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RF SUMEN

INT RODUCCION. Frecuentemente se han observado cambios en la mucosa gdstrica de pacientes cirrdticos los cuales
~ Jusk relacionado con ipertension portal.  La mayoria de fa evidencia sugiere que €sta es uita alteracion asociada a
Colsid vasular donde 1 inflamacion de la mucosa es poco frecuente, por 1o que el témnino de Gastropatia hipertensiva
poteal tue sugerida en 1985 por McCaommack y cols.  En nuestra unidad se ha observado una afta mevalencia de
astenpatia luperensiva portal (GHP) »in cmbargo e se conoce la relacion que existe enire los hatlazgos endoscdpicos
< hstuligivos poe o gue consideramos justificado realizar un estudio para conocer dicha relacion

OIRILTINO. Determinar la correlacion entre los hallazgos endoscopicos ¢ histolggicos de  gastropatia hipertensivi
portsd e pacientes cirréticos.

MATERIAL Y METODO. Se realizé un estudio clinico prospectivo, longitudinal, comparativo y observacional, De
warso 4 oowbre de 1997 ingresaron al estudio pacientes referidos al servicio de endoscopia cou diagndstico de
fip rictiston portal & probable enfermedad acidopéplica. Se demostré (GHP) de acuerdo 4 los hallazgos endoscépicos
propuizsios par Taor, asi como pacientes cort enfermedad Acidopepuica de cualquier etivlogia. St sometigron 4
p it opia con videopanendoscopio Pentax EG 2900, se comaron biopsias con pinza de gran capacidad Gumbo) de
trmdus, cucrpn y antra en indos 1os pacientes que cumplieron con criterios de ivelusion {edad entre 18 y 75 afios con
lupecrtensiin portal de custquier etiologia asi como probable enfermedad 4cidopeptica, se excluyeron a los pacientes con
alarsamicmn en ¢f dempo de protrombisg & trombacitapents, asi come aquellos en los que hubo dificultades éenicas
pn e tealizar el estwdio 6 aquellos que rebusaron a participar,  En wdos Jos pacientes con hipertension portal se
dorerunsd s reservd funcional hepética de acuerdo & la clasificacion de Child-Pugh. Se formaron dos grupos. El grupo
20 pacientes con Biperension portal y el grupo B sin hipeitension portal { grupo concrol), se 1evisaron los hallazgos
hestefistaon con un médica patdlogo del hospital que desconceia el diagudstico elinico y endoscdpico de los pacientes
4 o corielacionaron con los hallazgos endosedpicos.

RESULTADOS. Se estudiaron 40 pacientes y se formaron dos grupes, €l grupo A pacientes con hipertension poital
I pacmies won edades de 40 a 75 afios y ue promeedio de 56.5 afios, de los cuiles 7 fueron del sexo temenino y 13
dol~ove saseulino. B grrupo B sin hipersemsion poral (grupo control) fueron 20 pacientes con edades 25 a 73 afios
s un premiedie de 47,7, La causa de la hipertension portal fue cirmosis por alcohol en 9 pacientes, citrusis hepatica
_npszonica en 3 pacleiies, ¢irrosis postiecrotica en 6, Cirrosis Biliar primaria en un caso, hepatitis ciGnica autoinnune
e otre L prado de las vérices esofdgicas fue 13 paciemes con VE grado IIE, 5 pacientes con VE grado I y dos
P IS Col Fentnentes varicoses. A esclerorerapia se habian sometido 15 pacientes, con un promedio de 5.7 sesiones,
Fovorelacion a 1 reserva funcional lepatica 7 pacientes fuson Child A, 5 Child B y 8 Child C, de acuerdo a los
B llassos endosedpreos 1Y pacicnies fuvieron gastropatia congestiva teve y 10 gastropatia intensa, ¢l ballazgo mds
Hovuonte tue la presencia de patron teticular (mosaico) en I8 pacientes del grupo con hipertension portal y en 5
oot del srupo control {(g= 0.54 } v la localizacién en fundus y cuerpo, en relacitn a los hallazgos histoldgicos
v vhselna gotasid vascular en 17 pacientes del grupo de GHP y en 5 del grupo control {g= 0.54), moliferacion de
vass en 12 del grupn de GC y en 3 de dos controles (q= 0.08). Para el andlisis estadistico se nulizd estadistica
doscriptiva con promediv y desviacidn estdudar para la edad asi come ef coeficiente de conelacion g de Kendall para
conseer ol wrado de asociacion entre las variables.

{ ONCLUSIONES. Se puede considerar que en nuestra wiidad la correlacion entre los hallazgos endoscGpious ¢
istaligioss e el gnipo cou hipertension portal y el grupo control es de S0%, los hallazgos mds frecuentes son el
patien eetioular y 1a ectasia vascular, sin embargo es necesario tener una mayor muestra de pacientes paa poder obtener
i ey ar signiticancia estadistica, no hubo refacion eutre el tanmio de fas virices y la resetva funcional hepadca.



ANTECEDENTES CIENTIFICOS

l.a hemorragia por ruptura de vérices esofdgicas es un evento serio que pone en peligro la vida de
los pactentes con cirrosis hepatica. La hemorragia por ruptura de virices esofdgicas es reponsable
de 80 % de los eventos de hemorragia gastrointestinal alta en pacientes con hiperiension portal.
Lin los dltimos afios se ha reportado la frecuencia e importancia de lesiones en la mucosa géstrica
en pacientes con hipertension portal. En estudios endoscdpicos de pacientes con hipertension portal
que se presentan con hemorragia gastrointestinal aguda la prevalencia de sangrado de lesiones de

la mucosa gastrica varia entre 10 y 60 %.%

La hemorragia por gastropatia hipertensiva portal explico 21 % de los casos por sangrado agudo.
El sangrado crénico (descenso de 2 g/dl Hb en 6 meses) ocurrié en 10 % de los pacientes

estudiados prospectivamente durante 18.5 4 8.3 meses en una cohorte de 298 pacientes.'¥

Frecuentemente se han observado cambios en la mucosa géstrica de pacientes cirrdticos los cuales
s¢ han relacionado con hipertension portal. En 1957 Palmer encontré dilatacidn de las venas de
Ja mucosa y submucosa en el estémago de ratas después de la ligadura de la vena porta. Se

ahservaron cambios similares en la mucosa de pacientes con hipertensién portal ¥

La apariencia endoscopica de la mucosa géstrica de pacientes con cirrosis hepética ha recibido
diferentes términos que incluyen, pastritis hemorrdgica, gastritis erosiva, gastropatia cougestiva y

mis recientemente se ha propuesio el i€rmino de gastropatia hipertensiva portal."-* La gastropatia



hpertensiva porial observada con frecuencia en el paciente con dafio hepético crénico con
hipertension portal, fue definida como una entidad clinica en 1985, cuando Mc Cormack y cols,
deseribicron Jos hallazgos clinicos, endoscdpicos e histologicos de 127 pacientes con hipertension

porial haciendo referencia a los cambios de la mucosa gastrica caracterizados por cclasia

mucrovascular de 1a mucosa y submucosa sin o con minima inflamacién.®

[ o endoscopia indicd que 65 pacientes ( 51% ) tenfan gastropatia clasificada dentro de dos tipos

de scuerdo 4 la descripcién de Taor y cols.®

CLASIFICACION ENDOSCOPICA DE GASTROPATIA

GASTROPATIA LEVE:
Puntlieo fino
eritema superficial

Pairdn blanco. fino, reticular separando dreas de mucosa edematosa y eritema semejando “piel de

serplente”.



GASTROPATIA INTENSA:
Manchas Tojo cereza
Manchas café negruzco -

Gastrius difusa hemorragica

Papazian y colaboradores describieron pequeiias dreas eritematosas rodeadas por una tina red

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

patrén escarlatinoide: pequenas méculas rosas ( forma leve )

paticn en mosaico: dreas eritematosas miltiples contorneadas por un reticulo ( forma leve )

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

Manchas marrén oscureo. puntos oscuros difusos y manchas por depdsito subepitehial (forma grave)

Istos autores han sugerido que el patrdn en mosaico es el indicador mds sensible y especifico de



fupertension portal comparado con la deteccion endoscopica de vérices esofigicas las cudles se

observan solo en 78% de los pacientes.*

Sarm v colaboradores reahzaron en la Endia un estudio para determinar la frecuencia, distribucion
v significado del patrén en mosaico y otros signos endoscépicos de la mucosa del estbinago en
pacientes con cirrosis, pacientes con fibrosis portal sin cirrosis, y pacientes con hipertension portal
extrithepitica, Fueron sometidos a endoscopia 136 pacientes con hipertension portal, 25 pacienics
con ateoholismo crénico sin hipertension portal y 366 controles.  El patron en mosaico fue
obery ado con mayor frecuencia en los pacientes con hipertension portal (74 %) que en los controles
(1.4%) (p< 0.01) y no se observd en los pacientes con alcoholismo cronico, Dicho patrdn se
lo.aliz6 con mayor frecuencia en el fundus de pacientes con cirrosis e hipertension portal y después
e 1a escleroterapia endoscopica ( 134.8% ) comparada con los pacientes sin escleroterapia (2.6%)
tp < 0.01), estos autores concluyeron que las lesiones de ia mucosa gastrica no son muy frecuentes

i pacientes con hipertension portal en la India.”

Misra y col. compararon la apariencia histoldgica y endoscdpica de la mucosa gésirica de 1,323
controles y 30 pacientes con hipertension portal quienes previamente habian sangrado, ellos tomaron
en cuenta la clasificacion de Taor y cols para gastropatfa hipertensiva portal encontrando los
siguientes hallazgos: 42 % de los pacientes con hipertension portal tenian evidencia de gastropatia
hipertensiva portal leve y solo siete tenfan patrén en mosaico. 174 de los controles (13.1%)
muntraron evidencia de gastropatia hipertensiva portal leve 124 (9.3%) eritema 38 (2.8%) y patron

en mosaico 12 (0.9%).®



Len y [ee compararon 100 pacientes cirréticos y 100 controles de acuerdo a edad y sexo. El patrdn

i Mmosaico se encontré en 41% de los cirr6ticos y en ninguno de los controles.®

Vigneri v col. reportaron los hallazgos endoscdpicos de pacientes con cirrosis € hipertension p()rtal
sin hemorragia (grupo 1) pacientes con cirrosis sin hipertensidn portal y sin hemorragia (grup“) i)
v controles normates.® { Grupo I, 83 pacientes) patron en mosaico 71.9%, patrdn escarlatinoide
71.9% y petequias en 61.1%, Grupo Il (53 pacientes} pardn en_mosaico 14,1% patén -
ecarlatinoide 18.8% y petequias en 11.1% Grupo 111 (135 pacientes) patron en mosaico 14%

patron escarlatinoide 9.4% y petequias en 27.8% .9

Saperas y colaboradores encontraron que una biopsia tomada con la 1écnica de sacabocado es
adecuada para obtener buenos especimenes en pacientes con hipertension portal aungue dicho

procedimiento no es recomendado para uso rutinario.”*

£n el estudio de Foster y cols. hubo dificultad para distinguir dilatacidn de los capitares de la
mucosa en pacientes con hipertension portal usando tinciones histologicas convencionales pero se
facilitd enormemente la distincidn usando tinciones especificas { antfgeno refacionado al factor VIII,

va que dicho antigeno es sintetizado por las células endoteliales }.!?

v

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

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

th



prupos (14)

| el estudio de McCormack las biopsias tomadas con pinzas estindar mostraron que la ectasia de
los capilares y venulas de fa mucosa estuvieron presentes en todas las dreas del estémago pero que
al 1wua) que los hatlazgos endoscopicos fueron mas evidentes en la parte proximal del cuerpo y

careus Y

[ valor de las biopsias endoscédpicas en el diagndstico de dilatacion de vasos en la gastropatia
hspertensiva portal es menos concluyente cuanddo se compara con las biopsias pequerias y

superhiciales que habitualmente se toman, !

[:n la gastropatia hipertensiva portal leve los hallazgos mas consistentes fueron congestion y
aumento en el ndmero de capilares los cuales se observaron dilatados, en la gastropatia inensa la
congestion vascular y la ectasia de los pequefios vasos junto con atrofia giandular asi como marcada

iperplasia de fa muscularis mucosae y edema.™

{2 milamacion cast no se abservé v se relaciond con la presencia de erosiones en la mucosa. Se
han repontado discrepancias entre la correlacion entre los cambios endoscdpicos e histologicos de
gastropatia hipertensiva portal; una explicacion puede ser el tamafio de la biopsia, se dice que no
¢y dtico tomar biopsias profundas en pacientes cirrOticos y con evidencia de gastrropatia

mypertensiva portal intensa ya que pueden incremeniar el riesgo de hemorragia.*?



Se mencionan alteraciones en la circulacién portal la cual juega un papel imporiante en el desarrotlo
de 1a gastropatia hipertensiva portal, ya que la circulacion portal an(:)rmai induce progresivamente
congestién de la mucosa gdstrica."” También se ha reportado que la gastrina tiene un efeclo
vasadilatador cn las venas gistricas, ya que una minima elevacidn de"dicha Sustancia se asocid coln
jupoacidez gastrica, se encontraron niveles altos de gastrina y bajos de pepsindgeno [, la aclorludria

<& encontré en 75% de pacientes cirréticos y con manchas rojo cereza.”

Las miveles de prostaglandina £2 se elevaron en el antro de cirrOticos con ectasia vascular, pero

N en CirrGlicos sin ectasia vascular o sujetos normales 4

Se ha sugerido que existen otros mecanismos y no s6lo la hipertension portal para causar gastropatia
hiperiensiva portal sin embargo hay evidencias de que la gastropatia congestiva ocurre mas en

pacientes con cirrosis hepdtica por atcohol como causa de la hipersension portat,©'?

la presencia de gastropatfa hipertensiva portal se ha observado con mayor frecuencia después de
la escleroterapia endoscopica. El riesgo de sangrado no correlaciona con la apariencia endoscdpica
de la gasiropatia hipertensiva leve ni del tamafio de las vérices, pero si con la presencia de

gastropatia grave ( manchas rojo cereza ).

En nuestra unidad se ha observado con gran frecuencia gastropatia hipertensiva portal en pacientes
cirrdticos, sin embargo no se conoce la relacion que existe entre’ los hallazgos endoscopicos ¢

listoldgicas por lo que consideramos justificado realizar un estudio para coniocer dicha relacion.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

; Sera positiva la correlacion enire los hallazgos endoscopicos e hustologicos de gastropatia

hipertensiva portal en pacientes con hepatopatia crénica ?

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

¢ luperiensién portal que en pacientes con entermedad dcidopeptica 7

HPOTESIS

| & correlacién entre los hallazgos endoscopicos e histoldgicos es positiva en més del 80% en los

sujetos con hepatopatia crémca e hipertension portal.

Ia frecuencia de gastropatia hipertensiva portal es mayor en pacientes con hepatopatia crénica e

hipertension portal que aquellos con enfermedad acido-peplica

8



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

. Sera powitva la correlacidn entre los hailazgos endoscopicos ¢ histoldgicos de gastropatia

tupertensiva portal en pacientes con hepatopatia cronica ?

Serd la Trecuencia de gastropatia lpertensiva portal mayor en pacientes con hepatopatia crénica

¢ hipertension portal que en pacientes con enfermedad dcidopeptica ?

HIPOTESIS

| 2 correlacién entre los hallazgos endoscopicos e histoldgicos es positiva en més del 80% en los

sujctos con hepatopatia cronica e hipertensién portal.

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

hipertension portal que aquellos con enfermedad dcido-peptica



ORJIETIVOS

Demostrar que la correlacién entre los hallazgos endoscopicos e histoldgicos de gastropatia

hiperiensiva portal en pacientes con hepatopatia cronica es positiva en mds de 80%.

Pemostrar que los pacientes con hepatopatia crémca e hipertension portal cursan con mayor

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



MATERIAL, PACIENTES Y METODOS

DISENO DEL ESTUDIO

I-siueho prospectivo, longitudinal, comparativo y observacional

UNIVERSQ DE TRABAJO

Patientes adultos con hepafopatia cronica e hipertension portal y probable enfermedad dcidopetica
cun lalazgos endoscdpicos e histoldgicos de gastropatia hipertensiva portal 6 entermedad
soidopepuca ( gastritis cronica de cualquier etiologia ), que acudieron a la consulta externa de
vastroenterologia y fueron enviados a la unidad de endoscopia del Hospital de Especialidades "Dr.

Bernardo Sepilveda G* del Centro Médico Nacional Siglo XXI. de marzo a julio de 1997,

10



DESCRIPCION DE LAS VARIABLES SEGUN LA METODOLOGIA

VARIABLE INDEPENDIENTE
i{epatopatia crdnica
Ifipertension portal

Enfermedad cidopeptica {gastritis crénica)

VARIABLE DEPENDIENTE

Gastropatia hipertensiva portal

11



DESCRIPCION OPERATIVA DE LAS VARIABLES

v ARIABLES INDEPENDIENTES -

HEPATOPATIA CRONICA: Definida como el conjunto de manifestaciones clinicas y

Broquimicas secundarias a Ja alieracion de la funcién hepatocitica (sintesis, depuracion y coleresis).

IIPERTENSION PORTAL: La hiperteusion portal se definio como un aumento de 1a presion de
la vena porta superior a 10 mm Hg. El gradiente de presion de la vena hepitica enclavada y libre,

ey un indicador confiable de la presidon portal,

El aumento de la resistencia del flujo sanguineo portal tiene un papel fundamental en el mecanismo
de la hiperiension portal. Ef aumento secundario del flujo sanguineo esplicnico contribuye a

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

Ias causas de hipertension portal pueden clasificarse segiin la localizacidn del aumento de
resistencia vascular. Los bloqueos suprahepaticos se refieren a obstruccién de las venas hepdticas,

tos Dloqueos prehepidticos se refieren a la obstruccion de la vena porta.

12



GASTRITIS CRONICA: La gastritis crénica es una lesion benigna inflamatoria y atrofiante de
la smucosa gastrica més o menos extendida, susceptible de dar lugar a la desaparicién progresiva

de glandulas gastricas. Se pueden distringuir :

|4 gastritis superficial que muestra infiltrado mflamatorio superficial de la mucosa

La gastritis airdfica 1a cual es mds o menos severa y que consiste en lesiones atréficas de las

gliandulas gisiricas

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

de las glandulas

I.a gastrits cronica es con frecuencia asintomdtica, se manifiesta clinicamente por dolor epigéstrico
sin periodicidad ni ritmo. No es posible hacer el didgnostico de gastritis cronica mediante estudios

radiolagicos sélo la endoscopia y 1a biopsia pueden establecerlos.

I3



VARIABLES DEPENDIENTES

GASTROPATIA HIPERTENSIVA PORTAL: s¢ caracteriza por una marcada ectasia vascular
ditusat de Ta mucosa gastrica, que en [a exploracién endoscépica aparece hiperémica, con miltiples
y pequenas areas enitematosas rodeadas por una fino reticulo, puede estar localizada en cualquier
parte del estomago. En las fases iniciales la endoscopia revela una mucosa con un modelo en

4

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

cnoscapicos de la mucosa gastrica en la hipertension portal incluyen los siguientes {pos:

patron cscarlaunoide: pequefias méaculas rosas ( forma leve )

patron cn mosaico: dreas eritematosas midltiples contorneadas por un reticulo (forma leve)

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

Afanchas marrdn oscuro: pumntos oscuros difusos y manchas por deposito subepitelial (forma grave)

14



CRITERIOS DE SELECCION

CRITERIOS DE INCLUSION

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

- Portadores de cirrosis hepatica e hipertension portal de cualquier etiologia

- Portadores de probable enfermedad cide-péptica

CRITERIOS DE NO INCLUSION

- Sujetos con trastornos de la coagulacidn

- Sujetos que no aceplaron participar en el estudio

CRITERIOS DE ELIMINACION

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

15



PROCEDIMIENTO

i) matso a julio de 1997 ingresaron al estudio 40 pacientes procedentes de la consulta externa del
iy e de Gastroenterologfa referidos a la unidad de endoscopia con diagndstico de hipertension

purtal u probable enfermedad 4cidopeptica, con edades comprendidas entre 18 y 05 afios.

Se ey reabizé panendoscopia con Yideopanendoscopio Pentax EG 2900 y a todos los pacientes se
lvs wmaron biopsias con pinza de gran capacidad (jumbo) de fundus, cuerpo y aniro si cumplian
woiti fos criterios de inclusién, En todos los pacientes con hipertension portal se obtuvo la siguiente
mtormacton: edad. sexo. etiologia de la hipertensién portal, grado de insuficiencia hepética,
bionetria hemitica. tiempo de protrombina, tiempo parcial de tromboplastina, plaquetas, dlbumina
seric. miveles de urea y creatining, fratamiento con escleroterapia, nimero de sesiones, grado de
varices esofagicas, se citd a todos los pacientes diez dias después para recabar el reporte
histologico, se revisaron los hallazgos histoldgicos ( con un médico pat6logo del hospial el cudl
iwnoraba el diagndstico clinico y endoscépico del paciente, se correlaciond con los hallazgos
endoscopicos para conocer [a frecuencia de gastropatia hipertensiva portal, en pacientes con cirfosis

fiepdtica ¢ hipertension portal en el Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional.

ANALISIS ESTADISTICO

Se realizo estadistica descriptiva coh promedio y desviacion estindar para tas variables medidas en
eseala coantisativa. Para conocer el grado de asociacidn entre las variables se usé el Coeficiente de

Corgelacion g de Kendall.
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RESULTADOS

Se evaluaron un total de 40 pacientes, se dividieron en dos grupos el Grupo A 20 pacienies con
hipertensién portal 12 masculinos y 8 femeninos con edad promedio de 51.3 aitos y 20 pacientes
de§ Grupo B sin hipertensidn portal, 13 masculinos y 7 femeninos con edad promedio de 47.7 anos

{ Ver cuadra ),

l.as principales causas de hipertensin portal para el grupo A fueron curosis por alcohof en 9
pacientes, cirrosis postnecrética en 6 pacientes, hepatopatia cronica de origen autoinmune en un

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

[l grado de insuficiencia hepatica de acuerdo a la clasificacion de Cluld Pugh tue 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 esofdgicas grado 1IL, 5 pacienies con grado 11 y dos pacientes con remanentes varicosos,

En relacion a los hallazgos endoscopicos el mds frecuente fue el patrdn reticular en 18 de los 20
pacienies del grupo A y se observé en 5 de los controles (q=0.54), eritema superficial en 12 del
erupo con hipertension portal y en 3 de los controles (q=0.63), puntos rojo cereza en 7 pacienics

del grupo A y en uno de los controles. { Ver grifico 2)
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De los hallazgos histolégicos la ectasia vascular fue el més frecuente en el grupo A en 17 pacientes
v en 5 de los controles {(q=0.54), proliferacion de vasos en 12 en el grupo con hipertensién portal
v et 3 de los controles (g= 0.63} asi como edema de la ldmina propia en ocho pacientes

ccrrnpzera(!ds con 15 del grupo control. ( Ver grafico 3 )
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DISCUSION

[.a gastropatia hipertensiva portal se caracteriza por cambios endoscépicos e histoldgicos, nosotros
realizamos este estudio para establecer la correlacién entre fos hallazgos endoscopicos e histoldgicos
en nuestra undad.  Dichos cambios se describieron en 1985 por Mc Comark y colaboradores, en
nuestro hospital el hallazgo endoscdpico observado con mayor frecuencia fue el patrén reticular
como o describié Papazian y colaboradores ellos hallaron patrén reticular en 94 de 100 pacientes
curoneos comparado con uit Zrupo control.®  En nuestro grupo se observd en (8 de los 20
pacientes v solo en 5 del grupo control { = 0.544 ). Asi mismo Sarin y cols. observaron un patron
¢ mosaico con mayer frecuencia en pacientes con hipertension portal.“¥ Dicho patrén se localizé
con mayor frecuencia en el fundus de pacientes cirréticos con hipertension portal y después de la
escleroterapia, en nuestro grupo Se localizé en fundus y cuerpo, a 15 de nuestros pacientes se les
someti6 a escleroterapia y no hubo relacién entre el tamafio de las varices y la intensidad de la
vastropatia, Como se ha descrito la presencia de gastropatia hipertensiva portal no correlaciona con
la severidad de la hipertensién portal o con la enfermedad hepatica determinada por la clasificacion

de Child Pugh o por el tamaiio de las varices esofagicas.”"'"

En relacion a los hallazgos histolgicos se evaluaron cuatro parametros: ectasia vascular,
proliferacién de vasos, edema de la limina propia y atrofia. El hallazgo mas frecucnte fue la
ectasia vascular en 17 de los pacientes del grupo de hipertension portal y en 5 del grupo control

{q=0.544).
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Ie los hallazgos histoldgicos (ectasia vascular) consideramos que fue posible observarlo en un gran
porcentage de Jos pacientes ya que se utilizo una pinza de gran capacidad en la toma de la biopsia.
Sin embargo dicho hallazgo no es caracteristico de la gastropatia hipertensiva portai ya que se

uhserva también en pacientes del grupo control como fo reportado por Foster y colaboradores. "’

b1 relacion a la correlacion entre los hallazgos endoscépicos e histoldgicos de los pacientes con
ipertension portal fue significativa, sin embargo no tan alta como se esperaba si [o comparamos

con <l control como o reportado previamente por Mc Cormack, Papazian y Sarin.

Consideramos que los hallazgos endoscdpicos se vieron influenciados por la diferencia de criterios
citee Tos observadores en refacion a la descripcién del patrén reucular aunado a que desconociamos
¢l wrado de reserva funcional hepdtica del grupo control para poder descartar aquelos pacientes que
pudieran cursar con hepatopatia crénica adn no detectada que pudiera explicar la presencia de
cetasia vascular desde el punto de vista histolégico y de esta manera poder darle mayor validez a

nuestros hallazgos.

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

ener mayor significancia estadistica.
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CONCLUSIONES

I, Los hallazgos endoscépicos mas frecuentes y sugestivos de gastropatia hipertensiva portal en

nucstro hospital son el pateén reticufar y desde el punto de vista histoldgico la ectasta vascular

La correlacién entre fos hallazgos endoscopicos e histoldgicos de gastropatia hiperiensiva

[R*]

portal en ambos grupos fue de 50 % por 1o que es NECEsario tener una mayor muestra para

obtener significancia estadistica

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

tomen biopsias para corroborar el diagnostico
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