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La hipertensión portal es un síndrome clínico frecuente
que se define por un incremento patológico de la presión
portal. Para la evaluación hemodinámica de estos pacien-
tes se han desarrollado diversas técnicas cuyo objetivo es
medir la presión o el flujo en la circulación esplácnica. 
En la mayoría de las instituciones se utiliza un método 
indirecto para la medición de la presión portal. El proce-
dimiento se realiza con un catéter balón que ocluye la
vena hepática, y el gradiente de presión venosa hepá-
tica (GPVH) obtenido es una medida de la presión sinu-
soidal hepática1. La técnica es sencilla de realizar y re-
producible. En la práctica clínica deberían llevarla a cabo
hepatólogos especialmente formados en hemodinámica, a
semejanza de los cardiólogos que efectúan el cateterismo
cardíaco. 
La hemorragia por varices esofágicas constituye la com-
plicación más dramática y letal de la hipertensión portal.
La investigación clínica ha demostrado que es necesario
un GPVH superior a 10 mmHg para el desarrollo de las
varices esofagogástricas y ascitis. Este valor umbral defi-
ne el concepto de hipertensión portal clínicamente signifi-
cativa. Es necesario un GPVH de 12 mmHg o mayor para
la hemorragia por varices esofágicas (HVE), pero no
existe una relación directa entre el grado de hipertensión
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 nulo2. La información 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 farmacológico. Además, se cues-
tiona el procedimiento en términos de coste-eficacia. Sin
embargo, ya que la respuesta hemodinámica es el princi-

pal factor predictivo de hemorragia3, la monitorización
del GPVH puede ser de gran utilidad clínica para diseñar
un tratamiento profiláctico que consiga una tasa de HVE
inferior al 5%. 
Los estudios retrospectivos durante la HVE sugieren que
el GPVH tiene un valor pronóstico en la evolución clínica
del episodio4-6. Monescillo et al7 han demostrado por pri-
mera vez en un estudio prospectivo que el GPVH es un
parámetro clínico que puede ser utilizado con aplicación
terapéutica. La medición 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 reducción de la presión portal mediante la implanta-
ción de una DPPI disminuye el fracaso en el control de 
la hemorragia y la mortalidad en comparación a los trata-
dos únicamente con escleroterapia. En los pacientes con
HVE debería ser recomendada la medición temprana del
GPVH.
En los pacientes que sobreviven a la HVE el tratamiento
farmacológico es efectivo para la prevención de la recidi-
va hemorrágica. El principal problema de este tratamiento
es que no existe ninguna prueba que permita determinar
tempranamente su eficacia. Los efectos de la administra-
ción aguda de los bloqueadores β no selectivos son dife-
rentes de los obtenidos durante el tratamiento crónico;
por ello, se ha sugerido que la monitorización del GPVH
podría predecir la respuesta terapéutica. La utilidad clíni-
ca de esta monitorización se ha demostrado al observar
que un GPVH inferior a 12 mmHg o una reducción de
éste de más del 20% respecto a la medición basal ofrece
información pronóstica sobre la recidiva2,8. Posteriormen-
te, ambos criterios hemodinámicos se han utilizado en 
4 estudios que evalúan la respuesta al tratamiento farma-
cológico9-12. Sin embargo, en estos estudios el 11-22% de
los enfermos carecían de GPVH basal8,9,12 y en el 17-65%
de los casos no se pudo realizar la segunda medición he-
modinámica. Este fracaso en las mediciones hemodinámi-
cas en un elevado número de pacientes puede constituir
una importante fuente de error en la interpretación de los
resultados. 
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La recidiva hemorrágica con frecuencia es la causa de
que desconozcamos si el paciente con tratamiento farma-
cológico responde o no hemodinámicamente. El 25-44%
de las recidivas suceden antes de la realización del segun-
do estudio hemodinámico, que se efectúa a los 3 meses
(rango: 1-5,3) del episodio de HVE. En las series clínicas
con elevada proporción 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
proporción de enfermos no se puede evaluar la respuesta
hemodinámica. ¿La determinación del GPVH inmediata-
mente después de la obtención de la máxima dosis farma-
cológica tolerada identifica un número mayor de enfer-
mos con riesgo elevado de recidiva? Únicamente se ha
publicado un ensayo controlado (que excluía a los pacien-
tes con Child-Pugh C) y la respuesta de la presión portal
evaluada al mes del tratamiento no demostró relación con
el riesgo de recidiva13.
En los estudios clínico-hemodinámicos efectuados, la
proporción de pacientes con respuesta hemodinámica al
tratamiento farmacológico varía entre el 36 y el 64%. Ex-
ceptuando el estudio de McCormick et al9 por la difícil
interpretación de sus resultados, se observa un descenso
del GPVH a un valor menor de 12 mmHg en una minoría
de pacientes (14% de media)8,10-12, y este cambio se pro-
duce en aquéllos con un valor de GPVH basal más bajo
(15 mmHg)8. En el 25-30% de los pacientes8,10,11 se pro-
duce una reducción 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 farmacológico. Por ejemplo, se ha demostra-
do una reducción espontánea del GPVH en el 13% de los
pacientes tratados con escleroterapia10. En pacientes con
ascitis puede observarse un descenso del GPVH mayor
del 20% debido, en parte, a una mejor función hepática y
al efecto del tratamiento diurético. Otro factor importante
es el efecto del consumo/abstinencia de alcohol sobre la
presión portal. En los estudios mencionados, la etiología
alcohólica representaba el 50-70% de los pacientes inves-
tigados, y se ha demostrado que la abstinencia alcohólica
es un factor independiente que influye favorablemente en
el tratamiento farmacológico14. En pacientes con absti-
nencia alcohólica la presión portal disminuye espontánea-
mente un 20%, valor similar al observado durante el tra-
tamiento farmacológico15. Por ello, debería analizarse
independientemente a los pacientes con cirrosis alcohóli-
ca. Por último, en la valoración de la reducción del
GPVH es importante que la determinación basal se obten-
ga en ausencia de depleción del volumen intravascular
central. En condiciones de disfunción circulatoria, la acti-
vación de los sistemas vasoactivos endógenos puede mo-
dular la hipertensión portal en la cirrosis. Los pacientes
que presentan o desarrollan ascitis al ingresar pueden
mostrar una elevación en la presión portal por la hipovo-
lemia efectiva y con posterioridad, durante el tratamiento
farmacológico, la reducción del GPVH puede ser secun-
daria a la progresiva expansión del volumen. En este sen-
tido, es interesante la información de Feu et al8, quienes
demostraron que una presión menor de 3 mmHg en la au-

ricular derecha estaba asociada con la recidiva hemorrá-
gica.
¿Existe alguna relación entre la reducción del 20% en el
GPVH y la recidiva hemorrágica? Varios estudios han
demostrado por mediciones seriadas de la presión portal
que una reducción del GPVH mayor del 20%, pero con
un valor final mayor de 12 mmHg durante el tratamiento,
tienen menor riesgo de recidiva hemorrágica10,11. Sin em-
bargo, algunos autores16,17 cuestionan el valor predictivo
pronóstico de este descenso del GPVH porque en el 62%
de estos pacientes también la presión portal disminuye a
menos de 12 mmHg16. Por consiguiente, es más probable
obtener una reducción del GPVH superior al 20% en
aquellos casos con presión portal basal leve o moderada-
mente elevada, que corresponden por lo común a pacien-
tes con Child-Pugh menor de 9 puntos. 
Los últimos ensayos clínicos controlados con monitoriza-
ción de la presión portal proporcionan una información
objetiva e indican que la determinación del GPVH des-
pués del episodio de HVE tiene un valor pronóstico en la
predicción de la recidiva. Aunque hay amplias diferencias
clínicas en las dosis del tratamiento farmacológico y en la
respuesta hemodinámica, la incidencia de recidiva he-
morrágica (33-37%) no presenta diferencias significati-
vas11,12. En el trabajo de Villanueva et al11 el 14% de los
pacientes eran Child-Pugh C y la totalidad recibió trata-
miento con dosis elevadas de propranolol (96 mg/día) y
nitratos (66 mg/día), mientras que en el estudio de Patch
et al12 el 47% de los pacientes pertenecían a la categoría
Child-Pugh C y sólo el 41% recibió tratamiento combina-
do. Sin embargo, es importante destacar que ambos estu-
dios mostraron una presión portal basal muy elevada, lo
cual probablemente explicaría que la incidencia de recidi-
va fuera similar. 
La presión portal guarda relación con la gravedad de la
distorsión en la arquitectura hepática y con el grado de
función hepática expresada por la clasificación de Child-
Pugh. Por consiguiente, un valor elevado de presión por-
tal podría predecir la supervivencia. Esta utilidad se ha
demostrado en estudios prospectivos sobre cirrosis predo-
minantemente alcohólica con/sin HVE previa. Un GPVH
de 15-16 mmHg o mayor se asociaba a una supervivencia
menor18. Recientemente algunos autores han propuesto
que un GPVH de 20 mmHg predice una mortalidad ele-
vada durante el año de seguimiento6,7.
En los pacientes con cirrosis la medición del GPVH du-
rante o después de la HVE es un parámetro clínico que
debería utilizarse en la práctica clínica para identificar a
los pacientes con menor probabilidad de supervivencia y
para la selección de candidatos al trasplante. La utilidad
de la monitorización del GPVH durante el tratamiento
farmacológico de la hipertensión portal debe investigarse
en ensayos clínicos controlados antes de su aplicación clí-
nica.
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