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PRESENTACION

La presente tesis se divide en dos partes, la primera es fa busqueda de
informacion de la literatura en los tltimes afios para tratar de realizar
una monografia que trata de integrar los aspectos més relevantes de la
patologia de la isquemia mesentérica desde los aspectos embriolégicos
anatomicos y funcionales de la circulacion mesentérica, asi como los
aspectos bioquimices, fisiopatolégicos y la posibles manejos de la
problemitica mas actual de dicho tema, se omiten por falta de espacio
el desarrollc detallade de las diversas patolegias en concreis
correspondientes de la isquemia mesentérica, perc se detalla los
posibles manejos de la misma.

[.a segunda parte de este trabajo abarca el estudic del manejo en el
tratamiento en el servicio de Cirugia General en los &itimos cuatro
afios con respecto a esta problemditica que aun en nuestros dias de
dificil diagnostico, con diversos criterios para su tratamiento adn sigue
siendo, para el cirujane un reto para tomar decisiones desde el
diagnostico, {rasmoperatoriamente y postoperatoriamente;, y a pesar
que fuerom pocos los pacientes en la muestra es concluyente gue la
experiencia de dia con dia en nuestros centros de salud es de vital
importancia.



ISQUEMIA MESENTERICA
INTRODUCCION

La insuficiencia vascular mesénterica, es un problema letal y frecuente, sin
embargo es causada por una oclusion de la microvascuilatura mesénterica o
vasoespasmo fisiopatologico de la microcirculacion mesénterica.

Diversos avances en el manejo de pacientes criticos y en estudios con
numerosos pacientes se reconoce el diagnéstico que sucumbe adecuadamente a
esta condicién (1).

Pero sin embargo, en menor grado la isquemia mesentérica (IM), a menudo no
se manifiesta claramente como un sindrome cldsico y que puede contribuir al
desarrollo de sépsis sistémica o al Sindrome de Falla Organica Muiltiple, siendo
un problema que se incrementa con mayor frecuencia en pacientes con estado
critico y que muchas veces pasa desapercibido (1).

El diagnédstico temprano de la oclusién de las arterias viscerales depende de
un alto grado de sospecha. Cuando se desarrolla dolor abdominat en forma
stibita en un paciente con edad suficiente para tener arteroesclerosis, con
cardiopatia subyacente, o que se sabe que tiene riesgos para la formacién de
embolias, debe de sospecharse el diagnostico de embolia visceral. Es tipico que
durante las primeras horas del dolor estén en desproporcion con los datos
clinicos, al examen fisico ei abdomen parecera relativamente normal y solo
después de pasar varias horas aparecera cierto dolor a la palpacién. Si el
paciente es revisado al inicio del padecimiento y se sospecha el diagnéstico,
estard indicado operar de inmediato.

En pocas ocasiones es conveniente evaluar la circulacion visceral por medio de
una arteriografia que serfa como método ideal, y también cuando el indice de
sospecha es bajo y existen otros diagnésticos no oclusivos probables { por
ejemplo; Bajo gasto cardiaco, Edo. de choque o la aparicidn de trombosis venosa
secundario a este tltimo).

Por lo general la oclusién mesentérica arterial se diagndstica en forma tardia.
Después de seis a 8 horas de a verse iniciado la isquemia, el diagnostico se
vuelve obvio cuando se desarrolla dolor abdominal y rebote, pero que en la
mayoria de los casos el diagnostico definitivo se realiza durante el
transoperatorio, y no antes de realizar el acto quirtrgico, pudiéndose
confundir con cualquier otra patologia que ocasione abdomen agudo.

También se le puede acompafar en su mayoria de los casos con inestabilidad
hemodinamica. Si el colon sufre, al examen rectal se es caracteristico encontrar
moco mezclado con sangre; sin embargo, puede observarse sangre abundante y
obscura.

Para el cirujano hasta hoy en la actualidad es un gran reto enfrentarse a estos
trastornos de la isquemnia mesenterica tanto desde su diagnostico, el plantearse
cuando utilizar la angiografia ante un paciente con una urgencia abdominal
aguda y ante la gran sospecha de trastorno isquémico mesenterico, esta
indicado realizar una Laparotomia urgente. Si el diagndstico se realiza en forma
temprana v el intestino atin es viable, se puede realizar embolectomia
trombectomia dependiendo el vaso y en casos necesarios la posibilidad de



realiza injerto autologos por ejemplo aortomesentrica, si el intestino ha estado
sin circulacion por muchas hioras suele no ser ya viable vy la tinica posibilidad
de tratamiento consiste en la reseccién de la porcion dafiada, con una entero
entero anastomosis o realizacién de estornas para posteriormente reconeccion
segun sea el caso. Lo mdés frecuente que toda fa porcidn de todo el intesting
irrigado por la arteria mesenterica sea no viable, lo que hace que el
padecimiento no sea susceptible de tratamiento. Si el intestino parece tener ura
viabilidad limitrofe, la reseccién debe de ser conservadora, se repara si es
posible y se realizara una segunda operacion a las 24hrs. (Second Look). Para
evaluar la viabilidad de la porcidon restante del intestino.

Ha de hacerse notar que en ciertas circunstancias en la que no se cuenta con Ja
precision del sitio de la lesion  por no contarse con estudios angiograficos,
dependerd de la experiencia del cirujano para la decision del procedimiento a
seguir segun los hallazgos transoperatorios, determinado de una manera
indirecta si se trata de lesiones oclusivas tanto arteriales o venosas como las no
oclusivas.

Se recomienda en la actualidad el uso de anticoagulacién con heparina a dosis
bajas 0 moderadas (si no lo contraindica la cirugia) en las primeras 24 a 48 hrs
despues de la operacidn, que se continuard durante dos a tres dias. Debido a
que esta indicada la anticoagulacién profilactica a largo plazo, inicidndose
tratamiento con Warfina después del periodo inicial de tratamiento con
heparina.

También el uso de antibidticos como mencionar otros que a final de cuenta es
de manejo interdisciplinario en el postoperatorio, sin dejar de mencionar Ja
impdrtancia que es de determinar el origen de la causa del padecimiento.



HISTORIA

A CONTINUACION SE HARA UNA BREVE RESENA DE LOS HECHQOS
HISTORICOS MAS IMPORTANTES DESDE EL SIGLO PASADO HASTA
NUESTROS DIAS TRATANDO DE ORGANIZAR LO MEJOR POSIBLE A
TRAVES DE LA HISTORIA Y TAMBIEN POR LAS MODALIDADES DE LA
PROBLEMATICA DE LA ISQUEMIA MESENTERICA.

PRIMERAS CONTRIBUCIONES
FINALES DEL SIGLO XIX

Allbut y R lleston; Atribuyen la primera descripcién de la oclusion vascuiar
mesentérica al Médico de Florencia, Antonio Beniviene (4).

En 1815

Hodson informo otro caso del Guy’s Hospital (37)

1843

Tiedman, hace descripciones ulteriores de los casos

1847(82)

Virchow y 1854 (43); La profesion Médica empieza a interesarse en verdad por
ese trastorno.

1875

LITTEN (48)

Publico sus investigaciones cldsicas sobre efectos de la ligadura de los vasos
meséntericos. También se inica la investigacion en animales.

1895

ELLIOT

Informé el primer caso en recuperarse después de la reseccién del intestino
infartado, probablemente a causa de trombosis venosa mesentérica, y
reanastomosandolas dos semanas después. {27)

HASTA ESTOS MOMENTOS SE CONSIDERABA QUE EL DIAGNOSTICO Y
EL TRATAMIENTO QUIRURGICO SE DEBIA PRINCIPALMENTE EN LA
LAPAROTOMIA EXPLORADORA.

PRIMERA MITAD DEL SIGLO XX

YA APRECEN NUMEROS ARTICULOS Y DIVERSAS REVISIONES DE LAS
CUALES SE HACE MENCION



1901
SCHNITZLER(67)
Reporto un caso de un paciente con dolor postprandial, con necropsia de
infarto de intestino delgado, por un trombo sobrepuesto por arteroesclerosis
as{ reportandose el primer caso de ISQUEMIA MESENTRICA CRONICA
1904
JAKSON y cols
Recopilan 214 casos de trombosis arteriai venosa y mixta. , que inciuyen 26
nuevos casos de ellos mismos (42)
1913
TROTTER
Publica su tesis “Embolism and thrombosis of Mesenteric veseles”, con
recopilacion de 360 casos de la oclusidn vascular mesentérica de su propia
institucidn, asf como de nivel mundial, reportando que el 53% de oclusion
arterial, 41% de oclusién venosa y el 6% de mixta, la principal causa, embolia
arterial.
1921
KLEIN (46)
Hace observaciones experimentales con respecto a la isquemia mesentérica
crénica, hasta ese momento y postula que:
1.Puede existir oclusién parcial, pero no se manifiesta por la circulacion
colateral, y puede haber presentacion ciinica si existe enfermedades
concaminantes que se agravan como enfermedades del corazén y de los vasos.
2.Esta circulacién puede ser viable para la vida pero no para la funcion.
3.Haciendo referencia de las lesiones que son desde moderada (mucosa)
hasta la necrosis pronunciada (paredes).
Dichas conclusiones con bases ya establecidas desde 1901 por SCHNIZLER

1923

COKKINIS (21)

Reporta 12 casos de oclusién vencsa crénica, atribuyendo sintomas
prolongados a la,"oclusién de los grandes vasos”. Postulando la aseveracion de
la circulacién colateral y concluyendo que; ésta circulacién era buena para
prevenir efectos funcionales o lo que quiz4 la lesion estructural menor.
Concepto que corresponde a la “Trombosis Venosa Mesentérica Subaguda” en
la actualidad.

1921

LOOP(49)

Senala que el trastorno se habia demostrado en 500 individuos y en 1940
BROWN (19) encontrd 722casos informados. Supervivientes de reseccion
intestinal, aumentando del misme odo ew ntunero que desde 24 casos en
1921 (46), hasta 217 en 1953 (53)

FA S



1944

RENDICH Y HARRINGTON (62)

Hacen la primera referencia de los hallazgos radiograficos para el diagndstico
del infarto intestinal. {60, 65) 1945-1950.

1940
MUNRRAY

Refiere el uso de la Heparina para mejorar la supervivencia en pacientes
sometidos a reseccién por trombosis mesenterica ( 57)

1945
Se hacen los primeros hallazgos sobre el efecto de la quimioterpéutica en los
vasos sujetos a dafio vascuiar.

1948

LAUFMAN

Hace la demostracion experimental del espasmo arterial residual después del
alivio de las oclusiones arteriales y venosas de los vasos mesentéricos.
Sugiriendo la vasodilatacion con la heparina para la supervivencia

1950

POTH

Publica los efectos benéficos de los antibidticos para supervivencia del daiio de
la isquemia mesenterica con las sulfas.

SEGUNDA MITAD DEL SIGLO XX
EPOCA MODERNA

1950

KLASS (45)

Se inicia el tratamiento de la Isquémia mesentérica. Con sus principios recién
desarrollados sobre la cirugia vascular para la embolia arterial mesentérica
superior.

Hasta esta época, el diagndstico se consideraba “ternprano”, si se establecfa
antes de que el paciente se volviera moribundo y permitia la reseccién del
intestino infartado y la probable supervivencia.

Creo el concepto de retorno del flujo sanguineo hacia el intestino isquémico,
pero viable y, lo que es de igual importancia el concepto de establecer el
diagnostico antes de que haya ocurrido el infarto. Reportando la experiencia de
un paciente al que solo le efectud embolectomia de la arteria mesentérica
superior  principal sin necesidad de reseccién intestinal muriendo por
insuficiencia cardiaca y en la necropsia revelé normalidad del intestino
delgado.

Cabe mencionar lo que describid en ese entonces......

....... "Aunque la etapa Optima para la intervencidn quirdrgica los signos fisicos
(y los datos radiogréficos) son escasos 0 quizd se encuentren, la historia estd
clara y es definida. La aparicién repentina de dolor intenso en la parte media
del abdomen que detiene al hombre durante su marcha, que lo hace sudar y
sentir que se desmaya y que, poco después, puede hacerlo expulsar una



evacuacion acuosa sanguinolenta, es una combinacién de sucesos que debe de
dar por resultado Laparotomia exploradora.......”

OCLUSION MESENTERICA ARTERIAL

1957

SHAW Y RUTLEDGE (71)

Refieren la sobrevida de un paciente después de la embolectomia sin recesion
intestinal: considerdndose el primero al haberse sometido a una embolectomia
de la arteria mesenterica superior con buenos resultados y sobrevida. Después
en 1960 STWART y cois (74), publicaron dos casos con buenos resultados, uno
de ellos fallecié y el otro que se efectud en 1951, este tltimo que sobrevivio ( con
reseccién de {leon), posteriormente se publicaron series de embolectomias que
sumaron 9 casos con buenos resultados en 1964(64) vy 19 sin resecciones
intestinales en 1961 (1) y 37 con y sin ella en 1971 (66).

1958

Nuevamente SHAW Y MAYNARD (70}

Publicaron el primer caso de revascularizacion, en trombosis de la arteria
mesenterica superior, con buenos resultados, que consistid  en
fromboendarectomia con sobrevida.

1963

BRITTAN Y EARLLEL (18).

Informaron de 4 «casos adicionales con 3 supervivientes luego de
tromboendarectomias, la ultima sigue sin igualarse en la actualidad.

1978

OTTINGER (59)

Dic a conocer 46 casos de trombosis de la arteria mesenterica superior.
Intentando la revascularizacién en 21 pacientes pero sélo uno sobrevivo. Sin
embargo el prondstico mas sombrio para los pacientes con trombosis de la
arteria mesenterica superior se atribuye por lo menos a dos de las arterias
esplacnicas principales ya referido por MIKKELSEN (55) desde 1957, Por esto
por lo que complica el proceso de revascularizacién y la mayor dificultad para
el diagndstico a causa del inicio mds gradual de las oclusiones agudas.

ANGINA INTESTINAL.

El concepto de angina intestinal fue descrito desde 1901 por SCHINITZLER
(67), al hacer observaciones de dolor postprandial prodromico durante meses
antes de la oclusion aguda. DUMPHY en 1936 (26), insiste sobre este patron
doloroso en mas del 50% de los pacientes con trombosis aguda, sugiriendo que
la mejorfa futura en le lratamiento de la trombosis de la AMS era la
revascularizacion durante la etapa de isquemia mesenterica crénica que
procede al acontecimiento trombético agudo.



ISQUEMIA MESENTERICA NO OCLUSIVA.

1930- 1940

Se hacen diversas publicaciones en Europa y Latinoamérica, en los que se
describia casos de infarto intestinal no preducidos por oclusion vascular
orgénica y que eran reversibles en sus etapas incipientes, atribuyéndoseles
probablemente a procesos anafildcticos y trastornos de la captlaridad vascular y
espasmos vasculares.

1943

THOREK (78)

Fue el primero en comprobar la necrosis intestinal en ausencia de oclusion
arterial o venosa.

1954

WILSON Y QUALHEM (89}

Describen 20 casos de enterocolitis hemorragica aguda, considerando que esta
era Ja que desencadenaba la trombosis mesenterica, por ser el resultado de la
desintegracion de los capilares intestinales.

1958

Se le atribuye a ENDE (28) la descripcidn inicial de la isquemia mesenterica no
oclusiva.

En su informe original, a la insuficiencia cardiaca grave con componente
principal quizé del espasmo vascular secundario, con el infarto del intestino
con en ausencia de oclusién vascular mesenterica.

Con los afios venideros se reconocid que podian ocurrir cambios semejantes
desp8es de crisis en estado de choque hipovolemico, arritmias cardiacas,
toxicidad por digitales, e insuficiencia adrtica (17,23,32). El factor comiin
supuesto se debid por la reduccion del gasto cardiaco con vasoconstriccidn
espldcnica subsecuente.

1959

GLOTZERY SHAW (33)

Consideraban que la patologia no ocusiva era una causa poco frecuente la
insuficiencia arterial mesenterica, constituyendo un 29% de los casos de sus
series publicadas.

En la década de 1970, diversas publicaciones reporian como causa de no
oclusiva hasta en 50%. (7, 86).

Para la década de 1980, el porcentaje reportado fue de 20 al 30%, atribuyéndose
al uso cada dia mas prolongado de vasodilatadores en las unidades de
coronaria intensiva y asi disminuyendo en la prevencion de la vasoconstriccion
esplacnica después de patologias cardiacas.



260

1 diagnéstico de la isquemia mesenierica no oclusiva se efectuaba casi siempre
n el transoperatorio o en las necropsias, en estos ultimos se encontraba
ntestino gangrenoso en ausencia de oclusion arterial o venosa.

se consideraba enfermedad mortal y era comun en el criterio médico que solo
como hallazgo casual  oportuno, serfa meritorio de un tratamiento mas
eficaz(43).
Sin embargo el optimismo de diversos autores que insistian en la necesidad de
realizar otros esfuerzos de manera mdas enérgica y novedosa, como en ciertas
situaciones, se mencionaba ya de las correcciones hemodindmicas de manera
rdpida, para tratar de prevenir la vasoconstriccidn espldcnica, con este mismo
razonamiento también se empiezan idear métodos. Como el bloqueo del
ganglio celfaco, manejos con anestesia epidural, administracion de
medicamentos endovenosos como vasodilatadores. Inyecciones intra arteriales
como fenoxibenzamina durante el acto quirtirgico en territorios de la arteria
mesenterica.
Pero a pesar de estas medidas iniciadas la sobrevida era baja (17 41 58 87).
Considerdandose los indices de mortalidad del 70 al 90%.

TROMBOSIS VENOSA MESENTERICA

KLEIN 1921 (46}

Y OTROS INVESTIGATDIORES

Habia descrito inicialmente la evolucién clinica variable que podia seguir la
trombosis venosa mesentérica vy distinguieron las entidades de la oclusion
arterial y oclusidn venosa.

Hasta entonces se consideraba la era de la causa principal de la isquemia
aguda antes de la no oclusiva.

1926 (21) COKKINS.

Informé que el 60% de los pacientes con infarto mesenterico agudo de su serie
experimento trombosis aguda.

1935 DONALSON Y STOUT (25)AS1 COMO WARREN Y EBERHARLD (84)
Fueron los que Hamaron la atencidn sobre la trombosis venosa mesentérica
como entidad definitiva en 1935.

1950.
En este decenio se consideraba que el 25 al 50% de los casos de trombosis

venosa mesentérica de tipo “agudgenico” o “primario” y que se presentaba
por primera vez en ausencia de factores precipitantes.

Desde entonces se han hechos diversas publicaciones para identificacién de
factores de hipercoagubilidad observados principalmente en las mujeres con la
ingesta de anticonceptivo orales en 1963 (61). Y en otros caso como la
deficiencia de la antitrombina I en 1975(33}), por otro lado como los
descubrimientos acerca de la relacion con las proteinas S y la proteina C en
1987(34), descubrimientos que han reducido el nimero de casos sin trastornos
contribuyentes identificables a menos del 20%.

10.



nbién en esta década ya se establecian como tralamiento ordinario /a
eccion seguida por la administracion en el postoperatorio inmediato de
parina con resultados mas o menos favorables (basados en estudios previos
sde 1949 por MURRAY publicados desde una década anterior 1940 (57)).

153

DONTAINE Y COLS (30)

escriben la primera trombectomia de la vena mesentérica superior con buenos
ssultados.

e han informados desde entonces muy pocas operaciones de esta clase por
jemplo en otros casos como la pancreatoduodenectomia  en 1968 por
VERGENTHELER (53) E INAHARA EN 1971(38,53).

CON RESPECTO A LOS AVANCES DE TRATAMIENTO DE LA IM.

Se han efectuado recientemente avances con goteo de papaverina en la AMS
en casos seleccionados (10) BOLEY Y COLS. EN 1992 que propusteron un
método individualizado ante los pacientes con trombosis venosa mesentérica
mediante incorporacion de técnicas diagndsticas y terapéuticas de aparicion
mas reciente en los dltimos 25 afios.

CON RESPECTO AL DIAGNOSTICO

Los progresos en las técnicas de imagen han aumentado en gran medida la
capacidad para el diagnostico en la trombosis venosa mesentérica antes de la
intervencién quirtrgica. El diagnostico angiogréfico en 1980 (77) por TEY que lo
demuestra en dos casos y hace su publicacion en 1981.

Por otro lado la identificaciéon por Ultrasonografia en 1979 (81)por VERBANK,
publicado en 1984 en los hallazgos de las derivaciones esplenorrenal y su
seguimiento.

El diagnostico por TAC por ROSEN en 1984 (63).

El diagndstico por resonancia desde 1990 (3) por KAWARIL describiendo
procedimientos no invasivos asi como con ayuda de la ultrosonografia mas
Resonancia como protocolo de seguimiento en el uso de Estreptoquinasas y
anticoagulantes.
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SQUEMIA MESENTERICA CRONICA

884

"OUNCILLMAN (24)

‘ue el primero que informa de la [squemia mesenterica cronica, en tres casos
le oclusién de manera cronica de ia attetia Inesentérica superior.

1901
SCHBITZLER
Describié el caso el caso de un paciente con dolor post prandial de larga
evolucidén que acabd por presentar trombosis aguda e infarto intestinal
1936
DUMPHY (26)
Reconfirma la entidad al confirmar los sintomas primonitarios consistentes en
dolor postprandial, pérdida de peso y alteraciones de la motilidad, en 7 de 12
pacientes que murieron de infarto intestinal.
1957
MIKKELSON (55)
Ideo el término de “Angina Intestinal” para describir este complejo sintematico.
1958
SHAW MAYNARD (70}
Ejecutaron la primera endarectomia para la insuficiencia mesentérica cronica
con buenos resultados.
1962
MORRIS Y COLS. (75)
Informaron procedimientos con mejores resultados, técnicas con derivaciones
con injertos con Dacrdn de la aorta infrarrenal la arteria mesentérica superior
1966
STONEY Y WYLIE (75).
Describieron la derivacién aortovisceral anterdgrada y, la tromboendarectomia
visceral transadrtica.
Previamente con dilatacidon de la estenosis tanto del tronco celiaca como de la
arteria mesentérica superior.
1991
BOLEY (8}
Publica nuevo articulo sobre nuevo test provocado en la insuficiencia
mesentérica cronica, basado en las prucbas de capacidad del otganismo para
incrementar el flujp sanguineo intestinal después de una comida de prueba,
ayvudaron a refinar la precisién diagnostica en este campo.

12.



DEFINICION

Habria que determinar primariamente que jos trastornos de la isquemia
mesenterica se pueden definir desde la insuficiencia Vascular mesenterica
hasta la isquemia mesenterica verdadera (JM).

La Insuficiencia Vascular Mesénterica (IVM), existe cuando disminuye el flujo
sanguineo, siendo insuficiente para mantener las necesidades nutritivas de uno
o mas Srganos Gastro- Intestinales. Usualmente es una consecuencia de la
reduccién del flujo sanguineo esplénico, pero también pude ser causado por
incremento en las demandas de los nutrientes, secundario a un estado
hipermetéabolico severo, como la sépsis.

En consecuencia la Isquemia Mesénterica es el siguiente paso de la insuficiencia
donde el aporte mencionado es nulo, con consecuencias catastroficas en los
aportes vitales tanto de nutrientes como del oxigeno, asf pues sus cambios por
el efecto de los mismos, hasta llegar a una muerte celular de la propia
celularidad del intestino, dependiendo del territorio vascular afectado.

Las causas de la IM son diversas, pero propiamente dicho, se habla de una
oclusion de la vasculatura de las arterias tanto intrinseca como extrinseca de las
mismas (oclusivas o no oclusivas), en forma aguda o crénica. En las que
también se habla de oclusion en las venas. Y sus manifestaciones dependeran de
los territorios afectados.
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EPIDEMIOLOGIA

En la actualidad la mayoria de los autores estan de acuerdo que el proceso vascular
primario  del intestino es una causa verdadera, aunque poco comun, de problemas
abdominales menos del 4 por 1000 operaciones abdominales agudas o 9 por 1000
admisiones. Segin estadisticas de los Estados Unidos de Norte América

Los procesos agudos extensos aun son enfermedades espectaculares con un elevado
indice de mortalidad. Pero es posible efectuar un mejor diagnostico con mejor y
tratamiento con mejor prondstico. (1)

En casos de isquemia segmentaria mas limitada como la colitis Isquemica(1), la curacion
es la regla cuando el trastorno se identifica y se trata en forma adecuada

Por tales razones es indispensable hacer diferenciaciones clinicas a la problematica, de
enfermedades espectaculares a minimas, por ejemplo la oclusién arterial a Ia venosa, a
los problemas no oclusivos o de flujo bajo. De los agudos a los cronicos, de las
circunstancias incidentales en la etapa final de la enfermedad primaria o hasta un
problema iatrégenico.

Por otro lado otros autores refieren que la isquemia intestinal aguda se diagnostica con
frecuencia frecuente. En estas condiciones representan de 1 de 1000 ingresos
hospitalarios (2)

La mortalidad luego de resecciones amplias por infarto mesentérico es mayor del 90%,
las revascularizaciones aumentan la sobrevida.

Desafortunadamente no existe en nuestro pais no existen datos estadisticos precisos de
esta patologia.
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EMBRIOLOGIA
ANATOMIA Y FISIOLOGIA DE LA CIRCULACION
MESENTERICA

EMBRIOLOGIA

Los vasos mesentéricos se originan en las arterias segmentarias

venirales

primrtivas

(FIG)

Conforme sigue el desarrcllc ocurre regresién de estas comunicaciones

primitivas salvo tres vasos mesentericos principales:

*LA DECIMA ARTERIA SEGMENTARIA;
QUE ORIGINA AL TRONCO CELIACOQ.
(ARTERIA CELIACA)
QUE RIEGA AL INTESTINO ANTERIOR.
*LA DECIMA TERCERA ARTERIA
QUE ORIGINA A LA ARTERIA MESENTERICA SUPERIOR
AMS.
QUE RIEGA LA INTESTINO MEDIO.

LA DECIMA PRIMERA
O LA DECIMA SEGUNDA.
QUE ORIGINA LA ARTERIA MESENTERICA INFERIOR

AMI
QUE RIEGA AL INTESTINO CAUDAL.
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ANATOMIA

TRONCO CELIACO
(ARTERIA CELIACA)
Se origina en la superficie de la aorta en el dmbito de los cuerpos vertebrales
(T12-L1).
Suele correr en sentido anterior y ligeramente hacia abajo a 1 o 2cm. Antes de
ramificarse en las arterias:

» HEPATICA PRIMITIVA.

e ESPLENICA.

o CORONORIA ESTOMATICA.
QUE SE ENCUENTERAN EN UN PATRON CLASICO HASTA EL 65%

LA ARTERIA ESPLENICA

Es una de las tres principales ramas del tronce celiaco
Los origenes aberrantes son raros y directos de la aorta, asi como de la arteria
mesenterica superior, coronaria estomdtica o hepética.
En el patrén tipico, la arteria esplénica a dos cm. de distancia del origen tronco
celiaco y corre hacia a la izquierda por una trayectoria tortuosa, antes de
ramificarse en multiples ramas.

La primera rama de la arteria esplénica es ta PANCREATICA DORSAL
{P13), que riega la superficie posterior o dorsal del pancreas. Y origina la arteria
PANCREATICA TRANSVERSA (PT), que riega el cuerpo y la cola del pancreas.
Esta también tiene comunicaciones con anastométicas con las pancreético
duodenales anterosuperior y gastroduodenal. En menor frecuencia tiene
comunicaciones con la arteria cdlica media o la AMS.

La arteria GASTROEPIPLOICA TZQUIERDA (GEI); se origina de la arteria
epiénica izquierda juntamente antes de las divisiones terminales de ésta.

Se encuentra dentro del epiplén y origina a la arteria EPIPLOICA [ZQUIERDA
(EI), que se comunica con la ARTERIA EPIPLOICA DERECHA (originada en la
arteria epiploica derecha)}, con la cual forman el arco de BARKOW.

Sergen también miltiples arterfas GASTRICAS CORTAS (VASOS CORTOS), de
la parte distal de la arteria esplénica y que riegan el fondo del estomago.

LA ARTERIA HEPATICA
En la mayoria de las personas es una rama del trono celiaco, en 10 a 18% de los
caos, la arteria hepdtica derecha nace en la mesenterica superior. Que se conoce
como “arteria HEPATICA DE ORIGEN COMBINADO”.
E n el 25% de los casos todo el riego hepatico proviene de la arteria
mesenterica superior (arteria hepética de origen combinado). Y en el 2% de los
casos directamente de la aorta.
Puede haber ramas accesorias que riegan parte de un lébulo individual.
Sin embargo en contraste con las ramas de otro origen, suele haber también una
rama para ese 16bulo proveniente del tronco celiaco.
Se encuentran grandes variaciones en las ramas intrahepaticas;

LA ARTERIA HAPATICA DERECHA (AHD), riega al i6bulo derecho y
suele hacerlo al I6bulo caudado.
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El riego del iobulo izquierdo proviene de la arteria HEPATICA MEDIA e
IZQUIERDA.

LA AHI puede originarse en las arterias coronarias estomdquicas, contar con
ramas accesorias de estas, hasta en un 26% de los casos.

LA ARTERIA GASTRODUODENAL (GD)

Es la primera rama de arteria hepética comtn en cerca de 75% de los casos, en
menor frecuencia se origina de la arteria hepética derecha (10% de los casos), de
la arteria hepdtica izquierda en un 10 al 12% o. Rara vez de la AMS por medio
de una arteria hepdtica comun de origen combinado.

Las ramas terminales de la arteria GD son las arterias GASTROEPIPLOICA
DERECHA Y LA PANCREATODUODENAL ANTEROSUPERIOR Y
POSTEROSUPERIOR.

La arteria que se comunica con la arteria GEI originada en le 90% de los casos
de la arteria esplénica.

LA ARTERIA PANCREATODUODENAL POSTEROSUPERIOR (PDPS)

O ARTERIA RETRODUODENAL.

En el 50% de los casos o en la arteria gastroduodenal (25%) que riega la parte
proximal del duodeno.

Las arterias pancreaticoduodenales tanto como las anterosuperior y las
posterosuperior establecen comunicaciones anastométicas con las arterias
pancreaticoduodenales anteroinferiores y  las  posteroinferiores
correspondientes que se originan de la AMS.

LA ARTERIA CISTICA

Nace de la arteria HD en un 45 a 50% de los casos y tiene origenes menos
frecuentes en la arteria HD de origen combinado (10%) o, raras veces en la
arteria GD en menos del 2% de los casos. En un 20 a 25% de los casos la arteria
puede estar duplicada y ambas ramas provienen de las arterias hepaticas
derechas separadas.

LA ARTERIA ESTOMAQUICA DERECHA

Es la tercera rama principal del tronco celiaco.

Se origina en este tltimo en mds del 90% de los casos y en un 3 a 4% de los
casos de la aorta.

Su divisién posterior se anastomosa con la arteria PILORICA a lo largo de la
curvatura menor del estémago.

Las ramas géstricas izquierdas accesorias se pueden originar del tronco celiaco
0 en la arteria esplénica.

Enel2% dela AHL

Nace de la coronaria estomaquica, en un 12 a 14% adicionales existe una arteria
hepética izquierda accesoria que se origina directamente de la coronaria
estomaquica.
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Fig. 2. El tronco celiaco vy sus variaciones anatdémicas. A, patron clasico. 5, arteria hepati-
ca derecha de origen cambiado que surge de Ia arteria mesentérica superior( C, arteria hepatica
comun de origen cambiado que nace de la arteria mesentérica superior. D, arteria hepatica iz-
quierda de origen cambiado que nace de la arteria coronaria estomdguica. LH = arteria hepatica
izquierda; RH = arteria hepatica derecha; aRH = arteria hepatica derecha accesoria; LG = arte-
ra coronatia estomaguica; SM = arteria mesentérica superior; S = arteria esplénica; GD = arteria
gastroduodenai.



ARTERIA MESENTERICA SUPERIOR (AMS}
Se origina en la aorta a un cm. del tronco celiaco.
Por lo general a nive] de L1.
Corre hacia abajo vy a la derecha para terminar a nivel del ciego como la arteria
ilieocélica.
Las ramas principales de la AMS son;
o ARTERIA PANCREATODUODENAL INFERIOR.
¢« ARTERIA COLICA MEDIA.
e DE4 A6 RAMAS YEYUNALES
» DE9 A 13 RAMAS PARA EL ILEON.
e LA ARTERIA ILEOCOLICA.

LA ARTERIA PANCREATODUODENALES INFERIORES.
Es una de las primeras ramas de la AMS
Se origina como dos ramas separadas en un 60%.
Como en u tronco comun en 40%.
Antes de dividirse para formar las ’D Al y PD PI, que se anastomosan
con las superiores correspondientes del tronco celiaco.

LA ARTERIA MESENTERICA INFERIOR (AMI)
Suele ser el més pequefio de los de los vasos arteriales mesentéricos.
Se origina en la aorta ventral a unos 6 a 7 cm. Por debajo de la AMS.
A nivel deL3
Riega a el intestino caudal con inclusion de la parte distal del colon
transverso colon descendente y porcidn sigmoidea y ademas del
recto.

LAS RAMAS PRINCIPALES DE LA AMI SON;
e ARTERIAS COLICAS IZQ)
o ARTERIA SIGMOIDEA.
o HEMORROIDALES.

LA ARTERIA COLICA IZQ. O RAMA ASCENDENTE DE LA AMI. Establece
comunicaciones  anastomdticas con la AMS, por medio de las arterias
marginales, lo mismo que comunicaciones adicionales variables que se
encuentran dentro del mesenterio.

La rama ascendente llega al dngulo esplénico en el 80 -85% de los pacientes y se
extiende ala parte media del colon transverso en un 15-20%

Es grande la variabilidad del riego sanguineo, del &ngulo esplénico del colon, y
de la arteria célica media puede ser la predominante o solo una contribuyente
de sangre para esta regién. Dado que como se observé con anterioridad el
origen de la arteria celiaca media puede producirse en las ramas del tronco
celiaco o de la AMS. El riego del &dngulo esplénico puede depender de la
integridad de los vasos més proximales, mas que el riego mds frecuentemente
proveniente de Jla AMI.
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Cuadro 1. Anatomia vascular normal y vanante

Vaso

Inerdencn

Celtacos

Tras ramas (cldsicas)
Cuatro ramas con inclusidn de la arteria pancredtica dorsal
Tronco cekaco mesentérico

Hepaticos

Arteria hepatica comun proveniente del tronco celiaco
Artena hepdtica comun proveniente de la SMA
Arteria hepdtica derecha de origen cambiado
Preveniente de la SMA

Proyeniente de la aorta

Arteria hepédtica izquierda de origen cambiad

Proveniente de la coronaria estomaquica
Provertente de la SMA

Arteria hepatica derecha accesoria
Arteria hepdtica izquierda accesoria

o]

Gastricos

Artena coronaria estomaquica

Proveniente de fa arteria celiaca

Provenients de la aoria

Ramas accesorias provenientes de 1z arteria hepética izguierda
0 que van hacia ella

Artena pitdnca

Proveniente de la arteria hepédtica proptamente dicha

Proveniente de ias arterias hepaticas izquierda ¢ media

Proveniente de la arteria hepatica derecha

Proveniente de ia arteria gastroduodenal

65 a 75%
50 10%
< 1%

75 %
25%
17 a 18%
10 a4 18%
< 2%

iba 18%
11al2%
2.5%

7 a 8%
25%

Q0%
3%
23%

4G%
40%
10%

8%

SMA, arteria mesentérica superior.



Las ramas para el colon sigmoideo pueden originarse en las ramas ascendentes
media v descendente de la AML
La arteria rectal superior es la continuacion distal de la AMI, que se divide a
menudo en dos ramas:

» La derecha, de mayor tamafo que riega las porciones dorsales y

lateral del recto.

e Y la lzquierda, que riega por lo general fa porcion ventral de este.
PATRONES DE FLUJO COLATERAL.

Los patrones de flujo colateral entre los vasos mesentéricos, de los vasos
mesentéricos a la circulacién general no mesenterica son numerosos. A causa
de las fuentes potenciales multiples del flujo colateral, deben ocluirse o©
experimentar o estenosis importantes de los tres vasos principales para que
sobrevenga isquemica mesenterica.

La angiografia permite demostrar a menudo con detalle el reclutamiento del
flujo sanguineo colateral v la anatomia de los vasos colaterales.

Aunque los vasos colaterales suelen ser pequefios y ocultos desde el punto de
vista angiogréfico en la circulacidn no enferma, cuenta con el potencial de
aumentar notablemente de tamafic cuando se requiere un mayor flujo
sanguineo.

FLUJO COLATERAL ENTRE EL TRONCO CELIACO Y LA ARTERIA
MESENTERICA SUPERIOR.

La via primaria potencial del flujo sanguineo entre el tronco celiaco y la arteria
mesénterica superior es a través de la arteria gastroduodenal (GD) vy
pancreatico duodenal (PD), hay comunicaciones extensas entre la arteria GD 'y
ramas de la AMS, y las més frecuentes son las que ocurren con la art. PDL Sin
embargo debe de considerarse la posibilidad de variaciones anatémicas cuando
se valore la colateralizacion. Las comunicaciones potenciales se pueden alterar
de manera impresionante, por ejemplo cuando la art. GD se origina de la AMS,
mas que del TC. El arco de BARKOW forma una comunicacién potencial entre
las ramas epiploicas la AMS y las ramas del TC .

Otros  origenes potenciales del flujo sanguineo colateral son los vasos
aberrantes como la arteria hepatica derecha de origen combinado, las arterias
pancredticas 0 una arteria cSlica media que se origina del tronco celiaco.

Una comunicacién poco frecuente pero bien descrita es el arco de BUHLER,
comunicacion directa entre el TC y la AMS, que representa una persistencia de
las arterias segmentarias ventrales embrionarias.

FLUJO COLATERAL ENTRE LAS ARTERIAS MESENTERICAS SUPERIOR E
INFERIOCR.

T 'JS et s icatia-Tala el
Ak

~ a i
CVLLLUB UL UL LICo Tl it

re s mesenterico superior e inferior presentan
variaciones importantes que deben de ser conocidos por cirujanos que tratan
problemas vasculares del intestino. Estas conexiones incluyen las arteria
serpiginosa y las comunicaciones entre la arteria célica media vy las ramas

colicas izquierdas. El conocimiento preciso de la circulacion colateral del colon
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y del intestino delgado es importantc durante la reconstruccion de fa aorta
abdominal.

Un tronco importante de la AMS conocido como la arteria cilica media
accesoria(13sha), ha sido denominado también arteria anastomaética central del
colon, arteria marginal, arteria mesomesentérica, arteria célica media izquierda
colateral, arteria de Drummond, arco de Riolando arco de Teves y arteria
serpeginosa mesentérica. Esla profusion de nombres ha causado confusion
sobre este vaso en la bibliograffa. El término preferido de los cirujanos
vasculares es el de arterin SERPIGINOSA MESENTERICA (8,ldshack). Lsta
arterfa constituye ura comunicacién vital entre los sistemas AMS ¢ AMIL. Fste
fronco conecta la rama ascendente de la arteria cSlica izquierda directamente
por un vaso anastomotico central de la circulacién mesentérica superior, con
una rama naciente de dicha arteria en e} exiremo proximal al origen de ia
arteria célica media. La arteriz serpeginosa es distinta de la arteria de
Drummond, que transcurre de manera més periférica en el mesenterio.

Otra red de comunicacién importante entre los circuitos AMS y AMI es la
arteria marginal de DRUMMOND, descrita original mente por Von Haller en
1786. Este vaso conecta la rama izquierda de la cdlica media (circulacién AMS)
con la rama ascendente de la cdlica izquierda (circulacion AMI). Este vaso es
mas bien constante a lo largo del colon transverso y descendente pero puede
faltar en la regién del colon ascendente en el 5% de los individuos, en la region
del colon sigmoide en el 20% de los individuos y en la unién recto sigmoidea
aun mas frecuente (18shac). En la flexura esplénica, la rama izquierda de la
arteria colica media y la arteria colica izquierda de la mesentérica inferior se
anastomosan para dar continuidad a la arteria marginal de Drummond. Este
sitio de unién se conoce como el punto de GRIFFITHS (95). Griffiths advirtié un
segmento critico en este vaso en la regién de la flexura esplénica, donde la
andstomosis podria ser marginal o faltar el 5% de las veces. Su observacion que
la arteria célica media estaba ausente en el 20% de los individuos enfatizé Ia
importancia de la célica derecha de la AMS v los vasos hipogastricos cuando se
debe de sacrificar la arteria mesenterica inferior en estos pacientes.

Cuando ocurre oclusiéon de la AMS o de la AMI, pueden aumentar de tamano
en forma importante. El arco de Riolando se encuentra en el espesor del
mesentério, pero su localizacién es mas central y suele unir a las arteria cGlica
media e izquierda como sea mencionade. Otros autores mencionan a presencia
de un tercer vaso colateral (aparte del arco de Riolando y la de Drummond),
mencionandola como una arteriza mesenterica tuortuosa o errante, que puede
presentarse en realidad como un Arco de Riolando dilatado o un conducto
anastomotico definido separado dentro del mesenterio. Desde el punto vista
angiografico se origina como un conducto tuortoso aumentado de calibre entre
la AMS y la AMI vy, cuando se encuentran. indica casi siempre estenosis u
oclusion arteviales viscerales. (CQN).

Un aspecto importante de la angiografia mesentérica es el estudio de toda la
serie no s6lo de la radiografia que tenga el mejor opacamiento vascular. De esta
manera suele ser posible identificar la diceccion del flujo por los vasos
colaterales. Si se demuestra, por ejemplo, un gran arco de Riolando, el
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opacamiento de su porcién inferior sugiriere enfermedad de la AMS, en tanto
que la opacificacién hacia arriba suglere afeccién de fa AMI.

Es de importancia critica conocer las variaciones anatdmicas potenciales,
lo mismo que las vias de colateralizacion, para interpretar apropiadamente los
angiogramas viscerales.

COMUNICACIONES ENTRE LAS ARTERIAS HIPOGASTRICAS Y LA AMI
La arteria rectal media y la arteria inferior, ramas de la hipogdstrica conectan la
circulacion sistémica y los circuitos viscerales por medic de arteria rectal
superior rama de la AML

Otros circuitos colaterales para la circulacidn mesentérica provienen de las
arteria esplénica y se dirigen hacia la colica 1zquierda desde la circulacién
iliolumbar y las epigastricas superior e inferior a través de ia circunfleja iliaca
y las arterias femorales. Aunque Jas comunicaciones parictovicerales pueden
ser escasas e infrecuentes, ocasionalmente estas comunicaciones mantienen la
viabilidad intestinal incluso ante la presencia de oclusién total de los troncos
mayores, celfaco, AMS e AML.

B
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Artaeria marginal
de Drummond

Arteria marginal de Drummend v arco de Rioclano, gue forman comunicaciones anas-
tomaticas entre las arterias mesenténicas supenor e inferior.
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FISIOLOGIA DE LA CIRCULACION
MESENTERICA

En condiciones basales la circulacion mesentérica recibe aproximadamente un
cuarto del gasto cardiaco(13s), es por esto una de las circunstancias mads
importantes del organismo en términos de proporcidn del flujo sanguineo. La
circulacién mesentérica es funcionalmente compleja, y su ocultamiento dentro
de la cavidad peritoneal dificulta su evolucion objetiva. Por lo tanto es
relativamente poco lo que se sabe de la fisiologia. Esta carencia se ve refiejada
en las dificultades para el diagnostico y manejo de algunos trastornos
vasculares mesentéricos.

El flujo sanguineo para los Organos gastrointestinales localizados dentro del
abdomen es conocido como circulacién espldcnica debido a que los nervios
espldcnicos transcurren paralelos a sus respectivas arterias, hasta esos drganos.
La circulacién esplacnica irriga no sélo al estémago, el intestino delgado y el
colon, sino también el pancreas, el higado, el bazo el epiplon mayor y los tejidos
mesentéricos. El término de circulacién mesentérica designa sdlo a la
circulacién intestinal. Debido a que la mayorfa de los trastornos vasculares
esplacnicos afectan principalmente a los intestinos.

ANATOMIA FUNCIONAL

La arteria mesentérica superior {AMS), el tronco celfaco (TC) y la arteria
mesentérica inferior (AMI} son los circuitos mayores que componen la
circulacién espldcnica. La AMS aporta la mayor cuota de flujo sanguineo al
lecho esplécnico. Ramas de este gran vaso visceral penetran en la pared
intestinal y se arborizan progresivamente en ramas mas pequefias. Cuando el
didmetro vascular alcanza aproximadamente de 25 micras, esas arterias se
convierten en arteriolas. Cada arteriola contienen una capa de misculo lise, con
alta respuesta a determinados estimulos. Los cuales afectan al didmetro interno
de éstas. Debido a que la resistencia vascular es inversamente proporcional a la
cuarta potencia del radio de un vaso, un pequefio cambio en el didgmetro
interno produce grandes cambios en la resistencia al flujo sanguineo (28S5). Las
arteriolas, que han sido denominadas vasos de resistencia, son los mayores
moduladores y determinantes del flujo sanguineo intestinal (19,205).

Las arteriolas se dividen para convertirse en capilares. A través de la fina pared
capilar se produce el intercambio de fluidos, oxigeno, electrélitos y nutrientes;
estos vasos capilares se denominan vasos de intercambio y constituyen el lecho
nutriente. Bl monto del intercambio depende principalmente de la superficie
del 4rea de capilares perfundidos, debido a que sélo una pequefia porcién del
nimero total de capilares esta perfundida en un mismo momento (285). Un
esfinter precapilar situado, en la unién arteriocapilar, controla la entrada del
flujo sanguineo en cada unidad capilar. Este esfinter juega un papel limitado
con el control de la resistencia vascular, pero es el principal mecdnismo
modulador en la determinacion de la distribucién del flujo al lecho nutriente,
para el intercambio de oxigeno y ofras sustancias. Los esfinteres precapilares
son también responsables de fos Shurs fisioldgicos, ese importante fenémeno
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normal por el cual el flujo sanguineo puede ser redistribuido de un lecho
nufriente al otro (605).

Las venas y vénulas situadas distalmente al lecho capilar contienen la mayor
parte de la sangre de la circulacion mesentérica y sirven como lecho de
capacitancia para el organismo. Las paredes de estas vénulas son mucho mds
finas proporcionalmente contienen més musculo liso que sus correspondientes
arterias, v ofrecen poca resistencia al flujo sanguineo. El ejercié y otros estados
de elevada actividad simpética aumentan el tono del mdusculo liso en las
vénulas y venas mesentéricas. Una gran cantidad de sangre puede, por lo tanto,
ser conducida rdpidamente desde el repertorioc mesentérico a la circulacion
general. Ademds, un incremento en el tono venoso da como resultado la
elevacidon de la presion en el lecho capilar. El incremento de Ja presion
hidrostatica capilar media aumenta la proporcién del movimiento de liquidos a
través de la pared capilar y contribuye al edema de la pared intestinal y a la
acumulacién intraluminal de liquido en los estados patolégicos de
hiperactividad simpatica.

FLUJO SANGUINEO ESPLACNICO

Puede fluctuar entre 10y 35 % del gasto cardiaco segtin magnitud, tiempo y
composicién de la ingestion de alimentos. Las mediciones absolutas del flujo
sanguineo medio en el tronco celfaco y la AMS en humanos que se han
revascularizado varian entre 300 y 1200ml/min. (3.13.14.17cqn), estos valores
son de los més altos de tipo de variacién. Se pueden obtener valores similares
de manera no penetrante mediante métodos ultrasénicos que combinan de los
vasos y de la velocidad en tiempo promedio (5¢). En reposo el lecho
mesentérico de salida manifiesta resistencia de intermedia a alta con flujo
diastdlico bajo y un componente de inversion de fligo. Con la alimentacidn se
observa un flujo anterégrado a través del cicle cardiaco tipico de los lechos de
baja resistencia y dilatados al maximo. Mds atn la tasa de la impedancia
caracteristica (resistencia al flujo oscilatorio) en refacién con la resistencia
(resistencia al flujo medio) que de manera observacional se ha visto que estas
resistencias se encuentran mas elevadas en las reconstrucciones mesentéricas
que en cualquier otro injerto de derivacion periférica

REGULACION DEL FLUJO SANGUINEO MESENTERICO

Si hubiese un medio efectivo para controlar el flujo sanguineo, este deberfa de
ser un tono basal inirinseco de la musculatura lisa vascular. El grado de tension
del musculo liso vascular del intestino es la expresidn entre el balance de las
fuerzas opuestas de relajacidn y contraccién que actdan sobre el tono basal
intrinsico de este midsculo. La vasodilatacién activa es la resultante de la lisis
del tono basal intrinsico del musculo liso. La vasoconstriccion resuita a su vez
de cambios que ocurren en la oposicién de fuerzas de relajacién y contraccion
favoreciendo a esta altima.

En afios resientes se habla de una tedrica de Ja VASOREACTIVIDAD donde
mencionan que los vasos mesentéricos son los mds reactivos del cuerpo (desde
los afos 70s) (22}. En forma experimental en comparacion de las arterias caninas
y del hombre en forma de in vitro cbservaron que reaccionan de manera
enérgica a la administracién de Adrenalina, Prostaglandinas 2alfa, y a la
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Bradicinina, y experimentan menos relajacién de pendientes del endotelio de
sus contrapartes pulmonares, periféricas o coronarias. (20.21¢c).

Por otro lado de manera In vivo ocurren disminuciones importantes del flujo
sanguineo como acompafantes de agentes farmacoldgicos muy diversos entre
ellos agonistas alfa adrenérgicos algunas prostaglandinas y leucotrienos,
acetilcolina, serotoninan, vasopresina, angiotensina II, somatostatina, digoxina
y endotelinas1-3(1.8.15.23¢).

La hiperactividad de los vasos esplénicos explica, en parte las amplias
fluctaciones, del riego sanguineo que se observan entre el estado de ayuno y el
estado postprandial, lo mismo que el sindrome sorprendentemente
frecuentemente de isquemia No oclusiva y vasoespasmo (2.7.16¢).

Los cambios en el flujo sanguineo intestinal son influidos por ntimeros factores
intrinsecos e extrinsecos que operan de manera simultanea.

CONTROL EXTRINSECO

El control extrinseco estd mediado por factores hemodindmicos generales, por
el sistema nerviosos auténomo y por sustancias neurohormonales circulantes.
Los factores hemodinamicos generales que influyen sobre el flujo sanguineo a
todos los organos son; la presién arterial sistémica, el gasto cardiaco v el
volumen sangtiineo. La reduccién de algunos de esos pardmetros puede
resultar en la disminucién del flujo sanguineo al intestino.

El intestino inervado extensamente por fibras del sistema nervioso
parasimpatico provenientes del nervio vago, y por fibras simpaticas
provenientes de los nervios esplacnicos. La estimulacion vagal altera la
motilidad intestinal " pero tiene poca influencia en el flujo sanguineo
mesentérico. Las alteraciones mediadas por el vago en la secrecion y
motilidades intestinales tienen, sin embargo, efectos metabdlicos vy mecénicos
que influyen de manera indirecta en el flujo intestinal.

El control vasomotor de la circulacion mesentérica estd mediado principalmente
por el sistema nervioso simpatico. Aun cuando existen receptores beta-
adrenérgicos, predominan los alfa receptores. La estimulacién simpatica causa
una contraccion intensa del musculo liso arteriolar, lo cual arroja como
resultado un incremento de la resistencia vascular y una significativa reduccion
del en el flujo sanguineo intestinal.

La funcitn fisiolégica, mas importante de la vasoconstriccién simpatica del
intestino es la disminuir el flujo sanguineo espldcnico durante breves periodos
de ejercicio intenso u otras actividades que requieran flujo para el musculo
esquelético, el corazén y el cerebro. La estimulacién simpatica puede
desempefiar un papel importante puede desempefiar un papel agravante en la
isquemia mesentérica aguda. La descarga simpética continua puede ocasionar
vasoespasmo mesentérico persistente, inciuso  después de que la causa
subyacente de la hipoperfusién intestinal ha sido corregida(11S).

Numerosas sustancias neurohormonales circulantes afectan la vasculatura
mesentérica, pero la funcién exacta de cada una de ellas es atin desconocida.
Diversas drogas también influyen en la circulacién mesentérica y son
importantes para su usc potencial en el tratamiento de sindromes isquémicos
mesentéricos como por su accion en el flujo sanguineo intestinal, lo cual puede
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ser evidenciado cuando la droga es utilizada para el manejo de otros
problemas.

La catecolamina Noradrenalina produce de manera predominante
estimulaciéon de los receptores alfa-adrenérgicos y constriccion  vascular
mesentérica. Un efecto parecido es producido por drogas alfa-estimulantes
sintéticas como la Metoxamina, el Metaraminol v la Fenilefrina. Los agentes
bloqueantes alfa como la Fentolamina, causan vasodilatacion intestinal. Como
con otras drogas se puede causar significativos descensos de la presion arterial
sistémica, la administracién de Fentolamina por via parenteral puede provocar
un descenso del flujo sanguineo intestinal incluso cuando existe vasodilatacidn
mesentérica local.

El Isoproterencl, un estimulante beta-adrenérgico, incrementa el flujo
sanguineo intestinal a menos que la presion arterial sistémica descienda a un
nivel tan bajo que se vea reducido el flujo sanguineo regional la respuesta
vasodilatadora al Isoproterenol es bloqueada por el Propanoloi, un beta-
antagonista. La Adrenalina que tiene efectos estimulantes tanto alfa como
beta-adrenérgicos, produce efectos variables en el flujo sanguineo mesentérico.
En bajas concentraciones la Adrenalina es vasodilatadora intestinal, mientras
que en concentraciones elevadas produce vasoconstriccion, dado que los efectos
alfa predominan sobre los efectos beta de la vasodilatacion. La Dopamina
origina vasodilatacidn por estimulacion de receptores dopaminérgicos en la
vasculatara mesentérica. Niveles  de Dopamina superiores a los 10
microgramos/kg/min. producen un efecto alfa estimulador que origina
vasoconstriccidn mesentérica.

La Histamina produce vasodilatacion mesentérica cuando es administrada por
via arterial como por via intravenosa. También proveca contraccion del
musculo liso vascular intestinal, un efecto que puede limitar el incremento del
flujo sanguineo intestinal originado por vasodilatacion(545). La Serotonina (5-
hidroxitriptamina) se produce en grandes cantidades en el intestino y se ha
propuesto un papel fisioldgico para esta sustancia en la circulacién mesentérica
(58). Las respuestas vasculares a la administracién exdgena de la serotinina
ocurre sélo a altas concentraciones, no obstante, y son en extremo variables. La
Bradiquinina produce vasodilatacion intestinal.

La Vasopresina y la Angiotensina son péptidos que proceden una potente
vasoconstriccion en la circulacién intestinal en dosis que corresponde a niveles
medios en estados fisiopatldgicos tales como el shock cardiogénico(575). El uso
terapéutico de la Vasopresina para controlar el sangrado proviene de lesiones
arteriales intestinales y de vérices esofdgicas ha sido bien establecido{1.505).
Un gran nimero de hormonas gastrointestinales y pancredticas influyen el flujo
sanguineo intestinal. El andlogo sintético de la Gastrina, la Pentagrastrina,
reduce la resistencia vascular mesentérica e incrementa el flujo sanguinec
intestinal. Es dudoso, no obstante, cual de los efectos de la Pentagasirina es
compartido por las Gastrina naturales{665). Estudios en animales sugieren que
la Secretina causa vasodilatacién, pero su infiuencia en el control fisioldgico de
la vasculatura mesentérica humana permanece obscuro(31S). La respuesta al
Glucagdn es variable. Se ha informado que la Colecistogquinina produce, en
diversas circunstancia, tanto vasodilatacién como vasoconstriccion. El papel
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:0s de las propiedades vasoactivas de e
cido(45).
drogas causan vasodilatacion intestinal por relajacion directa del
o liso. Dos de estas drogas, la Talazolina y la Papaverina, han sido
ias en el tratamiento clinicamente en el tratamiento de la insuficiencia
ar mesentérica(125). La Talazolina tiene un modo de accién mas rapido y
to es preferida para la inyeccién arterial en bolo. La Papaverina es mas
1 v efectiva para la infusién intraarterial continua debido a que es casi
aente inactivada al pasar por primera vez por’el higado(95). La efectividad
Papaverina se debe a su potente accion de la enzima Fosfodiesterasa, la
es necesarta para la degradacion de la adenosinmonofosfato ciclico (AMD),
odulador de la relajacién del musculo lise vascular (FIG).
Jitropusiato de sodio produce relajacidn del muscule liso vascular por
dn directa. Es comunmente utilizado en el tratamiento de las crisis
ertensivas sistémicas y produce un efecto vasodilatador extremadamente
to, que puede ser monitorizado a través de la presion arterial sistémica y
4 libre de taquifilaxia. La cafeina es un vasodilatador, pero su respuesta
scular puede ser compleja debido a un aumento asociado del tono simpatico.
tras drogas relajantes del muscule liso incluyen el Nitrato de sodio y la
minofilina.
a Digoxina produce una significativa vasoconstriccidn intestinal y disminuye
1 flujo sanguineo mesentérico(235). Esta droga, de uso comin, ha sido
mplicada como un factor predisponente para el desarrollo de isquémia
mesentérica no oclusiva(24). La Ergotamina provoca un incremento de la
resistencia vascular v ha sido asociada con la isquemia mesentérica cuando es
utilizada para el tratamiento de la migrafia (345).
La ProstaglandinaEl estimula la formacion de AMPc y provoca vasodilatacion.
Este agente ha sido utilizado para mejorar fa visualizacién angiogréfica de la
vasculatura esplécnica y recientemente su uso ha sido definido para su
aplicacién terapéutica en los trastornos vasculares mesentéricos(185).

REGULACION INTRINSECA

La regulacién intrinseca de la circulacién mesentérica es efectuada por
mecanismos locales que permiten un control momento a momento del flujo
sangufneo intestinal. El mecdnismo inirinseco es mejor explicado por
mecanismos metabdlicos y miogénos.

REGULACION METABOLICA

La teorfa metabdlica de Ja regulacién intrinseca vincula la disponibilidad local
de sangre con los requerimientos nutricionales  de los tejidos (33,37,425).
Condiciones que resultan de un excesivo consumo de oxigeno, relativo a su
aporte, provocan acumulacién de metabolitos y  disminucion en su nivel de
liquido intersticial. La elevada cantidad de metabolitos y la deplecion de
oxigeno producen la relajacion del musculo liso arteriolar e incrementan la
perfusion tisular. El aporte de oxigeno y la demanda son, de este modo, la
hipoxia tisular parecerfa actuar de manera directa. Las alteraciones indirectas
son las resultantes de cambios en el tono y motilidades intestinales. El papel
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elativo de los metabolitos v del oxigeno tisular en el mantenimiento de una
wdecuada oxigenacion celular no ha sido establecido(315).

REGULACION MIOGENA.

De acuerdo con la teorfa de la tegulacion intrinseca el tono del musculo
vascular es alterado por los receptores de la tensién arteriolar en respuesta a
cambios de la presidn transmural. El aumento de la presidn transmural induce
vasoconstriccién arteriolar, aumento de la resistencia vascular y disminucion
del flujo sanguineo. A la inversa, una disminucién en la presidon transmural
provoca vasodilatacion, disminucidn de la resistencia vascular e incremento del
flujo sanguineo. El resultado de esta regulacion es el mantenimiento de una
presién capilar constante con minimas alteraciones en el intercambio
transcapilar de fluidos (25,41,615). El sistema de control micgéno es el factor
principal en el mecdnismo protector denominado autorregulacion, el cual
refiere la capacidad de la circulacién mesentérica de mantener de manera
uniforme el flujo sanguineo intestinal en presencia de amplias variaciones de la
tensién arterial sistémica (428). El flujo sanguineo en las vellosidades
intestinales permanece constante atin cuando la presion de perfusion disminuya
desde 100 hasta 30mmKg(465).
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INSUFICIENCIA VASCULAR MESENTERICA

La isquemia mesentérica se define como un estado de perfusion insuficiente
necesario para las demandas metabdlicas en uno o méas de los Grganos
alimentados por la circulacién mesentérica, incluyendo el intestino delgado,
colon, recto, estomago, higado, vesicula biliar, pancreas, bazo y raramente e}
omento. Puede producirse por una variedad de condiciones que son el
resultado de la reduccion del flujo sanguineo de la vasculatura
mesentérica(tablai)(1.3cur), o raramente por un estado de sépsis por
incremento masivo de la demanda metabdlica. Un estado de insuficiencia
vascular esplécnica puede ser consecuencia de una oclusion en un mismo vaso
o de la microvasculatura, por una vasculitis o vasoespasmo o alguna
combinacion de los dos (tabala2). Las condiciones anteriores es el resultado de
una lesién obstructiva de uno o mas de Jos vasos mesentéricos mayores.
Mientras que el desarrollo del vascespasmo microvascular es responsable de los
mediadores vasoconstrictores que estdan relacionados a una respuesta de un
estrés fisioldgico sistémico mayor. Si es irreconocido o intratado, alguna forma
de la isquemia mesentérica que lieva a la necrosis tisular o al sindrome de falla
organica multiple (SFOM)(4Cur). Sugiriendo una apropiada intervencién,
facilitado por un reconocimiento temprano, quedando la clave para prevenir un
final irreversible de la demanda orgénica y proponer los mejores cambios de
un seguimiento clinico favorable.

A pesar en el incremento de los conocimientos de las condiciones isquemicas
esplacnicas y sustancialmente el mejoramiento en la actitud del tratamiento en
los pacientes criticos, el rango de mortalidad para estos desordenes permanece
extraordinariamente alto(Scu). En parte estos rangos tan altos es debido a Ja
severidad de los procesos de la enfermedad vy su asociacién a manifestaciones
que son la base de algunos casos de la insuficiencia vascular mesentérica. Sin
embargo la lesién isquémica del intestino puede ser por si misma productora
de manifestaciones sistémicas abrumadoras, llevando a la falla organica
mutltiple.

La isquemia macrovascular oclusiva se define a un grupo de enfermedades que
tienen una interrupcidn aguda del flujo sanguineo segmental, como un
mecanismo patogénico inicial. Fste interrupcion incluye la obstruccion y
estrangulacién de un segmento del intestino delgado o del colon, el embolismo
o trombosis arterial mesentérico agudo, y una colitis isquémica oclusiva. La
angina intestinal es causado por una insuficiencia vascular mesentérica oclusiva
cronica.

La isquemia esplacnica no oclusiva (vasoespastica) se desarrolla como una
respuesta a vasoconstrictores farmacolégicos exdégenos o de la generacidn
enddgena de vasoconstrictores espldcnicos en respuesta a un estrés fisiologico
extremo. Durante el shock la vasoconstriccion selectiva de los lechos esplacnicos
redistribuye el flujo sanguineo de los 6rganos mesentéricos a favor de la
perfusion de Organos vitales (6). Estos hechos producen hipoxia tisular al final
de los 6rganos esplénicos susceptibles, lo cual puede progresar a la isquemia
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mesentérica no oclusiva (IMNO), una gastritis erosiva aguda (“ulcera por
estrés”), colitis isquémica, hepatitis isquémica, pancreatitis isquémica y alguna
de las formas de colecistitis alitiasica (acalculosa). Estas condiciones pueden
variar de una manera transitoria o subclinica a situaciones severas tal como
para producir imdgenes devastadoras de sépsis o colapso cardiovascular,
requiriendo  reseccidén  quirugica(7,8). Depende  enormemente  de  la
reversibilidad de los procesos de la enfermedad precipitante que se deben de
identificar al mismo tiempo, la intervencidn e iniciar la terapia especifica.

La identificacién y manejo de la isquemia esplacnica requiere un conocimiento
de la fisiologia vy fisiopatologla de la circulacién esplacnica y una apreciacin
del espectro de la enfermedad que puede producir la insuficiencia vascular
mesentérica.
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BASES FISIOLOGICAS Y FISICPATOLOGICAS DE LA
CIRCULACION ESPLANICA CON APLICACION
CLINICA.

ANATOMIA MACROVASCULAR

El lecho mesentérico esta dado por tres principales arterias ramas de la aorta:
tronco celiaco (TC), Arteria Mesentérica Superior(AMS} y Arteria mesentérica
Inferior{ AMI), alguna de todas estas tres puede desarrollar ia enfermedad de
insuficiencia vascular mesentérica. El sitio especifico de la lesion vascular pude
ser a lo fargo de su extensién v determinaré fa lesion del 6rgano por abajo del
sitio de la afeccidn, sin embargo existen colaterales entre estas tres principales
arterias y modifican, o limitan la repercusion de una oclusién de un sélo vaso.
Actualmente se reconocen cuatro niveles de conexion anastométicas que
definen estas colaterales(tabla3), y son responsables de Ia susceptibilidad
variable de las regiones diferentes del dafio isquémico del intestino.

Las colaterales anastomosicas empieza en el sistema cefalico que comprenden
uniones entre eséfago y estémago y los vasos frénicos que se anastomosan con
los subfrénicos o con los vasos cortos izquierdos. En la parte caudal con los
rectales medios y los vasos de la arteria iliaca que se anastomosan con ia
circujacion mesentérica.

El primer sistema colateral de andstomosis son de las aracadas anterior y
posterior que conectan a la pancreatoduodenales superior e inferior. La AMS y
la AMI se anastomosan mediante el arco de Riolando (como anteriormente se
menciono).

Las colaterales mesentéricas secundarias existen dentro de cada espacio del
lecho vascular las cuales forman las arcadas mesentéricas(9). Y las colaterales
intramurales, que son el nivel final de las anastomosis, ocurren en forma en de
vasos intramurales, que inicia su primer nivel en la submucosa y con una
extensiva red anastométicas andstomosis pueden mantener el flujo a cierta
distancia mas o menos de uno a dos cm. de la division marginal de estos
vasos(10). Las anastomosis intestinales y estomas dependen de esta red de
colaterales.

ANATOMIA MICROVASCULAR.

Los hechos fisiologicos de la circulacion esplécnica estdn determinados por tres
circuitos parélelos, que se encuentran el muscularis propia, submucosa, y la
mucosa, respectivamente (figura 2). Cada de estos circuitos paralelos contienen
formmada wuna linea de resistencias (arteriolares), canalicular (esfinteres
precapilares), vasos cambiantes(vasos capilares), y los vasos de la capacitancia
(venulas), organizados en series. Como cualquier érgano, con estos elementos
lineares que representan los componentes de la regulacién vascular de los
organos mesentericos. La presién de perfusion arterial es determinada por la
presion sanguinea sistémica y la presion local es determinada por los elementos
regulatorios locales.
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La resistencia vascular y su perfusién tisular y el reparto de oxigeno son
determinados principalmente por la resistencia arteriolar. La primera serie de
elementos del lecho microcirculatorio esplicnico. La autorregulacion del flujo
sanguineo es mediado a través de los ajustes del tono arteriolar. Sin embargo
los  mediadores sistémicos pueden anular los reflejos  protectores
autorregulatorios locales.

Los esfinteres precapilares juegan un papel significante en la eficiencia de los
cambios capilares por la regulacién de densidad de perfusion capilar, el cual
esta determinado de la distancia efectiva para la difusion de oxigeno vy
nutrientes para la capilaridad de la célula, Porque hay corriente abajo para la
mayorfa de los elementos de la resistencia, estos esfinteres no afectan
significativamente la resistencia vascular. Los esfinieres postcapilares son el
control final de la resistencia capilar. El radio de la resistencia precapilar y
poscapilar esta mediado principalmente por la presion hidrostatica capilar, los
cuales en st momento influyen en cubrir los cambios de fluidos y solutos a
través del intersticio del capilar.

La capacitancia vascular espldcnica es regulada por el tono de las vénulas
postcapilares y la pequefia coleccion de venas justamente distales a ellas. Este
tono puede variar el secuestro efectivo del volumen sanguineo de un 5 a un
30% del volumen sanguineo total(12), pero esto no es el efecto primario del
nivel de la perfusidn orgdnica mesentérica.

MANTENIMIENTO DEL REPARTO DE OXIGENOQ.

Durante una reduccién aguda en el flujo sanguineo, el lecho esplacnico tiene la
capacidad de acoplar un ntmero de elementos de estas reservas
microvasculares para sostener el reparto de oxigeno.

LA AUTORREGULACION DEL FLUJO ARTERIOLAR.

La regulacion del tono arterioiar es la principal determinante de la presion de
perfusion tisular local, por eso el flujo sanguineo en algunos tejidos(13,14). Esto
esta controlado por la respuesta metabolica miogéna (detallado con
anterioridad). Ante una reduccién aguda en la presidon de perfusion
inmediatamente se dispara la relajacién arteriolar compensatoria (respuesta
miogéna), la cual es la acumulacién en los tejidos de los metabolitos producidos
por la isquemia, particularmente la adenosina, lo que es més la dilatacién de Jas
arteriolas (respuesta metabolica). Un ejemplo sorprendente de la respuesta
fisiopatologica es la hiperemia reactiva que ocurre después de los periodos de
oclusion vascular o descarga simpatica(fig 3)(17). De hecho estos mecanismos
son mds importantes en otros érganos del cuerpo que en los tejidos del lecho
mesentérico, porque estos se adquieren tempranamente sistematicamente
mediante mecanismos vasoconstrictor.

CONSUMO EN EL MANTENIMIENTO DE OXIGENO

Un segundo nivel de la respuesta homeostatica es mediada por alteraciones en
el rango de la extraccion de oxigeno. Durante perfodos de hipoperfusién el
intestino puede incrementar la extraccidn de oxigeno por una manera reciproca
(fig. 4). Este incremento es efectuado por pasivamente por la combinacién de
mas rapida difusién de oxigeno bajo una exagerada gradiente de concentracion
y activamente por el decremento de la concentracion de la distancia de difusion
causada por el incremento de la densidad capiiar difundida (18). Los lechos
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capilares no perfundidos son reciuidos para la apertura de los esfinteres
precapilares adicionales. Como el decremento de la presion tisular, este sigue
un mecanisino importante para el mantenimiento de niveles cercanos a fa
normalidad del aporte de oxigeno celular y por eso se mantiene el consumo de
oxigeno. Esta capacidad para incrementar la extraccién  de oxigeno no es
anulada por vasoconstrictores sistémicos y sin embargo constituye la primera
defensa del intestino contra leve o moderado insulto isquémico. Sin embargo
los mecdnismo pueden ser abrumados en Ia hipotensién severa(14).
CAPACITANCIA VASCULAR ESPLACNICA

Durante perfodos de hipotension la capacitancia venosa esplacnica es caplada
por estos vasos y existe vasoconstriccion, efectivamente promueve una
“autotransfusion” sanguinea en el espacio vascular central. Esto promueve un
rapido y marcada incremento en la recarga cardiaca, por eso se incrementa la
produccién cardiaca por los mecanismos de Starling. Esta respuesta también es
casi siempre por el sistema nervioso simpatico.

CIRCULACION COLATERAL MESENTERICA.

Otro importante mecanismo fisiologico de reserva con grandes limites en la
extension del dafio del intestino en la isquémia segmental es la rica circulacion
colateral esplacnica(19). Durante periodos de isquemia segmental el flujo
colateral en el segmento isquémico se facilita por la marcada vasodilatacién
local de sus propias arteriolas en respuesta a la caida de la presion de perfusion
(respuesta miogéna) y la acumulacién de metabolitos vasoactivos locales
(respuesta metabdlica). Esto ocurre selectivamente en la isquemia segmentaria,
por lo cual sigue una baja resistencia y cafda del flujo sanguineo del segmento
no isquémico adyacente ( la resistencia vascular del cual no es afectado por el
segmento isquémico adyacente)(19). Esta reserva vasodilatora local se acopla
méximamente y no puede ser, lo que es mas aumentado por la administracién
exogena de sustancias vasoactivas(20). Sin embargo expetiencias
experimentales indican que cada dosis adecuada farmacologica de
vasodilatadores, donde administrados localmente o sisteméaticamente
actualmente “reduce” el flujo colateral en el segmento  isquémico,
preferentemente por la dilatacién y la resistencia vascular del segmento,
adyacente, no isquémico; “flyjo -donante”. Por eso se reduce la resistencia
colateral que conlleva al flujo colateral del segmento adyacente “donante”en el
segmento isquémico(4). Ante esto la administracién intraarterial de un
vasodilatador tal como la Priscolina o Papaverina, en el caso de oclusién
segmental no complicada, esta contraindicada por los extensivos estudios
fisiologicos en animales y, a través de algunos autores abocados (6), no son
partidarios para pruebas clinicas controlados.

RESPUESTA A LA HIPOTENSION Y SHOCK

Bajo condiciones de reposo el lecho vascular mesentérico contiene
aproximadamente un tercio del volumen sanguineo circulante y recibe
ai)roximadamente un cuarto del gasto cardiaco. Esto representa un enorme
reserva de la circulacion sistémica como un todo, una reserva que es
selectivamente recluida en respuesta a la hipovolemia y a la hipotensién, como
consecuencia el choque afecta los drganos mesentéricos profundamente y
desproporcionadamente. Al mismo tiempo el voluminoso sistema circulatorio
saludabie, en consecuencia a fos cambios hemodindmicos, constituye un
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mecdnismo hemostatico circulatorio sistémico mayor. Hay dos componentes
primarios de la respuesta hemodindmica mesentérica al choque; La reduccién
de la capacitancia venosa y el incremento de la resistencia arteriolar. La
capacitancia venosa postcapilar en respuesta local(norepinefrina) y
circulatoria(epinefrina) el estimulo neurohormonal simpatico, constrictor, por
esto a reduccién de la capacitancia venosa y una transferencia efectiva
("autotransfusion”), tan alto como el 30% del volumen sanguineo circulante.
Este retorno venoso adicional incrementa la precarga cardiaca, sin embargo
aumenta el gasto cardiaco por los mecanismos inotrépicos de Starling. Es
importante estos efectos saludables sobre la circulacion sistémica que octiste
“fuera” del sacrificio correspondiente en la perfusion de los organos
mesentéricos. De hecho, estos factores en respuesta a menudo dan ventaja
mejorando el gasto cardiaco, indirectamente mejorando  la  perfusion
mesentérica.

El segundo componente mayor de la respuesta vasoregulatoria mesentérica
ante el choque es el incremento profundo en la resistencia vascular mesentérica
causado por vasoconstriccién arteriolar mesentérica masiva que es
deproporsionalmente prolongada que la vasoconstriccién de la vasculatura
sistémica completamente prolongada(fig). Esto ocurre directamente de
manera preferencial fuera del flujo sanguineo del intestino al corazon, cerebro,
misculo esquelético, y rifidn, constituyendo un mayor aspecto de que Walter B.
Cannon  describe como respuesta de “luchar-o-luchar” (“fight-or-fight”), el
cual es una idea a ser una variacién del “reflejo submarinismo” (“diving
reflex”) de mamiferos acudticos(21). Irénicamente (porque fue la primera
descripcion por Canon quién también describié el sistema nervioso simpatico),
pero grandemente por el sistema renina-Angiotensina II dentro de la
microvasculatura esplacnica ( no justamente la Pulmonar), pero también
abundantemente el hecho de que la resistencia de los vasos esplecnicos son
aproximadamente cinco veces mds sensitivos a la Angiotensina que las
arteriolas sistémicas.(20,22,27). Esta alta respuesta de las arteriolas esplécnicas
del sistema renina-angiotensina, resulta de una manera desproporcionada de la
reduccion det flujo sanguineo al final de los 6rganos esplacnicos (fig5)(28,35), el
respuesta a la activacion del sistema de la renina-angiotensina por el choque.
Porque este mecanismo sustituye los efectos vasodilatadores locales del
estimulo miogéno y metabdlico, es efectivamente deseable en ia capacidad de
los drganos mesentéricos de la autorregulacién del flujo sanguineo. Por esto el
intestino mantiene un alto grado desproporcionalizado de Ia respuesta
isquemica ante el choque de los ¢rganos sitémicos. Aunque la autorregulacion
del flujo sanguineo mesentérico se pierde en el choque la capacibilidad del
intestino para incrementar la densidad de perfusion tisular por abrir los
esfinteres precapilares y por eso mantener los remanentes del consumo de
oxigeno y un mecdnismo autorregulatorio funcional importante que sirve
como limitante en la lesién tisular isquemica.

La respuesta hemodindmica esplacnica a la sépsis y al choque séptico ésta
menos claro definido. Diversos estudios documentan el incremento y
decremento de los niveles de la perfusién mesentérica. En mds casos de estados
de sépsis y de choque séptico, la tasa metabdlica aumenta enormemente
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como el resuitado del incremento efectivo e inefectivo (desacopiado) del
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metabolismo oxidativo, esto es el resultado de un gran aumento en la isquemia
tisular mesentérica (36,37)

MECANISMOS DE LESION ISQUEMICA EN ORGANCS MESENTERICOS
Algunas ideas sobre los principales mecanismos de la lesion intestinal durante
ios periodos de la isquémia, la hipoxia es todavia reconocida como un factor
muy importante {pero dnicamente uno de diversos), factor que contribuye a la
demanda tisular (Fig6). De heche e! mecanismo por el cual la hipoxia causa
dafo es todavia ain no bien conocido, pero el mecanismo de reserva para
incrementar la extraccién de oxigeno es formidablemente en el intestino. En
estudios animales el consumo de oxigeno puede caer a la mitad de su nivel
normal por periodos sostenidos sin apreciar dafio {14). Disminuciones hasta el
nivel critico del consumo de oxigeno, sin embargo la demanda isquemica es
mantenida. Otros estudios tienden a confirmar que el oxigeno, y raramente
otros nutrientes son el factor determinante para que el dafio isquémico sea
sostenido(38).

Al incrementarse el grado de isquemia produce un espectro de lesién con un
gradiente para cada sitio de la pared intestinal hacia el exterior. Esta genera, con
un grado de lesion de profundidad desde las vellosidades hacia a fuera hasta la
muscularis propia(39) (fig. 7). Un grado muy leve de isquemia causa una averfa
en la permeabilidad selectiva de macromoléculas inicialmente manifestada por
capilares y por la placa mucosa epitelial, pero sin evidencia morfoldgica de
cambios(14,40,41). En cuanto progresa la isquemia tanto en duracion o en grado
las células epiteleales son levantadas y desprendidas de las vellosidades. Al
incrementarse la sensibilidad de las vellosidades es probable que debido a la
arborizacion distal del lecho vascular de las vellosidades v difusion concurrente
de oxigeno para la arteriola a la vénula en la base de las vellosidades ef cual
reduce el oxigeno deliberado una manera gradual, de la base de las
vellosidades a la punta(fig. 8)(42). A través de estos efectos es probable que no
sea significante en condiciones fisiologicas normales, esto puede aumentar al
punto de significancia por el flujo disminuide, sigue al mismo tiempo la
difusion contracorriente en el mismo sitio(43). Una pérdida extensiva un dafio
submucoso, se observan después de niveles mas severos de isquémia. Sin
embargo el tejido mucoso puede regenerarse después de insulto isquémico de
las células epiteleales y en las criptas, que se compara de igual manera como en
las lesiones de la piel, al regenerarse los elementos epiteleales con glandulas
sudoriparas y foliculos pilosos después de una quemadura de segundo grado.
Una vez que el dafio ha penetrado hasta la muscularis, sigue una
irreversibilidad y como resultados finales en la pérdida de Ia integridad del
intestino, posteriormente la perfciacion. La profundidad del dafio de la mucosa
y la extensibilidad incluyendo la submucosa pero con la muscularis intacta da
como resultado la formacién de una escara y consecuentemente la formacion de
una estenosis.

Un componente importante del dafio intestinal irreversible, es la lesidon
endotelial microvascular, en el cual se activa la trombosis microvascular y la
pérdida irreversible de la permeabilidad microvascular. La magnitud de la
trombosis es la mayor determinante de la capacidad del segmento isquémico a
recuperarse después de la lesién isquémical45). El pretratamiento con
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anticoagulantes es significantemente importante, en el periodo del insulto
isquémico puede ser tolerado fuera de la necrosis irreversible.

DANOS EN LA REPERFUSION

ASPECTOS BIOQUIMICOS

Aunque la hipoxia juega un papel importante en la lesion isquemica
mesentérica, durante el periodo de hipoperfusién, algunos de los dafos son
obtenidos durante la reperfusién(46,47). El catabolismo del adenosin tripfosfato
durante el periodo de isquemia lo que conlleva ala acumulacidn de las bases
purinas la Hipoxantina y [a Xantina (fig. 9). La isquemia por si misma mediante
la conversion de las enzimas xantina deshidrogenasa y xantina oxidasa. A
aiferencia de la xantina deshidrogenasa, la xantinasa oxidasa requiere oxigeno
con la aceptacién de un electrén para la oxidacion de las purinas a acido urico.
Es el resultado es la generacion de superéxidos y radicales libres (02) cuando el
oxigeno sigue viable, en exceso durante la reperfusion. Esta generacion de
superdxidos dispara una cascada cldsica de radicales libres, los cuales producen
en la circulacién microvascular v finalmente dafio en el parénquima
celular.(£ig9)(48,49). La activacion de oxidantes lo que es mas amplia esta lesion
por recurrir a la activacion de neutrofilos circulantes, los cuales en su momento
participan en nivel endotelial y epitelial daftando a través con relacidén a los
factores citotéxicos, proteasas, citoquinas, y radicales libres(50,56). En adicion
los enterocitos en el intestino y el hepatocito en el higado, las céiulas
endoteliales son abundantes

Fuente de xantina oxidasa y puede servir como un ubicuo iniciador de radicales
libres mediante reperfusion del dafio por este disparo de mecanismos en otros
drganos vy el intestino(57).

Una vez que la patogenesis del dafio de repercusion fue delimitada, el bloqueo
de metabolitos de oxigeno téxico sigue un disparo obvio de la intervencién
terapéutica. Grander y colegas(46) encontraron que dismutasa peréxidasa es un
buscador de radicales libres de superoxidos téxicos, administrandolo
justamente antes del dafio por la reperfusién atenuada en el intestino delgado
del gato. De igual modo la inhibicién de la xantina oxidasa por e] alopurinol,
no solo previene el daho microvascular (por afinidad a la dismutasa
peroxidasa), sino que también mejora la lesion celular epitelial del intestino(47).
Sin embargo otros estudios tienden a fallar con la demostracion de un efecto
benéfico de la ablacién de los radicales libres(58,60). La probable explicacién de
estas discrepancias esta en la ventana terapéutica que existe dentro el espectro
del grado y duracién de la isquemia, durante el cual los efectos del dafio de
reperfusién supera a los efectos de la isquemia y donde la cascada de los
radicales libres se interrumpe, los resultados son una mejorfa insignificante
(59)(fig6). Durante periodos prolongados o mas grados de severidad de
hipoperfusion puede producir lesién en el cual el componente isquémico, esta
lejos de mejorar el componente de la repercusién, y erradicar los radicales
libres tiene poco efecto. Desafortunadamente en més casos de isquemia
intestinal reconocida clinicamente. el componente isquémico es predominante.



1
[
b
J
{

T

.

I
Vo

\.'—-

olely}
BEaM

IHTMAL

XANTHINE

DEHYDROGENASE
[
25 |2515
wh wh
sEmeAls
gz |58
@ = !&O({u:
J J OXPURINGYL
XANTHINE Ox/pAsE ¢ ML
X XANTHINE URIC ACID
CATALA
o LASE Lo

o
Fe'® CHELM% )

INACTIVATED

ENDOTHELIAL CELg
TRIGGER MECHANISM

NEUTROPHIL
AMPLIFICATION

FIGURE Proposed mechanism o
oxygen free radical production A, Durinn .
1schemua, the breakdown of high 2nerqy ohos
phate compounds results i the Accurmnylzhan
of punne bases. mcluding hypoxanttune and
xanthine Al the same hme. xan thine oxicdn
reduciase 1s converted from a ronradica gen
gratng {orm. xanihine gehydrogenasa. 1o the
superoxide radical generaling form, xanthine
oxidase Al reperfusion, oxygen is remiroducas
suddenly and in excess. alfowing the cuodato:
of hypoxanthune and xanthne 1o urs acd wak
the secondary generation of the superoxde
free rachcal This can then secondanly gererate
the hughly toxc hydroxyt radhcal {OH") In ag
dihon, free radical generation may lead tc ney
trophil accumuiation and aclivation Conss
queni Bissue muty may be medalea on
xanthine oxidase-generated radicals, paul
pra-generaled radicals, or neutrophs proteases
(Modited tom Granger DN, Hoftwort ME
Parks DA Ischermareperfusion mjury rofe of
oxygen dernved free radicals. Acta Physio.
Scand 1986,548 97 ) B8, Endothelat cal tngger
mechanism Dunng ischema, xanibune dshy-
drogenase (XD)1s converted to xanthing ox-
dase {XO) n the endothehal cell The remiro
duction of axygen at reperfusion resulis 1 the
production of superaxide {0, 7) by the mach-

. amsm detaied 0 A above Cellular injute may

secur as a direct consequence of this endo-
thelral cell radical production or as a result of
secondary neutrophtt activation which asis as
an amphfier of the mitial endothelal call wjury.
(Mothfied from Rayich RE, Chuknyiska RS.
Bulkley GB. The pnmary iocalization of free
radical generation foliowing anoxiajreoxvgen:
aton m solated endothehal cefls. Surgery
1987102 122)

45




FACTORES TOXICOS LUMINARES.

Cuando la barrera de células epiteleales del intestino es rota, numerosas
sustancias det lumen, se comptican en la funcién intestinal normal son capaces
de acceder en el microambiente y en la circulacién sistémica para producir
dafio en los tejidos. La estasis intestinat reduce el peristaltismo y tiere un efecto
en la concentracién luminal sobre estas sustancias. Bl acido clorhidrico (en el
estomago), las sales biliares proteasas v otras enzimas digestivas.

ACIDO CLORHIDRICO

El concepto de los factores téxicos luminales juegan un papel importante en el
tracto intestinal que no es nuevo descrito desde 1855 por Claude Bernard, fue el
primero en demostrar que la habilidad del estdmago para resistir la digestion
del 4cido gdstrico que no fue una prioridad inherente de los tejidos vivos, pero
con una alta especialidad en la funcion del estOmago  clinicamente
demostrable(54 55T). La retacién entre la isquémia esplacnica y la integridad de
la mucosa fue descrita por primera vez por Virchow en 1853 y es hasta ahora
firmemente basado en numerosos estudjos (56,57T)

Es hasta ahora que se observa con claridad que la mucosa gdstrica mantiene una
isquemia severa por (por alteraciones en la reperfusion), durante un periodo de
dafo de estrés fisiolégico severo como una consecuencia de a un intenso 1%
desproporcionada vasoconstriccion de microvasculatura esplacnica (237). La
hemorragia gastrica con la manifestacién clinica de la ulceracion de la ulcera,
usualmente no aparece hasta diversos dias después del insulto, probablemente
reflejando los efectos del aumento de la secrecion del 4cido gastrico hasta que se
pierde la capacidad de la barrera protectora.

En la actualidad tiende a ser reconocido que la barrera gastrica sirve como una
funcion altamente especializada para la resistencia de la autodigestion, a pesar
de la concentracién de millones de iones de hidrégeniones. La relacién entre 1a
isquemnia vy la ulceracién de la mucosa estd bien establecida(26,63C). Esta
condicién del término de gastritis erosiva aguda (“por estrés”) es a menudo
clinicamente silenciosa pero hemodindmicamente se desarrolla una gastritis
hemorragica, una manifestacion clinica de ésta condicién, a menudo a parece en
diversos dias después del evento isquémico. Es claro que la regresidn en el
retraso de los niveles fisioldgicos de la secrecién del scido gastrico tendra como
consectencia la erosidén de la mucosa previamente infartada. De hecho aunque
no es causada primariamente por la hipersecresion del Hcl. Esta complicacién
puede ser gravemente prevenida por la neutralizacién del ac. Gastrico(29).
PROTEASAS

Aproximadamente son de 5 a 10 mg de enzimas protésicas las que se necesitan
para hidrolizar las ligaduras de los péptidos de las proteinas, estas son
secretadas diariamente por el pancreas v algunas otras por el intestino por si
mismo ( en los surcos entéricos). Hay evidencias experimentales que sugieren
que las enzimas pancredticas contribuyen sustancialmente al dafo isquémico de
la mucosa intestinal. 5i la secrecidén o activacién de las proteasas pancredticas es
interrumpida en animales experimentales el dafio causado por la isquemia es
mitigado(64,66). Sin embargo la exclusion de un segmento intestinal isquémico,
también limita la extensién del dafic isquémico {67).
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BACTERIAS Y S / /

oversia acerca del papel relativo de las bacterias
, de ia lesion isquemica v en sus consecuencias sistémicas. la
légicas hay un incremento en ol aboral de bacterias aerdbicas y
fa colonizacion del tracto gastrointestinal, del duodeno al recto,
ana normal, sumintstra funciones esenciales {como la sintésis de
prewenen el sobrecrecimiento de patdgenos. En enfermedades
«0 paralitico, drogas que neutralizan el 4cido géstrico, todo esto
umpir el balance normal del intestine y su flora(68,69) v el
ede ser la colonizacion de érganos que normalmente se encuentran
acterias, el sobrecrecimiento de bacterias en el intestino o arbol
o el sobrecrecimiento selectivo es potencialmente dafino para el
. Justamente como la concentracidn de factores téxicos en el lumen
el sobrecimiento intestinai el cual coexiste, frecuentemente en estados
atoldgicos, la predisposicién de la hipoperfusion intestinal, o puede
x el dafio isquémico de la mucosa.
canismos por los cuales las bacterias causan dafo local no esta
mte comprendido. Contra un factor critico de la inanicion  de este
0 es la ruptura de barrera mucosa intestinal y tal vez el sobrecimiento
dano. Las bacterias Gram negativas producen endotoxinas derivadas de
ared. Mientras que las gram positivas sintetizan endotoxinas, estdn son
ogadas como con actividad de su membrana (pej. Fosofolipasas y
nolisinas) o con actividad intracelular (pej. Téxina de la Difteria). Las
‘terias anaerobias son aproximadamente 1000 veces mas abundantes que las
rébicas y producen primariamente toxinas intracelularmente que interfieren
m el sendero metabdlico. Quizd el mejor conocimiento vy estudio de las
ndotdxinas es la producida por el Clostridium Difficile, que es el responsable de
a patogenesis de la colitis pseudomembranosa. La Escherichin Coli, 0157:H7
produce una toxina tipo Shiga, que esta asociada con un tipo de colitis que es
producida por una lesidén local, presumiblemente por una isquemia
vasoespastica(70}).

Estas toxinas tienen segtin una lata concentracion en la superficie de la mucosa
en segmentos isquemicos (71,72). Por una accidn directa de las células de la
mucosa, o cuando presentan nivéles citotoxicos, las endotdxinas y exotdxinas
pueden causar destruccion maés all4 de la barrera normal de fa mucosa. La
muerte celular {especialmente los entérocitos ricos en Xantina-oxidasa) y con
penetracion posterior de la toxina bacteriana, probablemente pueden iniciar el
sistema del complemento, la coagulacion v la cascada de citrinas, aplicando
gradualmente la magnitud del dafio local y generando una respuesta
inflamatoria sitémica. Reclutando neutrofilos y monocitos para una fagocitacién
bacteriana creando de manera significante un dafio colateral v probablemente
facilitando la traslocacién bacteriana en la  profundidad del microambiente

local y maés alla(73}.
Frecuentemente y probablemente el inicio de un proceso local llame la atencion
al clinico ya que los factores patogénicos tienden a confundirlo. Los
mecanismos locales contundentemente se vuelcan sobre la circulacion sistémica.
Esta “fisura” puede ser el factor en el lumen intestinal para la traslocacién
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bacteriana(74). La endotdxemia puede s¢ demostrada en la circulacion portal
en estados experimentales en animales y en humanos en estado de
choque(75.77). Sin embargo atin esta sujeto en mucha en controversia porque
hay inhabilidad en la demostracion de la traslocacion v en estudios clinicos
mas relevantes, pudiendo aparecer ¢ que ocurra en algunos estadios (73.78,83)
£ modelos isquémicos de fleon de ratas el vaso libre tiende a desarroilar
dramdticamente una sobrevida con intestinos que contienen una flora normal.
La bacteremia portal tiende a ser demostrada en por arriba del 30% de los
pacientes con operaciones mayores(85.86), pero la significancia clinica de estos
resultados es desconocida . Mds ciertamente en controles ciinicos fueron
necesarios para una evaluacidn ciinica de la importancia de la traslocacion
bacteriana y en ofros casos mas extremos de casos de infarto intestinal.
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EL MANEJO CLINICO DE LA INSUFIENCIA VASCULAR MESENTERICA
PRINCIPIOS GENERALES.

PRINCIPALES ETIOLOGIAS

L a isquemia mesentérica puede manifestarse en algiin Organo que se encuentra
bajo la perfusion de la vasculatura mesentérica. Esta isquemia puede seguir por
un nuamero de causas v por diversas entidades, sin embargo esios factores
varian ampliamente. La patogenesis de cada faclor converge en un sendero
comin de isquemia espldcnica irreversible y la necrosis final del Organo Pero a
st vez la intervencidn en algin momento de la evolucion antes de ser
irreversible del dafio orgdnico puede ocurrir. B ciinico es el mejor responsable
para prevenir desastres. Sin embargo los rangos de mortalidad para estas
condiciones aun son muy elevadoz, excediendo mas del S0%  de
series(6,87,90). Estos rangos se debe a que el clinico se confunde por los hechos
de que a menudo los pacientes son presentados al cirujano cuando el dafio
isquernica de los érganos intestinales es irreversible. Esto es en parte porque la
escena clinica en la cual la tsquemia mesentérica presenta un cuadro com plejo y
la constelacién de signos y sintomas que sugiere isquemia que son a menudo
tan sutiles u obscurecen el diagnéstico ya no se manifiestan a tiempo. El
reconocimiento de signos y sintomas tempranos  de estas condiciones no se
hace rapido, la evaluacidn diagnostica directa ofrece una mejor oportunidad, en
un instituto apropiado, y la intervencién terapéutica para la interrupcion de
esta historia natural desbastante.

Las entidades ciinicas que define el espectro de la enfermedad vascuiar
mesentérica se pueden dividir en dos categorias: las que se comprometen con
un segmento oclusivo y las que son mas globales, las no oclusivas, las
vasoespasticas (tabla4).

"_\
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TABLE 4. Pathogenesis of acute mesenteric 1schemia

Condition Primary cause Major contributing factors

Strangulation obstruction  Abdominal adhesions, hernia Delayed laparotomy for
complete small bowel

obstruction

Artenal embolism

diac
Arterial thrombosis

Traumatic arterial
disruption
Yenous thrombosis

Nonocclusive mesenteric
ischemia

Embclus from heart {mural
or valvutar) or zorta

Thrombosis of or hemorrhage
into a preexisting athero-
sclerotic plague

Abdominal trauma, aortic
surgery

Venus thrombosis, trauma
(including surgery)

Splanchnic vasospasm
tndogencus:
Renin/angiotensin
Exogenous:

Splanchnic vasoconstrictors

Atrial fibrillation, recent
myocardial infarction, car-
catheterization, angiography

Dehvydration, low cardiac
cutput, hypercoagulable
state

Status of collateral flow

Dehydration, hypercoagulable
state, portal hypertension,
polycythemia

Shock, congestive heart
failure, sepsis, respiratory
fallure

From Bulkley GB. Mesenteric vascular scoiusive disesse, In: Camarnn Jl

S 3

ed. St Louis: Moshy-Year Book;, 1986 p. 74

Current surgical therapy 2

L. wirein =Y
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Para un desarrollo mds usual como una consecuencia de una interrupcion del
flujo sanguineo mesentérico de manera intrinseca y extrinseca de los niveles
macrovascular. Las condiciones que resultan para la enfermedad mesentérica
no vascular, son a menudo el resultado de una forma extrinseca de procesos
sistémicos generados por procesos vasoespasmicos o en la microcirculacion.

La oclusién vascular mesentérica causada por el estrangulamiento intestinal es
la causa mas frecuente en las condiciones de isquemia segmental y por mucho
mas la  frecuente de isquemia mesentérica. Esto puede ocurrir también
exclusivamente en el escenario de una oclusién mecénica completa del intestino
delgado causado por adherencias o hernia interna de si misma o del colon o un
volvulus. La dilatacién masiva que desarrolla el intestino causa un incremento
y tension de la pared intestinal el cual se acompafia de torsidn y compresion del
pediculo vascular. Sin embargo esto compromete el drenaje venoso
preferentemente y posteriormente la disminucién del flujo arterial.

La trombosis y embolismo arterial mesentérica produce una oclusion vascular
segmental aguda. La trombosis es usualmente predispuesta a la enfermedad
arteroesclerosis pero puede ocurrir como un estado de hipercoagubilidad o de
deshidratacién. La oclusion mds comtn, donde se acienta para un nuevo
trombo es el sitio de una estenosis critica o una placa ulcerada o de hemorragia
en ese mismo sitio de existencia de placa. La embolia arterial mesentérica se
instala preferentemente justamente en la parte distal del origen de la AMS,
usualinente es en la primera rama la arteria c6lica media o una de sus
tributarias mayores, el origen hasta en un 75% de los casos se debe a un
problema cardiaco(88,91,92). Otras de las causas de embolizacién se debe a un
aneurisma ventricular, vegetaciones valvulares y los ateromas aérticos. La
historia natural de los trombos esplacnicos depende del sitio de la anatomia del
sitio de la oclusidn y la extension de la circulacién colateral preexistente.

El flujo sanguineo arterial puede ser interrumpido de una manera aguda por
un trauma o por una cirugia adrtica. La insuficiencia arterial crénica de manera
lenta y progresiva es por la estenosis, usualmente compromete de dos a tres
vasos mesentéricos mayores, que puede resultar en una angina intestinal o en la
colitis isquemica, de pendiendo de los vasos comprometidos.

La trombosis venosa mesentérica es mucho menos comun, que se desarrolla
como una consecuencia de una enfermedad estabilizada tal como un proceso
inherente o adquirido con un desorden de hipercoagubilidad, hipertensidn
portal, deshidratacién o inflamacién mesentérica, peritonitis o bacteremia.
Ninguno de estos en niimero sustancial de casos se clasifica como idiopatico. La
oclusién venosa aguda (en contraste con la hipertensién portal) involucra a la
congestion arterial, trombosis y necrosis intestinal.

La IMNO (NOMI en ingles) es causado por un vasoespasmo arterial profundo
que dispara el estrés fisiologico severo de una considerable magnitud, que es
producido por un estado de choque cardiogénico, hipovolemico o séptico o
algunas veces por una deshidratacién severa. Estos procesos también pueden
ser iniciados por o exacerbados por factores iatrogénicos tales como la
administracién ~ de  vasopresores, digitales  glucosidos Baypas
cardiopulmonares. Porque la naturaleza global del insulto y la respuesta
vasoespastica del higado, pancreas, estdmago, y vesicula biliar con adicién con
el intestine delgado asi como el colon que son susceptibles a toda lesion. El
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seguimiento clinico es a menudo determinado por la reversibilidad bajo la linea
del estrés fisiolégico raramente que por la isquemia per se , pero en algunos de
los casos el componente de la isquemia mesentérica constituye un determinante
critico. Es tan importante hacer notar que siempre la IMNO es ocasionalmente
asociada con un espasmo macrovascular visible o angiograficamente produciendo
una imagen de “cuerda de salchicha”(“string of sausages”), la fisiopatologia
significante del vasoespasmo es a nivel de la microvasculatura,

DIAGNOSTICO TEMPRANO

Las manifestaciones clinicas “clasicas” de la isquemnia intestinal (fiebre, signos
de peritonitis, leucocitosis acidosis y guayaco positivo) mas correctamente
definidos de los signos sistémicos v locales, de factores de irreversibilidad
necrosis intestinal. El manejo sucesivo de este grupo de enfermedades depende
del reconocimiento de més indicadores sutiles de una Isquemia temprana y un
alto indice de sospecha basada sobre un conocimiento de condiciones y
situaciones clinicas en las cuales ocurren{Fig5}.

Aunque no es universal del principio repentino del colico abdominal severo,
como una enfermedad mérbida cardiovascular v la emesis espontanea, son
caracteristicas predictivas tempranas de del infarto intestinal en evolucién (93).
La presencia repentina de dolor abdominal severo, a menudo incompatible con
los hallazgos fisicos (tabla6). Otros signos temprano es la distension abdominal
ligera, sonidos intestinales de hiperactividad y las manifestaciones sitémicas
con la elevacion de las catecolaminas. Como la isquémia progresa a la
infartacion, los sonidos intestinales progresan a la inactividad y después
desaparecen, y se presentan los signos de peritonitis.

LABORATORIALES

Anormales especificos;

Raramente se presentan valores que guian al cirujano durante la fase temprana
critica de la isquémia.

La aparicién de leucocitosis, acidosis metabdlica y elevacién de Jos niveles
sericos de la amilasa, fosfatasa, o creatinin fosfoquiinasa (CPK) isoenzimas
tienen que ser reportadas para ser ttiles en la sospecha de un diagndstico
temprano(94,101). Pero en ocasiones no lo son, pero sin embargo, son
indicativas de un infarto irreversible, y ninguna tiende a demostrar ser
descriminativa de prueba clinica controlada.

GABINETE

Las radiografias abdominales pueden demostrar dilatacién del espesor de gas
del intestino (87,101.102). El mecanismo completo de la obstruccién tiende a ser
la apariencia cldsica de un transito detenido por la dilatacién, lleno de aire, con
visceras proximas colapsadas, disminucién o ausencia de gas distal del
intestino. Esto no es un hecho, porque el lenado de fluido del intestino
obstruido puede no ser visible en la radiografia abdominal. Porque esto no es
un indicio fiable para distinguir la estrangulacién de una obstruccién
simple(93). En enfermedades muy avanzadas a veces se producen en las
radiograffas datos de pneumatosis intestinal pero secundarios a un Proceso
1squémico, en cambio en Jos infantes puede haber los mismos datos
radiograficos de pneumatosis pero principaimente se deba a la enterocélitis
necrotizante y actualmente se reportan casos de estos mismos hallazgos en
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Pacientes con SIDA y neonatos y muy raramente en los pacientes adultos

LA ARTERIOGRAFIA mesentérica es a menudo de gran utilidad para confirmar el
diagnostico y directamente de manera subsecuente realizar ia terapia En la trombosis
arterial, embolismo o trauma, la arteriografia identifica el sitio de la oclusion y
proporciona datos de gran valor para el mapeo de la lesién, demostrando la
permeabilidad de otros vasos mesentericos v la perfusion de sus colaterales o del
segmento en riesgo. Con los recientes avances de mas estudios en radiografias
intervencionistas, ciertas lesiones tienden a ser encontradas por una mejor opcion
terapéutica de agentes tromboliticos de manera percitanea ia angioplastia con balén o
ambos El papel del radiélogo intervencionista en el manejo de la IMNO establecido por
una infusion intraarterial con vasodilatadores que ofrecen una mejor oportunidad en el
manejo del vasoespasmo en pacientes que se encuentran bajo estas condiciones.

La fase venosa de la arteriografia mesentérica puede ser de ayuda para la identificacion
de la trombosis venosa.

LA TOMOGRAFIA Y LA RESONANCIA MAGNETICA, Pueden ser de gran utilidad
para demostrar la presencia del flujo venoso{103, 104). La modalidad de ultrosonografia
duplex puede ser de utilidad en la sospecha de la oclusion arterial (y en otras causas de
catastrofes abdominales que tienden a ser no excluidas) o para la evoiucion de la
squemia mesentérica cronica (105,107). Sin embargo los estudios con bario y gastrophin
tienden a ser usadas en gran parte para el diagndstico de la ulcera gastrica y la colitis
Isquemica, pero para los criterios mas sensibles y que son mas relativamente accesibles
para la visualizacion directa y toma de biopsias, son LA ENDOSCOPIA

MANEJO SISTEMICO
(PREOPERATORIO)

El espectro de la intervencion constituye en el rango del manejo sitémico para la relativa
y franca resucitacion de liquidos v una preparacion preoperatoria en casos aistados, de
manera aguda de {a oclusion vascular o de oclusion por estrangulamiento, a un intento de
revertit el complejo desencadenante del proceso de la enfermedad que tiene como
resultado el vasoespasmo esplacnica e impidiendo la disfuncion organica maltiple

Asegurando de manera cuidadosa el estado de hidratacion del paciente. Es de manera
usual acompafiarse de una monitorizacion cuidadosa con un catéier venoso central, v el
monitoreo urinario de manera horaria.

Dependiendo de fa severidad del compromiso del paciente y a morbilidad, un catéter
arterial y un soporte ventilatorio si esto lo requiere

Ante diversas situaciones clinicas es de vital importancia corregir todos los desordenes
de manera sistémica antes de decidir un manejo quirirgico. Porque algunos de los
procesos de la enfermedad ttenen un final comin, incluyendo el colapso cardiovascular
y la isquemia esplacnica, esto es tan cierto como el evento que fo antecede En algunos
de los casos, el factor agravante predecesor producird por si mismo de manera
secundaria el estado de sepsis, acidosis o choque Por esta razon el estado de sepsis
puede ser la causa de la isquemia esplacnica o la manifestaciones sistémicas de la
insuficiencia mesenténica 52




Esta distribucion puede ser crucial porque la terapéutica apropiada para cada prioridad
es diferente. Si un evento de isquemia esplacnica tiende a dispararse con una detioridad
chinica entonces no es de manera importante el manejo medico Si no el que hay que
revertit estos procesos después de iniciada la resucitacion v estabilizacion de los
organos viscerales que podrian estabilizarse prontamente Si el vasoespasmo tiende &
ser inducido por el choque o alguna otras de las causas Entonces la intervencion

quirargica puede causar dafios al paciente

Por esto alunas de las causas por las que no es posible hacer esta distincion en los
pacientes encamados Con el beneficio del monitoreo invasivo de manera intensiva y los
estados hemodinamicos pueden ser optimizados, asi como con las drogas que producen
vasoconstriceion esplacnicas.

Se suma la administracion de antibidticos de amplio espectro para Hevar a una meior

evolucion de los pacientes (antes de diagnosticarseles padecimientos cardiovasculares,
examenes de laboratorios previos y una evaluacion angiografica).

51 estos pasos se toman en un curso apropiado para el manejo que es lo més apropiado a
seguir de manera més clara

El estado oOptimo hemodinamico y de hidratacion en los pacientes que usuaimente
pueden ser el apropiado y no depender de Ja precisa causa o de Jos mecanismos o de la
descompensacion de los pacientes. Esta intervencion terapéutica en general no podria
ser desarrollada hasta el diagndstico definitivo Aunque la causa o efecto del estado de
choque en la isquemia mesentérica es aun acompafiado inversamente por la
hipovolenua, estado de sepsis y acidosis Cada oclusion arterial segmental s¢ reconoce
tempranamente por la produccion de una rapida disminucion en el fluido intersticial e
intraluminal y en sus espacios, porque los cambios de la capilaridad v la permeabilidad
de la rmucosa y un incremento de la presion hidrostatica capilar.

Esto es pronunciado especialmente en los hallazgos de trombosis venosa v
estrangulacton  intestinal. El manejo sitémico de estas condiciones requiere de
investigaciones serias en un tiempo real con parametros hemodinamicos, que pueden ser
solamente obtenidos por la canalizacion arterial y urinaria. la restitucion de liquidos pude
ser de una manera agresiva y rapida de cristaloides (preferentemente por lactato de
Ringer), ¢f cual su efecto terapéutico es sobre el sistema venoso (o capilar pulmonar), la
medicion precisa horaria urinaria debera de ser monitorizada

La acidosis metabolica es producida por la hiporperfusion tisular y una disminucion del
pHl, a traves de esta puede interferir en la homeostasis, que por si misma tiende a seguir
a contribuir con un factor en el deterioro del paciente y agravamiento gradual.
Frecuentemente las determinaciones de gas arterial y el apropiado uso de bicarbonato de
sodio son componentes importantes de estos pacientes. Manteniendo el bicarbonato de
sodio fuera de las cargas de sodio no es usualmente justificada en estos hallazgos, porque
las disminuciones de las soluciones salinas isotonicas para el espacio vascular es
invariablemente masivo Sobre otro hecho la administracion de bicarbonato puede ser
usada como substituto, para iniciar la medicion en los cambios de la presion tisular o en
la reseccion del intestino infartado.

El estado séptico emana una de las causas fuera del lecho esplacnico o de las
disminuciéon de fa funcién de fa barrera intestinal, invariablemente acompafiada en el
avance de la insuficiencia vascular mesentérica. Esta condicion puede ser agregada por la
actividad del tratamienio de las manifestaciones sistémicas incluyendo en gl soporte en el

5

L)



sistema cardiovascular con agentes inotropicos v de fiquidos, asi como vasodilatadores
esplacnicos y antibidticos de amplio espectro Los antibidticos deben de  incluir un
espectro suficiente para anaerobios encontrados dentro del intestino También deben de
incluirse en el soporte cardiovascular vy de manera temporalmente, dado que estas
situaciones serdn parte en el manejo previo a la estrategia en el manejo de los estudios
diagnosticos para su terapia definitiva La sepsis sugiere que la isquemia mesentérica es
particularmente virulenta y recalcar que e diagnéstico sitémico es por si solo Los
pacientes gue a menudo no responden al manejo inicial pero con un planteamiento clinico
planteado, que es el mismo de la sepsis sin eliminarse la misma bajo tratamiento podria
usarse como para la operacion que en ocasiones esta indicado.

YVALORACION INTRAGPERATORIA

Después de que los pacientes son estabilizados hemodinamicamentes y con la sospecha
de isquemia mesentérica y clinicamente con una base, que a menudo confirmado por
estudios radiogréficos la laparotomia podria seguir ser realizada fuera de excusa. Con la
exploracion quirirgica con escepcion de la isquemia no oclusiva, trombosis venosa y
colitis Isquemica, fa operacion temprana ofrece la unica oportunidad para el tratamiento
definitivo. Estas tres condiciones requieren un tratamiento medico temprano, antes de
imiciar un tratamiento quirdrgico excepto en la clara necrosis visceral ya presentada.

Aunque la causa de isquemia tienda a ser revertida y la perfusidn del intesting se
mejora, con una valoracion intraoperatoria puede valorarse la viabilidad del intestino, La
prediccion de una evolucion tardia de una estenosis supuesta o infarto estan a la mano,
en cual la sobrevida en estos pacientes es inmediata. En algunos de los casos tal como la
obstruccion por estrangulacion el intestino esta francamente Zangrenocsc v con una
transeccion a la necrosis v el tejido viabie es discretamente obvio.

St en la isquemia intestinal, la isquemia ser4 reconocida tempranamente en el segmento y
supuestamente sera suplido por el flujo sanguineo colateral, entonces esta discriminacion
puede proporcionar mas cambios. Sin embargo en algunos casos la viabilidad puede ser
valorada por las bases clinicas convencionales y por la presencia o ausencia de las
caracteristicas del color rosado, por las pulsaciones arteriales, a través de las arcadas y
sobre la superficie del intestino y su peristalsis(112).

Un estudio controlado de estos hallazgos hablan del 90% de la fidelidad, especialmente
si el cirujano siente confianza en su valoracion. Por otro lado diverses estudios tienden a
valorar lo relativo de la prueba Doppler para confirmar ef flujo de ia trayectoria marginal
del intestino, esta técnica incluye; espacio de la prueba Doppler sobre la superficie
mesentérica de la pared en el intestino. Pero un ejemplo préctico sobre esta prueba son
las falsas-positivas que pueden ser la punta tempranamente de fo subrayado o alrededor
de los tejidos.

Sin embargo esta modalidad tiende a ser la exclusiva de algunos grupos de estudios
contralados (113, 114), pero en otro estudios controlados que indican que son los menos
valorables sobre los fundamentos clinicos sobre estos pacientes (115).

En ofros estudios de manera con la iluminacion ultravioleta con (3600am) con una
lampara de Wood's después de la inyeccion de fluorecina (112,113), Después de la
inyeccién intravenosa lentamente de un 6rganc con fluroseina sodica, la perfusion
intestinal puede evaluarse rapidamente sobre segmentos largos obre el intestino(115).
Grandes areas de la no presencia de fluoroseina mayores de Smm en su didmetro que se
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encuentran, indican la no-viabilidad, que determinara la viabilidad el intestino, que son
hechos unicamente des pues de la perfusion de los segmentos en cuestion que tendran
a ser optimizado, porque la fluoreseina puede unicamente ser utilizada para este
proposito aunque en un periodo de 48 hrs  Un estudio controlado tiende a indicar que
estos métodos de discriminacion y fiables en estos que excede a todos otros,
incluyendo ia evaluaciéon clinica, esto es exacto y excepcionalmente para los segmentos
clinicos cuestionables

Después de los segmentos no viables del intestino ttenden a ser resecables y una
reseccion podria estar hecha de la reseccion que aparece robusto, entonces la
anastomosis primaria esta indicada en ese tiempo

Dos escenartos intraoperatorios merecen especial atencion  porque ellos pueden
presentar un inexplicable dilema para el cirujano en la operacion La primera comprende
en los complejos, que el paciente critico en donde la presencia de necrosis visceral es
sospechada En la laparotomia el cirujano se confronta con segmentos descontornados,
pero sitios no francamente infartados de la viscera del estomago distal a el recto, a,
menudo incluye el higado Estas escenas es el resultado de un flujo disminuido visceral
global de en u estado en el cual, en ausencia de en un estado actual de colapso
cardiovascular, es debido a un vaso espasmo esplacnico intenso

Si el diagnostico fue hecho antes de la operacion, por la ANGIOGRAFIA el correcto
manejo con terapia de vasodilatadores intraarteriales podria ser instituido Sin embargo
es importante en esta situacién a evitar la tentacion de remover los margenes viables a
menos de que sea francamente viable necrotico En lugar, el paciente podria cerrarse, y
transportarse inmediatamente a la angiografia y continuar con la terapia vasodilatadora
intraarterial, y podra ser necesaria la re-evaluacion de la viabilidad de la viscera por una
reexploracion operatoria después de 24 - 48 hrs. de terapia

La segunda situacién es una de las cuales se exenta la reseccion del intestino requerida,
que podria en un futuro [a alimentacion enteral Esta situacion presenta mitos estrictos
significativos, especialmente en pacientes exentos de la vida Desafortunadamente en
estos dos grupos de pacientes, este escenario que mas comunmente aparece, porque la
alta incidencia de la arteriosclerosis entre los pacientes de la edad avanzada y los
volvulos del intestino medio vy la enterocolitis necrotizante en la poblacion pediatrica.
Con mejoramientos a largo plazo de la alimentacion parenteral se extiende la
expectativa de fa vida en estos hechos. Sin embargo para los jovenes la disponibilidad
de continuar con su acceso venoso ceniral es a mepudo el dltimo limitante de la
longevidad. Los progresos de la ciencia y practica en el transplante de intestino delgado
es claro o realizarse como una opcién mas para pacientes jovenes en un futuro. Més
ain en el comtinlio crecimiento y adaptacién del intestino de los neonatos,
particularmente en los de pretermino, puede convertirse el sindrome de intestino corto de
manera parcial o completa de la dependerncia de Iz alimentacion enteral. En algunos casos
de las decisiones e la peligrosidad de la sobrevida de una lesion en particular podria
hacerse sobre bases, individuales con una completa consideracion, dando un amplio
range al asunto. Practicamente un estoma puede ser movilizado y pegado en la
superficie d, con cuidado dando a la preservacion de cada pulgada del intestino viable.
Una fistula mucosa distal o bolsa de Hartmann necesitaria ser construida dependiendo de
ta profundidad del colono recto viable. La colocacion de un acceso venoso permarnente
para la alimentacion parenteral tendra a ser colocada hasta que el estado infeccioso de
origen enteral sea disminuido.

55




YALORACION Y MANEJO POST OPERATORIO

El manejo sisteméaticos preoperatorio incluyendo la  monitorizacion  invasiva
hemodinamica v la optima resucitacion e liquidos , con el soporte ventilatorio v la
correccion de la acidosis asi como la terapéutica antimicrobiana deberan continuarse
desde el preoperatorio en el transoperatorio y en el postoperatoric Existen otras
consideraciones que son el uso terapéutico de heparina que en ocasiones es necesaria de
uso intracadiaco aortico o en la trombosis mesentérica venosa, asi como uso en la
nutricion parenterat en el post operatorio La iniciacion tremprana de la alimentacion
enteral , cuando existe el signo de aparicion temprana de la peristalsis, cuando los
cambios de la mucosa se recobran especialmente despuds de la lesion de la mucesa

La laparotomia de segunda intension (second look), se realizara en todos los paciente en
donde se cuestionard la viabilidad de! intestino en la primera intervencion,
considerandose por algunos autores la reexploracion no selectiva de todos los pacientes
a las 24- 48 Hrs después de la operacion inicial . estos hechos permiten cuestionar la
vigbilidad del intestino en cuestion en la primera intervencion con el conocimiento de
que la decision terapéutica puede hacerse en la segunda laparotomia . Los que practican
una segunda intervencion de manera selectiva en estos pacientes en los que suspenden
Ja cirugia o en el deterioramiento clinico de estos pacientes, donde existe una necrosis
progresiva en las ostornias realizadas o en quienes hay una alta incidencia de sospecha
de necrosis porque los hallazgos de la primera laparotomi , en esta instancia en los casos
como de oclusidn venosa mesentérica y en la revascularizacién. Donde la viabilidad es
particularmente dificil a determinarse y la progresién de la condicion se desconoce
cuando ocurre en el periodo del post operatorio inmediato se planea una segunda
reintervencion y probablemente sea de utilidad(117). Porque diversos autores su plena
confianza en la combinacion del criterio clinico v la técnica de la fluoroceina en la
laparotomia inicial, que tiende a ser adoptada de manera mas selectiva en la estrategia de
la segunda laparotomia en mas de otros casos y no reoperar a los pacientes de manera
usual como rutina en esta patologia, desafortunadamente no existen estudios
prospectivos entre estas dos condiciones de manera fiable a esta controversia de manera
definitiva.

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO LOS SINDROMES ISQUEMICOS
MESENTERICOS ESPECIFICOS

los componentes esenciales de los sucesos seguides en el diagnéstico y manejo de la
isquemia esplacnica  incluyen el reconocimiento temprano, la resucitacion vy
estabilizacion sistémica del paciente, asi como un rapido diagnostico v la terapéutica
definitiva dirigida bajo las condiciones especificas (tabla 8y 9), que resumen unos de los
principales componentes para el diagndstico temprano y manejo apropiado, los
sindromes isquémicos mesentéricos esplacnicos o teniendo en mente mucho del manejo
apropiado temprano antes de la angiografia, ulrasonografia , sigmoidoscopia o la
laparotomia, que no depende del criterio para identificar el sindrome especifico, sin
embargo ¢l plan de manejo depende de una fina sistematizacion para identificar en
particular la entidad durante el diagndstico v los estados de tratamiento definitivos. Se
notara simplemente como “exploracion del paciente” y no siempre como la mejor
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valoracion inicial para el diagnostico (excepto en los caso por estrangulacion por
obsiruccian) y e algunos de los casos sera dafiino para el paciente

A continuacion se haran mencion de los principales sindromes que se mencionan en Ja
literatura con relacion a la isquemia mesentérica

perc no se hablaran con detaile de los mismo por falta de espacio, se recomienda revisar
la literatura mencionada.

ESTRANGULACION POR OBSTRUCCION

EMBOLISMO ARTERIAL AGUDO MESENTERICO
TROMBGSIS ARTERIAL AGUDA MESENTERICA
TROMBOSIS VENOSA MESENTERICA

ISQUEMIA MESENTERICA AGUDA NO OCLUSIVA
ISQUEMIA MESENTERICA CRONICA (ANGINA INTESTINAL)
SINDROME DE COMPRESION DE LA ARTERIA CELIACA
COLITIS ISQUEMICA.

GASTRTITIS POR “ESTRESS” EROSIVA AGUDA.

HEPATITIS ISQUEMICA.

COLECISTIS ACALCULOSA PANCREATITIS ISQUEMICA.
CAUSAS POCO FRECUENTES DE ISQUEMIA MESENTERICA
¢ ARETERIOESCLEROSIS

MECANICAS

FARMACOLOGICAS

HEMATOLOGICAS

ENDOCRINAS

VASCULOPATIAS

DIVERSAS

POSTOPERAOTORIOS (REVASCULARIZACIONES)

e & ©o 9 o © » & 6 ©® o ©

8 0 © & & 9 @

LAS SIGUIENTES TABLAS Y GRAFICAS REPRESENTAN DE MANERA
RESUMIDA LOS FACTORES CLINICOS PREDISPONENTES DE LA
ISQUMEMIA MESENTERICA, HALLAZGOS CLINICOS MAS IMPORTANTES Y
ALGORITMOS PARA EL DIAGNOSTICO Y POSIBLES MANEJOS CLINICOS ¥
QURIRUGICOS.
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SINDROME DE COMPRESION DE LA ARTERIA CELIACA
COLITIS ISQUEMICA
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HEPATITIS ISQUEMICA.

COLECISTIS ACALCULOSA PANCREATITIS ISQUEMICA.

s @& o ®© B e o ©® & £ e 9°

o ARETERIGESCLEROSIS

MECANICAS

FARMACOLOGICAS

HEMATOLOGICAS

ENDOCRINAS

VASCULOPATIAS

DIVERSAS

POSTOPERAOTORIOS (REVASCULARIZACIONES)

? & 8 ® @ & 8

recomiends revisar
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CAUSAS PCCOC FRECUENTES DE ISQUEMIA MESENTERICA

LAS SIGUIENTES TABLAS Y GRAFICAS REPRESENTAN DE MANERA
RESUMIDA LOS FACTORES CLINICGS PREDISPONENTES DE LA
ISQUMEMIA MESENTERICA, HALLAZGOS CLINICOS MAS IMPORTANTES Y
ALGORITMOS PARA EL DIAGNOSTICO Y POSIBLES MANEJOS CLINICOS Y
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TABLE 5. Chnical factors predisposing to mesenlenc meheimea

enal cceclusion
Embolism (15%-40% of cases)
Provicnss embolic event
Atrial fibrdlation (recent cardioversion)
Rheumatic heart disease
Prosthetic valve(s)
Recent myocardial infarction
Recent vascular instrumentation
Cardiac catheterization
Angiography
Angroplasty
Thrombosis (15%65%)
Known vascular disease
Atherosclergsis
Aortic dissection
Vasculitis (including systemic lupus erythematosus)
Trauma
Hypercoagulabie stiates
DCehydration
Venous thrombosis (2%-20%)
Hypercoagulable state
Hormones/pregnancy
Carcinoma and carcinomatosis
Polycythemia
Coagulopathies
Protein S deficiency
Protein C deficiency
Gehydration
Venous obstruction
Portal hypertension
Budd-Chiari syndrome
Carcinoma
Low spianchnic blood flow
Congestive heart failure
Shock
Bowel obstruction
Trauma
Sclerotherapy
Vasospasm (5%25%)
Dehydration
Shock
Seapsts
Cengestive failure
Pericardial tamponade
Cardiopuimonary bypass
Dialysis
Vasoconstrictive drugs
Digitalis glycosides
c-adrenergic agonisis
B-adrenergic antagonists
Vasopressin
Cocalne

sm Redly PM, Jones B, Bulkley GB, Noninvasive assessment of ischermc bowel syndromes. [n: frnst CB,
wniley 18, editors, Current therapy in vascular surgery. 2nd ed, Philadelphia. BC Decker; 1991 p 719



TABLE 6. Clinic:

Condition

Arterral thrombosz

Artenial embolizin

Traumatic disruption

Strangulation cbstricton

Norocclusive sschenua

VYenous thrombosis

Ischemic colitis

Tomesenienc s henug

Clinical setting

ASCVD

H/Q intestinal angma
Dehydraton

CHF

Atnail hiortation
Recent M1

Recent cardioversion
Cardiac catheterization
Artertogram

Abdominal trauma

Postoperative:
Abdorrunal aneurysm
Bowel rasection
Colostomy/ileostomy

Previcus abdominal surgery
Hernia
H/0 congenital defects

Shock

Sepsis

Respiratory failure

CHF

Vascconstrictor therapy
Digitalis

Recent cardiopulmonary bypass
Dehydration

CHF

Polycythemia

H/0 thrombophlebitis

Recent portal venous surgory
Pregnancy

Same as nonecclusive ischemia
Recent aortic surgery
Recent cardioputmonary bypass

ymiptoms

Severe pamn
Sudden onset
Crampy continucus

Nausea/vormiiing
Transient dharrhea
Bloody stool
Abdominal distention

Usually none

Signs of "simple obsiruction”
Severe pain

Continucus pain

Bioody stool

None {obtunded)
Diffuse, continuous pain
Abdominal disteition
Nausea/anorexia

fleus

Subacute onset
Abdominal distention
Dehydration
Transient diarrhea
Bleody stool

None
Distantion
Bloody diarrhea

ASCVD, Arterioscleroiic cardiova
Mi, myocardial infarction: CHK, or
Modified from Buikioy GB. Me

scular disease; H/0, history of; CHF, congestive heart failura:
eatine kingse: Het hematoent; Hgb, hemgglobin,
senteric vascular disease. In Cameron, JL, editors Current surgical therapy
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Physical signs

Farly
Berugn abdomen
Hyperactive bowel sounds
Abdomunal distention
Stool + or — for blood

Ofien systemically stable
Late:

Diffusely acute abdomen

lleus

Sepsis

Carctovascuiar collapse
Traurma: Intra-abdominal

hemorrhage
Postoperative;

None
lleus/distention/sepsis

Early:
Signs of simple obstruction
Late:
Acute abdomen sepsis
Cardiovascular collapse

Carly: none
Late:
Acute abdomen
sepsis
Cardiovascular collapse

Early:
Abdominal distention
Dehydration
Asrites

Late:
Acute abdomenn
Sepsis
Cardiovascular collapse

Early: None
Late:
Acute abdomen
Sepsis
Catdiovascular collapse

Laboratory indicators

Early None
Late
Leukocylosis

Acidosis
Hemoconcentration
Alk. phos/CK

Traurma: Faling
Het/Hgb
Postoperative:
None
Leukocviosis
Acidosis

Earty: None
Late:
Leukocytosis
Acidosis
Aik. Phos./CK

Early: none
Late:
Leukocytosis
Acidosis
Alk. Phos./CK

Early:
Hemoconcentration
Late:
Leukocytosis
Acidosis
Alk. Phos./CK

Early
Hemoconcentration
Late:
Leukocytosis
Acidosis
Alk, Phos./CK

Definitive diagnosis

Angiogram
Laparotomy

Cardiovascular

Laparotomy
tAngiogram

Laparctomy

Angiogram t
Laparociomy
(Late)

Angrogram
(vencus phase)
+ Laparotomy
{Late)

Sigmotdoscopy
Colonoscopy
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Resucdacion

Radwlogia abdominal simple

= Arier fi
I Oclusion cgratia g
Normat anterial minima Embolia mayor _Oclusion
\ o embolia arterial mayor
/ {no embdlica) \
Signos Signos  5/gnos perfaneales Signos perfoneales Con signos _signos Vosocons- _signos
toneales (+) gpeoritoneales (-}  no persistentes persistentes’ peritoneales peritoneales {-)  triccidn peniloneales {+
) l | o sin elios / \esp[écﬂxca\ )
*+ Infusin de Infusion nfusion Colaterales infusién
papaverina preoperatoria precperatona en arenogralia Sin colaleralos de papavetina
de papaverina de papaverina en arteriografia {si es posible)
servacion  Lapacotomia  Obsetvadion  Laparotomia Embolectomia  No Vas"??“S.'ﬁCdé" Laparotomia
y reseccion local + reseccion esplacnica reconstruccion
arterial + reseccion
Infusion .. . PN
posoperatoria Observacion ;Reoperacion?
de papaverina
Repetir
arleriografia
ireoperacion?
Vasoconstriceidn espliacnica
_~"" No oclusion \
Signos periloneales persistentes
Signos peritoneales {-) |
i Infusion precperatoria de papaverina
Infusién de papavetina i .
t Laparoiomia + reseccion
Observacion . . | .
! Infusidn posoperatoria de papaverina
Repelir arteriografia

Repetir arleriografia greoperacion?

. Algoritmo para el diagnéstico y manejo de Ia isquemia mesentérica aguda. (Reproducido con autorizacidn de
sley, S.J., Brandt, L.J. y Veith, F.J.: Ischemic disorders of the intestines. En Ravitch, M. M. y otros (comp.): Current Pro-

ams in Surgesy. Copyright 1978 Year Book Medical Publishers, Chicago.)
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EXPERIENCIA EN EL MANEJO DE LA ISQUEMIA
MESENTERICA
EN EL CNM “20 NOVIEMBRE”, ISSSTE
EN UN PERODO DE CUATRO ANOS.

JEFATURA DE ENSENANZA E INVESTIGACION
DE LA COORDINACION DE CIRUGIA

A WT

AUTOR:
DR. SANTOS ESQUER ANTONIO

COORDINADOR DE TESIS:
DR. DE LEON LOPEZ DANIEL A..

OBJETIVO

Analizar de maners retrospectiva y lineal en ei manejo y tratamiento médico y
quirargico en los pacientes con isquemia mesénterica tratados en el CMIN 20
Noviembre, en el periodo de tres afios.

MATERIAL Y METODOS.

Se realizd estudio de manera retrospectiva y lineal, de pacientes com dx de
ingreso de dolor abdominal y en el postoperatorio de isquemia intestinal de los
pacientes internados en el servicio de Cirligia General en el periédo de Enero de
1995 a Febrero de 1999, del Centro Médico Nacional “20de Noviembre”,
ISSSTE.

Se analizé, el tiempo trasncurrido desde el inicic del padecimiente y el
diagnéstice de la isquemia intestinal asi como Ia evolucién y prondstico del
mismo, también factores descencadenantes y antecedentes de los pacientes ,
edad sexo, laboratoriales preoperatorios de importancia, procedimientos
quirdrgicos y hallazgos durante los mismes, Iz morbimortalidad y dias de
estancias intrahospitalaria.
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TABLA1
MASCULINOS
FEMENINGCS

~

Dentro de los antecedentes de importancia destacé el tabaquismo en forma
cronica en § pacientes (61.5%), y 50% en ambos sexos

En 5 pacientes {38.4%) con Hipertension Arterial Sistémica, (2 masculinos y 3
femeninos ,15 y 23 % respectivamente). Alcoholismo también en 5 pacientes
(38.4%) 2 femeninos y 3 masculinos. Con Diabetes Mellitus 3 pacientes
(23%), 2 femeninos y 1 masculinos. Diagndstico de Hiperfensién Portal
(Cirrosis) en 3 (23%); 2 masculinos y 3 femeninos. El uso de anovulatorics en

2 pacientes (15.3%} por mds de 8 afios. Una paciente con diagnéstico de
ingreso de sangrado de tubo digestive bajo con tratamiento de embolismo y
posteriormente isquemia mesenterica. Otro paciente con diagnostico de
infario agudo del miocardio antigio, usc de balén de contrapulsacién y
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suspensién de anticiagulantes, cuadro doioroso abdominal con hernia
umbilical

TABLA 2

ANTECEDENTES DE IMPORTANCIA
TABAQUISMO

HAS

ALCOHOLISMO

DIABETES MELLITUS

HIPERTENSION PORTAL

CIRROSIS

SANGRADOQ DE TUBQ DIGESTIVO BRAJO

CON EMBOLIZACION

IAM (CON BALON DE CONTRAPULSACION Y USQ DE
ANTICOAGULANTES) MAS HERNIA UMBLICAL.

COTHAS = DM
OH.PORTAL OO ANOVULATORIOS
BSTDB CIAM

Ch

-1



Los antecedentes quirtrgicos fueron en 10 pacientes {76%), presentandose en
4 pacientes {30.7%}, con historia de dos procedimientos y otro con Infarto
Agudo del Miocardio, el resto solc con umo, en los que destacan
Safenectomia, Esplenectomia, Histerectomia, Hemicolectomia,
Colecistectomia, Diverticulectomia, Hemorroidectomia y Apendicectomia.
{TABLA 3)

Heimnorroidectomia
Histerectomia
Hemicolectomia derecha
Esplenectomia
Safenectomia mids Esplenectomia
Safenectomia mis Hemorroidectomia
Colecistectomia mds Diverticulectomiz
Colecistectomia mds Apendicectomia
Sangrado de tubo digestivo bajo més embolismo
1AM antiguo més Plastia umbilical.
OTAL - =75 Ay

e N e

o
|

7 104 PLASTIA UMBILICAL.

{ismos

(3 COLECISTEC MAS APENDIC

COLECIST. MAS DVERTIC.

{1 SAFANE MAS HEMORROIDEC

B EsPLENECTOMA

Sa

B2 HEMICOLECTOMIA DERECHA

3 msreRecToma

8
8
. A ] SAFENECTOMA MAS ESPLENEC
2
0

| B HBMORRODECTOMIA
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Con respecto a la sintomatologia y signologia referida desde el inicio de su
padecimiento todos los pacientes comienzan su cuadro con dolor abdominal
de manera tolerable y difusa, generalizada y persistente asi como vémits,
posteriormente con distensi6n abdominal v diarrea mucosanguinolento en el
61%, datos de ociusion en el 53%, presencia de fiebre al inicio 46% y en
menor frecuencia nauseas y estreitimienio (38.4% 30.7% respectivamente),
TABLA 4

TABLAGL e el
CUADRO CLINICO AL INICIO DEL PADECIMIENTO
SIGNQOS Y SINTOMAS No.PAC. %
DOLOR ABDOMINAL 11 (84%0)
VOMITO i1 (84%}
DISTENSION ABDOMINAL 08 {61%}
DIARREA MUCOSANGUINOLENTA 08 {61%)
DATOS DE OCLUSION INTESTINAL 07 {53%)
FIEBRE AL INICIO 06 {46%)
NAUSEAS as (38.4%}
ESTRENIMIENTO 04 {30.7%)
DOLOR EN REGION UMBILICAL 41 (7.6%)
SANGRADO DE TUBO PIGESTIVO

124
104 Hii
1
6
4]
24
ol
SIGNOS Y
SINTOMAS
EDOLOR ABDOMINAL OVOMITO
B DISTENSION ARD. DIARREA MUCOSANGUINOLENTA
ODATOS DE OCLUSION {IFIEBRE
NAUSEAS OESTRENIMIENTO
0 DOLOR UMBILICAL [ISANGRADO TDB
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Los resuifados de !aboratorioc de mayor intéres desde el inicio de su
padecimiento hasta antes de la intervencioén quirtirgica se encontro deniro
de la biometria hematica cifras de leucocitosis en el 100% de los pacientes
que van desde los 16miimm3 hasta los 32 mil con un promedio de 23mil.
Deniro de las diferenciales con incremento tambien de 0 a 6 y con un
promedio de 4.

En la quimica sanguinea el inemento de ia glucosa se manifesto en todos
los pacientes con cifras que van desde Ios 130mng/dl hasia los 440mg/dl. (en
promedic de 180-200).

Las enzimas también llamaron [a atencién de las cuales, la CPK tambien
ftuvé incrementos desde 164 a 420 Ul con un promedio de 236, La TGO desde
18 hasta 238 con un promedio de 138. La TGP de 86 a 249 con un promedio de
190.1a fosfatasa alcalina tambien se encontro elevada en su mayoria de los
casos de 100 a 300 con un promedic de 140. Dentro de los Electrotitos séricos
el Na con decemento en sus valores en menos del 40% y aumentc de cifras
normales en un 45%, el cloro se encontro dentre de limites normales en todos
los pacientes y el potasio solo en dos pacientes con elevaciones del mismo
hasta 7mEq (18.1%) Tabla 5

PARAMETROS LABORATORIOS.N o

LEUCOCTTOS(X3/mm3) Ty 197123 23 2323 2626 2 32 32 46

BANDAS 6 2 3 3 3 4 £ 55 6 6 6 6
DEHL 134 146 160180 194 200 200 203 206 240 400 400 400
CPK mb 164 166 188 239 240 316 320 320 340 340 360 420 420
TGO 18 %0 110 115 1281381401501385 210230 236 238
TGP 86 9B 120 160 188 190190190 200 200225249 250
FOSFATASA A 160 120 125 130 130 130140140190 240 240300 300
GLUCOSA 130 130 130 160 166 200 200 200 200 290 400 400 490
ES

NA 110 120 120 123140 140 140145 146160 160160 160
Ci 90 50 90 100160 109 10% 110110110110110 110
K 3 3 3 4 4 5 5 5 5 35 56 7
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GABINETE

A 12 (90.9%} pacientes se les realizo TAC Abdominal; sole con datos de
istensién abdominal.

El trdnsito intestinal en 6 pacientes {45.4%), sin alteraciones aparentes ni
datos patolégicos.

En 13 pacientes con radiografias simples de abdomen ; con dilatacién de asas
y de colon solamente.

La USG fue 2 10 pacientes sin demostrar alguna patologia.

A ningan paciente se le realizo angiografia preoperatoria ni come método de
diagnosiico.
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RESULTADOS

El tiempo transcurrido desde el inicio del padecimiento a la cirugia fue de 10
a 37 hrs. Y el tiempo de realizacién de 1z cirugia desde el internamiento fue
de 1 a5 dias con promedio de 35.

Todos los pacientes seleccionades, fueron catalogados con abdomen agudo y
fueron sometidos a laparotomia exploradora.

Ninguno se sometié a un segundo tiempe quirdrgico (SECOND LOOK] por
1a recuperacion de asas en el primer acto quiriirgico

Dentro de los Hallazgos se observ6 8 pacientes con isquémia macrdscopica
segmentaria de intestino delgadc que corran de 30 a 80cm. Con un
promedio de 60cmu De estos 3, con afectacién en yeyuno distal e ileg
proximal y 4 en ileoterminal y uno mas con afectacién a colon ascendente.
Los afectados a colon fueron tres; uno en colon ascendente otro en colon
transverso y otro en el izquierdo hasta sigmoides. Un paciente con lesi6én de
2 20 cm. de valvula ileocecal ileon junto con yeyuno y colon ascendente (el
paciente con el antecedente del infarto antiguo diagnostico de hernia
umbilical y con balon de contrapulsacion ) TABLAS.

TABLAS. I
HALLAZGOS TRANSOPERATORIOS

SITIO
INTESTINO DELGADC 8
YEYUNQ E ILEON 4
ILECN 4
INTESTINO GRUESO

© ASCENDENTE
TRANSVERSO 1
DESCENDENTE
ILEON YEYUNO Y DESCENDENTE 1
YEYUNO HASTA TRANSVERSO
MAS VESICULA BIUAR_ 1
TOTAL - &3

Y
[}
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s los pacientes se realizg, reseccibn del segmento
0sis termino terminal en dos planos a excepcién de un pacienie { el
esién en colon descendente hasta sigmoides el cual se le realizé
mia) para cierre posterior en un segundo tiempo quirirgice. A ningd
ie se le realiz6 embolectomia, endarectomia o revascularizacion
antes pasaron a la terapia intensiva con un promedio de 10 dias de EIH
cho servicio, a todos se les inicie a poyo nutricional en el post
torio inmediato con un promedio de 17.5 dias y 5 necesitaron dieta
dipidica promedio de 5 dias

"‘OMPLICACIONES.

7 (53%) Pacientes se reintervinieron por cuadre de oclusién intestinal y
Desequilibrio hidroelectrolitico presentandose de los 6 primeros dias de PO
hasta las 16 semanas (promedio 12 semanas). Todos presentando como causa
de 1a oclusién adeherencias las cuales se liberaron y se corrigi6 el problema
alargando su estancia Intrahospitalaria. Un paciente ameritd reintervencién a
1a semana por salida de material purulento por herida y canalizacién , sin
encontrarse abscesos intraperitoneales sol6 infeccion de 1a herida quirirgica
y nueva reintervencion para lavado mecdnico de cavidad.Se trataba del
paciente del antecedente de 1AM, gquedando con 20 ¢cms de intestino viable,
complicandose con cusdro de Accidente vascular cerebral y falle en estado
de sepsis a las dos semenas del po.

5 pacientes presentaron en un promedio de 2 semanas malestares de cefalea,
mialgias y artralgias con mejoria de las mismas.

Con un total de tres fallecimientos(23%). Un paciente fallecié por cuadro de
SIRPA ala12vasemana de PO

Otra paciente falleci6 a la segunda semanz de su intervenci6én con gstado de
sepsis con reintervencién y lavade de cavidad motive de complicacion
SIRPA Y FOM. Y el paciente antes mencionade del antecedente del lam
masivo.

Los dias de EIH de los pacientes fue de 19 a 80 dias y con promedio de 30
dias.




AT T TT

CONCLUSIONES.

La isquémia mesentérica aiin en nuestros dias sigue siendo una patologia de
dificil diagnéstico, que a menudo no se manifiesta como un sindrome
cidsico. Casi siempre se cataloga como abdomen agudo y el diagnoéstico es en
el transoperatorio como definitive.

Cabe cuestionar el uso de estudios angiograficos en los pacientes con
patologia abdominal aguda, que aunque en instituciones de tercer nivel no
dude que se cuente con ellos y diversos autores de la literatura lo catalogan
come procedimineto de primera instancia y el miés fidedigno .

Tampoco se ha estandarizado en el transoperatorio o el seguimiento de los
pacientes en transgperatorio con de dicho estudio.

Tambier notamos que el uso de sustancias como vasodilatadoras o
tromboiiticas no es de uso comin por los cirujanos quiza por la poca
experiencia en ellas.

Hoy por hoy a pesar de alta tecnologia que muchos centros cuentan, la toma
de decisiones para delimitar, determinar los segmentos afectados y territorios
vasculares, 1as hace el cirujano en el transoperatorio segun su experiencia,
para la toma de decisiones a seguir de Ias posibles resecciones o demds
procedimientos, asi como posibles reintervenciones.

Por otro lado en centros de alta especialidad los procedimientos vasculares
quirtirgicos estan quedando en manos de especialistas vasculares y cada vez
en menor grado de los cirujanos generales.

Dentro de la mortalidad encontrada en nuestros pacientes (23%), se encontr
en pacientes que en un principio eran ajenos a nuesiro servicio con otras
patologias comoe antecedentes de IAM con uso de balén de contrapulsacién,
provocandosele el evento isquémico durante su estancia intrahospitalaria,
asi como el otro caso de paciente con sangrado de TDB y realizacion de
embolizacion de zona sangrante y postericrmente el accidente isquémico y
las complicaciones de sepsis y FOM.
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