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ECTASIAS VASCULARES DEL ANTRO GASTRICO COMO CAUSA
DE HEMORRAGIA DIGESTIVA CRONICA. PRESENTACION DE 1 CASO
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RESUMEN

Se presentd 1 caso con historia de hepatopatia crénica de tipo cirrdtica de causa
no precisada (diagnosticada desde 1983), que aproximadamente 2 afios antes
(1996-1997), hizo cuadros de hemorragias digestivas, por lo cual fue transfundida
en varias ocasiones al presentar anemia severa. Se observaron, en la
duodenoscopia y colonoscopia, ectasias vasculares difusas en la region distal
del antro y parte del cuerpo géstrico con signos de hemorragia activa y lesiones
similares en el colon, pero no sangrantes. Se encontraron valores de TGP nor-
males, los marcadores del virus de la hepatitis B y C, negativos y el examen
imagenoldgico, normal. No existian antecedentes personales ni familiares de
trastornos vasculares en ningtin 6rgano. El diagnoéstico al egreso fue ectasia
vascular difusa del antro gastrico y parte del cuerpo, del ciego y colon derecho
secundario a cirrosis hepatica. Se reingres6 nuevamente por hemorragia diges-
tiva alta y se decidi6 su intervencion quirdrgica; se efectud reseccion gastrica,
con resultados alentadores. Se analiz6 el caso y se reviso la entidad.

Descriptores DeCS: HEMORRAGIA GASTROINTESTINAL /etiologia; ANTRO
PILORICOY/irrigacién sanguinea; CIRROSIS HEPATICA/complicaciones; EN-
FERMEDADES VASCULARES/complicaciones.

esclerodactilia, telangiectasia y disfunciéon
motora del es6fago. !

Las ectasias vasculares son dilatacio-
nes de los vasos sanguineos, que irrigan

los tejidos y 6rganos del aparato digestivo,
de patogenia desconocida, frecuentes en
mujeres de edad avanzada y asociadas a un
grupo de entidades reconocidas como la
cirrosis hepatica, las cardiopatias, los
aneurismas de la aorta, las vulvulopatias,
la insuficiencia renal crénica y las enfer-
medades del coldgeno con fenémeno de
Raynaud y sindrome de CREST:

Desde el punto de vista clinico, cons-
tituyen lesiones de gran interés al producir
hemorragias severas que comprometen la
vida de los pacientes con gastropatias
congestivas secundarias a cirrosis hepati-
ca, las que son causa importante de hemo-
rragias digestivas crénicas, constituyen una
entidad histolégica caracterizada por dila-
taciones, tortuosidades y engrosamiento de



la pared de los capilares de la mucosa
gastrica.®®

Reportamos un caso de ectasias
vasculares difusas en la region distal del
antro y parte del cuerpo gastrico (EVDAG)
asociadas a cirrosis hepatica, con anemia
severa secundaria a hemorragias digesti-
vas altas crénicas, a veces ocultas y otras
en forma de melena. Exponemos, ademas,
una revision actualizada del tema.

REPORTE DEL CASO

Paciente femenina de 75 afios de edad,
con antecedentes de ser hipertensa y dia-
bética tipo II desde hace 20 afios, que in-
gresd en nuestro centro en el afio 1983,
por presentar astenia marcada, le diagnos-
ticamos una hepatitis crénica activa que
evoluciono a una cirrosis hepética de etio-
logia no precisada. La seguimos, luego de
su egreso, por consulta externa, hasta 1990
y se mantenia con buen estado general,
asintomatica.

En 1991 comenzo a presentar un cua-
dro de decaimiento marcado, palidez cu-
tdneo-mucosa y cifras de Hb 10,0 g/L,
Hto. 0,30 vol/L. Le indicamos tratamien-
to médico y logramos gran mejoria clini-
ca de la paciente. En el afio 1992, presen-
t6 de nuevo anemia marcada (Hb 8,0 g/L,
Hto 0,20 vol/L), la ingresamos y la
transfundimos, mejor6 nuevamente, pero
se repitid en julio y diciembre de 1996,
ocasiones en las cuales la transfundimos
varias veces.

En diciembre de 1996, le realizamos
una colonoscopia y le diagnosticamos la pre-
sencia de ectasias vasculares en el fondo del
ciego y colon derecho, sin sangramiento ac-
tivo en el momento de la exploracion.

Decidimos ingresarla para estudio y tra-
tamiento. Al momento del ingreso refirio
anorexia, decaimiento intenso, pérdida de
peso, digestiones lentas, epigastralgia y me-
lena intensa. Le realizamos duodenoscopia
(14 de marzo de 1997) y observamos lesio-
nes compatibles con EVDAG sangrante, y
Hb 6 g/L, por lo cual la transfundimos nue-
vamente, antes del egreso. Le realizamos los
examenes que presentamos en la tabla.

TABLA. Hallazgo de laboratorio, endoscopia y radiologia durante el ingreso de 1997

Sangre periférica Quimica sanguinea Test serologicos Otros

Hb 8,8 gL Proteina HVB Ags () Heces fecales (-)

Total 72,2 g/L
Hto 0,30 vol/L Albtimina sérica Anti HVC (-) Sangre oculta (+)
40,0 glL

Conteo de reticulocitos Bilirrubina Cituria negativa
0,03 ulL total 13,5 mmol/L
CHCM 310 g/L Bilirrubina Colonoscopia: numerosas

directa 8,0 mmol/L ectasias vasculares en

Eritrosedimentacion TGP (ALAT) 5,50 U/l ciego y colon derecho,

80 mm/h Glicemia 4,2 mmol/L sin sangramiento activo.
Leucocitos Urea 3,9 mmol/L Duodenoscopia: ectasia
51x10/L vasculares del antro y
Segmentados 0,67 % Creatinina 11,5 mmol/L mitad inferior del cuerpo

Timol 4,16 Uds. gastrico con signos de
Eosindfilos 0,01 % sangramiento activo.
Monocitos 0,03 % Ultrasonido de higado: tamaiio
Linfocitos 0,29 % normal, borde fino, parénquima
Plaguetas 200 x 10/L organizado. No hepatomegalia.
Coagulograma Vesicula normal.Pancreas nor-
TP16s mal. Eje esplenoportal normal.
TT 8s Bazo: ligera esplenomegalia. No
TK40S ascitis. Rayos X de torax: mode-
Coagulo retractil rada cardiomegalia. Cayado
Sangramiento adrtico ateromatoso.
2- 3 min
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Al realizar el examen fisico, obser-
vamos:

e Mucosas: hiimedas e hipocoloreadas.

* Piel: normotérmica, palidez cutidnea
marcada.

e Abdomen plano, sigue movimiento res-
piratorio, sin circulaciéon colateral, no
doloroso a la palpacion superficial ni
profunda. No viceromegalia. No
hepatosplenomegalia. No ascitis. Rui-
dos hidroaéreos presentes.

» Tejido celular subcutaneo: normal.

Atendiendo a la historia de anemia
cronica secundaria a hemorragia digestiva
alta, los hallazgos endoscdpicos y el esta-
do de la paciente en ese momento decidi-
mos valorar con cirugia, para tratamiento
quirdrgico.

Fue operada el 7 de octubre de 1997,
le realizamos gastrectomia subtotal (B-II),
sin complicaciones. Durante el acto
operatorio comprobamos la presencia de
cirrosis hepatica con signos discretos de
hipertension portal.

Su evolucion, durante 14d en nuestro
servicio, fue satisfactoria y egres6 con
Hb 10,2 g/L y Hto. 0,34 vol/L.

DISCUSION

Presentamos un caso de EVDAG aso-
ciada a cirrosis hepdtica de causa no pre-
cisada. Realizamos la descripcion
endoscopica en diciembre de 1996, en el
nivel del fundus del ciego y colon derecho,
le atribuimos la causa de la hemorragia y
la anemia crénica, pero al continuar esta
situacion clinica, el 14 de marzo de 1997
decidimos realizar panendoscopia, por lo
cual detectamos multiples lesiones de co-
lor rojo, en forma de pequefias manchas
desde la parte media del cuerpo gastrico
hacia el piloro, que le conferian al 6rgano
un aspecto atigrado. Estas lesiones eran
marcadas en el nivel del antro y de la re-
gion prepildrica, con hemorragia activa y
difusa. No observamos ulcera, ni varices
gastroesofagica y la parte alta del cuerpo y
el fundus gastrico eran normales (fig).

Las EVAG son reconocidas como le-
siones eritematosas de forma radiada ha-
cia el piloro, denominadas watermelon
stomach y EVDAG, se caracterizan por un
eritema difuso del antro sin prominencia
de los pliegues mucosos, representan una
progresion de la EVAG, no obstante, este

Fig. Ectasias vasculares en regidn
antral, observada en la panen-
doscopia
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dltimo término se utiliza para describir
ambos tipos de lesiones."*° Los hallazgos
descritos en nuestra paciente corresponden
a una EVDAG, hecho confirmado en la
segunda y ultima endoscopia realizada el
12 de septiembre de 1997.

Estas dilataciones vasculares, solo se
pueden diagnosticar por endoscopia, estu-
dio importante en los cirréticos, pues no
s6lo permite identificar la presencia de
varices gastroesofagicas, sino otras altera-
ciones que explican el origen de las hemo-
rragias en estos casos, que en ocasiones
provocan la muerte. 12

La causa de las ectasias vasculares se
desconoce, pero se ha descrito su asocia-
cion son otras enfermedades, lo cual ha
promovido las bases de diferentes hipote-
sis sobre su génesis. La asociacién mas
frecuentemente documentada es con la
cirrosis hepatica.'>!

ENFERMEDADES ASOCIADAS A LAS ECTASIAS
VASCULARES

- Cirrosis hepatica (Mas frecuente)

- Cardiopatia (Estenosis adrtica
frecuente)
- Insuficiencia renal
crénica
- Colagenosis (Fenémeno de
Raynaud y sindro-
me de CREST)
- Enfermedad de
Von Willebrand’s

Las ectasias vasculares deben ser di-
ferenciadas de sindromes clinicos como:
la telangiectasia hemorrégica hereditaria,
los hemangiomas, malformaciones
arteriovenosas, y de otras condiciones con
cambios vasculares secundarios, como la
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enteritis radiactiva y las enfermedades
inflamatorias crénicas del intestino.> Estas
entidades fueron descartadas en nuestro
caso, dado que no habia antecedentes fa-
miliares de telangiectasia, ni de anormali-
dades vasculares de otros 6rganos.

Los mecanismos fisiopatoldgicos de
las ectasias vasculares gastricas no estian
bien esclarecidos, existen diversas hipote-
sis que tratan de explicar su génesis en
pacientes cirréticos. Hay estudios que re-
portan la asociacion de hipergastrinemia y
niveles bajos de pepsindgeno I sérico en
los cirrdticos.>!* Otros sefialan el aumento
de la presion portal como factor que puede
contribuir al desarrollo de las ectasias, sin
existir una correlacion significativa entre
su presencia, varices gastroesofagicas y
grado de hipertension portal.

MECANISMOS PROPUESTOS EN LA GENESIS
DE LAS ECTASIAS VASCULARES

Patogenia desconocida
Se postula:

Hipergastrinemia

Pepsindgeno I sérico bajo

Aumento de la presién portal

Aumento de la proliferacion celular

neuroendocrina del antro gastrico

Alteraciones de la motilidad antral

Aumento de los niveles de PGE2
Nuestro caso no tenia vérices

gastroesofagicas lo cual coincide con lo

expresado en la literatura, no se precisa de

su presencia para el desarrollo de las

ectasias. '

Se sugiere que la gastrina elevada tie-
ne efecto vasodilatador, hallazgo estudia-
do en pacientes cirréticos, sin poderse de-
terminar el mecanismo de la hiper-
gastrinemia. Se sugiere la existencia de un
fallo hepatico en el aclaramiento de la



gastrina y la disminucién de la secrecion
de 4cido clorhidrico, que son un estimulo
para su liberacion.?

Borsch,” plantea que la hipergas-
trinemia tiene efecto trofico, al incremen-
tar la proliferacion celular en el nivel del
antro, lo cual produce una hiperplasia
fibromuscular, con reduccion del tono
arteriolar e incremento del flujo sangui-
neo, hecho observado en pacientes con
gastropatia congestiva asociada a
hipertension portal.

Lowes y Rodes,"” en sus estudios
inmunohistoquimicos, sefialan la existen-
cia de un incremento de la proliferacion
de las células neuroendocrinas que contie-
nen S-hidroxitriptamine y péptido intesti-
nal vasoactivo (PIV) en el antro gastrico
de pacientes con ectasias vasculares, y plan-
tean que la liberacion local de estos
neurotrasmisores es la responsable de la
vasodilatacién local.

Yamaoka y otros, también han repor-
tado estos hallazgos, mientras que otros
plantean la existencia de alteraciones de la
motilidad antral.'®"

Otros autores sefialan que los niveles
elevados de prostaglandina E2 circulante
en pacientes con gastropatia congestiva
secundaria a hipertension portal severa,
desempefian una importante funcién en la
patogenia de las ectasias de los capilares
géstricos y de la aclorhidria.*

Clinicamente, los pacientes con
ectasias vasculares del antro gastrico mues-
tran diferentes formas clinicas de presen-
tacion, que van desde la asintomatica has-
ta la sintomatica severa que llevara al
cirrético a la muerte.

La mayoria es del sexo femenino, de
edad avanzada (60-70 anos de edad), con
antecedentes de cirrosis hepatica de diver-
sas causas, con historia de hemorragia di-
gestiva alta o baja (hematemesis y mele-
na), de forma aguda o crénica, que llega a
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ser ocasionalmente masiva y poner en pe-
ligro la vida del paciente. Otras manifies-
tan sangre oculta positiva con anemia cré-
nica severa.?!

Otros sintomas presentes son la ane-
mia crénica hipocrémica y los de la pato-
logia de base.

El diagnéstico de las ectasias
vasculares, en su inicio fue por
angiografia,? pero con el desarrollo de los
aspectos clinicos, endoscOpicos e
histolégicos, la duodenoscopia y la
colonoscopia pasaron a ser las pruebas de
primer orden en pacientes cirréticos con
hemorragia digestiva, lo que permite de-
terminar de forma precisa la causa de la
hemorragia, el grado de gastropatia, la
presencia de varices gastroesofagicas, la
toma de biopsia y la aplicacion de terapéu-
tica endoscodpica.®!!

En nuestro caso, la duodenoscopia y
la colonoscopia fueron concluyentes, al
determinar el origen de la hemorragia cro-
nica de la paciente y poder definir la con-
ducta final, hecho reportado por varios
autores que al emplear estas pruebas han
diagnosticado ectasias vasculares en el duo-
deno, el yeyuno y el colon, secundarias a
cirrosis hepatica.>

Los hallazgos histolégicos tradicional-
mente descritos son las dilataciones,
tortuosidades y engrosamiento de las pa-
redes de los capilares de la mucosa géstrica,
presentes en las muestras tomadas durante
el acto operatorio de nuestro caso.

Atendiendo a los mecanismos actua-
les propuestos para el desarrollo de la
gastroscopia congestiva y las ectasias
vasculares, se puede decir que ninguna de
las drogas antisecretoras gastricas, ni los
antiicidos, ni las drogas gastroprotectoras
son efectivas en la atencion del paciente
con hemorragia aguda o crénica, como
tampoco son Utiles para el tratamiento pro-
filactico.?
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Lebrecy otros fueron los primeros en
sefalar el uso del propanolol en la profi-
laxis de la hemorragia, reafirmado por
otros que sugieren el uso de pequefias do-
sis (20-40 mg/d) al inicio y en casos nece-
sarios se doble la dosis cada 24 h hasta
que se logre cohibir la hemorragia o bien
hasta la aparicion de los efectos colatera-
les.?-2¢ En nuestra paciente no se utiliz6 el
propanolol, por ser diabética y cardidpata,
lo que contraindica su uso.

En los dltimos anos, ha surgido una
gran variedad de agentes farmacolégicos,
utilizados experimentalmente con resulta-
dos alentadores como son: los inhibidores
de la ciclooxigenasa, antagonista de la
serotonina, estrogenos-progesterona y la
capsaicina, este dltimo es un activador se-
lectivo de las neuronas aferentes del siste-
ma nervioso entérico, el cual incrementa
el flujo sanguineo gastrointestinal e
incrementa la liberacion de péptido libera-
dor de gastrina y de histamina, lo cual ejer-
ce un efecto protector sobre la mucosa

SUMMARY

gastrica.?”? Generalmente, estos pacien-
tes requieren de suplementos de hierro y/o
transfusiones sanguineas en repetidas oca-
siones como nuestro caso.

En los casos rebeldes al tratamiento
médico, otra alternativa es el tratamiento
quirdrgico que incluye, derivaciones por-
to-sistémicas, derivaciones transyugulares,
intrahepaticas portosistémicas,***! al igual
que la terapéutica endoscdpica con laser y
electrocoagulacion. 323

Finalmente, a nuestra paciente se le
realizé una gastrectomia subtotal (B-II),
que control6 la hemorragia, luego evolu-
cion6 satisfactoriamente, con cifras de
Hb 10,2 g/L y Hto 0,34 vol/L al egreso.
Podemos concluir que las ectasias
vasculares son causa importante de hemo-
rragia digestiva crénica en los cirréticos,
que su diagndstico es clinico, endoscopico
e histolégico y que el tratamiento quirtr-
gico es una alternativa mas cuando la tera-
péutica médica falla.

A case with history of chronic liver disease of cirrhotic type and non determined cause (diagnosed since 1983)
was presented. The patient had had digestive hemorrhages at about 2 years before (1996-1997) and had been
transfused due to severe anemia. Diffuse vascular ectasias in the distal region of the antrum and in part of the
gastric body with signs of active hemorrhage and similar lesions in the colon that were not bleeding, were found
in the duodenoscopy and colonoscopy. Normal TGP values and negative markers of HBV and HCV were obtained.
Imaging examination was normal. There was no personal or family history of vascular disorders in any organ. The
diagnosis at discharge was diffuse vascular ectasia of the gastric antrum and of the body, and of the cecum and
right colon secondary to liver cirrhosis. This patient was admitted again because of high digestive hemorrhage and
it was decided to perform surgery. Gastric resection was carried out with encouraging results. The case was
analyzed and the entity was reviewed.

Subject headings: GASTROINTESTINAL HEMORRHAGE/etiology; PYLORIC
ANTRUMY/blood supply; LIVER CIRRHOSIS/complications; VASCULAR DISEASES/
complications
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