compensaciones clínicas que los hallazgos en la biopsia.
El riesgo de presentar descompensación a los 3 años del
trasplante hepático fue inferior al 5% en los pacientes con
un GPP < 6 mmHg, y superior al 65% en los pacientes
con un GPP � 6 mmHg.
Por tanto, la medición del GPP podría ser un excelente
método para seguir la evolución de la enfermedad, así
como para evaluar la respuesta a diferentes tratamientos.
En un estudio reciente, Rincon et al45 pudieron comprobar
un importante descenso del GPP en pacientes con hepati-
tis C crónica que tenían un GPP � 6 mmHg tratados con
interferón. Este descenso fue más notorio en los pacientes
que fueron respondedores bioquímicos y/o virológicos.
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Por el contrario, en pacientes de semejantes característi-
cas que no recibieron tratamiento se observó un aumento
significativo del GPP.
Los cambios en el GPP podrían constituir un excelente
método para evaluar la eficacia de diferentes tratamientos
de las enfermedades hepáticas, como la terapia antiviral,
la abstinencia de alcohol, la administración de fármacos
antifibróticos o las flebotomías para hemocromatosis, en-
tre otros.
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