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RESUMEN 

INTRODUCCION, Frecugntemente se han observado cambios en la mucosa gastrica de pacientes cirrdticos los cuales 

sz han relacionado con bipertensién portal. La mayoria de fa evidencia sugiere que esta es una altetaciGn asociada a 

cclasia sascular donde Ja inflamacién de la mucosa es poco frecuente, por lo que el término de Gastropatia hipertensiva 

portal tie sugerido en 1985 por McCommack y cols, En nuestra unidad se ha observado una alta prevalencia de 

vasttapatie upertensiva portal (GHP) sin embargo no se conoce la retaciGn que existe entre fos hallazgos endoscdpicos 

¢ histuligicos por lo que consideramos justificado realizar un estudio para conocer dicha relacion 

OLIETIN ©, Determinar la correlacion entre los hallazgos endoscépicos ¢ histolégicos de gastropatia hipertensuva 

portal cn pacientes cirréticos. 

MATERIAL Y METODO. Se realizé un estudio clinico prospectivo, longitudinal, comparativo y observacional, De 

tnarze a Octubre de 1997 ingresaron al estudio pacientes referidos al servicio de endoscopia con diagnéstico de 

fap. recived portal é probable enfermedad acidopéptica. Se demostr6 (GHP) de acuerdo a los hallazgos endoscdpicos 

ptopusstos par Taor, asi como pactentes con enfermedad Acidopepuca de cualquier etiologia. Se someticion a 

punaidescopia con videopanendoscopio Pentax EG 2900, se comaron biopsias con pinza de gran capacidad Gumbo) de 

tundus, cuizrpn y antro en todos los pacientes que cumplieron con criterios de inclusiGn (edad entre 18 y 75 afios con 

lupertensidn portal de cualquier etiologia asi como probable enfermedad Acidopeptica, se excluyeron a los pacientes con 

alagainicito cn ef tiempo de protrombina 6 tronibacitapenia, asf como aquellos en Jos que hubo dificultades fécnicas 

pat tcalizar el estudiv 6 aquellos que rehusaron a participar, En todos Jos pactentes con hipertensién portal se 

dltorumid su reserva funcional hepatica de acuerdo a ta cle aciGn de Child-Pugh. Se formaron dos grupos. El grupo 

\ 28 pacicutes con hipestenstin portal y el grupo B sin hipertensisn portal ( grupo control), se revisaron los hallazgos 

lustdogicos can un médico patdélogo del hospital que desconocfa el diagndstico clinico y endoscépico de tos pacientes 

y <2 corehionaron com los hallazgos endoscépicos. 

RESULTADOS. Se estudiaron 40 pacientes y se formaron dos grupos, el grupo A pacientes con hipertensidn portal 

MW patents con edades de 40 a 75 afios y un promedio de 56.5 aiios, de los cuales 7 fueron del sexo femenino y 13 

dil ssc masculino. El grupo B sin hipertensién portal (grupo control) fueron 20 pacientes con edades 25 a 73 aflos 

} un promedia de 47.7. La causa de Ja hipertensién portal fue citrosis por alcohol en 9 pacientes, citrosis hepatica 
<riptoegcnicaen 3 pactentes, cirrosis postnecrotica en 6, Cirrosis Biliar primaria en un caso, hepatitis ci 6nica autoinmune 

cote Li grado de las varices esofagicas fue 13 pacientes con VE grado III, 5 pacientes con VE grado LI y dos 

Pitot con remanentes varicosos. A escleroterapia se habian sometido 15 pacientes, con un promedia de 5.7 s siones. 

Tn relacion a la reserva funcional hepatica 7 pacientes fueron Child A, 5 Child B y 8 Child C, de acuerdo a los 
hallacgos endo dpwos 10 pacientes tuvieron gastropatia congestiva leve y 10 gastropatia intensa, el hallazgo més 
tovucate tus la presencia de patrén reticular (mosaico) en 18 pacientes del grupo con hipertensién portal y en 5 
psctotes del grupo control (q= 0.54) y la focalizacién en fundus y cuerpo, en relacién a fos hallazgos histolégicos 
az observa ectasia Vascular en 17 pacientes del grupo de GHP y en 5 del grupo control (q= 0.54), proliferacién de 
sasey cn 12 del grupo de GC y en 3 de fos controles (q= 0.08), Pata el andlisis estadistico se atiliz6 estadistica 

dL svripty4 con promicdiv y desviacidn estdudar para la edad asi como el coeficiente de conelacién q de Kendall paia 
conver cl grade de asocjacién entre las variables. 
(CONCLUSIONES. Se puede considerar que en nuestra unidad fa correlacién entre los hallazgos endosc6picos ¢ 
fasteldgivas en ef grupo con hipertensién portal y el grupo control es de 50%, los hallazgos mas frecuentes son el 

pation tctular y la ectasia vascular, sin embargo es necesario tener una mayor muestra de pacientes para poder obtener 

una fluyar significancia estadistica, no hubo refacién entre ef tamatio de fas varices y la resecva funcional hepatica. 

  

   

  

  

        

    

  

    

  

   



ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

La hemorragia por ruptura de varices esofagicas es un evento serio que pone en peligro la vida de 

los pactentes con cirrosis hepatica. La hemorragia por ruptura de varices esofagicas es reponsable 

de 80 % de los eventos de hemorragia gastrointestinal alta en pacientes con hipertensién portal. 

En los Gltimos aiios se ha reportado la frecuencia e importancia de lesiones en la mucosa gastrica 

en pacientes con hipertensidn portal. En estudios endoscépicos de pacientes con hipertensién portal 

que se presentan con hemorragia gastrointestinal aguda la prevalencia de sangrado de lesiones de 

la mucosa géstrica varia entre 10 y 60 %. 

La hemorragia por gastropatia hipertensiva portal explicd 21 % de los casos por sangrado agudo. 

EI sangrado crénico (descenso de 2 g/dl Hb en 6 meses) ocurrid en 10 % de los pacientes 

estudiados prospectivamente durante 18.5 +: 8.3 meses en una cohorte de 298 pacientes," 

Frecuentemente se han observado cambios en Ja mucosa gastrica de pacientes cirrdticos los cuales 

se han relacionado con hipertensi6n portal. En 1957 Palmer encontré dilatacién de las venas de 

la mucosa y submucosa en el est6mago de ratas después de la ligadura de la vena porta. Se 

observaron cambios similares en la mucosa de pacientes con hipertensién portal.” 

La apariencia endoscépica de la mucosa gastrica de pacientes con cirrosis hepatica ha recibido 

diferentes términos que incluyen, gastritis hemorrdgica, gastritis erosiva, gastropatia congestiva y 

mas recientemente se ha propuesio el término de gastropatia hipertensiva portal."-” La gastropatia



hipertensiva portal observada con frecuencia en el paciente con dafio hepatico erénico con 

bipertension portal, fue definida como una entidad clinica en 1985, cuando Mc Cormack y cols. 

describieron los hallazgos clinicos, endoscdpicos e histolégicos de 127 pacientes con hipertensién 

poual haciendo referencia a los cambios de la mucosa gastrica caracterizados por ectasia 

microvascular de la mucosa y submucosa sin o con minima inflamaci6n. 

1 a endoscopia indicd que 65 pacientes (51% ) tenian gastropatia clasificada dentro de dos tipos 

de acuerdo a la descripcién de Taor y cols.“ 

CLASIFICACION ENDOSCOPICA DE GASTROPATIA 

GASTROPATIA LEVE: 

Puntillea fino 

eriema superficial 

Patron blanca, tine, reticular separando areas de mucosa edematosa y eritema semejando “piel de 

serptente”.



GASTROPATIA INTENSA: 

Manchas rojo cereza 

Manchas café negruzco 

Gastritis difusa hemorragica 

Papazian y colaboradores describieron pequeiias areas eritematosas rodeadas por una fina red 

amarillenta al que denominaron patrén en mosaico e incluyeron los siguientes tipos. 

patron escarlatinoide: pequeiias maculas rosas ( forma leve ) 

patron en mosaico: areas eritematosas multiples contorneadas por un reticulo ( forma leve ) 

Manchas rojo cereza: areas contluentes de sangrado difuso ( forma grave ) 

Manchas marr6n oscuro: puntos oscuros difusos y manchas por depédsito subepitelial (forma grave) 

Estos autores han sugerido que el patrén en mosaico es el indicador mds sensible y especifico de



fupertension portal comparado con Ja deteccién endoscdépica de varices esofagicas las cudles se 

observan solo en 78% de los pacientes. 

Sarin y colaboradores realizaron en la India un estudio para determinar la frecuencia, distribucion 

y significade del patrén en mosaico y otros signos endoscépicos de la mucosa del estémago en 

pacientes con cirrosis, pacientes con fibrosis portal sin cirrosis, y pacientes con hipertensién portal 

exahepatica. Fueron sometidos a endoscopia 136 pacientes con hipertensi6n portal, 25 pacientes 

con alcoholismo crénico sin hipertensi6n portal y 366 controles. El! patrén en mosaico fue 

ubservado con mayor frecuencia en Jos pacientes con ltpertensidn portal (74%) que en los controtes 

1.4%) (p< 0.01) y no se observé en los pacientes con alcoholismo crénico, Dicho patrén se 

lv.alizé con mayor frecuencia en el fundus de pacientes con cirrosis e hipertensidn portal y después 

de la escteroterapia endosc6pica ( 134.8% ) comparada con los pacientes sin escleroterapia (2.6%) 

(p< 0.01), estos autores concluyeron que las lesiones de la mucosa gastrica no son muy frecuentes 

en pacientes con hipertensién portal en la India.” 

Musca y col. compararon la apariencia histolégica y endoscépica de la mucosa gastrica de 1,323 

controles y 50 pacientes con hipertensién portal quienes previamente habian sangrado, ellos tomaron 

en cuenta la clasificaci6n de Taor y cols para gastropatia hipertensiva portal encontrando los 

siguientes hallazgos: 42 % de los pacientes con hipertensién portal tenfan evidencia de gastropatia 

hipertensiva portal leve y sdlo siete tenfan patrén en mosaico. 174 de los controles (13.1%) 

mostraron evidencia de gastropatia hipertensiva portal leve 124 (9.3%) eritema 38 (2.8%) y patron 

en mosaico 12 (0.9%).



Len y Lee compararon 100 pacientes cirréticos y 100 controles de acuerdo a edad y sexo. El patron 

un mosaico se encontré en 41% de los cirréticos y en ninguno de los controles.” 

Vigneri y col. reportaron Jos hallazgos endoscépicos de pacientes con cirrosts € hipertensi6n portal 

sin hemorragia (grupo 1) pacientes con cirrosis sin hipertensi6n portal y sin hemorragia (grupo IL) 

y controles normales.© ( Grupo I, 83 pacientes) patrén en mosaico 71.9%, patron escarlatinoide 

TN.9% y petequias en 61.1%, Grupo If (53 pacientes) patron en _mosaico 14,1% patron - 

escarlatinoide 18.8% y petequias en 11.1% Grupo Ill (135 pacientes) patron en mosaico 14% 

patron escarlatinoide 9.4% y petequias en 27.8% 0 

Saperas y colaboradores encontraron que una biopsia tomada con la técnica de sacabocado es 

adecuada para obtener buenos especimenes en pacientes con hipertensién portal aunque dicho 

procedimiento no es recomendado para uso rutinario.“” 

En el estudio de Foster y cols. hubo dificultad para distinguir dilatacién de los capilares de la 

mucosa en pacientes con hipertensién portal usando tinciones histolégicas convencionales pero se 

facilité enormemente 1a distincién usando tinciones especfficas ( antigeno relacionado al factor VIII, 

va que dicho antigeno es sintetizado por las células endoteliales ).“ 

Corbishley y colaboradores en un estudio doble ciego fueron incapaces de distinguir entre 

gastropatia hipertensiva portal y sujetos controles ellos encontraron dilatacion de capilares en ambos



ETUpOS (14) 

1 nel estudio de McCormack las biopsias tomadas con pinzas estandar mostraron que la ectasia de 

jus captlares y venulas de la mucosa estuvieron presentes en todas las 4reas del est6mago pero que 

al igual que los hallazgos endoscépicos fueron més evidentes en la parte proximal del cuerpo y 

cardias °? 

{1 valor de las biopsias endoscépicas en el diagndstico de dilatacién de vasos en la gastropatia 

hipertensiva portal es menos concluyente cuando se compara con las biopsias pequefias y 

superticatles que habitualmente se toman,@ 

{in la gastropatia hipertensiva portal leve los hallazgos mas consistentes fueron congestion y 

aumento en el ntimero de capilares los cuales se observaron dilatados, en la gastropatia intensa Sa 

congesti6n vascular y ta ectasia de los pequefios vasos junto con atrofia glandular asf como marcada 

iuperplasia de fa muscularis mucosae y edema. 

La inflamacién casi no se observé y se telacioné con Ja presencia de erosiones en la mucosa. Se 

han reportado discrepancias entre la correlacién entre los cambios endoscdpicos e histolégicos de 

gastropatia hipertensiva portal; una explicacién puede ser el tamafio de la biopsia, se dice que no 

cs ético tomar biopsias profundas en pacientes cirréticos y con evidencia de gastrropatia 

hypertensiva portal intensa ya que pueden incrementar el riesgo de hemorragia.©



Se mencionan alteraciones en la circulacién portal la cual juega un papel importante en el desarroflo 

dc Ja gastropatia hipertensiva portal, ya que la circulacién portal anormal induce progresivamente 

congestion de la mucosa gastrica. También se ha reportado que la gastrina tiene un efecto 

vasodilatador en las venas gastricas, ya que una minima elevacién de’ dicha Sustancla se asocié con 

hipoacidez gastrica, se encontraron niveles altos de gastrina y bajos de pepsindgeno I, la aclorludria 

se encontré en 75% de pacientes cirréticos y con manchas rojo cereza. _ 

Los niveles de prostaglandina £2 se elevaron en el antro de cirréticos con ectasia vascular, pero 

ho en Cirréticos sin ectasia vascular o sujetos normales.“® 

Se ha sugerido que existen otros mecanismos y no sélo Ja hipertensi6n portal para causar gastropatia 

hipertensiva portal sin embargo hay evidencias de que la gastropatia congestiva ocurre mas en 

pacientes con cirrosis hepatica por alcohol como causa de Ja hipertensién portal,“'” 

La presencia de gastropatia hipertensiva portal se ha observado con mayor frecuencia después de 

la escleroterapia endoscépica. El riesgo de sangrado no correlaciona con la apariencia endoscdpica 

de la gastropatia hipertensiva leve ni del tamafio de las varices, pero si con la presencia de 

gastropatia grave ( manchas rojo cereza ).0"' 

En nuestra untdad se ha observado con gran frecuencia gastropatia hipertensiva portal en pacientes 

cirréticos, sin embargo no se conoce la relacién que existe entre’ los hallazgos endoscdpicos ¢ 

lustoldgicos por lo que consideramos justificado realizar un estudio para conocer dicha relacién.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

; Sera positiva la correlacién entre tos hallazgos endoscépicos e histoldgicos de gastropatia 

hipertensiva portal en pacientes con hepatopatia crénica ? 

; Sera la frecuencia de gastropatia hipertensiva portal mayor en pacientes con hepatopatia cronica 

¢ Iipertension portal que en pacientes con enfermedad Acidopeptica ? 

HHPOTESIS 

La correlacién entre los hallazgos endoscépicos e histolégicos es positiva en mas del 80% en los 

sujetos con hepatopatia crénica e hipertensién portal. 

La frecuencia de gastropatia hipertensiva portal es mayor en pacientes con hepatopatia crénica € 

hipertensién portal que aquellos con enfermedad Acido-peptica 
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TEAMIENTO DEL PROBLEMA    PLA 

¢ Sera positiva fa correlacién entre los hallazgos endoscépicos ¢ histolégicos de gastropatia 

Iupertensiva portal en pacientes con hepatopatia crénica ? 

Serd la frecuencia de gastropatia hipertensiva portal mayor en pacientes con hepatopatia crénica 

e hipertension portal que en pacientes con enfermedad dcidopeptica ? 

HIPOTESIS 

| 2 correlacién entre los hallazgos endoscépicos e€ histolégicos es positiva en mas del 80% en los 

sujetos con hepatopatia crénica ¢ hipertensién portal. 

1a trecuencia de gastropatia hipertensiva portal es mayor en pacientes con hepatopatia crénica e 

hipertensién portal que aquellos con enfermedad acido-peptica



OBJETIVOS 

Demostrar que la correlacién entre los hatlazgos endoscépicos e histolégicos de gastropatia 

hipertensiva portal en pacientes con hepatopatia crénica es positiva en mas de 80%. 

Demostrar que los pacientes con hepatopatia crénica e hipertensi6n portal cursan con mayor 

frecuencia con gastropatia hipertensiva portal que los sujetos con enfermedad dcidopeptica.



MATERIAL, PACHENTES Y METODOS 

DISENO DEL ESTUDIO 

{studio prospectivo, longitudinal, comparativo y observacional 

UNIVERSO DE TRABAJO 

Pacientes adultos con hepatopatia crénica e hipertensién portal y probable enfermedad acidopetica 

con hallazgos endoscépicos e histolégicos de gastropatia hipertensiva portal 6 entermedad 

acidopepuca ( gastritis crénica de cualquier etiologia ), que acudieron a la consulta externa de 

gastrocnterologia y fueron enviados a la unidad de endoscopia del Hospital de Especialidades "Dr. 

ernardo Septilveda G" del Centro Médico Nacional Siglo XXI. de marzo a julio de 1997. 
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DESCRIPCION DE LAS VARIABLES SEGUN LA METODOLOGIA 

VARIABLE INDEPENDIENTE 

Hepatopatia crénica 

{ipertensién portal 

Enfermedad acidopeptica (gastritis crénica) 

VARIABLE DEPENDIENTE 

Gastropatia hipertensiva portal 

ut



DESCRIPCION OPERATIVA DE LAS VARIABLES 

VARIABLES INDEPENDIENTES - 

HEPATOPATIA CRONICA:  Definida como ej conyunto de manifestaciones clinicas y 

bioquimucas secundarias a Ja alteract6n de la funcién hepatocitica (sintesis, depuracién y coleresis). 

IIIPERTENSION PORTAL: La hipertensién portal se definié como un aumento de la presion de 

la vena porta superior a 10 mm Hg. El gradiente de presién de la vena hepatica enclavada y libre, 

es uit indicador confiable de Ja presién portal. 

El aumento de la resistencia del flujo sanguineo portal tiene un papel fundamental en el mecanismo 

de la hipertensién portal. El aumento secundario del flujo sanguineo esplacnico contribuye a 

mantener elevada la presién portal a pesar del desarrollo de colaterales portosistémicas. 

las causas de hipertensién portal pueden clasificarse segin la localizacién del aumento de 

resistencia vascular. Los bloqueos suprahepaticos se refieren a obstruccién de las venas hepaticas; 

los bloqueos prehepaticos se refieren a la obstruccién de la vena porta. 

12



GASTRITIS CRONICA: La gastritis crénica es una lesién benigna inflamatoria y atrofante de 

la mucosa gastrica mds 0 menos extendida, susceptible de dar lugar a la desaparicién progresiva 

de glandulas gastricas. Se pueden distringuir : o 

1a gastritis superficial que muestra infiltrado mflamatorio superficial de la mucosa 

gastritis atrofica la cual es m&s 0 menos severa y que consiste en lesiones atrdticas de las 

glandulas gastricas 

Atrofia gastrica completa, la cual se asocia a metaplasia intestinal, fibrosis del corion y desaparicién 

de las glandulas 

La gastritis crénica es con frecuencia asintomatica, se manifiesta clinicamente por dolor epigastrico 

sin periodicidad ni ritmo, No es posible hacer el didgnostico de gastritis cronica mediante estudios 

radiolégicos s6lo 1a endoscopia y Ja biopsia pueden establecerlos. 

13



VARIABLES DEPENDIENTES 

GASTROPATIA HIPERTENSIVA PORTAL: se caracteriza por una marcada ectasia vascular 

ditusa de la mucosa gastrica, que en fa exploracidn endoscépica aparece hiperémica, con mialtiples 

y pequeias areas eritematosas rodeadas por una fino reticulo, puede estar Jocalizada en cualquier 

parte del estmago. En fas fases iniciales fa endoscopia revela una mucosa con un modelo en 

mosaico”, Cuando tas lesiones son graves, [a mucosa tiene aspecta en “sandia”. Los aspectos 

chiloscdpicos de la mucosa gastrica en la hipertensién portal inciuyen los siguientes tipos: 

patron escarlatmoide: pequefias maculas rosas ( forma leve } 

patrén en mosaico: dreas erstematosas multiples contorneadas por un reticulo (forma leve) 

Manchas rojo cereza: dreas confluentes de sangrado difuso (forma grave) 

Manchas marron oscuro: puntos oscuros difusos y manchas por depdsito subepitelial (forma grave) 

14



CRITERIOS DE SELECCION 

CRITERIOS DE INCLUSION 

- Pacientes de cualquier sexo con edades comprendidas entre 18 y 75 afios 

- Portadores de cirrosis hepatica e hipertensién portal de cualquier etiologia 

- Portadores de probable enfermedad acido-péptica 

CRITERIOS DE NO INCLUSION 

- Sujetos con trastornos de la coagulacién 

- Sujetos que no aceptaron participar en el estudio 

CRITERIOS DE ELIMINACION 

- Aquetlos casos en los que por dificultades técnicas no fue posible realizar el estudio 

15



PROCEDIMIENTO 

De matzo a julio de 1997 ingresaron al estudio 40 pacientes procedentes de !a consulta externa def 

servicio de Gastroenterologia referidos a la unidad de endoscopia con diagnéstico de hipertension 

portal 0 probable enfermedad Acidopeptica, con edades comprendidas entre 18 y 65 afios. 

Se Jes realiz6 panendoscopia con Videopanendoscopio Pentax EG 2900 y a todos los pacientes se 

lus tomaron biopsias con pinza de gran capacidad (jumbo) de fundus, cuerpo y antro si cumplian 

con los crierios de inclusién. En todos los pacientes con hipertensi6n portal se obtuvo la siguiente 

intarmacion: edad. sexo. etiologia de Ja hipertensién portal, grado de insuficiencia hepatica, 

biomeiria hematica, tiempo de protrombina, tiempo parcial de tromboplastina, plaquetas, albumina 

serica, niveles de urea y creatinina, tratamiento con escleroterapia, niimero de sesiones, grado de 

varices esofagicas, se cité a todos los pacientes diez dias después para recabar el reporte 

histaldgico, se revisaron los hallazgos histolégicos (con un médico patdlogo del hospital el cual 

iwnoraba el diagndéstico clinico y endoscépico del paciente, se correlaciond con los hallazgos 

endoscopicos para conocer la frecuencia de gastropatia hipertensiva portal, en pacientes con cirrosis 

hepitica « hipertensidn portal en el Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional. 

ANALISIS ESTADISTICO 

Se realiz6 estadistica descriptiva con promedio y desviacién esténdar para las variables medidas en 

escala cuantitativa. Para conocer el grado de asociacién entre las variables se usd el Coeficiente de 

Correlacién g de Kendall. 
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RESULTADOS 

Se evaluaron un total de 40 pacientes, se dividieron en dos grupos el Grupo A 20 pacientes con 

hipertensién portal 12 masculinos y 8 femeninos con edad promedio de 51.3 afios y 20 pacientes 

dei Grupo B sin hipertensién portal, 13 masculinos y 7 femeninos con edad promedio de 47.7 aiios 

( Ver cuadro | ). 

‘as principales causas de hipertensién portal para el grupo A fueron curosis por alcohol en 9 

pacientes, cirrosis postnecrética en 6 pacientes, hepatopatia crénica de origen autoinmune en un 

paciente, cirrosis biliar primaria 1 paciente. ( Ver grafica | ) 

El grado de insuficiencia hepatica de acuerdo a Ia clasificacién de Child Pugh fue clase A 7 

pacientes, clase B 5 pacientes y 8 pacientes clase C. Del total de los pacientes se habfa sometido 

a escleroterapia previa a 15 pacientes siendo 5.7 el promedio de sesiones. 15 pacientes tenian 

varices esofagicas grado Hl, 5 pacientes con grado J] y dos pacientes con remanentes varicosos. 

En relacién a los hallazgos endoscdpicos el mas frecuente fue el patrén reticular en 18 de los 20 

pacientes del grupo A y se observ6 en 5 de los controles (q=0.54), eritema superficial en 12 del 

grupo con hipertension portal y en 3 de los controles (q=0.63), puntos rojo cereza en 7 pacientes 

del grupo A y en uno de los controles. ( Ver grafico 2 ) 
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He los hallazgos histolégicos la ectasia vascular fue el mas frecuente en el grupo A en 17 pacientes 

yen 5 de Jos controles (q=0.54), proliferacion de vasos en 12 en ef grupo con hipertensién portal 

y en 3 de los controles (q= 0.63) asi como edema de la lamina propia en ocho pacientes 

comparados con 15 del grupo control. ( Ver grafico 3 ) 
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DISCUSION 

La gastropatia hipertensiva portal se caracteriza por cambios endoscdpicos e histoldgicos, nosotros 

realizamos este estudio para establecer la correlaci6n entre los hallazgos endoscépicos e histolégicos 

en nuestra untdad. Dichos cambios se describieron en 1985 por Mc Comark y colaboradores, en 

nuestro hospital el hallazgo endoscépico observado con mayor frecuencia fue el patron reticular 

como lo describié Papazian y colaboradores ellos hallaron patron reticular en 94 de 100 pacientes 

curéuces comparado con un grupo control. En nuestro grupo se observd cn 18 de tos 20 

pacientes y solo en 5 del grupo control (q= 0.544 ). Asi mismo Sarin y cols. observaron un patrén 

en mosaico con mayor frecuencia en pacientes con hipertensién portal.“ Dicho patron se localizé 

con mayor frecuencia en el fundus de pacientes cirréticos con hipertensidn portal y después de la 

escleroterapia, en nuestro grupo se localizé en fundus y cuerpo, a 15 de nuestros pacientes se les 

sometié a escleroterapia y no hubo relacién entre el tamafio de las varices y la intensidad de la 

gasiropatia. Como se ha descrito la presencia de gastropatia hipertensiva portal no correlaciona con 

la severidad de la hipertensi6n portal o con la enfermedad hepatica determinada por la clasificacion 

de Child Pugh o por el tamafio de tas varices esofagicas.°''? 

En relacién a fos hallazgos histolégicos se evaluaron cuatro pardmetros: ectasia vascular, 

proliferacién de vasos, edema de la lamina propia y atrofia. El hallazgo mas frecuente fue la 

ectasia vascular en 17 de los pacientes del grupo de hipertensién portal y en 5 del grupo contro! 

(q=0.544). 
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De los hallazgos histolégicos (ectasia vascular) consideramos que fue posible observarlo en un gran 

porcentaye de Jos pacientes ya que se utilizé una pinza de gran capacidad en la toma de la biopsia. 

Sin embargo dicho hallazgo no es caracteristico de la gastropatia hipertensiva portal ya que se 

observ también en pacientes del grupo control como Io reportado por Foster y colaboradores. 

tw relacién a [a correlacién entre los hallazgos endoscépicos ¢ histoldgicos de los pacientes con 

hipertensidn portal fue significativa, sin embargo no tan alta como se esperaba si lo comparamos 

con el control como fo reportado previamente por Mc Cormack, Papazian y Sarin. 

Consideramos que los hallazgos endoscdpicos se vieron influenciados por la diferencia de criterios 

entre los observadores en relacién a la descripcida del patrén reticular aunado a que desconociamos 

el grado de reserva funcional hepatica del grupo control para poder descartar aqueHos pacientes que 

pudieran cursar con hepatopatia crénica atin no detectada que pudiera explicar la presencia de 

ectasia vascular desde el punto de vista histolégico y de esta manera poder darle mayor validez a 

nuestros hallazgos. 

Sera necesario continuar con este estudio para obtener una mayor muestra y de esta manera poder 

tener mayor significancia estadistica. 
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CONCLUSIONES 

1. Los hallazgos endoscépicos mas frecuentes y sugestivos de gastropatia hipertensiva portal en 

nuestro hospital son el patr6n reticular y desde el punto de vista histoldgico la ectasia vascular 

to
 La correlacién entre los hallazgos endoscépicos e histolégicos de gastropatia hipertensiva 

portal en ambos grupos fue de 50 % por lo que es necesario tener una mayor muestra para 

obtener significancia estadistica 

3. Sugerimos que ante el hallazgo endoscépico sugestivo de gastropatia hipertensiva portal se 

tomen biopsias para corroborar el diagnéstico 
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