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INTRODUCCIÓN

Desde hace varios años, se han reconocido la presen-
cia de ciertas lesiones de la mucosa gástrica como una
complicación de la hipertensión portal. La gastropatía
portal hipertensiva (GPH) consiste en un cambio pato-

ABSTRACT

Objective: To determine the impact of variceal ligation on the portal
hypertensive gastropathy (PHG) in a six-month follow-up period.
Background: Variceal obliteration by sclerotherapy has been re-
ported to increase the frequency and severity of portal hypertensive
gastropathy. Methods: We included 326 endoscopic studies per-
formed in 86 patients under treatment with propranolol, in whom
variceal ligation was performed for active variceal hemorrhage or
as secondary profilaxis. Patients with previous sclerotherapy were
excluded. Information about patient’s age, sex, degree of gastropa-
thy, esophageal varices size, presence of gastric varices and pres-
ence of active bleeding was registered. The presence of gastropathy
was determined before and after ligation (two weeks, one month,
three months and six months after ligation). Results: We compared
eighty-six endoscopies performed before ligation and 240 endo-
scopies performed after ligation. Before ligation, the prevalence of
mild PHG was 47.67% and severe PHG was 17.44% [Global preva-
lence 65.11%]. After variceal ligation, mild PHG was 63.75% and
severe PHG was 11.25% [Global 75%]. The impact of variceal liga-
tion is more obvious for mild PHG. When a subgroup analysis was
performed in the postligation group according with the follow-up
stage, the mild PHG increased from 47.67% (before ligation) to 64.
10% at two weeks, 62.3% at one month, 70.8% at three months and
58.49% at six months. Conclusion: Endoscopic ligation of esoph-
ageal varices increased the presence of PHG in patients under phar-
macological treatment with propranolol, although it did not appear
to increase significantly its severity.

Key words: Variceal ligation, variceal sclerotherapy,
portal hypertensive gastropathy.

RESUMEN

Objetivo: Determinar el impacto de ligadura variceal sobre la
prevalencia de la gastropatía portal hipertensiva (GPH) en un
periodo de seguimiento de seis meses. Antecedentes: Se ha ob-
servado que la obliteración variceal mediante escleroterapia au-
menta la frecuencia y severidad de gastropatía portal hipertensi-
va. Métodos: Fueron incluidos 326 estudios endoscópicos reali-
zados en 86 pacientes tratados con propranolol, sometidos a li-
gadura variceal, por hemorragia variceal activa o como
profilaxis secundaria. Se excluyeron pacientes con antecedente
de escleroterapia. Se registró en cada estudio: edad, sexo, grado
de gastropatía, tamaño de várices esofágicas, presencia de vári-
ces gástricas y sangrado activo. Se determinó la presencia de
gastropatía antes y después de ligadura (a los 15 días, a uno, tres
y seis meses). Resultados: Se incluyeron 86 endoscopias en pa-
cientes preligadura y 240 posligadura. Previo a ligadura vari-
ceal, la prevalencia de GPH leve fue de 47.67% y severa de
17.44% (prevalencia global 65.11%). Posterior a la ligadura, la
GPH leve fue de 63.75% y severa de 11.25% [total 75%]. El im-
pacto sobre la gastropatía es mayor para GPH leve. Al efectuar
un análisis de subgrupos posligadura según la etapa de segui-
miento, hubo un aumento en la GPH leve de 47.67% (preligadu-
ra) a 64.10% a 15 días, 62.3% al mes, 70.8% a tres meses y
58.49% a seis meses. Conclusión: La ligadura endoscópica de
várices esofágicas, aumentó la presencia de GPH en pacientes
bajo tratamiento farmacológico, aunque no pareció aumentar de
manera significativa su severidad.

Palabras clave: Ligadura variceal, escleroterapia variceal,
gastropatía portal hipertensiva.
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lógico de tipo vascular y no infamatorio, con caracte-
rísticas endoscópicas e histológicas únicas.1-3 La GPH
se caracteriza por dilatación vascular de la mucosa y
submucosa, sin presencia de infiltrado inflamatorio4 y
se presenta en hasta el 65% de los pacientes con cirro-
sis e hipertensión portal. Aproximadamente 65-90%
de estos pacientes tienen GPH leve, mientras que 10-
25% de estos pacientes tienen GPH severa.3,5 La GPH
puede progresar de leve a severa, presentar regresión,
o incluso desaparecer por completo. El sangrado agu-
do secundario a esta lesión es relativamente poco co-
mún y rara vez resulta grave.6

El diagnóstico de GPH se determina endoscópica-
mente. El New Italian Endoscopic Club (NIEC) ha cla-
sificado la severidad de la GPH basándose en la presen-
cia de cuatro lesiones elementales: patrón reticular en
mosaico, puntos rojos, manchas rojo cereza y manchas
pardonegruzcas. En la GPH leve, la mucosa gástrica se
observa eritematosa y edematizada, con un patrón reti-
cular o en mosaico con aspecto en “piel de serpiente”.
También se ha utilizado la descripción de eritema en
las crestas de los pliegues o aspecto “escarlatiniforme”
para referirse a los cambios incipientes de la GPH leve.
Por su parte, la GPH severa se caracteriza por la pre-
sencia de manchas rojo cereza o hematoquísticas, fria-
bles. En la GPH, las alteraciones mucosas se localizan
típicamente en el fondo y cuerpo gástricos, aunque pue-
den presentarse también en el antro.1,3,7,8

La escleroterapia y ligadura variceal endoscópica
son el estándar terapéutico para el manejo de sangra-
do activo de várices esofágicas y para la prevención
de recurrencia de sangrado variceal (profilaxis se-
cundaria). Ambas modalidades terapéuticas parecen
promover la progresión de la GPH. Posterior al ad-
venimiento de ambas técnicas endoscópicas, diver-
sos estudios reportaron una asociación entre el trata-
miento endoscópico de las várices esofágicas y el
desarrollo de GPH.1,3

La escleroterapia variceal endoscópica se ha iden-
tificado como uno de los factores que influye en el
desarrollo de la GPH. Múltiples estudios han demos-
trado que la prevalencia de GPH y el riesgo de san-
grado aumentan al llevar a cabo la erradicación de
várices esofágicas mediante tratamiento endoscópico
de escleroterapia.5,9-12

Por otro lado, permanece poco claro si la ligadura
variceal tiene el mismo efecto que la escleroterapia

aumentando la GPH. Algunos estudios han demos-
trado que la ligadura variceal también tiene un efec-
to adverso sobre la presencia de GPH, aunque se ha
especulado acerca de la posibilidad de que la ligadu-
ra sea un método que se asocie con menor inducción
de la misma debido a que la ligadura variceal no pro-
duce una obliteración total, lo cual permite un cierto
grado de redistribución del flujo sanguíneo.3,13-16

El objetivo de este estudio fue determinar el impacto
de la ligadura variceal sobre la gastropatía portal hiper-
tensiva en un periodo de seguimiento de seis meses
posteriores a efectuar el procedimiento endoscópico.

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio observacional, retrospectivo, longitudinal y
descriptivo, en el cual se incluyeron 326 estudios en-
doscópicos de 86 pacientes sometidos a ligadura vari-
ceal, atendidos en nuestra institución, en el periodo
comprendido de octubre del 2000 a mayo del 2001.
Dichos pacientes fueron tratados por presentar hemo-
rragia variceal activa o como parte de un programa de
profilaxis secundaria (para evitar resangrado en pa-
cientes quienes ya presentaron un episodio de sangra-
do variceal previo). Todos los sujetos incluidos en el
estudio se encontraban bajo tratamiento con proprano-
lol para manejo de la hipertensión portal. Se excluye-
ron del presente estudio aquellos enfermos que tuvie-
ran antecedente de escleroterapia variceal.

En todos los estudios endoscópicos realizados, se
registró la edad y sexo del paciente, el grado de gas-
tropatía encontrada durante el estudio, el tamaño de
las várices esofágicas y la presencia de várices gástri-
cas. También se registró si hubo presencia de sangra-
do activo durante el estudio, así como la causa del
mismo. Con respecto al grado de gastropatía portal hi-
pertensiva, ésta se calificó de acuerdo con la clasifica-
ción, recomendada en la Reunión de Consenso de Ba-
veno III Sobre Hipertensión Portal en: ausente, leve y
severa.7 Se consideró la GPH como leve en aquellos
pacientes que presentaron puntilleo eritematoso o “es-
carlatiniforme”, eritema en la superficie de los plie-
gues, o bien patrón reticular en mosaico o “piel de ser-
piente”. Se consideró la GPH como severa en los ca-
sos en los que se observó presencia de manchas color
rojo cereza, hemorragia subepitelial o presencia de
manchas hematoquísticas.
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Para determinar el impacto de la ligadura variceal
sobre la gastropatía hipertensiva, se determinó la
prevalencia de gastropatía antes de efectuar el proce-
dimiento endoscópico (preligadura) y posterior al
mismo (posligadura). En los estudios posligadura, se
efectuó un análisis por subgrupos según la etapa de
seguimiento, en estudios realizados a los 15 días, al
mes, tres y seis meses posteriores al procedimiento
endoscópico.

RESULTADOS

Se revisaron 326 estudios endoscópicos de pacien-
tes con un rango de edad de 28 a 88 años (promedio
de 54 años). Se realizaron 185 estudios en pacien-
tes del sexo masculino (56.75%) y 141 en mujeres
(43.25%). En el análisis se incluyeron 86 estudios
endoscópicos en pacientes sin ligadura previa y 240
estudios con una o más sesiones de ligadura vari-
ceal. En un análisis secundario, los estudios posli-
gadura se subdividieron según la etapa de segui-
miento posligadura, de acuerdo con el protocolo es-
tablecido en nuestra institución, en estudios realiza-
dos a los 15 días (78 estudios), un mes (61
estudios), tres meses (48 estudios) y seis meses (53
estudios) posteriores al procedimiento.

Previo a la ligadura variceal, se encontró una pre-
valencia de gastropatía portal hipertensiva leve de
47.67% (41 casos) y severa de 17.44% (ocho casos)
para una prevalencia global de 65.11%; mientras que
en 30 casos (34.88%) no hubo evidencia de gastro-
patía hipertensiva. Después de la ligadura, se encon-
tró gastropatía hipertensiva leve en 63.75% (153 ca-
sos) y severa en 11.25% (27 casos), total de 75%.

La presencia de gastropatía portal hipertensiva au-
mentó posterior al procedimiento de ligadura vari-
ceal, siendo el impacto más importante en el caso de
gastropatía hipertensiva leve. Al efectuar un análisis
respecto a los diferentes subgrupos de posligadura
según la etapa de seguimiento, se observó un aumen-
to en la presencia de gastropatía hipertensiva leve de
47.67% (grupo preligadura) a 64.10% a los 15 días,
62.3% al mes, 70.8% a los tres meses y 58.49% a los
seis meses (Figura 1).

Con respecto a la prevalencia de várices gástricas
en la población estudiada (9.8%), ésta no se modificó.
En el seguimiento posligadura, se presentaron cinco

casos de sangrado agudo debido a las siguientes cau-
sas: un caso por sangrado de várices gástricas
(0.41%), dos casos por sangrado por várices esofági-
cas (0.83%) y dos casos más de sangrado debido a
gastropatía portal hipertensiva (0.83%). Ambos casos
de hemorragia secundaria a GPH se debieron a GPH
severa, y cabe destacar que ocurrió en pacientes que
ya la presentaban previo a la ligadura variceal.

DISCUSIÓN

Los resultados obtenidos en nuestro estudio confirman
que el procedimiento de ligadura variceal aumenta la
frecuencia de gastropatía portal hipertensiva, tal como
se ha reportado en la literatura. Cuando se efectúa la
obliteración de várices endoscópicas a través de escle-
roterapia o ligadura variceal, una cantidad considerable
de flujo sanguíneo debe ser redistribuido hacia la mi-
crocirculación gástrica. Esta redistribución puede llevar
al desarrollo o empeoramiento de GPH. Aunque aún no
se ha determinado el mecanismo exacto, la esclerotera-
pia y ligadura variceal parecen alterar el flujo colateral
lo que aumenta la frecuencia de GPH.1

Es importante destacar, que a pesar de que la ligadura
variceal se asoció con un aumento en la frecuencia de
gastropatía portal hipertensiva, en nuestra revisión este

Figura 1.  Prevalencia de gastropatía hipertensiva (GPH) según
etapa de seguimiento.
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aumento no provocó un número significativo de casos de
sangrado por esta causa. En nuestra revisión únicamente
observamos dos casos de sangrado agudo debido a GPH;
pero es importante recalcar que ambos casos se debieron
a GPH severa preexistente (diagnosticada como GPH se-
vera desde el estudio basal). Ninguno de los pacientes
que desarrolló GPH posterior al procedimiento endoscó-
pico presentó sangrado por esta causa.

En nuestra revisión, el aumento en la frecuencia
de gastropatía portal hipertensiva posterior a la liga-
dura variceal fue transitorio, teniendo un pico a los
tres meses después de realizar el procedimiento en-
doscópico. A los seis meses de seguimiento, la pre-
sencia de GPH desciende gradualmente hasta alcan-
zar prácticamente los niveles basales. Este curso
transitorio de la GPH posterior a la ligadura variceal
ya había sido observado por Lo y colaboradores,
quienes efectuaron un estudio prospectivo controla-
do, en el cual detectaron que la presencia de la GPH
aumentó después de la ligadura variceal, presentan-
do un pico a los seis meses.2 Sin embargo, ellos re-
portan que la frecuencia de la GPH se redujo de ma-
nera gradual hasta alcanzar valores basales a los 12
meses.2 Este efecto transitorio pudiera deberse al de-
sarrollo de nuevo flujo sanguíneo colateral.

CONCLUSIONES

La ligadura endoscópica de várices esofágicas en pa-
cientes con hipertensión portal se relacionó con un au-
mento en la presencia de gastropatía portal hipertensi-
va, al comparar los estudios de pacientes previo al
procedimiento de ligadura y posterior al mismo, con
seguimiento a seis meses. Este aumento se debe prin-
cipalmente a un incremento en la gastropatía hiperten-
siva leve, siendo menos evidente la progresión de gas-
tropatía de leve a severa posterior al procedimiento.
Por lo tanto, la ligadura variceal tiene impacto sobre la
presencia de la gastropatía hipertensiva en pacientes
bajo tratamiento farmacológico, aunque no parece au-
mentar de manera significativa la severidad de la mis-
ma en pacientes que ya la presentaban previo al trata-
miento endoscópico ni se asocia con un mayor riesgo
de sangrado atribuible a esta causa.
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