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INTRODUCCION

Cuando so reduce el aporte sanguineo a la pared del colbn
se producen cambios transitorios o permanentes que pasan desa-
percibidos ¢ pucden causar la muerte del paciente.

La colitis isquémica ha sido documentada en el (ltimo si-
glo en forma aislada, por el informe de casos esporfdicos y es
tudiada en forma a partir de 1850 por Brandt (1,2).

En 1945, Kremen (3) estudid casos de necrosis segmentaria
asociadeos 2 cbstruccidn colénica; otros documentaron la asocia
cién con enfermedad diverticular (4).

Durante los afos cincuentas se realizaron diversas comuni
caciones de casos donde se mencionaba la iatrogenia como prin=-
cipal causa, como presentacibn clinica de filceras 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 radiolBgi
cos.

En 1965 Marston acufi6 el t&rminc de colitis isquémica, al
estudiar a un grupo de pacientes que presentaban tres formas
de dafos colitls isquémica transitoria, estencosis isquémica y
gangrena (2), en base del trabajo previo de Boley quien en
1963 publicd que las oclusiones vasculares en el colon son re-
versibles los estudios radioldgicos contrastados &ste presenta
impresiones digitales (5,6).

Boley estudid a trece pacientes gue presentaron cuadro ca
racterizado por delor abdominal, rectorragia y distensibn; cuan
do se les realizé autopsia o laparotomia el cuadro clinico se
habfa extendido tanto que no se podfa rescatar al paciente
(5,6), por lo que se tratd de identificar el problema en forma
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temprana y se propuso agrupar a los pacientes en: los que se
manejarian médicamente y los que requerian cirugia (7).

Las alteraciones del flujo sanguineo a las paredes coldni
cas se traducen como dafico a la mucosa o submucosa que degenera
en la formacibn de tejido fibroso secundario a la alteracidn
hemodindmica crénica (3, 7, 10); la hipoperfusifn desencadena
alteraciones locales como proliferacifn bacteriana, desequili-

brio inmunoldgico 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 gastroenterblogos y cirujanos (10} y el patblogo in
terpreta proceso inflamatorio de la pared {11). Es posible se
fialar la reversibilidad de la isqufmia con observacibn histopa
tolégica de edema y/o hemorragia mural o transmural (8,10}; en
la mayoria de los casos la isquémica col6nica progresa perfora
cidn, gangrena, estenosis y colitis persistente (10) 1lo que
obliga a contar con un estudio patol$gico para otorgar pronds-—
ticos y valorar la evolucibn del paciente. La mayoria de los
pacientes reciben tratamiento en fase irreversible y fallecen
0 se les condena a la colostomia permanente; por ejemplo en la

taron estenosis y gangrena con cuadro clinico de abdomen agu--~
do; otros enfermos gque tuvieron sintomatologia aislada con hi~
poperfusifn segmentaria crénica presentaron colitis ulcerativa
segmentaria, con fibrosis, estenosis y obstrucciones parciales
o totales de colon; se ha aplicado el té&rmino colitis crénica
ulcerativa isquémica (7) y afin se les incluyd en el diagnésti-
co de colitis crbnica ulcerativa inespecifica (6,12,13).

Hace mis de cien afnos Litten realizd la ligadura de la ar
teria mesent&rica superior en perros; ahora es flcil 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 ciy
culacibn esplicnica asi como de su hemodinamia.

Se han documentado camblos isquémicos en el colon de pa-
cientes que sufren estado de chogque y ello ha llevado a la deno
minacifn de colon de choque a similitud de otros t&rminos como
pulmén de chogue o rifnon de choque (14).



CAPITULO 1
EMBRIOLOGIA DE COLON (15)

En el embrifin de 5mm el intestino medio cuelga de la pa-
red abdominal dorsal por un mesenté&rio corto y comunica con el
saco vitelino por el conducto onfalomesentérico. En el adul-~
to, el intestino medio comienza distal a la desembocadura del
col&doco en el duodeno y termina en la unién de los dos ter—-
cios proximales del colon transverso. En toda extensidn el in
testino medio, estd irrigado por la arteria mesentérica supe--
rior.

Caracteriza el desarrollc del intestino medio el alarga--
miento r&pido del intestino y su mesentério, lo cual forma el
asa intestinal primitiva.

En su v&rtice, el asa se mantiene en comunicacifn con el
saco vitelino por medio del conducto onfalomesentérico de esca
so calibre. La rama cefilica del asa se convierte en la por--
ci6n distal del duodeno, el yeyunc y parte del ileon. La rama
caudal se convierte en la porci6n inferior del ileon, el ciego
y el apéndice, el colon ascendente y los dos tercios proxima--
les del transverso.

El intestino posterior, d& origen al tercio distal del co
lon transverso, el descendente, el sigmoides, el recto y la
porcidn superior del conductc anal. El endodermo del intesti-
no posterior forma tambi&n el revestimiento interno de la veji
ga y de la uretra. El scgmento terminal del intestino poste--
rior entra en la cloaca.

En etapa posterior del desarrollo aparece un relieve
trangverso, el tabique urrorectal, en el &ngulo que forman los
alantoides y el intestino posterior. Este tabique desciende



gradualmente en direccifn caudal y divide a la cloaca en una
porecifin anterior, el seno urongenital primitivo y una porecisdn
superior, el conducto anorectal.

En el embribn de siete semanas el tabique urorectal lle
ga a la membrana cloacal, sitio en el cual se forma el periné.
La membrana cloacal se divide entonces en la membrana anal pos
terior y la membrana urogenital anterior.

Mientras tanto, la membrana anal es rodeada por abulta-
miento de mes&quima y en la octava semana se advierte en el
fondo de una depresibn ectod&rmica, 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 porcidn superior del conducto anal es
de origen endodfrmico y est8 vascularizada por la arteria del
intestino posterior, la arteria mesentérica inferior. El ter
cio inferior del conducto anal, sin embargo, tiene origen ecto
dérmico y estd irrigado por las arterias hemorroidales, ramas
de la arteria pudenda interna.



CAPITULO II
ANATOMIA DE COLON (16)

El colon tiene aproximadamente 1.5 m de longitud y puede
distinguirse f8cilmente del intestino delgado por las tres ban
das longitudinales, bandeletas o tenias, apéndices eplloicos y
las haustras. El ciego es la porcibn m8s ancha del colon, con
un difmetro promedio de 8.5 cm

El colon ascendente es més estrecho, de aproximadamente
15 ¢cm de largo y se ubica suprayacente al rifidn dereche y
los msculos ilfaco y cuadrado lumbar. En el dngulo cblico
derecho, el colon est8 estrechamente relacionado con el l8bu-
lo derecho del higado, el duodeno y la vesficula.

El colon transverso es la seccidn m&s larga y £flexible
(aproximadamente 0.5 m). Su porcidn inicial se relaciona por
detr8s con la segunda porcidn del duodeno y la cabeza del pén
creas. Todo el colon transverso es intraperitoneal.

£l &ngulo esplénico es muy agudo y poco accesible quirGr
gicamente en comparacibn con el fSngulo hepdtico.

El descendente es mis profundo y estrecho que el ascen-
dente siendo el segmento de capa muscular més gruesa. El sig
moides forma un asa en la pelvis de aproximadamente 40 cm de
largo, es mdvil en la porcifn central de su mesenterio. Esta
parte del colon es rica en apéndices epiploicos y las bandele
tas se ensanchan para formar una capa muscular longitudinal.
El sigmoides termina en el extremo superior del recto intrape
ritoneal que se encuentra aproximadamente 15 cm por encima
del reborde anal.

Ciego, ascendente y transversoc derecho est8n irrigados



por las ramas ileocblicas, cblica derecha y c¢blica media de la
arteria mesentérica superior.

La parte izquierda del colon transverso, el descendente y
el sigmoides, estln irrigados por la arteria mesentérica infe~
rior y sus ramas, incluyendo las arterias c®licas izquierda vy
sigmoideas. La arteria c$lica izquierda se divide en una rama
ascendente (que corre hacia el &ngulo c8lico izquierdo) y una
rama descendente.

A unos 2.5 cm del borde mesent@&rico las arterias c6licas
mayores se dividen en ramas mis pequefias gque forman arcadas
del borde mesenté&rico del intestino. La arteria marginal de
Drummond se forma a partir de esos vasos comunicantes y permi-
te una anastomosis de las arterias mesentéricas inferior y su-
perior a través 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 bifurcacidn de la aorta,
opuesta a la tercera vértebra lumbar, habitualmente no causa
isquémia del colon izquierdo.

La vena mesentérica inferior corre hacia arriba en el re-
troperitoneo por encima del origen de la arteria mesentdrica
inferior hacia la izquierda de la cuarta porcién del duodeno y
drena en la vena esplénica. La vena mesent@rica superior co--
rre a la derecha de la arteria mesent&rica superior y se une
con la vena esplénica por detrls de la cabeza del plncreas pa-
ra formar la vena porta.

Un drenaje linfdtico profundo sigue las vias mayores de
los vasos mesenté&ricos superiores e inferiores y hay una abun
dante comunicacifn entre los vasos linfiticos. Los ganglios
epicblicos se ubican inmediatamente en la superficie del co--
lon. Los ganglios pericb6licos se ubicande 1 a 2 cm del co
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lon a lo largo de la arteria marginal de OBrummond. 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 mesentéricos superiores o infe-=-
riores.




CAPITULO III

FISIOLOGIA DEL COLON

Después de que en el intestino delgado se digieren en for
ma eficiente los nutrientes de los alimentos ingeridos, el re-
siduo pasa al colon para procesamiento subsiguiente. Los s61i
dos del efluente ileal son en gran parte paredes celulares de
planta no digeridas (fibra). El colon extrae electrolitos ¥
agua del ligquido ileal, convirti&ndelo en material semisblido
que se almacena como heces hasta que ocurre la defecacibn.

La pérdida de la funcibn colbnica debida a enfermedad o
reseccidn quirfirgica, resulta en una excreci8n continua de
desperdicios alimentarios y aumento de la pérdida de agua vy
electrolitos, primordialmente Na Cl. La absorcibn de ami-
no8cidos, productos lipoliticos o vitaminas (excepto vitamina
K} no es significativa en el colon de un individuo normal; pe
ro el colon juega un papel importante en la utilizacifn de
carbohidratos no absorbidos en el intestino delgado, tanto en
personas sanas como enfermas.

El volumen y composicidn del gas intestinal varfia mucho
en los indjviduos normales. El intestino delgado contiene
aproximadamente 100 ml de gas y el colon un poco més. Algo
del gas es absorbido a travé&s de la mucosa y excretado median
te los pulmones y el restante 400 a 1200 ml /dfa es emitido ~
en forma de flatos.

Motilidad

En el colon ocurre una actividad motora en tres patrones
y hay una gran variacifn regional entre las dos mitades del
colon. En el derecho dominan la peristalsis retrogada (anti-
persitalsis) y las contracciones anulares gue 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. A medida gue
el efluente ileal penetra al ciego, algo de esta columna de he
ces 1Iquidas en el colon derecho es desplazado y pasa al colon
transverso (17).

La segmentacifn constituye el tipo mis comfin de actividad
motora en el colon transverso y descendente, Las contraccio==
nes anulares dividen la luz en segmentcs uniformes, empujando
las heces por distancias cortas en ambas direcciones. Las copn
tracciones segmentarias se forman, se relajan y se vuelven a
formar en diferentes localizaciones, al parecer de manera alea
toria (17,18).

En el sistema nervioso entérico complejo (SNE) se coordi-
na y programa la motilidad. La ingestidn de alimentos produce
una serie de alteraciones en la actividad mioceléctrica y moto~
ra del colon denominado en conjunto, respuesta gastrocdlica.
Comoc resultado, se vacia m&s 1lIquido de ileon al colon, aumen-
tan los movimientos en masa y se percibe la necesidad de defe-
car.

La magnitud de la respuesta gastrocb6lica depende del con-
tenido calérico de la comida (18).

Actividades fisicas, como el cambio de postura, el cami~-
nar y los esfuerzos, constituyen estimulos fisiol&gicos impor-
tantes para el movimiento del contenido del colon. Los esta=-
dos emocionales tambi&n modifican la motilidad del colon.

El tr8nsito intestinal es acelerado por una dieta que con
tenga grandes cantidades de fibra proveniente de vegetales ]
salvado. La fibra se define como la matriz de las cé&lulas ve-
getales, insoluble, constituida por celulosa, hemicelulosa y
lignina. Es importante hacer notar que la dieta con complemen
tos de fibra retrasa el transito por el yeyuno.
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Los movimientos col8nicos son lentos, complejos extremada-
mente variables, haciendo diffcil definir lo que es la motili--
dad alterada en las enfermedades. La corriente fecal no se mue
ve a lo largo como si fuese flujo laminar. Algo del material
que penetra al ciego fluye adelantindose a las heces que quedan
de perfodos anteriores. Porciones de torrentes fecal penetran
a la periferia de los haustros, donde dejan de avanzar hasta
por 24 horas mfs. En la mayoria de las personas con funcién in
testinal normal el residuo de una comida llega al ciegc después
de cuacrro 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 resul
ta en el paso del residuo de una sola comida en movimiento du--

rante tres a cuatro dias después (19).
Absorcifn

El colon participa en la absorcibn de agua y electrolitos;
pero esta funcibn no es esencial para la vida. Aungue los ami-
nofcidos, &cidos grasos y vitaminas pueden ser absorbidos lenta
mente en el intestino grueso, normalmente una gcguefia cantidad
de estos nutrientes llega al colon. Sin embargo, quiz8 10 a
20% del almiddn ingerido pasa sin absorberse hacia esta porcién
del intestino, en donde la fermentacifn bacteriana convierte el
almiddn en &cidos grasos de cadena corta (ejemplo acetato) que
puede ser una fuente importante de energia.

Alrededor de 1000 a 2000 ml de efluente ileal que contie~
ne 90% de agua penetra al ciego cada dia. Este material es de~
secado durante su tr&nsito a través del colon, de manera que so
lo 100 a 200 m1 de agua se excretan en las heces (18).
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Hibitos Intestinales

La frecuencia de la defecacidn est8 influida por costum-
bres sociales y dietEticas. El inté&rvalo promedio entre las
evacuaciones de los habitantes del mundo occidental es un poco
mids de cada 24 horas; pero puede variar en sujetos normales de
8 a 12 horas hasta tres dias. El contenido de fibra en la die-
ta ¥y la actividad ffsica modifican en gran parte la frecuencia
defecatoria. 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 estéril, la flora bacteriana se
establece después del nacimiento; el tipo de microorganismos
presentes en el colon dependen en parte de los factores ambien-
tales y alimentarios. Se calcula que las heces contienen mis
de 400 especies de bacterias diferentes (20).

M8s del 99% de la flora fecal normal es anaerobia. Bacte-
roides fragilis es el gque mis abunda y sus cuentas promedian la
cantidad de 10 10
clostridias y cocos diversos tipos constituyen otros anaerobios

g de heces hfimedas. Lactobacillus bifidus,

comunes. Las bacterias fecales aerobias son primordialmente co
liformes y enterococos. Escherichia coli es el coliforme prede
minante y se encuentra en cuentas de 107 g de heces; otros co
liformes aerobios incluyen Klebsiella, Proteus y Enterobacter.

El principal enlerocucuss Stieplococius Faecalis. Methang
brevibacter Smithii es el microorganismo productor del metano
que predomina en el hombre. (21)

La flora fecal participa en numerosos procesos fisioldgi--

cos.

Las bacterias degradan los pigmentos biliares proporcionan
do a las heces su color pardo y el olor caracteristico fecal es
debido a las aminas, indol y escatol producidas por la accibn
bacteriana. Las bacterias fecales desconjugan las sales bilia-
res {(en las heces s8lo se encuentran sales biliares libres) y
alteran el nGcleo esteroide.
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Las bacterias alteran la motilidad del celon y la absor--
cibn, producen gases, aportan vitamina K al individuo y pueden
ser importantes en la defensa contra infecciones.

La nutricidn de las cé&lulas de la mucosa del colon puede

derivar en forma parcial de combustible producido por las bacte
rias.

Las bacterias intestinales participan en la fisiopatologia
de diversas enfermedades (20,21}).

Examen Radiol&gico

En las radiografias simples de abdomen se puede observar
la distribucibn de gas en el intestino delgado y en el colon,
calcificaciones, masas tumcrales, el tamafio y la posicifn del
higado, bazo y rifiones. En la presencia de enfermedad intrab
dominal aguda, son fitiles las proyecciones en posicibn erecta,
lateral y oblicua (1,22).

La luz del colon puede ser estudiada mediante el enema de
bario., Es imperativa la preparaci®n adecuada del intestino an
tes del examen, para que el colon esté tan libre como sea posi-
ble de gas y materia fecal. Aunque muchas lesiones rectales
pueden verse mediante €l enema baritado, las radiograflas en es
ta zona no son tan precisas como en las lesiones situadas por
arriba del rectosigmoides.

Las radiografias posteriores a la evacuacibn revelan el pa
trén de la mucosa y lesiones pequenas (23).

Se requiere enema de bario con doble contraste para la de-
teccidn sensible de pequefias lesiones intraluminales, como pSli
poes. Se utiliza un bario mis viscoso, de densidad més 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 arteriografia para descubrir sitios de hemo
rragia.

La tomograffa computada, la resonancia magnética nuclear
y la sonograffa ayudan al diagnbstico de masas (neoplasias vy

absesos) t24).

Colonoscopia y Siqmoidoscopia FibrSpticas

El coloscopio fibr6ptico es un instrumento flexible gque
se inserta por el recto y se avanza proximalmente mediante la
manipulaci8n de controles que se encuentran en el mango. La
luz de todo el coleon puede ser examinada en la mayoria de los
individuos obteni&ndcse biopsias y material citolégice bajo
visi6én directa. La colonoscopia estd indicada para realizar
el diagnéstico en algunos pacientes que muestran los datos si-
guientes: (1) enema de bario anormal o equivoco; (2) hemorra--
gia rectal inexplicable: (3) sigmoidoscopia anormal: (4) en-
fermadad intestinal inflamatoria o (5) céncer o pblipo col&ni-
co previo. Entre los usos terapéutices de la colonoscopia po
demos citar: (1) extirpacitn de p6lipos; (2) control de hemo--
rragias; (3) extraccibn de cuerpos extrahos; (4) destorsibn
de v&lvulos y (5) descompresidn de la pseudoocbhstruccién. Sus
contraindicacicnes relativas son: colitis fulminante y posible
perforacidn coldnica. Ocurren complicaciones {principalmente
perforaci6n y hemorragia) en 0.35 a 0.8% de los procedimientos
diagnbsticos de colonoscopfa. Puede verse limitadoe su &xito
por dificultades t&cnicas como enfermedad diverticular, esteng
sis, &ngulos agudos, colon redundante o cirugla pélvica previa
(2,5,26,27).

En la sigmoidoscopia fibr&ptica flexible se utiliza un
instrumento de 30 a 65 cm de longitud y su alcance diagn&s--
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tico es dos a tres veces mayor que el del sigmoidoscopio rigi-
do, ya que se puede ver dos ¢ tres veces mis de colon. La sig
moidoscopia fibrSptica es particularmente adecuada en el estu-
dio de pacientes asintomfiticos de alto riesgo en busca de neo-
plasias; la presencia dec s{ntomas o signos como sangre oculta
o manifiesta en heces, es una indicaci6n de colonoscopia to
tal. La sigmoidoscopla con instrumental flexible tiene pocas
complicaciones cuando se realiza por expertos; pero debe apren
derse la té&cnica bajo supervisidn estricta. Los sigmoidosco--
pios flexibles han substituido a los de tipo rigido para casi
todos los fines (28, 29, 30).




CAPITULO V

ETIOLOGIA DE LA COLITIS ISQUEMICA

Lag primeras experiencias sobre los efectos de la ligadu-
ra de la arteria mesentérica inferior son atribuidas a Traves
en 1898 y después a Krummel, Hartman, Pope y Judd. M&s tarde
Golingeher describe gue el 25% de los pacientes a los gue les
liga la arteria mesentfrica inferior presentan desvitalizacibn
del colon descendente (6, 31, 32).

La isquémia colbnica puede presentarse a cualquier edad o
sexo Yy como se ha publicado desde 1898 puede asociarse a obs--
truccién o ligadura de arterias mayores (33, 34), trombosis,
embolia, trauma, obstruccidn intestinal y v&lvulus. También
puede presentarse por obstruccidn de vasos pequefios: esteno--—
sis de colostomia, fistula estercorfcea, diabetes, artritis
reumatoide, poliarteritis, tromboangeitis, dermatomiositis,
granuloma de Wegener, plrpura, artereoesclerosis, enfermedad
de Degos, ingestidn de ergonovina y sobredosis de fenobarbital
(35, 37), tambi&n se ha observado en lesiones venosas {35). Se
han comunicado casos de esfuerzos intensos, fumadores crdnicos,
impactc fecal, levantadores de pesas, corredores de distancia;
estos pueden ser considerados como cventos agudos y los pacien
tes estln entre la segunda y cuarta década de la vida (28, 29,
41, 43).

También existen numerosas complicaciones del choqgue y &s
tas afectan a cualquier &rgano de la economia, como cl sindro
me de insuficiencia respiratoria progresiva del adulto, la fa
lla hepitica o higado de choque, la falla renal aguda por hi=-
povolemia inmunosupresidn que condiciona sepsis, coagulopa--
tia o ulceras de estres gistrica, son algunos ejemplos de las
consecuencias del choque; pero tambifn el colon presenta dete

rioro ante esta falla hemodin&mica perfusoria, pues se han



- 18 -

visto Glceras, zonas isquémicas fecales o extensas en pacien--
tes en estado de chogue de diversa etiologia.

Estos cambios integran el colon de choque, que fue recono
cido desde 1967 por Renton quien comunicé el primer caso de in
farto masivo intestinal sin oclusidn macroscbpica de los vasos
secundarios a trauma con choque (38}).

También se han descrito casos de pacientes j6venes con hi
potensibn, otros asociados a trauma y choque, en sobredosis
por cocaina y chogque espinal (39, 40). Otras causas que se
consideran poco usuales son: los recambios frecuentes de prSte
sis abrticas (39,40} o el usc de materiales de constraste en
las angiograffas de las mesent&ricas, que se pueden pensar gque
fueron t&xicas o la concentracibn llegar8 a bloguear la capila
ridad (39,40}).

En forma crbdnica 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 posmenopfusicas gque ingieren anticonceptivos.



CAPITULO VI

CLASIFICACION DE LA COLITIS ISQUEMICA

En base a las publicaciones (6, 7, 10, 11) se ha clasifica
do a la colitis isquémica en:

1.~ Colitis Isquémica Transitoria.- Se refiere a una reduc
cién del flujo reversible, con asociaci®én a un trastorno infla-
matorio que causa sintomas wariables, con hallazgos endoscépi--
cos y radiogr&ficos variables, en los gue destaca el edema de
la submucosa que da en el colon por enema la imdgen de impresio
nes digitales, mejorando con reposo del tubo digestivo, solucio
nes parentales y antibibticos.

2,- Gangrena del Colon,- Infarto del colon, colitis necr&-
tica, enterocclitis necrftica y gangrena. Se presenta en forma
abrupta con dolor abdominal agudo severo gue obliga a la explo-
racién qguirirgica. Tiene una mortalidad alta.

3.~ Estenosis Isquémica.- Se ha definido como colitis re--
gional o estenosis benigna, colitis segmentaria aguda, infarto
o fibrosis. Se dctermina como estado intermedio, con insufi-~
ciente aporte sanguinec con zonas de necrosis y gangrena con fa
1la en el aporte de oxIgenoc en la mucosa y submucosa con la for
macidn de tejido fibrosos que produce estenosis.



CAPITULO VII

CUADRO CLINICO Y METODOS DE DIAGNOSTICO

Se presenta en pacientes de la quinta dé&cada de la vida o
mayores con antecedentes de enfermedad cardiovascular degenera-
tiva, hipertensibn descompensada, falla ventricular, choque, in
farto al miocardio, enfermedades inflamatorias, aneurisma de la
aorta abdominal o a la cirugia de la misma (11, 15). Se ha in-
formado que puede ocurrir en corredores de distancia y los que
hacen esfuerzes extenuantes (14, 33, 37), en impacto fecal {12)
¥ en casos aislados asociado a carcinomas de colon (8). Existe

clor akdominal agude, diseminado ©

(48

enebrante; pucde haber nau
sea, vbmito, diarrea con o sin sangrado, fiebre y mal estado ge
neral,

A la exploracibn se encuentra hipotensibn, taquicardia y
resistencia muscular del abdomen.

De acuerdo a la evolucifn el paciente cursa con disnea Yy
presifn venosa central baja: al explorar el abdomen se encuen--
tra dolor a la palpacién superficial, rebote pecsitivo, ausencia
de ruidos perist8lticos y disminucifin de la diuresis.

En etapas tempranas se puede tener una placa de abdomen
normal y al progresar en horas, se aprecia dilatacidn de asas
intestinales y colon que sugiere megacolon t&xico o vb&lvulus,
asf mismo, en las placas se aprecia el gas coldnico pared con
prominencias y depresiones, obstruccién intestinal o neumoperi-
toneo (8).

Los estudios baritados no se deben realizar de urgencia, pe
ro si se efect@ian se presentan imfgenes de pseudopoliposis,
"huellas digitales" que consisten en proyecciones romas hacia
la luz intestinal y se deben a hemorragia y edema de la submuco
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sa con flilceras de distintos tamafios o estenosis segmentaria o
difusa (19},

La angiografia muestra datos para localizar &mbolos mesen
téricos y determinar la causa desencadenante.

Un diagnbstico mis objetivo es la colonoscopia gque nos dg
termina zonas ulcercsas necrSticas, hemorrfgicas, puntilleo he
morrigico de mucosa con zonas de esfacelamiento y edema; en fa
ses tardias, zonas de colonizacibén bacteriana "color verdoso"
con bulas mucosas, friables y hemorrSgicas (43, 44).

El pericdo 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 rectorragla se considera gangrena impore-
tante del colon, por lo gue no se recomiendan estudios contras
tados.

Endoscopia

En la mayorfa de las ocasiones, la sigmoidoscopia rigida
convencional es insuficiente para ver la lesifn y se recomien~
da la colonoscopilfa en la colitis isquémica; Maupin y Levandas-
ki (14), han propuesto algoritmos para el diagnbstico y trata
miento de la isgqudmia colbnica secundaria a ruptura de aneu=-
risma y reconstruccidn, asi como complicacién del estado de
choque.
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A continuacibn, se presenta el métcdo propuesto por estos

autores con algunas modificaciones.

PACIENTES CON CIRUGIA AORTICA O CHOQUE
SIGMOIDGSCOPIA
COLITIS ISQUEMICA (+) COLITIS ISQUEMICA (~)

FALLECE: COLONOSCOPIA + ISQUEMIA -—VIVE — MUERE POR OTRA
AUTOPSIA CARUSA

COLECTOMIA HEMICOQLEC COLONOSCOPIA
TCTAL TOMIA Y AUTOPSIA

|

VIVE MUERE

OBSERVACION




CAPITULO VIIX

PATOLOGIA DE LA COLITIS ISQUEMICA

Marston describid los detalles patolfgicos de esta condi-~
cibn.

Apariencia macrosctpica (45,46)

Gangrena del colon.- El colon ¢s negro o verde, dilatado
o adelgazado, con ausencia de mucosa, filceras gruesas o perfo-
racidn; cuando existe compromiso vascular troncular se apre-
cian zonas de oclusidn con alteraciones venosas, arteriales o

mixtas.

En la colitis no gangrenosa isquémica el colon se aprecia
rigido, con aspecto de empedrado de la mucosa, ulceraciones 1i
neales y hemorragia escasa; se puede encontrar condensacifn de
la grasa y agrupamiento de los apéndices epiploicos.

Se aprecia gangrena del colon con infiltracibn intensa de
la mucosa por cé&lulas inflamatorias, destruccidn de mucosa y
muscular, picnocitosis con vacuolizacidn del nGceleo.

En la colitis isquémica no gangrenosa se aprecia gran
adelgazamiento de la mucosa con &reas de ulceracidn,tejido de

granulacidn agrupado con zonas de regeneracidn epitelial.

Entre las llceras 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 m&s afectada don-
de se puede ver gran proliferacibn de fibroblastos, edema y c&
lulas inflamatorias donde se incluye: linfocitos, eosindfilos
y células plasmiticas con presencia de hemosiderina,
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Diagn8stico diferencial.

En la etapa aguda el diagndstico es diffcil ya que se de~
be distinguir de otras patologlias due se presentan con sangra-
do rectal.

l.-

2.~

S5.-
6.-

T.=

Gastroenteritis infecciosa,

Enfermedad diverticular aguda, donde se incluye absce
so roto pericdlico y perforacidn del colon.

Enfermedad de Crohn es exacerbacibn o enfermedad in--
flamatoria.

Perforacidn de viscera hueca, como estSmago o duodeno
con peritonitis.

Pancreatitis aguda.
Cblico renoureteral izquierdo.

Aneurisma abrtico abdominal roto.



CAPITULO IX
FISIOPATOLOGIA

Los componentes de la circulacifn esplénica en relacién
al colon son: a) vasos principales (mesent&ricas y hemorroida-
rias), b) vasos intermedios (circulacidn marginal y vasos rec-
tos}) y c¢) microcirculacifn (arteriolas, capilares, vVvénulas y
linf&ticos).

La arteria mesentfrica superior irriga el ciego, colon a

s
cendente y la mitad derecha del transverso. La mesenszdrica ip
ferior 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 mesentérico del colon. De esa arcada
se originan los vasos rectos y cortos. En la pared coldnica
los vasos se organizan en plexos subseroso, muscular, submuco-
S0 y mucoso. Las arteriolas originan los capilares que se dis
tribuyen en las vellosidades del colon para formar las vénulas
e iniciar asi el retorno.

La arteria c¢blieca izquierda casi siempre alcanza esplé&ni-
ca del colon y ahi se bifurca en una rama externa que al unir-
se con la rama izquierda de la cblica media forma 1la 1llamada
arteria de Drummond; en casos de obstruccibn de la mesentérica
superior o inferior, este vaso puede constituir una via colate
ral de imporancia.

En 1907 Sudeck sefiald ciexrta importancia al sitio donde
la Giltima arcada paracflica termina en la arteria mesentérica
inferior (11). 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 circulacidn dependen de la arcada paraintesti-
nal (49).

A pesar de su importancia funcional, el colon hasta hace
poco habia sido virtualmente lgnorado porlos fisiblogos desde
el punto de vista de su circulacién (50).

Aunque el flujo sanguineo collnico e5 mener que el del ip
testino delgado, la distribucibn en la pared es similar; una
mayor proporcifn de sangre se dirige a la mucosa Yy submucosa
(3 a 5 veces mis que a la muscular).

En la regulacibn del flujo existen factores metabblicos y
miog&nicos (metabolitos vasodilatadores, estiramiento vascu-
lar). En el tubo digestivo el colon es el Srgano con la capa-
cidad m&s pobre para mantener un flujo constante durante alte-
raciones de la presién arterial, sin embargo, puede aumentar
la extraccibén del oxigeno.

Si aumenta la presifn transmural, se eleva la presibn ve-
nosa y se incrementa las resistencias perif&ricas, dicminuyen-
do el flujo sanguinco. Posterior a la oclusidn temporal del

aporte sanguineo, ocurre una hiperhemia compensadora (51).

El colon tambi&n est& inervado por fibras simpfiticas post
ganglionares wvasoconstrictoras, que se originan en los nervios
esplinicos y lumbares. La estimulacibn simp&tica produce una
reduccidn en el flujo sanguineo colfnico seqguido de una recupe
racifn a pesar de continuar el estimulo.

La estimulacidn vagal no afecta el flujo colénico, pero
si se estimulan los nervios p&lvicos se produce una hiperhemia
transitoria, aumenta la motilidad coldnica y la secrecibn mucgo
sa.
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La norepinefrina y la epinefrina reduce el flujo sanguineo
colfnico, la captacifn de oxfgeno y aumenta la resistencia peri
f&rica. En cambio el isoproterenol, bradiquina, serotonina e
histamina causan vasodilatacifn en el colon (52, 53).

En el colon tienen efectos variables las hormonas gastro--
intestinales y parcredticas, que en el intestino delgado tienen
un efecto vasodilatador. La pentagastrina, la wasopresina vy
las prostaglandinas aumentan la resistencia periférica. El1 po-
lipéptido intestinal, el glucagén y la adenosina son vasodilata
dores (50, 52).




CAPITULO X
TRATAMIENTO

Desde el punto de vista préctico, es diffcil determinar ~-
clinicamente la gangrena coldnica y la endocopia se realiza pa-
ra detexminar esta situacién donde se aprecia a la mucosa irre-
gular, edematosa, hiperémica o con filceras sangrantes, lo que
ayuda al tratamiento en las fases tempranas.

Una vez hecho el diagnéstico se debe estabilizar al pacien
te, con manejo de liquidos, electrolitos, administracibn sisté-
mica de antibiSticos de espectro amplio contra gran negativos y
anaerobios, mitigar el dolor, corticoesteroides y anticocagulan-

tes en caso de demostrar trombosis ¥y oclusidn.
Si se toma una conducta expectante se presenta:

lo.- Progresidén a gangrena.
20.~ Resolucibn.

30.- Formacifn de estenosis,

El desarrollo de una colitis isquémica no gangrenosa hacia
una gangrena colénica es rara (54,56).

El curso usual es que el dolor, sangrado, diarrea a los po
cos dias se resuelva, con un miximo de dos semanas, asi como me
joria en el control del colon por enema. Aproximadamente en un
tercio de los pacientes se aprecia formacidn de estenosis (57,
60). Es poco comiin que el paciente llegue a la tercera o cuar-
ta semana y el colon por enema presenta ulceracidn y estenosis.
Por lo que el tratamiento quirfirgico serd en forma electiva
(61,64} .
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Indicaciones para Cirugfa

lo.- Gangrena.
20.- Persistencia del sangrado y ulceraciones profundas.
30.- Obstruccidn.

40.- Posibilidad de malignidad.

El procedimiento quirlGrgico para una colitis isquémica no
difiere de la t8cnica que se realiza para una colectomfa por
enfermedad diverticular o c8ncer (11, 65, 68).



CAPITULO XI

REVISION RESTROSPECTIVA DE COLITIS ISQUEMICA
HOSPITAL DE ESPECIALIDADES
DE CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI

Material y M&todo

Se revisaron los protocolos de autopsia e informes histo-
patolbgicos del material quirfirgico del Hospital de Especiali-
dades del Centro M&dico Nacional Siglo XXI I,M.S.S. en 10 afios
(enero de 1980 - diciembre de 1989) en donde se establecid el
diagnbstico de colitis isquémica; se estudi® cuadro clinico,
el tratamiento médico o quirfirgico y la evoluci®dn. Asf mismo,
se agruparon por edad, sexo, antecedentes personales patblogi-
cos y enfermedades asociadas a la colitis isquémica.

Resultados

1.~ Material quir@Grgico de colitis isquémica: se incluye
ron 89 pacientes con esa diagnéstico; 51 hombres y 38 mujeres
con edad de 18 a 90 afios (promedio 54). El cuadro clinico a
su ingreso presentd como dato mis importante dolor abdominal
78 pacientes (B7.6%), distensidn abdominal 70 (78.6%), rebote
69 (77.5%), choque 60 (67.4%), taquicardia 84 (94.3), hipoten-
si6n 75 (84.2%), taquipnea 64 (71.9%) y fiebre 40 (44.9%). A
85 pacientes se les inicid manejo m&dico por cuadro de abdomen
agudo y a 4 de estos se les intervino quirlirgicamente de urgen
cia., Como diagnbstico presuncional causante del abdomen agudo
se sefiald: trombosis mesentérica en 80 y causas diversas en 5
casos como: pancreatitis, perforacidén de vicera hueca y abceso
perirrenal. S6lo en otros 4 pacientes se obtuvo el diagnbsti-
co de colitis isquémica.

De los ex8&menes de laboratorio y gabinete los més importan
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tes fueron: hemoglobina promedio de 11.6 gr con rango de 7.2/
16 gr , hematScrito de 45 con rango de 25-65, Jleucocitos de
15,200 promedio rango de 10,500-20,000. Los electrolitos y ga
sometria mostraron en todos los casos normalidad.

De los hallazgos radiol8gicos se encontrS: de los B9 pa--
cientes estudiados, en todos se obtuvieron radiografias del ab
domen. En 80 (89.8%) se observS dilatacifn generalizada del
coldn asociado a rechazamiento del intestino delgado hacia el
lado izquierdo. En J9 pacientes (43.8%) se observaron imfge-~
nes de digitacibn colénica Yy en 64 con niveles hidroaereos su-~
gestivos de sufrimiento intestinal u obstruccitn. El colon
por enema fue realizado en 20 pacientes en periodo agudo y s6-
lo en 3 (15%} se reporta pseudopoliposis; en 4 se realizd angio
grafia que mostr® datos de estenosis mesentérica inferior. Se
realiz8 endoscopia en 30 (33.7%), en 5 (16.6%) se observaron
filceras de bordes irregulares sangrantes con coloracidn viola-
cea y edema de la misma sugestiva de colitis isquémica.

Las entjdades clinicas relacionadas fueron: compromiso
vascular 49 pacientes, trombosis mesent&ricas 18, v8lvulus 14,
obstruccibn 12, hernia estrangulada 5. Tuvimos 20 pacientes
con sepsis abdominal secundarias a: perforacibn de viscera
hueca 8, apendicitis 7, pancreatitis 5. Se agruparon 10 proce
sos inflamatorios en: diverticulitis 6, amibiasis 3, colitis
crénica inespecifica 1.

En 5 se encontr® perforacifn de neoplasia del colon, 3 an
giodisplasias y un secundario a manejo gquirfirgico por aneu--
risma de aorta abdominal y finalmente 1 sin patologia relacio-

nada.

Transoperatoriamente el diagn8stico 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, 5 de ciego y 2 de transverso.

El tratamiento quirfirgico realizado fue: hemicolectomia
derecha en 64 pacientes, hemicolectomfa izguierda en 13, sig--
moidectomfa en 7, transversocolectomSa en 3, ileostomia y ffs~-
tula en 2.

La evolucidn posoperatoria se determind como adecuada en
45 pacientes, regular en 20 y fallecieron 24. Los pacientes
con adecuada eveolucidn tenfan diagnbstico de colitis isquémi--
ca no perforada de colon derecho en 1%, asociado a isguémia
del ileon con segmentos de 10 a 18 cm. en 17, colitis isquémi-
ca del colon descendente en 8, isquémia del colon transverso
en 2 y de ciego en 3.

A los pacientes gue presentaron evolucidn complicada se
les encontrd compromiso vascular causado por trombosis mesent@
rica en 3, vb6lvulus del sigmoides en 4, v6lvulus del ciego en
2, gepsis en 4, fuga de anastomosis en 4 y reactivacidn de 1la
isguémia en 3.

Como patologia asociada se encontrb: 10 pacientes con dia
betes mellitus de larga evolucién, 5 con vasculitis por pfirpu~
ra trombocitopénica, 3 con E.P.0.C. ¥ 2 con insuficiencia car-
diaca descompensada.

Los fallecimientos fueron clasificados en: inmediatos
{primeras 72 horas) 10 pacientes por falla orgénica mfiltiple;
mediatas (de 4 a 7 dfas) 5 fallecieron de inestabilidad car-
diovascular y 2 con sepsis abdominal por deshisencia de anas-
tomosis; tardias (depués del 8o. dia) con falla cardiopulmo--
nar en 5, inestabilidad metabblica 1 y muerte sfibita 1.

En todos los pacientes gue fallecieron se encontrd como
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comfin denominador el diagnbstico de patologia de trombosis me--
sentérica (68).

2.~ Material de autopsias: En los 10 aries revisados se
efectuaron 1530 autopsias, se encontraron 178 pacientes con
diagndstico de colitis isquémica: 80 mujeres y 98 hombres con
edad de 18 a 90 afios (promedio 54). Los cambios hispopatoldgi--
cos se localizaron en el colon derecho en 32, colon izquierdo 25
y recto 17. Se asocid las lesiones del colon derecho a enteroco
litis de tipo ileal en 82, el resto se acompaid a isquémia en
otros Organos.

Se encontraron condiciones en relacibn al padecimiento co-
mo: sepsis en 29 pacientes, enfermedades del sistema nervioso
central 15, enfermedades cardiovasculares 11 y diversos 23; 14
pacientes padecieron diabetes mellitus, 2 pfirpura trombocitopénji
ca idiopAtica y 10 sufrieron cardiopatias.

La ceolitis isguémica fue determinada como causa primaria de
muerte en 14 pacientes (7.8}, y en 105 (58.9%) contribuy8 impor-
tantemente al fallecimiento. Fue un hallazgo incidental en 59
(33.1%).
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MATERIAL QUIRURGICO COLITIS ISQUEMICA
DISTRIBUCION POR SEXO

HOMBRES..esvessennrsnnsens B1 tovevesss 57.3%

MUJERES. cictesrececsancess 38 coveeeses 42.6

Fuente: Archivo Servicio de Patologfa.
Hospital de Especialidades C.M.N., Siglo XXI
I.M.8.5. 1980-1989

MATERIAL QUIRURGICO COLITIS ISQUEMICA
MANIFESTACIONES CLINICAS

TAQUICARDIA....ccocrvecvoaes 48 coanane. 94.3%
DOLOR ABDOMINAL ... ceve0vv-s 78 covinve. B7.6%
DISTENSION ABDOMINAL...cueee 70 coeuvse. 78.6%
REBOTE..ccecvecnnnananne . 69 cieiene. 77.5%
CHOQUE. .eveectoaasercoseranss B0 coareves 67.4%
HIPOTENSION...s.cvnecvvvnnses 75 c0oevnno. B84.2%
TAQUIPNEA. . eeveossnrormsnens 64 soevenss 71,98
FIEBRE«.cieeeecianarooncnces 40 cieven.. 44.9%

Fuente: Archivo Servicio de Patologia.
Hospital de Especialidades C.M.N. Siglo XXI
I.M.S.S. 1980-1989%
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MATERIAL QUIRURGICO COLITIS IZQUEMICA
PATOLQGIA ASOCIADA EN PACIENTES OPERADOS

COMPROMISO VASCULAR

Trombosis mesentérica......cceeveesesses 18

VEIvUlUS e ertvornosrcercerrrosrieosrses 14

ObstrucCibn. e eneeraassneransssoaresas 12

Hernia estrangulada.....ceceeevesesscss 8

SEPSIS

Perforacibn Viscera Hueca...eevvvosee. B8
Apendicitis.iceceeriiecrianearnvsnaeres 7
Pancreatitis.....cvvitvencniirccencnces S5

PROCESOS INFLAMATORIOS

Diverticulitis....eeeveveensencvnesaes 6
Amibiasis.cieresensinecrrnscencasssans
Colitis Cr8nica Inespecifiea.......... 1

D1IVERSAS

Perforacidn Neoplasia Colon.......... .
Angiodisplasi@..cuievecrvenneencnnnnnns
Cirugfia Aneurisma AOrta.....ceseaeessee
Sin Patologia Relacionada..........eqc.

o W

Fuente: Archivo Servicio de Patologia.
Hospital de Especialidades C.M.N. Siglo XXI
I.M.S.5. 1980-1989
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CONCLUSIONES

La isquémia del colon es una condicién clinica bien recong
cida la cual puede ocurrir de manera espont8nea o sea secunda--
ria a interferencia de la circulacibn colbnica.

En el Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacio--
nal se efectuaron en 10 aiios 1,530 autopias, se establecif el
diagn8stico de isquémia del colon en 178 pacientes. Aséyismo,
durante dicho perfodo, se hicieron 15,200 estudios de piezas
quirfirgicas y en 89 se¢ establecid el mismeo diagn8stico

La isquémia del colon ha sido una entidad que ha desperta-
do inter@s limitado pues se piensa en ella como secundaria a
trombosis mesentérica, cuando &sta es una de las mGltiples cau-

sas de dicha enfermedad.

Aungue la edad de presentacifn predomina en mayores de 50
afios, se encontraron pacientes menores de 20 ahos, siendo mis
frecuentes en hombres gque en mujeres. Se presenta con cuadro
de abdomen agudo; destacan ¢l dolor y la distensifn abdominal
gue no son patognbmicos y obligan a descartar otra patologia.

En el anflisis de las radiograffas &cl abdomen se encontré
dilatacién 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 mostrd imdgen clisica de colitis is
quémica en 3.

En 30 pacientes se les hizo colonoscopia y en 5 se documepn
t& isquémia del colon.

Las enfermedades asociadas fueron las que ocasionan compro
miso vascular, aungue también llama la atencidn que los proce--
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sos infecciosos desencadenan isquémia del colon.

En la mayoria de las veces, se encontraron lesiones de la
do derecho del colon, asociadas a enterocolitis lo gque hace
a lo publicado por Aguirre y colaboradores en 1983 (68). Sien
do esta frecuencia distinta a la sefalada en otros estudios
que encuentra un nfimero mayor de lesiones en el colon izquier-
do (4-8, 16, 32).

La evolucidn satisfactoria ocurre en los ¢asos en dque ho
se contamina la cavidad abdominal por contenido colbnico. Los
casos de complicacibn siempre fueron el compromiso vascular
que demuestra a la isquemia del colon como resultado de mGlti-
ples factores con base en la irrigacién, situacidn similar a
la que sucede con el riiidn, pulmén o encé&falo llaméndolos &rga
nos de chogue.

La mayoria de los pacientes fueron sometidos a manejo in-
tensivo.

Fue considerada la colitis isquémica come causa primaria
de muerte en 14 de 178 autopsias y en 105 contribuyd al dece--
so; en 59 fue un hallazgo incidental.

En 1950 Laurenstein denomina colitis isguémica a cuadros
de sufrimiento colénico caracterizado por palidez de la mucosa
y gangrena que desde principios del siglo se hablan documenta-
do en forma aislada.

Los fenOmenos fisiopatolfgicos diferentes dependen de la
etapa clinica de la enfermedad.

Es recomendable tener esta posibilidad en el diagnéstico
del dolor abdominal y hacen falta estudios prospectivos al res
pecto.
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