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INTRODUCCION 

Cuando so reduce el aporte sangu!neo a la pared del col6n 

se producen cambios transitorios o permanentes que pasan desa­

percibidos o pueden causar la muerte del paciente. 

La colitis isquémica ha sido documentada en el último si­

glo en forma aislada, por el informe de casos esporAdicos y e~ 

tudiada en forma a partir de 1950 por Brandt (1,2). 

En 1945, Kremen (3) estudiO casos de necrosis segmentaria 

asociados ~ obstrucción colónica; otros documentaron la asoci~ 

ción con enfermedad diverticular (4). 

Durante los años cincuentas se realizaron diversas comun! 

caciones de casos donde se mencionaba la iatrogenia corno prin­

cipal causa, como presentaci6n cl1nica de úlceras sangrantes, 

estenosis o pseudotumores. En 1963 Schwartz y colaboradores 

(2) determinaron que existian causas no iatrogénicas de coli-­

tis isquémica: tambi~n se determinaron los hallazgos radiol6g1 

cos. 

En 1965 Marston acuñó el término de colitis isquémica, al 

estudiar a un grupo de pacientes que presentaban tres formas 

de daño; col!tls isquémica transitoria, estenosis isquémica y 

gangrena (2), en base del trabajo previo de Boley quien en 

1963 public6 que las oclusiones vasculares en el colon son re­

versibles los estudios radiológicos contrastados éste presenta 

impresiones digitales (5,6). 

Boley estudió a trece pacientes que presentaron cuadro e~ 

racterizado ¡:xJr dolor abdominal, rectorragia y distensi5n; cuan 

do se les realizó autopsia o laparotom!a el cuadro cl!nico se 

hab!a extendido tanto que no se pod!a rescatar al paciente 

(5,6), por lo que se trató de identificar el problema en forma 
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temprana y se propuso agrupar a los pacientes en: los que se 

rnanejar!an rnédicarnente y los que requer!an cirug!a (7). 

Las alteraciones del flujo sangu1neo a las paredes col6n! 

cas se traducen como daño a la mucosa o submucosa que degenera 

en la forrnaci6n de tejido fibroso secundario a la alteraci6n 

hemodin!rnica crónica (3, 7, 10); la hipoperfusi6n desencadena 

alteraciones locales como proliferaci6n bacteriana, desequili­

brio inmunol6gico que después pasan a ser sistémicas (10,11). 

El concepto de colitis isquémica es motivo de estudio de 

diversas disciplinas médicas y que se han concretado a ser vi­

sitas por gastroenter6logos y cirujanos (10) y el pat6logo i~ 

terpreta proceso inflamatorio de la pared (11). Es posible s~ 

ñalar la reversibilidad de la isqu~mia con observaci6n histop~ 

tol6gica de edema y/o hemorragia mural o transmural (8,10}; en 

la mayoria de los casos la isqu~mica col6nica progresa pcrfor~ 

ci6n, gangrena, estenosis y colitis persistente (10) lo que 

obliga a contar con un estudio pato16gico para otorgar pron6s­

ticos y valorar la evoluci6n del paciente. La mayoria de los 

pacientes reciben tratamiento en fase irreversible y fallecen 

o se les condena a la colostomia permanente; por ejemplo en la 

serie publicada por Marqton Pn 1q6ñ (10) los paci~~tc~ prc~cn­

taron estenosis y gangrena con cuadro clinico Ce abdomen agu-­

do; otros enfermos que tuvieron sintamatología aislada con hi­

poperfusi6n segmentaria cr6nica presentaron colitis ulcerativa 

segmentaría, con fibrosis, estenosis y obstrucciones parciales 

o totales de colon; se ha aplicado el término colitis cr6nica 

ulcerativa isquérnica (7) y aún se les incluy6 en el diagn6sti­

co de colitis cr6nica ulcerativa inespecifica (6,12,13). 

Hace m!s de cien años Litten realiz6 la ligadura de la ªE 

teria mesentérica superior en perros; ahora es f!cil reprodu-­

cir este ensayo y es un prototipo de estudio para el choque. 
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Con el desarrollo de diversos m~todos de estudio de la ciE 

culaci6n espl~cnica asi como de su hemodinamia. 

Se han documentado cambios isqu~micos en el colon de pa­

cientes que sufren estado de choque y ello ha llevado a la den2 

minaci6n de colon de choque a similitud de otros t~rminos como 

pulm6n de choque o riñen de choque (14), 



CAPITULO I 

EMBRIOLOGIA DE COLON (15) 

En el embri6n de Smm el intestino medio cuelga de la pa­

red abdominal dorsal por un mesent~rio corto y comunica con el 
saco vitelino por el conducto onfalomesent~rico. En el adul-­

to, el intestino medio comienza distal a la desembocadura del 

col~doco en el duodeno y termina en la uni6n de los dos ter-­

cios proximales del colon transverso. En toda extensi6n el i~ 

testino medio, est~ irrigado por la arteria mesent~rica supe-­

rior. 

Caracteriza el desarrollo del intestino medio el alarga-­

miento r4pido del intestino y su mesent~rio, lo cual forma el 

asa intestinal primitiva. 

En su v~rtice, el asa se mantiene en comunicaci6n con el 

saco vitelino por medio del conducto onfalomesent~rico de ese~ 

so calibre. La rama cef41ica del asa se convierte en la por-­

ci6n distal del duodeno, el yeyuno y parte del ileon. La rama 

caudal se convierte en la porción inferior del ileon, el ciego 

y el ap~ndice, el colon ascendente y los dos tercios proxima-­

les del transverso. 

El intestino posterior, dA origen al tercio distal del c2 

lon transverso, el descendente, el sigmoides, el recto y la 

porción superior del conducto anal. El endodermo del intesti­

no posterior forma tambi~n el revestimiento interno de la vej! 

ga y de la uretra. El segmento terminal del intestino poste-­

rior entra en la cloaca. 

En etapa posterior del desarrollo aparece un relieve 

transverso, el tabique urrorectal, en el ~ngulo que forman los 

alantoides y el intestino posterior. Este tabique desciende 
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gradualmente en direcci6n caudal y divide a la cloaca en una 

porci6n anterior, el seno urongenital primitivo y una porci6n 

superior, el conducto anorectal. 

En el embri6n de siete semanas el tabique urorectal 11~ 

qa a la membrana cloaca!, sitio en el cual se forma el periné. 

La membrana cloaca! se divide entonces en la membrana anal po~ 

terior y la membrana urogenital anterior. 

Mientras tanto, la membrana anal es rodeada por abulta­

miento de meséquima y en la octava semana se advierte en el 

fondo de una depresi6n ectodérmica, llamada fosa anal o proto­

deo. En la novena semana se rompe la membrana anal y el recto 

comunica libremente con el exterior. 

En consecuencia, la porci6n superior del conducto anal es 

de origen endodérmico y cst5 vascularizada por la arteria del 

intestino posterior, la arteria mesentérica inferior. El te~ 

cio inferior del conducto anal, sin embargo, tiene origen ect2 

d~rmico y est! irrigado por las arterias hemorroidales, ramas 

de la arteria pudenda interna. 



CAPITULO II 

ANATOMIA DE COLON 116) 

El colon tiene aproximadamente l,5 m de longitud y puede 

distinguirse f!cilmente del intestino delgado por las tres ban 

das longitudinales, bandeletas o tenias, ap6ndices epiloicos y 
las haustras. El ciego es la porci6n m!s ancha del colon, con 

un di5metro promedio de 8.5 cm 

El colon ascendente es m!s estrecho, de aproximadamente 

15 cm de largo y se ubica suprayacente al riñ6n derecho y 

los músculos iliaco y cuadrado lumbar. En el §ngulo c6lico 

derecho, el colon est~ estrechamente relacionado con el 16bu­

lo derecho del higado, el duodeno y la vesicula. 

El colon transverso es la secci6n m&s larga y flexible 

(aproximadamente 0.5 m). Su porci6n inicial se relaciona por 

detr!s con la segunda porci6n del duodeno y la cabeza del p&n 

creas. Todo el colon transverso es intraperitoneal. 

El &ngulo esplénico es muy agudo y poco accesible quirú~ 

gicamente en cornparaci6n con el !ngulo hepático. 

El descendente es m!s profundo y estrecho que el ascen­

dente siendo el segmento de capa muscular mSs gruesa. El sig 
moides forma un asa en la pelvis de aproximadamente 40 cm de 

largo, es m6vil en la porciOn central de su mesenterio. Esta 

parte del colon es rica en apéndices epiploicos y las bandel~ 

tas se ensanchan para formar una capa muscular longitudinal. 

El sigmaides termina en el extremo superior del recto intrap~ 

ritoneal que se encuentra aproximadamente 15 cm 

del reborde anal. 

por encima 

Ciego, ascendente y transverso derecho est&n irrigados 
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por las ramas ileoc6licas, c6lica derecha y c6lica media de la 

arteria mesentérica superior. 

La parte izquierda del colon transverso, el descendente y 

el sigmoides, están irrigados por la arteria mescnt~rica infe­

rior y sus ramas, incluyendo las arterias c6licas izquierda y 

sigmoideas. La arteria c61ica izquierda se divide en una rama 

ascendente (que corre hacia el &ngulo cOlico izquierdo} y una 

rama descendente. 

A unos 2.5 cm del borde mesent~rico las arterias c6licas 

mayores se dividen en ramas m~s pequeñas que forman arcadas 

del borde mesent~rico del intestino. La arteria marginal de 

Drununond se forma a partir de esos vasos comunicantes y permi­
te una anastomosis de las arterias mesentéricas inferior y su­

perior a travfis del arco de Riolano. La ligadura de la arte-­

ria mesentérica inferior en su punto de salida de aorta, apro­

ximadamente 4 cm por encima de la bifurcación de la aorta, 

opuesta a la tercera vértebra lumbar, hab.i tualrnente no causa 

isquémia del colon izquierdo. 

La vena mc~entérica inferior corre hacia arriba en el re­

troperi toneo por encima del origen de la arteria mesentérica 

inferior hacia la izquierda de la cuarta porci5n del duodeno y 

drena en la vena esplénica. La vena mesentérica superior co-­

rre a la derecha de la arteria mesentérica superior y se une 

con la vena esplénica por detr&s de la cabeza del páncreas pa­

ra formar la vena porta. 

Un drenaje linf&tico profunda sigue las v!as mayores de 

los vasos mesent~ricos superiores e inferiores y hay una abu~ 

dante comunicaci6n entre los vasos linf&ticos. Los ganglios 

epic6licos se ubican inmediatamente en la superficie del co-­

lon. Los ganglios peric5licos se ubican de 1 a 2 cm del c2 



- 8 -

len a lo largo de la arteria marginal de Drununond. Los gan­
glios intermedios se ubican a lo largo de las ramas mayores de 
los vasos mesent~ricos y los ganglios principales se ubican a 
lo largo de los propios vasos mesent~ricos superiores o infe-­
riores. 



CAPITULO III 

FISIOLOGIA DEL COLON 

Después de que en el intestino delgado se digieren en foE 

rna eficiente los nutrientes de los nlimentos ingeridos, el re­

siduo pasa al colon para procesamiento subsiguiente. Los s6l! 

dos del efluente ileal son en gran parte paredes celulares de 

planta no digeridas (fibra). El colon extrae electrolitos y 

agua del l1quido ileal, convirtiéndolo en material semis6lido 

que se almacena como heces hasta que ocurre la defecaci6n. 

La pérdida de la funci6n col6nica debida a enfermedad o 

resecci6n quirúrgica, resulta en una excreci6n continua de 

desperdicios alimentarios y aumento de la pérdida de agua y 

electrolitos, primordialmente Na Cl. La absorci6n de arni­

no!cidos, productos lipolíticos o vitaminas (excepto vitamina 

K) no es significativa en el colon de un individuo normal; p~ 

ro el colon juega un papel importante en la utilizaci6n de 

carbohidratos no absorbidos en el intestino delgado, tanto en 

personas sanas como enfermas~ 

El volumen y composici6n del gas intestinal varia mucho 

en los individuos normales. El intestino delgado contiene 

aproximadamente 100 ml de gas y el colon un poco m!s. Algo 

del gas es absorbido a través de la mucosa y excretado median 

te los pulmones y el restante 400 a 1200 ml /d1a es emitido -

en forma de flatos. 

Motilidad 

En el colon ocurre una actividad motora en tres patrones 

y hay una gran variaci6n regional entre las dos mitades del 

colon. En el derecho dominan la peristalsis retrogada (anti­

persitalsis) y las contracciones anulares que se desplazan 
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hacia la boca; esta clase de actividad agita el contenido y 

tiende a confinarlo al ciego y colon ascendente. 

el efluente ileal penetra al ciego, algo de esta 

ces liquidas en el colon derecho es desplazado y 

transverso ( 1 7 J • 

A medida que 

columna de h~ 

pasa al colon 

La segmentaci6n constituye el tipo m!s comGn de actividad 

motora en el colon transverso y descendente. Las ccntraccio-­

nes anulares dividen la luz en segmentos uniformes, empuJando 

las heces por distancias cortas en ambas direcciones. Las con 
tracciones segmentarias se forman, se rela)an y se vuelven a 

formar en diferentes localizaciones, al parecer de manera ale~ 

toria (17,18). 

En el sistema nervioso ent6rico complejo (SNE) se coordi­

na y programa la motilidad. La ingesti6n de alimentos produce 

una serie de alteraciones en la actividad mioeléctrica y moto­

ra del colon denominado en conjunto, respuesta gastroc6lica. 

Como resultado, se vacia m!s liquido de Íleon al colon, aumen­

tan los movimientos en masa y se percibe ln necesidad de defe­

car. 

La magnitud de la respuesta gastroc6lica depende del con­

tenido cal6rico de la comida (18). 

Actividades f!sicas, como el cambio de postura, el cami-­

nar y los esfuerzos, constituyen estímulos fisiológicos impor­

tantes para el movimiento del contenido del colon. Los esta-­

dos emocionales también modifican la motilidad del colon. 

El trAnsito intestinal es acelerado por una dieta que co~ 

tenga grandes cantidades de fibra proveniente de vegetales o 

salvado. La fibra se define como la matriz de las células ve­

getales, insoluble, constituida por celulosa, hemicelulosa y 

lignina. Es importante hacer notar que la dieta con complemen 

tos de fibra retrasa el tr5nsito por el yeyuno. 
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Los movimientos col6nicos son lentos, complejos extremada­

mente variables, haciendo dif!cil definir lo que es la motili-­

dad alterada en las enfermedades. La corriente fecal no se mu~ 

ve a lo largo como si fuese flujo laminar. Algo del material 

que penetra al ciego fluye adelant~ndose a las heces que quedan 

de per!odos anteriores. Porciones de torrentes fecal penetran 

a la periferia de los haustros, donde dejan de avanzar hasta 

por 24 horas m~s. En la mayoría de las personas con función i~ 

testinal normal el residuo de una comida llega al cicgc despu~s 

de cuatro horas y al rectosigmoides 24 horas después (17,18). 

El colon transverso es el principal sitio de almacenamien­

to fecal. La mezcla del contenido intestinal en el colon resu! 

ta en el paso del residuo de una sola comida en movimiento du-­

rante tres a cuatro d!as despu~s (19). 

Absorci6n 

El colon participa en la absorción de agua y electrolitos; 

pero esta funci6n no es esencial para la vida. Aunque los ami­

no!cidos, !cides grasos y vitaminas pueden ser absorbidos lent~ 

mente en el intestina gruesa, normalmPnt~ una ~cgueña cantidad 

de estos nutrientes llaga al colon. Sin embargo, quiz~ 10 a 

20% del almidón ingerido pasa sin absorberse hacia esta porción 

del intestino, en donde la fermentación bacteriana convierte el 

almidón en ~cides grasos de cadena corta (ejemplo acetato) que 

puede ser una fuente importante de energía. 

Alrededor de 1000 a 2000 ml de efluente ileal que contie­

ne 90% de agua penetra al ciego cada día. Este material es de­

secado durante su trAnsito a través del colon, de manera que s2 

lo 100 a 200 ml de agua se excretan en las heces (18). 
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B!bitos Intestinales 

La frecuencia de la defecaci6n estS influida por costum­

bres sociales y dietéticas. El intérvalo promedio entre las 

evacuaciones de los habitantes del mundo occidental es un poco 

m!s de cada 24 horas; pero puede variar en sujetos normal~s de 

B a 12 horas hasta tres dias. El contenido de fibra en la die-

ta y la actividad f1sica moditican en gran parte l~ :rccuencia 

deÍecatoria. Muchos pacientes encamados tienen evacuaciones 

ocasionales y duras, por lo contrario, los corredores de lar-­

gas distancias tienden a presentar evacuaciones frecuentes, 

suaves e inclusive diarreicas (6). 



CAPITULO IV 

MICROBIOLOGIA Y METODOS DE DIAGNOSTICO 

EN ENFERMEDADES COLONICAS 

como el colon del feto es cst~ril, la flora bacteriana se 

establece después del nacimiento; el tipo de microorganismos 

presentes en el colen depende~ e~ r~rtc de los f3ctorcs 3~bicn-

tales y alimentarios. Se calcula que las heces contienen m!s 

de 400 especies de bacterias diferentes (20) . 

M§s del 99% de la flora fecal normal es anaerobia. Bacte­

roides fragilis es el que más abunda y sus cuentas promedian la 

cantidad de 10 lO g de heces húmedas. Lactobacillus bifidus, 

clostridias y cocos diversos tipos constituy~11 otros anaerobios 

comunes. Las Cacterias fecales aerobias son primordialmente c2 

liformes y enterococos. Eschcrichia coli es el coliforme predo 

minante y se encuentra en cuentas de 10 7 
g de heces; otros e~ 

liforrnes aerobios incluyen Klcbsiella, Proteus y Enterobacter. 

brevibacter Smithii es el microorganismo productor del met.ano 

que predomina en el hombre. (21) 

La flora fecal participa en numerosos procesos fisiol6gi--

ces. 

Las bacterias degradan los pigmentos biliares proporcionan 

do a las heces su color pardo y el olor caracter!stico fecal es 

debido a las aminas, indo! y escatol producidas por la acci6n 

bacteriana. Las bacterias fecales desconjugan las sales bilia­

res {en las heces s6lo se encuentran sales biliares libres) y 

alteran el núcleo esteroide. 
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Las bacterias alteran la motilidad del colon y la absor-­

ci6n, producen gases, aportan vitamina K ~l individuo y pueden 

ser importantes en la defensa contra infecciones. 

La nutrici6n de las células de la mucosa del colon puede 

derivar en forma parcial de combustible producido por las bact~ 

rias. 

Las bacterias intestinales participan en la f isiopatologia 

de diversas enfermedades (20,21). 

Examen Radiol6qico 

En las radiografias simples de abdomen se puede observar 

la distribuci6n de gas en el intestino delgado y en el colon, 

calcificaciones, masas tumorales, el tamaño y la posici6n del 

h1gado, bazo y riñones. En la presencia de enfermedad intra~ 

dominal aguda, son útiles las proyecciones en posici6n erecta, 

lateral y oblicua (l,22). 

La luz del colon puede ser estudiada mediante el ~nema de 

bario. Es imperativa la preparación adecuada del intestino an 

tes del examen, para que el colon enté tan libre como ada ~o&i­

ble de gas y materia fecal. Aunque muchas lesiones rectales 

pueden verse mediante el enema baritado, las radiografias en e~ 

ta zona no son tan precisas como en las lesiones situadas por 

arriba del rectosigmoides. 

Las radiografías posteriores a la evacuaci6n revelan el p~ 

tr6n de la mucosa y lesiones pequeñas (23). 

Se requiere enema de bario con doble contraste para la de­

tecci6n sensible de pequeflas lesiones intraluminales, como p61i 

pos. Se utiliza un bario m&s viscoso, de densidad m!s alta. 

Una vez que se recubre primero con el bario la mucosa, se insu-
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fla aire para distender el colon y proporcionar un segundo me-. 

dio de contraste. 

Se utiliza la arteriografta para descubrir sitios de hem2 

rragia. 

La tomografia computada, la resonancia magnética nuclear 

y la sonografta ayudan al diagn6stico de masas (neoplasias y 

absesos) 124). 

Colonoscop1a y Siqmoidoscopia Fibr6pticas 

El coloscopio fibr6ptico es un instrumento flexible que 

se inserta por el recto y se avanza proximalmente mediante la 

manipulaci6n de controles que se encuentran en el mango. La 

luz de todo el colon puede ser examinada en la mayoria de los 

individuos obteni~ndose biopsias y material citol6gico bajo 

visi6n directa. La colonoscop1a est! indicada para realizar 

el diagnóstico en algunos pacientes que muestran los datos si­

guientes: ( 1) enema de bario anormal o equivoco; ( 2} hemorra-­

gia rectal inexplicable: (3) sigmoidoscop1a anormal: (4) en­

f~rrn~de.d in~cntir...:.1 infl.:tnh:&loria o (51 cáncer o pólipo colóni­

ca previo. Entre los usos terapéuticos de la colonoscopía po 

demos citar• (1) extirpaci6n de p6lipos; (2) control de hemo-­

rragias; (3) extracci6n de cuerpos extraños; (4) destorsión 

de v6lvulos y (5) descompresi6n de la pseudoobstrucci6n. Sus 

contraindicaciones relativas son: colitis fulminante y posible 

perforaci6n col6nica. Ocurren complicaciones (principalmente 

perforaci6n y hemorragia) en 0.35 a 0.8\ de los procedimientos 

diagn6sticos de colonoscopta. Puede verse limitado su 6xito 

por dificultades técnicas como enfermedad diverticular, esten2 

sis, 4ngulos agudos, colon redundante o cirug!a pélvica previa 

(2,5,26,27). 

En la sigmoidoscop1a fibr6ptica flexible se utiliza un 

instrumento de 30 a 65 cm de longitud y su alcance diagn6s--
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tico es dos a tres veces mayor que el del sigmoidoscopio rigi­

do, ya que se puede ver dos o tres veces más de colon. La si~ 

moidoscopia fibr6ptica es particularmente adecuada en el estu­

dio de pacientes asintom5ticos de alto riesgo en busca de neo­

plasias; la presencia de s!ntomas o signos como sangre oculta 

o manifiesta en heces, es una indicaci6n de colonoscapia t2 

tal. La sigmoidoscopia con instrumental flexible tiene pocas 

complicüciones cuando se realiza por expertos; pero debe apre~ 

derse la técnica bajo supervisi6n estricta. Los sigmoidosco-­

pios flexibles han substituido a los de tipo rígido para casi 

todos los fines (28, 29, 30). 



CAPITULO V 

ETIOLOGIA DE LA COLITIS ISQUEMICA 

Las primeras experiencias sobre los efectos de la ligadu­

ra de la arteria mesentérica inferior son atribuidas a Traves 

en 1898 y después a Krwnmel, Hartman, Pope y Judd. Más tarde 

Golingeher describe que el 25% de los pacientes a los que les 

liga la arteria mescnt~rica inferior presentan desvitalización 

del colon descendente (6, 31, 32). 

La isquémia col6nica puede presentarse a cualquier edad o 

sexo y como se ha publicado desde 1898 puede asociarse a obs-­

trucción o ligadura de arterias mayores (33, 34), trombosis, 

embolia, trauma, obstrucción intestinal y vólvulusª También 

puede presentarse por obstrucción de vasos pequeños: esteno-­

sis de colostomía, fistula estercor~cea, diabetes, artritis 

reumatoide, poliarteritis, tromboangeitis, dermatomiositis, 

granuloma de Wegener, púrpura, artereoesclerosis, enfermedad 

de Degos, ingesti6n de ergonovina y sobredosis de fenobarbital 

(35, 37), también se ha observado en lesiones venosas (35). Se 

han comunicado casos de esfuerzos intensos, fumadores cr6nicos, 

imp~cto fecal, lPvantadores de pesas, corredores de distancia; 

estos pueden ser considerados como eventos ngudos y los púcie~ 

tes est!n entre la segunda y cuarta década de la vida (28, 29, 

41, 43). 

También existen numerosas complicaciones del choque y é~ 

tas afectan a cualquier 6rgano de la econom!d, como el ~!ndr2 

me de insuficiencia respiratoria progresiva del adulto, la f~ 

lla hepática o h1gado de choque, la falla renal aguda por hi­

povolemia inmunosupresi6n que condiciona sepsis, coagulopa-­

tia o ulceras de estres gfistrica, son algunos ejemplos de las 

consecuencias del choque; pero también el colon presenta det~ 

rioro ante esta falla hemodin§mica perfusoria, 2u~s se han 
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visto Glceras, zonas isquAmicas fecales o extensas en pacien-­
tes en estado de choque de diversa etiolog!a. 

Estos cambios integran el colon de choque, que fue recen~ 

cido desde 1967 por Rentan quien comunic6 el primer caso de in 
farto masivo intestinal sin oclusi6n macrosc6pica de los vasos 

secundarios a trauma con choque (38). 

Tambi~n se han descrito casos de pacientes j6venes con hi 
potensi6n, otros asociados a trauma y choque, en sobredosis 

por cocnínn y choque espinal (39. 40). Otras causas que se 

consideran poco usuales son: los recambios frecuentes de pr6t~ 

sis a6rticas (39,40) o el uso de materiales de constraste en 

las angiograftas de las mesent~ricas, que se pueden pensar que 

fueron ~6xicas o la concentraci6n llegarS a bloquear la capil~ 

ridad (39,40). 

En forma cr6nica se han observado zonas de lesiones foca­

les a nivel de sigmoides por disecciones extensas y ligaduras 

cerca de tramos principales, por ejemplo: mesentérica inferior 

con presencia de estenosis (41). 

Se han observado cambios de colitis isquémica en mujeres 

pre o posmenop~usicas qu~ in~i~r~n anticoncPptivos. 



CAPITULO VI 

CLASIFICACION DE LA COLITIS ISQUEMICA 

En base a las publicaciones (6, 7, 10, ll) se ha clasific~ 

do a la colitis isqu~mica en: 

1.- Colitis Isqu~mica Transitoria.- Se refiere a una redu~ 

ci6n del flujo reversible, con asociaci6n a un trastorno infla­

matorio que cnusa sínto~as -:ilriAbles, con hallazgos endosc6pi-­

cos y radiogr~ficos variables, en los que destaca el edema de 

la submucosa que da en el colon por enema la imágen de impresi2 

nes digitales, mejorando con reposo del tubo digestivo, soluci2 

nea parentales y antibióticos. 

2.- Gangrena del Colon.- Infarto del colon, colitis necr5-

tica, enterocolitis necrótica y gangrena. Se presenta en forma 

abrupta con dolor abdominal agudo severo que obliga a la explo­

raciOn quirOrgica. Tiene una mortalidad alta. 

3.- Estenosis Isquémica.- Se ha definido como colitis re-­

gional o estenosis benigna, colitis segmentaria aguda, infarto 

o fibrosi ~. Se dctcnr,lna como estado intermedio, con insufi­

ciente aporte sanguíneo con zonas de necrosis y gangrena con f~ 

.lla en el aporte de oxI:geno en la mucosa y submucosa con la fo.r_ 

maci6n de tejido fibrosos que produce estenosis. 



CAPITULO VU 

CUADRO CLINICO Y METODOS DE DIAGNOSTICO 

Se presenta en pacientes de la quinta d~cada de la vida o 

mayores con antecedentes de enfermedad cardiovascular degenera­
tiva, hipertensi6n descompensada, falla ventricular, choque, i~ 

farto al miocardio, enfermedades inflamatorias, aneurisma de la 

aorta abdominal o a la cirug1a de la misma (11, 15). Se ha in­

formado que puede ocurrir en corredores de distancia y los que 

hacen esfuerzos extenuantes (14, 33, 37), en impacto fecal (12) 

y en casos aislados asociado a carcinomas de colon (8). Existe 

dolor abdc~in~l agudo, disc~inQdO o tcnebr~nte; pucd~ haber na~ 

sea, v6mito, diarrea con o sin sangrado, fiebre y mal estado g~ 

neral. 

A la exploraci6n se encuentra hipotensi6n, taquicardia y 

resistencia muscular del abdomen. 

De acuerdo a la evoluci6n el paciente cursa con disnea y 
presi6n venosa central baja; al explorar el abdomen se encuen-­

tra dolor a la palpaci6n superficial, rebote positivo, ausencia 

de ruidos peristlllticos r disminuci6n de la diuresis. 

En etapas tempranas se puede tener una placa de abdomen 

no.cmal y al ¡.1J::o9.ct::t:ic:&..C trn hucat:;, t:tt~ d(>L"t:H.:ia dlla.taciún 

intestinales y colon que sugiere megacolon t6xico o 

as! mismo, en las placas se aprecia el gas col6nico 

de asas 

v6lvulus, 

pared can 

prominencias y depresiones, obstrucción intestinal o neumoperi­

toneo (8). 

Los estudios baritados no se deben realizar de urgencia, p~ 

ro si se efectúan se presentan im!genes de pseudopoliposis, 
11 huellas digitales" que consisten en proyecciones romas hacia 
la luz intestinal y se deben a hemorragia y edema de la submuc2 
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sa con filceras de distintos tamaños o estenosis segmentaria o 
difusa (19). 

La angiograf1a muestra datos par~ localizar ~mbolos mese~ 

téricos y determinar la causa desencadenante. 

Un diagn6stico m~s objetivo es la colonoscopía que nos d~ 

termina zonas ulcerosas necr6ticas, hemorr!gicas, puntilleo h~ 

morrágico de mucosa con zonas de esfacelamiento y edema; en f~ 

ses tardias, zonas de colonizaci6n bacteriana "color verdoso11 

con bulas mucosas, friables y hemorr!gicas (43, 44). 

El período de reversibilidad se aprecia un colon tubular 

y en la fase de irreversibilidad el colon se sacula y se apre­

cian algunas zonas anilladas, principalmente en el transverso 

y descendente. 

En caso de tener rectorragta se considera gangrena impor­

tante del colon, por lo que no se recomiendan estudios contra~ 

tados. 

Endoscopia 

En la mayoria de las ocasiones, la sigmoidoscop1a rigida 

convencional es insuficiente para ver la lesi6n y se recomien­

da la coloncscop1a en la colitis isquémica; Maupin y Levandas­

ki (14), han propuesto algoritmos para el diagnóstico y trat~ 

miento de la isqu~mia colónica secundaria a ruptura de aneu-­

risma y reconstrucci5n, as1 corno complicaci6n del estado de 

choque. 



- 22 -

A continuaci6n, se presenta el m~todo propuesto por estos 

autores con algunas modificaciones. 

PACIENTES CON CIRUGIA AORTICA O CHOQUE 

1 
SIGMOIOOSCOPIA 

/ -----COLITIS ISQUEMICA {+) COLITIS ISQUEMICA {-) 

FALLECE: 1 -----COL 0NOSC0 PI A + ISQUEMIA --VIVE -MUERE POR OTRA 
AUTOPSIA 1 ~ C~USA 

OBSERVACION -- COLECTOMIA HEMICOLEC COLONOSCOPIA 
TOTAL TOMIA - Y AUTOPSIA 

vlv~u~RE/ 



CAPITULO VIII 

PATOLOGIA DE LA COLITIS ISQUEMICA 

Marston describi6 los detalles patológicos de esta condi­

ción. 

Apariencia macroscópica (45,46) 

Gangrena del colon.- El colon es ~agro o verde, dilatado 

o adelgaz~do, con ausencia de niucosa, Glccras gruesas o perfo­

ración; cuando existe compromiso vascular troncular se apre­

cian zonas de oclusión con alteracionP.s venosas, arteriales o 

mixtas. 

En la colitis no gangrenosa isquémica el colon se aprecia 

rigido, con aspecto de empedrado de la mucosa, ulceraciones li 
neales y hemorragia escasa; se puede encontrar condensación de 

la grasa y agrupamiento de los apéndices epiploicos. 

Se aprecia gangrena del colon con infiltración intensa de 

la mucosa por células inflamatorias, destrucción de mucosa y 

muscular, picnocitosis con v~ruoli:aciSn tl~l nücleo. 

En la colitis isquémica no gangrenosa se aprecia gran 

adelgazamiento de la mucosa con áreas de ulceración,tejido de 

granulación agrupado con zonas de regeneración epitelial. 

F.ntre lüs úlceras de la mucosa se aprecia un parche ulce­

rado e irregular con compromiso de fibras musculares y de la 

muscularis mucosae. La capa submucosa es la más afectada don­

de se puede ver gran proliferación de fibroblastos, edema y e! 

lulas inflamatorias donde se incluye: linfocitos, eosinófilos 

y célulRs plasmáticas con presencia de hemosiderina. 
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Diagn6stico diferencial. 

En la etapa aguda el diagn6stico es dificil ya que se de­
be distinguir de otras patologias que se presentan con sangra­

do rectal. 

l.- Gastroenteritis infecciosa. 

2.- Enfermedad diverticular aguda, donde se incluye absc~ 

so roto peric6lico y perforaci6n del colon. 

3.- Enfermedad de Crohn es exacerbaci6n o enfermedad in-­

flamatoria. 

4.- Perforaci6n de víscera hueca, como est6mago o duodeno 

con peritonitis. 

S.- Pancreatitis aguda. 

6.- C6lico renoureteral izquierdo. 

7.- Aneurisma a6rtico abdominal roto. 



CAPITULO IX 

FISIOPATOLOGIA 

Los componentes de la circulaci6n espl~nica en relaci6n 

al colon son: a) vasos principales {mesentéricas y hemorroida­

rias), b) vasos intermedios (circulaci6n marginal y vasos rec­
tos} y e) microcirculaci6n (arteriolas, capilares, v6nulas y 
linUticos). 

La arteria mesentfirica superior irriga el ciego, colon a~ 

cendente y la mitad derecha del transverso. La Mese~~~:ic~ in 

feriar aporta sangre para la mitad izquierda del transverso, 

el descendente, el sigmoides y la parte del recto. Las hemo-­

rroidarias inferiores y medias, irrigan los dos tercios infe­

riores del recto (47). 

Los vasos mayores dan origen a la arteria marginal que 

ocurre cerca del borde mesent~rico del colon. De esa arcada 

se originan los vasos rectos y cortos. En la pared col6nica 

los vasos se organizan en plexos subseroso, muscular, submuco­

so y mucoso. Las arteriolas originan los capilares que se di~ 

tribuyen en las vellosidades del colon para formar las v~nulas 

e iniciar as! el retorno. 

La arteria cólica izquierda casi siempre alcanza espl~ni­

ca del colon y ahi se bifurca en una rama externa que al unir­

se con la rama izquierda de la c6lica media forma la llamada 

arteria de Drummond; en casos de obstrucción de la mesent~rica 

superior o inferior, este vaso puede constituir una v!a colat~ 

ral de imporancia. 

En 1907 Sudeck señal6 cierta importancia al sitio donde 

la última arcada parac6lica termina en la arteria mesentérica 

inferior (ll). Sin embargo, desde los trabajos de Griffiths 
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en 1956 (48), se ha demostrado que se puede seccionar el meso-­

sigmoides y la circulaci6n dependen de la arcada paraintesti­

nal (49). 

A pesar de su importancia funcional, el colon hasta hace 

poco habia sido virtualmente ignorado porlos fisi6logos desde 

el punto de vista de su circulación (50). 

Aunque el fluJO sanguín~o colünico es ~cr.cr que el del in 
testino delgado, la distribuci6n en la pared es similar: una 

mayor proporción de sangre se dirige a la mucosa y submucosa 

(3 a 5 veces m&s que a la muscular). 

En la regulaci6n del flujo existen factores rnetab6licos y 

miog~nicos (metabolitos vasodilatadores, estiramiento vascu­

lar). En el tubo digestivo el colon es el órgano con la capa­

cidad m&s pobre para mantener un flujo constante durante alte­

raciones de la presión arterial, sin embargo, puede aumentar 

la extracción del ox!geno. 

Si aumenta la presión transmural, se eleva la presi6n ve­

nosa y se incrementa las resistencias p~rl!~cic~s, di~~i~uy~n­

do el flujo sanguíneo. Posterior a la oclusi6n temporal del 

aporte sanguineo, ocurre una hiperhemia compensadora (51). 

El colon también est! inervado por fibras simp!ticas pos! 

ganglionnrcs vasoconstrictoras, que se originan en los nervios 

espl!nicos y lumbares. La estimulaci6n simp~tica produce una 

reducci6n en el flujo sangu1neo col6nico seguido de una recup~ 

raci6n a pesar de continuar el estimulo. 

La estirnulaci6n vagal no afecta el flujo col6nico, pero 

si se estimulan los nervios p~lvicos se produce una hiperhernia 

transitoria, aumenta la motilidad co16nica y la secreci6n rnuc2 

sa. 
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La norepinefrina y la epinofrina reduce el flujo sanguineo 

col6nico, la captaci6n de ox!geno y aumenta la resistencia per! 
f~rica. En cambio el isoproterenol, bradiquina, serotonlna e 

histamina causan vasodilataci6n en el colon (52, 53). 

En el colon tienen efectos variables las hormonas gastro-­

intestinales y parcre~ticas, que en el intestino delgado tienen 

un efecto vasodilatador. La pentagastrina, la vasopresina y 

las prostaglandinas aumentan la resistencia periférica. El po­

lipéptido intestinal, el glucag6n y la adenosina son vasodilat~ 

dores (SO, 52). 



CAPITULO X 

TRATAMIENTO 

Desde el punto de vista pr!ctico, es dificil determinar -­

clinicamente la gangrena col6nica y la endocopia se realiza pa­

ra determinar esta situaci6n donde se aprecia a la mucosa irre­

gular, edematosa, hiper~mica o con úlceras sangrantes, lo que 

a:,·uda al tratamiento en las fases tempranas. 

Una vez hecho el diagnóstico se debe estabilizar al pacien 

te, con manejo de líquidos, clectrolitos, administración 8ist~­

mica de antibióticos de espectro amplio contra gran negativos y 
anaerobios, mitigar el dolor, corticoesteroides y anticoagulan­

tes en caso de demostrar trombosis y oclusión. 

Si se toma una conducta expectante se presenta: 

lo.- Progresión a gangrena. 

2o.- Resoluci6n. 

3o. - Fo.nr.nciOn de €::~ lt::nosis. 

El desarrollo de una colitis isquémica no gangrenosa hacia 

una gangrena col6nica es rara (54,56). 

El curso usual es que el dolor, sangrado, diarrea a los pa 

cos d!as se resuelva, con un máximo de dos semanas, as! como m~ 

jor!a en el control del colon por enema. Aproximadamente en un 

tercio de los pacientes se aprecia formaci6n de estenosis (57, 

60). Es poco común que el paciente llegue a la tercera o cuar­
ta semana y el colon por enema presenta ulceración y estenosis. 

Por lo que el tratamiento quirGrgico será en forma electiva 

(61, 64). 
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Indicaciones para Cirugin 

lo.- Gangrena. 

2o.- Persistencia del sangrado y ulceraciones profundas. 

3o.- Obstrucci6n. 

4o.- Posibilidad de malignidad. 

El procedi~icnto quirúrgico para una colitis isqu~mica no 

difiere de la t6cnica que se realiza para una colectornia por 

enfermedad diverticular o c&ncer (11, 65, 68). 



CAPITULO XI 

REVISION RESTROSPECTIVA DE COLITIS ISQUEHlCA 

HOSPITAL DE ESPECIALIDADES 

DE CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI 

Material y M6todo 

Se revisaron los protocolos de autopsia e informes histo­

patol6gicos del material quirúrgico del Hospital de Especiali­

dades del Centro Médico Nacional Siglo XXI I.M.S.S. en 10 años 

(enero de 1980 - diciembre de 1989) en donde se estableci6 el 

diagnóstico de colitis isquémica1 se estudi6 cuadro cl1nico, 

el tratamiento médico o quirúrgico y la evoluci6n. As1 mismo, 

se agruparon por edad, sexo, antecedentes personales patólogi­

cos y enfermedades asociadas a la colitis isquérnica. 

Resultados 

1.- Material quirúrgico de colitis isquémica: se incluy~ 

ron 89 pacientes con ese diagnóstico; 51 hombres y 38 mujeres 

con edad de 18 a 90 años (promedio 54). El cuadro cl1nico a 

su ingreso present6 como dato m~s importante dolor abdominal 

78 pacientes (87.6%), distensión abdominal 70 (78.6%), rebote 

69 (77.5%), choque 60 (67.4%), taquicardia 84 (94.3), hipoten­

si6n 75 (84.2%), taquipnea 64 (71.9i) y fiebre 40 (44.9%). A 

85 pacientes se les inició manejo médico por cuadro de abdomen 

agudo y a 4 de estos e.e les !ntcrvino qui rúrgicamente de urge!!. 

cia. Como diagnóstico presuncional causante del abdomen agudo 

se señaló: trombosis mesent~rica en 80 y causas diversas en 5 

casos como: pancreatitis, perforaci6n de v1cera hueca y abceso 

perirrenal. S6lo en otros 4 pacientes se obtuvo el diagn6sti­

co de colitis isquémica. 

De los ex~menes de laboratorio y gabinete los m!s importa~ 
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tes fueron: hemoglobina promedio de 11.6 gr con rango de 7,2/ 

16 gr , hemat6crito de 45 con rango de 25-65, leucocitos de 

15,200 promedio rango de 10,500-20,000, Los electrolitos y g~ 

sometr1a mostraron en todos los casos normalidad. 

De los hallazgos radiol6gicos se encontr6: de los 89 pa-­

cientes estudiados, en todos se obtuvieron radiografias del ªE 
domen. En 80 (89.Bi) se observ6 dilataci6n generalizada del 

col6n asociado a rechazamiento del intestino delgado hacia el 

lado izquierdo. En J9 pacientes (43,8\) se observaran imSge-­

nes de digitaci5n col6nica y en 64 con niveles hidroaereos su­

gestivos de sufrimiento intestinal u abstrucci6n. El colon 

por enema fue realizado en 20 pacientes en periodo agudo y s6-

lo en 3 (l.5%) se reporta pseudopoliposis; en 4 se realiz6 angi_e 

grafta que mostr6 datos de estenosis mesentérica inferior. Se 

realiz6 endoscopia en 30 (33.7%), en 5 (16.6%) se observaron 

úlceras de bordes irregulares sangrantes can coloración viola­

cea y edema de la misma sugestiva de colitis isquémica. 

Las entidades cl1nicas relacionadas fueron: compromiso 

vascular 49 pacientes, trombosis mesent~ricas 18, vólvulus 14, 

obstrucci5n 12, hernia estrangulada 5. Tuvimos 20 p~cientcs 

con st!!!psi.:::: .lbdominal secundarias a: 

hueca 8, apendicitis 7, pancreatitis 

sos inflamatorios en: diverticulitis 

crónica inespec!ficn l. 

perforací6n de v!scera 

S. Se agruparon 10 proc~ 

6, amibiasis 3, colitis 

En 5 se encontr6 perforaciOn de neoplasia del colon, 3 an 
giodisplasias y un secundario a manejo quir6r9ico por aneu-­

risma de aorta abdominal y finalmente l sin patologta relacio­

nada. 

Transoperatoriamente el diagn6stico de colitis isquémica 

fue documentado en 60 pacientes como necrosis del colon dere-­

cho asociado a enterocolitis: 15 necrosis de colon izquierdo, 
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7 de recto, S de ciego y 2 de transverso. 

El tratamiento quirúrgico realizado fue: hcmicolectom1a 

derecha en 64 pacientes, hemicolectornia izquierda en 13, siq-­

moidectomía en 7, transversocolectomia en 3, ileostomía y f!s­

tula en 2. 

La evoluci6n posoperatoria se determinó como adecuada en 

45 pacientes, regular en 20 y fallecieron 24. Los pacientes 

con adecuü.da c•:cluci5n tcntan diagnóstico de colitis isqui?mi-­

cn no perforada de colon derecho en 15, asociado o inquémia 

del ileon con segmentos de 10 a 18 cm. en 17, colitis isquémi­

ca del colon descendente en 9, isquémia del colon transverso 

en 2 y de ciego en 3. 

A los pacientes que presentaron evoluci6n complicada se 

les encontr6 compromiso vascular causado por trombosis mesent~ 

rica en 3, v6lvulus del sigmoides en 4, v6lvulus del ciego en 

2, sepsis en 4, fuga de anastomosis en 4 y reactivación de la 

isqulimia en 3. 

Como patolog!a asociada se encontr6: 10 pacientes con di~ 

betes mellitus de larg~ evoluci6n, 5 con vasculitis por púrpu­

ra trombocitop~nica, 3 con E.P.O.C. y 2 con insuficiencia c.:ir­

diaca descompensada. 

Los fallecimientos fueron clasificados en: inmediatos 

(primeras 72 horas) 10 pacientes por falla org&nica múltiple; 

mediatas (de 4 a 7 días) 5 fallecieron de inestabilidad car­

diovascular y 2 con sepsis abdominal por deshisencia de anas­

tomosis; tardías (depu~s del 80. día) con falla cardiopulmo-­

nar en 5, inestabilidad metab6lica l y muerte súbita l. 

En todos los pacientes que fallecieron se encontr6 corno 
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comUn denominador el diagn6stico de patolog1a de trombosis me-­

sentl\rica (68). 

2.- Material de autopsias: En los 10 años revisados se 

efectuaron 1530 autopsias, se encontraron 178 pacientes con 

diagn6stico de colitis isquémica: 80 mujeres y 98 hombres con 

edad de 18 a 90 años (promedio 54 l. I.os cambios hispopatol6gi-­

cos se localizaron en el colon derecho en 32, colon izquierda 25 

y recto 17. Se asoció l~s lesiones del colon derecho a enteroc2 

litis de tipo ileal en 8 2, el resto se acompañ6 a isqu~mia en 

otros 6rganos. 

Se encontraron condiciones en relaci6n al padecimiento co­

mo: sepsis en 29 pacientes, enfermedades del sistema nervioso 

central 15, enfermedades cardiovascularcs 11 y diversos 23¡ 14 

pacientes padecieron diabetes mellitus, 2 púrpura trombocitopéni 

ca idiop§tica y 10 sufrieron cardiopatias. 

La colitis isquémica fue determinada como causa primaria de 

muerte en 14 pacientes (7.8), y en 105 (58.9%) contribuy6 impor­

tantemente al fallecimiento. Fue un hallazgo incidental en 59 

(33.U). 



- 34 -

MATERlJ\L QUIRURGICO COLITIS ISQUEMICA 

DISTRIBUCION POR SEXO 

HOMBRES •• , •• , ............. 51 

MUJERES., •• ,, •••• , •• ,., ••. 38 

Fuente: Archivo Servicio de Patolog1a. 

57.3\ 

42.6 

Hospital de Especialidades C.M.N. Siglo XXI 

I,M.S.S. 1980-1989 

MATERIAL QUIRURGICO COLITIS ISQUEMICA 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

TAQUICARDIA •••••.••••••••••• 48 

DOLOR ABDOMINAL ••• ,,,, ••••• , 78 

DISTENSION ABDOMINAL •••••••• 70 

REBOTE •••• ,., •••••..••.••••. 69 

CHOQUE ••• , •••••.•••.•••.••.• 60 

HIPOTENSION ••••••••••••••••. 75 

TAOUIPNEA., •••••.••••••••••• 64 

FIEBRE ••• ,, ••••••••.•••••••. 40 

94.3% 

87.6% 

78.6% 

77. 5% 

67. 4% 

84.2% 

71. 9% 

44.9% 

Fuente: Archivo Servicio de Patología. 
Hospital de Especialidades C.M.N. Siglo XXI 
I.M.S.S. 1980-1989 
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MATERIAL QUIRURGICO COLITIS IZQUEMICA 

PATOLOGIA ASOCIADA EN PACIENTES OPERADOS 

COMPROMISO VASCULAR 

Trombosis mesent~rica ••••...••••••••••. 18 

\'61.,,,.ulus .....•..••..••........•..•....• 14 

Obstruccitin ••••••••...••.•.•••.••••••.• 12 

Hernia estrangulada .••••••.•••.••••••.• 5 

SEPSIS 

Perforacitin V1scera Hueca ••.•••••••••. 8 

Apendicitis....... • • . • . . • • • • • . • • • • . • • . 7 

Pancreatitis ..••••••••.•.••••••••••••• 5 

PROCESOS INFLAMATORIOS 

Diverticulitis........................ 6 

Amibiasis...... • • • . . . • • • . • • • • • . . . • • • • . 3 

Colitis Crtinica IneRpPctfi~a ......... . 

DIVERSAS 

Perforaci6n Neoplasia Colon ........... 5 

Angiodisplasia.. • • • • . . . • • • . . • • . • . • . • • • 3 

Cirug1a Aneurisma Aorta .•••.••.••••••• 1 

Sin Patolog1a Relacionada •••••..•••••• 

Fuente: Archivo Servicio de Patologta. 

Hospital de Especialidades C.M.N. Siglo XXI 

I.M.S.S. 1980-1989 
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CONCLUSIONES 

La isquémia del colon es una condici6n clinica bien recon2 

cida la cual puede ocurrir de manera espont§nea o sea secunda-­

ria a interferencia de la circulaci6n col5nica. 

En el Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacio-­

nal se efectuaron en 10 años 1,530 autoptas, se estableci6 el 

diagn6stico de isqu~mia del colon en 178 pacientes. As~Iismo, 

durante dicho periodo, se hicieron 15,200 estudios de piezas 

quirGrgicas y ~n 89 ~e estableció el ~is~c di~;~5stico 

La isquémia del colon ha sido una entidad que ha desperta­

do interés limitado pues se piensa en ella como secundaria a 

trombosis mesentérica, cuando ésta es una de las múltiples cau­

sas de dicha enfermedad. 

Aunque la edad de presentación predomina en mayores de 50 

años, se encontraron pacientes menores de 20 años, siendo m&s 
frecuentes en hombres que en mujeres. Se presenta con cuadro 

de abdomen agudo; destacan el dolor y la distensión abdominal 

que no son patogn6micos y obligan a descartar otra patolog!a. 

En el análisis dP l~~ rad!.ograf1.:i..::; Ccl u.LJom~n ::;e encontró 

dilataci6n del colon y agrupamiento de asas de intestino delgA­

do hacia el lado izquierdo en el 89.8%. El colon por enema fue 

realizado en 20 pacientes y mostró imágen cl~sica de colitis i~ 

quémica en J. 

En 30 pacientes se les hizo colonoscopía y en 5 se documen 

t6 isquémia del colon. 

Las enfermedades asociadas fueron las que ocasionan compr~ 

miso vascular, aunque también llama la atenci5n que los proce--



- 37 -

sos infecciosos desencadenan isqu6mia del colon. 

En la mayoria de las veces, se encontraron lesiones de l~ 

do derecho del colon, asociadas a enterocolitis lo que hace 

a lo publicado por Aguirre y colaboradores en 1983 (68). Sie~ 

do esta frecuencia distinta a la señalada en otros estudios 

que encuentra un número mayor de lesiones en el colon izquier­

do (4-8, 16, 32). 

La evolución satisfactoria ocurre en los casos en que no 

se contamina la cavidad abdominal por contenido col6nico. Los 

casos de complicaci6n siempre fueron el compromiso vascular 

que demuestra a la isquemia del colon como resultado de mGlti­

ples factores con base en la irrigación, situación similar a 

la que sucede con el riñón, pulmón o encéfalo llamándolos órg~ 

nos de choque. 

La mayoría de los pacientes fueron sometidos a manejo in­

tensivo. 

Fue considerada la colitis isquémica como causa primaria 

de muerte en 14 de 178 autopsias y en 105 contribuyó al dece-­

so: e~ 59 fu~ un hA11Azgo incidental. 

En 1950 Laurenstein denomina colitis isquémica a cuadros 

de sufrimiento colónico caracterizado por palidez de la mucosa 

y gangrena que desde principios del siglo se habían documenta­

do en forma aislada. 

Los fen6menos fisiopatológicos diferentes dependen de la 

etapa clínica de la enfermedad. 

Es recomendable tener esta posibilidad en el diagn6stico 

del dolor abdominal y hacen falta estudios prospectivos al re~ 

pecto. 
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