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Sindromes de isquemia intestinal aguda

Guillermo Rojas,* Luis Sigler Morales™

RESUMEN

Hoy en dia la isquemia mesentérica aguda es una emer-
gencia vascular intraabdominal tratable cuya etiologia
depende de cuatro causas muy esgpecificas: Oclusién em-
bélica de la arteria mesentérica superior, oclusién trom-
béitica de la arteria mesentérica superior, oclusiéon trom-
bética de la vena mesentérica superior e isquemia me-
sentérica no oclusiva. Para mejorar la supervivencia de
estos pacientes se requiere un alto indice de sospecha,
maniobras tempranas v agresivas de resucitacién, y del
empleo de procedimientos diagnésticos selectivos (arte-
riografia mesentérica) que determinen especificamente
Ia etiologia. Esto permitird poder ofrecer revasculariza-
ciones quirdrgicas directas, optimizacién del funciona-
miento cardiaco y correccion de estados de hipercoagu-
1abilidad; todo ello encaminado a maximizar la cantidad
de intestino funcionante que pueda ser salvado. Todas
estas estrategias son las piedras angulares para el mane-
jo exitoso de esta catiastrofe vascular.
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trombosis mesentérica, angina abdominal,

INTRODUCCION

Como no ha mejorado el indice de sospecha de ésta
entidad, consideramos oportuno revisar el fema para
resensibilizar al grupo médico a tenerlo presente.

Fisiopatologia

En la fisiopatologia de la isquemia mesentérica aguda,
al haber una disminucién de flujo sanguineo, inicial-
mente la circulacidn arterial mesentérica trata de com-
pensar esta hipoperfusion local; pero si ésta continia,
se produce una gran vasoconstriccién del lecho vascu-
lar arterial mesentérico, la cual persiste ain cuando la
causa o etiologia primaria haya sido corregida, de tal
manera que se establece un circulc vicioso.'*

* Departamento de Cirugia, Hospital ABC.
** Division de Cirugia del Centro Médico Nacional Sigle XXI, Institute
Mexicano del Seguro Social (IMSS).

ABSTRACT

Today the acute mesenteric ischemia syndrome is a trea-
table-abdominal vascular emergency, which etiology de-
pends on four specific causes: embolic occlusion of the su-
perior mesenteric artery, thrombotic occlusion of the su-
perior mesenieric artery, thrombotic occlusion of the
superior mesenteric vein and non occlusive mesenteric is-
chemia. To improve the survival of these patients if requi-
res a high index of suspicion, early and aggresive resusci-
tation manuevers, and selective diagnostie procedures
(mesenteric arteriogram) that can determine the specific
etiology. This will allow te offer direct surgical revascu-
larizations, optimization of cardiac performance, and
the correction of hypercoagulable states; all directed to
maximize the amount of functionable bowel that can be
saved. All this strategies are the cornerstones for the suc-
cessful management of this vascular catastrophe.

Key words: Intestinal ischemia,
mesenteric thrombosis, abdominal angina.

La isquemia mesentérica aguda, con o sin infar-
to intestinal, puede ser ¢l resultado de una oclu-
sién embélica de la arteria mesentérica superior,
de una oclusién trombética de Ia arteria mesenté-
rica superior o de una oclusién trombética de la
vena mesentérica superior. Estas tres entidades
constituyen las dos terceras partes de los episodios
de isquemia intestinal; la tercera parte restante se
debe al sindrome de isquemia mesentérica no oclu-
siva.’ La isquemia mesentérica aguda ocasiona
una mortalidad del 70 al 90% y ésta se debe princi-
palmente a:*

1. Inhabilidad para establecer un diagnéstico
temprano, antes de que exista infarte o gan-
grena intestinal.

2. Extensién o progresion del infarto o gangrena
intestinal aun cuando la causa o agente etiolé-
gico (yva sea de tipo vascular, local o sistémico)
haya sido corregidoe; y a la liberacién de protea-
sas pancredticas y la produccién de radicales
superdéxidos, los cuales producen dafio celular.
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3. El aumento en la frecuencia de los casos del
sindrome de isquemia mesentérica no oclusi-
va, cuya mortalidad es superior al 90%.

De ahi que dos piedras angulares para el diag-
nostico temprano y manejo agresivo de estos pa-
cientes sean la arteriografia mesentérica preopera-
toria y el empleo de papaverina intraarterial me-
sentérica superior.®®

Kukovetz y Poch! demostraron que el mecanismo
de accién de la papaverina era el resultado de su
potente efecto inhibidor o bloqueador de la enzima
fosfodiesterasa, la cual se encarga de la degrada-
cién enzimdtica del AMP ciclico, el cual es un modu-
lador de 1a relajacién del miisculo liso de los vasos
arteriales. Los farmacos que estimulan la formaci6n
de AMP ciclico, tales como la prostaglandina E1, el
glucagon y la metilprednisolona, han sido recomen-
dados, en usoe inico o en combinacién con la papave-
rina, para producir una méxima vasodilatacién del
lecho arterial mesentérico.’

Caracteristicas clinicas

La mayoria de los pacientes que se presentan con un
sindrome de isquemia intestinal aguda son mayores
de 50 aiios de edad, cardi6patas, con historia de insu-
ficiencia cardiaco congestiva y administracién de digi-
talicos, los cuales son potentes vasconstrictores de la
circulacién arterial mesentérica. Frecuentemente tie-
nen antecedentes de arritmias cardiacas, infarto del
miocardio reciente, estados de hipovelemia o hipoten-
sién arterial (como en pacientes con deshidratacién,
quemaduras extensas, pancreatitis o hemorragias).

En un enfermo con dolor abdominal que presente
algunos de los datos o caracteristicas antes menciona-
das se debe sospechar isquemia mesentérica aguda.’

Del 85 al 90% de estos pacientes se presentan
con dolor abdominal (principalmente en el cuadran-
te inferior derecho). Los enfermos que no se quejan
de dolor abdominal, generalmente manifiestan dis-
tensién abdominal o sangrado gastrointestinal de
obscura explicacién.

Dos caracteristicas clinicas y casi patognomdni-
cas para el diagnéstico temprano de la isquemia
mesentérica aguda son:

1. Disparidad entre la severidad del dolor abdo-
minal y la falta de hallazgos clinicos durante
la exploracién del abdomen.

2. Dolor abdominal intenso de presentacion sibita,
acompafiado de evacuacién o deseos de defecar,
lo cual es muy sugestivo de una oclusién aguda
(embélica) de la arteria mesentérica superior.

Klass, en 1958,® describi6é una triada diagnéstica
caracterizada por la presencia de dolor abdominal
sibito, sindrome de vaciamiento intestinal y origen
cardiaco de embolizacién, ya que la respuesta ini-
cial del tubo digestivo a la isquemia aguda es el es-
pasmo manifestado como vémito o defecacién. A
esta triada, posteriormente se agregaron dos signos
més: historia de eventos embélicos previos y leuco-
citosis importante; lo que en conjunto se ha denomi-
nado la pentada diagnéstica de Klass.

Hallazgos de laboratorio

El 75% de los pacientes muestran leucocitos por
arriba de 15,000. E1 50% de los casos se presentan
con datos de acidosis metabélica. También puede
haber elevacion de la amilasa sérica, fosfatasa alca-
lina y de los fosfatos inorganicos, pero habitualmen-
te esto Gltimo se ve asociado a datos de insuficien-
cia renal aguda. El 75% de los enfermos tendréan
sangre oculta en heces y puede existir diarrea san-
guinolenta hasta en un 20% de los pacientes.

Estudios de gabinete

Las placas simples de abdomen son importantes
no para establecer el diagnéstico de isquemia me-
sentérica aguda, sino para descartar alguna otra
patologia, como perforacién de viscera hueca, ya
que cuando hay datos radiolégicos de isquemia in-
testinal (gas en venas mesentéricas) es practica-
mente patognomdnico de la presencia de necrosis
intestinal y la supervivencia de este tipo de pacien-
tes serd nula. La angiografia de la arteria mesenté-
rica superior en proyecciones anteroposterior y la-
teral es el inico estudio de certeza para el diagnoés-
tico de isquemia mesentérica aguda.®

OCLUSION EMBOLICA DE LA
ARTERIA MESENTERICA SUPERIOR

El embolismo al territorio de la arteria mesentérica
superior es responsable del 40 al 50% de los casos
de isquemia intestinal aguda, Generalmente estos
émbolos son de origen cardiaco, como en los casos
de fibrilacién auricular, a partir de trombos mura-
les o auriculares secundarios a cambios degenerati-
vos cardioarterioescleréticos, 101!

Muchos de estos pacientes tienen historia de epi-
sodios previos tromboembdlicos en otros territorios
arteriales; y hasta un 20% de estos enfermos pre-
sentan, concomitante o sinerénicamente, embolis-
mos en otras regiones arteriales periféricas. Los
émbolos generalmente se localizan en los sitios de
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Figura 1. Sitios de embolizacicn arferial a la mesentérica superior.

estrechamiento anatémico normal del territorio ar-
terial y éstos usualmente son distales (3 a 8 cm) al
punto de origen de la arteria mesentérica superior.
Los sitios m4s frecuentes de embolizacién en el
territorio de la arteria mesentérica superior (Fi-
gura 1) son:

a) A nivel de la arteria célica media en el 55% de
los casos.

b} A nivel del origen del tronco de la arteria me-
sentérica superior en el 19% de los casos.

¢} A nivel de la arteria iliecdlica, rama terminal
de la arteria mesentérica superior en el 7% de
los casos.

Entre més proximal es el sitio de oclusién arte-
rial, mayor es el indice de mortalidad:

a) Cuando el émbolo se localiza a nivel de la arte-
ria pancreaticoduodenal inferior, la mortali-
dad es del 89%.

b) En el territorio de la arteria célica media: mor-
talidad del 67%.
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c) En el territorio de la arteria célica derecha:
mortalidad del 44%.

d) A nivel de la arterial iliocélica y ramas termi-
nales: mortalidad del 50%.

e) Pero si la embolizacién es en territorios milti-
ples, la mortalidad practicamente es del 100%.

El manejo integral del paciente con isquemia in-
testinal aguda secundaria a la oclusién embolica de
la arteria mesentérica superior consiste en:'*

Reanimacidon:

a) Estabilizar al paciente hemodindmicamente y
corregir los estados de hipovolemia, hipoxia y
acidosis.

b) Es recomendable el uso de dopamina a dosis
dopaminérgicas de tres a cinco microgramos
por kilogramo por minuto para producir vaso-
dilatacién del lecho mesentérico y asf mejorar
el flujo arterial sanguineo.

¢} Evitar el uso de digitalicos, los cuales son po-
tentes vasoconstrictores de la circulacién arte-
rial mesentérica.

Terapia de soporte:

a) Antibidticos: Preferentemente a base de triple
antibioticoterapia con el uso de penicilina o
ampicilina, amikacina y clindamicina para
ayudar a mejorar la viabilidad del intestino
comprometido. Se ha observado una alta inci-
dencia de hemocultivos positivos en los pa-
cientes con isquemia intestinal aguda secun-
daria a la oclusién embdlica de la arteria me-
sentérica superior.'?

b) Heparinizacién: Su empleo es controversial.
Algunos autores piensan que est4 total y abso-
lutamente contraindicada durante el periodo
preoperatorio, ya que existe el peligro de san-
grado intestinal masivo posreperfusién arte-
rial del territorio mesentérico; otros recomien-
dan su uso tan pronto como el diagnéstico
haya sido establecido para evitar la propaga-
cién del codgulo; y otros la recomiendan antes
del pinzamiento arterial al practicar la embo-
lectomia,'! esta Gltima es la conducta que no-
sotros seguimos.

¢) Bloqueadores de los receptores H2 (como rani-
tidina y cimetidina): Se utilizan para prevenir
ulceraciones gastricas de estrés secundarias al
estado tan critico de estos enfermgs. También
se ha observado que en los pacientes que re-
quieren de resecciones intestinales muy exten-
sas se produce un estado de hipersecrecién e
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hiperacidez gédstrica de rebote que predispone
a ulceraciones agudas con sangrado gastroin-
testinal, que en ocasiones puede ser masivo.

Es recomendable que en todos los pacientes, ya
sea que tengan o no datos de peritonitis, se obtenga
un estudio arteriogréfico selectivo de la arteria me-
sentérica superior. Este estudio mostrard claramen-
te el sitio de oclusién embélica como un defecto de
Henado o menisco; también habra signos o datos ar-
teriogrificos de intenso 0 moderado vasoespasmo del
territorio arterial distal al sitio de oclusién. En oca-
siones, durante la fase tardia del arteriograma, se
pueden observar multiples defectos de llenado gue
corresponden a embolizaciones periféricas de las ra-
mas de la arteria mesentérica superior. Se iniciara
un goteo de papaverina (30-60 mg por hora) a través
del catéter de angiografia, colocado selectivamente
en la arteria mesentérica superior (Figuras 2 ¥ 3).

Laparotomia: En la laparotomia exploradora, un
hallazgo que sugiere que el proceso es embélico y no
trombético es que la primera porcién del yeyuno no
presenta datos de isquemia intestinal, como se

Figura 2. Arteriografia: Oclusion embdlica arferia mesentérica superior.

Figura 3. Arteriografia mesentérica tardia: Embolizaciones periféricas.

mencioné anteriormente, la mayoria de los émboles
se enclavan en el territorio de la arteria cdlica me-
dia, respetando la arteria pancraticoduodenal infe-
rior.” Aunque en etapas muy tempranas de la isque-
mia mesentérica el intestino puede parecer normal
al cirujano con poca experiencia, en una inspeccion
cuidadosa se observard que este érgano tiene un co-
lor ligeramente grisdceo, ha perdido su brillantez
caracteristica y no se palparan pulsos en los vasos
rectos e iliales terminales.” Es muy importante
mencionar que, antes de practicar cualquier resec-
cién intestinal, se debe proceder a la revasculariza-
cién o embolectomia arterial, ya que mucho del in-
testino que inicialmente parecia estar perdido pue-
de recuperar su viabilidad.™

Embolectomifa: Una vez disecada la arteria me-
sentérica superior a nivel de la raiz del mesenterio,
controlando todas sus ramas y previa hepariniza-
ci6én sistémica, se procederd a realizar una arterio-
tomia transversal o longitudinal a nivel del origen
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de la arteria célica media (ya que a este nivel la ar-
teria mesentérica superior tiene su mayor didme-
tro), utilizando catéteres de Fogarty los cuales se
pasardn proximal y distalmente para extraer todos
los codagulos o émbolos, hasta obtener buen flujo ar-
terial anter6grado y retrégrado. Antes de proceder
a cerrar la arteriotomia, una maniobra interesante
recomendada por Whitehill y Rutherford! es colo-
car un «shunt» similar a los empleados en la endar-
terectomia carotidea, para restablecer el flujo arte-
rial intestinal y revalorar dreas isquémicas persis-
tentes que requieran de mds embolectomia, o
inclusive para el empleo de fibrinoliticos intraarte-
riales (ésto ultimo es todavia debatible y controver-
sial para el tratamiento de la isquemia intestinal) y
asi evitar tener que cerrar y volver a abrir la arte-
ria. Finalmente, la arteriotomia se cerrard en forma
primaria o utilizando un parche de vena safena.

Una vez terminada la revascularizacién arterial
se debe revalorar la viabilidad intestinal. Esto
puede hacerse por simple inspeccién clinica; la
presencia de pulsos palpables en los vasos mesen-
téricos y la peristalsis son buenos indicadores de
viabilidad intestinal. Si se dispone de un Doppler,
el auscultar sefial de flujo arterial en el borde anti-
mesentérico también es signo de viabilidad intesti-
nal con excepcién de los casos de trombosis mesen-
térica venosa. Otra opcidn es inyectar fluoresceina
(10-15 mg por kilogramo, via intravenosa) y revi-
sar el intestino con una ldmpara de Inz ultraviole-
ta o lampara de Wood’s, ya que ésta es captada por
las células vivas, lo cual es una buena prueba tan-
to de viabilidad como de perfusién intestinal. Exig-
ten métodos m4s sofisticados para valorar la viabi-
lidad intestinal, tales como la fotopletismografia y
la oximetria de pulso en la superficie antimesenté-
rica del intestino.!

El intestino francamente gangrenado debera ser
resecado, pero el intestino cuya viabilidad sea dudo-
sa deberd ser revalorado en una segunda explora-
cién (second look) 24 horas m4s tarde.

Este periodo de 24 horas no debe ser un lapso de
espera pasivo, sino un periodo muy activo, durante
el cual se intensificard toda la terapia de soporte y
monitorizacién del paciente para mejorar al méxi-
mo los estados de hidratacién, acidosis, hipoxia y
hemodindmico. Se continuara con dopamina, papa-
verina intraarterial y antibioticoterapia. Se puede
hacer uso del dextrin de bajo peso molecular
(40,000). También se pueden emplear farmacos del
tipo del alopurinol (bloqueador de la xantina oxida-
sa) para disminuir la produccién de radicales supe-
roxide; o bien manitoel, el cual es un antagonista o
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bloqueador del efecto nocivo de los radicales supe-
réxido que se producen como consecuencia de la re-
perfusién arterial. Todas estas medidas son para
mejorar la viabilidad del intestino comprometido.

Durante la laparotomi{a reexploradora (¢ second
look) se hari una revaloracién de la viabilidad in-
testinal, practicAndose las resecciones intestinales,
las anastomosis y las enterostomias necesarias a
juicio del cirujano. Se continuaré con la infusién de
papaverina intraarterial mesentérica por 24 horas
m4s y se tomard una angiografia de control.

Es muy importante iniciar la heparinizacidén sis-
témica total 48 horas después de la reexploracién
para disminuir el riesgo de reembolismo, que es de
un 10 a un 20%.18

ISQUEMIA MESENTERICA NO OCLUSIVA

Representa del 20 al 50% de los casos del sindrome
de isquemia intestinal aguda. Es un estado de is-
gquemia mesentérica progresiva, que puede producir
infarto y/o necrosis intestinal sin poder demostrar
oclusién vascular mesentérica, ya sea ésta arterial
o venosa. Es nn estado de bajo flujo también llama-
do sindrome de Wilson Qualheim.!4

Patogénesis: Hay gran vasoconstriccién esplic-
nica como resultado de una disminucién en el
gasto cardiaco, estados hipovolémicos, deshidra-
tacion, uso de agentes vasopresores ¢ hipotension
arterial. Experimentalmente se ha demostrado
que esta vasoconstriccién es dependiente del eje
renina-angiotensina, ya que el fenémeno de is-
quemia mesentérica secundaria a choque se ve
abolido con el uso de captopril o en animales con
nefrectomia bilateral.2

Esta vasoconstriccitn espldcnica puede persistir
aun cuando el factor etiolégico haya sido corregido.

Las condiciones o factores predisponentes son:
Infarto del miocardio, insuficiencia cardiaco con-
gestiva, insuficiencia a6rtica, nefropatia, insufi-
ciencia hepética, después de cirugia cardiaca y de
cirngia abdominal mayor.’® La isquemia mesenté-
rica no oclusiva tiene una cifra de mortalidad su-
perior al 90%.

La mayorfa de éstos pacientes son de edad avan-
zada y estdn extremadamente enfermos. El sindro-
me de isquemia mesentérica no oclusiva debe ser
sospechado en el paciente de edad avanzada, con
bajo gasto cardiaco y que presente signos y sinto-
mas abdominales de obscura explicacién.

Arteriograficamente se observaran signos de va-
soconstriccién mesentérica, tanto a nivel del origen
de la arteria mesentérica superior como en sus ra-
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Figura 4. Arteriografia selectiva arteria mesentérica superior: Cldsica
imagen de vasoespasmo o en «corddn de salchichas».

mas mayores. También existen dreas de espasmo y
dilatacién intermitentes, imagen a la que se ha deno-
minado como «cordén de salchichas»'?" (Figura 4).

OCLUSION TROMBOTICA DE LA
ARTERIA MESENTERICA

De un 30 a un 50% de los pacientes refieren historia de
dolor abdominal ¢ angina abdominal durante algunas
semanas 0 meses antes del episodio agudo de isquemia
mesentérica. La mayoria de estos sujetos tienen arte-
rioesclerosis severa, antecedentes de cardiocoronario-
patia isquémica, de enfermedad cerebrovascular y de
insuficiencia arterial vascular periférica.l?

En la mayorfa de los casos, 1a oclusién trombética
se localiza dentro de los tres primeros centimetros
del origen de la arteria mesentérica superior. Angio-
graficamente se observan signos de una obstruccién
arterial crénica con desarrollo de gran circulacién co-
lateral como lo es la arteria de Riolano (Figura 5).
También existen signos de espasmo arterial distal al
gitio de oclusién. El tratamiento consiste en la cons-
truccién de una derivacion o puente que va de la aor-

ta a la arteria mesentérica superior distal al sitio de
trombosis, preferentemente a nivel del origen de la
arteria célica media y utilizando comeo injerto vena
safena. Cuando la trombosis es muy extensa, una
medida alternativa es anastomosar al arteria iliocli-
ca (rama terminal de la arteria mesentérica supe-
rior) a la arteria iliaca primitiva derecha.!¢

TROMBOSIS MESENTERICA VENOSA

Representa del 5 al 15% de los casos de isquemia
intestinal. Fue descrita por primera vez en 1935
como una entidad independiente.l”

Su etiologia puede ser primaria o idiopatica (25%
de los casos de trombosis mesentérica venosa) y se-
cundaria a diversos padecimientos.'® Asi, puede ser:
secundaria a transtornos hematolégicos: Estados de
hipercoagulabilidad, anemia de células falciformes,
policitemia vera, deficiencia congénita de antitrom-

Figura 5. Arteriografia: Oclusion trombdtiea de arteria mesentérica su-
perior. Obsérvese «arco de Riolano».
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bina III, deficiencia congénita de proteina Cy S,
trombocitosis, anormalidades del plasmindgeno, al-
teraciones del sistema fibrinolitico, presencia de an-
ticoagulante lupico y durante el embarazo.,

Secundaria a carcinomatosis.

Secundaria a estasis o congestion venosa de la
porta, como en enfermos con ¢irresis o compresion
extrinseca de la vena porta.

Secundaria a sepsis intraabdominal, apendicitis,
diverticulitis, pileflebitis, asociada a vélvulo, intu-
suscepcidn y estrangulacién intestinal.

Secundaria a estados de bajo flujo como hipovole-
mia y/o hipotensién arterial. Asociada a insuficien-
cia cardiaca o renal y después de trasplante renal.

Causas tatrogénicas: Poscirugia abdominal, prin-
cipalmente esplenectomia y pancreatectomia. Des-
pués de la infusién de vasopresina en la arteria me-
sentérica superior v de escleroterapia endoscopica.

Postrauma abdominal cerrado.

Ha habido informes de trombosis mesentérica ve-
nosa en pacientes que estdn tomando anticoncepti-
vos orales y refieren tabaqguismo excesivo.!

El diagnéstico generalmente se establece durante
la laparotomia, ya que la arteriografia mesentérica
es normal. Durante la cirugia se observardn caracte-
risticamente zonas segmentarias de necrosis intesti-
nal, con gran edema del mesenterio y de la pared del
intestinoe con francos datos de congestién venosa. El
diagnéstico de trombosis mesentérica venosa se pue-
de confirmar mediante una angiografia mesentérica
venosa a través de una vena mesentérica periférica.

La trombosis venosa puede estar localizada tanto en
la vena mesentérica superior como en la vena porta,
pero m4s frecuentemente involucra el territorio de las
venas yeyunales e ileales. La trombosis mesentérica
venosa tiene una cifra de mortalidad del 40 al 70%.2

Manejo: El paciente debe ser heparinizade tan
pronto como el diagnéstico haya sido establecido.
Los segmentos localizados de necrosis intestinal de-
ben ser resecados y proceder a la anastomosis pri-
maria. Cuando la mayor parte del intestino esté
comprometido pero no haya signos de gangrena in-
testinal, se debe practicar una trombectomia veno-
sa de la vena mesentérica superior o de la porta.

El paciente debe mantenerse heparinizado du-
rante el periodo posoperatorio y después continuars
con anticoagulantes orales.

CONCLUSIONES

En 1979, la cifra de mortalidad por isquemia me-
sentérica aguda era del 70 al 90%; hoy en dia, con el
empleo temprano de la arteriografia mesentérica
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superior, y gracias a la infusién de papaverina in-
traarterial mesentérica y al concepto del manejo
agresivo de estos pacientes, se puede obtener una
supervivencia del 54% con un aparato gastrointesti-
nal funcionante hasta en el 85% de estos enfermos.
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