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Puntos clave

Los estudios controlados que evalúen la verdadera

eficacia de las distintas opciones terapéuticas en

el tratamiento de la hemorragia aguda y crónica en la

GTP y la GAVE en pacientes con hipertensión portal

son escasos.

El tratamiento endoscópico mediante láser o gas

argón constituye una opción de primera línea en la

hemorragia por GAVE. La antrectomía podría ser una

opción de rescate a considerar.

En la GTP, se ha sugerido que la somatostatina y

la octreotida podrían ser eficaces en el tratamiento

del episodio hemorrágico agudo. No existen estudios

que evalúen la eficacia del tratamiento endoscópico.

Los bloqueadores beta son el único tratamiento

que se ha demostrado eficaz en la prevención de

la recidiva hemorrágica por GTP.

En caso de fracaso terapéutico o contraindicación

a la utilización de bloqueadores beta, el

tratamiento endoscópico con gas argón podría

considerarse como tratamiento de rescate antes de

aplicar tratamientos como el TIPS o la derivación

quirúrgica.

En los últimos años, la gastropatía por hipertensión portal
(GTP) se ha reconocido como otra causa potencial de he-
morragia en los pacientes con cirrosis e hipertensión portal.
En la endoscopia, la mucosa gástrica adopta un característi-
co “patrón en mosaico” y, clásicamente, se clasifica en dos
grados según su intensidad: una forma leve, cuando no exis-
ten puntos rojos, y una grave, cuando se asocia a la presencia
de puntos rojos1. La localización más frecuente es en el fun-
dus y cuerpo gástricos. En las formas graves y de localiza-
ción antral, se debe diferenciar de la ectasia vascular antral
(GAVE), puesto que la GTP puede adoptar un patrón de-
nominado GAVE-like2. Histológicamente, la GTP se ca-
racteriza por una dilatación de los capilares y las vénulas en

la mucosa y submucosa gástrica en ausencia de signos infla-
matorios, mientras que la GAVE se caracteriza por cambios
de hiperplasia fibromuscular, fibrohialinosis y microtrombo-
sis. La presencia de GTP en los pacientes con cirrosis se co-
rrelaciona con la gravedad de la hipertensión portal3, que
puede empeorar, mejorar, fluctuar e incluso desaparecer. La
incidencia de hemorragia es baja, suele ser de carácter leve y,
generalmente, se asocia a las formas graves; ocurre en un
2,5% de los pacientes a los 18 meses de seguimiento, con
una mortalidad del 12,5%. La manifestación clínica más
frecuente es la anemia crónica, que ocurre en un 11% de los
casos. El único tratamiento recomendado como profilaxis
de recidiva son los bloqueadores beta.

Aspectos clínicos de la GTP y la GAVE

Aunque según las series comunicadas2, la prevalencia global
de GTP puede variar desde el 51% hasta el 98%, (29-57% en
su forma leve y 9-46% en la forma grave), en una amplia se-
rie publicada recientemente se estima que aproximadamente
el 80% de los pacientes con cirrosis presenta GTP3. A pesar
de que la GAVE se asocia mayoritariamente a enfermedades
autoinmunes y del tejido conectivo, en un 30% de los casos
puede asentar en pacientes con cirrosis y puede resultar difí-
cil diferenciarla de la GTP grave de predominio antral4. El
término GAVE debe reservarse a la presencia de lesiones li-
neales típicas en el antro gástrico, ante la ausencia de patrón
en mosaico en el resto de la mucosa gástrica circundante.
Aunque es controvertido, cuando se evidencia patrón en mo-
saico asociado en el cuerpo y fundus se debe sospechar la pre-
sencia de una GTP grave de predominio antral o GAVE-
like2. Es importante establecer un diagnóstico preciso, puesto
que se trata de dos entidades distintas y con diferentes impli-
caciones terapéuticas. Por lo general, las lesiones GAVE res-
ponden peor al tratamiento médico habitual de la hiperten-
sión portal (somatostatina y análogos, bloqueadores beta y
derivación portosistémica percutánea [TIPS]). Por tanto, la
distribución de las lesiones, los hallazgos histológicos en la
biopsia y la ausencia de respuesta al tratamiento con bloquea-
dores beta pueden orientar al diagnóstico de GAVE5.
La presencia y gravedad de la GTP pueden variar con el
tiempo y por diversos factores. En el estudio de Primignani



7%) a los 30 meses de seguimiento, incluso con una mayor
supervivencia (el 85 frente al 69%).
Aún no se ha determinado si el tratamiento con bloqueado-
res beta puede modificar la historia natural de las lesiones
endoscópicas de la GTP. En el estudio de Pérez-Ayuso et al
no se objetivó que los bloqueadores beta indujeran ningún
efecto significativo en la evolución de estas lesiones, mien-
tras que en el estudio de Hosking et al21 sí se observó una
mejoría, aunque en este último predominaban las formas le-
ves. De igual forma, los resultados de Lo et al12 sugieren
que la combinación de propranolol a ligadura se asocia de
forma significativa a una menor incidencia de GTP y a una
mejoría en la gravedad de las lesiones. En un modelo expe-
rimental, se ha sugerido que la administración crónica de
octreotida mejora la GTP23, aunque no se dispone de datos
clínicos al respecto. Otras opciones terapéuticas, como la
prednisona, los estrógenos y la progesterona, no han demos-
trado ser eficaces en el tratamiento de la gastropatía, así co-
mo tampoco lo han demostrado los inhibidores de la secre-
ción gástrica y el sucralfato.
Los escasos datos de que se dispone acerca del tratamiento
médico de la GAVE sugieren que no suele haber una res-
puesta satisfactoria con el tratamiento médico habitual de la
hipertensión portal. La combinación de estrógenos y pro-
gestágenos puede ser una alternativa24. Se ha sugerido que
el ácido tranexámico, un agente fibrinolítico, podría ser efi-
caz, aunque no se dispone de evidencia suficiente.
Sea cual fuere el tratamiento médico indicado, la ferrotera-
pia puede ser útil como medida coadyuvante en estas dos
entidades.

Tratamiento endoscópico

No existen estudios que evalúen la eficacia del tratamiento
endoscópico en el tratamiento de la hemorragia aguda por
GTP, probablemente debido a su baja incidencia, a que en
la mayoría de ocasiones suele ser de carácter leve y suele
afectar de forma difusa la mucosa gástrica, por lo que la ma-
yoría de opciones terapéuticas disponibles han sido poco
evaluadas. En caso de identificar un punto hemorrágico,
puede realizarse un tratamiento esclerosante o térmico; sin
embargo, se dispone de escasa experiencia para evaluar la
eficacia de este tratamiento.
Cuando a pesar del tratamiento farmacológico persisten las
manifestaciones clínicas, en forma de anemia crónica, con
necesidad de requerimientos transfusionales periódicos o
bien en forma de recidiva hemorrágica, otros tratamientos
más agresivos, como la realización de TIPS o cirugía, han
demostrado ser eficaces en el tratamiento de la GTP. La efi-
cacia de estos tratamientos descritos es más cuestionable en
los casos de GAVE25.
En las lesiones GAVE se ha sugerido que el tratamiento
endoscópico con láser podría ser de utilidad para la preven-
ción de una nueva hemorragia26,27. Como se ha menciona-
do, debido a la escasa respuesta de la GAVE al tratamiento
farmacológico, el tratamiento endoscópico podría ser de pri-
mera elección en estos casos, mientras que el tratamiento
con bloqueadores beta sería el tratamiento de elección en la
GTP y el tratamiento endoscópico podría considerarse de
rescate.
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et al3, la GTP permaneció estable en un 29% de los pacien-
tes, se agravó en el 23%, mejoró en el 23% y fluctuó en el
tiempo en un 25%. Así, la presencia de GTP varía según la
duración y gravedad de la enfermedad, que es del 56% en el
momento del diagnóstico de la cirrosis, del 75% en pacien-
tes con cirrosis ya conocida sin antecedentes de hemorragia
y de hasta el 91% en aquéllos con antecedentes de trata-
miento previo con escleroterapia. Es más frecuente en los
pacientes con varices gastroesofágicas de gran tamaño y en
aquellos con erradicación previa de las varices con esclerote-
rapia o ligadura3,6. En este sentido, diversos estudios han
demostrado que la erradicación de las varices con esclerote-
rapia7-10 o ligadura11,12 puede agravar la GTP y con ello in-
crementar el riesgo de hemorragia. También se ha sugerido
que la erradicación endoscópica de las varices favorece la
aparición de GTP, aunque por lo general suele ser transito-
ria y de menor gravedad9. Por otra parte, los resultados de
un estudio reciente12 sugieren que la combinación de pro-
pranolol y la ligadura pueden reducir de forma significativa
la frecuencia y gravedad de la GTP en este grupo de pacien-
tes.
Tanto la GTP como la GAVE pueden presentarse clínica-
mente en forma de hemorragia aguda, aunque con mayor
frecuencia lo hacen en forma de anemia crónica. A pesar de
la elevada prevalencia, la incidencia global de hemorragia
aguda por GTP es baja y generalmente de carácter le-
ve3,13,14, y el riesgo de hemorragia en las formas de GTP
grave es mayor que en las formas leves (el 62 frente al
31%)15. La anemia crónica es la manifestación clínica más
frecuente; se presenta en aproximadamente un 11% de los
pacientes3. La politransfusión suele ser más necesaria en la
GAVE, debido a la escasa respuesta al tratamiento médico
habitual.

Tratamiento farmacológico

Se ha demostrado que la somatostatina (SMT) reduce de
forma significativa la perfusión sanguínea gástrica en pa-
cientes con GTP16,17. También se han observado efectos
similares con vasopresina y terlipresina. Sin embargo, los
estudios en los que se ha evaluado la eficacia de estos agen-
tes en la hemorragia aguda por GTP son escasos y poco ri-
gurosos. En un pequeño estudio no controlado18, la SMT y
la octreotida mostraron gran eficacia en el control de la he-
morragia por GTP. De igual forma, en un estudio controla-
do19, la octreotida se mostró altamente eficaz en el control
de la hemorragia y no se observaron efectos secundarios re-
señables cuando se comparaba con vasopresina y omepra-
zol. De acuerdo con estos resultados, se sugiere que la
SMT y la octreotida pueden ser un tratamiento de elección
en la hemorragia por GPT. Los datos publicados al respec-
to en el tratamiento de la GAVE son de carácter incluso
más anecdótico.
Al igual que en la prevención de la hemorragia por varices
esofágicas, se ha sugerido que el tratamiento con bloquea-
dores beta no cardioselectivos puede ser útil para la profila-
xis de recidiva en la GTP20,21. En este sentido, en el único
estudio controlado publicado22, la probabilidad actuarial de
permanecer sin recidiva fue significativamente inferior en el
grupo del propranolol que en el de placebo (el 52 frente al



En un estudio reciente efectuado en nuestra unidad se ha
evaluado la eficacia del tratamiento térmico endoscópico con
gas argón en un grupo de 22 pacientes cirróticos con hiper-
tensión portal y GTP antral grave o GAVE, con clínica de
anemia crónica persistente (n = 16) y hemorragia aguda
(n = 6), sin respuesta objetiva al tratamiento farmacológico
previo28. Se repitieron las sesiones de tratamiento cada 3 o
4 semanas hasta constatar la presencia de respuesta clínica y
la mejoría de las lesiones endoscópicas (fig. 1). Tras una me-
dia de 5,8 sesiones durante un período de 9 meses, el trata-
miento endoscópico mejoró de forma significativa las con-
centraciones de hemoglobina (pretratamiento: 7,6 g/dl;
postratamiento: 10,8 g/d; p < 0,001), disminuyeron los
requerimientos transfusionales (pretratamiento: 5 concentra-
dos de hematíes, postratamiento: 1 concentrado de hematíes;
p < 0,001) y la gravedad de las lesiones endoscópicas de la
GTP tras un seguimiento de 36 meses (figs. 2 y 3). En nin-
gún caso se requirió el empleo de opciones terapéuticas más
agresivas, como TIPS o cirugía. La proporción de complica-
ciones fue baja. Se constataron dos complicaciones graves re-

lacionadas con la técnica (una hemorragia leve por úlcera
postratamiento y una perforación gástrica) que se resolvieron
con tratamiento médico conservador. Los resultados de este
estudio sugieren que el tratamiento endoscópico con gas ar-
gón puede ser eficaz cuando fracasa el tratamiento médico, y
que debe ser un tratamiento alternativo o de rescate que se
debe considerar antes de aplicar tratamientos más agresivos,
como el TIPS o la derivación quirúrgica.
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Figura 1. Imágenes endoscópicas en las que se aprecian cambios de GTP antral grave, la sonda de gas argón durante
una sesión de tratamiento y los cambios inducidos al concluir la sesión de tratamiento.
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Figura 2. Variaciones de las concentraciones de hemoglobina
(Hb) previas y posteriores a las sesiones de tratamiento
endoscópico con gas argón de 22 pacientes28. En los laterales se
indican la media (línea horizontal) y la desviación estándar
(línea vertical), previas al tratamiento (Hb = 7,6 ± 1,2 g/dl) y
posteriores al tratamiento (Hb = 10,8 ± 1,7g/dl).
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transfusionales

Gravedad
endoscópica

Transfusión unidades CH

Pre-argón: 5 ± 4
   (mediana 4, límites 0-16)
Post-argón: 1 ± 2
   (mediana 0, límites 0-8)

Clasificada de 1 (leve) a 3 (grave)

Pre-argón: 2,7 ± 0,4
   (mediana 3, límites 2-3)
Post-argón: 2 ± 0,5
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Figura 3. Efectos del tratamiento endoscópico con gas argón
sobre los requerimientos transfusionales y la gravedad
endoscópica de las lesiones, antes y después del tratamiento en
una serie de 22 pacientes28.



Conclusiones

Los estudios controlados que evalúen la verdadera eficacia de las dis-
tintas opciones terapéuticas en el tratamiento de la hemorragia agu-
da y crónica en la GTP y la GAVE en pacientes con hipertensión
portal son escasos, lo que dificulta en gran medida la elección de un
tratamiento entre las distintas opciones disponibles (tabla 1).
Debido a la escasa respuesta al tratamiento farmacológico, el trata-
miento endoscópico constituye una opción de primera línea en la
hemorragia por GAVE, mediante tratamiento con láser o gas argón.
Se ha sugerido que tanto los bloqueadores beta como el TIPS son
ineficaces en la prevención de recidivas. Y que debe considerarse la
antrectomía en pacientes seleccionados con hemorragia grave o reci-
divas frecuentes a pesar del tratamiento endoscópico.
El tratamiento inicial de la hemorragia aguda por GTP podría ser
similar al de la hemorragia por varices esofágicas, en el que la utiliza-
ción de algunos fármacos, como la somatostatina, la octreotida o la
terlipresina es la opción de primera elección. Tras el control de la he-
morragia aguda se debe iniciar tratamiento con bloqueadores beta y
ferroterapia adyuvante como profilaxis de recidiva, así como en los
casos en los que la GTP se manifiesta como anemia crónica. En caso
de fracaso terapéutico o contraindicación a la utilización de bloquea-
dores beta, el tratamiento endoscópico con gas argón podría consi-
derarse como tratamiento de rescate antes de aplicar tratamientos
más agresivos, como el TIPS y la derivación quirúrgica (fig. 4).
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Gastropatía HTP

Farmacológico

Somatostatina y Octreotida
Bloqueadores beta (propranolol y nadolol)

Endoscópicos

Láser argón

Quirúrgicos o derivativos

TIPS
Ansatomosis porto-cava
Trasplante hepático

GAVE 

Farmacológico

Estrógenos y progestágenos
Ácido tranexámico

Endoscópicos

Láser argón

Quirúrgicos

Antrectomía 

Tabla 1. Opciones terapéuticas válidas en el tratamiento
de la gastropatía de la hipertensión portal (GTP) y la
ectasia vascular antral (GAVE)

Tratamiento endoscópico
(gas argón)

Fracaso
(recidiva)

Profilaxis recidiva
(bloqueadores beta)

Fracaso

Tratamiento endoscópico
(gas argón)

Hemorragia aguda Hemorragia crónica
(anemia ferropénica)

Gastropatía de la hipertensión portal o GAVE

Sin HDA (asintomático) HDA

Seguimiento clínico

Bloqueadores beta
Ferroterapia

Somatostatina
Octreotida
Glipresina

Fracaso Control

Fracaso
(anemia persistente, politransfusión)

Fracaso

Tratamiento derivativo

• TIPS
• Anastomosis quirúrgica
• Antrectomía en GAVE

Figura 4. Algoritmo terapéutico.
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