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Resumen

Un varón de 39 años ingresó en nuestro hospital para valo-
ración de isquemia de miembro superior izquierdo, de-
mostrándose mediante tomografía axial computarizada trom-
bosis parcial de la arteria subclavia izquierda. Se constató
anemia microcítica, secundaria a déficit de hierro y vitamina
B12. La endoscopia digestiva alta y la biopsia gástrica demos-
traron gastritis crónica atrófica y lesiones polipoideas
carcinoides gástricas. Se comenta el nexo entre la gastritis
crónica, el déficit de vitamina B12 y la hiperhomocistinemia
como factores precipitantes del evento vascular que motivó
el ingreso.

La gastritis crónica como
potencial factor de riesgo
vascular:

análisis de un caso con trombosis de la arteria subclavia
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Abstract

A 39-year-old male was admitted at our hospital for evalu-
ation of ischemic left superior limb, demonstrating in the
TC partial thrombosis of the left subclavian artery.
Mycrocytic anemia by iron and vitamin B12 deficit was
watched. In the upper endoscopy and gastric biopsy ex-
isted atrophic chronic gastritis and gastric carcinoids pol-
yps. The connection among chronic gastritis, vitamin B12
deficit and hyperhomocystinaemia like risk factor for the
vascular event that motivated the admission is commented.
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Introducción

l déficit de vitamina B12 emerge como una
patología frecuente con el envejecimiento po-

blacional,1-3) preferentemente ligado a alteracio-
nes dietéticas unas veces, otras conectada a fenó-
menos autoinmunes4 y otras tras infección crónica
por Helicobacter pylori.5,6 Dicho déficit condicio-
na empeoramiento de la división celular, matiza-
do por síntomas digestivos, hematológicos y neu-
rológicos.7 El déficit aislado de hierro determina
la aparición de anemia microcítica.8 La asociación
de ambos déficit (hierro y vitamina B12), mani-
festada por anemias microcíticas o normocíticas,
confunde a los clínicos, si se apoyan en la visión
clásica de que el déficit de B12 se manifiesta por
macrocitosis,9 y puede determinar retrasos diag-
nósticos de la deficiencia de B12 si no se tiene en
cuenta dicha asociación. Se presenta un caso de
anemia asociada a déficit de vitamina B12 y hie-
rro, que debuta con trombosis arterial. Otros
factores de riesgo vascular negativos, junto a la
existencia de hiperhomocistinemia, secundaria al
déficit de B12, conectan a la gastritis crónica con
el riesgo vascular.10,11

Caso clínico

Varón de 39 años que, encontrándose previamente
bien, presenta de modo brusco frialdad y moles-
tias en mano izquierda, que cedieron de manera
espontánea. Una semana después y tras una in-
tensa actividad física vuelve a presentar molestias
en mano izquierda, de mayor intensidad, por lo
que es valorado de urgencia; el cuadro era suge-
rente de isquemia de miembro superior izquier-
do, por lo que se decide su ingreso. Anteceden-
tes personales de hipertensión arterial ligera
controlada con ramipril (5 mg al día). Desconocía
haber presentado anemia previamente. No refi-
rió hábitos tóxicos ni alergias conocidas. A la ex-
ploración física destaca: buen aspecto, con pali-
dez de piel y mucosas, sin ictericia. No se detecta

afectación de vías nerviosas largas ni rigidez de
cuello. No presenta bocio. Signos vitales: tensión
arterial 134/74 mm de Hg y frecuencia cardiaca
82 latidos por minuto. Peso 82 kg y talla 168 cm.
Estaba afebril. Tonos cardiacos rítmicos, con so-
plo sistólico grado I-II/VI en foco aórtico. No pre-
sentaba edemas. Tenía pulsos periféricos conser-
vados en miembros inferiores y miembro superior
derecho. Se aprecia frialdad distal en miembro
superior izquierdo, con pulso radial débil, sin al-
teraciones tróficas, ni otra sintomatología.

De la analítica destaca: proteínas totales de 7
g/dL con proteinograma, complemento, CEA,
beta-2-microglobulina, inmunoglobulinas, hormo-
nas tiroideas y orina elemental normales. Sidere-
mia 14 µg/dL (valores normales: 59 a 158). Fe-
rritina: 6.5 ng/mL (valores normales: 25 a 300).
Vitamina B12: 156 pg/ml (valores normales: 180
a 850). Coagulación normal. Hemograma: Hb
9,59; VCM 75 fL; VSG 23 mm a la primera hora.
Plaquetas 455.000/mm3. Test de Coombs di-
recto negativo. Haptoglobina normal. LDH 567
U/L. Anticuerpos anticélulas parietales y antifac-
tor intrínseco positivo y serología para Helicobac-
ter pylori negativo. Estudio de trombofilia normal,
salvo homocisteína de 25.3 µmol/L (valores nor-
males: 5 a 15). Gen de la metilentetrahidrofolato
reductasa negativo.

La colonoscopia revela hemorroides. La endos-
copia digestiva alta pone en evidencia hernia hia-
tal con signos de atrofia gástrica y pólipos gástri-
cos milimétricos; se realiza polipectomía de uno
de ellos. La anatomía patológica revela gastritis
crónica atrófica e hiperplasia difusa de células neu-
roendocrinas (figuras 1A y 1B).

Ecocardiograma, electrocardiograma y radio-
grafía de tórax: normales. Eco Doppler de MMSS:
Se toma la tensión arterial a nivel de brazos, co-
dos y muñecas sin observarse alteraciones dife-
renciales significativas. CT de tórax: Defecto de
repleción que afecta a la arteria subclavia izquier-
da en su porción intratorácica de una longitud
aproximada de unos 3 cm, que no es completa,
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permitiendo el paso de contraste por la zona más
periférica y sin que se observen, a ningún nivel,
causas que justifiquen el mismo: Compatible con
trombosis aguda de la subclavia izquierda (figura
2). El ecograma abdominal muestra hígado estea-
tósico. La gammagrafía realizada para descartar
divertículo de Meckel resultó normal y mostró
tránsito intestinal sin anormalidades.

Después de su ingreso hospitalario se indicó
anticoagulación, vitamina B12 y hierro, con lo que
se logró mejoría paulatina de su proceso isquémi-
co. Tras normalizarse la homocisteína, se ha reti-
rado la anticoagulación, manteniendo el tratamien-
to antihipertensivo.

Discusión

El caso presentado reúne aspectos peculiares que
dificultan la identificación de la existencia del dé-
ficit de B12, entre ellos: edad joven, presencia
de anemia microcítica y debut con evento vas-
cular sin claros factores de riesgo. Ante las ca-
racterísticas de difícil explicación de este caso,
apoyados en la literatura13-16 y en nuestra expe-
riencia,17 buscamos el déficit de B12. Esto fue la
base que permitió establecer el diagnóstico en
este paciente, que de algún modo modificó el
curso evolutivo del mismo, porque no hubiese
sido diagnosticado en relación con el evento vas-
cular comentado.

Se establecen disquisiciones ante qué es lo pri-
mero a realizar ante la sospecha de déficit de B12,
si la determinación analítica o la endoscopia diges-
tiva alta, ya que es la gastritis crónica la causa más
importante del déficit. Del mismo modo, se po-
dría establecer la hipótesis de si la causa del fenó-
meno vascular es la hiperhomocistinemia por défi-
cit de B12, u otro factor de riesgo subyacente o
consecuencia de éste.18 En el contexto de estos
problemas, lo común es que exista la gastritis cró-
nica, ya sea autoinmune o bien ligada a infección
por el Helicobacter pylori,19,20 lo que justifica consi-
derar a ésta como factor de riesgo vascular.

En esta época, en la que la creciente población
anciana nos brinda una forma distinta de ver e in-
terpretar la medicina, es necesario indagar en pro-
cesos frecuentes y, sobre todo, susceptibles de
mejorar la evolución clínica. En este sentido, plan-
teamos años atrás las pruebas de escrutinio (tests
screening) de hormonas tiroideas21 y de vitamina
B12.17 Con esta nota corta, queremos ahondar y
transmitir que los niveles de vitamina B12 pare-
cen ser útiles en el estudio de cualquier paciente
con cuadro clínico de perfil oscuro y, más especí-
ficamente, en el paciente anciano que no se en-
cuentra bien, independiente de la semiología que
presente.

Los problemas metodológicos derivados de
la interpretación analítica de los niveles de B12
aún no están resueltos. Cuando la vitamina B12
pasa a la sangre desde el íleon terminal, se une a
las transcobalaminas. La fracción que es útil des-
de un punto de vista funcional es la B12 ligada a
la transcobalamina II, una determinación analítica
compleja y en constante investigación, dado que
además sólo una subfracción de la transcobala-
mina 2 (apo-transcobalamina II) está saturada de
B12.22,23 Se comenta la diferencia que existe en-
tre esta vitamina y las hormonas, ya que la hor-
mona funcional va libre en el plasma, mientras
que la vitamina B12 activa va unida a proteínas.
Estos valores asociados a las alteraciones meta-
bólicas secundarias, como niveles de homocis-
teína en sangre, ácido metilmalónico en orina y
la prueba de supresión de la deoxiuridina, deben
tenerse en cuenta si un ensayo terapéutico no
determina una respuesta satisfactoria. Las trans-
cobalaminas sólo se realizan en laboratorios muy
específicos, y su solicitud quedaría limitada a
aquellos pacientes en los que no se aprecia ele-
vación de la misma tras inyecciones intramuscu-
lares de vitamina B12.

En este caso se observó un hallazgo peculiar
que ocasionalmente surge en la práctica clínica: la
presencia de lesiones polipoideas en estómago con
anatomía patológica de carcinoide.24,25 No exis-
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ten datos concluyentes respecto a qué hacer con
estos pacientes. Podría pensarse en fenómenos
vinculados al déficit de B12 que condicionan una
mala definición celular; en el caso presentado per-
sisten dos años después del tratamiento con vita-
mina B12.

En relación con la hiperhomocistinemia, hay
datos que sugieren que ésta también incrementa

la prevalencia de hipertensión arterial, en presen-
cia de homocigosis o heterocigosis para el gen
de la metilentetrahidrofolato reductasa, lo que a
su vez indirectamente incrementaría el riesgo vas-
cular tanto por la hiperhomocistinemia como por
la hipertensión.12

No se encontraron anomalías morfológicas del
estrecho torácico superior en este caso, por lo
que se ha asumido que el fenómeno vascular es
secundario a la gastritis crónica, existiendo una
conexión entre todos estos procesos. Apoyán-
donos en la hipótesis así expuesta, se ha retirado
la anticoagulación y no se han observado fenóme-
nos trombóticos en el curso de los dos años si-
guientes.

Podría decirse a modo de resumen que la
gastritis crónica es un potencial factor de ries-
go vascular, estableciéndose los siguientes
pasos para entender dicha situación: 1) Gas-
tritis crónica (por Helicobacter pylori o auto-
inmune), → 2) déficit de vitamina B12, → 3)
hiperhomocisteinemia ↔ hipertensión arte-
rial, → 4) daño vascular.26 En este esquema
la hipertensión arterial seguiría a la hiperho-
mocistinemia y, paralelamente, ambas deter-
minarían el daño vascular.

Figura 1A. Mucosa fúndica con gastritis crónica activa y
metaplasia intestinal. La biopsia fue calificada como atrofia
intensa (HE, 100X).

Figura 1B. Con técnica inmunohistoquímica para sinaptofisina
(glicoproteína aislada de las vesículas presinápticas
neuronales) se observa intensa positividad citoplasmática en
las células endocrinas infiltrantes, mientras el epitelio glan-
dular y el estroma son enteramente negativos. (Synaptophysin
Novocastra-R, 100X).

Figura 2. Arteriografía de subclavia izquierda. Se aprecia trom-
bosis incompleta de la arteria subclavia izquierda.
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