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Resumen

La hipertensién portal se define como un incremento
en la presion portal a cualquier nivel del sistema venoso portal.
La localizacién de la obstruccién al flujo va a determinar la
base de su clasificacion.

La causa mas comun de la hipertensién portal es la
cirrosis, donde se va a producir un aumento de las resistencias
intrahepaticas, que conllevard un aumento presién portal,
vasodilatacién esplacnica, incremento retorno venoso portal y,
por tanto, una circulacién hiperdindmica que agravara el propio
sindrome de hipertension portal.

La presencia de varices, ascitis, hemorragia,
esplenomegalia y/o presencia de colaterales portosistémicos
en pruebas de imagen pueden establecer el diagndstico de
hipertension portal.
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La causa de la hipertension portal puede establecerse
por la combinacién de métodos no invasivos y de imagen; pero
cuando existe la incertidumbre acerca de su causa y gravedad,
la medida de la presion sinusoidal a través de la cateterizacion
de la vena suprahepatica para determinar el gradiente de
presion venosa hepatica puede ser esencial.

El tratamiento de la hipertensién portal ird dirigido
a terapia farmacoldgica con el uso de betabloqueante no
selectivos, colocacion de TIPS y/o actuaciones dirigidas de
forma especifica a las distintas complicaciones clinicas que
surjan derivadas como es la ascitis.

Palabras clave: cirrosis, varices esofagogastricas,
sangrado, ascitis, gradiente presiéon venoso hepatico,
elastografia de transicion, betabloqueantes, TIPS.

Abstract

Portal pressure is defined as an increase in portal
pressure at any level of the portal venous system.
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REVISION TEMATICA

The location of the outflow obstruction will determine
the basis for its classification. The most common cause of
portal hypertension is cirrhosis, where there will be an increase
in intrahepatic resistance, which will lead to increased portal
pressure, splanchnic vasodilation, increased portal venous
return and, therefore, a hyperdynamic circulation that will
aggravate the portal hypertension syndrome.

The presence of varices, ascites, hemorrhage,
splenomegaly and/or the presence of portosystemic
collaterals in imaging tests can establish the diagnosis of
portal hypertension.

The cause of portal hypertension can be established
by a combination of noninvasive and imaging methods;
but when there is uncertainty about its cause and severity,
sinusoidal pressure measurement through suprahepatic vein
catheterization to determine the hepatic venous pressure
gradient may be essential.

The treatment of portal hypertension will be aimed
at pharmacological therapy with the use of non-selective
beta-blockers, placement of TIPS and/or actions specifically
directed at the different clinical complications that arise, such
as ascites.

Keywords: cirrhosis, esophagogastric varices,
bleeding, ascites, hepatic venous pressure gradient, transitional
elastography, beta-blockers, TIPS.

Introduction

La hipertension portal (HP) es un sindrome clinico que
se caracteriza por un incremento en el gradiente de presion
venoso hepatico portal (GPVH), definido como el gradiente
entre la vena porta y la vena cava inferior. El valor habitual
del GPVH se encuentra entre 1 y 5 mm Hg. A partir de 5 los
valores obtenidos indicaran la presencia de HP, siendo su
causa mayoritaria la cirrosis hepatica. A partir de valores de 10
mm Hg se considera HP clinicamente significativa dado que se
asocia a eventos clinicos derivados tales como el desarrollo
de varices esofagogastricas (VEG) y descompensaciones de la
enfermedad hepatica basal (ascitis, hemorragia por varices y/o
encefalopatia)’.

La principal causa de HP es la cirrosis hepatica, siendo
el maximo precipitante de generar dichas complicaciones
clinicas graves que pueden llevar a la muerte del paciente; pero,
también puede acontecer HP en ausencia de cirrosis, situacion
en la cual hablamos de HP no cirrética.

Tanto en la HP cirrética y no cirrética el objetivo es
diagnosticar y caracterizar su gravedad a fin de minimizar las
complicaciones potencialmente graves y mortales. El objetivo
de esta revision serd aproximarnos a las generalidades,
clasificacion, diagndstico y manejo de este sindrome, para lo
cual es importante comenzar entendiendo su fisiopatologia.
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Patogénesis

Tal y como ocurre en cualquier sistema vascular, por
analogia hidraulica, la presion venosa portal sigue laley de Ohm
que describe como un fluido se desplaza en el interior de un
conducto cuando la presién en el inicio es superior a la presion
a la existente al final de este, moviéndose desde una zona de
mayor a menor presion . Asi, el flujo (Q) depende directamente
del gradiente de presién entre esos dos puntos (AP) e
inversamente de la resistencia (R). Esta tltima dependera de la
dimension del conducto y de la naturaleza del fluido, midiendo
las fuerzas de friccion entre las propias moléculas del fluido, y
entre éstas y las moléculas de la pared del conducto (AP. Q X
R).

En todas las etiologias de la HP lo primero que
acontece es un aumento de las resistencias al flujo sanguineo
portal, seguido de un incremento de dicho flujo. Dependiendo
del sitio donde se incrementa dicha resistencia es donde se
encuentra la base de la clasificacion clasica de la HP?.

Clasificacion de la hipertension portal

La HP es causada por una obstruccién en el flujo
sanguineo portal y puede ocurrir en diferentes niveles del
sistema venoso portal. La presién en la vertiente proximal a
la obstruccion estara aumentada, mientras que a nivel distal
serd normal. En funcién del lugar de la interrupcién del flujo
venoso se clasifica en prehepatica (si ocurre en vena esplénica,
vena porta antes de su llegada al higado, o vena mesentérica),
intrahepatica (obstruccion al flujo en el interior hepatico) vy
poshepatica (obstruccion en el flujo venoso de salida).

Hipertension portal prehepatica

A pesar de ser la cirrosis la principal causante
de trombosis en el eje portal, la trombosis venosa sin
hepatopatia subyacente también genera una alteracion del
flujo sanguineo portal, considerandose la segunda causa
mas comun de HP. Esta entidad se relaciona con sindromes
mieloproliferativos, cirugias y estados proinflamatorios
generados en diferentes érganos del sistema digestivo y del
bazo. Las cirugias bariatricas, esplenectomias, pancreatitis,
enfermedad inflamatoria intestinal, apendicitis o diverticulitis
se caracterizan por ser importantes factores de riesgo para
desarrollar una obstruccion extrahepatica del flujo venoso
portal; encontrandose a su vez en el 30% de estos pacientes
un trastorno trombofilico sistémico de base3. Aun asi, hasta en
el 35% de las ocasiones puede existir una ausencia de factores
de riesgo que se relacionen con la génesis de la trombosis
portal

Hipertension portal intrahepatica

El aumento de la resistencia vascular intrahepatica
se puede localizar a nivel de los capilares presinusoidales,
sinusoidales o postsinusoidales. Las principales causas de
HP presinusoidal incluyen la hiperplasia nodular regenerativa,
esquistosomiasis, sarcoidosis, colangitis biliar primaria,
colangiopatia autoinmune, fibrosis hepatica congénita, y
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Hipertension portal prehepatica

Obstruccién venosa portal extrahepatica

Trombosis vena porta

Trombosis vena esplénica

Fistula arteriovenosa esplacnica

Esplenomegalia masiva: Enfermedades infiltrativas, linfomas, sindromes

mieloproliferativos, enfermedades por depésito.

HIPERTENSION PORTAL PREHEPATICA.

Hipertension portal intrahepatica presinusoidal

Anormalidades del desarrollo

Enfermedades biliares

Oclusiones neoplasicas de la vena
porta

Lesiones granulomatosas

Esclerosis hepatoportal

Peliosis

Transformacién nodular parcial

Fibrosis portal no cirrética

Hipertension portal idiopatica

Enfermedad poliquistica del adulto.
Enfermedad hemorragica hereditaria.
Fistula arteriovenosa.

Fibrosis hepatica congénita.

Colangitis biliar primaria.
Colangitis esclerosante.
Colangiopatia autoinmune.
Toxicidad por cloruro de vinilo.

Linfoma.

Hemangioendotelioma intrahepatico.
Neoplasias epiteliales malignas.
Leucemia linfocitica crénica.

Esquistosomiasis.
Granuloma por aceite mineral.
Sarcoidosis.

HIPERTENSION PORTAL INTRAHEPATICA PRESINUSOIDAL.
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HIPERTENSION PORTAL. PATOGENESIS, DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO.

Hipertension portal intrahepatica sinusoidal

Fibrosis sinusoidal Hepatopatias alcohdlicas.

Hepatopatias toxicas (metotrexate,
amiloride).

Toxinas (cloruro de vinilo, cobre).
Metabdlica (NAFLD, Gaucher)

Infecciosas (virales, fiebre Q, CMV,
sifilis secundaria).

Enfermedad necro inflamatoria

aguda.

Colapso sinusoidal

Defenestracion sinusoidal Enfermedad hepética alcohdlica

(fase precoz).

Infiltracion sinusoidal Mastocitosis.
Amiloidosis.
Enfermedad de Gaucher.

Metaplasia mieloide agnogénica.

Compresion sinusoidal Engrosamiento de células de

Kupffer (enfermedad de Gaucher,
leishmaniasis visceral).

Hepatocitos cargados de grasas
(hepatopatia alcohdlica, AFLP).

HIPERTENSION PORTAL INTRAHEPATICA SINUSOIDAL.

enfermedad poliquistica del adulto. La cirrosis hepatica es la
primera causa de HP sinusoidal, pudiendo estar relacionada
también con trastornos infiltrativos como la amiloidosis,
mastocitosis y enfermedad de Gaucher. La HP postsinusoidal
estd principalmente causada por la enfermedad venooclusiva*

Hipertension portal posthepatica

Se produce generalmente por deterioro en el flujo
venoso de salida hepatico al aumentarse la resistencia a este
nivel. La causa mas comun es el sindrome de Budd Chiari y
la insuficiencia cardiaca derecha secundaria a determinadas
condiciones como pericarditis, cardiomiopatias restrictivas,
y/o cardiopatias congénitas®

Diagnéstico de la hipertension portal
Aunque el diagndstico definitivo de hipertensién portal

requiere el uso de métodos invasivos, aun se puede hacer un
diagndéstico mas o menos preciso basado en la presencia de
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Hipertension portal intrahepatica postsinusoidal

Enfermedad venooclusiva Irradiacion hepatica
Toxicas (piridozilina, alcaloides)

Farmacos (gemtuzumab, orgamicina,
actinomicina, azatioprina,
dacarbazina...

Febo esclerosis de venas hepaticas Enfermedad hepética alcohdlica
Enfermedad por radiacion crénica
Hipervitaminosis A

Lesion por e - ferol

Neoplasias
vasculares

malignas  primarias = Hemangioendotelioma epitelioide

Angiosarcoma
Flebitis granulomatosa Sarcoidosis

Micobacteria
Lipogranulomas

Granuloma por aceite mineral

Obstruccion tracto salida flujo venoso hepatico (Budd Chiari) - idiopatico,
estados protrombéticos.

HIPERTENSION PORTAL INTRAHEPATICA POSTSINUSOIDAL.

Hipertension portal posthepatica

Obstruccion vena cava inferior (tumor, trombosis, aumento caudado).

Pericarditis constrictiva.

Regurgitacién trictspidea.
Insuficiencia cardiaca severa derecha.

Cardiomiopatia restrictiva.

HIPERTENSION PORTAL POSTHEPATICA.

complicaciones relacionadas con la hipertensién portal y la
exclusion de otras posibles causas. Varices esofagogdastricas,
esplenomegalia, trombocitopenia relacionada con
hiperesplenismo, encefalopatia y sindrome hepatopulmonar
pueden ser manifestaciones comunes de la HP clinicamente
significativa. Dado que la funcién hepatica y la presion
sinusoidal suele ser normal en pacientes con HP prehepatica
y presinusoidal, la ascitis no es la principal caracteristica
clinica en estos pacientes, al contrario de lo que ocurre en la
HP sinusoidal y postsinusoidal donde el desarrollo de ascitis
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suele ser una condicién sine qua non acompanada de datos de
insuficiencia hepatica. Todo ello, combinado con determinadas
caracteristicas bioquimicas y/o radiolégicas pueden llevar al
diagnéstico. En la cirrosis hepatica que constituye el 90 % de
las etiologias de HP, raramente es necesario una evaluacion
invasiva de la presion portal para llegar al diagnéstico del
sindrome de hipertension portal®.

El sistema venoso portal se encuentra ubicado entre
dos lechos capilares como son los sinusoides hepaticas y los
capilares esplacnicos, por lo que su acceso directo es muy
complicado habiéndose establecido histéricamente diferentes
enfoques invasivos para conseguir una medicién 6ptima
de la presion portal. Actualmente contamos con diferentes
pruebas diagndsticas tanto invasivas como no invasivas que
nos ayudan a diagnosticar el sindrome de hipertensién portal
independientemente de su etiologia y la estratificacion del
riesgo de desarrollar complicaciones clinicas que influyan en
la morbimortalidad del paciente.

Test invasivos diagnéstico hipertension portal

Gradiente de presién venosa hepatico (GPVH).

La primera medicion de presion portal se realizé en
1937, insertando un catéter de aguja directamente en unarama
delavena porta en el transcurso de una cirugia abdominal”. Con
el paso del tiempo se han propuesto otros abordajes directos
como la cateterizacion de la vena umbilical o la de una rama de
la vena porta por via transhepatica percutanea®. Hay que tener
en cuenta que la medicion de la presion portal directamente
en la vena porta o en uno de sus brazos puede proporcionar
unos resultados incorrectos puesto que la medida se puede
ver afectada por la posicion del transductor de presién y los
aumentos en la presion intraabdominal (por ejemplo, cuando
el paciente tiene ascitis). Estas técnicas desafiantes son
invasivas, poseen potenciales riesgos, y si se realizan bajo
anestesia general se puede artefactar el resultado debido
al efecto de la sedacion profunda sobre la hemodindmica
esplacnica. Actualmente, las mediciones de presiéon venosa
portal se estan realizando de forma rutinaria durante la
colocacion de un TIPS, sin embargo, en estos casos siempre
se debe realizar restando la presién de la vena cava inferior,
reflejando asi de forma correcta un gradiente de presion. Las
indicaciones de la colocacién de un TIPS son muy especificas,
y el enfoque transyugular para medir tan sélo presién portal
parece demasiado invasivo.

El GHPV se considera el método indirecto mas
comun utilizado para evaluar la presion portal y se considera
el gold standar. Su resultado proviene de la diferencia entre la
presién venosa hepatica libre (PVSL), una medida de la presion
sistémica, y de la presidn venosa hepatica en cufia o enclavada
(PVSE), una medida de la presién sinusoidal hepatica. Este
sistema se describié por primera vez en 1951°. En 1979,
Groszmann describié de nuevo el método pero afiadiendo el
uso de un catéter con globo en lugar de un catéter recto que
permitia ocluir con facilidad la vena hepéatica y asi poder
obtener mediciones repetidas tanto de presién libre como
ocluida del vaso™®.
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Habitualmente, la técnica se realiza en una sala
de radiologia vascular tras comprobar ecograficamente la
permeabilidad de la vena yugular interna derecha, se procede
a la introduccion de un catéter guiado por guia hidrofilica
hasta la vena cava inferior y posteriormente una cateterizacion
selectiva de la vena suprahepéatica méas accesible. De tal forma
se mide la PVSL manteniendo el extremo distal del catéter en la
vena suprahepatica a 2-3 cm de su desembocadura en la vena
cava inferior. La PVSE se mide posicionando el catéter lo mas
distal posible, ocluyendo la vena y comprobando su posicién
inyectando un pequefio volumen de contraste que nos permite
comprobar la correcta oclusién y excluir la presencia de
comunicaciones hepaticas venosas que pudieran infraestimar
la presion enclavada reportada. En los ultimos afos se utiliza
un balén para ocluir la vena, puesto que se suele ajustar de
forma mas adecuada al vaso, reduciendo el error aleatorio, y
prefiriéndose por tanto frente al catéter recto. La diferencia
entre las medidas de la PVSL y PVSE sera el GPVH.

Se recomienda si existe sedacién durante el
procedimiento que sea a menor dosis posible, sobre todo con
midazolam (0,02 mg/kg) para intentar evitar un valor incorrecto
del gradiente. La sedacion referida es aceptable puesto que no
genera ninguna modificacién del valor. Las mediciones deben
hacer al menos en un nimero de tres y se debe mantener el
catéter al menos durante un minuto en cada medida™

Existen datos que han demostrado una clara
correlacion entre los resultados de la PVSE con los obtenidos
a través de una medicion directa de la presion venosa portal en
cirrosis de etiologia endlica y por VHC'2.

Los valores normales del GPVH se encuentran
entre 3 a 5 mm Hg, siendo los valores superiores a 5 mm Hg

MEDICION DEL GRADIENTE DE PRESION VENOSA HEPATICO. LA PRESION
VENOSA SUPRAHEPATICA LIBRE SE MIDE MANTENIENDO EL EXTREMO DISTAL
DEL CATETER EN LA VENA SUPRAHEPATICA 2-4 CM DE SU DESEMBOCADURA
EN LA VENA CAVA INFERIOR (IMAGEN A). LA PRESION DE LA VENA
SUPRAHEPATICA ENCLAVADA SE MIDE POSICIONANDO EL CATETER MAS
DISTAL OCLUYENDO LA VENA (IMAGEN B). TAMBIEN SE PUEDE UTILIZAR UN
BALON PARA OCLUIR LA VENA (IMAGEN C). LA CORRECTA OCLUSION SE PUEDE
CONFIRMAR INYECTANDO CONTRASTE (IMAGEN B Y C).
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indicativos de HP. En los pacientes con cirrosis hepatica de
etiologia virica y endlica el GPVH contintia siendo el mejor
método para evaluar si existe HP clinicamente significativa
(HPCS) que se define cuando es mayor o igual a 10 mm Hg; sin
embargo, en pacientes con colangitis biliar primaria al existir
un componente presinusoidal de HP no se puede evaluar por
este método, dado que se puede infraestimar la prevalencia
y severidad de la HP. En pacientes cirréticos de etiologia
metabdlica, aunque el GPVH mayor a 10 estd intimamente
asociado a la apariciéon de signos clinicos adversos, puede
existir una proporciéon de pacientes que pueden tener clinica
similar a pesar de no haber alcanzado cifras de 10 mm Hg. En
resumen, un GPVH igual o superior a 10 mm Hg en pacientes
con cirrosis compensada sin varices esofagogdstricas va a
predecir su desarrollo, posibilidad de descompensacion clinica
como ascitis y aumentar el riesgo de desarrollar carcinoma
hepatocelular. En pacientes compensados con HPCS, un GPVH
por encima de 16 mm Hg predice alta probabilidad de sangrado
variceal; y por encima de 20 mm Hg una vez ha sangrado,
alta probabilidad de resangrado, fracaso en el tratamiento
hemostatico y alta tasa de mortalidad'.

En pacientes con enfermedad hepéatica crénica y
signos clinicos de HP (varices esofagogastricas, ascitis,
colaterales portosistémicas) pero con GHVH menor a 10,
deben descartarse desdrdenes vasculares porto sinusoidales
o plantear que no se ha producido una medicién adecuada
durante la técnica™. En la enfermedad hepatica crénica
relacionada con el alcohol y viral un descenso en el gradiente
de PVH en respuesta al uso de betabloqueantes esta asociado
con una reduccién significativa del riesgo de sangrado variceal
y otros eventos descompensatorios.

En pacientes con HP prehepética o presinusoidal, en
el que la presion en el sinusoide es normal, el GPVH debe ser
normal o tan sélo levemente elevada. En pacientes con HP
posthepatica, sobre todo en aquellos coninsuficiencia cardiaca,
GPVH sera normal porque la presion hepatica sinusoidal sera
igual de elevada que la de la cava inferior como reflejo de la alta
presion dindmico

Si no es para fines diagnésticos, el uso del GPVH no
estd ampliamente recomendado en la evaluacién de pacientes
con cirrosis'™. Sin embargo, su uso sigue siendo esencial en
estudios clinicos de farmacos que investigan una potencial
reduccion de la presion portal®.

Endoscopia digestiva alta.

El hallazgo incidental de varices esofagogastricas en
una endoscopia digestiva alta establece el diagndstico de HP y
conduce a investigar para determinar la causa de estas, sobre
todo, profundizar en el diagnéstico de una posible cirrosis
hepatica como causa mas probable, y si esto fuese negativo,
realizar estudios de imagen encaminados a descartar una
trombosis venosa portal, que constituye la segunda causa mas
frecuente de HP. Las varices que se generan serdn mas grandes
en esoéfago inferior e irdn disminuyendo progresivamente de
tamafo a medida que asciende el endoscopio; en el caso de
que sea al revés, es decir, que el tamafio de las varices es mas
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Localizacion hipertension portal Caracteristicas hemodinamicas

PREHEPATICA GPVH normal
PVHE normal
PVHL normal

PRESINUSOIDAL GPVH normal
PVHE normal o levemente elevada
PVHL normal

SINUSOIDAL GPVH elevado
PVHE elevada
PVHL normal

POSTSINUSOIDAL GPVH normal
PVHE elevada
PVHL elevada

POSTHEPATICA

Obstruccion vascular (no se puede

cateterizar venas hepaticas)
GPVH normal

Congestion vascular PVHE elevada
PVHL elevada

CARACTERISTICAS HEMODINAMICAS SEGUN LA LOCALIZACION HIPERTENSION
PORTAL.

grande en la porcion proximal del es6fago debemos pensar
en una obstruccion de la vena cava que puede ser secundaria
normalmente a tumores o trombosis por cateterismo vascular.

Los pacientes con cirrosis hepatica compensada en
los que previamente se haya determinado la existencia de
HPCS,yno sen candidatos por contraindicaciény/ointolerancia
a betabloqueantes, deben realizarse una endoscopia digestiva
alta para valorar la posible presencia de varices cuando el
recuento plaquetario sea inferior a 150 x L 6 la rigidez hepatica
medida mediante elastografia de transicion (ET) sea mayor
o igual a 20 kilopascales (KPa)'". Aquellos pacientes que no
se realizan endoscopia pueden ser seguidos anualmente con
repeticion de ET y recuento de plaquetas™.

En la dltima década, un creciente niumero de estudios
han sugerido que la ultrasonografia endoscépica (USE) puede
ser (til en la evaluacién de la HP. Varices paraesofégicas y la
vena gastrica izquierda se pueden visualizar mejor mediante
esta técnica, que no sélo se correlaciona con el tamafo de las
varices sino que también puede predecir recurrencia de las
mismas tras ligadura o escleroterapia®.
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Enrecientes estudios en modelos animalesyhumanos,
se ha demostrado que se puede conseguir una medicion del
gradiente de presion portal a través de esta técnica, mediante
la puncién con una aguja a través del estémago o duodeno
para alcanzar la vena porta y después la vena hepatica derecha
y en ambas localizaciones tomar determinacién de la presién
venosa. Este método parece seguro y se correlaciona bien con
los valores de presién alcanzados por acceso transyugular'®?°,
Samarasena et al. describen la realizaciéon de esta técnica en
28 pacientes, utilizando un ecoendoscopio lineal convencional,
una aguja de 25 FNA y un mandmetro compacto, con una tasa
de éxito técnico del 100% y sin efectos adversos, obteniendo
unos resultados que aportaban una excelente correlaciéon con
los pardmetros clinicos de la HP,

Dada la disponibilidad de la USE en nuestras
unidades de endoscopia, la simplicidad de la configuracion
de la manometria, la mediciéon del GPVH guiado por esta
técnica puede representar un avance prometedor para obtener
informacion indispensable en el manejo de los pacientes con
enfermedad hepatica.

Test no invasivos diagnéstico hipertension portal

Elastografia de transicion (ET).

La introduccion de la ET en la practica clinica
ha permitido la precoz identificacion de pacientes con
enfermedad hepatica crénica y el riesgo de desarrollar HPCS,
que como consecuencia puede llevar a la descompensacion
de la enfermedad y aumentar el riesgo de muerte por causa
hepatica. Se ha notificado en la literatura una buena correlacion
entre el GPVH y la medicion de rigidez hepatica en pacientes
con fibrosis hepatica avanzada?'. La mejor correlacion entre el
GPVH y la ET tiene lugar con valores entre 5y 10-12 mm Hg,
rango de HP leve momento en el que esta predominantemente
aumentada la resistencia intrahepatica. A partir de mayores
cifras de presidon portal la correlacion persiste pero va
disminuyendo progresivamente puesto que ya comienza a
interferir el aumento del flujo venoso hepatico?.

En pacientes con enfermedad hepatica compensada
de etiologia viral, endlica o metabdlica (excluyendo a la
poblacion obesa), los métodos no invasivos son suficientes
para descartar HPCS al definir al grupo de pacientes con
riesgo de presentar signos endoscépicos de HP, y que serian
aquellos con un resultado de ET mayor o igual a 25 kPa
(especificidad y valor predictivo positivo mayor 90%)?', siempre
y cuando, se realicen dos determinaciones en diferentes dias
cumpliendo los criterios de validez de la técnica acordados por
las sociedades cientificas. Por el contrario, una ET menor o
igual a 15 KPa y plaquetas mayor o igual a 150000 descarta
HPCS con una sensibilidad y valor predictivo positivo mayor
del 90%. Cuando el resultado es intermedio se puede utilizar
un modelo predictivo en el que si valores de ET entre 20-25 KPa
y plaquetas menores a 150000 o valores entre 15- 20 KPa y
plaquetas menores a 110000 el riesgo de HPCS es de al menos
el 60%.
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Se recomienda en las dultimas conferencias de
consenso de HP, si existe un riesgo muy bajo de tener varices
y, por tanto, podria ser el grupo seleccionado para evitar la
realizaciéon de momento de una gastroscopia y/o el inicio de
betabloqueante, que estos pacientes anualmente deberian ser
reevaluados mediante elastografia y recuento plaquetario™.

Elastografia del bazo.

A medida que progresa la HP, existe un aumento
progresivo del tamafo del bazo no sélo secundario al aumento
del flujo de retorno sino a la hiperplasia, angiogénesis y
posterior fibrogénesis que aumentard su rigidez. De forma
similar al higado, la rigidez esplénica puede detectarse a través
de la ET y se ha estudiado para valorar la presencia de varices
y grado de HP en pacientes con cirrosis. Parece especialmente
util en causas prehepaticas y presinusoidales de HP?'.

En la ultima conferencia de consenso de HP. Baveno
VII, recoge ya esta opcién diagndéstica como util en pacientes
con enfermedad hepatica compensada (VHC no tratados; VHB
tratados y no tratados) para descartar o confirma HPCS (ET
menor a 21 KPa y mayor a 50 KPa, respectivamente). Aun asi
se afirma que se necesita para mejor definicién de los puntos
de corte, mas estudios con elastografia y sondas especificas
que permitan alcanzar una adecuada validacion de la técnica™.

En resumen, en pacientes con HP que se haya
identificado por la presencia de varices, algin evento
hemorragico, esplenomegalia con hiperesplenismo o presencia
de colaterales portosistémicas en pruebas imagen, se debe
descartar la existencia de una cirrosis hepatica subyacente
por test clinicos, de imagen, endoscépicos y elastograficos.
Si no es el caso, los estudios de imagen deberan descartar
la presencia de una trombosis venosa portal; y si también
es negativa, la medida del GPVH se puede acompanar de la
realizacion de una biopsia hepatica.

Tratamiento de la hipertension portal

Lareduccion efectivadelapresion portal vaadisminuir
la incidencia de complicaciones en los pacientes, teniendo
un potencial impacto en la supervivencia. Las opciones
terapéuticas actualmente disponibles tienen una eficacia
limitada no exenta de riesgos. Se continda investigando en
alternativas terapéuticas en HP mas potentes y seguras.
El efecto de los farmacos o del intervencionismo sobre la
presion portal puede ser evaluado indirectamente mediante
resultados clinicos, como puede ser la incidencia de sangrado
por varices, o directamente mediante medicion del GPVH. Si se
logra un gradiente menor a 12 mm Hg o se reduce un 20% del
valor basal se ha asociado a un descenso en la incidencia de
complicaciones clinicas®.

Terapia farmacoldgica

Los bloqueadores beta no selectivos (propranolol,
nadolol o carvedilol) son la primera clase de farmacos
encontrados para disminuir la presiéon portal a través de la
inhibicion de la vasodilatacion esplacnica inducida por los
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receptores B2. Carvedilol, un bloqueador beta no selectivo
(BBNS)** con actividad anti alfa 1 adrenérgica, promueve
una mayor reducciéon de la presién portal en comparacion
con otros BBNS a través de un bloque adicional alfa 1y
reduccion de las resistencias vasculares intrahepaticas y
de colaterales portosistémicas, por lo que se prefiere en los
pacientes con cirrosis que tienen datos de HPCS para evitar
descompensaciones. Ademas de su mayor potencia, estudios
demuestran su mayor tolerabilidad y un impacto positivo en la
supervivencia de estos pacientes.

El estudio PREDESCI es un ensayo clinico,
aleatorizado, controlado a doble ciego en el que participaron
ocho hospitales espafioles incluyendo pacientes con cirrosis
compensada e HPCS sin varices de alto riesgo; todos los
participantes tenian mediciones de GPVH con evaluacion
de la respuesta aguda al propranolol intravenoso. Los
respondedores fueron asignados al azar a propranolol via
oral (hasta 160 mg dos veces al dia) vs placebo; y los no
respondedores a carvedilol (menos 25 mg dia) vs placebo. El
objetivo principal del estudio fue determinar la incidencia de
descompensaciones de la cirrosis definida como desarrollo
de ascitis, sangrado, encefalopatia hepatica o muerte. Asi
entre enero 2010 y julio de 2013 se evaluaron 631 pacientes
de los que finalmente 201 fueron asignados al azar. El objetivo
primario del estudio ocurrié en un 16% del grupo de pacientes
con betabloqueantes frente a un 27% en el grupo placebo. Se
concluyé afirmando que el tratamiento a largo plazo con BBNS
podria aumentar la supervivencia libre de descompensacion en
pacientes con cirrosis compensada e HPCS, principalmente en
cuando a la reduccioén de la incidencia de ascitis.

La activacion del sistema renina angiotensina
aldosterona (SRAA) juega un importante papel en la
hemodinamica del paciente con cirrosis e hipertension portal.
Los bloqueadores de los receptores de angiotensina también
se han descubierto para inhibir la contraccion de las células
hepaticas estrelladas y reducir la presiéon portal en modelos
animales. Varios estudios de pequefo tamafo han estudiado
el efecto de estos farmacos en la HP y en la prevencién de
complicaciones relacionadas, objetivandose una reduccion
leve de la presion portal, pero con un descenso clinicamente
significativo en la presién arterial sistémica y altas tasas de
disfuncién renal?*?. Por lo tanto, estos farmacos ya sean en
monoterapia o combinacion con BBNS no se recomiendan en
el manejo de la HP.

También se ha observado una reduccién transitoria de
la presion portal con octreétide , analogo de la somatostatina
con potentes efectos vasoconstrictores esplacnicos. Sin
embargo, no da como resultado una reduccion sostenida de la
presion portal y se ha asociado a alta tasa de efectos adversos
graves?.

Diferentes estudios animales han sugerido el
papel de derivados del o6xido nitrico en el tratamiento de
la HP a través de un efecto vasodilatador selectivo en la
circulacién intrahepatica. Sin embargo, su beneficio podria no
confirmarse en estudios clinicos con humanos?. Por otro lado,
simvastatina, inhibidor de la 3-hidroxi-3 metilglutaril-coenzima
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A reductasa, aumenta la liberacion de 6xido nitrico en el higado
disminuyendo la resistencia sinusoidal hepatica en pacientes
con cirrosis e hipertension porta, sin haberse objetivado efecto
preventivo sobre el sangrado por varices®. Asi la simvastatina
podria conferir un beneficio en la supervivencia de pacientes
cirréticos en clase Child Pugh A o B; estudios adicionales seria
necesarios.

Finalmente, los pacientes con cirrosis y obesidad
también pueden beneficiarse de cambios en el estilo de vida
(dieta y ejercicio) con la consiguiente pérdida de peso. Un
programa intensivo de 16 semanas de dieta y ejercicio fisico
moderado condujo a la reduccién significativa de la presion
portal en estos pacientes, independientemente de la etiologia
de la enfermedad hepatica®.

Derivacién portosistémica

Los procedimientos de derivacion portosistémica
son muy eficaces para reducir la presién portal. Transyugular
intrahepatic portosystemic shunt (TIPS) son un procedimiento
realizado por un radidlogo intervencionista a través de
la vena yugular interna y que consiste en la creacién
de un shunt intrahepatico artificial entre la vena porta
y la vena suprahepéatica. Con la llegada de los TIPS, los
procedimientos quirdrgicos derivativos portocava, mesocava
y/o esplenorrenales han quedad obsoletos y relegados a casos
muy determinados sobre todo de pacientes no cirréticos®'.
Se recomiendan para el manejo de la hemorragia por varices
esofagogastricas refractaria o recurrente, ascitis refractaria,
hidrotérax hepatico. Algunos datos de insuficiente soporten
han sugerido beneficio también en los sindromes hepatorrenal
y hepatopulmonar®,

En los pacientes cirréticos, los TIPS (recubiertos de
poli-tetra-fluoro-etileno) preventivos en las primeras 72 horas
del evento hemorragico, estan indicados en pacientes con
sangrado por varices esofagogastricas, con una clasificacion
de Child Pugh C < 14 y B> 7, con sangrado activo en la
endoscopia inicial o GPVH mayor a 20 mmHg en el momento
de la hemorragia. En el sangrado refractario variceal, cuando
existe un fracaso al tratamiento médico y endoscépico queda
claramente indicado el TIPS de rescate.

La colocacion de un TIPS puede ser futil en pacientes
cirréticos con Child Pugh > o igual a 14, o con MELD > igual a
30, a menos que se prevea un trasplante hepatico a muy corto
plazo.

Una de las consecuencias del TIPS es un aumento
del retorno venoso cardiaco lo que conduce a la elevacion del
volumen diastélico final®%; por lo que se deberia contraindicar
en insuficiencia congestiva grave, hipertensiéon pulmonar
y patologia valvular tricispidea. También deberia tenerse
en consideracion si el paciente presenta una encefalopatia
hepatica recurrente subyacente sin adecuado control
médico. La encefalopatia hepatica siempre ha sido una de
las complicaciones mas temidas del TIPS alcanzando incluso
tasas del 45% en algunas revisiones publicadas®, pero la
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utilizacion reciente de stent recubiertos ha disminuido de
forma significativa la incidencia de esta complicacion.

Mas alla de los beneficios de prevencién o control
de la hemorragia variceal, existen datos que avalan un
aumento significativo de la supervivencia libre de trasplante
en pacientes cirréticos con ascitis refractaria a los que se le
coloca un TIPS, en comparacion con las paracentesis de gran
volumen®. Un reciente estudio multicéntrico, randomizado que
no habia sido incluido en metaandlisis previos comparando
el uso de TIPS recubiertos vs paracentesis de gran volumen,
también ha encontrado beneficio en términos de supervivencia
significativo con el uso de TIPS (1 aiio de supervivencia libre de
trasplante del 93% frente al 52 %)%.

Mas allda de la terapia farmacolégica con
betabloqueantes y el uso de TIPS, dentro del tratamiento de la
HP, habra que anadir el manejo especifico de otras diferentes
situaciones clinicas derivadas de lo mismo como puede
ser el manejo de la ascitis, infecciones del liquido ascitico,
hiponatremia y/o sindrome hepatorrenal.

A pesar de todos los avances acontecidos en el
paradigma terapéutico de la HP, sigue siendo una enfermedad
progresiva con una historia natural, que en el caso de su
etiologia mas frecuente que es la cirrosis hepatica, si no se
consigue eliminar el agente etioldgico y se alcanza el punto
de inflexion en el que aparecen las complicaciones de la
enfermedad, el trasplante hepatico contintia siendo el gesto
terapéutico curativo en la mayoria de los pacientes con HP
severa.
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