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Introducción

La hipertensión portal tiene un papel central en la 
fi siopatología de las complicaciones de la hepatopatía 
avanzada y es, por tanto, una de las causas principa-
les de morbimortalidad en pacientes con enfermedad 
hepática. Teniendo en cuenta su papel central, se han 
desarrollado diferentes métodos para medir y moni-
torizar la presión portal. Las medidas directas de la 
presión portal (canalización de vena umbilical, medi-
da de presión intraesplénica, medida directa de pre-
sión portal) han sido consideradas tradicionalmente 
como el patrón de referencia, si bien la difi cultad en 
la ejecución de estas técnicas y la posibilidad de ob-
tener estimaciones fi ables de la presión portal me-
diante procedimientos menos complejos ha conlleva-
do que los procedimientos más agresivos hayan caído 
en desuso. La medición de la presión suprahepática 
enclavada, que se realiza mediante un cateterismo 
venoso habitualmente a través de un acceso transyu-
gular, se desarrolló en la década de 1950 y se correla-
cionó con la medida directa de la presión portal. Esta 
medida inicial fue mejorada con el desarrollo del gra-
diente de presión venosa hepática (GPVH) (presión 
suprahepática enclavada menos presión suprahepá-
tica libre; valor normal entre 1 y 5 mmHg), que per-
mitía corregir la presión enclavada por la presión 
existente en el sistema venoso central (fi g. 1). En nu-

merosos estudios se ha demostrado el valor pronósti-
co del GPVH en diferentes contextos de la cirrosis, e 
incluso algunos estudios han propuesto su uso para la 
toma de decisiones en la práctica clínica habitual.

A pesar de su carácter escasamente invasivo, la 
medida del GPVH entraña ciertos riesgos que, si bien 
son mínimos, son inherentes a todo cateterismo veno-
so. Por ello, en otros estudios se ha valorado la apli-
cación de otras técnicas para estimar la presión por-
tal mediante diferentes pruebas de imagen. Las 2 
técnicas no invasivas que han suscitado un mayor in-
terés son la ecografía con Doppler y la elastografía.

En este trabajo se revisa la información pronóstica 
de la medida de la presión portal, principalmente me-
diante el GPVH. En algunos contextos, la información 
pronóstica obtenida con esta medida tiene implica-
ciones terapéuticas, por lo que será en ellos en los 
que el control de la presión portal tenga mayor apli-
cabilidad clínica. Por otra parte, se comentará el de-
sarrollo de nuevas alternativas no invasivas para la 
estimación de la presión portal.

Información pronóstica de la medida 
del gradiente de presión venosa hepática

Los estudios que valoran la información pronóstica 
derivada de la medida del gradiente se pueden dividir 
en 2 tipos, según su diseño. Los estudios transversales 
valoran la relación entre el valor del GPVH y el even-
to en el mismo momento temporal. Estos estudios han 
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mostrado que se requiere sobrepasar una cifra umbral 
de GPVH de 10-12 mmHg para el desarrollo de varices 
y hemorragia por varices1. Así, se considera que los 
pacientes con un valor de GPVH por encima de este 
umbral tienen hipertensión portal clínicamente signi-
fi cativa2. Asimismo, se ha constatado que los pacien-
tes sin ascitis, con ascitis y con peritonitis bacteriana 
espontánea tienen valores progresivamente crecien-
tes de GPVH. 

En los estudios de seguimiento se valora la inciden-
cia del evento de interés en función de las cifras ba-
sales de una única medida o los cambios observados 
tras medidas repetidas de GPVH. Este tipo de diseño 
permite valorar más adecuadamente la capacidad del 

GPVH para predecir el desarrollo de complicaciones 
asociadas con la hipertensión portal. La información 
pronóstica obtenida de estos estudios se resume en la 
tabla I.

Desarrollo de varices

El papel del GPVH en la predicción del desarrollo de 
varices se ha valorado en un ensayo clínico diseñado 
para valorar la efi cacia del timolol, un bloqueador 
beta no cardioselectivo, en la profi laxis del desarrollo 
de varices en pacientes con cirrosis, así como la utili-
dad de una medida basal y posteriores medidas se-
cuenciales del GPVH en la predicción del desarrollo 

Figura 1 Imagen radiológica de la oclusión de la vena suprahepática con catéter balón con el correspondiente registro 
gráfi co de la medida del gradiente de presión venosa hepática.
PSHE: presión suprahepática enclavada; PSHL: presión suprahepática libre.
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de varices esofagogástricas2. No hubo diferencias clí-
nica ni estadísticamente signifi cativas en el desarrollo 
de varices entre los pacientes que recibieron timolol 
con respecto a los que recibieron placebo. Sin embar-
go, se pudo observar una marcada asociación entre el 
GPVH y la incidencia de varices durante el seguimien-
to. Los pacientes con GPVH basal > 10 mmHg tenían 
una mayor incidencia de varices. Así, los enfermos 
con una disminución de al menos un 10% con respecto 
al GPVH basal tenían una menor frecuencia de desa-
rrollo de varices esofágicas. Sin embargo, los pacien-
tes con un aumento del GPVH de al menos el 10% con 
respecto al valor basal tenían un incremento en la 
incidencia de varices durante el seguimiento.

Hemorragia por varices

Episodio de hemorragia aguda

En diversos estudios se ha observado que un valor ele-
vado del GPVH se asocia con un mayor riesgo de he-
morragia por varices esofágicas que pacientes con 
cifras menores3,4. Por otra parte, la medida del GPVH 
realizada durante las primeras horas del episodio he-
morrágico aporta información pronóstica; así, un va-
lor umbral de 20 mmHg se asocia con un mayor riesgo 
de recidiva hemorrágica y muerte relacionada con la 
hemorragia5,6. Sobre la base de esta observación6 se 
diseñó un estudio en el que se incorporaba la medida 

del GPVH en la estrategia terapéutica de la hemorra-
gia por varices, de manera que si el paciente tenía un 
valor de GPVH por encima de 20 mmHg y, por tanto, 
con alto riesgo de recidiva y muerte, se aleatorizaba 
a recibir una derivación portosistémica percutánea 
intrahepática (DPPI) temprana o tratamiento están-
dar; el resultado principal de este estudio fue que los 
pacientes de alto riesgo que recibieron DPPI tempra-
na tenían menor riesgo de fracaso en el control de la 
hemorragia y mayor supervivencia al año7. La efi cacia 
de la descompresión portal temprana se ha confi rma-
do en un reciente estudio, en el cual la colocación 
temprana de DPPI con prótesis cubiertas mejoraba el 
control de la hemorragia y la supervivencia en pacien-
tes con alto riesgo, defi nido por criterios clínicos8.

Profi laxis primaria y secundaria

Hay abundantes pruebas científi cas que indica la uti-
lidad clínica del control del GPVH en la profi laxis pri-
maria y secundaria. Los pacientes que tras tratamien-
to farmacológico alcanzan una reducción del GPVH 
por debajo de un valor umbral de 12 mmHg o de al 
menos un 20% con respecto al valor basal tienen una 
menor incidencia de recidiva hemorrágica y de mor-
talidad. El valor clínico de la respuesta hemodinámica 
ha sido recientemente corroborado en 2 metaanáli-
sis9,10. Ambos estudios coincidieron en que uno de los 
factores que más infl uía en la capacidad pronóstica 
de los cambios del GPVH fue el tiempo entre las me-

TABLA I Resumen de los hallazgos de los estudios en los que se ha evaluado el valor pronóstico 

del gradiente de presión venosa hepática

 Variable de resultado

Medida única Presencia de varices
 Presencia de hemorragia por varices
 Desarrollo de hemorragia por varices
 Pronóstico de hemorragia por varices
 Presencia de gastroduodenopatía hipertensiva
 Desarrollo de ascitis
 Presencia de peritonitis bacteriana espontánea
 Desarrollo de descompensación clínica
 Pronóstico de la cirugía del carcinoma hepatocelular
 Desarrollo de carcinoma hepatocelular
 Desarrollo recurrencia grave de VHC tras trasplante hepático
 Muerte durante el seguimiento de pacientes descompensados
 Muerte durante el seguimiento de hepatitis aguda alcohólica grave
Medidas repetidas Desarrollo de varices
 Profi laxis de hemorragia por varices
 Desarrollo de ascitis
 Desarrollo de peritonitis bacteriana espontánea
 Desarrollo de síndrome hepatorrenal
 Desarrollo de encefalopatía hepática
 Muerte durante el seguimiento

VHC: virus de la hepatitis C.
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didas, de manera que cuanto mayor era el período 
entre ambas medidas, el valor predictivo de los cam-
bios del GPVH era menor.

Cabe destacar que la capacidad pronóstica de la 
respuesta hemodinámica en este contexto de la profi -
laxis no se limita exclusivamente a la hemorragia di-
gestiva, sino que también se ha observado que los 
pacientes que obtienen respuesta hemodinámica tie-
nen menor riesgo de desarrollo de ascitis o empeora-
miento de ésta, menor riesgo de peritonitis bacteria-
na espontánea, síndrome hepatorrenal y encefalopatía 
hepática11-13 (tabla II).

Algunos autores han diseñado estudios encamina-
dos a valorar la incorporación de la medida del GPVH 
en la estrategia de decisión en la profi laxis primaria y 
secundaria14,15. En ambos estudios piloto se concluyó 
que el uso de una estrategia guiada por la medida del 
GPVH permite diferenciar a los pacientes que respon-
derán al tratamiento profi láctico y que, por tanto, no 
requerirán mayor intervención profi láctica, de los que 
no responderán a las intervenciones profi lácticas.

Sin embargo, una de las desventajas de las medidas 
repetidas de GPVH en el contexto de la profi laxis pri-
maria, y sobre todo secundaria, es que requiere al 
menos 2 cateterismos. Recientemente se ha comuni-
cado el valor predictivo de la respuesta aguda a pro-
pranolol para identifi car a los pacientes que obten-
drán respuesta hemodinámica en el contexto de la 
profi laxis de la hemorragia16,17. En ambos estudios se 
indica que la disminución del valor del GPVH tras la 
administración aguda de propranolol podría identifi -
car a pacientes con una menor incidencia de sangra-
do, sobre todo en la profi laxis primaria16. Por otra 
parte, ambos estudios indican que la reducción de 
GPVH necesaria para identifi car a los pacientes con 
menor riesgo de recidiva hemorrágica tras la adminis-
tración aguda de propranolol sea posiblemente menor 
que la considerada de forma clásica para las medidas 
del GPVH tras la administración crónica del fármaco.

Descompensación clínica

En diversos estudios se ha valorado de forma aislada 
el papel del GPVH en la predicción de otras complica-
ciones asociadas con la hipertensión portal distintas 
de la hemorragia por varices. Por otra parte, la tran-
sición de la fase compensada a la fase descompensa-
da de la enfermedad hepática marca un hito en la 
historia natural de la enfermedad que implica un gran 
cambio en el pronóstico vital del paciente18 (fi g. 2). 
La identifi cación de los pacientes con mayor riesgo de 
descompensación tiene gran relevancia clínica, dado 
que representa a la población con mayor benefi cio 
potencial de futuras medidas preventivas. Teniendo 
en cuenta el papel fi siopatológico central de la hiper-

tensión portal en el desarrollo de las complicaciones 
características de la enfermedad hepática avanzada, 
en un reciente estudio se ha evaluado la capacidad 
del GPVH en la predicción de la descompensación de 
la cirrosis previamente compensada. En dicho estudio 
se incluyó a pacientes con cirrosis compensada sin va-
rices esofágicas en el momento basal19. Cabe destacar 
que los pacientes que desarrollaron descompensación 
clínica durante el seguimiento tenían mayor GPVH ba-
sal que los pacientes que no se descompensaron. Ade-
más, en el análisis multivariable, el GPVH era un pre-
dictor independiente de descompensación durante el 
seguimiento, junto con la puntuación MELD y la albú-
mina sérica. Por otra parte, se observó que los pa-
cientes con hipertensión portal clínicamente signifi -
cativa (por encima del umbral de 10 mmHg) tenían un 
riesgo de descompensación 6 veces mayor que los en-
fermos que tenían un valor de GPVH por debajo de 
este umbral. Por último, el valor predictivo negativo 
de tener un GPVH basal inferior a 10 mmHg fue del 

TABLA II Disminución de la incidencia 

de complicaciones asociadas con la hipertensión 

portal en pacientes que han obtenido respuesta 

hemodinámica en el contexto de una profi laxis 

primaria o secundaria

Profi laxis primaria
 Peritonitis bacteriana espontánea
 Hemorragia por varices
Profi laxis secundaria
 Ascitis
 Peritonitis bacteriana espontánea
 Encefalopatía hepática
 Hemorragia por varices
 Muerte

Cirrosis
compensada

Desarrollo
de varices

Hepatocarcinoma

Cirrosis
descompensada

Hepatocarcinoma

Ascitis

Muerte

Hemorragia
Hipertensión portal

Encefalopatía
hepática

Ictericia

Figura 2 Resumen de las fases de la cirrosis y sus compli-
caciones.
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90%, lo que refuerza la aplicabilidad clínica de esta 
observación.

Este hallazgo fue confi rmado en otra población de 
pacientes con cirrosis por virus de la hepatitis C 
(VHC) compensada con y sin varices en el momento 
basal20. Nuevamente, la medida del GPVH tenía un 
valor predictivo independiente para predecir el de-
sarrollo de descompensación durante el seguimiento 
y, al igual que en el estudio previo, un valor umbral 
de GPVH de 10 mmHg distinguía con claridad 2 po-
blaciones de riesgo de descompensación durante el 
seguimiento.

Si bien en el momento actual la identifi cación de 
los pacientes con mayor riesgo de descompensación 
no entraña ninguna modifi cación de la actitud tera-
péutica, es posible que en el futuro la medida del 
GVPH en esta población permita distinguir a los pa-
cientes que más se benefi ciarían de posibles medidas 
terapéuticas.

Supervivencia

En diferentes estudios se ha valorado el papel pronós-
tico del GPVH para predecir la supervivencia en pa-
cientes con cirrosis, y se ha indicado claramente que 
el GPVH es capaz de predecir la supervivencia, tanto 
en pacientes con cirrosis compensada como descom-
pensada18. Por otra parte, el desarrollo de la puntua-
ción MELD, que incorpora variables asociadas con la 
insufi ciencia hepatocelular y la disfunción circulato-
ria típica de la hepatopatía avanzada, ha supuesto un 
gran cambio en la valoración del pronóstico vital de 
pacientes con cirrosis descompensada. Sin embargo, 
esta puntuación no incorpora ninguna variable direc-
tamente asociada con la hipertensión portal. En un 
estudio encaminado a valorar la posible contribución 
pronóstica del GPVH teniendo en cuenta la puntua-
ción MELD se pudo observar que, si bien la adición del 
GPVH no mejoraba la ordenación de los pacientes se-
gún su riesgo de muerte, sí era capaz de mejorar la 
precisión de la estimación de supervivencia de un de-
terminado paciente21.

Igualmente, en varios estudios realizados en el con-
texto de la profi laxis primaria y secundaria se ha ob-
servado que la obtención de respuesta hemodinámica 
(defi nida por una reducción absoluta del GPVH por 
debajo de 12 mmHg o por descenso de más del 20% 
con respecto al valor basal) se asocia con una mayor 
supervivencia11-13 (tabla II).

En defi nitiva, parece claro el valor pronóstico del 
GPVH tanto en pacientes con cirrosis compensada 
como descompensada, si bien en esta última situa-
ción, la presencia de variables asociadas con la insu-
fi ciencia hepatocelular y la disfunción circulatoria 
cobra mayor importancia.

Otros

Las aplicaciones clínicas de la medida del GPVH como 
estimación de la presión portal no se limitan al campo 
de la hemorragia, la descompensación de la cirrosis o 
la supervivencia, sino que aporta información pronós-
tica y tiene implicaciones terapéuticas en otros as-
pectos de las enfermedades hepáticas avanzadas. A 
continuación se describen someramente otras aplica-
ciones clínicas de la medida del GPVH.

Hepatocarcinoma

La medida del GPVH se ha incorporado a la estrategia 
terapéutica del carcinoma hepatocelular; así, el ries-
go de tener descompensación no resuelta de la en-
fermedad hepática tras la resección de hepatocar-
cinomas de pequeño tamaño fue más elevado en los 
pacientes con un valor preoperatorio de GPVH supe-
rior a 10 mmHg22. Igualmente, se ha señalado que el 
GPVH tiene un valor predictivo independiente en la 
predicción del desarrollo de carcinoma hepatocelular 
en pacientes con cirrosis con hipertensión portal sin 
varices en el momento basal. Así, la medida del GPVH 
podría delimitar un subgrupo de pacientes con he-
patopatía avanzada con riesgo de desarrollo de hepa-
tocarcinoma23.

Control del tratamiento del virus C 
y su recidiva tras el trasplante hepático

La medida del GPVH se ha propuesto como una medi-
da complementaria a la biopsia hepática, dado que 
permite valorar un amplio territorio del parénquima 
hepático y es una medida más dinámica que la valora-
ción histológica del parénquima. En este sentido, se 
ha observado que el tratamiento con interferón pegi-
lado y ribavirina en pacientes con hepatopatía cróni-
ca por el VHC y fi brosis avanzada produce una dismi-
nución signifi cativa del GPVH24. Igualmente, en 
pacientes que han recibido trasplante hepático por 
cirrosis por VHC se ha observado que el GPVH tiene 
mayor precisión que la biopsia hepática para identifi -
car a los que presentan un mayor riesgo de descom-
pensación después de una recidiva grave de la hepa-
titis C postrasplante25.

Hepatitis aguda alcohólica

En la hepatitis aguda alcohólica, el paradigma de la 
enfermedad aguda sobre la hepatopatía crónica, la 
medida temprana del GPVH obtenida durante la biop-
sia hepática transyugular, se asocia de manera inde-
pendiente con la supervivencia26. Así, pacientes con 
un valor de GPVH por encima de 22 mmHg tienen un 
mayor riesgo de muerte que los pacientes con un va-
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lor por debajo de este punto de corte. Por otra parte, 
no hay estudios en los que se haya valorado la infor-
mación proporcionada por el GPVH en otras circuns-
tancias de insufi ciencia hepática aguda sobre hepato-
patía crónica.

Medidas no invasivas para la medida 
de la presión portal

Dado que el procedimiento para la medición del GPVH 
es, aunque generalmente bien tolerado, una medida 
invasiva, se han desarrollado procedimientos alterna-
tivos para intentar estimar la presión portal de forma 
no invasiva. De los diferentes métodos que se han de-
sarrollado, los que han demostrado mayor aplicabili-
dad clínica son la elastografía y la ecografía con Do-
ppler.

Elastografía transitoria

La medición de la rigidez hepática mediante elasto-
grafía transitoria ha suscitado un gran interés en los 
últimos años. Se ha demostrado que la medida de la 
rigidez hepática tiene una elevada precisión para el 
diagnóstico de fi brosis avanzada y cirrosis, y por ello, 
se ha señalado que podría ser un método no invasivo, 
fácil y reproducible para estimar el grado de hiper-
tensión portal.

En varios estudios se ha valorado la correlación en-
tre la medida de la rigidez hepática mediante elasto-
grafía y el GPVH27-29, observándose una elevada corre-
lación entre ambas medidas, sobre todo en pacientes 
con hepatopatía alcohólica28.

Por otra parte, todos los estudios presentan una 
elevada sensibilidad y especifi cidad de la medida de 
la rigidez hepática para identifi car a los pacientes con 
o sin hipertensión portal con signifi cación clínica (su-
perior o inferior a 10 mmHg, respectivamente)27-29. 
Por desgracia, en pacientes con valores de GPVH su-
periores a 10 mmHg y, por tanto, con hipertensión 
portal clínicamente signifi cativa y en riesgo de desa-
rrollo de complicaciones, la correlación entre ambos 
procedimientos era menor, con mayor dispersión en-
tre las medidas29. Por este motivo, es improbable que 
se puedan usar cambios en la medida de la rigidez 
hepática para estimar las variaciones en la presión 
portal tras diferentes maniobras terapéuticas.

Recientemente se ha valorado la capacidad de la 
elastografía de transición en la detección de pacien-
tes con hemorragia digestiva alta y con alto riesgo de 
recidiva hemorrágica y mortalidad. En este estudio se 
incluyó a pacientes cirróticos con hemorragia digesti-
va alta por varices a los que se realizó una medida 
temprana del GPVH y la rigidez hepática mediante 
elastografía. Como cabía esperar, se observó que la 

elastografía no permitía identifi car con sufi ciente 
precisión a los pacientes con un GPVH por encima de 
20 mmHg (y por tanto, de mayor riesgo), en parte 
debido a las difi cultades técnicas por la frecuente 
presencia de ascitis en estos pacientes30.

Ecografía con Doppler

En diversos estudios se ha valorado el uso de la eco-
grafía con Doppler para estimar el GPVH con resulta-
dos contradictorios, mediante la utilización de diver-
sos parámetros como el índice de aceleración arterial, 
el índice de pulsatilidad y el índice de resistencia de 
la arteria hepática, el índice de congestión portal y 
velocidad portal, la impedancia vascular renal y la 
morfología de las ondas Doppler en las venas suprahe-
páticas31-33. A pesar de esta gran variedad de paráme-
tros, la mayoría de estudios concluye que el estudio 
mediante ecografía con Doppler no permite sustituir 
la información obtenida mediante el GPVH. Asimis-
mo, la capacidad de la ecografía Doppler en la detec-
ción de hipertensión portal clínicamente signifi cativa 
(GPVH > 10 mmHg) es escasa; así, en un estudio pros-
pectivo en el que se valoraron los predictores de hi-
pertensión portal clínicamente signifi cativa, incluidos 
los parámetros de ecografía con Doppler, se concluyó 
que estos últimos no tenían un papel independiente 
en su predicción34. Otros estudios en los que se ha 
valorado la aplicabilidad de la valoración de la hiper-
tensión portal mediante ecografía con Doppler en la 
predicción de la respuesta al tratamiento farmacoló-
gico en el contexto de la profi laxis primaria y secun-
daria tampoco son alentadores. Así, si bien hay cam-
bios signifi cativos en los parámetros medidos con 
ecografía Doppler, de forma que los pacientes no res-
pondedores tienen una mayor vasodilatación esplác-
nica, no hay un parámetro o conjunto de parámetros 
que permita establecer con seguridad la respuesta al 
tratamiento farmacológico35,36. Los parámetros que 
han mostrado mayor utilidad son la velocidad media 
de la arteria hepática en el momento basal35 y la ve-
locidad en la vena porta37. No hay estudios que valo-
ren la aplicabilidad clínica de una estrategia terapéu-
tica para la profi laxis de la hemorragia por varices 
basada en estos parámetros.

Estudios de laboratorio: recuento 
de plaquetas

En un estudio se ha valorado específi camente la co-
rrelación entre el GPVH y los valores de plaquetas38. 
En este estudio se observó que, si bien hay una corre-
lación débil entre la presencia de trombopenia y el 
GVPH, no hubo una correlación entre los cambios 
del GPVH y las variaciones en los valores de plaquetas. 
Por otra parte, tampoco se identifi có un punto de cor-
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te en los valores de plaquetas que permitiera identi-
fi car a los pacientes con hipertensión portal clínica-
mente signifi cativa; así, se pudo observar un GPVH 
mayor de 10 mmHg en pacientes con y sin trombope-
nia signifi cativa (< 100.000/μl).

Conclusiones

El grado de evidencia disponible que indica la fuerte 
asociación entre los cambios en el GPVH con variables 
clínicas relevantes (recidiva hemorrágica, descom-
pensación y muerte) permite considerar al GPVH 
como uno de los pocos marcadores subrogados pre-
sentes en hepatología39. Este importante hecho per-
mite sustentar el uso de los cambios obtenidos en 
este parámetro como un objetivo clínicamente rele-
vante en los estudios clínicos.

En el futuro se necesita valorar la aplicabilidad de 
la medida de la hipertensión portal en diferentes con-
textos como, por ejemplo, la cirrosis compensada, en 
el tratamiento del VHC o en la valoración de la reci-
diva del VHC tras el trasplante hepático, y su valor 
pronóstico en la insufi ciencia hepática aguda en la 
hepatopatía crónica. Igualmente, se requerirán más 
estudios para valorar cuál es la técnica más adecuada 
para realizar la medida de la presión portal en cada 
escenario clínico.
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