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Ključne besede žilne ektazije antruma želodca; lubenični želodec; krvavitev; kronična anemija, argon-
ska plazemska koagulacija

Izvleček

Izhodišča Žilne ektazije antruma želodca (GAVE) ali lubenični želodec (watermelon stomach) so
redek, a pomemben vzrok kronične krvavitve iz prebavne cevi in posledične slabokrvno-
sti. Bolezen ima svojo značilno endoskopsko in histološko sliko. Patogeneza bolezni je ne-
pojasnjena. Cilj zdravljenja je zmanjšati kronično krvavitev do te mere, da transfuzije
niso več potrebne. V literaturi so opisani poskusi zdravljenja z zdravili, endoskopskimi
terapevtskimi metodami in z operacijo. Danes se pri zdravljenju GAVE najpogosteje upo-
rablja elektrokoagulacija z argonskim plazemskim koagulatorjem in z laserjem Nd: YAG.

Bolniki in metode Prikazan je primer 77-letne bolnice z žilnimi ektazijami antruma želodca. Bolnica je bila
zaradi nepojasnjenega vzroka krvavitve iz prebavne cevi in ponavljajoče se slabokrvnosti
kljub nadomeščanju železa odvisna od transfuzij. Uspešno je bila zdravljena z argonsko
plazemsko koagulacijo (APC). Dve leti po zdravljenju bolnica ni slabokrvna in ne potrebu-
je transfuzij.

Zaključki Žilne ektazije antruma želodca so pogosto nespoznane in napačno opredeljene kot ero-
zivni gastritis. Čeprav je bolezen redka, je pomemben vzrok prikrite krvavitve iz zgornje
prebavne cevi, zlasti pri starejših ženskah.

Key words gastric antral vascular ectasia; watermelon stomach, bleeding; chronic anaemia; argon
plasma coagulation

Abstract

Background Gastric antral vascular ectasia (GAVE), or »watermelon stomach« is a rare but important
cause of gastrointestinal blood loss and anaemia, and has characteristic endoscopic and
histological features. The pathogenesis of this condition remains unclear. The goal in
treating a patient with gastric antral vascular ectasia should be the complete elimination
of transfusion requirements. Various medical, surgical and endoscopic therapeutic
modalities have been attempted with variable success. Currently available evidence
favours endoscopic therapy using argon plasma coagulation or Nd: YAG laser.
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Patients and A case of 77-year-old women with gastric antral vascular ectasia is presented who was
methods transfusion dependent due to recurrent anaemia despite iron supplements. She was suc-

cessfully treated with argon plasma coagulation (APC). Two years after treatment she didn’t
have anaemia and no need for transfusion.

Conclusions It is widely belived that GAVE is under-recognized and is most often misinterpreted as
antral gastritis. Although rare, it is an important cause of occult upper gastrointestinal
bleeding, particularly in elderly women.

Uvod

Žilne ektazije antruma želodca so redek, a zanimiv
vzrok slabokrvnosti zaradi kronične izgube krvi iz pre-
bavne cevi. Bolezen ima značilno endoskopsko sliko
sluznice antruma želodca. Na sluznici so vidne izraz-
ito pordele proge, ki so lahko v ravni ostale sluznice
ali pa so nekoliko privzdignjene. Pordele proge se ši-
rijo kot žbice kolesa od pilorusa proti antrumu. Jab-
bari s sodelavci je leta 1984 prvi natančno opisal spre-
membe na sluznici. Bolezen je poimenoval Waterme-
lon stomach – lubenični želodec (WS) zaradi porde-
lih trakastih sprememb sluznice antruma želodca, ki
spominjajo na vzorec na lupini lubenice (1). Žilne ek-
tazije antruma želodca so pogosto nespoznane in na-
pačno opredeljene kot antralni gastritis. Prve raziska-
ve so pokazale, da je potrebno približno 5 let, da se
entiteta spozna kot vzrok za krvavitev (2, 3).
Značilni bolnik z žilnimi ektazijami antruma želodca
je starejša ženska s kronično slabokrvnostjo zaradi po-
manjkanja železa in pozitivnimi testi blata na kri, pri
kateri vzrok za izgubo krvi ni bil pojasnjen z endo-
skopskimi in rentgenskimi preiskavami (4). Pri 60–
70 % bolnikov samo nadomeščanje železa ne zado-
šča, zato so potrebne redne transfuzije krvi (5).
Cilj zdravljenja je zmanjšati izgubo krvi do te mere,
da transfuzije niso več potrebne. V literaturi poročajo
o zdravljenju WS z različnimi zdravili, z različnimi en-
doskopskimi tehnikami in operativno odstranitvijo
antruma želodca (6–13).

Prikaz primera

Sedeminsedemdesetletno
bolnico F. B. smo 24. 4.
2004 sprejeli na Oddelek za
gastroenterologijo in endo-
skopijo Kliničnega oddelka
za interno medicino Splo-
šne bolnišnice Maribor za-
radi hude slabokrvnosti z
vrednostjo hemoglobina
62 g/l.
Bolničin oče je umrl zaradi
ciroze jeter. Bolezni, ki jih
je prebolela v otroštvu, se
ni spomnila. Leta 1942 so ji
odstranili slepič, leta 1976
je prebolela akutno vnetje
trebušne slinavke zaradi
žolčnih kamnov. Žolčnik z
žolčnimi kamni je bil kasne-

je operativno odstranjen. Zaradi hude mikrocitne ane-
mije je bila prvič sprejeta v bolnišnico oktobra leta
1993. Takrat je bila ob sprejemu vrednost Hb 39 g/l in
MCV 59,8 fl. Vrednosti železa in feritina v serumu so
bile nizke, vrednosti TIBC pa povišane. V razmazu kr-
vi so bili vidni mikrocitni in hipohromni eritrociti, pri-
sotna je bila anizocitoza in poikilocitoza. Ostali bio-
kemični izvidi in tumorski označevalci so bili v mejah
normale. Preiskave blata na kri so bile občasno pozi-
tivne. Med obravnavo v bolnišnici so bile opravljene
številne preiskave za poskus opredelitve krvavitve iz
prebavne cevi. Opravljena je bila ezofagogastroduo-
denoskopija (EGDS), ki je pokazala v antralnem delu
želodca vnetno spremenjeno sluznico, ki se je izra-
zito ločila od ostale sluznice. Kontrolna EGDS, še v
času iste obravnave, je ponovno pokazala pordelost
antralne sluznice. Opisali so pordele sluznične gube,
ki se zlivajo proti pilorusu. Spremembe so bile opre-
deljene kot hude vnetne erozivne spremembe antru-
ma želodca. Odvzeta je bila biopsija za histološki pre-
gled, ki je pokazal kronični gastritis in zmerno fibro-
zo lamine proprije (Sl. 1A, 1B).
Endoskopska retrogradna holangiopankreatografija
(ERCP) in ultrazvok trebuha razen stanja po odstra-
nitvi žolčnika nista pokazala posebnosti. Pregled de-
belega črevesa in jejunoileografija sta bili v mejah
normale. Rentgenska slika prsnih organov je pokaza-
la nakazano povečano srce brez drugih posebnosti.
Opravljena je bila biopsija kostnega mozga, ki je po-
kazala hiperplazijo rdeče vrste. Ugotovljena je bila
sladkorna bolezen. Po transfuziji 600 ml koncentrira-
nih eritrocitov in po nadomeščanju železa se je krv-
na slika popravila. Ob odpustu je bila bolnici sveto-

Sl. 1A, 1B. Neenakomerno izražena proliferacija miofibroblastov (zvezdica) v
lamini propriji. (HE, 100-krat).

Figure 1A, 1B. Irregular proliferation of myofibroblasts (star) in lamina propria
(HE, 100×).
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vana sladkorna dieta in zaviralec protonske črpalke
(omeprazol 2 × 1 kapsula). Svetovana je bila kontrol-
na gastroskopija čez mesec dni, ki je ni opravila.
Ponovno je bila sprejeta zaradi hude mikrocitne ane-
mije marca 1995, ponovljene endoskopske preiska-
ve razen že opisanih sprememb v antrumu želodca
niso pokazale posebnosti. Opravljena je bila kon-
trastna rentgenska preiskava želodca in dvanajstni-
ka, ki je bila v mejah normale. Ob odpustu ji je bilo
svetovano naj redno jemlje železov disulfat 40 mg
(Retafer) 2 tableti dnevno. Ob naslednjem sprejemu
zaradi hude slabokrvnosti februarja 1996 je bila oprav-
ljena še scintigrafska preiskava z označenimi eritro-
citi, ki je postavila sum na prikrito krvavitev v debelo
črevo, najverjetneje v področju jetrnega zavoja. Po-
novljena je bila endoskopska preiskava debelega čre-
vesa (koloskopija) in opravljena je bila kontrastna
rentgenska preiskava debelega črevesa (irigografi-
ja). Obe preiskavi nista pokazali posebnosti. Aprila
1996 je bolnica opravila še kontrastno rentgensko
preiskavo arterij trebuha (angiografijo), ki ni poka-
zala patološkega žilja v povirju celiakalnega trunku-
sa in zgornje ter spodnje mezenterične arterije. V
aprilu leta 1996 je desetkrat prejela železov trioksid
saharat 100 mg (Venofer) intravensko. Junija 1998 je
bila ponovno sprejeta zaradi hude mikrocitne ane-
mije s Hb 55g/l. Ponovljene endoskopske preiskave
niso pojasnile vzroka kronične krvavitve in bolnica
je ponovno desetkrat pre-
jela železov trioksid saha-
rat 100 mg intravensko. Fe-
bruarja 2000 je bila ugotov-
ljena slabokrvnost s Hb
78g/l, zato je prejela 2 vreč-
ki koncentriranih eritroci-
tov. Test absorpcije železa
je pokazal normalno ab-
sorpcijo železa. Od junija
leta 2000 je bila bolnica od-
visna od transfuzij koncen-
triranih eritrocitov. Sprva je
prejemala 3 do 4 vrečke
koncentriranih filtriranih
eritrocitov na tri mesece, v
letu 2001 in 2002 na dva
meseca in v letu 2003 že
vsak mesec (Sl. 2)

Aprila 2004 je bila ponovno sprejeta za-
radi hude slabokrvnosti s Hb 62 g/l.
Bolnica se je zadnje dni pred sprejemom
slabo počutila, bila je utrujena, pri napo-
ru se je hitro zadihala. Doma so ji blago
otekale noge, krvi na blatu ni opazila.
Imela je črno blato zaradi jemanja žele-
zovih pripravkov. Zaradi sladkorne bo-
lezni je prejemala glipizide (Glucotrol
XL) 10 mg in akarbozo (Glucobay) 2 ×
100 mg. Prejemala je še omeprazol (Ul-
top) 2 × 1 kapsulo in železov disulfat
40 mg (Retafer) 2 × 1 tableto.
Ob sprejemu je bila bolnica neprizadeta,
brez povišane telesne temperature, koža
in vidne sluznice so bile blede, krvni tlak

pa je bil 120/65. Nad desno karotidno arterijo je bil sli-
šen šum, srčna akcija je bila ritmična, normokardna,
toni so bili fiziološko poudarjeni. Trebuh je bil mehak,
neobčutljiv brez tipnih rezistenc, vidna je bila brazgo-
tina po odstranitvi žolčnika. Pri rektalnem pregledu na
dosegu prsta ni bilo tipati rezistenc, blato je bilo temno,
test prisotnosti krvi v blatu je bil pozitiven.
V laboratorijskih izvidih je bila ob sprejemu prisotna
slabokrvnost s Hb 62g/l, pri čemer pa MCV ni bil več
znižan, kar lahko pripišemo pogostim transfuzijam,
ki jih je bolnica prejemala v zadnjem času. Ugotavljali
smo povišane vrednosti krvnega sladkorja in nizke
vrednosti železa in feritina. Ostali laboratorijski izvidi
so bili v mejah normale.
Bolnica je prejela 4 vrečke koncentriranih filtriranih
eritrocitov. Pred transfuzijo je prejela 100 mg hidro-
kortizona (Solu-Cortef) intravensko. Po transfuziji je
Hb narasel na 109 g/l. Opravili smo kontrolno gastro-
skopijo, kjer so bile vidne v antralnem delu želodca šte-
vilne drobne angiektazije, ki so bile razpršeno poseja-
ne po vsej sluznici antruma in so se mestoma med se-
boj zlivale. Odvzet je bil vzorec spremenjene sluznice
za histološki pregled, ki je pokazal kronični gastritis in
rahlo fibrozo lamine proprije.
Zaradi značilne klinične slike in značilnega endoskop-
skega izvida ob sicer neznačilnem histološkem izvi-
du smo bili mnenja, da so pri bolnici vzrok kronične
izgube krvi žilne ektazije antruma želodca (WS).
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Sl. 2. Spreminjanje koncentracije hemoglobina s časom.

Figure 2. Variation in haemoglobin concentration with time.

Sl. 3A, 3B. Poudarjena fibroplazija (zvezdica) in razširjene žile (puščica) lami-
ne proprije (A: HE 40-krat, B: PAS-AB 40-krat).

Figure 3A, 3B. Accentuated fybroplasia (star) and dilated capillaries (arrow) in
the lamina propria (A: HE 40×, B: PAS-AB 40×).
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Opravili smo elektrokoagulacijo sprememb z argon-
sko plazemsko koagulacijo (APC). Elektrokoagulaci-
ja je bila opravljena z močjo 45W in pretokom plina
0,8 l/min. Bolnica je pred posegom prejela pomirje-
valo midazolam 5 mg (Dormicum), analgetik trama-
dol 100 mg (Tramal) in spazmolitik trospij 0,4 mg (Spa-
smex). Elektrokoagulacijo smo ponovili še dvakrat,
vselej v razmaku štirih tednov. Pri zadnji elektroko-
agulaciji avgusta 2004 v antralnem delu želodca ni bi-
la več vidna razpršena razporejenost angiektazij, am-
pak so angiektazije tvorile trakast vzorec, ki je pote-
kal proti pilorusu.
Bolnico smo naročili na ponovno elektrokoagulacijo
z APC v oktobru 2004, vendar se na poseg ni javila.
Izvedeli smo, da si bolnica redno kontrolira krvno sli-
ko, ki je 2 leti po zdravljenju z APC v mejah normale.
Povabili smo jo na kontrolo, vendar se povabilu ni
odzvala.

Razpravljanje

Žilne ektazije antruma želodca je prvič opisal Rider
leta 1953 (14), a je to bolezen prvi natančno opredelil
Jabbari s sodelavci leta 1984 (1). Jabbari je bolezen
poimenoval Watermelon stomach zaradi značilnih
prog v antrumu želodca, ki spominjajo na proge na
lupini lubenice. Za bolezen se je uveljavila kratica GA-
VE, ki izhaja iz prvih črk angleškega opisa bolezni:
Gastric Antral Vascular Ectasia.
Raziskava, ki jo je opravil Goustout s sod., je zajela 45
bolnikov z žilnimi ektazijami želodca (5). Večina bol-
nikov so bile ženske (71 %), katerih povprečna sta-
rost je bila 73 let. Značilna klinična slika je bila mikro-
citna anemija zaradi pomanjkanja železa ob prikriti
krvavitvi iz prebavne cevi. Bolniki (60–70 %) so bili
odvisni od transfuzij zaradi ponavljajoče se slabokrv-
nosti kljub nadomeščanju železa, imeli so pozitivno
preiskavo blata na kri. V literaturi so tudi poročila o
bolnikih z znaki akutne krvavitve iz prebavne cevi, ki
se kaže bodisi kot melena ali hematemeza (15). Po-
gostnost bolezni ni znana. Jabbari s sodelavci je me-
nil, da je bolezen redka in da srečamo 3 bolnike na
10 000 opravljenih EGDS (1). Nekateri avtorji mislijo,
da je bolezen pogostejša (41).
Za to bolezen je najbolj značilna edinstvena endo-
skopska slika sluznice antruma želodca. Večina bol-
nikov ima na sluznici antruma vidne nekoliko porde-
le trakaste sluznične gube, ki potekajo proti pilorusu.
Ko jih pogledamo od blizu, opazimo, da so sestavlje-
ne iz številnih drobnih teleangiektazij. Trakovi se širi-
jo iz pilorusa proti antrumu in spominjajo na žbice
kolesa. Manjši delež bolnikov (10 %) ima ektazije po-
sejane razpršeno po antrumu želodca (5). To obliko
so Chawla in sod. poimenovali satast želodec (honey-
comb stomach) in je verjetno napredovanje trakastih
sprememb k bolj razpršeni prizadetosti (16) (Sl. 4).
Nekateri avtorji poročajo, da so našli žilne ektazije tu-
di v področju kardije želodca (17, 18).
Približno 30 % bolnikov z žilnimi ektazijami antruma
želodca ima cirozo jeter. Zato se GAVE pogosto za-
menjuje s spremembami sluznice želodca, ki jih naj-
demo pri bolnikih s cirozo in jih imenujemo portalna
hipertenzivna gastropatija (PHG). Tu je sluznica zna-

čilno spremenjena v korpusnem delu želodca ali v
fundusu želodca, ne pa v antrumu kot pri GAVE. Pri
blagi PHG je želodčna sluznica pordela in otečena in
ima videz kačje kože ali ima mozaični vzorec. Pri hu-
di PHG opazujemo na sluznici želodca rdeče pike ali
pege, ki lahko med pregledom aktivno krvavijo (19).
Bolniki s cirozo imajo lahko tudi GAVE. V teh prime-
rih sta ciroza in anemija močneje izražena kot pri bol-
nikih, ki imajo portalno hipertenzivno gastropatijo.
Bolniki s cirozo in GAVE imajo običajno bolj napre-
dovalo jetrno cirozo kot bolniki s PHG in tudi bolj
izraženo slabokrvnost. Zdravljenje z zaviralci beta re-
ceptorjev, ki je uspešno pri PHG, pri bolnikih z GAVE
ni učinkovito (20).
Pri histološkem pregledu vzorca sluznice antruma že-
lodca bolnikov z GAVE vidimo v lamini propriji po-
vrhnjo fibromuskularno hiperplazijo z razširjenimi ka-
pilarami in strdki v drobnih žilah. Večina razširjenih
kapilar v sluznici in podsluznici je zamašenih z drob-
nimi fibrinskimi strdki, vnetnih celic pa je malo (Sl.
5). Fibromuskularna hiperplazija v lamini propriji je
posledica razraščanja vretenastih celic, ki se širijo v
smeri antralnih žlez (21, 22).
Vzrok za nastanek žilnih ektazij antruma želodca ni
pojasnjen. Bolezen je povezana s številnimi bolezni-
mi, med katerimi so najpogosteje omenjene avto-
imune bolezni (Razpr. 1). Goustout s sod. je pri 62 %
bolnikov z WS ugotovil avtoimuno ali vezivnotkivno
obolenje. Najpogosteje Raynaudjev fenomen (31 %)
in sklerodaktilijo (18 %) (5). Bolezen je povezana s
sistemsko sklerozo (23), sindromom CREST (5), Sjö-
grenovim sindromom (5), primarno biliarno cirozo
(5), sladkorno boleznijo (15), Addisonovo boleznijo
(24), primarno hipotireozo in perniciozno anemijo
(5). Pri bolnikih pogosto ugotovimo atrofijo korpu-
sne sluznice želodca, aklorhidrijo in hipergastrine-
mijo (1).

Sl. 4. Razpršena oblika žilnih ektazij antruma želod-
ca (honeycomb stomach). Vidne so številne rdeče pe-

ge, ki so skupine drobnih teleangiektazij.

Figure 4. Diffuse variety of antral vascular ectasia
(honeycomb stomach).There are clusters of minute

telangiectasias presenting as multiple red spots.
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Razpr. 1. Pridružene bolezni pri žilnih ektazijah an-
truma želodca.

Table 1. Disease associated with GAVE.

Avtoimune bolezni Ostale bolezni
Immune diseases Non-immune diseases

Pogoste Sistemska skleroza Ciroza
Common Systemic sclerosis Cirrhosis

Sindrom CREST* Hipertenzija
CREST* syndrome Hypertension
Sjögrenov sindrom Ledvična insuficienca
Sjogren syndrome Renal insufficiency
Perniciozna anemija Presaditev kostnega mozga
Pernicious anemia Bone marrow transplantation
Hipotireoza Družinska mediteranska
Hypothyroidism vročica

Familial Mediterranean fever

Redke Sistemski lupus Sladkorna bolezen
Uncommon eritematodes Diabetes

Systemic lupus Nodularna regenerativna
erythemtosus hiperplazija
Sklerodermija Nodular regenerative
Scleroderma hyperplasia
Primarna biliarna ciroza Limfom
Primary biliary cirrhosis Lymphoma
Addisonova bolezen Želodčni karcinom
Addison’s disease Gastric carcinoma

Aortna stenoza
Aortic stenosis

* calcinosis, Raynaud’s, oesophageal dysmotility, scleroderma, teleangi-
ectasia

Bolezni, ki so pridružene GAVE in niso avtoimune,
kot so arterijska hipertenzija, ishemična bolezen srca
in okvare srčnih zaklopk, so verjetno posledica dej-
stva, da so bolniki z GAVE starejši in imajo zato več
pridruženih kroničnih degenerativnih bolezni.
Mehanizem, ki povzroči značilne spremembe antru-
ma želodca pri GAVE, ni pojasnjen. Značilnosti žilnih
sprememb, ki jih vidimo pri GAVE, kažejo, da so spre-
membe pridobljene in ne prirojene (28). Nekateri av-

torji mislijo, da je temeljni dogodek delno izbočenje
(prolaps) ohlapno pritrjene antralne sluznice želod-
ca pri močni peristaltiki skozi pilorus. To naj bi po-
vzročilo občasno zaporo žil v podsluznici, kar sproži
postopen nastanek teleangiektazij (1).
To razlago podpira fibromuskularna hiperplazija la-
mine proprije in razširjene sluznične kapilare, ki jih
najdemo pri histološkem pregledu vzorca sluznice že-
lodca. Podobne histološke spremembe najdemo pri
sindromu solitarne razjede danke, za katerega se pred-
videva, da ga povzroči izbočenje rektalne sluznice sko-
zi zadnjično odprtino (22, 25). Pojav GAVE pri bolni-
kih s cirozo bi tako lahko pojasnili z bolezenskim gi-
banjem antralne želodčne sluznice, ki jo opazujemo
pri teh bolnikih (26).
Drugi avtorji mislijo, da imajo snovi, ki delujejo na
žilje, pomembno vlogo pri nastanku žilnih ektazij. Pri
bolnikih z GAVE, ki so jim odstranili antralni del že-
lodca, so v odstranjenem delu v bližini žil v lamini
propriji našli razraščanje nevroendokrinih celic, ki so
vsebovale vazoaktivni intestinalni peptid (VIP), 5-hi-
droksitriptamin (5HT-3) in gastrin. Presežek teh me-
diatorjev naj bi vplival na razširitev žil in nagnjenost h
krvavitvam (27).
Način zdravljenja je odvisen od stopnje izgube krvi iz
žilnih ektazij antruma želodca. Kadar izgube krvi ni-
so velike, zadošča nadomeščanje železa bodisi z za-
užitjem ali pa paranteralno. Kadar se kljub nadome-
ščanju železa razvije slabokrvnost, bolniki postanejo
odvisni od transfuzij. V raziskavi, ki jo je opravil Go-
stout s sod. in je vključila 45 bolnikov, so bolniki pre-
jeli povprečno 10 transfuzij letno, v hudih primerih
pa celo 50 do 100 transfuzij letno (5).
Ti bolniki so kljub natančnim preiskavam krvnih pri-
pravkov izpostavljeni nevarnosti okužbe z virusi, ki
se prenašajo s krvjo (29). Dodatna nevarnost je z en-
dotoksini povzročen septični šok in z eritrociti pove-
zana sepsa (30). Zato je končni cilj zdravljenja zmanj-
šati izgubo krvi do te mere, da transfuzije krvi niso
več potrebne.
Poznamo tri pristope k zdravljenju žilnih ektazij
antruma želodca: farmakološki, endoskopski in kirur-
ški.
Žilne ektazije antruma želodca so poskušali zdraviti z
vrsto različnih zdravil: kortikosteroidi (1, 8, 31), s kom-
binacijo estrogena in progesterona (7, 32), oktreoti-
dom (33), traneksamično kislino (9), interferonom alfa
(6) in antagonistom serotonina cyproheptadinom
(34). V literaturi so opisani primeri uspešnega zdrav-
ljenja s kortikosteroidi (1, 31) in s kombinacijo estro-
gena in progesterona (32).
Opisanih je več načinov termične odstranitve telean-
giektazij antruma želodca: koagulacija z laserjem Neo-
dymium-yttrium-aluminum garnet (Nd:YAG) (5, 15,
35), z argonsko plazemsko koagulacijo (APC) (12),
grelno sondo (heater probe) (36), bipolarno elektro-
koagulacijo (11) in argonskim laserjem (10).
Največ se uporablja laser Nd:YAG in APC. Pri obrav-
navi z laserjem Nd:YAG so zgodnje raziskave pokaza-
le pomembno število zapletov. Tako so poročali o raz-
poku želodca, o zožitvah antruma želodca zaradi bra-
zgotinjenja (37) in o nastanku hiperplastičnih poli-
pov po ponavljajoči termični poškodbi sluznice (38).

Sl. 5. Fibromuskularna hiperplazija (zvezdica), po-
množene in dilatirane kapilare (polne puščice) in dro-
ben strdek v kapilari (prazna puščica) lamine pro-

prije (HE, 100-krat).

Figure 5. Fibromuscular hyperplasia (star), increase
number dilated capillaries (black arrow) and micro-

thrombosis (white arrow) (HE, 100×).
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Običajno so potrebne tri do štiri ponovitve, da je uči-
nek zadovoljiv in transfuzije niso več potrebne (5, 15,
35).
V zadnjih letih je največ poročil o zdravljenju GAVE z
APC. Argonska plazemska koagulacija je elektroko-
agulacijska tehnika brez dotika, ki uporablja za ko-
agulacijo visokofrekventen monopolaren tok. Tok se
prevede do tarčnega tkiva preko ioniziranega plina
argona (39). Prednost APC je v tem, da je metoda po-
vršinska in povzroči elektrokoagulacijo le do globine
2 do 3 mm, kar zmanjša nevarnost za razpok želodca.
Omogoča tudi koagulacijo sprememb pod kotom (4).
Probst s sod. je v raziskavi, ki je zajela 17 bolnikov z
GAVE, pri vseh bolnikih odpravil slabokrvnost. Po-
trebnih je bilo od enega do štirih posegov. Po tridese-
tih mesecih je pet bolnikov zaradi ponovitve slabo-
krvnosti potrebovalo dodatni poseg (40).
Uspešnost zdravljenja z APC je približno enaka uspe-
šnosti zdravljenja z Nd:YAG, vendar je pri zdravljenju
z APC manj zapletov. Prednost APC je v nižji ceni in
večji gibljivosti enote v primerjavi z laserjem Nd:YAG,
zato lahko pričakujemo, da bo APC nadomestila
Nd:YAG laser pri terapiji GAVE.
Pri bolnikih, pri katerih ugotovimo žilne ektazije an-
truma želodca, pričnemo zdravljenje z endoskopski-
mi posegi bodisi z laserjem Nd:YAG ali pa z argonsko
plazemsko koagulacijo. Obe metodi sta uspešni v 70–
75 %. Pri tistih bolnikih, pri katerih po nekajkratnem
endoskopskem zdravljenju ne pride do izboljšanja,
nadaljnji poskusi niso smiselni in je potrebna opera-
cija (41). Najpogosteje uporabljena operacija pri bol-
nikih z GAVE je odstranitev antruma želodca (antrek-
tomija) (1, 5, 22). Kirurški pristop je dokončna terapi-
ja za bolnike z GAVE, saj po operaciji pri nobenem
bolniku z GAVE ni prišlo do razvoja ponovne slabo-
krvnosti.
Delu bolnikov se po endoskopskem zdravljenju
zmanjšajo potrebe po transfuzijah, vendar so ti bolni-
ki še vedno odvisni od transfuzij. V takšnih primerih
je potreben bolj prilagojen pristop, ki upošteva bol-
nikovo splošno stanje, starost, pridružene bolezni in
npr. potrebo po sistemskem antikoagulantnem zdrav-
ljenju (41).
Pri bolnikih, ki imajo GAVE, portalno hipertenzijo in
cirozo je pristop manj jasen. Pri tej skupini bolnikov
je odgovor na endoskopsko zdravljenje slabši, hkrati
pa je operativno zdravljenje bolj nevarno (42).
Bolnica, ki smo jo opisali v prikazu primera, je imela
značilno klinično sliko ženske po šestdesetem letu sta-
rosti z mikrocitno anemijo zaradi kronične krvavitve,
pri kateri vzrok krvavitve ni bil pojasnjen. Od pojava
klinične slike pa do postavitve diagnoze je preteklo
enajst let. Bolnica je v tem času prejela 108 transfuzij
koncentriranih eritrocitov. Opravila je sedem gastro-
skopij, pri katerih so bile spremembe opisane, ven-
dar nespoznane za žilne ektazije antruma želodca. Hi-
stološki izvid je opisoval fibrozo lamine proprije, ne
pa razširjenih kapilar. Od spremljajočih bolezni ima
bolnica sladkorno bolezen, ki jo sedaj zdravi z inzuli-
nom.
Zanimivo je, da bolnica v času od 9. 2 1996 do 24. 6.
1998, ko je prejela 3 vrečke koncentriranih eritroci-
tov, in nato do 7. 2. 2000 ni potrebovala transfuzij. To

lahko razložimo z železovim trioksid saharatom, ki
ga je bolnica prejela intravensko (1 gram) leta 1996 in
tudi leta 1998. Na ta način so se rezerve železa napol-
nile do te mere (bolnica je vseskozi prejemala tudi
železov disulfat (Retafer) v obliki tablet), da se je iz-
guba krvi iz teleangiektazij želodca lahko nadomešča-
la s povečano eritropoezo v kostnem mozgu. Bolnica
je od leta 2000 naprej potrebovala transfuzije vedno
pogosteje, kar govori za to, da bolezen s časom na-
preduje. Napredovanje bolezni je vidno tudi pri hi-
stološkem pregledu vzorcev, odvzetih leta 1993 in
2004. Razrast vretenastih celic (fibroza) v lamini pro-
priji je v vzorcu iz leta 2004 izrazito večja kot v vzorcu
iz leta 1993. Pri bolnici smo po treh endoskopskih po-
segih z argonsko plazemsko koagulacijo dosegli, da
bolnica ne potrebuje več transfuzij (2 leti po zadnjem
posegu). Pri tretjem posegu z APC smo opazovali pre-
hod razporejenosti teleangiektazij iz razpršene obli-
ke (honeycomb stomach) v trakasto obliko (water-
melon stomach), kar govori za to, da je razpršena obli-
ka ektazij antruma želodca napredovala stopnja žil-
nih ektazij antruma želodca. Zapletov pri zdravljenju
z APC nismo imeli.

Zaključki

Žilne ektazije antruma želodca so redka bolezen, ki
ima značilno endoskopsko in histološko sliko. Bole-
zen se kljub značilni endoskopski sliki pogosto za-
menja za erozivni gastritis. Čeprav je bolezen redka,
jo je važno prepoznati, saj je pomemben vzrok prikri-
te krvavitve iz prebavne cevi, zlasti pri starejših žen-
skah. Cilj zdravljenja je zmanjšati izgubo krvi do te
mere, da transfuzije niso več potrebne. Danes se pri
zdravljenju žilnih ektazij antruma želodca najpogo-
steje uporablja elektrokoagulacija z argonskim pla-
zemskim koagulatorjem.
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