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I. INTRODUCCION

Sabemos que debido a la amplitud e importancia de las investiga-
ciones clinicas y experimentales realizadas en la dltima decada,
han condicionado un incremento extraordinario sobre los conocci-
mientos relacionados con la insuficiencia vascular mesenterica, lo
que ha permitido aclarar distintos aspectos dentro de los cuales
cabe mencionar en primer lugar, el de su frecuencia.

Es de llamar la atencifn que hasta hace doce afios se consideraba

a esta insuficiencia vascular, como un proceso raro debido a lo
poco especifico de los datos clinicos de esta entidad, asf como

a lo deficiente de los métodos diagn6sticos existentes en esa
época, lo que hacia de esto un hecho inexacto, ya que a través del
tiempo se le ha cbservado con mayor frecuencia, tal vez debido a
los nuevos adelantos técnicos en los métodos de diagnéstico, as{
como a una mayor longevidad y a un mayor fndice de sospecha de esta
patologfa; ya que, es una enfermedad habitualmente de viejos, nos
hace poner mfs énfasis en el eastudio de una paciente de edad avan-
zada con datos de abdomen agudo, tomando en cuenta como una fuerte
posibilidad diagn8stica el de una Trombosis Mesentérica.

Sabemos a través de todos los estudios realizados asi como de
nuestra experiencia que esta patologfa debe de ser sospechada desde
su forma mis temprana que pudiera ser, la angina abdominal, con la
finalidad de obtener mejores resultados en nuestro tratamiento f
aumentar la sobrevida de estos pacientes, ya que anteriormente la
mortalidad llegaba a ser tan alta hasta de un 95% de los casos, en
la mayorfa de las veces condicionado por un diagnéstico tardio.

Es por ello el interfs de este estudio, con la finalidad de obtener
un mejor criterio tantc para la sospecha, diagnéstico y tratamiento
de esta patologia,



IT1. BASES ANATOMICAS

La disminucién del flujo sangufneo mesentérico es el sustrato fun-
damental de la insuficiencia vascular mesentérica. La circulacién
esplicnica es la circulacibn mis grande del organismo, dado que al '
macena cerca de la tercera parte del gasto cardiaco y su capacidad
total puede ser tan grande como la del voldmen sangufneo total,

En su porcién abdcominal, la aorta emite dos ordenes de ramas: las
ramas parietales que estsn destinadas a la pared del abdomen, y las
ramas viscerales cuyc nfmero y voldmen estdn en relaciln con la im
portancia de las visceras que contiene la cavidad abdominal.

A las ramas parietales pertenecen: La a. diafragmitica inferior y
las a. lumbares.

A las ramas viscerales pertenecen: el tronco celiaco, la a. mesen-
térica superior, la a, capsular media, la a. renal, la a. genital
{espermftica en el hombre, utero-ovérica en la mujer) y la a. me~
sent8rica inferior. Fig. 1

En cuanto a nuestro tema nos son de importancia las siguientes tres
ramas: el tronco celfaco y las a, mesentéricas superior e inferior,
las cuales nacen de la cara anterior de la aorta.

El tronco celiaco es la arteria principal del intestino anterior y
en consecuencia su territorio corresponde a estfmago, parte de ye-
yuno, hfgado, p&ncreas y bazo. Se desprende hacia adelante de la
aorta a nivel de LI en forma de un tronco corto y de grueso cali-
bre, rodeado por el tronco celiaco; estf situado por debajo del o-
rificio abrtico del diafragma, inmediatamente hacia arriba del pin
creas entre los pilares del diafragma y por detrfs de la trascavi-
dad de los eplipones; se divide en: a) esplénica, a. hepitlica, y a.
g&strica izquiera. La arteria hep&tica origina las arterias gésti-
cas derecha, y gastroduodenal., Esta Gltima se divide en: a. gastro
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epiploica derecha y a. pancreaticoduodenal superior. La a. mesen-
térica superior se origina en la aorta a nivel de L1-L2 por detrés
del péncreas y a 1.25 cm. por debajo del trono celiaco; desciende
y cruza la vena renal izquierda, el gancho del péncreas y la ter-
cera porcifén del duodeno, por arriba de la cual origina la a. pan~
creaticoduodenal inferior y la a. c6lica media. la primera se di-
vide en 2 ramas que completan los arcos arteriales entre el pén-
creas y el duodeno. La a. mesentérica superior desciende en la
rafz del mesenterio; disminuye ré&pidamente de calibre y describe
una curva gue cruza la vena cava inferior y el ureter derecho, ado
sada al psoas, pbr detrds del colon transverso y de las asas de
intestino delgado, hasta llegar a la fosa iliaca derecha. Del lado
izquierdo de la arteria nacen una docena o m&s de ramas yeyunales
e ileales. De el lado derecho se originan las arterias célica de-
recha e ileoc6lica, en ocasiones por un tronco comin que van a
irrigar la mitad derecha del colon. Las anastomosis en el intesti--
no delgado son amplias pero son menos numerosas y fisicamente més
separadas que las del intestino grueso, formando una serie inte-
rrumpida de arcos arteriales desde el duodeno hasta el recto. Para
el yeyuno hay una o dos arcadas y los vasos terminales son largos:
en el ileon se observan inclugo 5 arcadas y los vasos terminales
son cortos; en 1o que se refiere al colon las primeras arcadas

son amplias y los vagsos terminales o arcos secundarios escasos; en
el colon descendente el vaso anastomético estf cerca del intestino
y se llama a. marginal,

La a, megentérica inferior nace de la aorta a 3,75 cm., poco mds

o menos de la bifurcacién y suministra ramas a la arteria c6lica
izquierda y al colon izquierdo, incluso las arterias sigmoideas y
la hemorroidaria superior. La a. c6lica izquierda se anastomosa
con la a. cblica media, La a. cOlica izquiefda también se denomina
arteria anastomftica central y cuando est& dilatada se conoce camo
arteria mesentérica dilatada, el arco de Riolano, la arteria de
Gonzflez o la arteria de Moskowitz. Debe decirse que la arteria
anastom6tica no es la arteria marginal de Drummont, la cual es una
arteria con trayectoria adyacente al colon. Algunas veces en pre-



scencia de enfermedad oclusiva de la arteria mesentérica superior
hay flujo retrfgrado a traves de la arteria marginal hasta la ar-
teria mesentérica superior. Los vasos sigmoideos y en especial la
a. hemmorroidaria superior, se anastomosan libremente con los va-
sos hemorroidarios centrales e inferiores que se originan en las
arterias iliacas internas Fig.2 y Fig. 3.

DRENAJE VENOSO:

El drenaje venoso de el intestino delgado y de el colon es a través
de tributarias de las venas megentérica superior e inferior, las
cuales terminan en la vena porta (Fig.4). La circulacisn portal se
inicia dentro de la mucosa de el intestino., Pequefios vasos coale-
cen y confluyen en venas que pasan a trav8s de la pared del intes-
tino, emergiendo alternadamente de manera similar a la de las arte
rias que entran al intestino., Estas convergan para formar un siste
ma de arcadas vencsas en el mesenterio de donde se unen con les -

troncos principales de las venas mesentéricas superior e inferior,
La V., mesentérica inferior es continuacién de la V. hemorroidal

superior, pasa a el lado izquierdo de la A. mesentérica inferior,
no acompafiandola en todo su trayecto y pasando sobre el &ngulo duo
denoyeyunal lateral a el ligamento de Treitz, pasando sobre el cuer
po de el pSncreas y uniendose a la V. esplénica. Esta drena el la-
do izquierdo de el intestino grueso desde la parte superior de el
racto a la mitad izquierda de el colon transverso.

La V. mesentérica superior corre dentro de el propio mesenterio la
teral a la A, mesentfrica superior. Recibe tributarias que corres
ponden a las ramas de la A. mesentérica superior y las cuales dre-
nan el intestino delgado y la mitad derecha de el colon. Pasa so-
bre la tercera porcién de el duodeno y debajo de la cabeza de el -
pincreas, recibe la confluencia de la V, mesentérica inferior y de
la V, esplénica para formar la V, porta.
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III, BASES FISIOLOGICAS

El flujo sanguineo intestinal estd principalmente determinado por
tres grupos de mecanismos: intrfnsecos (miogénicos y metab8licos -
locales), extrinsecos (sistema nervioso simp&tico) y agentes vaso-
activos circulantes.

CONSIDERACIONES ANATOMICAS:

El intestino delgado esta compuesto por tres capas principales, la
mucosa, submucosa y muscularis. Siendo sus funciones principales la
absorcién, la secrecifn y la motilidad. La absorcién debida a la =-
arquitectura de la mucosa intestinal con sus abundantes microvello
sidades. La secresifn localizada principalmente a nivel de mucosa
y regifén base de la submucosa y finalmente los movimientos intesti
nales, tanto propulsivos, como no propulsivos, son dependientes de
la contraccibn, y relajacibn de las fibras musculares longitudinal
es y circulares dispuestas como bandas de mdsculo liso en la muscu
laris. (5).

DISTRIBUCION DEL FLUJO SANGUINEO:

Durante el reposo la mayor cantidad del flujo sangufneo se distri-
buye en la mucosa y submucosa, presumiblemente reflejando la alta
demanda metab6lica de estas capas del intestino. Dentro de la capa
mucosauy submucosa el 5-33% de el flujo total de la pared se atri-
buye generalmente a la submucosa. El flujo a través de las vello-
sidades y de las criptas es para la primera de 24-37% del flujo -
total y del 21-27% para la segunda. (7 y 8).

Se ha calculado que a nivel del sitio de absorcién (presumiblemente
la punta de la vellosidad), es del 5-7% del flujo total en reposo.
Hay condiciones fisiolégicas y factores farmacolégicos que alteran
el flujo sanguineo total intestinal, afectando la circulacién muco
sa, submucosa y de la muscularis en varios grados. El flujo sanguf-
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neo total se va incrementando por ejemplo con la administracién de -
isoproterenol, éecretina, colecistoquinina, adenosina, con la manj

pulacién, con la distensién luminal, con el alimento, con la gluco

sa y con la toxina de la c6lera. Este flujo es disminuido por ele

vacién de la presién venosa, por la estimulacifn simp4tica, por la

hemorragia y por la administracién de fisiostigmina. (9).

REGULACION INTRINSECA:

Momento a momento el control de la circulacifn intestinal es lleva
do a cabo por mecanismos reguladores locales, los cuales funcicnan
independientemente del control neural. Es evidente la existencia
de control vascular local, debido a el descubrimiento de mecanis-
mos como son:

1. Presibn de autorregulacién de flujo,
2. Hiperemia reactiva.

3. vasodilatacién hipoxica.

4. Hiperemia funcional.

Habiendo sido estos descubiertos en el estudio de preparaciones de
intestino delgado denervadas, y llegandose a la conclusisn de que
son estos los gque juegan un papel importante en la regulacisn del
flujo sangufneo intestinal. (10}.

La hip6tesis metabSlica establece que el metabolismo tisular y el
msculo liso arteriolar constituyen un sistema de control local -
que prevee el acoplamiento necesario entre el flujo sanguineo y los
requerimientos nutricionales tisulares. Cualguier condicién que -
cauce un desequilibrio entre el aﬁorte tisular de 02 vy la de 02 ~
produciri una depuracién de metabolitos dentro del lfquido inter-
sticial. Los metabolitos difunden hacia las arteriolas y causan re
lajaci6n arteriolar y/o del esfinter precapilar. El incremento del-
flujo sanguineo y/o la extraccibn de 02 de los sitios de almacén =
del mismo mejoran los niveles tisulares de 02, Los metabolitos que
tienen efecto vasodilatador demostrable en la circulacién mesenté&-
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rica son el potasio, ion hidr6geno, osmolalidad, adenosina y los
nuclebtidos de la adenina. {1l1l).

Otra versibn de la hipbtesis metab8lica sugiere que la PO2 inters
ticial a través de su efecto propuesto scbre el mdsculo liso de =
la vasculatura, es la ligadura necesaria entre el metabolismo del
parénquima y el tono microvascular,

La teorfa miogénica del control de flujo sangufneo local se basa
sobre la aceptacifn de gue la resistencia vascular es directamente
proporcional a la presifn transmural de cada nivel arteriolar, de
bido a el efecto de estrechamiento del misculo 1iso de los vasos.
En escencia esta teorfa propone la existencia de receptores de -
presién arteriorales los cuales modulan el tono de la musculatura
lisa en respuesta a los cambios de presibn transmural, llegandose
a predecir con esto que si un incremento en la presifn transmural
vascular provocari vasocontriccién arteriolar y un incremento de
la resistencia vascular. Desde un punto de vista homeost&tico el
mecanismo de regulacién micgé&nica estf dirigido mfs a la manuten-
cibn de una presibn capilar intestinal y a un constante intercam-
bio de 1liquido tramscapilar, por el contraric el mecanismo meta-
b6lico est8 dirigido a mantener un buen flujo sanguineo y una adg
cuada oxigenacifn. (10,12).

REGULACION EXTRINSECA:

Los mecanismos extrinsecos que contribuyen a el control del flujo

sangufneo intestinal los podemos resumir en los siguientes tres -

grupos: :

1. Neurales: dentro de los cuales estan las influencias simp&ticas,
adrenérgicas, colinérgicas, parasimpf&ticas, purinérgicas y -
otras.

2. Humorales: comprenden catecolaminas, angiotensina, vasopresina

glucagén.
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3. Cardiovasculares: gue incluyen: presibn arterial, presibn veno
’ sa y propiedades fisicas de la sangre.

De todas estas influencias se conoce su papel exacto siendo al pa
recer la influencia m&s importante la del sistema nervioso simpé-
tico. (14,6).

EFECTO DE LAS HORMONAS Y MEDICAMENTOS:

Muchas drogas y hormonas alteran el f1u56 sanguineo intestinal -
cuando son inyectados o infundidos intravenosamente o dentro de -~
la arteria mesentérica superior, sin embargo los cambios en el flu
jo sanguineo no pueden ser el resultado primaric del efecto de la
droqa sobre la resistencia de los vasos. Dentro de las drogas a -
las que se les conoce accifn relejante sobre el mdsculo liso se -
encuentran: el nitrato de sodio, nitropusiato de sodio, aminofili
na, papaverina, cafeina, adenosina y compuestos relacionados, ben
zodiasepinas, prostaglandinas (PGS,PGE2,PGF), ergotamina, substan
cia P, urotensina, halotane,ovavaina, digoxina, esta filtima pro-
duciendo vasocontriccién importante.

Dentro de las hormonas tenemos: estimulantes alfa como son metoxa -
mina, metaraminaol, epinefrina y norepinefrinavque tienen efecto
vasoconstrictor. Estimulantes beta receptores los cuales aumentan
el flujo intestinal y reducen levemente la presién de perfusibn.
ejemplo: isoproterenol. La histamina (vasodilatadora), 1a serotoni
na cuyo efecto no ha sido bien identificado quiz8 tenga un efecto
vasodilatador como respuesta a la irritacién mucosa, la bradicin£
na (vasodilatadora), la vasopresina y la angiotensina (vasocontrig
toras) . Hormonas gastrointestinales como la gastrina que incremen
ta el flujo sangufneo y reduce la resistencia vascular, la secre-

tina y colecistoguinina (vasodilatadoras), asf como el gluclgon -

que tiene efecto vasodilatador cuando se inyecta directo en la -

arteria mesentérica superior, efecto que no se relaciona con su -
actividad beta, existiendo otras hormonas gastrointestinales cuyos
efectos atin no han sido bien definidos como son: la somatostatina,
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el péptido intestinal vasoactivo, el péptido g&strico inhibidor,
el polipéptido pancredtico y la motilina. (6,13,16).



IV. ANTECEDENTES HISTORICOS

A mis de 20 afios del primer informe de revascularizacifn exito-
sis de la circulacién mesentérica en una angina intestinal, a@n -
es diffcil diagnosticar el cuadro clfnico de la isquemia intesti-
nal con la consecuente gangrena mortal,

El término de anéina abdominal fu# primeramente usado por Bacelli
para describir el dolor post-prandial que ocurre en pacientes con
insuficiencia arterial mesentérica crbnica. Siendo la obstruccidn
anatbmica patolégica de las arterias mesentéricas descrita por -
Cheine en 1868 (16),

No fué sino hasta 1933 en que Conner y Dunphy 1936 asocian la -
oclusifn visceral crénica con la angina intestinal.

En 1953 Sealy fué el primero en describir la arteritis mesentérica
como una complicacifn posterior a la reparacién quirfrgica de la
coarticién de la aorta, denominandolo sindrome post coarticién y
que semeja un cuadro de cbstruccibn mesentérica aguda, presentah—
dose al séptimo dfa de post-operatorio., (17).

En 1957 Mikkelssen fué el primero en sugerir el término de angina
intestinal para identificar este sindrome, que puede preceder por
meses 6 afios a la oclusibn completa de la circulacibn mesentérica.
El mismo autor sugirié que la enfermedad oclusiva arterosclerética
crbnica de la arteria mesentérica superior se podrfa tratar me-
diante la colocacibn de un injerto § con un transplante.

En 1958 Shaw y Maynard informaron de la primera tromboendarterecto
mfa de la arteria mesentérica superior. (16).

En 1959 Mikkelssen corrigid exitosamente una oclusién de la arte-
ria mesentérica superior mediante el uso de un disector en asa.
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Desde este tiempo las técnicas diagnosticas han sido mejoradas y
con esto se ha incrementado la frecuencia diagnéstica de la en-
fermedad visceral arterial. También muchas técnicas quirdrgicas
han evolucionado para corregir la obstruccibn anatémica de el flu-
jo sanguineo, incluyendo: endarterectomia, injerto para puentes
ya sea de materiales artificiales o con vena y la dilatacién me-
diante un balén intraarterial lo cual fu#é utilizado en primer -
término por Dotter y Jenckins dféndosele el término de angioplastfa
transluminal percutfnea, teniendo muchas complicaciones con su -
técnica, por lo que desde 1974 se ha incrementado el uso de la -
técnica de Gruntzing.




V. FISIOPATOLOGIA

La revisién de la fisiopatologfa debe abarcar los factores centra-
les y periféricos que intervienen en ella {Cuadro I).

El escape autorregulador es posiblemente un fen&meno importante con
complicaciones en la ‘enfermedad vascular mesentérica. Se presenta
cuando la estimulacién con un agente vasoactivo es prolengada, pro -
duciendose disminucidn transitoria de el flujo sangufnec, el cual
va seguido de la restauracién del flujo a pesar de que la estimula
cifn continde, Este escape fué observado inicialmente con estudios
experimentales con estimulacifn eléctrica continua de los nervios—
simp&ticos esplécnicos, hecho que induce declinacién inicial en el
flujo mesentérico y posterior recuperacifn. A parte de las cate~-
colaminas Jacobsson encontrf que la Angiontesina II, asf como la -
bradiquinina y la prostaglandina EI tienen respuesta biffsica si -
la infueifin es constante. El escape autorregulador hace que no se
pueda suponer que la isquemia mesentrica invariablemente acompafie
a la actividad simpftica persistente o a los niveles de angioten-
sina elevados, concluyendose con lo anterior que la autorregulacibn
depende de miltiples factores complejos y con interaccién dindmica,
ya que derivan de influencias vascconstrictoras transportados por
via sanguinea, de su tiempo de accién y del tono muscular intesti-
nal, todo lo cual depende a su vez de 1a oxigenacifn adecuada. (19) .

En relacifn a la oxigenacién adecuada cabe recordar un fendmeno -
circulatorio mesentérico que ha sido demostrado recientemente: el
intercambio intestinal de contracorriente; (Fig.5), en las vellosi
dades intestinales el flujo capilar de entrada y de salida tiene -
una separacién de solo 10 micras, este pequefic espacio permite la
difusibn de substancias de los vasos de entrada a los de salida, -
efectuandose asf un cortocircuito en el paso a través del lecho ca
pilar en la punta de las vellosidades., En este intercambio intex-
vienen los elementos gue solo son capaces de atravesar con facili-
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CUADRO No.- 1

I.- FACTORES CENTRALES
A.- DEBITO CARDIACO
B.- SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO
C.- SUBSTANCIAS VASOACTIVAS

11.- FACTORES PERIFERICOS

A.- RED VASCULAR MESENTERICA
AUTORREGULACION
1.- Diferencia de presi6n A/V
2,- Viscosidad sanguinea

3.- Tono Vascular

FLUJO SANGUINEO MESENTERICO
FACTORES DE REGULACION
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FIGURA No. 5
INTERCAMBIO DE CONTRACORRIENTE
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dad el endotelio capilar, como sucede con los 1Ipidos solubles y
el oxlgeno, determinando esto que con el flujo capilar de entra-
da normal o alto, solo una pequeiia proporcién de oxfgeno llevado
por los vasos escapa del viaje largo a la punta de las vellosida-
des; en cambio, en presencia de un flujo capilar bajo, la propor
cién de oxfgeno difundible directamente del flujo de entrada a el
de salida es muy grande, lo que condiciona que el aporte de oxf-
geno a la punta de la vellosidad sea muy pobre, fenémeno que cong
tituye un factor en la muerte de las cédulas de la mucosa en la -
punta de la vellosidad. En los estados de flujo capilar bajo, el
intercambio de oxfgeno de contracorriente puede agravar la hipoxia
tisular lo que explica el porque las lesiones de necrosis de la mu
cosa invariablemente afectan primerc a las puntas de las vellosi-
dades.,

Inverg y Cols, en estudios experimentales sefialan que la terapia
con oxigeno retarda los efectos de la oclusién scbre el intestino
y que el aumento del PO2 podrfa inhibir la accién de endotoxinas
sobre la membrana celular y proteger a las mitocondrias del trauma
anéxico.

En los dltimos afios se ha identificado una endotoxina en la sangre
de conejos con oclusién experimental mediante la prueba de lisado
de limulus. Dicha endotoxina es eliminada por la inyeccién de -
antibioticos no absorbibles dentro los del intestino, lo cual a -
el mismo tiempo previene el chogue y la muerte, ya que la misma =
endotoxina es la responsable de estas dos entidades, mis que la -
pérdida de plasma, (21).

Aunque como se seifiala posteriormenté son muchos los factores y -
padecimientos que condicionan la insuficiencia vascular mesenté-
rica, no guardan relacién especifica con la esquemia resultante
y asi vemos como la insuficiencia arterial o venosa, la isquemia
oclusiva o no oclusiva, desencadenan una serie de alteraciones
fisiopatolégicas comunes y que solo varian en relacibn al grado
de instalacifn, magnitud y duracifén de la isquemia,



“ 24 =

MARTSON precisa que el grado de dano depende de:

a) la agudeza y severidad de la isquemia.
b) del tamafio del vaso ocluido,

¢) de la duracifn de la oclusibn y de la adecuada circulacibn --
colateral.

Sabemos gue la mucosa intestinal tiene un alto fndice de mitosis
as! como de restituci6n celular, siendo sin duda de las mfs sensi
bles a la isquemia. Recientemente se ha demostrado que el retfculo
endoplésmico liso y rugoso inicia su alteracién a los 10 minutos
de isquemia incrementandose hasta los 30 minutos tiempo en el --
cual las mitocondrias también se afectan y su consumo de 02 dis-
minuye hasta un 20%. Los lisosomas se saben mis resistentes a la
isquemia estos acaban por lesionarse y su ruptura determina la -
salida hacia la circulacifbn de enzimas lisosomales que tienen la
facultad, entre otras de favorecer y acelerar el dafic de las mito
condrias, causando pérdida de la fosforilacifn oxidativa y aut6-
lisis de la c&lula; por lo que son de gran importancia en la des-
truccifn celular, Aparte de estas substancias lisosomales existen
otras substancias vasocactivas que intervienen en los desérdenes -
hemodin&micos. Sfla isquemia se corrige espontinea o terapefitica-
mente, la mucosa puede ser la Ginita capa lesionada histolégica--
mente, observandoée necrosis hemorrigica con edema submucoso ex-
tenso, discreto edema intersticial y hemorragia con pequefia infil
traci6n inflamatoria; las células mucosas pierden su habilidad --
para producir moco y son permeables a las bacterias, enzimas y -~
substancias t6xicas,

Si la isquemia desaparece puede observarse reparacién completa en

dos semanas aunque puede haber recuperaciones mids lentas.

Las capas musculares del intestino también intervienen en la res-
puesta a este proceso, habiendo en un inicio espasmo que en caso
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de lesiones extensas puede producir vémito y diarrea, seguido por
pérdida del tono y dilatacién gradual. Al desaparecer la isquemia
quedan transtornos de la movilidad que son tfpicos del perfodo de
recuperacifn. La lesifn muscular por isquemia no prolongada puede
producir depbsitos circunferenciales progresivos de tejido cicatri
cial con estenosis subsiguientes. (20), (22,23)., las cuales se ~
observan como secuelas en formas tardfas del infarto a cualguier
nivel del intestino. Si la isquemia progresa puede llegar a produ
cirse infarto de todas las capas del intestinc con perforacibn sub
siguiente, antes de perforarse hay liberacién de liquido sanguino
lento hacia la cavidad peritoneal; siendo este signo diagnéstico
tardfo.

En el feto el infarto de todas las paredes no produce perforacién
lo que sugiere el importante papel de las bacterias en la progre-
si6n hacia la perforacibn.

A pesar de lo anterior no es posible predecir el grado de isquemia
por ejemplo un sujeto normal con ruptura traumftica de la arteria
mesentérica tolera 4 hrs. de isquemia sin requerir reseccién, va-
riando eate lapso sobre condiciones patol8gicas: ejemplo pacientes
viejos con ateroesclerosis y con desarrolle probable de circula-
¢ibn colateral han sobrevivido o la oclusién embolica de 96 hrs,
de duracifn. Por lo anteriormente sefialado, se puede concluir gue
las consecuencias de la insuficiencia vascular mesentérica son hg
merosas y complejas. (Cuadro 2).
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CUADRO No. 2
NECROSIS DE INTESTINO

PERDIDA DE PLASMA PROLIFERACION BACTERIANA
DENTRO DE LA LUZ Y E INVASION
PARED INTESTINAL

Hemat cnto’ Volemal Liberacibp de

—

V15c051dad ' Presxbn arterial K 5.H.T. AMILASA POLIPEPTIDOS

j
i
HISTAMINA  FOSFATASA |
DEHIDROGE '
NASA }
ENDOTOXINAS i
PERFUSION / |
TISULAR ALTERADA ;
N\

. {

]

i

I

{

|

ACIDOSIS Dafio a

METABOLICA
\\\\\\‘ MIOCARDIO + PULMONES + RINONES

INSUFICIENCIA VASCULAR MESENTERICA
FISIOPATOLOGIA,



VI. CLASIFICACION

Para abordar el estudio de los padecimientos que son capaces de -
ocasionar insuficiencia vascular mesentérica es indispensable refe
rirnos a su clasificacifn; al respecto cabe sefialar que aunque --
existen numerosas clasificacicnes la m&s adecuada es:

I. AGUDA

A) Arterial

1, Oclusiva

a) embBlica
b) tromb8sis

2, No oclusiva

B) Venosa
1. Primaria

2. Secundaria
II. CRONICA

A) Arterial

B) Venosa



VII. CUADRO CLINICO

Para el estudio del cuadro clinico, diagnfstice y tratamiento, lo
haremos por separado para cada una de las entidades,

INSUFICIENCIA ARTERIAL AGUDA OCLUSIVA.

La necrosis extensa del intestino delgado es usualmente el resulta '
do de la oclusifn aguda de la arteria mesentérica superior. A tra-
vés del tiempo en forma gradual se ha aceptado que esta oclusifn -
representa una emergencia vascular; sin embargo, desafortunadamente
el diagnfstico se establece en las etapas tardfas, y en un buen -
nfmero de casos por medio de laﬁatotomia exploradora, en circuns-
tancias que solo incrementan la severidad del cuadro. Cuando la -
necrosis intestinal se produce por la oclusién de una arteria ma-
yor, es la mesentérica superior la habitualmente involucrada, excep
cionalmente ocurre la oclusifn del trono celiaco, 6 de la arteria
mesentérica inferior, a menos que exista alguna alteracién preexis
tente de la arteria mesentérica superior. La oclusién del tronco.-
principal de la arteria mesentérica superior es 5 veces m&s comtn
que la oclusién periférica del &rbol arterial mesentérico, siendo
en este (ltimo caso favorecide por la red colateral llevando a la
recuperacibn intestinal, o en el peor de los casos a la limitacifn
de la zona de infarto.

La oclusibn arterial aguda no es infrecuente se han reportado una
incidencia de 2 de cada mil admisiones quirdrgicas en los hospita-
les de U.S.A.

La embolia y la trombosis son las causas de la oclusifn arterial
aguda, aunque Cervantes (24-25) también incluye a la vasoconstric- '
cibn reportandola quiz& como la causa m&s comfn de las tres. {Fig.6)
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EMBOLISMO: Las caracteristicas anatfmicas de esta arteria
hacen que sea mas susceptible que la arteria mesentérica inferior
a la oclusi6n emb6lica, ya que su rama principal sale de la aorta
formando un &ngule agudo y corriendo paralela a la misma, por --
otro lado el orjficio pequeﬁo de la arteria mesentérica inferior
solo permite la entrada de embflos pequefios y cuando este ocurre
se realiza debajo de la divisifn de la arteria en sus ramas meno-
res,

Muchos embolos provienen del corazén, ya sea de trombos murales
en pacientes con enfermedad coronaria reciente o de trombos en la
aurfcula en pacientes con fibrilacién auricular, menos frecuente-
mente secundarios a endocarditis vegetante. El &mbolo puede oclu-
ir el orificio principal de la arteria particulammente si existe
previamente dafio por ateroesclerosis, mfs a menudo afecta en el
sitio donde da sus ramas mayores que es donde la arteria se estre
cha.

El efecto inicial del émbole es el vaso espasmo de las ramas dis
tales lo que junto con el cilerre r&pido del tronco principal no
permite el desarrollo de circulacién colateral. Esta se puede a-
compafiar de trombosis de la arteria distal cuando ocurre en pocas
horas, frecuentemente la arteria proximal a el &mbolo est8 dila-
tada. La oclusifn sdbita del tronco principal de la mesentérica
superior produce isquemia de todo el intestino delgado distal a
el ligamento de Treitz y también isguemia de la mitad proximal -
del colon, '

TROMBOSIS: La trombosis completa y aguda de la arteria -~

mesentérica superior siempre ocurre en una arteria parcialmente -
ocluida por atercesclerosis. Menos frecuentemente es secundaria a’
aneurisma de la aorta, tromboangeitis cbliterante o periarteritis
nodosa. La extensién del infarto e isquemia intestinal depende de
el sitio de la trombosis y el estado de la circulacién colateral.
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La trombosis sdbita del tronco principal de la arteria originard
los mismos cambios que una embolia. S8in embargo, en este caso el
desarrollo lento de una estenosis puede dar tiempo a la aparicién
de colaterales adecuadas que preserven la viabilidad intestinal
cuando la oclusién aguda suceda. En enfermedades inflamatorias -
vasculares las ramas viscerales pequeiias son las afectadas y el -
Infarto intestinal es por segmentos hequeﬁos (22).

MANIFESTACIONES CLINICAS: La oclusifn afbita
y completa de la arteria mesentérica superior se presenta como una
emergencia quirdrgica siendo el resultado una forma de obstruccifn
intestinal estrangulada.

Las manifestaciones clfnicas son las mismas tanto para la embSlia
como para la trombogis. Los hombres son m&s afectados que las mu
jeres y la edad de aparicifn es en la 5a.-6a. década de la vida,
El paciente frecuentemente tiene antecedentes de enfermedad coro~
naria u otra manifestacién de arteroesclerosis generalizada.

El signo y sintoma mfs constante es el dolor abdominal extremo, -
que a menudo no responde a los analgésicos y fuera de proporcifn
con hallazgos fisicos, es de aparicién sdbita perc répidamente

se hace c6lico constante, la localizacién estf relacionada con el
segmento de intestino afectado. Generalmente se experimenta en me
sogastrio o epigastrio para posteriormente generalizarse. Hay vé-
mito el cual puede contener rastros de sangre fesca o digerida =~
acompaiiandose en un inicio de diarrea y posteriormente constipa-
cibn, asi como la presencia de sangre ocluta y en ocasiones macros
copica en las heces.

A la exploraci6n fisica se puede observar un moteado cianftico del
abdomen y flancos en cerca de 1/5 de los pacientes, lo que nos in
dica un bajo gasto cardiaco, El abdomen se encuentra distendido

s6lo tardfamente, hay resistencia muscular voluntaria e involunta
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ria, hiperestesia y rebote sobretodec en los casos de infarto in-
testinal, haciendose m&s severa en la presencia de un segmento
isquémico. En ocasiones se puede palpar una masa que corresponde
al segmento intestinal infartado. Los ruidos intestinales en un
inicio son hiperactivos para posteriormente encontrarse silencio
abdominal.

La presencia de fiebre, taquicardia e hipotensién nos habla de un
estado avanzado con datos de sufrimiento intestinal importante a-
gregandose peritonitis generalizada y sepsis en los casos de per-
foracibn.

El hallazgo diagn8stico temprano més importante es la severidad
del dolor abdominal relacionada con los hallazgos ffsicos y la no
respuesta a los analgésicos.

LABORATORTIO: En un inicio la cuenta leucocitaria es nor
mal para elevarse cuando ocurre el infarto, Puede haber eleva-
cibn del hematScrito junto con los niveles de amilasa sérica, és
ta Gltima relacionada con la liberacién de la enzima a través de
la pared intestinal isquémica.

Los estudios radiolfégicos a menudo no son de valor significativo,
frecuentemente se encuentra una distensiSn moderada tanto del in
testino gruesc como del intestino delgado. Se ha considerado a la
presencia de gas en el colon derecho con corte de la misma en for
ma abrupta en el colon transverso como un signo de valor aunque -
sin embargo es infrecuente y ocurre en forma tardfa.

Los signos radiol6gicos que en sf aporta la placa simple de
abdcmen son:

1. Contornc alterado de la mucosa, incluyendo abombamientos irre
gulares o regulares.
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2, valvulas conniventes obliteradas.

3, Pared intestinal engrosada.

4. Estrechamiento de la luz intestinal

' 5. Ausencia de gas libre en abdomen.

6. Rigidéz de las asas con repentinas acodaduras,

7. Gas en la pared intestinal y/o la porta.

El clfnico no debe exigir la totalidad de los signos radiolégicos
para aceptar la probabilidad diagnéstica, ya que los Gltimos de
ellos s6lo se absrovan en las etapas avanzadas de la enfermedad,
Yy aungue son de utilidad diagnéstica, no tienen valor real por lo
tardfo.

En cuanto a los estudiog con bario la eleccién del estudio; trén-
sito intestinal y/o colon por enema se decidirf por los datos --
clinicos, y angiogr&ficos, no debiendose llevar a cabo antes gue
este dltimo. (26).

En las etapas iniciales de la oclusién, ei transito intestinal -~
puede revelar @nicamente espasmo de el segmento involucrado; pos-
teriormente se pueden observar estrechamientos de la luz, engro-
samientos de los pliegues y mltiples defectos nodurales o huellas
de pulgar debido a las hemorragias submucosas,

En virtud de que no existe un método que permita cuantificar el -
flujo intestinal, el estudio angiogrdfico es en la actualidad el

mejor procedimiento diagnfstico; pudiendo ser practicado en pa--

cientes con alto o poco riezgo, Puede decirse que la funcién pri
maria de la arteriograffa es la de diagnosticar presencia & ausen
cia de oclusifn arterial, que permitird decidir la conducta a se-
guir.
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El lavado peritoneal aporta datos npiles para el diagnostico, ya
que si el liquido recuperado es obscuro, café rojizo con olor fe-
cal se afirmard la presencia de necrosis intestinal y desafortu--
nadamente es sefial de lo avanzado de el problema,

TRATAMIENTO: En sf podrfamos resumir los puntos princi-
pales de el tratamiento ent

1. piagnbstico temprano

2. Correccifn oportuna y aAdecuada de alteraciones
a) liquidos y electrolitos

. b) equilibrio &cido-base
3. Oxigenacién
4. AntibiStico
5. Cirugfa inmediata

Hasta recientemente el Gnico procedimiento quirdrgico considerado
fué la reseccifén de el segmento involucrado, no fué sino hasta .
1957 en que Shaww y Rutledge realizaron la primera embolectomfa -
no requiriendo resccci&n asociada. Siendo el nfmero de pacientes
en situacién para una poaible reconstruceién arterial muy pocos,

El intestino a la laparatomfa se presenta p&lido, engrosado y a -

menudo en estadfo de infarto hemorrfgico. Cuando un segmento corto
es el afectado el mejor tratamiento es la reseccifn con anastomo-

sis témmino-terminal, pudiendose llegar a resecar hasta un 70% de

el intestino sin que haya repercusifn importante.

51 el tronco principal de la arteria se encuentra afectado la de-
cigibn de :eestablec!ﬂaeqtp de el flujo arterial dependerd de las
condiciones de el intestino, si al estimular la peristalsis esta

se encuentra presente es indicative de viabilidad, si esta ausen-
te el Gnico tratamiento que pudiera ser considerado es la remosién
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de el intestino infartado.

S§i la isquemia de el intestino se considera reversible, se deberd
intentar una reconstruccifn vascular, ya sea mediante:

1. EMBOLECTOMIA

2. TROMBOENDARTERECTOMIA

3, USO DE VASODILATADORES INTRAARTERIALES

4. REVASCULARIZACION CON INJERTO AORTOMESENTERICO

En los casos de existir duda de la viabilidad el intestino deber4
ser visualizado durante 10-15 minutes, si a pesar de esto hay du-
da de la viabilidad se deberd realizar una SEGUNDA OPERACION --
(SECOND LOOK) en 24 hrs. m&ximo 36 hrs.

Desde que el intestino isquémico permite el paso de las bacterias
dentro de la cavidad peritoneal, o si hay datos de franca necro-
sis, los antibifticos de amplio espectro deber&n de ser utiliza-
dos en grandes cantidades en el preoperatorio y continuarlos en -
e) postoperatorio.

La terapéutica anticoagulante deber8 utilizarse en pacientes en -
quienes se les realiz6 algun procedimiento de revascularizacién:
En los (tlimos 4 afios para evitar la necesidad de una segunda --
operaci6én se ha utilizado el Doppler transoperatorio, que sin lu-~
gar a dudas establece la extensifn de la isquemia y se evita caer
en errores de apreciacién, ya que un intestino puede aparecer a -
simple vista como viable estando ocluida la arteria mesentérica
correspondiente. (27).

En los casos de vasoconstriccifn por lo general el cirujano no -
puede restablecer la circulacién y lo que se debe hacer es dejar
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catéter en la arteria mesentérica superior para que por el mismo
pase una infusifn de papaverina y/o heparina con la esperamza de
poder corregir el problema.

La mortalidad general seguida de la oclusién s@bita de la arteria
mesentérica superior varfa entre 65 y 85%, siendo las principales
causas de muerte la sepsis y la peritonitis.
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INSUFICIENCIA ARTERIAL AGUDA NO OCLUSIVA

Se presenta en el 20% de los pacientes, en guienes no se demues-
tra oclusibn arterial 6 venosa. Esta ha sido relacionada con una
disminucién sostenida en el gasto cardiaco, tales como hipovolemia,
deshidratacién, agentes vasopresores, & hipotensifn, incluyendose
factores predisponentes como: Infarto miocardico, insuficiencia -
cardiaca congestiva, insuficiencia abrtica, enfermedad renal 6 -
hep&tica y, cirugfas abdominales y cardidcas. Estando presentes -
usualmente como causas precipitantes el edema pulmonar, arritmia
cardiaca o choque, (17-~28).

Su incidencia ha sido explicada en base a la vasoconstriccibn -
espléicnica persistente compensatoria la cual es intratable, ha-
biendo aumento de la viscosidad de la sangre, seguido de enlente-
cimiento de el flujo sangufneo a través de las pequefias arteriolas
llevando a la anoxia e infarto intestinal. (Cuadro 3).

En los (ltimos anos ha sido exblicada su génesis por la aplica-
cibn de la leyde Lablace que dice que la tensibn en la pared de
un vaso deber4 ser menor que la presién hidrost&tica ejercida por
la columna de sangre, 6§ el vaso se colapsarA.

La mucosa en estos casos se encuentra ulcerada y edematosa y los
vasos submucosos se encuentran dilatados y llenos de eritrocitos.
La superficie externa de el intestino se encuentra moteada con -
ireas segmentarias de cianosis distribufdas a través de todo el -
intestino.

MANIFESTACIONES CLINICAS: Pueden ser idénticas a la de una oclu-
sibn arterial aguda 6 a el de una oclusibén venosa. Los pacientes
generalmente son viejos y el infarto se desarrolla en forma lenta
durante varios dfas, durante los cufles puede haber sintomas pro-
drémico de malestar y dolor abdominal vago. El infarto de el -~
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intestino es sospechado por la aparicién stbita de dolor abdomi-
nal severo y vémito. El paciente generalmente se encuentra hipo-
tenso y taquicdrdico., Hay diarrea acucsa y sanguinolienta. A la
exploracién fisica el abdomen es duro hipersensible, con ruidos
" intestinales ausentes, si existen datos de peritonitis hay que -
sospechar la perforacifn, en donde se agrega fiebre y leucocito-
sis.

La finica variante es a nivel radiolégico en comparacibn con la -
obstructiva, encontrandose a nivel de la angiogfaf[a los siguien-
tes hallazgos: 1. Ausencia de oclusién en el &rbol arterial; -

2. Canales venosos normales; 3. Tiempo de circulacifn normal ha-
cia la vena porta; 4. Estrechamiento arterial difuso; 5. Termina-
cién brusca en forma de buntas de ramas; 6, Egpasmo arterial no
uniforme con psuedo-oclusiones y flujo intestinal desigual y dis-
minufdo.

TRATAMIENTO, Este puede resumirse en los siguientes puntos:
1. NO CIRUGIA INMEDIATA

2, TRATAMIENTO ENERGICO DE:
a) Hipovolemia

b) Alteraciones electrolfticas
c) Desequilibrio &cido-base
d) Padecimiento coexistente

3. OXIGENACION

4. ANTIBIOTICOS

5. ANTICOAGULANTES.

6. VASODILATADORES ESPLACNICO: Papaverina. Fenoxibenzamina.
Talazolina, y en los dltimos afios PGE2,
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CUADRO No. 3

DEBITO CARDIACO DISMINUIDO
FLUJO MESENTERICO DISMINUIDO

VASOCONSTRICCION ESPLACNICA

ARTERIOESCLEROSIS
MESENTERICA VASOCONSTRICCION
POR FARMACOS

FLUJO INTESTINAL DISMINUIDO

ISQUEMIA INTESTINAL

INSUFICIENCIA ARTERIAL AGUDA NO OCLUSIVA
FISIOPATOLOGIA.
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7. CIRUGIA POSTERIOR. Después de 8-12 hrs. con tratamiento médico
y no mejorfa de el cuadro, siendo lo mds adecuado la reseccién
intestinal con anastomosis término-terminal.
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OCLUSION VISCERAL CRONICA (ANGINA INTESTINAL)

Ante una oclusién gradual de las arterias mesentéricas se encuen-
tran tres posibilidades: 1., Establecimiento de un flujo colateral
adecuado; 2. Infarto intestinal; 3. Isquemia intestinal sin in-
farto, en el cual el aporte sanguineo es conservado para mantener
la viabilidad pero no la funcidn, ‘1o que lleva a el s{ndrome de-
nominadoe "Angina Intestinal®,

Se tiene como principales causas de la Insuficiencia arterial --
crénica: 1. Artereosclerosis) 2. Sfndrome del ligamento arcuato;
3. Sifilis abrtica; 4. Hiperplasia de la muscular; 5. Arteritis;
6. Comprensién por tumores y bandas fibrosas; 7. Fistulas arterio
venosas; 8. Procedimientos quirdrgicos; 9. Medicamentos. (29,30,
.

La oclusién es mfs a menudo secundaria a arteriocesclerosis, en-
contrandose la placa ateromatosa cerca de el origen de los vasos
grandes. En estos casos cuando uno de los vasos viables es compro
metido, en ese momento el intestino relativamente isquémico no res
ponde a el incremento de el flujo sangufnec durante la digestién,
explicando asf el dolor post-prandial en estos pacientss.

MANIFESTACIONES CLINICAS. El sfntoma mas frecuente es el dolor ab
dominal de tipo calambre inmediatamente después de las comidas o
pots prandial 3 hrs. La severidad y duracibn dependerf de la canti
dad de alimento ingerido. Puede habser nafisea y vémito en un inicio
constipacifn y posteriormente diarrea, en ocasiones el paciente -
refiere distensifn, malestar abdominal constante. El dolor provo-
ca anorexia con la consiguiente pérdida de peso. Si la isquemia -
progresa puede haber mala absorcifn intestinal caracterizada por
heces espumosas con alto contenido de protefnas y grasas 1o que -
contribuye m&s a la pérdida de peso.
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Estos sfntomas pueden existir meses o afios antes de que se compro
meta la circulacién en forma importante.

A la‘exploracién f{sica se encuentra pérdida de peso, soplo sobre

el epigastrio y diversos grados de incapacidad asociados con atero
esclerosis.

La aortograffa abdominal y la arteriograffa selectiva son proce-
dimientos escenciales para el diagndstico, proporcionando los -
defectos estructurales pero no precisando si dichas anormalidades
estin relacionadas con el cuadro clinico. Estos podran presentar
estenosis u oclusién completa de uno o varfios vasos usualmente a
un cm. del orificio aortico, ﬁud!endo también encontrarse dilata
ci6n de la a.mesentérica inferior y llenado a la a. mesentérica
superior por colaterales lo que demuestra oclusién de esta dltima.

TRATAMIENTO. Una vez demostrada la estenosis se realizarf la co-
rreccibn quirdrgica la cual podrf ser de tres tipos:

1. Tromboendarterectomfa.
2. Puentes autéSgenos o sintéticos saltando el segmento estendtico.

3. Escicién del segmento estenStico y reimplante de la arteria
en la aorta.

4. Endarterectomfa,

Dentro del tratamiento médico se efectda con dieta blanda y comi-
das pequefias, analgésicos, ablicaclén de calor, descansc postpran
dial, vasodilatadores, anticolinérgicos y correccién de enfermeda
des coexistentes. é
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OCLUSION DE LA ARTERIA MESENTERICA INFERIOR

Usualmente es debida a trombosis y con menos frecuencia a embolia,
aneurisma disecante, tromboangeftis obliterante o a periarteritis
nodosa.

En condiciones normales la a., mesentfrica inferior puede ser liga
da sin que interfiera con la funcién intestinal debido a la pre-
sencia de extensa circulacién colateral a través de anastomosis -
con vasos de la c6lica media, asf como con la hemorroidaria infe-
rior. Cuando hay infarto del colon descendente por trombosis o 1li-
gadura de la arteria se concluye que existe una alteraci6n circula
toria en la red colateral por estrechamiento o trombosis de la a.
mesentérica superior o de la a.hipog8strica.

El cuadro clinico esti representado por dolor en hipogastrio de -
intensidad progresiva y usualmente seguido por enterorragia y -
después constibaciﬁn abdominal y dolor a la altura del colon -~
descendente. Siendo la aparicién de estos sfntomas mds incidiosa
y con menos alteracién del volumen sangufneo circulante y del ba-
lance lfquido. '

El tratamiento consiste en el reconocimiento temprano de la isque
mia con el consiguiente tratamiento guir@rgico adecuado, siendo -
el m&s utilizado la reseccién del segmento colonico afectado.

La mortalidad total es de cerca de 70%

CCLUSION MESENTERICA VENOSA

La trombosis mesentérica venosa puede ser idiopitica (25%), o ser
secundaria a los siguientes estados patolégicos:

1. Infeccifn. Usualmente intrabdominal, {32, 33, 34, 35}.

2. Estados de hipercoagulabilidad como policitemia, carcionométo—
sis y deficiencia de antitrombina III.



- 43 -

3. Congestifn venosa y estasis como en el caso de cirrosis hepd-
tica con hipertensién porta,

4. Trauma abdominal accidental
5. Uso de contraceptivos orales

La trombosis venosa aguda es seguida por hipermia, edema y hemo-

rragias subserosas del segmento afectado. El intestino se encuen-
tra engrosade y cianbtico con su lumen lleno de materjial sanguf-

neo negruzco dando un cuadro de infarto hemorrégico.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Este se caracteriza por dolor abdominal similar al de la oclusibn
arterial acompafiada de anorexia y cambios en los hdbitos intesti-
nales pocos dfas o semanas antes de la aparicifn de los sfntomas

severos. Posteriormente, el dolor es severo con vémito y colapso

circulatorio no cediendo a la administracién de analgésicos. Hay

diarrea sanguinolenta, ausencia de ruidos intestinales, con abdo-
men hipersensible y distensifn abdominal.

Hay marcada leucocitosis con datos de deshidratacifn e hipovole~
mia severa, hay aumento de DHL, TGO y amilasa.

En las placas de abdomen solo se encuentra dilatacién de asas de
delgado con niveles hidroaéreos.

La arteriograffa revela espasmo de la rama mayor de la a.mesenté-
rica superior con prolongacién de la fase arterial, insuficiente
llenado de las ramas arteriales finas, opacifiacifn de la pared
engrosada con extravasaci6n del medio de contraste hacia la luz
intestinal e insuficiente opacificacifn del sistema venosa portal.

TRATAMIENTO. El definitivo es quirdrgico, tomando en cuenta la -
preparaci6n previa mediante reposicién del volumen circulante, =
descomprensi6n g8strica y antibibticos de amplio expectro.
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En contraste con la oclusién arterial la venosa tiende a afectar
segmentos cortos, por lo gue la reseccifn primaria con anastomo-
sis termino~terminal que incluya reseccifn de parte del intestino
y mesenterio adyacentes normales, hasta resecar todas las venas =
trombosadas, serg el tratamiento de eleccién.

El uso de anticuagulantes debe hacerse en forma rutinaria inician
dose 12-24 hrs. después de la cirugfa.

En estos casos en ocasiones es recomendable una segunda operacién
a las 24-36 hrs. debido a la frecuente recurrencia de la trombo-
sig o a la extensién de los coagulos residuvales,

En general, el pronSstico es mucho mejor gue en el infarto mesen-
térico debido a la oclusifn arterial.



VIII ESTUDIO RETROSPECTIVO

MATERIAL Y METODOS:

Se procedif a realizar un andlisis de los casos reportados como
trombosis mesentérica, en el Hospital 1° de Octubre del I.S5.S.S5.T.E.
en un perfodo comprendido de Enero de 1980 a Agosto de 1984,

La seleccifn de los paciente se realizé dnicamente tomando en -

cuenta el diagnéstico de trombosis mesentérica, solamente se ex-
cluyeron del estudioaquellos pacientes en quienes se sospecho la
patologfa clinicamente y no fud corroborada mediante resolucidén

quirfrgica o estudio necrépsico.

Se hizo la revisién de 57 expedientes catalogados como trombosis
mesentérica, de los cuales Gnicamente fueron seleccionados para =
el estudio 30 expedientes, excluyendose los otros 27 debido a:

1. Mala clasificaci6n del expediente
2. Paclente con sospecha clinica solo de trombosis mesentérica

3. Expedientes que habfan sido depurados de el archivo del
hospital.

A los 30 expedientes seleccionados se les desglosé para su estudio
tomande en cuenta los siquientes pardmetros:

1. Nombre
2. Bdad
3. Sexo

4, Antecedentes en relacibén o no con el padecimiento actual; aquf
se incluyeron todos aquellos antecedentes personales patol6gi-
cos de cada paciente, haciendo mayor hincapié sobre todo en los
que tuvieron mayor relacién con la patologfa en estudio como son:
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diabetes millitus, hipertensién, cardiopatias, hepatopatfa,
neoplasias, quirGrgicos y traumdticos.

Es de hacer notar que en algunos de nuestros pacientes quizd
la patologfa encontrada en este apartado, fué la que di6 ori-
gen en sf a el cuadro mesentérico.

Factores predisponentes: Dentro de este apartado se toma en -
cuenta toda agquella patologfa, antecedentes o hdbitos que en
el momento del ingreso del §ac1ente se encuentran en estrecha
relacifn con la enfermedad mesentérica como son: 1) hiperten-
si6én portal, 2) inflamatorias ejem: peritonitis, abscesos -~
intrabdominales, enfermedad diverticular, etc. 3) estados de
postoperatorio reciente, asf como estados prostraumdticos, -
4) Estados de hipercoagulabilidad, 5) neoplasias principal--
mente de colon y pincreas, 6) uso de contraceptivos orales,
7) tabaquismo, 8) alcoholismo, 9) embarazo, 10) tromboflebi-
tis migratoria, 11) deficiencia de antitrombina III, 12) trom
bosis venosa profunda principalmente de extremidades inferio-
res, 13) policitemias, 14) trombocitosis, 15) enfermedad re-
nal o cardiaca, 16) medicamentos como diagoxina y diuréticos
y 16) desequilibrio hidorelectrolftico.

Horas de evolucifn: Con esto nos referimos a el lapso de tiem
po en que el paciente dice haber iniciado su sintomatologfa -

aguda hasta el momento en que se diagnostica el problema me-

sentérico, y se da el tratamiento médico o quirdrgico necesa~
rio. Siendo este lapso de tiempo de importancia vital para el
pron6stico del paciente.

Signos y sfntomas: Se toma en cuenta toda aquella sintomatolo
gfa referida por el paciente, asi como los datos clinicos en-
contrados a la exploracién ffsica, al ingreso del paciente a
la sala de urgencias del hospital.
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Gabinete: Se estudian todos aguellos métodos de gabinete gue se

utilizaron para llegar a el diagn6stico de la patologfa mesen-
térica, que van desde las placas simples de torax y abdomen =
hasta estudios especilalizados con medios de contraste; los -
cuales como veremos mis adelante no fuercn llevados a cabo --
estos Gltimos en ninguno de nuestros pacientes.

. Laboratorio: Se estudiaron los resultados de laboratorio a su

ingreso siendo los principales, BH completa, enzimas séricas,
y en un solo paciente el estudio del lfquido obtenido por pun-
cibn abdominal como método diagnéstico.

Tratamiento efectuado: En este punto se toma en cuenta, tanto

el tratamiento médico como el tratamiento gquirdrgico propuesto,
hallazgos transoperatorios, tipo de tratamiento quirdrgico rea
lizado, as{ como horas de duracibn de la cirugfa, y en casos -
de resecci6n intestinal se tom6 en cuenta, la longitud, el seg
mento resecado, y se volvié a anastomosar en forma primaria o

se dejaron ostomfas,

Dentro de estos sabemos que de los 30 pacientes solo el 80% =
fué sometido a tratamiento guirdrgico,

Sobrevida: Se analiza el tiempo de sobrevida del paciente en -
relaci6én con los hallazgos quirGrgicos y el tipo de tratamiento
que se llev8 a cabo, con la finalidad de obtener el porcentaje
exacto tanto de morbilidad como de mortalidad con que cuenta el
hospital. Desglosando esto tanto para pacientes que murieron
comc para pacientes que afin sobreviven.

Causa de Muerte: Se estudiaron las patologfas y/o estados pato
16gicos que contribuyeron a el fallecimiento del enfermo., En =~
los pacientes que &un sobreviven entra en este apartado, el es
tudio de las complicaciones postoperatorias tanto mediatas, -
inmediatas y tardfas.
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13. Estudio kistdpatolégico: Se reportan los resultados del estu-
dic anatomopatolégico de cada una de las piezas resecadas -
para mejorar la documentacién diagnéstica, asf como para de~
terminar la incidencia de patologfa arterial, venosa y en ca-
sos raros de patologfa no oclusiva como pudiera ser, arteritis,
alteraciones de la pared del vaso, etc.

RESULTADOS ¢

Se estudian un total de 30 expedientes con los par#metros previa-
mente establecidos, obteniendose los siguientes datos:

Se estudian 30 pacientes de ambos sexos de los cuales 17 eran del
sexo masculino (56%), y 13 eran del sexc femenino (44%). (Grdfica
1).

Las edades variaron desde los 2 meses de nacido hasta los 87 aiios
con una media ‘de 62 afios, correspondiendo esto con la mfxima inci-
dencia en la 7a. década de la vida reportada en la literatura. Es
importante hacer notar gue el paciente m&s pequefio, fué interveni-
do quirdrgicamente por problema de hipertrofia congénita de pfloro
encontrandose un infarto segmentario en dos zonas de yeyuno de J -
ems. cda una, probablemente secundaria a obstruccién arterial ter-
minal. En conclusifn la edad proﬁedio en el hombre fud de 68 afios
y en la mujer de 60 afios (Grafica 2). '

Analizando los antecedentes personales patolégicos, encontramos que
de los 30 pacientes s6lo 23 tenfan antecedentes (83%), 7 no tenfan
antecedentes (17%), encontrandose en los pacientes que si los te-
nfan mfnimo 2 patologfas y mdximo 5 patologfas.

De los 30 pacientes en 17 (56%) los antecedentes estuvieron en re-
lacién directa con el cuadro de trombosis mesentérica, considerando
en nuestro estudio como las 5 principales patologfas asociadas:
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1) Cardiopatfa ateriosesclerosa 7 pacientes (23%), 2) Hipertensifn
arterial 7 pacientes (23%) 3) Diabetes Melllitus 6 pacientes (20%)
4) Arterioesclerosis generalizada 5 paclentes (16%), 5) Trombo-
flebitis e Insuficiencia venosa 4 pacientes (13%). Las restantes
patologifas son referidas en el (Cuadro 4).

En cuanto a la patologfa catalogada como causas predisponentes,
encontramos que esta estuvo presente en 22 pacientes (73%), estan
do ausente en 8 paclentes (26%), encontrandose como principal
causa o patologfa predigponente de la tromb8sis mesentérica, la -
deshidratacién, encontrandose en 6 pacientes (30%), como conse-
cuencia en la mayorfa de estos de la descompensacién de su cuadro
metab6lico (diabetes mellitus). Otra de las causas o factor pre-
disponente principal es el tabaqguismo, estando presente este en -
12 de nuestros pacientes (40%) con un promedio de 15 cigarrillos
diarios durante un perfodo promedio de 30 afios,

Llama la atencién que en nuestro estudio solo un paciente present$
su cuadro de trombosis mesentérica secundario a un procedimiento
quirdrgico, habiendo sido sometido este a la reseccifn de un aneu
risma de aorta abdominal, presentandose el cuadro de trombosis me
sentérica 72 hrs. después de la cirugfa.

De los pacientes que no tuvieron antecedentes el 26%, la causa que
di6 origen a la trombosis mesentérica se encontrd en la relacién
con sus antecedentes personales patolégicos,

Existen otras causas prediponentes importantes, sobre todo en re-
lacifén con la patologfa de tipo no oclusivo, estas son referidas
en el {cuadro 5}.
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CUADRO No. 4

ANTECEDENTES

T1PO

Cardiopatfa
Hipertensién Arterial
Insuf. Venosa Crénica
Neumopatia

Diabetes Mellitus
Arterioesclerosis (AVC)
Chesidad
Tromboflebitis
Cardiopatia Reumitica
Cirugfas Previas
Insuficiencia Arterial

Miscelancas

CAS0S

[ I - T 7 R I - O ¥

23
23
13
10
20
16

10

23

16



FACTORES PREDISPONENTES

TIPO

Arterioesclerosis
Deshidratacibn
Tabaquismo
Alcoholismo
Arritmia cardiaca
Obesidad
Poliglobulia
Medicamentos

PO inmediato

CUADRO -No.

5

CASOS
5
9
12

L I Y

16
30
40
13

- O i N W
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Sabemos gque el diagnéstico en este tipo de patologfa es en un ~-
gran porcentaje de sospecha, en nuestro estudio solamente un pa-
ciente (3%) cuenta con antecedentes de dolor c6lico intermitente
postprandial inmediato de 3 afos de evoluci6n, lo que contribuye
a que estos pacientes la mayorfa fueran diagnosticados en forma
tardfa.

En este tipo de patologfa es importante para un mejor pronéstico

del paciente el ndmero de horas de evolucién del cuadro clinico,

siendo este lapso en nuestro estudio el menor de 6 horas y el ma=
yor de 720 horas (30 dfas), con una media de 116 horas, lo que -

corresponde a 4.8 dfas de evolucién, lo que nos indica un lapso -
muy largo de evolucién y por lo tanto peor pron6stico para el pa-
ciente.

Dentro de los diversos cuadros en que nosotros clasificamos a la
trombosis mesentérica, no encontramos un cuadro especf{fico para
cada uno de ellos, por lo que podemos considerar que el cuadro -
clinico en estos bacientes puede tener diversas formas de presen=~
tacién, la literatura reporta ciertos signos y sfntomas que se -
presentan en mayor grado en estos pacientes catalogandose al do-
lor abdominal como el principal sfntoma y a la distensién abdo-
minal como a el principal signo. En nuestro estudio no hubo una’
variacibén muy importante conforme a estos reportes siendo losg =~
principales sfntomas a saber: 1) dolor abdominal en 30 pacientes
(100%), 2) v8mito en 16 pacientes (53%), 3) ausencia de evacua-
ciones 12 pacientes (40%), 4) no canalizar gases 10 pacientes -
(30%), 5) evacuaciones diarreicas sin moco ni sangre 4 pacientes
{13%), 7) melena 4 pacientes (13%), 8) fiebre 6.pacientes (20%),
9) rectorragia 2 pacientes (6%), 10) hiporexia 2 pacientes (6%).
Es de llamar la atencién que en la literatura se refiere la -~ .

pérdida de peso como un signo importante en este tipo de patologia,

en nuestro estudio este fué negativo para todos los pacientes,
Cada paciente prefiri6 de 1 a 5 sfintomas con una media de 4 por -
paciente. Los signos principales encontrados en nuestso pacientes
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debido a lc avanzado del cuadro corresponden en la mayorfa de
ellos a dato: de abdemen agudo siendo los principales: 1) rebote
positivo en 22 pacientes (73%), 2) disminucién de la peristalsis
o peristalsis ausente 23 pacientes ({74%), 3) dolor abdominal a la
palpacién media y profunda 21 pacientes (70%) 4) distencifn abdo-
minal 20 pacientes (66%), 5) mala hidratacién 14 pacientes (46%),
6) tacto rectal con datos de sangrado 10 pacientes (39%), 7) Tacto
rectal negativo en 9 pacientes (30%), 8) resistencia muscular 9
pacientes (30%), 9) Hipotensifn 4 pacientes (13%), 10) Peristal~
sis aumentada 2 pacientes (68), 11) ictericia en 1 paciente (3%),
secundaria a problema de cirrosis hep&tica.

De acuerdo a lo anterior encontramos que los principales signos
fueron: el dolor abdominal en el 1008 aunque con variacifn impor=-
tante de las caracterfsticas del mismo, vémito, en el 53% de pre-
dominic gastrointestinal, siendo francamente fecaloide en pacien~
tes con datos clfnicos de obstruccién intestinal, y en pocos de
ellos alrededor de un 13% presentaron datos compatibles con san-
grado de tubo digestivo.

En cuanto a los datos a la exploracifn f{sica encontramos que la
mayorfa de los pacientes 90% tenfan datos compatibles ya con abdo
men agudo, predominando el dolor abdominal en un 708, distensibn
abdominal en un 76%, disminucién de la peristalsis en un 74% y
rebote positivo en un 75%, lo que nos est§ hablando de lo tardfo
del diagn6stico.

Es de hacer notar que este también no es un cuadro gque nos de da-
tos espec{ficos para su diagnstico en los estudios de gabinete.
En nuestro estudio solo se realizaron placas simples de abdomen
de ple y dectibito as{ como tele de torax en 27 de nuestros pa--
cientes es decir en 90%, no llevandose a cabo dichos estudios en
3 pacientes (10%) debido a las condiciones de gravedad de estos
pacilentes., Encontramos de 2 a 3 signos radiol6gicos como media en
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en cada uno de nuestros pacientes con un miximo de 5 y un minimo
de 1. En ninguno de los pacientes las placas se consideraron nor-
males a excepcién de las de t6rax en algunos de los pacientes, En
cuanto a las placas simples de abdomen que son las de mayor im-
portancia en este caso, los signos m&s frecuentes fueron dilata-
ci6én de asas de delgado en 22 pacientes (80%), asf como niveles
hidroaéreos en 7 pacientes {(23%), lo que nos indica lainespecifi-
cidad de estos estudios que en un momento dado solo nos ayudan -
para reforzar nuestra sospecha diagnéstica. El resto de los signos
evidenciados en las placas de abdomen y de térax se muestran en
el (Cuadro 6 y 7).

Llama la atencifn que en ninguno de nuestros pacientes se realiz6
el estudio de gabinete que nos da la certeza diagnfstica que es
la ANGIOGRAFIA) . Dentro de otros estudios de gabienete realizados
encontramos gque el ECG solo se realiz8 en 3 pacientes (10%) en-
contrandose en unc isquemia subendoc&rdica, en otro extrasfstoles
ventriculares y en el @ltimo blogueo incompleto del haz de hiz,
con datos de infarto antigquo de cara diafragmitica.

Otros estudios de ayuda son los examenes de laboratorio encontran
do que en nuestros pacientes se detectd leucocitosis en 26 (86%},
en tres se encontrd leucopenia (10%) y en uno las cifras de leuco
citos fué normal (38%), los electrolftos se realizaron solo en 13
pacientes (43%), encontrandose normales en 10 pacienteé (33%),y
alterados en 3 pacientes {10%), predominando lahipernatremia con
hiperkalemia. En cuanto a gases arteriales para valoracifn de el
equilibrio A/B, s6lo se realizaron en € pacientes {(20%), de los
cuales 5 cursaron con acidosis metabSlica y uno con alcalosis me-
tab6lica. En cuanto a la Hb y Hto. en el 30% de los pacientes se
encontraron datos de hibovolemia.

Llama la atencifn que el 40% de los pacientes curs6 con datos de
hiperglicemia siendo la mixima de 896 mg® y la minima de 180 mg%
con una media de 200 mg%.
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CUADRO No.

6

RADIOLOGIA DE TORAX

SIGNOS
Cardiomegalia
Trama aumentada
Bot6n aértico aumentado
Atelectasia basal
Opacificacibn basal
Fibrosis pulmonar

Rx normales

CAS0S

W s

26
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CUADRO No. 7

RADIOLOGIA DE ABDOMEN

SIGNOS

Dilatacién de asas
Niveles hidroaéreos
Borramiento del psoas
Edema interasa

No gas en colen

Gas en colon normal
Imdgen vidrio despulido
Litos en vasicula
Dilatacibén colonica

Masa en mesogastrio

CAS0S
24

= ot~ e N oo

e o

N W N o
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Dentro de los estudios enzimdtices llevados a cabo el que se rea-
1iz6 con mayor frecuencia fué la amilasa sérica en un total de 13
pacientes (43%) encontrandose elevada solamente en el 50% de los
pacientes a log eu se les realizf. Las determinaciones de TGO, DHL
y CPK son de poco valor en nuestro estudio debido a la irregula-
ridad con que fueron realizadas,

Por lo menos se llevaron a cabo en cada paciente de uno a ocho -
examenes de laboratorio, con una media de 5.

En general de este estudio de los 30 pacientes 24 fueron interve-
nidos quirdrgicamente (80%) y en 6 no lo fueron (20%), esto dtli-
mo debide principalmente a las malas condiciones generales del -
paciente que no permitfan el desarrollar un acto quirdrgico sobre
ellos, siendo catalogados durante la valoracifn anestésica dentro
de un riesgo quirdrgico ASA 1V,

De estos que no fueron intervenidos todos fallecieron dentro de
las primeras 36 hrs. de su ingreso, siendo corroborada la presen=-
cia de tromb6sis mesentérica mediante el estudio necréptico.

En los 24 pacientes intervenidos, la cirugfa se llevé a cabo en
un perfodo de 6 a 48 hrs, posterior a su ingreso al servicio de
urgencias adultos con una media de 12 hrs,

A todos los pacientes intervenidos quirfrgicamente se les realizé
laparotomfa exploradora, bajo anestesia general inhalatoria con -
intubacién orotraqueal, utilizandose como agente anestésico en el
100% de los casos el fluothane,

Los principales hallazgos guirdrgicos fueroh: trombosis e de yeyu-
n0-fleon 10 pacientes (41%), 2) trombosis de yeyunoileon mas co-
clon derecho 3 pacientes (10%), 3) trombosis mesentérica masiva

4 pacientes (13%), 4) trombosis de la mesentérica inferior con
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necrosis de colon izquierdo solamente 2 pacientes (8%}, 5) trom-
bosis de ileon terminal 6 pacientes (20%), 6) trombosis del colon
ascendente 1 paciente (4%).

Se traté de llegar a determinar la lognitud del segmento de intes
tino delgado afectado variando esta desde 3 cm, hasta 2.5 mts.
con una media de 1,20 mts,

El tratamiento quirdrgico que se realizf fué de acuerdo a los en-
contrado durante el transoperatorio, llevandose a cabo los siguien
tes métodos: 1) Reseccién intestinal con anastomosis termino-ter~
minal 13 pacientes (54%(, 2) Reseccifn intestinal con yeyuno-trans
verso anastomosis 7 pacientes (23%), 3) Ningdn tipo de reseccién
por lo avanzado del ptoblema 4 pacientes (13%), 4) Hemicolectomfa
izquierda m&s transversosromfa 2 ﬁacientes (8%).

De los pacientes que fueron intervenidos quirdrgicamente en algu-
nos de ellos 10 pacientes (30%), se encontraron diversas patolo-
gfas en el transoperatorio a saber: 1) apendicitis aguda necrosa- i
day absedaqa en 4 pacientes (13%), siendo esta la causa del pro- 1
blema trombbtico, 2) colelitiasis en 2 pacientes (8%), 3) cirro- !
sis hepitica 1 paciente (3%), 4) aneurisma afrtico l paciente --
(3%8), 5) hipertrofia congénita de pfloro 1 paciente (33), 6) adhg
rencias mltiples con hernia interna causa de la trombosis y ne-
crosis del intestino 1 baciente (3%) .

Como en todo tratamiento quirdrqgico y estudio retrospectivo de -
este tipo de patologfa encontramos complicaciones postoperatorias
presentandose estas solamente en 6 pacientes (20%), siendo las
principales las siguientes: 1) deshiscencia de la boca anastomé-
tica 2 pacientes (8%), 2) estenosis de la boca anastomStica 1 pa- '
ciente (3%), 3) fistula intestinal de gasto alto 1 paciente (3%)

la cual no respondié al tratamiento con alimentacifn parenteral
total durante un lapso de 120 dfas, 4) absceso de pared 1 paciente
(3%), 5) Atelectasia 1 paciente (3%).
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En cuanto a reintervenciones solamente un paciente fué interveni-
quirfirgicamente en dos ocasiones mis, la primera de ellas por -
nueva necrosis intestinal y la segunda para reanastomosis yeyuno-

coldnica,

Por Gltimo, encontramos en nuestro estudio que la mortalidad fué
del 63% encontrandose dentro del rango normal descrito en toda la
bibliograffa revisada. S6lo el 37% de nuestros pacientes sobrevi-
ven siendo hasta el momento actual el tiempo m&ximo de sobrevida
de 4 afios. (GRAFICA 3).

Consideramos de interés el tiempo de evolucibn o sobrevida de los
pacientes gue fallecieron posteriormente a el tratamiento guirdr-
gico, siendo este lapso desde 4 hrs. hasta 139 dfas, encontrando
de Interés a este Gltimo, ya que e trata de un paciente en quien
se realiz6 reseccién masiva de intestino delgado dejando solamente
4 cm de yeyuno, quien se mantuvo en buenas condiciones generales
durantes 120 dfas con alimentacién parenteral, programandose para
anastomosis yeyuno transversa, falleciendo 19 dfas posterior a la
misma debido a dehiscencia de 1a misma lo que lo llev8 a un esta-
do sBptico y posteriormente a la muerte.

En cuanto a los estudios de patologfa podemos resumirlos en el
CUADRO 8. Encontrandose gue la m3xima incidencia es la de la trom-
bosis arterial, y a continuacion la venocsa en mucho menor grado.

DISCUSION:

Sabemos que la perfusibén a trav8s de los vasos mesentéricos
estd regulado por una serie de factores neurolégicos, humorales

y cardiovasculares.

La accifn simpdtica prolongada ocasiona dilatacibn, denominandose
a este fenfmeno como: "Escape autorregulador”, que influye también
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CUADRO No.

8

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS

TIPO

Necrosis intestinal con
trombosis

Necrosis intestinal con
vasos permeables

Necrosis intestinal con
trombosis de venas

CASOS

20

66

z0

14
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- en el tono de la pared intestinal, que al disminuir hace que la
resistencia de el flujo sea menor. El parasimpdtico aumenta la
motilidad intestinal y el tono de el mfsculo liso que llevan a la
produccién de metabolitos que tienen actividad vasodilatadora y
que reciben el nombre genérico de factores autorreguladores in-
trinsecos. ’

La circulacifn mesenté&rica se mantiene con un flujo estable, de-
bido a la autorregulacién intrfnseca y la necrosis isquémica es
el resultado final de la diminucién de el flujo mesentérico con
redistribucién de el mismo a la submucosa por efecto simp&tico,
produciendose alteraciones en el mecanismo de contracorriente -
para el intercambio de oxfgeno en la vellosidad intestinal, oca-
siondndose cortos circuitos en el lecho capilar con las consi-~
guientes fallas para que el oxIgeno arterial llegue a la punta de
la vellosidad.

Debe hacerse incépié en que los pacientes con isquemia mesentéri-
ca tienen casi siempre un padecimiento preexistente tal como la’
insuficiencia cardiaca, arterioesclerosis avanzada, transtornos

de el ritmo cardiaco o estfn en estado de chogue, Estos factores
disminuyen el flujo exﬁl&cnico. La hiboxla en el extremo distal

de la vellosidad ocasiona muerte tisular superficial y la barrera
intestinal se destruye, lo que ﬁacilita el paso de toxinas por li-
sis celular y bacterias a la circulacién, sistema linfdtico 6 ca-
vidad peritoneal,

El dolor abdominal es el dato m&s frecuente, siempre es intenso,
difuso y se acompafia de v6émito, evacuaciones diarreicas con san-
gre oculta, o bien melena franca, ademds de leucocitosis. La explo
racién es pricticamente nula, lo que hace que no se establesca el
diagnéstico y en muchas ocasiones se retarde el tratamiento ade-
cuado; cuando se establece la peritonitis y la gangrena el diag-
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n6stico es m&s simple, aparece distencién abdominal y signos de
irritacifén peritoneal.

Radiogr&ficamente existen tres signos cldsicos en el infarto in-
testinal, el m&s temprano en aparecer es la ausencia de cantidad
normal de gas en el intestino delgado, después se observa dilata-
cifn intestinal hasta el colon transverso y finalmente el signo
mis tardi6 es la presencia de gas en el sistema porta.

Del diagnéstico y tratamiento obgrtuno depender§ la sobrevida de
el paciente, jugando también un papel importante la etapa en que
se encuentren los cambios intestinales.

En la serie analizada la mayor frecuencia de la insuficiencia vag
cular mesentérica es el sexo masculino un 56% 1o que coincide con
otras series extranjeras que reportan un predominio en el sexc -
masculino hasta 3:1. Esta se observa con mayor frecuencia en la -
da. a la 8a. década de la vida, aunque puede presentarse en cual-
quier edad, y esto es semejante a otras series reportadas.

El 16% de nuestros pacientes tenfan antecedentes de arterioescle-
rosis en diversos territorios de nuestra economfa ademfs de taba-
quismo y diabetes, broblemas que provocan serios cambios vascula-
res y hemodinfimicos, El 13% tenfa antecedente de cirugfa abdomi-
nal, Encontramos que solamente el 3% de nuestros pacientes tenfan
datos de angina abdominal,no siendo estudiados por esta causa a re
sar de que el cuadro clfnico era tIpico._Los s{ntomas observados,
correspondieron a lo descrito por otros autores. Hubo predominio
de el dolor abdominal, aunado a sfndrome abdominal agudo, lo cual
no guardé relacifn con el grado o extensifn de la lesifn. Los da-
tos de laboratorio coincidieron con lo ya publicado en otras re-
visiones. Se observé hemoconcetracién con hemat6crito mayor de 45
mm en el 30% de los pacientes, posiblemente condicionado a grados
diversos de desequilibrio hidroelectrolfticos ocasionado tanto por
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vémito en el 53% y diarrea en el 29%. Los leucocitos superior a
los 10,000 se observs en el 73% de los casos condicionado por la
hemconcentracién, como por la respuesta a la isquemia y necrosis
tisular.

En el 80% de los casos s6lo se efectub laparotomfa exploradora,
como Gnico procedimiento, y de estos en el 13% no pudo efectuarse
ninguna maniobra trapéutica por lo avanzado de la lesién.

La reseccifn intestinal segmentaria se realiz6 en un 54% de nues-
tros paclientes y de estos sobrevivid alrededor de el 70% de los
pacientes. La reseccifn intestinal total se realiz8 solamente en
un paciente y fallecif, En-el 20% hubo necesidad de resecar in-
testino delgado y colon y de estos golos sobrevivif el 8%.

El tratamiento quirtrgico especffico s6lo podrs efectuarse en las
etapas iniciales de el proceso y légicamente dependerd de la eti-
legfa de el mismo. En la embolia se efectuari embolectomfa, en la
oclusifn arterial endarterectomia, el reimplante o el puente arte-
rial, en la oclusifn venosa de troncos gruesos ¢ la trombectomfa,
y la de tipo no oclusivo se manejar§ médicamente. Cuando los cam-
bios intestinales son irreversibles, la reseccién de los segmentos
afectados es la dnica posibilidad de tratamiento. Debe hacerse
especial mencién que cuando se efectda el tratamiento quirdrgico
de la oclusi6n aortoiliaca, puede provocarse tal alteracién en el
flujo mesentérico, que ocasione isquemia y necrosis intestinal
por redistribucién de el flujo y disminuci6én del mismo, en el te-
rritorio esplicnico, en nuestro estudio solo tuvimos un caso con
este problema.

La morbilidad fué alta y las complicaciones mfltiples habiéndose
presentado en el 20% de los pacientes de los cuales todos falle-
cieron. E1 mayor ndmero de complicaciones correspondieron a pro-
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blemas de descompensacifn metabSlicas y a dehisencia de la anasto-
mosis en tres casos (10%).

ILa motalidad fué de el 63%, similar a la informada por otros auto-
res aunque parece que las cifras de mortalidad son menores cuando
se trata de trombosis venosa. lLa sobrevida total para el grupo fué
del 379, siendo el 80% de estos sometidos a reseccifn intestinal,
lo cual demuestra que en lesiones segmentarias, que pueden ser més

0 menos extensas, las posibilidades de scbrevida, son de considera
cidn,
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I1X _CONCLUSIONES

No se podria agregar mis puntos de conclusidn que lo ya
expuesto en la discusibn de el trabajo, solo faltaria -
" por agregar que para un buen manejo y diagnbstico de el
paciente con problema vascular mesentérico, recomenda-

ria el llevar a cabo el siguiente algoritmo:

SOSPECHA POR CUADRC CLINICO

PLACA SIMPLE DE ABDOMEN

~

OCLUSION ARTERIAL AGUDA ISQUEMIA
NO OCLUSIVA

ANGIOGRAFIA

CIRUGIA INMEDIATA SERIE GASTRODUODENAL

’///// Y/O COLON POR ENEMA

DIAGNOSTICO DIAGNOSTICO DE
ESPECIFICO OTRA PATOLOGIA
" CIRUGIA DESPUES " TRATAMIENTO

DE OCHO HORAS APROPIADO
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