HIPERTENSION PORTAL NO CIRROTICA

¢ QUE ES?

El higado, al contrario que otros érganos, reciibeable aporte de sangre, uno a traves
de la arteria hepatica y otro por la vena porta.veaa porta es el principal vaso
sanguineo encargado de conducir la sangre proeedehintestino y el bazo hasta el
higado, donde llevara los nutrientes que han siborhidos tras la digestiéon de los
alimentos. Para que estos y otras sustancias puledan a todas las células, la vena
porta se divide en pequefios vasos hasta formdlalbados sinusoides hepaticos, de
finas paredes y en contacto con las células dadbigDe ahi, la sangre debe abandonar
el higado para llegar al corazén. Para ello, Inassiides se unen y forman unos vasos
sanguineos de mayor calibre y a su vez la unidesties, dara lugar a tres grandes
venas, llamadas venas suprahepaticas. Estas ks £ncargadas de llevar la sangre
hasta la vena mas grande del cuerpo: la vena gaeatrasportara la sangre hasta el
corazon.

La presion en la vena porta es baja, hecho queitgegure el flujo de sangre mantenga
una direccion y sentido hacia el higado. En losepées con cirrosis, la fibrosis y otros
fendmenos generados en el higado puede dificllizeis® de la sangre a través de los
pequefios vasos, de manera que aumenta la presida wena porta, hecho que
conocemos como hipertension portal.

Sin embargo, en una minoria de pacientes se pled éa presion en la vena porta sin
que exista enfermedad alguna en las células daldbjges lo que conocemos como
hipertension portal no cirrética (HPNC).

¢ CUALES SON SUS CAUSAS?

La causa mas importante por la que se produce nmnergo de la presion en la vena
porta sin una enfermedad hepética que produzcasfibes la obstruccion del flujo
sanguineo que llega o sale del higado. Lo mas dnteues que la obstruccion se
produzca en la propia vena porta, como ocurre frgea un trombo en su interior. Sin
embargo, el flujo puede interrumpirse o disminur@s pequefios vasos venosos antes
de que se formen los sinusoides, como ocurre cuhagaontacto con unos extraios
parasitos llamados Schistosoma; o bien a nivel ade sinusoides hepaticos, por
pequefios trombos que ocluyen la luz; o inclus@smtandes venas suprahepaticas o la
vena cava, fenomeno que se conoce con el nomiseéndeme de Budd Chiari y que
normalmente se acomparia de dolor en la parte dedstlabdomen.

Muchos pacientes que padecen HPNC presentan otfesmedades que pueden
favorecer que esta se produzca, como trastornok emagulacion de la sangre.
También se ha visto que los pacientes con enfemiesdautoinmunes como el lupus
eritematoso o la artritis reumatoide entre ott@sares, infeccion por el virus del VIH y
tratamientos prolongados con algunos farmacos ceadson mas frecuencia HPNC.

¢ CUALES SON SUS SINTOMAS?

La HPNC no suele dar sintomas hasta que la presida vena porta es muy alta, ya

que la sangre, ante la dificultad para atraveshigeldo, busca caminos alternativos que
le permitan alcanzar la vena cava y llegar al égaraEsto lo consigue gracias a que

pequefias venas, como las que rodean el estomdgesgfago, se hacen mas grandes
formandose lo que llamamos varices, permitiendopgute de la sangre que encuentra
dificultades para atravesar el higado viaje a gaeellas. En caso de aumentar mucho
la presion, alguna de estas varices puede rompeaisando la sangre al eséfago vy el
estdmago lo que ocasiona una gran pérdida de lmaréstravés de las heces (que se



tinen de negro) o mediante el vomito. Esta situa@é grave y muchas veces es el
primer sintoma de la enfermedad.

En los pacientes con HPNC pueden aparecer otrasyss que estan presentes en los
pacientes con cirrosis, como la acumulacion ded@gan la cavidad abdominal (ascitis)
y en las piernas (edema), o episodios de desoriéntg/o somnolencia, debidos a que
no se pueden eliminar adecuadamente algunas sastaongicas en el higado. Sin
embargo, al contrario de lo que ocurre con el satgpor las varices del eséfago, estos
sintomas son mucho menos frecuentes que en l@EnpagEicon cirrosis.

¢ COMO SE DIAGNOSTICA?

Los andlisis de sangre pueden ser normales, svarste los marcadores de funcion
hepatica como las transaminasas o la bilirrubinechd que puede retrasar el
diagndstico. No obstante, es frecuente encontraalas bajos de eritrocitos (anemia),
glébulos blancos o plaquetas, debido al crecimidetdamafio del bazo que se produce
en estos pacientes.

La ecografia abdominal es una herramienta muyata el diagnostico, ya que permite
ver los trombos formados en las grandes venas, ¢amorta o las suprahepaticas, y
nos permite medir el tamafio del bazo. En algunssscae pueden ver grandes noédulos
en el higado, cosa que ocurre en un raro sindréoameadlo hiperplasia nodular
regenerativa. También pueden ser necesarias ottebgs radioldogicas como la
resonancia nuclear magnética o la TAC.

A veces es necesario introducir un catéter a trdgé@sa vena situada en el cuello (vena
yugular) para llegar a las venas suprahepaticadedse realiza una mediciéon de la
presion antes y después de hinchar un pequefo balécado en su extremo, lo que
nos permite estimar de manera bastante precisasap en la vena porta.

Una vez sospechada o diagnosticada la HPNC es spipdéble llevar a cabo una
endoscopia oral para detectar la presencia deegagignstaurar un tratamiento en caso
de que estén presentes.

¢ CUAL ES EL TRATAMIENTO?

En caso de descubrir una trombosis como causa dCHer4 preciso iniciar un
tratamiento anticoagulante, sobre todo si esa tosisles reciente, que se mantendra de
por vida en caso de detectarse alguna alteracitm@agulacion sanguinea.

Si la enfermedad se ha diagnosticado tras una hagwmpor rotura de alguna variz en
el esdfago o el estbmago, o si en la endoscopidetaxtara la presencia de varices
grandes o con signos de riesgo de rotura, se laicia tratamiento con medicamentos
(propranolol, carvedilol o nadolol). En los caso® @n los que sea posible, ademas se
realizara un tratamiento endoscopico, colocands baadas de goma sobre las varices
para detener el flujo en ellas y evitar su creanuey/o rotura.

¢ CUAL ES EL PRONOSTICO?

Pese a las graves complicaciones, como la rotul@sderices del es6fago o estbmago,
los pacientes con HPNC tienen mejor prondsticoaguesllos que padecen hipertension
portal por cirrosis hepética.
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