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RESUMEN 

La hipertensión portal es una enfermedad que generalmente, se presenta en paciente con enfermedades hepáticas cró-
nicas, como la cirrosis. Sin embargo, esta se puede presentar por otros motivos como la hipertensión portal no cirrótica, 
producida por la esquistosomiasis. Y que se puede clasificar como hipertensión portal prehepática, intrahepática o pos-
thepática. La metodología de la investigación, es una revisión bibliográfica, que se apoyó en medios electrónicos como 
fuente primaria para la obtención de la información, gracias a medios electrónicos como revistas, páginas web, entre 
otros. Entre las conclusiones que se pueden derivar de la investigación están, que el estudio de la fisiopatología de la 
hipertensión portal, ha evolucionado los últimos años. La obstrucción del flujo venoso portal, por los cambios en la arqui-
tectura del hígado y vasodilatación esplanica y sistémica. Hacia un  estado hemodinámico, regulado por componentes 
neurales, celulares y humorales, que actúan de manera endocrina, paracrina y autocrina. En la actualidad hay diferentes 
tipos de mecanismos de diagnóstico de la hipertensión portal. Uno de los más utilizados y confiables es el gradiente de 
presión venosa hepática (GPHV),  que aunque es un método invasivo, sigue siendo el más sensible y específico, para su 
diagnóstico. Por otro lado, la elastografía por resonancia magnética, el fibrotest y ARFI, son métodos no invasivos, pero 
requieren un valor (> 12 mm Hg), para su diagnóstico, lo que la limitan en su uso cotidiano en la evaluación de pacientes 
con  hepatopatías crónicas. 

Palabras clave: Fisiopatología, Portal, Hepática, Cirrosis, Resonancia. 

ABSTRACT

Portal hypertension is a disease that generally occurs in patients with chronic liver diseases, such as cirrhosis. However, 
this can occur for other reasons such as non-cirrhotic portal hypertension, produced by schistosomiasis. And that can be 
classified as prehepatic, intrahepatic or posthepatic portal hypertension. The research methodology is a bibliographic re-
view, which relied on electronic media as the primary source for obtaining information, thanks to electronic media such as 
magazines, web pages, among others. Among the conclusions that can be derived from the research are that the study of 
the pathophysiology of portal hypertension has evolved in recent years. Obstruction of portal venous flow, due to changes 
in the architecture of the liver and splanic and systemic vasodilation. Towards a hemodynamic state, regulated by neural, 
cellular, and humoral components, which act endocrine, paracrine, and autocrine. Currently there are different types of 
diagnostic mechanisms for portal hypertension. One of the most used and reliable is the hepatic venous pressure gradient 
(GPHV), which, although it is an invasive method, is still the most sensitive and specific for its diagnosis. On the other hand, 
magnetic resonance elastography, fibrotest and ARFI are non-invasive methods, but they require a value (> 12 mm Hg) for 
their diagnosis, which limits their daily use in the evaluation of patients with liver disease. Chronicles.

Keywords: Pathophysiology, Portal, Hepatic, Cirrhosis, Resonance.

RESUMO

A hipertensão portal é uma doença que geralmente ocorre em pacientes com doenças hepáticas crônicas, tais como 
cirrose. Entretanto, isto pode ocorrer por outros motivos, como a hipertensão portal não cirrótica, produzida pela esquis-
tossomose. E isso pode ser classificado como hipertensão portal pré-hepática, intra-hepática ou pós-hepática. A metodo-
logia de pesquisa é uma revisão bibliográfica, que contou com meios eletrônicos como fonte primária para a obtenção de 
informações, graças a meios eletrônicos como revistas, páginas web, entre outros. Entre as conclusões que podem ser 
derivadas da pesquisa estão que o estudo da fisiopatologia da hipertensão portal evoluiu nos últimos anos. Obstrução do 
fluxo venoso portal, devido a mudanças na arquitetura do fígado e vasodilatação esplânica e sistêmica. Em direção a um 
estado hemodinâmico, regulado por componentes neurais, celulares e humorais, que atuam de forma endócrina, parácri-
na e autócrina. Atualmente existem diferentes tipos de mecanismos de diagnóstico para hipertensão portal. Um dos mais 
utilizados e confiáveis é o gradiente de pressão venosa hepática (GPHV), que, embora seja um método invasivo, ainda é 
o mais sensível e específico para seu diagnóstico. Por outro lado, a elastografia por ressonância magnética, fibroteste e 
ARFI são métodos não invasivos, mas requerem um valor (> 12 mm Hg) para seu diagnóstico, o que limita seu uso diário 
na avaliação de pacientes com doença hepática. Crónicas.

Palavras-chave: Patofisiologia, Portal, Hepática, Cirrose, Ressonância.
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Introducción

La hipertensión portal es un síndrome muy frecuente caracterizado por un aumento patoló-
gico de la presión hidrostática en el territorio venoso portal. La presión portal normal es en-
tre 5-10 mm de Hg. La hipertensión portal es definida cuando la presión de enclavamiento 
a nivel de venas hepáticas o la presión en vena porta por punción directa es superior en 5 
mm de Hg a la presión en vena cava inferior (gradiente porto sistémico superior a 5mm de 
Hg) o la presión venosa esplénica superior a 15mm de Hg (Álvarez, 2002, pág. 46).

MUÑOZ ANDRADE, L. A., MERA SABANDO, A. J., & LÓPEZ ÁLVAREZ, E. Y.

Figura 1. Principios hemodinámicos de la presión portal 

Fuente: (Montaño-Loza & Meza-Junco, 2005)

Una elevación encima de los 10 mmHg ya es considerada como HP y se expresa clíni-
camente a partir de los 12 mmHg. Otra definición de HP es el gradiente de presión más 
de 6 mmHg entre la VP y la vena cava inferior o una presión venosa esplénica mayor a 15 
mmHg.2 (Ibarrola-Calleja, Núñez, Rodríguez, & Ordóñez-Céspedes, 2011, pág. 83).

Figura 2. Esquema de la circulación portal. A: sistema porta normal. B: hígado cirrótico: 
formación de várices y esplenomegalia

Fuente: (Costaguta & Álvarez)
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ASPECTOS FISIOPATOLÓGICOS EN LA HIPERTENSIÓN PORTAL

La etiología de la Hipertensión Portal, está dada por lo tanto por la presencia de algún obs-
táculo en la vena porta o sus ramas, o por el incremento del flujo venoso portal causado por 
una fístula arteriovenosa. Los obstáculos son debidos a una diversidad de causas y asien-
tan a cualquier nivel del sistema portal, por esto los pacientes hipertensos portales sufren 
dos clases de síntomas: los debidos al aumento de la presión portal que son comunes a 
todos y los propios de la enfermedad causal que determinan las diferencias clínicas entre 
los hipertensos portales (Zambrano, 2021).

Figura 3. Cuadro Esquemático de la Etiología de la Hipertensión Portal

Fuente: (Pareja, 2016)

Figura 4. Diagrama que muestra una lista abreviada de las causas prehepáticas, intra-
hepáticas y posthepáticas de la hipertensión portal.

Fuente: (Koh & Heller, 2013)

Causas de la hipertensión portal

La cirrosis es el estadio final de la mayoría de las enfermedades hepáticas crónicas, y la hi-
pertensión portal suele ser el resultado principal y más temprano de la cirrosis. La hipertensión 
portal cirrótica aparece por 3 mecanismos. El primero es un componente fijo que da lugar a 
obstrucción mecánica debido a la fibrosis y a la compresión producida por los nódulos regene-
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rativos. El segundo, que supone un aumento 
del 20% al 30% de la resistencia intrahepáti-
ca, es un componente funcional derivado de 
la contracción activa de las células del mús-
culo liso vascular y las células estrelladas ac-
tivadas1. El tercer mecanismo consiste en un 
aumento del flujo sanguíneo portal ocasiona-
do por un aumento de la vasodilatación arte-
rial mesentérica (Koh & Heller, 2013).

Hipertensión portal no cirrótica: La hiperten-
sión portal también puede desarrollarse en 
ausencia de cirrosis, en cuyo caso recibe el 
nombre de HPNC. A diferencia de la hiper-
tensión portal cirrótica, la HPNC se caracteri-
za por una función de síntesis hepática bien 
conservada, con aparición menos frecuente 
de ascitis o encefalopatía hepática (Koh & 
Heller, 2013).

La importancia de este síndrome, y su des-
cripción se debe a la gravedad de sus com-
plicaciones: hemorragia digestiva, hiperes-
plenismo, ascitis, encefalopatía hepática, y 
síndromes como el hepatopulmonar. La his-
toria natural de la HPT en el niño es difícil de 
conocer, por diversas patologías que la pro-
ducen, empleo de tratamientos no controla-
dos, y extrapolación de estudios en adultos a 
niños, que no se ajusta a los parámetros clíni-
cos y bioquímicas utilizados en los diferentes 
scores o pautas recomendadas (Nucette, y 
otros, 2010). 

La hipertensión portal (HTP) en los niños es 
una entidad particularmente desafiante.1 De-
bido a la naturaleza previamente intratable de 
las enfermedades hepáticas terminales en 
la infancia, la mayoría de las series iniciales 
sobre HTP pediátrica reportaron la obstruc-
ción prehepática más que las enfermedades 
hepáticas intrínsecas como causa más fre-
cuente a esta edad. Sin embargo, el conoci-
miento del espectro clínico de las afecciones 
que producen HTP y sus consecuencias ha 
hecho evolucionar muchos conceptos sobre 
esta entidad. Actualmente se considera que 
las causas hepáticas representan más del 50 
% dada fundamentalmente por atresia de vías 
biliares o trastornos metabólicos que involu-
cran al hígado (Hidalgo Marrero, Trinchet So-

ler, Manzano Suárez, & Trinchet Varela, 2010).

En los niños se observa además anemia, es-
plenomegalia, hepatomegalia, coagulopa-
tías e hiperesplenismo. La complicación más 
grave es el sangrado por várices esofágicas. 
Las exploraciones útiles para el diagnóstico 
son el ultrasonido abdominal y la endoscopia 
digestiva, entre otras. La biopsia hepática es 
útil para establecer la causa en pacientes con 
daño hepático. El tratamiento de la hiperten-
sión portal en la infancia ha cambiado sus-
tancialmente desde los últimos 10 a 20 años. 
Deben tenerse en cuenta: a) el tratamiento de 
la enfermedad de base y de la hipertensión 
portal en sí, b) el tratamiento profiláctico del 
primer sangramiento variceal, c) el tratamien-
to del episodio de sangrado variceal, d) la 
profilaxis del resangrado y d) el tratamiento 
de otras complicaciones (Andrade Ruiseco, 
García Pérez, & Silverio García, 2010).

Métodos diagnósticos en hipertensión por-
tal

Métodos invasivos

Gradiente de presión venosa hepática (HVPG): 
Inicialmente se localiza la vena yugular, femo-
ral o cubital a las cuales se les introducirá un 
catéter guiado por control fluoroscopio que 
alcanzará la vena hepática principal. Locali-
zado allí y a una distancia de entre 2 a 4 cm 
de la vena cava inferior, el catéter medirá la 
presión venosa hepática libre. Después, en la 
misma ubicación se insuflará el balón que tie-
ne el catéter generando una obstrucción del 
flujo sanguíneo. Dicha obstrucción se confir-
ma inyectando medio de contraste que revela 
un patrón en cuña. Finalmente, tras alcanzar 
la estabilidad de la presión dentro de la vena 
hepática, esta se mide determinando la pre-
sión venosa hepática en cuña (1,17) (Pareja, 
2016).

El gradiente de presión auricular-hepática 
(HAPG): utiliza la presión auricular derecha 
en lugar de la presión venosa hepática libre; 
es un método diagnóstico que busca medir 
la presión portal de forma similar al HVPG; no 
obstante, de forma más eficaz (Pareja, 2016).
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Métodos no invasivos 

Elastografía transitoria: La técnica para la me-
dición de la rigidez hepática a través de la 
elastografía transitoria implica una serie de 
condiciones del paciente y de los instrumen-
tos a utilizar. Dicha medición se realiza en el 
lóbulo hepático derecho con el paciente en 
decúbito dorsal y con el brazo derecho en 
máxima abducción, para luego localizar un 
área hepática de al menos 6 cm de espesor 
que se encuentre libre de grandes vasos; don-
de finalmente se realizarán las pruebas para 
adquirir los datos del examen. Ahora bien, 
en orden de conseguir información precisa y 
confiable, se deben obtener 10 disparos vá-
lidos del ultrasonido; de manera que se con-
sidera falla de la TE si no se alcanza ningún 
disparo válido y se define de poco confianza 
si se presentan menos de 10 disparos válidos 
(Pareja, 2016).

Elastografía por resonancia magnética: La 
elastografía consiste en estimular mecánica-
mente el tejido a estudiar mediante compre-
sión estática a través de radiación acústica 
enfocada o vibraciones de baja frecuencia. 
Las vibraciones de baja frecuencia se explo-
ran a través de la elastografía por resonan-
cia magnética (MRE - Magnetic resonance 
elastography), la cual evalúa los campos de 
ondas en dos o tres dimensiones. De hecho, 
la MRE es la técnica de elastografía más pre-
cisa actualmente utilizada para estadificar el 
grado de fibrosis hepática. La evidencia ac-
tual muestra a la elastografía por resonancia 
magnética como un medio adecuado para la 
evaluación de la hipertensión portal y su rela-
ción con el desarrollo de várices esofágicas 
(Pareja, 2016).

ARFI (acoustic radiation force impulse ima-
ging): Es una tecnología de reciente apari-
ción, que provee información sobre la elas-
ticidad de un tejido en tiempo real y que se 
encuentra incorporado en una unidad con-
vencional de ultrasonido. Se generan pulsos 
acústicos de aproximadamente 262 µs, con 
una frecuencia de 2,67 MHz, lo cual genera 
ondas de corte en el tejido objetivo del estu-

dio. Luego, las velocidades de las ondas de 
corte en el tejido son medidas en una peque-
ña área del parénquima en el cual se genera 
un pequeño desplazamiento (Pareja, 2016).

Fibrotest: El fibrotest es un panel de cinco 
marcadores séricos relacionados por un al-
goritmo (α2-macroglobulina, apolipoproteina 
A-1, haptoglobina, γ-glutamiltransferasa, bili-
rrubina sérica) que se encuentra ampliamen-
te validado en términos de su relación con la 
hipertensión portal grave y que genera un re-
sultado entre 0 y 135 (Pareja, 2016).

Metodología 

La metodología de la investigación, es una 
revisión bibliográfica, ya que no se van a rea-
lizar estudios transversales o de campo más 
exhaustivo, por ello se ha recurrido a la inves-
tigación por medios electrónicos como fuente 
primaria de obtención de información, revis-
tas, páginas web, libros de investigación, en-
tre otros. Que han dado aportes claves para 
la consecución de este trabajo.

Resultados 

Fisiopatología

La cirrosis es la causa más común de hiper-
tensión portal y la principal indicación de 
trasplante hepático en el mundo. En ella, las 
alteraciones estructurales y funcionales que 
conducen a una franca disfunción endotelial 
que aumentan el tono y la resistencia vas-
cular intrahepática explican la aparición de 
la hipertensión portal. Dichas alteraciones 
determinan el aumento en un 25% de la re-
sistencia vascular. Los cambios en la circula-
ción intra y extrahepática son fundamentales 
en la fisiopatología de la hipertensión portal. 
Con respecto al primero, los eventos resul-
tantes de la disfunción endotelial, como las 
alteraciones de los mecanismos regulatorios 
vasomotores y la inflamación propia del daño 
hepático, conducirán al desarrollo de fibrosis 
y desarrollo de nódulos de regeneración que 
comprometerán la arquitectura intrahepática 
(Pareja, 2016).
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En circunstancias normales no se visualizan 
colaterales y se observa una buena arbori-
zación en el hígado. Cuando son evidentes 
las colaterales, se confirma el diagnóstico de 
hipertensión portal. Por lo general con esta 
técnica se puede definir la vena coronaria 
estomáquica que contribuye a las várices 
esofágicas. También se ha empleado la vena 
umbilical para delimitar el sistema portal. En 
80% de estos casos se puede aislar la vena 
obliterada y dilatarse para introducir un caté-
ter e inyectar una sustancia radiopaca en la 
vena porta izquierda. También se pueden vi-
sualizar las venas porta y hepática mediante 
canulacion transhepática percutánea (Zam-
brano, 2021).

Los sistemas colaterales más importantes 
son el sistema coronario-ácigos causantes 
de las várices esofágicas y esofagogástri-
cas, el sistema umbilical de la pared abdo-
minal que puede producir el síndrome de Ru-
veilhier-Baumgarten (venas colaterales muy 
grandes y tortuosas, que se asocian con mur-
mullo), las venas Retzius, que representan co-
nexiones portocavales en la región posterior 
o retroperitoneal; las venas Sappey, que son 
conexiones entre la cara posterior superior 
del hígado, el diafragma y el pericardio; y por 
último el sistema hemorroidal, superior, medio 
e inferior, causantes de las hemorroides inter-
nas y externas (Zambrano, 2021).

Los sistemas colaterales más importantes 
son el sistema coronario-ácigos causantes 
de las várices esofágicas y esofagogástri-
cas, el sistema umbilical de la pared abdo-
minal que puede producir el síndrome de Ru-
veilhier-Baumgarten (venas colaterales muy 
grandes y tortuosas, que se asocian con mur-
mullo), las venas Retzius, que representan co-
nexiones portocavales en la región posterior 
o retroperitoneal; las venas Sappey, que son 
conexiones entre la cara posterior superior 
del hígado, el diafragma y el pericardio; y por 
último el sistema hemorroidal, superior, medio 
e inferior, causantes de las hemorroides inter-
nas y externas (Zambrano, 2021).

Aunque el volumen de sangre que llevan es-
tas colaterales es a veces, muy elevado nun-

ca puede quedar del todo aliviada la hiper-
tensión portal, debido a que el estímulo para 
el desarrollo de estas colaterales es la misma 
hipertensión portal. En el aspecto clínico exis-
te una cierta correlación directa entre el tama-
ño de las várices esofágicas y el nivel de la 
hipertensión portal (Zambrano, 2021).

Algunos autores han postulado que la causa 
primaria de la hipertensión portal, al menos 
en algunas enfermedades, es una elevación 
del flujo arterial esplácnico, ya sea directa-
mente, ya sea a través de cortocircuitos arte-
riovenosos en el bazo o en la submucosa del 
estómago y del intestino delgado (Zambrano, 
2021).

A consecuencia de la hipertensión, asociada 
con la misma, es entonces que congestionan 
las vías colaterales ya mencionadas, produ-
ciéndose como vimos várices esofagogás-
tricas que pueden ser causa de hemorragia. 
Todavía es motivo de discusión si las hemo-
rragias dependen de aumentos bruscos de 
la presión portal o se deben a traumatismos 
o esofagitis péptica, o lo más probable a la 
combinación de más de una de estas causas 
(Zambrano, 2021). 

La hipertensión portal, a consecuencia fun-
damentalmente de la hiperpresión vascular 
a nivel de la sinusoide hepática, condiciona 
la aparición de ascitis. El aumento de la pre-
sión del eje venoso portal, incrementándose 
de este modo la presión en la vena espléni-
ca, condiciona un estasis venoso y secuen-
cialmente una congestión pasiva esplénica, 
que puede llevar a un hiperesplenismo, en-
tendiéndose como tal aumento de todas las 
funciones del bazo, que a su vez produce 
anemia, leucopenia y plaquetopenia. El dete-
rioro progresivo de la función hepática pue-
de llevar a la hiperamonemia, encefalopatía y 
coma hepático (Zambrano, 2021).

Conclusiones

Las personas que padecen de cirrosis, tienen 
una alta probabilidad de padecer también la 
hipertensión portal, esto agrava aún más el 
cuadro del paciente, posibilitando su muerte. 
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ASPECTOS FISIOPATOLÓGICOS EN LA HIPERTENSIÓN PORTAL

Hay diferentes elementos moleculares, vaso-
motores y de flujo sanguíneo que son los cau-
santes de la hipertensión portal. 

El estudio de la fisiopatología de la hiperten-
sión portal, ha evolucionado los últimos años. 
La obstrucción del flujo venoso portal, por los 
cambios en la arquitectura del hígado y va-
sodilatación esplanica y sistémica. Hacia un  
estado hemodinámico, regulado por compo-
nentes neurales, celulares y humorales, que 
actúan de manera endocrina, paracrina y au-
tocrina. 

En la actualidad hay diferentes tipos de me-
canismos de diagnóstico de la hipertensión 
portal. Uno de los más utilizados y confiables 
es  el gradiente de presión venosa hepática 
(GPHV),  que aunque es un método invasivo, 
sigue siendo el más sensible y específico, 
para su diagnóstico.  Dentro de los métodos 
no invasivos se encuentran la elastografía 
transitoria, que es muy eficaz y seguro para la 
detección de la hipertensión portal. El proble-
ma es que  necesita de valores significativos 
de la presión portal para poder evaluar el gra-
do de hipertensión como un método de segui-
miento y falta de más estudios comparativos. 
Por otro lado, la elastografía por resonancia 
magnética, el fibrotest y ARFI, son métodos 
no invasivos, pero requieren un valor (> 12 
mm Hg), para su diagnóstico, lo que la limitan 
en su uso cotidiano en la evaluación de pa-
cientes con  hepatopatías crónicas. 

En la población infantil la hipertensión portal 
más frecuente es la prehepatica. Las cau-
sas pueden ir, desde cateterismo umbilical, 
así como infecciones neonatales umbilicales, 
sepsis generalizada o episodios diarreicos 
con deshidratación. Sin embargo estudios 
de otros autores han revelado que la hiper-
tensión portal hepática, se puede presentar 
entre el 25 y 45% de los niños.


