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Fisiopatología y diagnóstico de la 
hipertensión portal / hepatopatía 
crónica clínicamente significativa

La cirrosis hepática es la causa más común  en la

hipertensión portal (HTP) que se define por gradiente de 

presión portal (GPVH) > 5 mmHg y se considera cl nicamente í

significativa con GPVH  > 10 mmHg.

La formación de colaterales portosistémicos, entre las 

que se incluyen las varices esofágicas, obedece a tres factores: 

aumento de presión portal y flujo en el sistema venoso portal, 

existencia de canales embriogénicos que comunican circula- 

ción portal y sistémica y angiogénesis activa.

El aumento de presión portal es el principal mecanismo 

para la formación de v rices esofágicas y sus complicaciones á

derivadas (sangrado variceal). A la HTP contribuye en un 70% 

el incremento en la resistencia vascular intrahepatica derivada 

de la fibrosis hepática y nódulos de regeneración y en un 30% la 

vasocontricci n de vasos intrahep ticos por disminución de ó á

vasodilatadores ( xido n trico) y aumento de vasocontrictores ó í

intrahepáticos (endotelina). La HTP induce vasodilatación 

esplácnica e hipovolemia relativa que conduce a circulación 

hiperdinámica. Una consecuencia de la hipovolemia relativa es 

la activación de mecanismos compensatorios como el del 

sistema renina angiotensina aldosterona que genera retención 

renal de sodio y agua (cl nicamente manifestado en ascitis y í
(1)

edemas) .

Otro factor patogénico relevante en el desarrollo de 

complicaciones severas en pacientes con cirrosis es la 

translocación bacteriana y endotoxemia. El incremento del 

paso de bacterias, endotoxinas y ADN bacteriano desde el 

intestino hacia el sistema venoso portal en pacientes con 

cirrosis es frecuente y se origina por tres motivos principales: a) 

aumento de la permeabilidad intestinal, b) sobrecrecimiento 

bacteriano inducido por enlentecimiento del tránsito intestinal 

y c) disbiosis caracterizada por mayor carga de bacterias poten- 
(2,3)

cialmente patógenas . 

Al momento del diagnóstico un 40% de casos de 

cirrosis compensada y hasta 85% con cirrosis descompensada 

tendrá varices esofágicas y en caso de no tenerlas hasta un 90% 
(3,4)

llegará a desarrollarlas en algún momento . La incidencia de 

HDA variceal a 2 años es del 10% con VE pequeñas y del 30% 

con VE grandes. La transición de VE pequeñas a grandes se 

estima en un 12% anual. 

Hasta un tercio de las causas de muerte en pacientes con 

cirrosis e HTP se atribuyen a HDA variceal, y el riesgo de 

muerte por cada episodio de HDA variceal varía entre 15 a 

20%, dependiendo del estado cl nico del paciente.í

La severidad de HTP es el principal factor de riesgo para 

formación de varices y sangrado variceal, estableciendo como 

dintel en estudio hemodinámicos un gradiente de presión 

venosa portal hepática (GPVH) > 12 mmHg. 

Sin embargo la estimación del GPVH requiere un 

estudio hemodinámico hepático complejo, invasivo y de dispo- 

nibilidad limitada, por lo que su aplicación esta más confinada a 

ensayos clínicos. 

Tomando en cuenta que el concepto de HTP cl nica- í

mente significativa se deriva de estudios hemodinámicos para 

medir la presión portal, el consenso internacional de Baveno 
(5)

VII  ha adoptado el concepto de uso más pragmático de 

“hepatopat a crónica avanzada compensada” (HCAC) para í

cubrir el espectro de pacientes desde fibrosis avanzada hasta 

cirrosis (y que conllevan mayor riesgo de HTP clínicamente 

significativa) basado en la medición de la rigidez hepática 
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obtenida por medio de pruebas no invasivas como la 

elastografía hepática de vibración controlada (Fibroscan) 

habiendo otras modalidades análogas disponibles comercial- 

mente. 

La elastografía hepática es una prueba sencilla y rápida 

y sin riesgo que estima la rigidez hepatica (RH) en kilopascales 

(Kpa) y ha permitido obviar la necesidad de recurrir a una 

biopsia hepática  estudios hemodinámicos para medición de la o

presión portal en la gran mayoría de casos.

El último consenso de expertos de Baveno VII afirma 

que pacientes con valores de RH < 10 Kpa permiten descartar la 

presencia de HCAC. Por otro lado valores > 15 Kpa son suges- 

tivos HCAC.

Asimismo  se concluye que valores de RH < 15 Kpa y ,

plaquetas > 150,000/mm3  descartan HCAC con un VPN del 

90% y permiten obviar la necesidad de una endoscopia alta para 
(5)

cribado de varices esofágicas .

Manejo de hemorragia digestiva variceal

a) Terapia  farmacológica

La restauración de la volemia es primer paso crucial en 

el manejo del paciente con sangrado digestivo y debe iniciarse 

sin dilación. Los casos de sospecha de HDA variceal deben ser 

manejados en UCI  en una unidad de sangrantes para monito- o

rización.

Se recomienda un doble acceso venoso grueso para la 

administración de fluidos cristaloides +/- transfusiones. El ob- 

jetivo es conseguir una presi n arterial sistólica > 90 mmHg y ó

FC < 100 latidos/min. 

Se debe vitar la sobretransfusión de hemoderivados e

porque la sobrecarga de volumen puede precipitar un resangra- 
(6,7)

do por HTP de rebote . 

En la actualidad se aboga por una transfusión restrictiva 

debido a menos mortalidad y complicaciones comparado con 

transfusión liberal. La trasfusión restrictiva consiste en el inicio 

de la transfusión a partir de un valor de hemoglobina de 7 g/dl 
(8)

para mantenerla entre 7 y 8 g/dl .

Las  pruebas del perfil de coagulación no reflejan de 

forma fiable el estado de coagulación en pacientes con cirrosis 

y el consenso Baveno VII no hace recomendaciones respecto a 

la corrección del INR  plaquetopenia en pacientes con HDA o

variceal.

La profilaxis antibiótica debe instaurarse precozmente 

en todo paciente cirrótico con HDA por el riesgo asociado de 

bacteriemia. La finalidad es reducir el riesgo de infecciones 

bacterianas, recurrencia de sangrado y mortalidad. La terapia 

empírica con cefalosporinas de tercera generación como la 

ceftriaxona a dosis de 1 gr EV/día es la más aceptada.

En caso de precipitación de encefalopatía hepática 

aguda, las guía de ma ejo norteamericana (American n

Association for the Study of the Liver, AASLD) recomiendan 

lactulosa oral a dosis de 25cc c/12 horas hasta conseguir 2-3 

deposiciones blandas diarias.

El empleo de medicación vasoactiva (terlipresina, 

somatostatina, octreotide), causa vasoconstricción esplácnica 

reduciendo así el flujo portal y con ello reduce la presión venosa 

portal favoreciendo la hemostasia. Deben iniciarse prontamen- 

te ante la sospecha de sangrado variceal y mantenerse por 2 a 5 
(9)

días  La medicación vasoactiva disminuye la incidencia de .

sangrado activo y los requerimientos transfusionales. La 

eficacia de la terapia vasoactiva mejora de forma significativa 

cuando se combina con terapia endoscópica. La terlipresina ha 

sido el único fármaco que ha demostrado reducir la mortalidad 

por cualquier causa cuando se compara con placebo. Las pautas 

con distintos agentes vasoactivos quedan resumidos en la tabla  
(10)

1 .

Si se emplea terlipresina es recomendable monitorizar 

niveles de sodio debido a riesgo de hiponatremia. 

b) Terapia endoscópica 

Una vez estabilizado el paciente, se debe realizar la 

endoscopía alta en las primeras doce horas de la presentación 

del sangrado  inmediatamente posterior a la estabilización o

hemodinámica.

En pacientes con encefalopatía hepática o hematemesis 

activa se debe proteger la vía aérea mediante intubación endo- 
(11,12)

traqueal previo a la endoscopia .

El primer objetivo de la endoscop a alta es determinar la i

causa del sangrado, porque hasta en 30% de pacientes cirróticos 

con HDA la causa del sangrado no es de origen variceal.

La ligadura variceal con bandas es la terapia endoscó- 

pica más común para el manejo de HDA variceal. La alternativa 

a la ligadura es la escleroterapia que consiste en la inyección de 

un esclerosante como la etanolamina directo en la variz 

sangrante. La escleroterapia es efectiva pero se asocia a más 
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complicaciones (estenosis, bacteremia) y es mejor relegarla 

para casos en que no sea factible el uso de bandas. 

Si se logra controlar el sangrado con ligaduras, se 

recomienda repetir el procedimiento en el lapso  6-8 semanas de

hasta lograr la erradicación de las várices. Se deben asociar 

inhibidores de la bomba de protones para reducir el riesgo de 

sangrado de úlceras esofágicas luego de la ligadura.

En caso de un  sangrado originado a partir de varices 

gástricas aisladas o várices gastroesofágicas tipo 2 (que se 

extienden > 5 cm distal al cardias) la terapia endoscópica de 

elección es la inyección intravariceal de adhesivos tisulares 

como el N- butyl cianoacrilato.

La combinación de terapia endoscópica y uso de 

agentes vasoactivos es más efectiva en el control del sangrado 

que cualquiera de estos dos métodos de hemostasia por 

separado, porque combina el efecto hemostásico local de la 

ligadura/cianoacrilato con el efecto hipotensivo portal de los 

fármacos. 

De los sangrados que ceden espontáneamente, un tercio 

de los originados por várices resangrarán precozmente (dentro 

de las seis semanas). El mayor riesgo de resangrado se presenta 

entre las 48 y 72 horas del inicio del sangrado. Entre el 10% al 

20% de los pacientes sometidos a terapia endoscópica puede 
(13,14)

presentar resangrado .

Se considera un resangrado o falla al tratamiento 

cuando el paciente muere  se presenta alguno de los siguientes o

criterios: hematemesis fresca luego de dos horas del inicio de la 

terapia endoscópica, desarrollo de choque hipovolémico o 

descenso de hemoglobina mayor de 3g/dl dentro de las 24 

horas. 

En caso de resangrado variceal no controlado a pesar de 

tratamiento médico y endoscópico previo, la mejor alternativa 

es la colocación por medio de radiología intervencionista de 

una derivación portosistémica percutánea intrahepática (TIPS) 

recubierto con PTFE como técnica de rescate precoz (dentro de 

24 horas) ( igura 1)F .

Fármaco Dosis inicial

 

Vía de 
administación

 

  

Tabla 1
    Agentes vasoactivos

 Dosis de 
mantenimiento

Dosis de 
tratamiento

Terlipresina Endovenoso 2 mg en bolo cada 4
horas durante las

1mg cada 4 horas 3-5 días 1

1. Guía AASLD propone tratamiento de 2 a 5 días de duración relegando tratamientos más 
   cortos para sangrados más leves.

Guía EASL propone tratamiento de 3 a 5 días sin mayores especulaciones.

2. Guía EASL refiere que pude incrementar la infusión a 500 µg/hora.

3. Guía EASL indica que se puede colocar bolos adicionales en caso de sangrado continuo.

Somatostatina Endovenoso
infusión continua

3-5 días250 µg en bolo 3 250 µg /hora en
2

Octreótido Endovenoso 3-5 días50 µg en bolo 3 50 µg /hora en
infusión continua

1

1

primeras 48 horas

Disminución de
la circulación

Hipertensión
portal

de la vena porta
Rama derecha

Descomprensión
portal

Vena
porta

derecha
Vena hepática

Vena
cava

inferior

▼ ▼

▼

BCirrosisA

Colocación
del stent

Figura 1. A: Se observa la fisiología de la hipertensión portal. B: Descompresión de la presión portal gracias a la colocación de 
una derivación portosistémica percutánea intrahepática (TIPS).
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