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RESUMEN

Se hizo referencia a una de las complicaciones más temibles y frecuentes de los cirróticos
con hipertensión portal, el sangramiento digestivo alto, que en ocasiones es la causa prin-
cipal de mortalidad en las hepatopatías crónicas complicadas. Las causas son múltiples,
entre ellas el 80 % o más son secundarias a la ruptura de várices esofágica y el resto
obedece a diferentes trastornos vasculares de la mucosa gástrica, del intestino delgado y
grueso, originados por la hipertensión portal. Se presentó la revisión actualizada y resumi-
da de la gastropatía secundaria hipertensión portal denominada «gastropatía congestiva o
vasculopatía de la mucosa gástrica», para dar a conocer los nuevos conceptos de la entidad
y poder asumir una conducta satisfactoria en las lesiones gástrica de la hipertensión portal.

Descriptores DeCS: HIPERTENSION PORTAL/complicaciones; HEMORRAGIA
GASTROINTESTINAL/etiología;GASTROPATIAS/etiología.
El sangramiento digestivo alto es una
de las complicaciones más temibles repor-
tadas en el paciente cirrótico con
hipertensión portal (HTP), que obedece a
múltiples causas, la ruptura de várices
esofágicas es la más frecuente (80 %), entre
otras como las lesiones de la mucosa
gástrica, del intestino delgado y grueso,
secundarias a trastornos vasculares de la
mucosa originados por la HTP.1-3

Muchos autores han centrado sus es-
tudios en el tratamiento preventivo del
sangramiento por varices esofágicas, pero
no ha sido del todo satisfactorio dado que
el cirrótico no sólo sangra por esta causa,
166
motivo por el cual, desde 1985 se comen-
zaron a realizar estudios sistemáticos de
las lesiones de las mucosas gástricas en
los cirróticos, se destacó la asociación
entre éstas, se plantearon nuevos concep-
tos y enfoques terapéuticos en la preven-
ción y control del sangramiento digestivo
alto por las lesiones de la mucosa gástrica.

La gastropatía congestiva es una com-
plicación tardía y secundaria de la HTP,
que sangra en el 15-40 % de los cirróticos,
se desencadena por trastornos circulato-
rios de la mucosa gástrica, los cuales dis-
minuyen los mecanismos defensivos y fa-
vorecen al daño mucosal.4



En tal sentido, presentamos una revi-
sión actualizada y resumida de la
gastropatía secundaria a HTP, denomina-
da «gastropatía congestiva o vasculopatía
de la mucosa gástrica»,5,6 para dar a cono-
cer los nuevos conceptos de la entidad y
poder tomar una conducta satisfactoria ante
las lesiones gástricas de la hipertensión
portal.

RESEÑA HISTÓRICA

Las lesiones de la mucosa gástrica en
pacientes con HTP son conocidas desde
hace tiempo, pero no fueron estudiadas
sistemáticamente antes de 1985. Existen
diferentes criterios en cuanto a su termi-
nología, diagnóstico y significado clínico.

Preble, en 1900, fue el primero en
describir las lesiones de la mucosa gástrica
en cirróticos que fallecieron por
sangramiento digestivo.7 Similares descrip-
ciones fueron realizadas por Wagensteen,8

y Palmer 9, en los años 1945-1957.
Wangensteem, llamó la atención al

describir la asociación entre la hipertensión
portal y la gastritis hemorrágica y sugirió
la sensibilidad de la mucosa gástrica de
los cirróticos a la agresión por diferentes
agentes exógenos (alcohol, aspirina, etc).
Resaltó la importancia del valor pornóstico
de la interrelación entre cirrosis y gastritis
erosiva hemorrágica.

Palmer, señaló que la gastritis
hemorrágica erosiva es una complicación
de los cirróticos con HTP, al describir por
vez primera los cambios histológicos pre-
sentes en la mucosa gástrica en estudios
experimentales y en sere humanos.

En 1978, Van Vliet y otros,10 reporta-
ron casos de sangramiento digestivo alto,
en cirróticos con HTP, y comprobaron por
endoscopia e histología, lesiones vasculares
de la mucosa gástrica. Las lesiones hasta
aquí observadas fueron denominadas de
formas diferentes: lesión aguda gástrica,
gastritis hemorrágica, gastritis erosiva y
erosión aguda gástrica,11 la entidad era de
poco interés, al señalarse que el 80 % del
primer episodio hemorrágico en los
cirróticos era causado por várices
esofágicas lo que provocò mayor atención
en el desarrollo del tratamiento de escle-
rosis y la ligadura de las várices y se des-
cuidaron parcialmente el diagnóstico y el
tratamiento de las lesiones de la mucosa
gástrica en los cirróticos, pero resurgieron
en 1985, cuando Mc Cormack y otros,5

dieron un nuevo concepto al establecer una
correlación clínica, endoscópica e
histológica de las lesiones gástricas en el
cirrótico con HTP y la denominaron
«gastropatía congestiva», con la cual, si-
guiendo los criterios endoscópicos de Taor
y otros, crearon la clasificación
endoscópica de estas lesiones,12 vigentes
actualmente. Las investigaciones recientes
se han centrado en el estudio de los meca-
nismos fisiopatológicos que desencadenan
la lesión gastrica, como son la
hemodinámica circulatoria, los trastornos
de la microcirculación y la acción de dife-
rentes sustancias hormonales sobre la cir-
culación gastrointestinal.

CONCEPTO

La gastropatía secundaria a HTP es
una entidad clínica, endoscópica e
histológica, reconocida por Mc Cormack
y otros,5 presente en sujetos cirróticos, in-
dependientemente de la edad, del sexo, del
daño hepático y de la presencia de várices
esofágicas(fig.1).

Clínicamente se caracteriza por cua-
dros de sangramiento digestivo alto (agudo
o crónico), que pueden llegar a ser tan
masivos que terminan con la muerte.
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FIG. 1. Concepto: Gastropatía secundaria a hipertensión portal.
Histológicamente, se destacan los tras-
tornos vasculares de la submucosa, se ob-
servan vasos dilatados, tortuosos, con es-
casa actividad inflamatoria.

Endoscópicamente, se aprecia una
mucosa congestiva, con puntos rojos y
ectasias vasculares.5,6

PREVALENCIA

La prevalencia de esta afección pre-
senta gran variabilidad en los reportes
médicos, oscila del 9-74 % para el grado
moderado y del 9-41 % para el severo,
según datos de Hosking.13 Tal variabilidad
no sólo depende del tipo de paciente
selecionado para el estudio, sino también
de que el endoscopista tenga los criterios
endoscópicos de la entidad que le permi-
tan reconocerla.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Esta entidad tiene varias formas de pre-
sentación en la práctica clínica que van
desde la asintomática hasta la sintomática
muy severa que lleva al cirrótico a la muer-
te.

La mayoría de los casos se presentan
con sangramiento digestivo alto (hema-
temesis o melena), de forma crónica e in-
sidiosa y que llega a ser ocasionalmente
masivo y poner en peligro la vida del pa-
ciente.14 Los criterios al respecto difieren
considerablemente en la literatura, Iwao y
otros, en su estudio11 presentan una alta
prevalencia de gastropatía severa (36 %) y de
moderada (32 %), lo cual no guarda correla-
ción significativa con lo reportado por otros
autores,5,6,15,16 que señalan una baja preva-
lencia de la forma severa con respecto a la
moderada, esto obedece no sólo al pacien-
te seleccionado, sino también a los crite-
rios endoscópicos dados por el
endoscopista.

La frecuencia del sangrado es varia-
ble, según la severidad de la gastropatía,
el sangramiento aparece en el 35 % de los
casos moderados y el 90 % de los seve-
ros.15

Otros síntomas presentes son la ane-
mia crónica hipocrómica y los síntomas
de la patología de base.



Este cuadro se presenta en todos los
cirróticos con hipertensión portal, de dife-
rentes causas y es independiente de la edad,
del sexo y de la historia previa de esclero-
sis de várices.

CUADRO CLÍNICO DE LA GASTROPATÍA CONGESTIVA

- Formas de presentación
• Sintomática
• Asintomática

- Sangramiento digestivo alto
• Hematemesis o melena
• Sangre oculta positiva
• Formas crónicas e insidiosas
• Masivo → muerte

- Sujetos cirróticos con HTP
- Independiente del sexo, de la edad, del

daño hepático, de las várices esofágicas.
- Anemia hipocrómica-crónica
- Síntomas dependientes de la enfermedad

de base.

DIAGNÓSTICO ENDOSCÓPICO

Los hallazgos endoscópicos fueron
descritos por McCormack y otros,5 que cla-
sificaron la gastropatía en moderada y se-
vera, siguiendo los criterios de Taor y
otros.12

Actualmente se mantienen estos crite-
rios y son utilizados por la mayoría de los
endoscopistas, lo cual permite hacer un re-
conocimiento íntegro de la entidad.

CRITERIOS ENDOSCÓPICOS DE LA GASTROPATÍA
CONGESTIVA (HTP), SEGÚN  MC CORMACK Y OTROS

Clasificación endoscópica

GHP moderada

a) Puntos rojizos y finos (rash   escarlati-
forme)
b) Pliegues eritematosos superficiales
c) Piel de víbora o «patrón mosaico» (pa-

trón fino reticulado que separa áreas
rojizas o edematosas de la mucosa
gástrica (Papazian)6

HGP severa

a) Puntos rojos similares a los observados
en el esófago con V.E

b) Lesiones similares a la gastritis
hemorrágica difusa

Las lesiones son típicamente localiza-
das en el fundus y parte superior del cuer-
po gástrico. Recientemente se han descri-
to alteraciones vasculares que se localizan
en el antro gástrico, denominadas ectasias
vasculares y endoscópicamente se aseme-
jan al estómago en Sandia.17,18 Estas lesio-
nes se han observado también en el duode-
no, yeyuno y colon.19,20

DIAGNÓSTICO HISTOLÓGICO

Múltiples son los estudios realizados
en animales y en estómagos resecados de
sujetos cirróticos, que destacan las altera-
ciones morfológicas de la microcirculación
gástrica como mecanismo de producción
de la lesión de la mucosa gástrica,21 su tra-
ducción histológica, hace que la entidad
sea definida como un proceso donde
preodmina la congestión sobre la inflama-
ción.

CRITERIOS HISTOLÓGICOS DE LA GASTROPATÍA

CONGESTIVA (HTP)

Microscopio de luz

- Alteraciones de la microcirulación
gástrica
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• Predomina la congestión sobre la infla-
mación

• Aumento del número de comunicaciones
arteriovenosas

• Dilataciones precapilares, capilares y
vena de la submucosa

• Escasas células inflamatorias.

Las lesiones observadas son contradic-
torias, muchos autores no están de acuer-
do en que la ectasia vascular (venosa y ca-
pilar) de la submucosa sea un rango
carcaterístico de la gastropatía
congestiva.14,22

Sarfeh y otros,23 han realizado estu-
dios ultraestructurales de la mucosa gástrica
en animales con hipertensión portal y han
observado al nivel vascular, en las células
endoteliales, una serie de alteraciones que
señalamos a continuación.

ESTUDIOS ULTRAESTRUCTURALES DE LA CÉLULA
ENDOTELIAL DE LOS VASOS EN LA GHP

Animales con HTP

En las células endoteliales de los vasos hay:

• Ensanchamiento citoplasmático

• Aumento del número de microproyec-
ciones hacia la luz

• Numerosas vesículas picnóticas
• Aumento del grosor de la membrana bajal

• Reducción de la luz capilar.

Hallazgos que difieren de los reporta-
dos por Kato,24 quién realizó un estudio en
sujetos cirróticos y destacó la existencia
de un aumento de abertura de poros
endoteliales, que explica el mecanismo de
producción de la hemorragia en estos ca-
sos, sin visualizarse daño mucoso.
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FISIOPATOLOGÍA

No está clara la fisiopatología de la
gastropatía congestiva, se sugiere la exis-
tencia de varias anormalidades fisiológi-
cas que se interrelacionan y contribuyen a
su desarrollo.

FISIOPATOLOGÍA: MECANISMOS INVOLUCRADOS EN LA
GHP

- Aún no está esclarecida
- Anormalidades fisiológicas interrela-

cionadas
- Alteraciones hemodinámicas sistemáti-

cas
• Aumento de vasodilatadores endógenos

(glucagón, prostaciclina, óxido nítri-
co y endotelinas)

� Disminución de vasoscontrictores
endógenos

- Alteraciones de la microcirculación de
la mucosa gástrica
� Disminución del flujo sanguíneo gás-

trico
- Alteración de la barrera mucosa gástrica

� Alteraciones funcionales del estóma-
go

� Disminución del HCI y Bicarbonato
� Hipergastrinemia
� Pepsinógeno sérico bajo.

Estudios recientes señalan que las al-
teraciones hemodinámicas sistémicas pre-
sentes en los cirróticos, se caracterizan por
aumento de la presión de la vena porta,
del gasto cardíaco y del flujo sanguíneo
sistémico y esplénico, unidos al desarrollo
de corto circuito sistémico y disminución
de la resistencia vascular en la circulación
sistémica y esplénica,25,26 fenómeno desen-
cadenado por exceso de productos
endógenos vasodilatadores (glucagón,
prostaciclina, óxido nítrico, endotelinas,



etc.) y disminución de la sensibilidad vas-
cular a vasocontrictores endógenos.14,27-30

Estos fenómenos repercuten sobre la
microcirculación de la mucosa gástrica, se
ha postulado que llevan a una disminución
de la luz vascular y a la formación de cor-
to circuito arteriovenoso en la mucosa y,
por tanto a una disminución efectiva del
flujo sanguíneo en la mucosa gástrica (lo
cual la hace susceptible a los agentes agre-
sores.31 Tal hecho ha sido confirmado por
varios autores que, usando diferentes ani-
males de experimentación, han observado
una mucosa gástrica congestiva, con rigi-
dez, tortuosidad y disminución significati-
va de la luz de los capilares.29 En fin, el
mecanismo exacto de estas alteraciones es
muy variable al depender del modelo ex-
perimental, por lo que existen muchas in-
cógnitas al respecto. Estas anormalidades
vasculares repercuten a su vez en la inte-
gridad de la mucosa gástrica y sus funcio-
nes.4,14 Al producir una defienciente llega-
da de oxígeno, de nutrientes y de bicarbo-
nato a la mucosa, se reduce la secreción
de mucus gástrico y la capacidad para neu-
tralizar los iones de hidrogeniones difun-
didos y se incrementa la producción de
radicales libres, lo cual la hace más sus-
ceptible a los agentes agresores (aspirina,
etanol y ácido biliares).32-36

También se señalan alteraciones fun-
cionales como aclorhidria, hipergastri-nemia
y niveles disminuidos del pepsinógeno I sé-
rico en la gastropatía severa. La patogénesis
de estas alteraciones no está clara y los
estudios biópsicos reportan la existencia de
una atrofia moderada de la mucosa gástrica,
que no explica las alteraciones descritas.18,37

La gastropatía congestiva es un proce-
so multifactorial, en el que intervienen al-
teraciones de la microcirculación gástrica
y su mecanismo de defensa. Además, la
interacción de factores vasodilatadores lo-
cales como glucagón, prostaciclina y óxi-
do nítrico hacen que la mucosa gástrica
sea más susceptible de ser lesionada.

PATOGÉNESIS DE LAS ECTASIAS VASCULARES
GÁSTRICAS

En el presente, algunos estudios su-
gieren que el sangramiento en la gastropatía
congestiva, corresponde a la presencia de
ectasias vasculares en la mucosa gástrica.18

lo que constituye una entidad histológica
caracterizada por dilataciones, tortuosi-
dades y engrosamiento de la pared de los
capilares de la mucosa gástrica.35,36

La patogénesis de dicha lesión es des-
conocida. Se señala que su presencia se
asocia con hipergastrinemia y niveles ba-
jos de pensinógeno I sérico.8 Otros plan-
tean el aumento de la presión portal, sin
existir una correlación significativa entre
las ectasias y la presencia de várices
gastroesofágicas y el grado de HTP.

ECTASIA VASCULAR GÁSTRICA: MECANISMOS
SUGERIDOS

- Patogenia: desconocida
- Se postula:

• Hipergastrinemia

• Pepsinógeno I sérico bajo
• Aumento de la presión portal

• Aumento de los niveles PGE

La gastrina tiene un efecto
vasodilatador en pacientes cirróticos y a
pesar de que los mecanismos de
hipergasatrinemia no están claros,37 se su-
giere un fallo hepático en el aclaramiento
de la gastrina y la disminución de la secre-
ción de ácido clorhídrico, que sería un es-
tímulo para liberar gastrina.34

Varios autores señalan que los niveles
de prostaglandina E2 circulante en pacien-
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tes con gastropatía congestiva severa pu-
dieran  desempañar una función importan-
te en la patogenia de las ectasias de los
capilares gástricos y de la aclorhidria.38

MECANISMO DEL SANGRAMIENTO DE LA
MUCOSA GÁSTRICA

Aunque los estudios y reportes sobre
los hallazgos ultraestructurales del daño
vascular gástrico son escasos y existen di-
vergencias entre ellos,20,21 los estudios de
Kato,24 reportan un aumento de la apertura
de poros entre las células endoteliales y
postulan una hipótesis para explicar el
mecanismo de la hemorragia gástrica en
pacientes con hipertensión portal.

1.El daño de las células endotelieales de
los capilares dilatados (ectasia), favore-
ce el paso de la sangre hacia la mucosa
y aparece una hemorragia intramucosa.

2.Seguidamente ocurre un escape entre las
células epiteliales de la mucosa.

3.Al final, aparece el sangramiento hacia
la luz gástrica.

Si en ese momento realizamos la
endoscopia de urgencia, comprobamos que
no existe lesión erosiva en la mucosa que
explique la pérdida de sangre, pero sí ob-
servamos el rezumamiento de sangre por
la misma.43

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de la gastropatía es pu-
ramente endoscópico. En ocasiones es di-
fícil determinar cuál fue la causa del
sangramiento, por la presencia de
gastropatía severa y várices esofágicas, se
complementa entonces con los datos clíni-
cos e histológicos (fig.2).
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FIG. 2. Diagnostico de la gastropatía secundaria a hipertensión
portal.

TRATAMIENTO

Atendiento a los mecanismos actuales
propuestos para el desarrollo de la
gastropatía congestiva, se señala que los
medicamentos antisecretores gástricos
(bloqueadores H2), los antiácidos y los
protectores de la mucosa gástrica no son
efectivos en el tratamiento del sangrado
agudo, como tampoco son útiles para el
tratamiento profiláctico, pues no controlan
el sangramiento.18

PROPANOLOL

Los primeros en hacer uso del
propanolol fueron Lebrec y otros,44  que
puntualizaron su efectividad para prevenir
el sangrado en estos pacientes, estudio re-
afirmado por otros que sugieren iniciar el
tratamiento con dosis pequeñas (20 - 40 mg
al día) y, en caso necesario, doblar la dosis
cada 24 h hasta que se logre cohibir el
sangramiento o hasta la aparición de sus
efectos colaterales.46

En los últimos años, ha surgido gran
variedad de fármacos que han sido utiliza-
dos experimentalmente y se han logrado
resultados alentadores como los inhibidores
de la cicloxigenasa,27 los antagonistas de
la serotonina,47 el estrógeno, la proges-
terona,47 y la capsaicina, este último es un
activador selectivo de las neuronas aferentes
del sistema nervioso entérico, el cual
incrementa el flujo sanguíneo gastroin-
testinal e incrementa la liberación de
péptido liberador de gastrina y de



histamina, ejerciendo un efecto pro-
tector sobre la mucosa gástrica.49-52

Otra alternativa en los enfermos con
sangramiento por gastropatía congestiva
severa refractaria al tratamiento médi-
co, es el tratamiento quirúrgico que in-
cluye, derivaciones porto-sistémicas y
trans-yugulares intrahepáticas porto-
sistémicas.53,54
SUMMARY

Reference is made to high digestive bleeding, one of the most terrible and frequent complications of the cirrhotic
patients with portal hypertension, that sometimes is the main cause of mortality in chronic complicated hepatopathies.
The causes may be multiple, and among them 80% or more are secondary to the rupture of esophageal varices,
whereas the rest is the result of different vascular disorders of the gastric mucosa, and of the small and long
intestine originated by portal hypertension. It is presented an updated and summarized revision of the gastropathy
secondary to portal hypertension also denominated «congestive gastropathy or vasculopathy of the gastric muco-
sa» to make known the new concepts of the entity and to follow a satisfactory conduct in the gastric lesions of
portal hypertension.

Subject headings: HYPERTENSION, PORTAL/complications; GASTROINTESTINAL HEMORRHAGE/etiology;
STOMACH DISEASES/etiology.
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