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Resumen

La gastropatia isquémica es un cuadro que se presenta de forma muy poco frecuente en la
practica médica diaria habiéndose observado en los Ultimos afios un aumento de los casos
reportados. Aunque el sintoma guia suele ser el dolor abdominal, el espectro clinico de la
enfermedad es muy variable, siendo el diagnostico y tratamiento precoz fundamentales
para cambiar la historia natural de la enfermedad. Presentamos el caso de un varon de
75 afios con dolor abdominal crénico que desarrollé una forma fulminante de isquemia
gastrica necrotizante falleciendo en menos de veinticuatro horas.
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Fulminant ischemic gastropathy: the final stage of a difficult-to-diagnose disease

Abstract

Ischemic gastropathy is highly infrequent in daily medical practice. In the last few years,
the number of reported cases has increased. Although the guiding symptom is usually
abdominal pain, the clinical spectrum of the disease is highly variable. Early diagnosis and
treatment are essential to change the natural history of the disease. We present the case
of a 75-year-old man with chronic abdominal pain who developed a fulminant form of
necrotizing gastric ischemia and died within less than 24 h.
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Introduccion

La gastropatia isquémica es un cuadro que se presenta de
forma muy poco frecuente en la practica médica diaria,
habiéndose observado en los Ultimos afos un aumento de los
casos reportados. Aunque el sintoma guia suele ser el dolor
abdominal, el espectro clinico de la enfermedad es muy
variable, siendo el diagnoéstico y tratamiento precoz
fundamentales para cambiar la historia natural de la
enfermedad. Presentamos el caso de un varon de 75 afos
con dolor abdominal crénico que desarrolld una forma
fulminante de isquemia gastrica necrotizante falleciendo en
menos de veinticuatro horas.

Caso clinico

Paciente vardn de 75 anos de edad que acudio a consulta de
aparato digestivo por dolor a nivel de epigastrio de 4 meses
de evolucion. Entre sus antecedentes destacaba ser ex
fumador desde hace 15 anos, hipertension arterial, diabetes
mellitus tipo 2, hernia hiatal, isquemia arterial aguda de
miembros inferiores que precisé embolectomia y accidente
isquémico transitorio en 2005. Mantenia tratamiento con
clopidogrel, ademas de valsartan, enalaprilo, atorvastatina,
omeprazol, cinitaprida, paracetamol e insulina. No referia
consumo de antiinflamatorios no esteroideos ni otros
gastrolesivos.

El cuadro se acompanaba de sindrome constitucional
evidente, con anorexia y pérdida de unos 15kg de peso en
este periodo. El dolor no respetaba el descanso nocturno y
no presentaba clara relacion con la ingesta. Se asociaba a
plenitud y distension abdominal posprandial aunque sin
nauseas ni vomitos. A pesar de requerir altas dosis de
analgésicos, no se lograba mas que un control parcial de la
sintomatologia. No fiebre. No habia alteraciones del habito
deposicional ni exteriorizaciones hemorragicas.

A la exploracion fisica se apreciaba sensacion de
enfermedad y desnutricion. La auscultacion cardiorrespira-
toria era anodina. El abdomen era excavado, blando y
depresible, doloroso a la palpacion profunda en epigastrio,
sin masas ni visceromegalias y con ruidos peristalticos
presentes. Pulsos pedios débiles aunque simétricos. Se inicié
estudio ambulatorio con analitica completa (hemograma,
coagulacién y bioquimica incluyendo transaminasas y enci-
mas de colestasis) sin que se objetivaran alteraciones, asi
como ecografia abdominal que fue informada como normal.

En la endoscopia digestiva alta se describié una hernia
hiatal deslizante de 7cm y varias ulceraciones antrales
milimétricas, de contorno geografico y fondo fibrinado, con
bordes poco elevados, sin restos hematicos y de las que se
tomaron biopsias. En espera de resultado histoldgico se
aument6 la dosis de omeprazol a 40mg diarios con nula
respuesta. El estudio anatomopatologico reveld algun
foco de displasia moderada en la mucosa gastrica y
alteraciones compatibles con fondo de Ulcera con infiltrado
inflamatorio leve.

Ante la persistencia del cuadro y los hallazgos endosco-
picos se contactd con el paciente para ingreso hospitalario
programado. A su llegada presenta dolor dificilmente
controlable, se encuentra afebril y hemodinamicamente
estable. La exploracion abdominal no se habia modificado.

Se realizd TAC toracoabdominal con contraste intravenoso
(fig. 1) en el que destacaba ateromatosis de grandes vasos
mesentéricos con estenosis moderada en la salida de tronco
celiaco y arteria mesentérica superior sin otras lesiones. A
las 24h el paciente experimenté un aumento brusco del
dolor abdominal con vémitos de contenido oscuro
maloliente acompanados de cortejo vegetativo, hipotension
y taquicardia, desarrollando una insuficiencia respiratoria
parcial, insuficiencia renal y acidosis grave de origen
mixto. El abdomen se encontraba distendido, con
defensa y datos de peritonismo. Tras las medidas iniciales
de resucitacion y descartar perforacion por radiologia
simple se procedio a repetir el estudio endoscépico que
evidenci6 abundantes restos hematicos digeridos, con
mucosa de cuerpo y antro gastrico extremadamente friable
al roce, de aspecto granular, coloracion negruzca y con
sangrado en sabana (fig. 2). El bulbo duodenal no presentaba
lesiones.

Ante la sospecha de isquemia gastrica se realiza TAC
abdominal urgente con contraste encontrando placa de
ateroma calcificada de gran tamafo que abarca el ostium de
salida de tronco celiaco y arteria mesentérica superior con
estenosis critica de ambos vasos y recanalizacion distal
minima. Neumatosis del eje esplenoportal. Alteracion de la
perfusion hepatica de predominio periférico y en el bazo.
Importante neumatosis de la pared gastrica y duodenal
(fig. 3). Dilatacion de asas de intestino delgado con
contenido liquido en su interior. Liquido libre en espacio
de Morrison, gotiera paracdlica derecha, entre asas y pelvis.

Valorado por cirugia, se decidié tratamiento conservador
dada la gravedad y extension de las lesiones. A pesar de
tratamiento antibiotico de amplio espectro, altas dosis de
drogas presoras y sueroterapia intensiva el paciente desa-
rrolla fallo multiorganico falleciendo a las 6 h.

Figura 1 TAC abdominal con contraste al ingreso. Se aprecia
ateromatosis aortica sin datos de hipoperfusion esplacnica ni
neumatosis.
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Figura 2 Imagen endoscopica de antro gastrico. Destacan
restos hematicos negruzcos sobre una mucosa granular extre-
madamente friable de aspecto necrético.

Figura 3 TAC abdominal con contraste a las 24 h del ingreso. A
la izquierda, corte transversal en el que destaca hipoperfusion
hepatica de predominio periférico asi como abundantes
burbujas aéreas en circulacion portal intrahepatica y esplénica
asi como neumatosis de la pared gastrica. A la derecha
reconstruccion sagital centrada en la que se aprecia gran placa
de ateroma adrtico que abarca la salida de tronco celiaco y
arteria mesentérica superior estenosando ambos vasos.

Discusion

La enfermedad isquémica gastrica es extremadamente rara
en la practica clinica. Se piensa que esto puede ser debido a
la rica vascularizacidon proveniente de ramas del tronco
celiaco y arteria mesentérica superior, con mdultiples
anastomosis y colaterales'. Sin embargo, las publicaciones
de casos en la literatura son cada vez mas frecuentes desde
que en 1951 se describiese por primera vez la enfermedad?,
lo que hace pensar que su incidencia pueda seguir un curso
paralelo al envejecimiento de la poblacion y al auge de las
enfermedades cardiovasculares.

La etiologia en casi todos los casos es aterotrombotica por
lo que la poblacién en riesgo son pacientes de edad
avanzada y con multiples factores de riesgo cardiovascular,
especialmente aquellos que han desarrollado vasculopatia

sintomatica en otra localizacion (isquemia miocardica,
cerebral o de miembros inferiores). Para el desarrollo del
cuadro se precisa la oclusion de al menos dos grandes vasos
esplacnicos, lo que hace que el mecanismo embdlico sea
raro, requiriéndose en este caso una obstruccion previa de
otra estructura vascular que precipite el proceso. Trastornos
vasculiticos o sindromes protromboticos pueden constituir
causas alin mas inusuales®®,

En cuanto a la clinica, se han descrito dos formas de
presentacion, siendo en ambas el dolor el sintoma predo-
minante. En la fase crénica’ suele ser de localizacion en
hemiabdomen superior, de caracter continuo y con exacer-
bacion tras la ingesta. Pueden asociarse nauseas, vomitos y
distension abdominal posprandial. Conforme avanza la
enfermedad, el dolor aumenta produciéndose miedo a
comer y pérdida de peso secundaria. La fase aguda® se
debe a la oclusion brusca y completa de los vasos y se
asemeja en su presentacion a la isquemia mesentérica
aguda (empeoramiento del dolor, acidosis metabolica,
peritonismo y shock).

En la endoscopia las lesiones descritas son muy variadas.
Lo mas frecuente es la presencia de ulceraciones geograficas
antrales multiples de fondo fibrinado, por lo demas
inespecificas. Esto hace que la enfermedad en esta fase se
diagnostique tardiamente, hasta un ano después del
comienzo de los sintomas’. Se ha descrito gastritis hemo-
rragica de origen isquémico que otorga a la mucosa un
aspecto «en piel de leopardo»'®. En casos agudos graves
como el que nos ocupa, se pueden apreciar areas de mucosa
necrdtica o enfisema submucoso. El papel del estudio
histolégico es muy limitado, encontrandose frecuentemente
gastritis inespecifica. Su utilidad radica en descartar
etiologia infecciosa y neoplasica.

Los estudios de vaciamiento gastrico pueden mostrar un
enlentecimiento en el mismo, en ocasiones muy llamativo.
Es lo que se ha denominado gastroparesia isquémica; su
fisiopatologia podria ser analoga a la de la disfuncion
miocardica en la cardiopatia isquémica. Es posible que
este trastorno de la motilidad sea reversible en la mayoria
de los casos si se restituye el flujo sanguineo en estadios
precoces'" "2, El diagndstico definitivo se debe realizar con
técnicas de imagen especificas para el estudio vascular
(antioTAC, angiorresonancia o angiografia) que demostraran
la obstruccion significativa de al menos dos vasos esplacnicos
mayores como ocurrié en nuestro paciente (istmo tronco
celiaco y arteria mesentérica superior).

Tipicamente el tratamiento antisecretor convencional de
la Ulcera péptica no mejora los sintomas, lo que debe hacer
pensar en esta posibilidad diagnostica. Una vez confirmado
el diagnodstico y localizados anatomicamente los vasos
implicados, el tratamiento adecuado es la revascularizacion
precoz, a ser posible percutanea, que se ha mostrado
eficaz en multiples casos con supervivencias registradas del
76% a los 3 afios'®. Se recomienda angioplastia con
colocacion de stent siempre que sea posible por el alto
riesgo de reestenosis. En casos refractarios o mas evolucio-
nados, en los que existe lesion gastrica significativa,
la gastrectomia total puede ofrecer una solucion
alternativa®. Sin embargo, el alto riesgo quirGrgico de los
pacientes y su precaria situacion nutricional hacen que la
mortalidad a corto plazo en estos casos sea extremada-
mente elevada.
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Mencion especial precisa la posible interaccion entre
clopidogrel y omeprazol en el presente caso. Estudios
previos han demostrado que omeprazol es capaz de
interaccionar en su metabolismo con clopidogrel disminu-
yendo la capacidad antiagregante de este'®. Mas controver-
tido es si ello puede derivar en un mayor nimero de eventos
cardiovasculares ya que, aunque algunos estudios observa-
cionales (muy limitados metodolégicamente) han apreciado
un leve aumento de los mismos en estos pacientes'®, esto no
se ha conseguido traducir en ensayos clinicos. Alun asi, en
una excelente revisién sobre el tema'® se apunta la
necesidad de prevenir esta interaccion sustituyendo ome-
prazol por otro inhibidor de la bomba de protones con
diferente via metabolica y separando la dosis de clopidogrel
de la del inhibidor de la bomba en al menos 12 h.

En resumen, la gastropatia isquémica es una enfermedad
creciente probablemente infradiagnosticada. Se deben
practicar estudios de imagen especificos en pacientes con
dolor abdominal cronico y factores de riesgo cardiovascular
asi como en aquellos con Ulceras gastricas multiples, de
aspecto inespecifico, que no respondan a tratamiento
antisecretor convencional. El diagnostico y tratamiento
precoz suponen un reto a superar en las proximas décadas
para mejorar la supervivencia de estos pacientes.
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