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Ectasia vascular antral gástrica refractaria
con extensión al estómago proximal
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La ectasia vascular antral gástrica (EVAG) constituye una
causa infrecuente pero bien descrita de hemorragia digestiva
alta recurrente o anemia ferropénica. Su etiopatogenia es des-
conocida, aunque suelen subyacer enfermedades del tejido co-
nectivo y autoinmunes (60%) o una cirrosis hepática (30%).
Las alteraciones histológicas características suelen ser dilata-
ción vascular, trombosis e hiperplasia fibromuscular de la lámi-
na propia, datos comunes a los encontrados en los traumas mu-
cosos y en vólvulos e invaginaciones del tubo digestivo, por lo
que se cree que su origen puede provenir del estrés mecánico de
la mucosa (1). La afectación de la unión gastroesofágica o del
estómago proximal en la EVAG es extremadamente infrecuen-
te (2-6) y puede modificar radicalmente la actitud terapéutica.

Caso clínico

Se presenta el caso de un varón de 72 años, sin antecedentes
médicos de interés, que ingresa en varias ocasiones por hemorra-
gia digestiva alta recurrente en forma de melenas por ectasia vas-
cular antral gástrica de distribución difusa y confirmada en las
biopsias. Se llevó a cabo tratamiento endoscópico con seis sesio-
nes de fulguración antral difusa con argón durante ocho semanas,

precisando durante este tiempo el paciente la transfusión de 15
concentrados de hematíes. Los parámetros de laboratorio estaban
en rango de normalidad, a excepción de las cifras de hemoglobi-
na, indicándose la transfusión de hemoderivados cuando los ni-
veles de hemoglobina fueron inferiores a 8 g/dl. Se descartaron
otros focos de hemorragia mediante colonoscopia con ileoscopia
y cápsula endoscópica, aunque en esta última se detectaron va-
rios focos de sangrado persistente antral sobre una mucosa antral
pálida y con ulceraciones lineales como estigmas de las sesiones
previas de tratamiento endoscópico (Fig. 1). Debido a estos ha-
llazgos, se realizó una nueva endoscopia digestiva alta con inten-
ción de fulgurar de nuevo las lesiones antrales, detectándose por
sorpresa la presencia de múltiples lesiones vasculares con san-
grado activo en cardias, fundus y cuerpo alto gástrico (Fig. 2), así
como las descritas en el antro con anterioridad. Las lesiones pro-
ximales no se habían detectado en ninguna de las seis endosco-

Fig. 1. Cápsula endoscópica tras seis sesiones de tratamiento endoscó-
pico, donde se observan varios focos de sangrado antral persistente so-
bre un fondo mucoso con estigmas múltiples secundarios al argón.
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pias previas. En este contexto, la programación de sesiones de ar-
gón fue intensificada, realizándose una endoscopia semanal con
tratamiento endoscópico en todo el estómago, mientras se inicia-
ron los trámites para la utilización de talidomida. Sin embargo, la
evolución no fue satisfactoria y debido a sangrado persistente di-
fuso con altas necesidades transfusionales, se decidió llevar a
cabo gastrectomía total como tratamiento definitivo después de
la transfusión de 23 concentrados de hematíes adicionales en un
mes (38 en total) y otras 4 sesiones de tratamiento endoscópico
con argon en toda la cavidad gástrica (10 en total). El examen
histológico de la pieza quirúrgica demostró la existencia en fun-
dus y cuerpo gástrico de cambios difusos compatibles con
EVAG (Fig. 3). La recuperación posquirúrgica fue satisfactoria y
el paciente no ha precisado transfusiones en los seis meses de se-
guimiento posteriores a la cirugía.

Discusión

El paciente presentado constituye un caso extremo de
EVAG por la mala respuesta a la terapéutica endoscópica con-
vencional y la migración posterior de las malformaciones vas-
culares al estómago proximal. Cabe destacar que en la biblio-
grafía médica, estas lesiones proximales no se detectan en casi
la mitad de los pacientes durante la evaluación endoscópica ini-
cial y tienden a ser más resistentes al tratamiento endoscópico
estándar, al igual que ocurrió en nuestro paciente. Dado que el
estrés mucoso parece jugar un papel primordial en la génesis de
la EVAG, se puede teorizar sobre la influencia de la hiperinsu-
flación y la fricción entre el endoscopio y la unión gastroesofá-
gica durante las repetidas endoscopias terapéuticas en un perio-
do corto de tiempo como desencadenantes, al menos en parte,
de la aparición de esta infrecuente complicación en la EVAG.
El tratamiento endoscópico ha demostrado su eficacia en el tra-
tamiento paliativo de las lesiones de la EVAG en el 80-90% de

los casos, aunque el éxito terapéutico es menor cuando las le-
siones presentan una distribución difusa en el antro o se extien-
den por toda la cavidad gástrica. Por tanto, la cirugía, que a pe-
sar de estar lastrada por su morbimortalidad constituye un
tratamiento curativo para esta enfermedad, debe ser indicada al
menor indicio del fallo del tratamiento endoscópico para con-
trolar el sangrado en los casos graves como el expuesto (7,8).
En el contexto de una anemia crónica con necesidad de ferrote-
rapia mantenida o requerimientos transfusionales menores, se
puede plantear el tratamiento con talidomida, un potente inhibi-
dor de la angiogénesis que ha demostrado su eficacia en el con-
trol de la hemorragia por malformaciones vasculares (9,10),
fundamentalmente en las angiodisplasias de intestino delgado,
aunque existe una comunicación aislada acerca de su eficacia
en la EVAG (11).
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Fig. 2. Endoscopia digestiva alta (7ª) donde se objetivaron múltiples an-
giodisplasias con sangrado activo, no detectadas en las exploraciones
previas, a nivel de cardias, fundus y cuerpo gástrico.

Fig. 3. Análisis histológico de la pieza quirúrgica. La mucosa del fundus
es intensamente atrófica, con mínimo componente glandular (flechas
blancas) y en la superficie hay congestión vascular y un trombo de fibri-
na (flecha negra) como signos de EVAG.
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