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I ntroduccion:

La isguemia mesentérica aguda corresponde a una entidad patologica que
condiciona la disminucion o ausencia subita de perfusién tisular correspondiente a la
vasculatura mesentérica. Este evento produce un inadecuado aporte de sustratos a las
células del epitelio intestinal que consecuentemente pierde inicialmente, su capacidad
para mantener la homeostasis local y finalmente, conduce a su muerte. Simultdneamente
se desencadenan fendmenos asociados a pérdida de la funcion intestinal y capacidad de
barrera, por o que factores inflamatorios y bacterianos son liberados tanto a espacio
peritoneal como a torrente circulatorio. La sumatoria de estos sucesos catastroficos
condicionan de manera natural, un desequilibrio en las funciones globaes del
organismo, que como resultado producen la muerte del mismo.

En comparacion con otras entidades patologicas, se puede considerar
infrecuente, sin embargo, también a diferencia del resto de las mismas, € mangjo de la
isquemia mesentérica aguda se ha desarrollado de manera importante hasta hace poco
tiempo con e advenimiento de nuevos métodos diagnosticos, e mejoramiento y
desarrollo de las técnicas quirurgicas, asi como el incremento de la supervivencia con €
apoyo de mejores medicamentos, simultaneo a apoyo de unidades de cuidado médico
intensivo.

Se toma en consideracién que en una poblacién cuya piramide poblacional se
ensancha a medida que la sobre vida de las personas se incrementa, estos padeci mientos
también se veran cada vez con mayor frecuencia, por 1o que se deberd continuar la
busqueda de la mejor opcion diagnostica y terapéutica con tal de disminuir las altas
tasas de morbilidad y mortalidad asociadas.

Antecedentes Historicos:

Este padecimiento es reportado por primera vez como gangrena intestinal como
hallazgos de estudios de autopsia en e siglo XV en "De abditis non nullis ac mirandis
morborum et sanationum causis' (Sobre algunas causas ocultas y milagrosas de las
enfermedades y su curacion) por e italiano Antonio Beniviene (1543-1602) médico y
pionero de la patologia forense 1.

Posteriormente en e siglo XIX & anatomopatélogo aleman Rudolf Virchow
(1821-1902) contintia con la descripcion de casos de infarto intestinal secundario a
oclusién tromboembodlica de las arterias mesentérica superior e inferior 2. Councilman
en 1984 publica en Boston una serie de tres casos de pacientes con oclusion de la arteria
mesentérica superior 3, un afio después en 1895, Elliot reporta el caso de un paciente
con gangrena intestinal debido a  oclusion de vasos mesentéricos, tratado
satisfactoriamente con reseccion intestinal y enteroanastomosis 4.

En 1936 Dumphy redliza € andlisis de 12 pacientes que fallecieron por
complicaciones de gangrena intestina donde evidencia el antecedente de dolor
abdominal crénico relacionado a laingesta de alimentos en 7 de ellos y su asociacion a
enfermedad vascular mesentérica 5, desde entonces el término de angina intestinal o



mesentérica es aceptado. Mikkellsen continda con los estudios en ésta &reay en 1957
describe la asociacion de ateroesclerosis de la arteria celiaca y mesentérica, con los
casos de angina e infarto intestinal 6.

Klass reporta en 1951 la primera embol ectomia como tratamiento para pacientes
con isguemia intestina aguda 7. Stewart reporta en 1960 la primera embolectomia
exitosa de la arteria mesentérica superior, misma que fue realizada en 1951 8. En 1958
Shaw reporta e manejo exitoso de 2 pacientes con malabsorcion e isquemia intestinal
cronica, mediante tromboendarterectomia 9. Con estos antecedentes se reconoce a la
cirugia de los vasos mesentéricos como parte del manegjo de laisquemiaintestinal aguda
y cronica

Epidemiologia:

La prevalencia exacta es desconocida. Se considera que corresponde a 0.1% de
todos las hospitalizaciones por e servicio de urgencias, incrementandose en pacientes
ancianos.

La mortalidad global reportada en la literatura internaciona es de 71% con un
rango de 59 a 93%, cuando se ha presentado €l infarto de la pared intestina la
mortalidad se incrementa hasta 90%, a su vez un rapido diagndstico, se asocia a una
disminucion de la misma hasta 50 a 55%. Las complicaciones dependen del periodo de
instalacion del cuadro hasta el diagnéstico y mangjo del mismo. La morbilidad se
incrementa en los sobrevivientes al episodio agudo, pero que para el manegjo del mismo
solo tuvo lugar la reseccion intestinal amplia con el desarrollo subsecuente de sindrome
de intestino corto.

No se han demostrado diferencias en cuanto a la incidencia entre razas, sin
embargo se sugiere que son mas factibles aquellas con una elevada prevalencia de
ateroesclerosis, como la raza negra. Tampoco se ha demostrado diferencia entre sexos,
aunque los episodios de oclusién arterial aguda se asocian primordialmente a hombres
en relacion a desarrollo de ateroesclerosis y 1os factores asociados a desarrollo de la
misma; y la asociacion de trombosis venosa mesentérica en relacion a mujeres gestantes
0 gue consumen anticonceptivos orales, y en directa asociacion a factores hereditarios
gue condicionan desordenes congénitos protrombdticos que cursan con deficiencias de
proteina C, proteina S, antitrombina, factor V de Leiden, presencia de anticuerpos anti-
B2 glucoproteina, anticoagulante ludico, y las mutaciones del gen G20210A de la
protrombinay del gen TT677 de metilentetrahidrofolato reductasa 10.

Anatomia:

Para comprender la fisiopatologia de la isqguemia mesentérica, asi como para
determinar y realizar €l diagnéstico y tratamiento es necesario conocer ampliamente la
circulaciéon mesentérica.

Desde 1649, e anatomista francés Jean Rioland (1580-1657), describe por
primera vez la anastomosis entre la circulacion de las arterias mesentérica superior e
inferior. Es hasta 1743 en que Albrecht von Haller, un importante anatomista suizo, da
una detallada descripcion de la anatomia de los vasos mesentéricos, nombrando al arco
anastomotico de las mesentéricas como de Rioland en honor a su predecesor 11.



La arteria mesentérica superior (FIG 1), es una rama visceral larga proveniente
de la aorta abdominal que ofrece la irrigacién a la totalidad del intestino delgado con
excepcion de la porcidn proximal del duodeno, hastael ciego y el apéndice vermiforme,
el colon ascendente y la mitad proximal del colon transverso. Surge de la cara anterior
de la aorta, aproximadamente a 1.5 cm. del tronco celiaco, a nivel de L1, en relacién a
cuello del pancreas y a proceso uncinado del mismo, desciende y disminuye
progresivamente de calibre en direccion de la fosa iliaca derecha, formando en su
trayecto una convexidad alaizquierda, pasa superficialmente a la vena cavainferior, a
uréter y musculo psoas derechos.

Las ramas de |a arteria mesentérica superior son:

a) Arteria pancreatoduodenal: corresponde a la primera rama de la arteria
mesentérica superior, proporcionairrigacion a extremo distal del duodeno, cursa
a la derecha entre el duodeno y el cuello del pancreas, al que le proporciona
algunos vasos terminales.

b) Arterias intestinales (FIG 2): Surgen de la convexidad de la arteria
mesentérica superior, en su trayecto a la fosa iliaca derecha, en un ndmero
aproximado de 15 a 20 ramas, se distribuye en yeyuno e ileon. Se sitdan en
forma paralela entre las hojas del mesenterio, con direccion de las asas
intestinales, cada una de ellas da lugar a ramas las cuales se anastomosan unas
con otras formando arcadas vasculares. En el extremo proximal, correspondiente
alas asas del yeyuno, se aprecian 1 a 2 arcadas de las cuales surgen vasos largos
terminales antes de terminar el borde mesentérico del intestino. En el extremo
distal, correspondiente al ileon estas arcadas son de 3 a 4 de las cuales surgen
vasos terminales cortos.

c) Arteriaileocdlica (FIG 3): Es larama mas distal de la arteria mesentérica, se
divide en ramas superior e inferior; La primera proporcionairrigacion al ciego y
forma un arco anastomatico con una rama de la célica derecha. La rama inferior
proporciona irrigacion a ileon terminal, asi como a apéndice vermiforme
mediante la arteria apendicular.

d) Arteria cdlica derecha: Tiene origen en la porcién media de la concavidad de
la arteria mesentérica superior, en €l retroperitoneo pasa por delante de los vasos
gonadales, € uréter y el musculo psoas derechos. Forma arcadas vasculares en
sentido caudal con unaramalaarteriaileocdlica, y en sentido cefélico con ramos
de la arteria célica media, constituyendo un compleo vascular que proporciona
lairrigacion a colon ascendente.

e) Arteria cdlica media: Tiene origen en e extremo proximal de la arteria
mesentérica, adyacente a | cuello del pancreas, cursa a través de las hojas del
mesocolon, mediante e arco de Rioland se anastomosa con ramos de la colica
izquierda asi como de la cdlica derecha. Proporciona irrigacion al extremo
proximal de colon transverso.

La arteria mesentérica inferior (FIG 4) tiene su origen 3 0 4 cm. en sentido
proximal a la division de la aorta en arterias iliacas primitivas. Proporciona mediante



sus ramas cdlica izquierda y sigmoidea la irrigacién del extremo distal del colon
transverso, del colon descendente y del colon sigmoides. Posteriormente continta su
trayecto en la fosa iliaca izquierda con e nombre de hemorroidal superior, para
contribuir con la irrigaciéon del extremo proximal del recto. Sus ramas establecen dos
complejos anastométicos de importancia. Con la mesentérica superior mediante una
rama de la cdlica izquierda, conformando e arco de Rioland, y con los vasos
hemorroidal es mediante su ramaterminal 12.

La anastomosis de Rioland constituye una via de flujo retrégrado de la arteria
mesentérica inferior a la superior. Resulta de una rama proveniente de la cdlica
izquierda que se anastomosa mediante la conformacion de un arco a una rama de la
colica media. Esta via permite de manera variable la presencia de flujo arterial ain en
episodios de obstruccion aguda del segmento proxima de la arteria mesentérica
superior.

Fisiopatologia:

Klein en 1921, describe que posterior a sufrir un evento isquémico agudo o
crénico, evoluciona de tres posibles maneras. a) supervivencia gracias a desarrollo o
presencia de adecuadas vias de flujo sanguineo colateral, con persistencia de una
adecuada funcion intestinal, pero con cambios vasculares y en ocasiones
hemodindmicos secundarios a cortos circuitos formados; b) cuadro de oclusion
intestinal secundario aflujo residual o colatera suficiente parala viabilidad de la pared
intestinal y metabolismo del mismo en reposo, pero insuficiente para la funcion de
absorcién y secrecion del mismo; c) flujo insuficiente para mantener la vitalidad del
intestino, que conllevaa necrosisy perforacion intestinal y desarrollo de complicaciones
secundarias a este Ultimo fenbmeno 13.

La evolucién del cuadro depende del tiempo en que se establece la obstruccién,
aguda o cronica, si lamisma es parcial o completa, asi como el estado de la vasculatura
e irrigacion colateral, suficiente o insuficiente. La lesion de la pared intestinal depende
ademés de la respuesta vascular y de los factores neurohumorales locales, asi como del
estado metabdlico de los entericitos previo alainstalacion del cuadro.

La isguemia mesentérica superior puede ser divida en cuatro entidades
fisiopatol 6gicas distintas. Embolismo arterial, trombosis arterial, isquemiano oclusivay
trombosis venosa

Se considera que hasta un 50% de los casos de isquemia intestinal son
secundarios a embolismo de la arteria mesentérica. Se debe principalmente a émbolos
provenientes de la auricula o ventriculo derechos, asociado a estados posinfarto,
lesiones valvulares 6 anormalidades del ritmo, siendo una causa frecuente la fibrilacion
auricular. La mayor parte de las causas restantes son debidas a embolismo de ateromas
de los vasos situados entre €l cayado aortico y el origen de la arteria mesentérica.
Aproximadamente el 15 % de los émbolos quedan atrapados a nivel del origen de este
vaso, €l resto, por lo general, producen obstruccion entre 3 y 10 cm. posterior a origen
de laarteria colicamedia.

Lesion por isquemia reperfusion:



Laisquemia de un tejido resulta en una serie de lesiones que varian de gravedad
y depende de la extension y duracion de lamisma. Asi también el dafio depende del tipo
de 6rganos y tejidos involucrados.

Durante la isquemia, las células carecen de sustratos necesarios para mantener
una actividad metabdlica que permita un adecuado intercambio iénico transmembranay
por lo tanto la homeostasis. Se ha demostrado que | os efectos de la repercusion posterior
a la isguemia pueden ser méas lesivos que e mismo episodio aislado, considerando
ademés que los efectos nocivos no solo son limitados, sino que pueden tener una
repercusion sistémica. Esto ultimo debido a la liberacién de metabolitos reactivos del
oxigeno, asi como ala actividad de neutréfilosy del endotelio lesionado.

Los metabolitos reactivos del oxigeno son producidos por: las células
endoteliales, los neutrdéfilos activados, por € metabolismo de la xantina oxidasa, de la
oxidacion de las catecolaminas, entre otros. El endotelio a su vez libera metabolitos
reactivos del oxigeno, oxido nitrico, metabolitos de acido araquidonico, endotelinas,
participa en la activaciéon de factores del complemento, citoquinas y moléculas de
adhesion. Los leucocitos son responsables tanto de efectos locales como sistémicos,
debido a liberacion de citocinas y otros factores neurohumorales, los principales y més
reconocidos son €l Factor de Necrosis Tumoral y €l Interferon gamma.

La via de la xantina oxidasa es la principal via de produccion de metabolitos
reactivos de oxigeno. A diferencia de otros 6rganos, en €l intestino expuesto a isgquemia
reperfusion, la conversion de xantina oxidasa a xantina deshidrogenasa solo toma 10
segundos, eso demuestralalabilidad del enterocito a los eventos isquémicos 14.

El tiempo de recuperacion del 50 % de la funcion intestinal expuesto a isquemia
es de 6.8 horas en la oclusion arterial y 3.7 en la oclusion venosa, mostrando que esta
ltima produce més dafio al tejido. Se traduce que esto es secundario a dafio ocasionado
por la presencia de citocinas como en Factor de Necrosis Tumora alfa que se ha
demostrado induce apoptosis en las células afectadas 15.

Con la restriccion de nutrientes necesarios para mantener una integridad de
membrana, el entericito dgja de ser suficiente para mantener su capacidad de membrana,
por lo que consecuentemente la invasion de enteropatogenos se lleva a cabo,
inicialmente a la lamina basal, posteriormente a través del sistema circulatorio a
sistema porta. Los estudios histolégicos demuestran grandes lesiones en las areas de
isquemia, asi como también se evidencia en modelos animales la presencia de cultivos
positivos para E. Coli, C. perfringens, bacteroides y otros patdgenos en higado, bazo y
rifiones 16.

Etiologia:

Para el estudio de las causas que condicionan la presentacion de la isquemia
mesentérica, esta puede ser separada en 4 entidades antes mencionadas: embolismo
arterial, trombosis arterial, no oclusivo y trombosis venosa 17.

El embolismo es la causa de principal de isquemia mesentérica aguda, un 40 a
50 % de los casos corresponden a esta entidad. La mayoria de los émbol os tienen origen
cardiaco; las lesiones por infarto a miocardio, las taquiarritmias auriculares,
endocarditis, cardiomiopatias y valvulopatias, son factores de riesgo para el desarrollo



de trombos murales, los cuales posteriormente pueden liberarse y embolizar hacia la
circulacién mesentérica. Rara vez |os émbol os pueden originarse posterior a cateterismo
coronario o cerebral. La isguemiay necrosis resultante suele estar bien delimitada, en
comparacion con la trombosis, la afeccion puede ser exclusiva de algin segmento
intestinal sin necesidad obligada de afectar grandes proporciones de intestino.

A la trombosis mesentérica arterial le corresponde € 25 a 30 % de los eventos
isgquémicos, asociada en su mayor parte a la presencia de enfermedad ateroesclerética
siendo € sitio primordial de esta afeccion el origen de la arteria mesentérica superior.
Por lo general cuando ocurre e episodio agudo, ya existe colateralidad de flujo
sanguineo y los infartos intestinales ocurren cuando estos colaterales resultan
insuficientes o cuando son afectados simultaneamente. La extension del dafio es mayor
que en los episodios de embolismo de la arteria mesentérica, puesto que una vez
establecido la oclusién de vasos colaterales el &rea de necrosis puede ir desde €l
duodeno hasta el colon transverso y descendente, con una mortalidad del 70 a 100 %.

Aproximadamente € 20 % de los episodios de isquemia mesentérica se asocia a
enfermedad no oclusiva, este padecimiento es pobremente entendido, se ha relacionado
a una disminucion del gasto cardiaco asociado a un incremento de la resistencia de los
vasos esplacnicos, como resultante del bajo flujo ocurre isqguemiay necrosis. También
se ha relacionado a coagulacion intravascular diseminada, vasoactivos endégenos y
exogenos, siendo uno de los mas reconocidos la digoxina. Asi también existe evidencia
gue la administracién de cocaina es capaz de inducir una vasoconstriccion espléacnica
suficiente para producir isquemia y necrosis intestinal, por 10 que debera descartarse
siempre en pacientes intoxicados que cursen con sintomatol ogia digestiva 18.

La trombosis venosa mesentérica es la forma menos comin de presentacion de
la isqguemia mesentérica correspondiendo a 10 % de la misma. Se asocia a multiples
entidades (ver Tabla 1), entre ellas se encuentran: patologia intraabdominal (por
ejemplo: neoplasias malignas, sepsis, pancreatitis, apendicitis complicada 19), trauma o
cirugia abdominal 20-21, entre muchas otras. Por |o general |a afeccion es segmentaria.
El trombo se origina de las arcadas venosas y se extiende en sentido de los vasos
principales, é mismo puede ser palpado durante la exploracion en e trayecto de lavena
mesentérica superior. Latransicion de tejido afectado a normal es mas atenuada que con
respecto alaisquemiade origen arterial.

Recientemente se ha relacionado a ciertos genotipos que condicionan trombosis
venosa mesentérica por gemplo la mutacion 20210A de la protrombina y el
polimorfismo de metilentetrahidrofol atoreductasa TT677 22.

Otros estados de hipercoagulabilidad también han sido asociados, entre €ellos:
deficiencia de antitrombina, resistencia a la proteina C activada, deficiencia de proteina
Sy C, anticuerpos anticardiolipina, anticoagulante ludico, factor V de Leyden 23-24-25.

Cuadro clinico:
Muchos de los signos y sintomas que acompafian a la isquemia mesentérica son

compartidos por otros padecimientos intraabdominales. Asi también la presencia o
ausencia de los mismos depende de las anormalidades patol 6gi cas existentes.



En el caso de trombosis arterial, el cese abrupto del flujo arteria por la escasa
circulaciéon colateral, condiciona la aparicion subita de dolor abdominal, de gran
intensidad, por lo general en mesogastrio, inicialmente desproporcionado con los
hallazgos durante la exploracion del abdomen. Posteriormente cursa con distension
abdominal, seguido de la aparicién de evacuaciones diarreicas las cuaes se pueden
convertir en sanguinolentas.

En e caso de la trombosis mesentérica relacionada a ateroesclerosis la
presentacion del cuadro no es abrupta, esto es debido a la formacion de flujo colatera
gue en ocasiones resulta suficiente para mantener viable al intestino, interrumpiendo la
capacidad del mismo para un mantener adecuado funcionamiento, es asi que €l paciente
se presenta con angina intestinal, distension abdominal e ileo. Los pacientes refieren
antecedentes de dolor posprandial secundario a insuficiencia intestinal con pérdida de
peso, asi como asociaciones a enfermedad ateroesclerética que compromete otros
organos.

Los episodios de isquemia mesentérica no oclusiva ocurren en su mayoria en
pacientes con |as siguientes condiciones. mayores de 50 afios, antecedentes de infarto al
miocardio, insuficiencia cardiaca congestiva, insuficiencia adrtica, enfermedad renal o
hepética, cirugia mayor abdominal o cardiaca. Afecta a pacientes en estado critico con
elevada comorbilidad por padecimientos primarios. Los sintomas relacionados se ven
enmascarados por el estado critico de los pacientes, por lo general el estado toxico del
paciente es el resultado de la progresién inadvertida de este cuadro.

Un cuadro insidioso de instalacién lenta, que se acompafia de hemorragia de
tubo digestivo puede ser asociado a episodios de trombosis de la vena mesentérica,
compartiendo € resto de los sintomas con |as entidades antes descritas.

Estas entidades comparten entre su sintomatologia dolor, estado nauseoso,
vomito, evacuaciones diarreicas que pueden ser hemorragicas, ileo y distension
abdominal. Inicialmente no existe una adecuada correlacion entre laintensidad del dolor
con los hallazgos clinicos, especialmente en el embolismo arterial, pero una vez que la
isguemia ha condicionado la necrosis mural y la perforacion intestinal subsecuente, los
datos de abdomen agudo aparecen, a ello se suma un deterioro progresivo caracterizado
por € secuestro de liquidos en la cavidad peritoneal, deshidratacion, hipovolemia y
taquicardia, que finamente lleva a paciente a un estado de choque progresivo con
hipotension, oliguria, alteracién del estado de conciencia, falla de sistemasy muerte.

Diagnostico:

Requiere un alto indice de sospecha debido a que su sintomatologia es
inespecifica 'y puede presentarse en muchas otras patologias intra o extra abdominales.
(Ver Algoritmo 1). El sintoma principal, es €l dolor abdominal siendo la mayoria de las
veces intenso y desproporcional a los hallazgos durante la exploracion abdominal,
siendo esto Ultimo uno de los factores principales para € retraso en € diagnostico.
Cuando los signos tipicos de abdomen agudo aparecen, se asocia por lo general a la
presencia de necrosis y perforacion de la pared intestinal 26.

Examenes delaboratorio.
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La presencia de leucocitosis e hiperamilasemia se asocian a etapas avanzadas de
la enfermedad, una vez que €l proceso agudo se ha continuado con una cascada de
fendmenos inflamatorios sistémicos, que conllevan alaapariciéon de acidosis, elevacion
de azoados, por ultimo resultados andmal os asociados a la falla de otros 6rganos.

Se han sefidlado algunos marcadores de isguemia intestinal como
deshidrogenada lé&ctica, fosfatasa alcalina, creatininfosfocinasa, amilasa y amino
oxidasa de mucosa, pero éstas resultan ser muy poco especificasy sensibles.

Generamente no es factible que e diagnéstico de isquemia intestinal sea
realizado mediante examenes de laboratorio, sin embargo la evidencia de estados de
hipercoagulabilidad puede ser muy Gtil cuando se sospecha en trombosis venosa
mesentérica.

Radiogr afias.

Las radiografias simples deben ser obtenidas durante etapas tempranas de la
enfermedad, con €ellas se permiten descartar otras patologias como perforaciéon de
viscera hueca, obstruccion de intestino delgado o grueso. Aproximadamente un 50 a 75
% de los pacientes muestran radiografias de abdomen anormales, pero solo 5% de estas
resultan especificas para diagnéstico de isquemiaintestinal 27.

Durante la isquemia intestinal los hallazgos pueden incluir, desde radiografias
normales en la etapa inicial, hasta evidencia de perforacion intestinal con aire libre
subdiafragmético con imagen en vidrio despulido por la presencia de abundante liquido
en la cavidad abdominal, en etapas intermedias se puede apreciar principalmente
dilatacion de asas de delgado con niveles hidroaereos y ocasionalmente engrosamiento
de la pared intestinal 6 neumatosis intestinal. La aparicion de neumobilia o gas en €l
trayecto de la vena porta ocurre en etapas terminales del padecimiento.

L os estudios con medios de contraste no hidrosolubles estdn contraindicados ya
que en caso de perforacion la salida y contacto de estos materiales con el peritoneo
conducen a un estado inflamatorio mas severo que e producido por € contenido
intestinal.

Endoscopia.

Existen reportes de endoscopias realizadas a pacientes con diagndstico de
isquemia intestinal, entre los hallazgos se encuentra la presencia de zonas de mucosa
hiperémica, edematosa y congestiva con sitios de ulceracion con fondos limpios,
situadas desde el duodeno distal y en ileon proximal 28. Sin embargo este estudio no ha
demostrado su utilidad como método diagnéstico por 1o que es ampliamente sustituido
por otros métodos, por 1o que no debe ser considerado.

Ultrasonido.
La exploracion de los vasos mesentéricos mediante la utilizacion de ultrasonido
Doppler se ha incrementado principalmente en aquellos pacientes con padecimientos

crénicos. La presencia de una imagen anecoica en €l trayecto de la arteria mesentérica
superior sugiere la presencia de trombosis a este nivel (FIG 5). Su utilidad disminuye
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de manera importante cuando existe la presencia abundante gas intestinal, ya que la
obtencion de imagenes resulta muy dificil por lainterferencia del medio. La utilizacién
de ultrasonido intragastrico aln no ha demostrado beneficios en el diagndstico de
isguemia mesentérica.

Tomogr afia.

Actuamente la tomografia ha adquirido un rol importante en el diagnostico de
isquemia mesentérica, permite detectar la distribucion intraluminal del medio de
contraste, masas, ascitis, cambios inflamatorios de la pared intestinal. Puede detectar
placas calcificadas en €l origen de la arteria mesentérica, y la administracion de
contraste intravenoso permite apreciar la exclusion de la circulacién mesentérica en
casos de isquemia por oclusion (FIG 6).

Otros hallazgos como gas intramural, gas en €l sistema porta, infartos hepéticos
0 esplénicos pueden apreciarse como hallazgos tomogréaficos, generalmente en etapas
avanzadas del padecimiento (FIG 7) 29.

Se ha demostrado gue tiene una especificidad del 100% con una sensibilidad del
89 a 94 %, por lo que recientemente se ha considerado como uno de los métodos mas
importantes para el diagndstico de ésta enfermedad 30.

Resonancia magnética.

Similar a la tomografia axial, la resonancia es un método no invasivo que
permite evaluar la vasculatura abdominal. Es posible obtener imégenes de alta calidad y
definicion mediante la administracién de medios de contraste. Mediante este método
diagndstico es posible obtener informacién de la funcidn intestina ademas de la
anatdmica, mediante las fases de contraste que permiten determinar los cambios en €l
flujo de la arteria mesentérica inferior. En comparacién con € ultrasonido y la
tomografia, paralarealizacion de este estudio se requiere de mayor tiempo, cooperacion
del paciente y por lo tanto no puede ser aplicada en pacientes criticamente enfermos,
por lo que se utiliza generalmente para los pacientes con padecimientos crénicos 31.

Gammagr afia.

Se ha evaluado la utilidad del uso de leucocitos marcados con [-111 como
marcador de isguemia intestinal mediante gammagrafia, resultando ser un estudio con
alta especificidad para € diagndstico de esta enfermedad. Consiste en administrar
radiofarmacos comerciales 0 en obtener una muestra sanguinea del paciente para
separar el componente leucocitario, mismo gque es marcado con 1-111, se introduce de
nuevo acirculacion y se obtienen imagenes seriadas.

Un resultado anormal que sugiere firmemente la presencia de isguemia
mesentérica, es la ausencia de distribucion de los marcadores en € area de irrigacion de
la arteria mesentérica en latoma inicial como en las subsecuentes. Un resultado normal
puede descartar por completo la posibilidad de que el paciente curse con este
padecimiento. Resultando en una herramienta Util y no invasiva 32.

Arteriografia.
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Es € método de diagnéstico principal para isqguemia mesentérica. Debe ser
realizada en aquellos pacientes en los que exista la sospecha de isquemiaintestinal, que
se encuentren hemodi ndmicamente establ es.

Establece el diagndstico, especifica el sitio de oclusion y diferencia entre
fendmenos embdlicos, trombéticos o no oclusivos. Ofrece al cirujano una perspectiva
para determinar €l tipo de abordaje quirdrgico en caso de que € paciente lo requiera.

Se obtienen vistas biplanares de la aorta 'y sus vasos principales, es necesaria la
toma de vistas laterales en e tronco de la mesentérica superior, ya que la superposicion
de imagenes con la aorta abdominal podria dificultar la apreciacion de obstrucciones a
este nivel. En tomas subsecuentes puede apreciarse € riego colateral, asi como €l flujo
retrogrado proveniente de estos vasos. Puede determinarse la asociacion con
enfermedad ateromatosa.

Cuando la isquemia es debida a enfermedad no oclusiva se aprecian los
siguientes hallazgos: 1) Mltiples estrechamientos en el origen de las ramas de la arteria
mesentérica superior; 2) Estrechamientos alternado con dilataciones en las arterias
intestinales; 3) Espasmo de las arcadas vasculares; 4) Llenado incompleto de los vasos
intramurales 33.

L apar oscopia.

Con @ advenimiento de las técnicas laparoscopicas, también esta se ha
considerado como una herramienta Util para el diagnéstico de isquemia intestinal. No
solo permite identificar zonas de isquemia, sino la posbilidad de descartar la
posibilidad de la misma mediante € diagnéstico de otros padecimientos
intraabdominal es con |os cuales comparte sintomatol ogia.

Los hallazgos encontrados son asas de intestino delgado con cambios
isquémicos a nivel local, segmentario o total, desde palidez, ileo, edema de la pared,
cianosis, injurgitacion vascular, estasis venosa hasta necrosis y perforacion.

Asi también se han buscado métodos que incrementen la sensibilidad y
especificidad de este método diagnostico, por ejemplo la administracion de fluoresceina
intravenosa y la apreciacion del intestino con el espectro de la luz ultravioleta dada por
l&mparas de argon, en el caso de segmentos con una irrigacion normal la fluorescencia
es evidente, en comparacion con la ausencia de la misma en segmentos isquémicos
(FIG 8-9) 34-35.

Terapéutica médica:

Terapia anticoagulante.

El rol de la anticoagulacion ha sido demostrado en pacientes con trombosis
venosa o0 arterial de los vasos mesentéricos. La administracion de Heparina a dosis
suficientes para mantener el Tiempo Parcial de Tromboplastina a 2 o 2.5 del control,

previene la extension del coagulo y trata en su mayoria la coagulopatia de base con la
que portan algunos de los pacientes que padecen estas enfermedades, por gemplo:
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deficiencias de proteina S, proteina C, antitrombina, anticuerpos anticardiolipina,
anticoagulante ludico, entre otros. La pronta administracion de anticoagulantes no solo
limita la extension y progresion del dafio, sino que permite en un gran porcentaje la
recanalizacion de los vasos afectados, he ahi la gran importancia de redlizar
diagnasticos oportunos.

Terapia trombolitica.

En afios recientes la administracion de agentes tromboliticos mediante la
utilizacion de catéteres percutdneos se ha sumado como una opcion maés a la terapéutica
tradicional empleando anticoagulantes orales. Se indica en aquellos casos donde la
isguemia mesentérica es atribuida a trombosis arterial 0 venosa. La administracion
directa de estos agentes tromboliticos permite grandes concentraciones de la droga
obteniendo mejores resultados en € sitio de lesion, a su vez debido a efecto propio de
estas sustancias, se incrementan las complicaciones relacionadas a eventos
hemorragicos.

La Urokinasa se ha utilizado ampliamente debido a su efecto ampliamente
reconocido, a su margen de seguridad y a su bajo costo con respecto a otras drogas 36.
Una vez situado e catéter en € sitio de oclusion arteria 0 venosa se inicia la
administracion de Urokinasa a dosis de 60,0000 a 200,000 U/hr, 6 Plasmindgeno
Tisular Activado .25 mg/h. Se pueden apreciar los resultados en casi latotalidad de los
pacientes sometidos a este procedimiento, sin embargo, la respuesta a mismo es
variable, desde una eliminacion total del trombo en un 15 a 30%, hasta resultados casi
imperceptibles 37, 38.

Vasodilatadoresintraarteriales.

En casos de isquemia mesentérica del tipo no oclusivo, en las que € fenémeno
no se debe a estados de hipoperfusion secundarias a choque distributivo, insuficiencia
cardiaca, infarto agudo al miocardio y cuando es debido a la administracion de
medicamentos tales como digitalicos, vasopresina, ergotamina, o drogas como la
cocaina, se ha utilizado la administracién de papaverina intraarterial mediante la
colocacion de un catéter percutaneo. En este tipo de casos una dosis de 30 a 60 mg/hr
durante por lo menos 24 horas se recomienda. La respuesta se evaluara segun los
cambios clinicos, de laboratorio y principal mente angiograficos 39.

Se ha descrito la administracion de soluciones enriquecidas con aminoacidos en
estudios de intestino sometido a isquemia fria, con el objetivo de disminuir el efecto
nocivo del fendmeno de isquemia repercusion que ocurre en modelos Vivos.
Consistiendo en la administracion intraluminal de aminoacidos, se ha evidenciado un
incremento en la utilizacion de energia a partir del metabolismo de los mismos, se ha
evidenciado una disminucion en la cantidad de neutrofilos presentes en la lamina basal,
lo que sugiere que la respuesta inflamatoria desencadenada es menor con respecto a los
grupos controles. Asi también se aprecia que la funcién de barrera y los parametros
neurofisiologicos se preservan probablemente debido a la presencia de nutrientes
intraluminal es que mantienen la actividad metabdlica del intestino 40.

Trombectomia per cutanea.
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En el manegjo de latrombosis venosa mesentérica, se haimplementado el uso del
catéter percutaneo transhepético para la realizacion de trombectomias. La puncién
realizada es con técnica similar a las realizadas para colangiografia transhepética,
mediante guia por fluoroscopia. Con el uso de catéteres especiales para trombectomia
esta se realiza en sentido distal a proximal, los trombos residuales son manejados
mediante la posterior administracion de agentes tromboliticos, como la urokinasa. Las
complicaciones asociadas a este procedimiento son las mismas en relacion ala puncién
toracoabdominal, y las debidas a la manipulacion de los vasos venosos, ruptura o
estenosis. Los resultados obtenidos han sido satisfactorios, predominantemente cuando
la prontitud en el diagnostico es sequido del manegjo 41.

Cuando la isquemia mesentérica se presenta de forma crénica y es debida a
ateroesclerosis severa, debe ser considerada la posibilidad de redlizar angioplastia
mediante la colocacién de una protesis endovascular percutanea cuando € sitio de
estenosis esta limitado a un segmento vascular. El éxito obtenido es mayor a 80% en
grandes centros, produciendo en estos casos € cese de la sintomatologia digestiva,
mejorando de manera perceptible la calidad de vida del paciente. Las complicaciones
implicitas a este procedimiento se reportan en aproximadamente un 7 %. Lare-estenosis
ocurre en aproximadamente el 25% de |os casos, siendo en su mayoria asintomatica, sin
embargo, estos pacientes son candidatos a recanalizacion mediante el uso de balones
42-43.

También se han realizado estudios con objeto de atenuar la respuesta sistémicay
es estado de choque secundario a isquemia mesentérica aguda. Se ha reconocido que €l
fendémeno de isquemia-reperfusion contribuye a una lesién mayor que la producida por
el fenédmeno de isquemia por si solo, uno de los mecanismos que han sido implicados en
su desarrollo es la activacion leucocitaria, siendo esto ultimo atribuido en cierta medida
a la activacion enzimatica de proteasas pancredticas. Se ha demostrado en modelos
animales una importante reduccion del dafio producido por e fenébmeno de isquemia
repercusion cuando se inhibe la actividad de estas enzimas, dando como resultado una
disminucion de la activacion leucocitaria 44.

Terapéutica quirurgica:

Usualmente el retraso en el diagnostico de la isquemia intestina resulta en un
dafo irreversible que conduce a la necrosis de la pared consecuentemente su
perforacion. Esto se manifiesta con abdomen agudo por lo que la laparoscopia o
laparotomia exploradora es imperante. Por 1o general el tratamiento quirdrgico en estas
ocasiones incluye la reseccion del intestino con isquemia irreversible con o sin
exploracion de los vasos mesentéricos.

Se ha propuesto que la exploracion de la vasculatura mesentérica debe ser
realizada de manera rutinaria, ya que durante la misma y con la reaizacion de
embolectomia en casos de embolismo arterial 0 venoso, se produce una limitacion del
dafio, mejorando €l prondstico del paciente, de lo contrario la posibilidad de que €
trombo se extienda en sentido distal amplia la zona de isquemiay por lo tanto afecta a
una mayor longitud del intestino, con las complicaciones que de ello derivan.

Los reportes han demostrado que la respuesta a la derivaciéon vascular en
pacientes con angina intestinal por ateroesclerosis de la arteria mesentérica superior
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resulta satisfactoria. La controversia alin persiste en casos de revascularizacion en
pacientes con episodios de oclusion aguda. Idealmente la cirugia no solo debe incluir la
reseccion de segmentos de tejido no viable sino también el establecimiento de la
circulacién alterada, considerando a su vez laimplicacién de los fendmenos de isquemia
repercusion que siguen alamisma.

Se ha evidenciado que la disminuciéon del flujo sanguineo intestinal que se
traduce en una disminucion de la presiéon de oxigeno menor de 10 mm/Hg se acompafia
de un riesgo muy elevado de necrosis y perforacion intestinal. La capacidad de
recuperacion del tejido isquémico depende directamente de la presion de oxigeno. En
estudios experimentales la medicion de este parametro ha resultado en la obtencion de
menores indices de perforacion posoperatorios, ya que permite identificar aquellos
segmentos de intestino con lata probabilidad de sufrir necrosis 45.

Lalaparotomia permite la realizacion de reseccion de segmentos af ectados y/o la
revascularizacion del tejido afectado mediante enmbolectomia o derivacion vascular.
Debido a que algunas zonas de intestino isquémico aparecen durante la laparotomia
como tejido alin viable y con la posibilidad de que estos mismos progresen a necrosis o
gue e segmento de intestino afectado se incremente por € desarrollo de nuevos
embolos 0 € crecimiento distal de los mismos, es necesaria la realizacion de una
segunda laparotomia o laparoscopia diagndstica con el objeto de detectar oportunamente
sitios de necrosis o perforacion. Se ha sugerido que la implementacion de abordaje
laparoscopico en comparacion el tradicional reduce de una manera importante €l
numero de complicaciones asociadas a este Ultimo procedimiento, y ante la elevada
frecuencia de laparotomias negativas (hasta un 80%) deberia ser implementado como
primera opcion en caso de requerir una nueva exploracion abdominal 46.

Prondéstico.

La mortalidad de este padecimiento se encuentra entre 60 y 80 %. Los factores
prondsticos negativos, es decir aquellos factores asociados a una mayor mortalidad son:
demoraen el diagndstico, demoraen larealizacion de laparotomia exploradoracon o sin
reseccion intestinal, con o sin exploracion de la vasculatura mesentérica, edad mayor de
70 anos, leucocitosis, elevacion de &cido lactico en suero, presencia de choque séptico o
sepsis abdominal secundariaa necrosisy perforacion intestinal, siendo reconocido como
el principal factor e tiempo entre la instalacion del cuadro y la realizacion de
laparotomia 47.

La busgueda de pardmetros prondsticos ha conducido alarealizacién de estudios
clinicos en los que se evalUan la presencia de: falla cardiaca preoperatoria, lactato sérico
< 5 mmol/L, niveles de Aspartato amino-transferasa > 200 UI/L y colesterol total < 80
mg/dL 0 procalcitonina > 40 ng/L, con los cuales se ha apreciado una mortalidad del 5
% alas 72 horas cuando ninguno de estos pardmetros aparecen y hasta 95% cuando se
presentan todos 48.

La identificacion mediante tomografia computada de gas en el sistema venoso
portal se asocia a una mortalidad de hasta 95 %, corresponde a un estadio avanzado de
la enfermedad en la que gran nimero de bacterias intraluminales se han desplazado en
sentido del trayecto vascular de retorno 49.
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Planteamiento del problema.

¢Cuél ha sido la presentacién de Isquemia Mesentérica Aguda en la poblacion
gue acude a Hospital General de México?, ¢Como ha su sido mangjo?, ¢Cudles han
sido |os resultados obtenidos en cuanto a morbi-mortalidad?.

Justificacion.

Laimportancia de realizar esta investigacion es la de proporcionar un panorama
de la incidencia y forma de presentacion de Isquemia Mesentérica Aguda en la
poblacion que asiste el Hospital General de México; asi también, conocer € cua hasido
el mangjo otorgado en esta institucién alos pacientes que han padecido esta enfermedad
en un periodo comprendido alos dltimos 5 afios.

La isquemia Mesentérica Aguda constituye un reto diagndstico y terapéutico,
con una elevada morbilidad y mortalidad para los pacientes, asociada a numerosas
complicaciones, elevados costos de atencion y estancias hospitalarias prolongadas. Los
resultados de esta investigacion tendran utilidad al evaluar en un contexto integral la
presentacion y manejo de este padecimiento en este Hospital.

Objetivo.

Conocer la presentacion de Isquemia Mesentérica Aguda en el Hospital General
de México durante los Ultimos 5 afios.

Determinar cudles son los factores determinantes para la morbilidad y
mortalidad de este padecimiento.

Evaluar el tratamiento que se ha establecido en este Hospital para el manejo de
este padeci miento.

Hipotesis.

La Isguemia Mesentérica Agudo es un padecimiento de gran relevancia,
asociado a una elevada morbilidad y mortalidad, para cuyo diagndstico es necesario un
alto grado de sospecha, su manejo debe ser establecido con prontitud puesto que de ello
depende |a presencia de resultados satisfactorios.

Material y M étodos.

Disefio: Descriptivo, Abierto, Observacional, Retrospectivo, Transversal.

Universo de estudio: Pacientes del Hospital General de México hospitalizados
durante un periodo comprendido entre el 01 de Julio de 2001 y 30 de Junio de 2006.

Tamafo de la muestra: Todos los pacientes que fueron hospitalizados en el
Hospital General de México durante un periodo comprendido del 01 de Julio de 2001 al
30 de Junio de 2006 (correspondiente a 5 afnos).

NUmer o total de casos del estudio = 20.

17



Criterios de seleccion: Pacientes que egresaron del Hospital (por mejoria,
defuncion, alta voluntaria 0 méximo beneficio) en los que se incluyeran alguno o varios
de los siguientes diagnésticos. “Isquemia mesentérica’, “Isquemia intestinal”, “Infarto
intestinal”, “ Trombosis arterial mesentérica’, “ Trombosis venosa mesentérica’, o todos
aquellos pacientes incluidos en el apartado de “Trastorno vascular agudo de los
intestinos” segun la C.I.E. (Clasificacion Internacional de las Enfermedades).

Criterios de Inclusién: Pacientes diagnosticados con Isquemia intestinal aguda,
especificado en documentos del expediente clinico correspondientes a hallazgos con
estudios de imagen, dictados quirdrgicos, resultados de estudios de histopatologia o
posmortem.

Criterios de exclusion: Todos los casos que resulten de la blusgueda que no
cuenten con los siguientes diagnésticos: “Isgquemia mesentérica’, “Isquemiaintestinal”,
“Infarto intestinal”, “ Trombosis arterial mesentérica’, “ Trombosis venosa mesentérica’,
0 se encuentren incluidos en el apartado de “ Trastorno vascular agudo de los intestinos’
segun la C.I.E; Los casos en los que no se corrobore e diagndstico de Isquemia
mesentérica aguda en documentos del expediente clinico correspondientes a hallazgos
con estudios de imagen, dictados quirargicos, resultados de estudios de histopatol ogia o

posmortem.

Criterios de eliminacioén: Los pacientes en 1os que no se confirmo la presencia
de isquemia mesentérica aguda mediante alguno de los métodos de inclusion antes
sefidl ados.

Descripcion de procedimientos: Se solicitd y obtuvo la autorizacion a las
instancias correspondiente para realizar la busgueda en la base de datos de la
Subdireccién de Sistemas Administrativos de este Hospital, de los pacientes egresados
del mismo en un periodo comprendido del 01 de Julio de 2001 a 30 de Junio de 2006
(correspondiente a 5 afios), con los diagnosticos de: “Isquemia mesentérica’, “lsguemia
intestinal”, “Infarto intestinal”, “Trombosis arterial mesentérica’, “Trombosis venosa
mesentérica’, o todos aguellos incluidos en el apartado de “ Trastorno vascular agudo de
los intestinos” segun la C..E. Acudimos a Servicios de Patologia del Hospital
solicitando una busqueda de los nombres y nimeros de expedientes de | 0s pacientes con
diagndsticos de histopatol ogia o posmortem con |os diagndsticos antes mencionados.

Con los resultados obtenidos se conformG una la relacion de todos los
expedientes de pacientes seleccionados y se solicitd a Archivo General |a autorizacién
pararealizar unarevision de cada uno de ellos. Se realizd una hoja de datos para recabar
la informacién obtenida de estos expedientes. Durante la revision se excluyeron y
eliminaron algunos casos segun los criterios establecidos para €llo. Se realizG un
analisis interpretativo de los resultados obtenidos y se realizd un documento para la
exposicion de los mismos.

Variables Protocolo de Investigacion Isquemia Mesentérica Aguda. Las
variables incluidas en la hoja de datos son |os siguientes: NUmero de caso y nimero del
expediente clinico; Edad (en afos) y sexo del paciente (masculino o femenino);
Antecedentes personales patoldgicos de Hipertension arteria sistémica, Diabetes
mellitus, Didlipidemia, Trombosis venosa profunda, Evento vascular cerebral,

18



Enfermedad arterial oclusiva, Infarto agudo al miocardio, Arritmia cardiaca (evidencia
en € electrocardiograma de trastornos del ritmo cardiaco), Endocarditis (evidencia de
endocarditis o valvulopatias corroboradas con ecocardiograma), o Angina intestinal
(historia de dolor abdominal posprandia); Al momento de su ingreso tiempo del inicio
del cuadro (en horas) y, sintomas y signos de: nausea, voémito, dolor abdominal,
distension abdominal, ileo (ausencia de ruidos secundarios a movimiento intestinal),
abdomen agudo, diarrea, estrefiimiento, sangrado de tubo digestivo (alto o bgo),
temperatura corporal (mayor de 36.6 0 menor de 35.6 grados centigrados), frecuencia
cardiaca (mayor de 100 o menor de 60 por minuto), frecuencia respiratoria (menor de
16 o mayor de 20 respiraciones por minuto); los estudios de laboratorio que se
incluyeron como variables son: Glucemia (mayor de 200 mg/dL), Colesterol (mayor de
250 mg/dL), triglicéridos (mayor de 200 mg /dL), leucocitosis (menor de 4,000 o
mayor de 11,000 leucocitos), amilasa (mayor de 100 Ul), fosfatasa alcalina (mayor de
250 Ul), deshidrogenada lactica (mayor de 250 Ul), Creatinin fosofo cinasa (mayor 350
Ul); Realizacién de cirugia, en su caso tiempo de realizacion de la misma a partir de su
ingreso a hospital, hallazgos transoperatorios (perforacion, area afectada, trombos,
émbolos), procedimientos realizados y mango (reseccion, estomas, anastomoss,
exploracion vascular, derivacion vascular, abdomen abierto), realizacion de re-
laparotomia y tiempo en que se efecttio la misma a partir de la primer cirugia (en dias);
Presentacion de la morbilidad y tipo de complicaciones: Ventilacién mecanica, Estancia
en la unidad de cuidados intensivos, sindrome de intestino corto, sepsis abdominal,
septicemia, nutricion parenteral total; Muerte, Diagnostico definitivo y; Otros o varios.

Resultados:

Se obtuvo un total de 20 casos con diagnéstico de Isquemia Mesentérica Aguda
tratados en el Hospital General de México durante un periodo de los Ultimos 5 afios (01
de Julio de 2001 a 30 de Junio de 2006). Trece (65%) correspondieron a sexo
femenino, 7 (35%) fueron pacientes de sexo masculino Grafica 1. El promedio de edad
fue de 59.7 afios; excluyendo los casos de enfermedad por autoanticuerpos €l promedio
de edad se incrementa a 65.3 afios. El grupo de edad mas afectado se encontrd en
aquellos situados en la séptima década Gr afica 2.

En cuanto a antecedentes de importancia se encontré que: Ocho pacientes (40%)
tenian antecedentes de Hipertension arterial sistémica a momento de ingreso, Cuatro
pacientes (20%) tenian diagnodstico de Diabetes Mellitus no insulinodependiente al
momento de ingreso, ese mismo nimero de pacientes llegd a su ingreso con des-control
metabdlico (glucemia mayor de 200 mg/dL); solo uno (5%) contaba con los dos
antecedentes. Solo un paciente (5%) refirié en sus antecedentes contar con la presencia
de Didlipidemia, sin embargo este dato resulta de poco demostrativo pues durante €l
estudio de todos estos pacientes solo en uno de ellos (5%) se busco la presencia de esta
enfermedad mediante anadlisis de laboratorio. Cuatro (20%) pacientes tenian €l
antecedente de Tabaguismo, Tres (15%) e de alcoholismo. Un paciente (5%) contaba
con antecedentes de Enfermedad Arterial Oclusiva de miembros pélvicosy un paciente
(5%) con antecedentes de Trombosis Venosa Profunda de miembros pélvicos. Tres
pacientes (15%) refirieron antecedentes sugestivos de angina intestinal (dolor y
distensién abdominal posprandial, nausea o vémitos episodicos, perdida de peso,
presencia de episodios de diarrea). Ningun paciente conté con antecedentes de Infarto
agudo a miocardio. Gréafica 3.
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El promedio de horas a partir del inicio del cuadro sintomatico hasta su primer
atencion fue de 40.5 horas. Diecinueve pacientes (95%) refirieron dolor abdominal,
quince (75%) distensién abdominal, nueve (45%) estrefiimiento y tres (15%) diarrea.

Los hallazgos encontrados durante la exploracion fisica inicial son: Cuatro
pacientes (20%) presentaron una temperatura corporal mayor o igual a 37 ° C., seis
(30%) presentaron taquicardia (frecuencia cardiaca mayor de 100 latidos por minuto),
doce (60%) cursaban con polipnea (frecuencia respiratoria mayor de 20 respiraciones
por minuto), diecinueve (95%) dolor abdominal a la palpacion, dieciséis de los cuales
(80%) presentaron datos de abdomen agudo, quince pacientes (75%) presentaban ileo
intestinal Gr&fica 4.

Dos pacientes fallecieron posteriormente a su ingreso en e servicio de
urgencias, a estos dos pacientes no hubo posibilidad de realizar estudios de gabinete ni
mucho menos someterlos a cirugia. El diagnéstico se realiz6 mediante estudio
posmortem, en los cuales se evidencio sepsis abdominal, secundaria a perforacion
intestinal, secundario aisguemia mesentérica aguda.

Diez de dieciocho pacientes (60%) cursaron con leucocitosis mayor de 11,000.
De los pacientes a los que se les realiz0 examenes a su ingreso, ninguno presentd
niveles séricos de Fosfatasa alcalina mayor de 250 Ul, ni elevaciéon de Transaminasas
hepéticas. A la gran mayoria de los pacientes no se les realizaron estudios para
determinacién de Deshidrogenada lactica, Creatinin fosfocinasa y Amilasa por 1o que
estos parametros no se evaluaron. Ninguno fue sometido a la realizacion de Tomografia
axial computada ni a Arteriografia mesentérica como parte del estudio de su
padeci miento.

Dieciocho pacientes (90%) fueron sometidos a Laparotomia exploradora, el
tiempo desde su ingreso a hospital hasta la realizacion de la misma fue en promedio de
19.6 horas, en €l 33% de |os pacientes se encontron una 0 mas perforaciones intestinales
y contenido intestinal libre en cavidad abdominal. Al 77% de los pacientes operados se
les realiz6 como parte del tratamiento la reseccion de un segmento intestinal, al 61%
alguin tipo de estoma, a 33% anastomosis intestinal, al 16% se les manejo con abdomen
abierto. El 38% fueron re-laparotomizados, esta misma fue realizada con un promedio
de 2.3 dias posterior ala primer cirugia. En ningun paciente se describe larealizacion de
exploracion vascular o la realizacion de algun procedimiento de derivacion vascular. La
reseccion de segmentos intestinal es fueron reportadas desde 60 centimetros de intestino
delgado, hasta casi la totalidad de intestino delgado més el colon ascendente con la
mitad proximal del colon transverso.

Diez pacientes (50%) requirieron de ventilacion mecanica en algin momento de
su internamiento, trece (65%) cursaron con sepsis de origen abdominal, catorce (70%)
desarroll6 septicemia, diez (50%) requirieron apoyo nutricional parenteral total, cuatro
pacientes (20%) cursaron con sindrome de intestino corto y 2 pacientes (10%) con
neumonia intrahospitalariay uno (5%) con fistula entero-cutanea de bajo gasto. Grafica
5.

El tiempo de estancia intrahospitalaria fue de 16.8 dias en promedio. Tres

pacientes (15%) murieron en las primeras 24 horas de estancia intrahospitalaria. La
morbilidad registrada para este padecimiento fue del 75%, con una mortalidad del 65%,
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Dos muertes (15%) ocurrieron durante las primeras horas de ingreso a servicio de
urgencias por sepsis abdominal, otras dos por complicaciones de neumonias
intrahospitalarias adquiridas en la Unidad de cuidados intensivos, €l resto de las muertes
estuvieron a asociadas a Falla organica multiple, secundaria a septicemia y sepsis
abdominal.

Tres casos (15%) correspondieron a trastornos hematolGgicos asociados a
presencia autoanticuerpos (Dos pacientes con Sindrome antifosfolipido y Uno con
Anticoagul ante |udico) todos estos pacientes fueron de sexo femenino y su promedio de
edad fue de 28.3 afos, los diagnésticos fueron corroborados mediante estudios de
laboratorio demostrando la presencia de estos autoanticuerpos. Dos casos (10%) se
asociaron a posoperatorio inmediato de cirugia mayor, una paciente de 75 anos
posoperada de sigmoidectomia més enteroanastomosis termino-terminal  por
enfermedad diverticular, y una paciente de 56 afios posoperada de colecistectomia
abierta por litiasis vesicular, que durante el posoperatorio inmediato cursan con
evolucion térpida que requiere reintervencion en la que se evidencia isgquemia
mesentérica aguda. Otros dos casos se asociaron a arritmias cardiacas (Un paciente con
fibrilacion auricular y otro con extrasistoles ventriculares aisladas ambos confirmadas
con electrocardiograma); y un caso (5%) se asocié a Vavulopatia con evidencia de
doble lesion mitral confirmada por Ecocardiograma.

Conclusiones.
La isquemia mesentérica continta siendo uno de los retos mas importantes para

el médico, en especial parael cirujano. Estaimportancia recae en que para su adecuado
manejo requiere diagndstico oportuno y un manejo adecuado.
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Figuras:

Fig 1. Anatomia: Arteria mesentérica sup. Fig 2. Vasos intestinales.

Fig 3. Arteria ileocdlica. Fig 4. Arteria mesentérica Inferior.
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Fig 8. Ligadura intestinal. Modelo Animal.

Fig 9. Ausencia de fluorescencia en tejido
isquémico.
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Estados hipercoagulables

Congénitos.
Deficiencia de proteina C, deficiencia de proteina S, deficiencia de
antitrombina 111, factor V de Leiden, homocistinuria, antocoagulante |Upico,
disfibrinogenemia, anticuerpo antifosfolipido.

Adquiridos:
Hematologicos: policitemia vera, trombocitosis esencial, coagulacién
intravascular diseminada, paroxysmal nocturnal, hemoglobinuria paroxistica
nocturna, purpura trombocitopénica trombdtica.

Neoplasias malignas: colon, pancreas, prostata.

M edicamentos. Estrégenos, heparina.

Embarazo/puerperio.

Sindrome nefratico.

Patologia abdominal: peritonitis, pancredtitis, enfermedad inflamatoria intestinal,

diverticulitis, absceso intraabdominal.

Cirugia mayor o trauma de abdomen.

Patologia asociada a estasis venosa: cirrosis, insuficiencia cardiaca congestiva.

Tabla 1. Condiciones asociadas a isquemia mesentérica por trombosi s venosa.

Dolor abdomina en estudio

Antecedentes personales Exploracion fisica Laboratorio

Sospecha de isquemia

meserlltérica
1 1
Abdomen agudo Sin abdomen agudo
I |
L aparotomia Angiografia
TCRMN

Revascularizacion
Embolectomia

Necrosis

Re-laparotomia

Reseccién intestinal

Algoritmo 1. Flujo grama para i squemia mesentérica aguda.

Gré&ficos.
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Distribucién por sexo

65%

@ Femenino
®m Masculino

Gréfico 1. Distribucion por sexo.

Distribucion de casos por edad

NUumero de casos

o
=
N
w

Grupos de edad

090 - 99
m 80 - 89
m70-79
m 60 - 69
050 -59
040 - 49
m 30 - 39
m20-29

Gréfica 2. Distribucion de casos por grupo de edad.
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Antecedentes asociados a IMA

45% m Hipertension arterial
40% m Diabetes mellitus
35% -
30% O Tabaquismo
25% - O Arritmia cardiaca
20% -
15% m Dislipidemia
6
10% - o Evento vascular cerebral
5% -
.y m Enfermedad vascular
0 periférica

Gréfica 3. Antecedentes patol 6gicos asociados a pacientes con IMA.

Presentacion clinica

100% 95%
[0/ 0
80% 60%
60% -
% - 30%
40% 20% 20% 1504
20%
0%
@ Dolor abdominal m Abdomen agudo
O Distensién abdominal O lleo intestinal
m Polipnea @ Constipacion
B Taquicardia O Sangrado de tubo digestivo
m Hipertermia m Diarrea

Gréfica 4. Presentacion clinicade IMA.



80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

Morbimortalidad

75%

70%

@ Septicemia

m Sepsis abdominal

O Insuficienacia
respiratoria

0O Intestino corto

m Neumonia

@ Morbilidad

@ Mortalidad

Gréfica5. Morbilidad y mortalidad de IMA.
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