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INTRODUGCION ;:

Es en el Servicio de Urgencias de un Hospital General donde el
Cirujano General adquiere gran parte de su preparacifn como especia-
lista y es en los casos de urgencia donde debe demostrar su prepara-
cibn tanto de médico como de cirujano.

Es la Trombosis Vencsa Mesentérica un reto que se presenta a
cualguier cirujano en el momento menos esperado, gque invarliablemente
debe hacerlo pensar en brindar un tratamiento gquirdrgico de inmedia-
to, adn sin el diagn8stico de certeza, sin embargo creo ahora, des-
pués de haber tenido como experiencia el caso que se presenta, que
no es solo necesario la decisibn de intervenir a un paciente con un
cuadro de abdomen agudo y resolver el problema técnicamente, es nece
sario tener un conocimiento m&s profundo de la fisiopatologfa de to
dos los padecimientos que nos hagan llevar a un paciente a la sala -~
de operaciones, asf como del mejor y actual tratamiento médico que -
debe sequir en el postoperatorio, para poder proporcicnar a nuestros
pacientes una adecuada atencién,

Hace algunos cuantos afios todos los pacientes con trombosis me=-
sentérica morfan y solo en unos cuantos se sabfa la causa.

Actualmente a un paciente que se le proporciona el tratamiento
quirdrgico solamentg tiene una sobrevida del 40% , si el cirujano -
tiene conocimiento de las posibles causas de la enfermedad y ademés

las sabe tratar, aumentard esa scbrevida de su paciente al 89 &.



RESUMEN CLINICO

Nombre: MME,

Sexot . Femenino

Edad: 24 afios

Estado civil: Casada

Qcupacién: Hogar

Escolaridad: Primaria incompleta
Religidn: Cat6lica

Lugar de origen y residencia: Edo. de México

Fecha y hora de ingreso a Urgencias: 11 de Enero de 1985

a las 20:45 h.

ANTECEDENTES HEREDITARIOS ¥ FAMILIARES: Sin importancia.

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS: Proviene de medio socioeco
némico medio, con regulares h&bitos higi&nicos, alimentacifn sufi-

ciente en cantidad y calidad. Esquema completo de vacunaciones,

ANTECEDENTES PERSONALES PATOIOGICOS: Quir@rgicos, traum&ticos y =~
transfusionales negativos, refiere aparicidn de lesiones miculopapu
losas en todo el cuerpo posterlor a la ingesta de queso en una sola

ocasibn. Tabaquismo y alcoholismo negados.



ANTECEDENTES GINECOIQGICOS Y OBSTETRICOS:Menarca a los 14 afios, eu
menorreica, ritmo de 30 x 6. Inicid vida sexual activa a los 21 a-
flos. Gesta 2, Para 2, Abortos 0, Cegireas 0. Partos eutbcicos. El
'ﬂltimo parto el 30 de Noviembre de 1984. Fecha de dltima menstrua-

cién Diciembre de 1984, No ha utilizado métodos anticonceptives.

PADECIMIENTO ACTUAL: Lo inicié 3} dfas antes de su ingreso con do-~-
lor de tipo cblico, inicio sGbito, localizado en epigastrio, sin =
relacién con la ingesta de alimentos, el dolor se irradié a hipo--
condrio y flanco izguierdos, acompaifndose de vBmito en 3 ocagio~--
nes de contenido g&strico y rasgos de sangre fresca, el dolor se -
exacerba con 105 movimientos y disminuye en intensidad con el repo
80, acudid con médico particular quien, prescribié antiespasmédicos,
antiemé&ticos y gel de hidr6xido de aluminio y magnesio, por persis
tir el dolor a pesar del tratamiento establecido durante 48 horas,

acude al servicio de Urgencias.

EXPLORACION FISICA: TA 140/90 FC 70x' FR 25 x' Temp. 35.5°C,
Femenino de edad aparente igual a la cronolégica, aparentemente
integra, obesa, con facies de dolor, en actitud forzada, quejumbrg
sa, cooperadora al interrogatorio y la exploracitn, mal hidratada
y con palidez generalizada. Cabeza: créneo sin alteraciones, ojos
sin alteraciocnes, mucosa oral seca. Cuello sin alteraciones, Abdo-
men globoso, sin alteraciones en el estado de la Suuerficic, sin -
hiperestesia, con hiperbaralgesia en epigastrio y flanco izquierdo,

puntos pancredticos positivos, sin crecimientos viscerales ni tume



raciones, timpanismo en todo el abomen, peristalsis disminufda en

intensidad y frecuencia, Extremidades y genitales sin alteraciones.

MANEJO: Se instalaron soluciones parenterales, sonda nasog&strica

de Leyin y succién intermitente, se solicitaron examenes de labora
torio (Biomatrfa hemdtica, Qufmica sangufnea, Tiempo de Protrombi-
na, Amilasa y Lipasa séricas, Examen parcial de orina), ex&menes -
de gabinete (Tele de torax y placas simples de abdomen de piec y en

declibito}.

EVOLUCION: 23:45 h. Persiste el cuadro doloroso, TA 60/40, PC de
100 x', FR 30 x', Temperatura 35.5°C, Presién venosa central de O.
Se encuentra guejumbrosa, palidez generalizada, piel hfmeda y frfa.
ABDOMEN: globoso, reflejos cut8neos ausentes, sin hiperestesia, --
con hiperbaralgesia en tedo el abdomen, con aumento del tono muscy
lar, dolor a la descompresi8n generalizado a todo el abdomen, pe--

ristalsis ausente.



PLACA SIMPLE DE ABDOMEN DE PIE



PLACA SIMPLE DE ABDOMEN EN DECUBITO




RESULTADOS DE 10S EXAMENES DE LABORATORIO :

Biomatrfa Hemdtica:

Hemoglobina  B.5 mg %
Hematocriso 26 %

Leucocitos 13 700

Segmentados 82
Juveniles 1

Linfocitos 15

ed
Qufmica Sangufnea: Glucosa 110 mg %
Urea 20 mg ¢
Enzimas Séricas: amilasa 140 U
Lipasa 1.5u

Pruebas de Coagulacién: Tiempo de Protrombina 76 %



PROCEDIMIENTO:

Clinicamente y por los hallazgos radiolSgicos ge establecié el
diagnéstico de Oclusidn Intestinal con probable perforacién intes

tinal, por lo que se decidi6 someter a laparotomfa exploradora.

HALLAZGOS :

Aproximadamente 1 000 ml de lfguido sanguinolento, necrosis del
intestino delgado desde 50 ¢m por debajo del &ngulo ‘de Treitz has-
ta 4 om antes de la vdlvula ileocecal, el mesenterio se encontrd -
engrosado, edematoso y tumefacto, con ausencia de pulsos de los va
s0s5 mesent&ricos.

Se realizd reseccién de todo el intestino necrosado y yeyunosto

mfa.

REPORTE ANATOMOPATOLOGICO:

Trombosis Venosa Mesentérica.



FOTOGRAFIA DE LA PIEZA -
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MANEJO POSTOPERATORIO:

La paciente se traslad6 desde el postoperatorio inmediato a la
Unidad de Cuidados Intensivos donde se manejé con soluciones paren
terales de acuerdo con sus requerimientos hfdricos y electrolfces,
se administraron coloides, antibifticos de amplio espectro, hepari
na. Durante los 3 primeros dfas se mantuvo con sonda nasogdstrica
y succifn intermitente, la yeyunostomfa funcionf inmediatamente,
al retirar la succién géstrica se inicid dieta hipercaldrica e hi-
perproteica ademds de alimentacién elemental ( * Vivonex ).

Curs$ con infeccibn de la herida quirdrgica que cedi$§ con cura=
ciones mecdnicas, perdif aproximadamente 10-15 Kg. de peso en los
2 meses posteriores a la reseccién intestinal,

Permanecif en la Unidad de Cuidados Intensivos durante 3 sema-
nas, luego fué trasladada a un Pabellbn de Cirugfa General donde -
se continud con alimentacién elemental, soluciones parenterales, -
administracifn de plasma y paquetes globulares, cursé con icteri--
cia por hemblisis probablemente por una reaccifn de incompatibili-
dad a grupo sangufneo.

Tres meses mds tarde se realizd una yeyuno-ascendente anastomo--
. sis para lo cual se prepar8é el colon con enemas evacuantes y Metro-
nidazol por via endovenosa.

Un afio después la paciente se encuentra viva, con un peso de 40
Kg. sigulendo un régimen dietético estricto dentro de sus posibili

dades econdmicas,
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TROMBOSIS VENOSA MESENTERICA

HISTORIA

La enfermedad vascular mesentérica fue descrita por primera vez
por Antonioc Beniviene en Florencia en el sigle Xv, (1-29)

Fue hasta finales del siglo XIX cuando la profesién médica se =
vino a interesar en este problema como lo demuestran los escritos
de Virchow en los afios de 1847 y 1854, donde incluye los hallazgos
patolégicos. {19-29)

El primer documento de tratamiento quir@rgico fue reportado por
Eliiot en 1895. (1-27)

En 1904, Jackson, Porter y Quinby hicieron una recopilacifn de
214 casos de oclusién vascular mesentérica reportados en la litera
tura, (19)

Trotter, en 1913 hizo una nueva revisién y reporté 360 casos co
nocidos en la literatura hasta ese momento de oclusién vascular me
sentérica, (1-27)

En el afio de 1921, Loop, establecib gue esta condicibn habfa si
do demostrada en 500 casos. (19)

En 1935, Donaldson, Stout, Warren y Eberhard describieron la -
Trombosis venosa mesentérica como una entidad clinica separada de
la enfermedad vascular mesentérica, (18)

En 1940, Brown encontrd 772 casos de oclusifn vascular mesenté-
rica y de los cuales 104 de infarto intestinal ocurrieron sin aso-

ciacién de oclusibn arterial. (18-19)
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Hasta 1950 se habfan reportado 34 casos de trombosis venosa me-
sentérica "primaria%. (31)

En ese mismo afio, Berry y Bougas, fueron los primeros en receno
cer un importante grupo de pacientes en los cuales encontraron 113
casos m&s de trombosis venosa mesentérica de etiologfa desconocida
(18-29)

En 1965, Naitove y Weismann hacen una revisién de 43 casos de -
trombosis venosa mesentérica primaria. (18)

Inahara, en 1967, reporta el primer caso de trombosis venosa me

gentérica tratado con trombectomfa. {18}



EPIDEMIOLOGIA

La oclusidn de uno de los vasos mesentéricos y sus secuelas -
dan lugar a uno de los cuadros mis dramfticos en cirugfa.

Aungue se ignora Su causa exacta, sequida siempre por una i--
rritacién peritoneal grave v por lo general por obstruccién in--
testinal, la oclusién vascular mesentérica plantea a menudo un -
diagnbéstico diffcil.

De ordinario se presenta en individuos cuya edad oscila entre
los 40 y los 60 afios, sf bien se ha observado en nifics de un mes
as! como en paclentes de 90 afios de edad. (6-19)

La frecuencia, los grupos de edad y la distribucién por sexo
van a depender y a variar de acuerde a' que la oclusifén mesentéri
ca sea venosa o arterial.

Trombosis Venosa Mesentérica,

FRECUENCIA:

Se presentan los datos obtenidos por diferentes autores:

Trotter 41 % (27)
Shackelford i5 ¢ (42)
Inahara 15-55 % (18)
Bockus 50 % (6}
Barbieri 50 ¢ (5)

- Naitove 15-45 % (31)

13
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EPIDEMIOLOGIA

De otras series se reporta la frecuencia de la Trombosis Mesen

t&rica clasificada come “Primaria" :

Naitove -1965~- 25-55 % (31)
anane-Sefah -1975- 25 % (1)

Pokorney -1981~- 25-55 % (36)
Schwartz ~1984- 25 1 (41)

EDAD:

Bockus, Shackelford y Johnson coinciden en que la edad més
frecuente de presentacién de la trombosis venosa mesentérica cs -
a los 50 afios. (6-19-42) »

$in embargo el rango de edad oscila entre los 20 y los 95 afios
segn reportes de Mathews (26) y Anane-Sefah (1).

En relacibn a la asociacidn del uso de anticonceptivos orales
como probable factor predisponente, la frecuencia por edad se li-

mita a mujeres de los 20 a los 40 afios. (16-17-~28)

SEX0:

Dentro de la poblacién general Johnson (1%) y Mathews (26) -
encontraron la mitad de los casos en hombres y la otra mitad en -
mujeres.

Bockus (6) y Shackelford (42) reportan una frecuencia de 60 ¥

40 % para hombres y mujeres respectivamente,



FACTORES PREDISPONENTES Y PROBABLE ETIOLOGIA:

Se han mencionado varios factores comc predisponentes o asocia
dos a la trombosis venosa mesentfrica en las diferentes series -

que se revisaron, se enumeran los mis frecuentes;

1,- INFECCION. El procesc infeccioso o supuracién abdominal, -
presentada como peritonitis secundaria a Apendicitis, Diverticuli
tis, Ruptura de alguna viscera hueca, Enfermedad pélvica inflama-
toria, Absceso pélvico, Colitis ulcerativa cr6nica o a un procedi
miento quirirgico abdominal, {1-33-41)

Witte reporta un caso de apendicitis aguda no perforada con -

trombosis venosa mesentérica y portal. (46)

2.- ESTADOS HIPERCOAGULARBLES. Todos los procesos ¢ factores -
que aumenten o aceleren la coagulacién sanguinea como:Policitemia
vera, Enfermedad de células falciformes, Tromboflebitis migrato--

ria, Tromboflebitis de las extremidades inferiores. (1-5<31-40-41)

En algunas series se ha tenido el antecedente de tromboflebi -
tis de las extremidades inferiores en un porcentaje que va desde
3J2-50 % de los casos. (15-20)

La carcinomatosis también se ha referido como causa de hiper--

coagulabilidad, (5-31~41)

3.- CONGESTION CON ESTASIS VENOSA LOCAL. Por disminucidn de la

velocidad de la circulacién en el lado venoso como en casos de i

15



Cirrosis hepStica con hipertensién portal u obstruccibn extrinse-
ca de las vénulas portales por causas tumorales. {1-40-41)

La esplenomegalia congestiva asociada o no a la cirrosis hepd-
tica también se ha encontrado asociada. (19)

Stndromes de hipoperfusién, obstruccién de la vena mesentérica
superior por traumatismo durante la cirugfa o por sindrome del 11

gamento arcuato. (1)

4.~ TRAUMATISMO ACCIDENTAL U OPERATORIO. Con alguna frecuencia
exlste el antecedente de traumatismo accidental en los casos de -~
trombosis venosa mesentérica, {l=4l-6-9-43)

Cualquier tipo de cirugfa abdominal se puede encontrar como an
tecedente, la oclusidn vascular en estos casos probablemente se -
deba atribuir a la severidad de la enfermedad por la que se some-
te a tratamiento quirGrgico que a la propia cirugfa, aunque cabe
la posibilidad de producir dafio directo sobre las venas mesentéri
cas.

El tipo de cirugfa que mds frecuentemente se encuentra prece--
diendo a la oclusién vascular mesent&rica estd representado  por
la esplenectomfa. (1-8-41}

La experiencia ha mostrado que la trombocitosis persistente, a
compafiada de funcibn plaquetaria normal, no es una condicidén be-
nigna' y puede ser causa de trombosis, Cuando se encuentra trombo-
citosis después de esplenectomfa, del gardo de 800 000 x mm3, de-
be evaluarse la funcibn plaquetaria. (4)

La causa m&s frecuente de trombosis venosa mesentérica que si-

gue & una esplenectomfa es una hipercoagulacién secundaria a la -

16



trombbcitosis reactiva, sin embarqo, Peters reporta un caso, en
el cual la hipercoaqulacién que siguib a la esplenectomia por =
POGrpura tyrombocitopénica idiop&tica a pesar de trombocitopenia
persistente, (35)

Nagasue reporté dos casos en los cuales la Trombogis venosa
mesentérica ocurrif tardiamente. En el primer caso la trombosis
se presentd precedida de trombocitosis 3 afios después de la eg

plenectomfa, en el segundo caso la trombosis aparecif dos afios

17

y cinco meses del postoperatorio, la cuanta plaquetaria no hahfa’

sido obtenida antes de la trombosis en este caso, En ambos ca-~
BOS una anemia severa persistente antecedié a la oclusifn vascu
_ lar.

Por lo tanto, una trombocitosis peligrosa puede ocurrir en =
la presencia de anemia Severa pversistente aGin tardiamente des--

puds de esplenectomfa. (30)

5.- TABAQUISMO. Es conocido el tabaguismo como factor predis

ponente de trombosis vascular a cualquier nivel del organismo,

(16)

6.~ OBESIDAD, También se considera factor coadyuvante a pro-

blemas vasculares tromb8ticos. (16-6)

7.- HIPERTENSION. Se considera que la hipertensibn arterial
provoca una vasoconstricciSn y con esto se puede presentar una
disminucién del raetorno venoso, por lo tanto se incluye como ~-

factor predisponente de lesiones trombéticas. (16)



8,.- GRUPOS SANGUINEOS. El grupo sanqufneoc A se encuentra aso
ciado con frecuencia a problemas de trombosis vascular como lo
han mencionado Jick ~1969-, Fagerhol -1971-, Mourant -1971-.

Lowry =1969- encontrS una asociacifn entre hipertensién, gru
po sanguineo A y trombosis vascular, (16)

Las mujeres del grupo sanguineo 0 y que ademfs ingieren anti
conceptivos orales solo tienen 1/3 del riesgo de cursar con en-
fermedad tromboembdlica comparadas con los otros grupos sangul-

neos, (17)

9,~ ANTICONCEPTIVOS ORALES, El uso de anticonceptivos orales
es cada dfa m&s frecuente en todo el mundo, se han incrementedo
los casos de trombosis vascular mesentérica asociados a la in--
gesta de hormonas. (12~23-28-40)

La mayorfa de las manifestaciones della coagulaci6én intravas
cular asociada ha sido relacionada a tromboflebitis y embolismo
pulmonar provenientes de la vena cava inferior y sus tributa --
rias, sin embargo, hasta el afic de 1970 ya habfan sido reporta-
dos dos casos de oclusidn de la arteria mesentErica superior y
uno de la yena masentérica superior, el primer caso de trombo--
sis venosa lo hizo Reed-Coon en 1963, Civetta report6 el sequn-
do caso, (l11)

Hayle report6 3 casos de mujeres jévenes que sufrieron infar
to del intestino delgado asociado con anticonceptivos orales y
agentes progestacionales, dos de los infartos fueron debidos a
trombosis de la arteria mesentérica superior y uno a trombosis

de la vena mesentérica superior., (16)

18



Hurwitz reportf 4 casos de enfermedad mesentérica vascular
en mujeres que estaban tomando anticonceptivos orales, en dos
hubo trombosis venosa, con infarto y necrosis del intestino y
en dos el proceso fue menos severo con infarto mucoso, edema y
engrosamiento de la pared intestinal., (17)

El estado de hipercoagulabilidad durante el embarazo se in-

crementa con la administracién de anticonceptivos orales. (14)

10.~ QTROS FACTORES :
RADIACION. Se ha atribufdo a la radiacibn terapButica una =~

predisposicién a la presentacidn de trombosis vasculares. (31)

ESTROGENOS. Sahdeu menciona dos casos de trombosis venosa -
mesentfrica en hombres gque tomaron terapia estrogénica para --
carcinoma prostdtico, LA posible ralacifn entre la terapia es-
trogénica y la trombosis venosa mesentérica es acentuada, ade-
mis del dafio potencial de continuar la terapia estrégénica sin

anticoagulacién en el postoperatorio. {39)

MEDIOS DE CONTRASTE. Existe un caso de trombosis venosa me-
sentérica como una complicacidén de la cateterizacién de la vena
porta con procedimiento transhepitico, realizada ésta para 1la
localizaci6n de un insulinoma. La causa de la flebotrombosis se
se atribuy6 a la alta osmolaridad del medio de contraste, se -

descartd la posibilidad de dafio vascular nor el cateter. (25)

19



PROTEINA C . La proteina C fue determinada por medio de e-
lectroforesis en 225 pacientes con historia de trombosis veno-
sa, entre estos pacientes dos mujeres se detectaron con defi--
ciencia de Protefna C, en estudios adicionales de familiares -
de los pacientes se encontraron otros 7 casos de deficiencia -
de Proteina C, se considera un factor hereditarioc autosfmico -
dominante. Uno de los 9 pacientes presentd trombosis de la ve-
na mesentérica y 5 tuvieron tendencia a presentar episodios re

currentes de trombosis venosa profunda. (34)

20
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POSIBLES FACTORES ETIOLOGICOS EN 99 CASOS DE  T. V, M,

[ e R R R R e Xy e R e e SR 22233222

INFECCION 28
NEOPLASIA 27
PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS 23

ABDOMINALES (*) '

CIRROSIS 21
ESPLENOMEGALIA CONGESTIVA 17
DESCOMPENSACION CARDIACA 9
CAUSA DESCONOCIDA 8
ESPLENECTOMIA 5

AR R wd Rk kN Ak ek R R A kRN R Rk ke R A A Rk ks ek e ok ek ok ek e e ko

(*) Excluyendo esplenectomfas.

En muchos casos se encontraron varios factores. (19)
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ETIOLOGIA

‘ Despuds de analizar los factores predisponentes de trombosis =
venosa mesentérica queda adn un buen porcentaje de casos en los =
cuales la etiologfa es desconocida y es por tal motivo que en la
década de los 60's dieron el nombre de Trombosis Venosa Mesentéri
ca "Primaria®". (1-31-36-41)

Las causas diractas de la trombosis son las siguientes:
1,- Alteraciones en la composicifn sanguinea.
2,- Estasis sangufnea.
3.- Lesibn vascular, (4)
Analizando las causas directas encontramos alterados los si --

guientes factores:

FACTORES VIIT Y IX DE LA COAGULACION: En 1971 se reportarxon 2
~ casos de la misma familia (madre e hijo), en log cuales se reali-
zaron estudios de coagulacién, encontrando muy elevados leos facto
res VIII y IXque se sugiri6 como etiologfa probablemente heredita

ria, por haber presentado trombosis venosa mesentérica. (29)

ACTIVADOR PLASMINOGENO VASCULAR: En 1975 Boyko cita a una mu-
jer de 60 afios de edad en la cual se detect§ un defecto del acti-
vador plasminSgeno vascular por medio de un anflisis cromogénico.
Su nivel de Activador fue solamente de 0.007 (CAT) U/ml, comapado
con un promedio de 0.19 U/ml de 84 controles femeninos. La mujer
murié por una trombosis de la vena mesentérica superior, porta ,

esplénica y hepética con infarto del intestino delgado. La pacien
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te tenfa niveles normales de Antitrombina III.
El autor comenta 3 familias con dismfnucién del Activader plas
mindgeno vascular en varios miembros y en cada una de ellas se re

portd un caso de trombosis venogsa mesentérica, (7)

ANTITROMBINA IXI: Se han reportado ya varios casos de trombo-
sis-venosa mesenté&rica asoclados a deficiencia de Antitrombina «
TII (23-35-36}.

La antitrombina IIT es una alfa 2 glebulina con un peso molecu
lar de 65 000, se produce en el higado, con una vida media de 2.8
dfas y se determina por electroforesis e inmunoprecipitacién bio-
quimica. La AT IIX circula en la sangre y neutraliza cantidades -
pequefias de trombina que inavitablemente se forman como resultado
de trauma leve, El empobrecimiento de la AT III conduce a la acti
vacién de la trombina de la cascada de la coaqulacién a nivel del
factor X con la generacidn de grandes cantidades de trombina y la
coagulacién intravascular franca resulta como desenlace.

La deficiencia de AT IIT se considera como un defecto heredita
rio autosémico dominante.

La deficiencia de AT III adquirida puede ocurrir en pacientes
que ingieren anticonceptivos orales, pacientes con cirrosis y pa-
cientes de edad avanzada- (3-10-15)

La frecuencia de la deficiencia de AT III de la poblacién gene
ral es de 1. x 2 000,

La deficiencia de la AT III en pacientes con trombosis venosa
eg del 2 %, En familias con deficiencia de la AT III los eventos

tromboembélicos se presentan en un 40-70%. (21)



FISIOPATOLOGIA

TROMBOSIS: La trombosis venosa puede categorizarse como fle-
botrombosis (cofgulo asintomdtico no obstructivo) o como trombo-
flebitis (obstruccifn tromb&tica inflamatoria de las venas).

Dado que una tiende a mezclarse con la otra, a menudo se em--
plea el término general "tromboflebitis" para denotar todos los
padecimientos manifestados por coigulos en las venas.

La hipovolemia y la recumbencia durante durante y despuds dec
algunas operaciones resultan en estasis circulatoria en las ve--
nas. La estasis y la hipercoagulabilidad contribuyen a la agluti
naci6n plaquetaria y a la formaci6n de fibrina, inicialmente en
las bolsas de las v&lvulas y finalmente extendiéndose hasta afec
tar segmentos mayores de las venas.

Es la trombosis inflamatoria de las principales ramas o mayo-
res la que produce obstruccién de la circulacibn venosa en el me
senterio, esta trombosis dafia a las venas y establece la etapa -
para una propagacién adicional del codgulo.

La hipertensibn arterial produce una vasoconstriccibn que se-
cundariamente establece un retardo en la circulacidn venosa y fa
vorece asf{ la trombosis.

La disminucidn de la circulacifn sangqufnea va a provocar a-
noxia inicialmente de la mucosa intestinal, progresands hacia la
submucosa y finalmente hacia tcda la pared del intestino en todo
su espesor.

La hipovolemia es precoz y resulta del secuestro de una por--

cibn sustancial del volumen sanqufneo en el lecho esplacnico,
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La quugmia va a provecar una necrosis hemorrfgica de la muco
sa para llevarla a la formacién de una ulceracién de la misma -
que se va a manifestar por evacuaciones sanguinolentas cuando &s
ta se esfacele, llegando en ocasiones a presentarse como sangra-
do importante por via rectal principalmente, aunque se ha repor
tado la presencia de sangre en el vémito o como importante hema-
temesis. (24)

La presencia de sgangre en el tubo digestivo favorece la proli
feracién bacteriana y esto a su vez la infeccifn, misma que favo
rece la trombosis de vasos pequeiios con lo que aumenta lg isque~
mia y se clerra el cfrculo vicioso, todos estos factores tienen
como comfin denominador favorecer la absorciSn de productos téxi-
cos. (6-37-41-43)

Es Iimportante sefialar la forma en gue actfan los anticoncepti

vos orales dentro de la fisiopatologfa:

1.~ Elevaci6n de los factores II, VII, VIII y X
2.- Disminuyen el tiempo de agregacién plaquetaria
3.~ Tienen actividad antifibrinolftica

4.~ Disminuyen la fluidez sangufnea

5.~ Intervienen en la deficiencia de AT III,

(28)
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PATOGENTA

Las alteraciones intestinales dependen de los siguientes fac-
tores;

1.~ Circulacién colateral suficiente. Si se afectan las arca-
das en forma segmentaria sin participacifn de los ramos termina-
les puede encontrarse viable todo el intestino gracias a la cir-
culacién colateral.

2.- Obstruccién intestinal sin infarto por oclusifn incomple-
ta. Se puede presentar un sfndrome de oclusi6n intestinal sin in
farto y necrosis euando hay irrigacién suficiente para la nutri-
cién pero no asf para la funcién.

3.~ Infarto intestinal. Este puede ser leve por alteracién ex
clugivamente de la mucosa, o bien un infarto severe cuando se ha

afectado todo el espesor de la pared intestinal.

La oclusit6n mesentérica va a provecar una congestién de la pa
red intestinal, que a su vez llevar§ a una extravasacifn sanguf-
nea, cuando el exudado sanquinolento llega a la cavidad abdomi--
nal provoca una irritacién peritoneal muy importante, esto lleva
a incrementar el engrosamiento de la pared intestinal y da como

resultado una obstruccién, (6-37-41-42)
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CUADRO CLINICO

La sintomatologfa que caracteriza a la oclusibn vascular mesen
térica es muy semejante se trate de trombosis © embolia arterial
o trombosis venosa, ocasionalmente hay algunas diferencias.

En 2/3 de los casos de trombosis venosa mesentérica se puad: 1
niciar en forma lenta e insidiosa y en un tercio va a ser repenti
no y espectacular, (42)

Una vaga molestia abdominal, anorexia y cambios en los hibitos
de la defecacifn unos cuantos dias o incluso semanas antes de co-
mienzo de la sintomatologfa grave.

Bste periodo prodrémico es mis evidente cuando la trombosis ve
nosa es idiopédtica. (41)

Los sintomas iniciales van seguidos entonces por intenso dolor
abdominal que puede ser generalizado y en ocasiones localizado, -
de comienzo brusco. (6) El dolor se acompafia de vBmitc de conteni
do géstrico exclusivamente, con rasgos de sangre o llegar a la he
matemesis (24«42) o bien, fecaloide (6).

La diarrea sanguinolenta es m&s frecuente en la trombosis veno
sa que en la oclusifn arterial (41), llegando a presentarse hasta
en el 15 % de los casos (42) y en ocaslones se puede manifestar -
como melena (23) ., También se han encontrado casos que cursas con
constipacibn. (6)

Los ruidos intestinales estan hiperactivos o ausentes, (1-17-18)

Es comdn apreciar hipersensibilidad abdominal generalizada, de
fensa muscular y distensifn, no existe verdadera rigidez a menos

que haya gangrena y perforacién del intestino. (1=-6-17-41-42)
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Se encuentra taquicardia, hipotensién arterial, deshidratacién
y puede haber hipertermia. (6-18)
En ocasiones muy raras se puede palpar una tumoracién abdoni--

nal . (42)
DIAGNOSTICO

El diagnéstico solo se aclerta en el 20 ¢ de los casos clfinica
mente y esto es basado en los antecedentes de factores predispo--~
nentes y el cuadro clinico.

Llevando a cabo uno de los dos procedimientos siguientes la --
certeza diagnéstica se aproxima a un 30 % :

Paracentesis, cuando se obtiene un liguido sanguinolento obscu
Yo y que no coagula.

Peritoneoscopfa, cuando se obtiene el mfsmo liquido o bien, se
observa alguna zona de necrosis intestinal, (1-41)

Leiser en 1985 reportd un caso en el cual hizo el diagn8stico
de trombosis venosa mesentérica primaria por medioc de observar u
na zona de necrosis a nivel del &ngulc de Treitz mediante endos-

copifa. (24}

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El cuadro clinico que se presenta en la trombosis venosa me--
sentérica en ocasiones no puede ser’ diferenciado de las siguien-

tes entidades:
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PIAGNOSTICO DIFERENCIAL

-
.

1.8
.

e
N

~
.

Pancreatitis ;guda

Hemorragia pancredtica
Obstruccion intestinal mecdnica
Estrangulacion intestinal
Invaginacién intestinal

Ulcera perforada

Torsién de un tumor pediculado

{6-26-40-42-46) .
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EXAMENES DE LABORATORIO

BIOMETRIA HEMATICA :

La mayorfa de los autores coinciden que en este examen se
reporta con frecuencia una importante leucocitosis y hemoconcen

tracién. (9-23-31-41)

Registros que han encontrado otros autores: (*)
Inahara 20 000
Spiro ' 20 000
Anane - 28 000
Mathews 30 oco00
Collins ‘ 37 000
Shackelford 46 000

(*)} Siempre con predominico de los polimorfonucleares.
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OTROS EXAMENES DE LABORATORIO

AMILASA Y LIPASA:
La amilasa y lipasa séricas han sidc encontradas elevadas en
casos de trombosis venosa mesentérica. (6-43)
EXAMEN GENERAL DE ORINA:
Proteinuria, acetonuria y ocasionalmente hematuria, (26)
FOSFATO INQRGANICO Y FOSFATASA ALCALINA:

También se han encontradoc elevados. (6-41)

ESTUDIOS DE GABINETE

PLACAS SIMPLES DE ABDOMEN :

Se ha mencionado que la radiologfa ayuda al diaanéstico de -
certeza solo en el 20 % de los casos y los datos que se pueden
encontrar son los siguientes:

1. Ausencia de gas en las fases iniciales

2. Distensién difusa

3, Niveles hidroaéreos

4. Aplanamiento de los plieques

5.Asas fijas por varias horas

6. Engrosamiento de la pared intestinal

7. Gas intramural

8. Gas en vena porta

9. Imagen de ifquido libre

(129-23-26-31-42)
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ESTUDIOS DE GABINETE

COLON POR ENEMA :
Se puede encontrar normal o con dilatacién hasta el &ngulo

esplénico. (10-23-26)

ANGIOGRAFIA :

Son pocos los aﬁtores que consideran gue la anqioqraffa es
de utilidad en el diagn®stico de la trombosis venosa mesentérica
y los datos que se encuentran son los siguientes:

1. Reflujo del medio de contraste en la aorta,

2. Egpasmo de la arteria mesentérica superior y sus ramas ma

yores lo cual es més marcado después de 30 minutos.

3. Opacificacifn de pocas ramas a;teriales periféricas o de
pequefic calibre.

4. Prolongacién de la entrada de la fase arterial con el me-
dio de contraste gue rebasa los 40 segundos.

5. Intensa opacificaci6n de la pared intestinal.

(2]

Qecasionalmente se observa medio de contraste dentro de la
luz Intestinal,
7. Ausencia de la opacificacifbn de la fase venosa,.

(11-16-18~23)

TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA :
Una vena trombosada aparece dilatada con un contenido intralu
minal de baja densidad y una pared de alta densidad despuds de -

administrar medio de contraste, {32-33-38-45-47)



TRATAMIENTO

PREOPERATORIO :

El manejo médico que se debe dar a un paciente con trombosis
venosa mesentérica es el que requiere de acuerdo a estar cursan
do con un estado de choque y obstrucecifn intestinal,

Se debe colocar sonda nasogistrica y succibn continua-

Se repondran lfquidos por vfa parenteral sealn requerimientos
a peso corporal y pérdidas, asi como la administracién de coloi-
des y sangre.

Es indispensable la administracifn de antibifticos de amplio
espectro, mismos que se continuaran en el postoperatorio. (1-6-

18-26-42)

QUIRURGICO :

El tratamiento quirQrgico es el definitivo, ademis de que el
diagndstico se hace en un 70-80 % hasta llegar a la laparotomfa,

El tipo de cirugfa a realizar es la resecci6n intestinal de
toda la longitud necrosada dejando un margen deseguridad de ine-
testino viable, de preferencia se dehe realizar una anastomosis
término~terminal y una observacién quir@rgica( second look) a
las 24 o 36 horas.

Si en la reoperécién se encuentra necrosis nuevamente en el
sitio de la anastomosigo en otro se procederi a realizar la re-
seccifn necesaria y se efectuari nuevamente una observacién qui
rGrgica a las 24 horas.

De no ser posible la anastomosis en el primer tiempo quirfir-—

gico se haran los estomas necesarios, (1-6-9-16-17-20-22-23-26-

31-41-43)

3



34
POSTOPERATORIO

Se recomienda mantener las soluciones parenterales, antibif
ticos de amplio espectrc y lo mis importante es la terapia an-
ticoagulante.

Se recomienda la utilizacién de heparina inicialmente y por
corto tiempo, de preferencia no mis de una semana, posteriormen
te se deberan administrar cumarinicos y si la trombosis venosa
estd asoclada a deficiencia de antitrombina IIT la cumarina se
continuard por tiempo indefinido. (3-10-12-21)

Las dosis bajas de heparina, &cido acetilsalic{lico y dipim=.
ridamol son las tres modalidades m&s comunmente utilizadas en
la trombosis venosa mesentérica que se presenta despufs de una
esplenectomfa siempre y cuando se haya presentado como conse--
cuencia de trombocitosis reactiva y habiendose descartado una
deficiencia de antitrombina III. (4)

El tratamiente de la trombocitosis posterior a esplenecto--
mfa es muy controchertido :

Algunos autores utilizan anticoagulantes rutinariamente, mu
chos los utilizan hasta que el paciente deambula y otros los u
tilizan si la cuanta plaquetaria excede de 800 000 a 1 000 000
% m.

También la quimioterapia se ha utilizado en la trombocitosis
asociada a enfermedades mieloproliferativas y entre los medica-
mentos que recomiendan estan: 6 mercaptopurina, busulfdn, mosta

za de uracilo y mostaza de L-fenilalanina.



ANATOMIA PATOLOGICA Y HALLAZGOS

Hasta en un 78-90 % de los casogs la trombosis venosa mesen
térica se encuentra un 1fquido sanguinolento obscuro y la can
tidad varfa de 1 a 2 litros libres en la cavidad peritoneal .
{18-23-26)

El intestino se puede encontrar edematoso, cianStico o gan
grenoso aungue se ha reportado un caso de focos mGltiples de
pequefias venas del intestino delgado sin necrosis, manifesta-
do por pequefios n6dulos de 0.2 a 0.4 cm . (28)

El mesenterio se puede encontrar tumefacto, empastado y -=-
los vasos sangufneos estan gruesos y trombosados. (6-42)

Los cambios anatomopatolégicos se inician en los pequefios
vasos tributarios, dependiendo de la extensibn y localizaci6n
del codgulo propagante, la lesién intestinal puede presentars;
como pequefias &reas localizadas o extensos segmentos de infar
to.

En la oclusién venosa extensa, con frecuencia se presenta
también trombosis del lado arterial de la circulacifn esplic
nica, de modc que se vuelve imposible determinar si la oclu-
sidn fue inicialmente arterial o venosa.

La flebitis secundaria a enfermedad inflamatoria del in--
testino puede extenderse para afectar todo el sistema portal
(pieloflebitis) o dar logar a émbolos sépticos que se alojan
dentro del hfgado causando abscesos Intrahepiticos. Esta com
plicacién de la trombosis venosa mesentérica se ha visto me-
nos frecuentemente con el advenimiento de los antibiSticos ,

y los sintomas intestinales son generalmente enmascarados =--
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~por los de la infeccién.

La trombosis aguda de las venas mesentdricas es sequida a

corto plazo por hiperemia, edema y hemorragia subserosa. (41)

PRONOSTICO

El pronostico de un paciente que ha sufrido una trombo-~
sis de las venas mesentéricas va a depender principalmente de
las colaterales venosas del mesenteric y los vasos oclufdos ,
de los factores predisponentes o asocliados y que se instale -
un tratamiento adecuado en el postoperatorio con anticoagulan
tes. (26)

Existe una recurrencia del 30+40 & ., (1-20-23)

MORTALIDAD

La mortalidad en general de los casos de trombosis venosa
mesentérica ha sido referida en un rango de 60-70 3 { 5-26 -
1),

La mortalidad quirfirgica varfa de 11 a 88 % (1-23-43 ).
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