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RESUMEN

La isquemia intestinal es resultado de una disminución en el aporte sanguíneo al territorio esplác-
nico irrigado por el tronco celiaco, las arterias mesentéricas superior e inferior, que puede ser por
causas obstructivas agudas o crónicas, por vasoespasmo severo y mantenido por diferentes causas.
También puede ser originada por trombosis venosa mesentérica o de la vena porta. Cuando se afec-
ta el territorio de la mesentérica inferior se puede originar colitis isquémica. Estas condiciones pre-
dominan en el anciano, con varias morbilidades. El síntoma predominante es el dolor abdominal
que puede ser agudo y progresivo o como en la obstrucción crónica aparecer después de las comidas
con el consecuente temor a comer y pérdida de peso. La historia y el examen clínico son el inicio de
estudios inmediatos que incluyen descartar patología cardiaca u otra abdominal. El estudio más
aceptado es una tomografía computarizada abdominal. Si existen signos de abdomen agudo el pa-
ciente debe ser sometido a cirugía exploradora. De otra forma se deben integrar equipos formados
por cirujanos generales, cirujanos vasculares y médicos expertos en tratamientos endovasculares,
pues si es posible efectuar estos procedimientos se debe recordar que si no existe la recuperación
completa el paciente puede requerir un procedimiento híbrido y quizá una resección intestinal. A
pesar de los avances recientes estas condiciones aún tienen una elevada mortalidad.

Palabras clave: Isquemia intestinal, trombosis mesentérica, cirugía endovascular, colitis isqué-
mica.

ABSTRACT

Intestinal ischemia is the result of diminished blood supply to the splacnic area irrigated by the supe-
rior and inferior mesenteric arteries, from acute or chronic obstructive causes, or severe vasospasm by
different causes. Also can be originated by venous thrombosis of the mesenteric or the portal vein. When
the affected area is the one irrigated by the inferior mesenteric artery ischemic colitis is developed. These
conditions are more frequent in ancient people with several morbidities. The predominant symptom is
abdominal pain that can be acute and progressive or as in the chronic obstruction that appears after
meals and patients are afraid of eating and lose weight. Clinical history and examination are the be-
ginning of immediate studies to exclude cardiac pathology or other intra-abdominal condition. The best
accepted study is a computerized tomography of the abdomen. If the patient has signs of an acute abdo-
men should be explored surgically as soon as possible. Otherwise a team must be structured with gene-
ral surgeons, vascular and endovascular surgeons or some other expert in endovascular procedures. It
must be considered that if there is not a satisfactory result patients may need a hybrid procedure and
even an intestinal resection. Despite the recent advances these conditions still have a high mortality.
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etiología, en embólica, trombótica, arterial, venosa
y no oclusiva. De acuerdo con su causa puede ser
mecánica, farmacológica, hematológica, endocrina,
vascular o de otra causa.9 Estas emergencias vascu-
lares abdominales, aunque son poco frecuentes,
pueden ser catastróficas y letales. El retraso en el
diagnóstico y tratamiento son los factores que con-
tribuyen a la elevada mortalidad observada.10-14 La
incidencia de isquemia mesentérica aguda, diagnos-
ticada en autopsia o en cirugía, en Malmö, Suecia,
entre 1970 y 1982, se estimó en 12.9/100,000 perso-
nas/año. En esa época el índice de autopsias era de
87%. Cuatrocientos dos pacientes fueron diagnosti-
cados: 270 (67%) con oclusión de la mesentérica su-
perior, 63 (15%) con trombosis venosa, 62 (15%) con
isquemia no oclusiva y siete (1%) con etiología no
determinada. La oclusión aguda de la mesentérica
superior fue más común que la ruptura de aneuris-
mas aórticos abdominales.15 Otro estudio de la mis-
ma ciudad entre 2000 a 2006 mostró que el índice
de autopsias se redujo a 25%, mientras que el por-
centaje de octagenarios se duplicó y el modo de ha-
cer el diagnóstico cambió de laparotomía a tomo-
grafía computarizada con multidetector y contraste
endovenoso.16

Según la causa pueden ser las manifestaciones
clínicas; en la embolia el sitio de origen habitual es
el corazón con fibrilación auricular o infarto recien-
te. Ocurre dolor abdominal más intenso conforme
pasa el tiempo, se acompaña de vómito o diarrea,
en ocasiones con evacuaciones sanguinolentas y en
etapas avanzadas motiva datos de peritonitis. Si
esto sucede en pacientes con edad mayor de 60
años se deben realizar estudios para confirmar
cuanto antes el diagnóstico y tratamiento. Los in-
testinos altos generan dolor visceral en el epigas-
trio, en el mesogastrio o en la región periumbilical.
Los del intestino bajo lo producen en la región in-
fraumbilical y los derivados cloacales en la región
suprapúbica del abdomen.12

En el caso de trombosis arterial pudo existir una
obstrucción parcial, compensada por circulación co-
lateral, pero de manera progresiva aumentó y oca-
sionó isquemia con dolor abdominal crónico, de pre-
ferencia después de comer, lo que motivó que el
paciente tuviera temor a comer y pérdida de peso
progresiva.

En trombosis significante de una vena mesenté-
rica las manifestaciones son menos agudas; pueden
ocurrir en casos de trombofilia, en condiciones
puerperales, uso de hormonas femeninas, antece-
dente traumático o quirúrgico, en insuficiencia re-
nal o cardiaca previas. En ocasiones es posible pal-
par un cordón firme y doloroso en el abdomen.
Puede existir diarrea, distensión y aun sangrado.

INTRODUCCIÓN

En reposo el flujo sanguíneo esplácnico es de
unos 1,250 mL/min, pero aumenta a unos 1,650
mL/min en condiciones posprandiales. De la aorta
se originan los vasos que nutren las vísceras abdo-
minales: el tronco celiaco, la arteria mesentérica
superior y la mesentérica inferior; además, en la
porción terminal las hipogástricas irrigan vísceras
pélvicas incluyendo el recto. La sangre regresa por
las venas mesentéricas superior e inferior para lle-
gar por la porta al hígado.

Cuando la circulación mesentérica se dificulta
por un émbolo o trombosis arterial, o cuando existe
trombosis venosa o inclusive un vasoespasmo seve-
ro por múltiples causas, el resultado es un aporte
sanguíneo deficiente con daño isquémico en la pa-
red intestinal que puede evolucionar a gangrena.
Existen otras condiciones predisponentes como el
síndrome compartimental del abdomen, isquemia
postoperatoria, volvulus, enterocolitis necrosante
del recién nacido, vasculitis, angioespasmo por uso
de drogas ilícitas, entre otras.

Algunos hallazgos fueron identificados por los pa-
tólogos del siglo XIX, entre ellos Virchow, quienes
observaron casos en los que la arteria mesentérica
estaba trombosada con circulación colateral adecua-
da; Elliot de Boston informó en 1895 de dos pacien-
tes a quienes resecó intestino isquémico con recu-
peración.1 En 1951 se realizó la primera
embolectamía de la mesentérica superior en Ore-
gon; esta intervención se practicó en un paciente
que había sido sometido a gastrectomía subtotal por
úlcera duodenal con estenosis pilórica. Aparente-
mente el émbolo se originó en un infarto miocárdi-
co y el paciente falleció cinco años después.2 La
tromboendarterectomía de la mesentérica superior
fue realizada en 1958 y el puente aórtico mesentéri-
co en 1973.3 La trombólisis con estreptoquinasa y
heparina fue informada con buen resultado en 1979
por Jamieson.4 Posteriormente, la evolución y la
disponibilidad de la tomografía computarizada de
alta resolución, las 24 h del día, tuvieron un buen
impacto en el diagnóstico temprano de la oclusión
de vasos mesentéricos. Hubo avances al hacer los
estudios sin temor de dañar el riñón al usar el au-
mento del contraste.5-8

Por ello, en la actualidad resulta indispensable
una colaboración estrecha entre cirujanos genera-
les, vasculares y radiólogos en el diagnóstico y tra-
tamiento oportuno de esta condición.

Los trastornos vasculares intestinales se han cla-
sificado en insuficiencia aguda y crónica, según el
tiempo de evolución, intestinal o colónica según
afecte al intestino delgado al grueso y según su
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En la isquemia mesentérica no oclusiva existe un
factor desencadenante que lleva a la hipoperfusión
por vasoespasmo y puede ser secundaria a déficit
del gasto cardiaco, en estado de choque persistente
o en caso de aumento de la presión intraabdominal.

ISQUEMIA MESENTÉRICA AGUDA

Unos diez minutos después de producirse un cua-
dro isquémico pueden aparecer los primeros cam-
bios de la mucosa estudiados con microscopio elec-
trónico. Después de 30 min los cambios son más
extensos, se lesiona el retículo endoplásmico, se li-
beran enzimas autolíticas y es causa de muerte ce-
lular; con el infarto ocurren los primeros datos de
hemorragia intestinal; la pared se vuelve edemato-
sa e infiltrada de sangre, la mucosa se necrosa y
ocurre peritonitis bacteriana al pasar gérmenes y lí-
quido de la pared a la cavidad peritoneal; también
ocurre una pérdida intraluminal masiva de plasma.
Si el flujo es recuperado algunos de estos cambios
son reversibles. Existen manifestaciones sistémicas
como la leucocitosis en sangre de 15,000 o más,
anemia, hipovolemia, acidosis metabólica, amilase-
mia al principio baja, pero después aumenta, eleva-
ción de deshidrogenasa láctica, transaminasas,
creatinfosfoquinasa, histamina y 5 hidroxitriptami-
na, entre otros.13 Como los cambios morfológicos y

metabólicos son similares en las variedades de is-
quemia mesentérica, en la mayoría de los casos las
manifestaciones clínicas son semejantes. Reflejan
lo extenso y severo del daño isquémico más que la
localización y etiología.14 El examen clínico debe
ser completo; se registra el peso, talla, temperatura
y tensión arterial; se aprecia el estado de hidrata-
ción de piel y mucosas; es indispensable palpar los
pulsos en las cuatro extremidades para descartar al-
gún episodio embolígeno, se debe explorar el cora-
zón en particular para descartar fibrilación auricu-
lar. Se hace una evaluación rápida del estado
neurológico.

Si el paciente tiene datos sugestivos de peritoni-
tis debe ser sometido a exploración quirúrgica
cuanto antes pues se ha comentado que más pa-
cientes han muerto por no recibir una intervención
que pueda restaurar la perfusión intestinal que
los que han muerto por una laparotomía negativa17

(Figura 1).
Desde hace unos 15 años, con el advenimiento de

la tomografía computarizada, se ha recomendado
este procedimiento por radiólogos competentes e in-
teresados en la isquemia mesentérica. Con el tiem-
po mejoraron los equipos y las técnicas para brindar
mejores resultados con menos riesgos de toxicidad
de medios de contraste que pudieran afectar la fun-
ción renal; asimismo, se convirtieron en un factor
básico cuando se introdujeron los procedimientos en-
dovasculares y se permitió mejorar el pronóstico de
esta condición.18-24 Se señaló desde los trabajos fran-
ceses en 1999 que todo paciente con factores de ries-
go y dolor abdominal debe ser sometido a angiografía
mesentérica.18 También se comentó por radiólogos
de Suecia y de Alemania que la tomografía con de-
tector múltiple aumentada con medio de contraste
endovenoso mejora la certeza diagnóstica y la sobre-
vida de esta condición.21-22 La resonancia magnética
tiene aún limitantes de uso en el área mesentérica;
su resolución espacial se limita a 1 mm3 y no permi-
te demostrar embolias distales.23

Si hay tiempo se solicita un electrocardiograma
que puede mostrar evidencia de infarto o cuando
menos de fibrilación auricular. Las placas radiográ-
ficas del tórax y abdomen permiten diferenciar
otras patologías. Se obtienen muestras de sangre y
orina para estudios de laboratorio habitual y de ser
posible de materia fecal para investigar sangrado.
Se obtiene el grupo sanguíneo del paciente. Se ini-
cia una hidratación adecuada con solución Ringer
endovenosa y se administran antibióticos de espec-
tro amplio para proteger contra gérmenes Gram
positivos y Gram negativos. Se colocan sondas na-
sogástrica y vesical para descompresión y control
urinario. En placas de abdomen, si hay gas en las

Figura 1. Gran distensión abdominal por isquemia fatal
del intestino de cuatro días de evolución.
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venas porta o mesentérica, la causa más frecuente
es la isquemia intestinal.25,26 Si el tiempo lo permi-
te, el paciente puede ser referido a angiotomografía
mesentérica y el equipo quirúrgico se integra con
cirujanos vasculares con entrenamiento en procedi-
mientos endovasculares, pues puede ser necesaria
una intervención híbrida, en la cual se mejore la
perfusión mesentérica por vía endovascular, ante-
rógrada o retrógrada y  que por la laparotomía se
tenga que extirpar intestino necrótico.

Cuando se ha colocado un catéter dentro del
vaso mesentérico ocluido es posible administrar va-
sodilatadores, trombolíticos y realizar angioplastia
con o sin Stent.23

Si no hay posibilidades de un tratamiento endo-
vascular, el cirujano debe proceder cuanto antes a
una intervención que permita identificar las zonas
de isquemia intestinal y precisar el sitio de obstruc-
ción de la mesentérica superior en caso de embolia,
a unos centímetros de su porción más proximal, cer-
ca del origen de las primeras ramas yeyunales. Cali-
ficará el grado de isquemia según las características
del intestino y verificará que no exista ninguna per-
foración que contamine macroscópicamente la cavi-
dad (Figura 1). En la mitad de los casos el émbolo se

localiza distal a la cólica media y en 15% en la prime-
ra porción de la mesentérica, cerca de su origen aór-
tico. Después de aislar la arteria se efectúa una arte-
riotomía transversa o longitudinal para extraer el
émbolo con sondas de globo pequeño o pinzas. Debe-
rá ocurrir flujo proximal adecuado y distalmente se
obtiene una primera impresión al pasar una pequeña
sonda y administrar heparina local. Si las condicio-
nes son favorables se procede al cierre de la arterio-
tomía y se permite el paso de sangre hacia la por-
ción distal. A continuación se colocan compresas
húmedo-calientes en el intestino y se valora su vita-
lidad al apreciar los cambios de color, movilidad, res-
puesta a estímulos y si se había utilizado un registro
Doppler antes de la arteriotomía se repite para de-
mostrar el efecto positivo de la revascularización (Fi-
gura 2). También para determinar la viabilidad intes-
tinal ha sido de utilidad el uso de fluoresceína
endovenosa y observar con lámpara de luz ultravio-
leta.11 Si existe mejoría en la perfusión y antes de
una resección extensa el cirujano puede optar por un
procedimiento de control de daños, pasar al paciente
a la Unidad de Cuidados Intensivos y realizar una
segunda intervención en las próximas 12 a 24 h.
Dependerá de los hallazgos la cantidad de intestino a

Figura 2. Injerto aortomesentérico y mejoría en el registro por Doppler transoperatorio.
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resecar, efectuar anastomosis primaria o hacer deri-
vaciones del tubo digestivo.

Las oclusiones por trombosis ocurren con menor
frecuencia y se localizan en las porciones más
proximales de la mesentérica superior e inclusive
afectan la aorta. Pueden ocasionar áreas de infarto
intestinal mayores que en casos de embolia.27

En un estudio retrospectivo de 48 pacientes atendi-
dos en ocho años en el Servicio de Cirugía Gastroin-
testinal del Centro Médico Nacional Siglo XXI del
Instituto Mexicano del Seguro Social, Sánchez Fer-
nández y cols., en 1997 informaron que en 95% de los
pacientes el síntoma principal fue dolor abdominal.
Sólo a ocho se les hizo angiografía que mostró la cau-
sa de la isquemia en cuatro. En ningún paciente se
hizo cirugía vascular y la mortalidad fue de 56.3%.28

Es de interés señalar que los estudios dependen de
que el hospital cuente con angiotomografía las 24 h,
todos los días y si el personal de radiología interven-
cionista y procedimientos endovasculares están dispo-
nibles, pues ello afecta las cifras de sobrevida.

Se ha considerado como síndrome de intestino
corto cuando ha quedado 30% de la longitud normal
del intestino, lo cual equivale a unos 30 cm en un
niño o a 200 cm en un adulto.29 Se requiere de apo-
yo nutricional endovenoso y pueden ocurrir cam-
bios positivos en el intestino remanente que facili-
tan la recuperación. Si el paciente sobrevive puede
enfrentar complicaciones que motiven nuevas in-
tervenciones y estancia hospitalaria prolongada.
Tal es el caso del informe de Terrazas-Espitia y col.
en 2007 referente a tres pacientes sometidos a re-
sección extensa del intestino delgado en un hospi-
tal de tercer nivel de la Ciudad de México y aunque

los tres sobrevivieron estuvieron en el hospital de
34 a 45 días. El costo de la estancia hospitalaria por
34 días fue de 110 mil USD y el de 40 días de 130
mil USD, hace más de ocho años.30

ISQUEMIA MESENTÉRICA CRÓNICA

Se ha reconocido que el factor etiológico más fre-
cuente en esta condición es la ateroesclerosis, cerca
del ostium de la arteria mesentérica y que puede
ser una extensión de las placas de la aorta. Tam-
bién puede ser secundaria a fibrodisplasia, compre-
sión externa, enfermedad de Takayasu, uso de dro-
gas como la cocaína o la digital. En algunos
estudios se han encontrado lesiones aun en tres va-
sos que cursaron de manera asintomática debido a
la presencia de circulación colateral. La mayoría de
los pacientes son mujeres en la séptima u octava
década de la vida que presentan dolor abdominal
posprandial y han perdido peso. El dolor se inicia a
los 15 o 30 min de la ingestión y puede persistir
hasta 6 h después, lo que ocasiona temor del pa-
ciente para comer. En el examen físico predomina
la existencia de un abdomen delgado, con soplo oca-
sional. En las extremidades pueden existir datos de
ateroesclerosis. El paciente debe ser estudiado para
excluir otras condiciones del tubo digestivo con ra-
diografías y endoscopia; después se hace ultrasono-
grafía Duplex y se encuentran velocidades sistólicas
de más de 200 cm/seg en el tronco celiaco y 250 cm/seg
en la mesentérica superior, angiografía con con-
traste, angiotomografía y aun angiorresonancia
magnética.31,32 Pero el estudio del paciente debe ser
agilizado si la condición es aguda y hace sospechar

Figura 3. Stent colocado en la arteria mesentérica superior (flecha negra) y tronco celiaco (flecha blanca).
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isquemia grave del tubo digestivo. Por décadas el
tratamiento quirúrgico consistió en revasculariza-
ción de las arterias involucradas con diversos pro-
cedimientos: trombectomía, embolectomía, endar-
terectomía y diversos puentes vasculares que se
colocaban de la aorta al tronco celiaco, o a este
vaso con la mesentérica superior, o que de manera
retrógrada se iniciaban en la aorta distal o aun en
alguna iliaca. Por supuesto, si existían áreas intes-
tinales isquémicas debían ser extirpadas en una o
dos sesiones. Todo esto motivaba que 50% de los pa-
cientes ancianos con múltiples condiciones mórbi-
das fallecieran en el postoperatorio.

Posterior a los trabajos presentados en 1980 por
Furrer y cols.33 y por Uflacker34 se inició la era en-
dovascular para tratar la insuficiencia mesentérica
con resultados cada vez mejores y que definieron
que el tratamiento con esta técnica debe ser ofreci-
do a pacientes con alto riesgo quirúrgico o con so-
brevida limitada, pues pueden requerir reinterven-
ción en algún tiempo.35,36 Así, en 2009 fue publicado
un trabajo de revisión de la revascularización me-
sentérica en Estados Unidos de Norteamérica de
1988 a 2006. Se incluyeron 6,342 pacientes con an-
gioplastia y/o Stent y 16,071 con cirugía abierta, en-
contrando que la vía endovascular tiene menos
mortalidad que la abierta: 3.7 vs. 13% en casos cró-
nicos y 16 vs. 28% en casos agudos.37 En los últimos
años han surgido informes de varias partes del
mundo señalando los mejores resultados del proce-
dimiento endovascular temprano en pacientes de
alto riesgo y en especial los que tienen síntomas
crónicos, aunado a una reducción en la mortalidad38-42

(Figuras 3-5).

TROMBOSIS MESENTÉRICA VENOSA

Esta condición es rara, ocupa 5 al 15% de los episo-
dios de isquemia mesentérica. Se puede originar por:

• Causas infecciosas como en apendicitis, peritoni-
tis, sepsis.

• Problemas hematológicos como trombofilia, uso
de hormonas femeninas, estados postesplenecto-
mía, neoplasias, pancreatitis.

• Trauma quirúrgico o accidental.
• Obstrucción mecánica al flujo venoso como en

ciertas neoplasias, hipertensión portal, volvulus,
intususcepción o hernia estrangulada.

También se ha descrito la isquemia de origen ve-
nosa sin precisar la etiología.42,44 La manifestación
más frecuente es el dolor abdominal, acompañado o
no de datos de peritonitis. Puede existir náusea, vó-
mito, distensión abdominal y diarrea. El laboratorio
puede mostrar leucocitosis, elevación de amilasa y
de la aminotransferasa. El diagnóstico no es fácil
por lo insidioso del curso y las manifestaciones me-
nos severas que en la obstrucción arterial. Si se
confirma de modo temprano se administra anticoa-
gulación endovenosa con heparina no fraccionada o
heparina de bajo peso molecular, pero si el cuadro
empeora o hay manifestaciones de peritonitis el pa-
ciente se somete a cirugía. Se explora el intestino
para demostrar zonas de isquemia o necrosis. Si
hay duda de la viabilidad intestinal se programa
una intervención en 12 a 24 h. De manera ocasio-

Figura 4. Embolectomía endovascular de la mesentérica
superior con catéter transfemoral.

A B

Figura 5. Tratamiento híbrido. A. Angiograma transfemo-
ral: obstrucción de la mesentérica superior. B. Con guía
transabdominal se hace trombectomía. C. Stent 3/37 en la
arteria. D. Angiograma distal. Cortesía Dr. S. Acosta.
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nal se realiza una trombectomía de la vena mesen-
térica, pero los resultados han sido pobres y con-
trastan cuando se hace una trombectomía usando
el sistema Angiojet y fibinolítico. En estos casos es re-
comendable obtener exámenes para descartar even-
tos trombofílicos y si son positivos, continuar con an-
ticoagulantes inclusive de por vida43,44 (Figura 6).

En el Hospital de Especialidades Centro Médico
Nacional Siglo XXI del Instituto Mexicano del Segu-
ro Social (IMSS) Luque-de-León y col. comunicaron
en 2011 una revisión del tema durante cinco años;
atendieron ocho pacientes, de los cuales cinco te-
nían antecedentes conocidos para desarrollar trom-
bosis venosa mesentérica.45,46 Dos pacientes ingre-
saron con dolor abdominal de menos de 12 h y los
otros seis con manifestaciones de tres a 14 días.
Dos pacientes fueron intervenidos, uno por presen-
tar aire libre abdominal y otra por sufrimiento fetal
agudo. A los otros seis se les hizo tomografía que
demostró el problema. Todos fueron operados y por
presentar necrosis intestinal se les hizo resección.
Ninguno fue sometido a reintervención secundaria.
A pesar de recibir anticoagulantes, tres pacientes
tuvieron embolia pulmonar y dos fallecieron.47

De manera reciente se presentaron dos trabajos
de trombosis venosa mesentérica, uno del Hospital
General de León Guanajuato y otro del IMSS.48,49

Desde que Yankes y col. comunicaron la vía trans-
hepática para la administración de trombolíticos en
la vena mesentérica superior, múltiples trabajos
han demostrado que esta vía es la mejor para hacer
llegar el fármaco a la vena porta y de ahí a la me-
sentérica en casos de trombosis venosa.48,50

ISQUEMIA MESENTÉRICA
NO OCLUSIVA

Cuando los mecanismos reguladores de la pre-
sión arterial son estimulados, motivan que el intes-

tino sufra vasoconstricción para permitir que el vo-
lumen sanguíneo continúe hacia órganos menos to-
lerantes como el corazón y el cerebro. Existen con-
diciones que favorecen tal situación, como la
hemorragia aguda y otros que motivan reducción
del gasto cardiaco. Estos eventos fueron identifica-
dos desde hace más de 50 años y aunque raros aún
tienen una mortalidad elevada.51-55 En una revisión
de más de 18 mil intervenciones quirúrgicas cardia-
cas en 15 años, Nilsson y col. en 2013 documenta-
ron 17 pacientes con isquemia mesentérica, diez de
los cuales fallecieron (59%).56 El retraso en el diag-
nóstico puede favorecer el mal pronóstico y en par-
te se debe a que los pacientes pueden estar bajo se-
dación continua en las Unidades de Terapia
Intensiva.

Una observación hasta ahora no comentada fue
la presencia de hipotermia en las áreas intestinales
que sufrían isquemia en una paciente intervenida
por anemia secundaria a sangrado vaginal frecuen-
te y dolor abdominal por más de tres días, con leu-
cocitosis de 15,000 y hemoglobina de 8 g. Durante
la exploración, la primera mitad del intestino delga-
do estaba pálida y fría, lo cual fue apreciado a pesar
de los guantes de los cirujanos que participaron. Se
palparon las arterias mesentéricas superior e infe-
rior y no se documentó reducción de su pulso, por
lo que se estableció el diagnóstico de isquemia no
oclusiva. La paciente recibió tres unidades de san-
gre, dos de plasma y solución Ringer; se colocaron
compresas tibias sobre el intestino, mejoró la ten-
sión arterial y el área isquémica adquirió un color
natural y su temperatura se igualó al resto del in-
testino, con respuesta normal a la dígito-percusión.
Egresó del hospital al tercer día y a las tres sema-
nas fue sometida a histerectomía sin encontrar evi-
dencia de isquemia intestinal.

Al reducirse la perfusión del intestino delgado se
compromete la barrera mucosa epitelial y el conte-
nido intestinal puede pasar a la pared, de ahí a la
circulación mesentérica y linfática, para finalmente
llegar a los pulmones. En 2013 Altshuler y col. de-
mostraron en ratas que eliminar el contenido in-
testinal ofrece cierta protección durante el choque
hemorrágico, pero no evita el daño pulmonar.51

COLITIS ISQUÉMICA

Representa la causa de isquemia intestinal más
frecuente. Predomina en pacientes mayores de 50
años y puede ser discreta y recuperable o tan
severa que ocasione gangrena y aun perforación de
algún segmento del colon. Originalmente fue
descrita como una complicación de la cirugía de
aneurisma aórtico abdominal al ligar la arteria me-

Figura 6. Trombectomía mecánica y trombólisis por
trombosis venosa de la porta y de la mesentérica supe-
rior. Pre y postratamiento. Jun y col. ASTR 2014. Cortesía
de la Sociedad Coreana de Cirugía.
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sentérica inferior, pero después se apreció que es
ocasionada por múltiples condiciones.57 En 1994
Sigler y col. revisaron los pacientes operados por
colitis isquémica en el Hospital de Especialidades
del Centro Médico Nacional Siglo XXI del IMSS e
informaron de 89 pacientes intervenidos por isque-
mia o gangrena del colon confirmadas por estudio
histopatológico. Tuvieron 49 pacientes con com-
promiso vascular, 20 por sepsis abdominal, 10 por
proceso inflamatorio y cinco por otras causas. Efec-
tuaron colectomía derecha a 64 pacientes, izquierda
a 13, sigmoidectomía a siete y del transverso a tres.
Tuvieron un mortalidad de 26%58 (Figura 7).

El síntoma principal es el dolor abdominal acom-
pañado de sangrado intestinal bajo. Los exámenes
de laboratorio son inespecíficos y las placas simples
de abdomen muestran algunos datos significantes si
el proceso es grave, como pneumoperitoneo, aire en
la pared colónica o impresiones digitales en la mu-
cosa. La tomografía computarizada es muy útil en
la evaluación inicial del paciente con dolor abdomi-
nal, ayuda a excluir otras causas, sugiere una loca-
lización y fuente de la isquemia e identifica las com-
plicaciones en casos avanzados. La angiografía
tiene uso muy limitado. El ultrasonido con Doppler
color es un predictor muy sensitivo de la isquemia
colónica. La colonoscopia con insuflación limitada y
cautelosa ha demostrado ser una gran ayuda en el
diagnóstico, permite obtener biopsias selectivas.59

El tratamiento depende de las condiciones del pa-
ciente. Para los que no tienen signos peritoneales

se emplean medidas no quirúrgicas. Se elimina
cualquier factor de hipoperfusión del colon, usando
soluciones endovenosas de líquido necesario, al op-
timizar el gasto cardiaco y mejorar la oxigenación.
Se deben suspender medicamentos que puedan con-
tribuir a la etiología del cuadro. Se mantiene en
ayuno y si hay signos de íleo se coloca una sonda
nasogástrica. Como puede existir translocación bac-
teriana se usan antibióticos de amplio espectro. Se
mantiene una vigilancia estrecha, pero si aparecen
signos de peritonitis, mayor dolor, fiebre, leucocito-
sis, acidosis, perforación, mayor sangrado, se debe
proceder a exploración quirúrgica y resección nece-
saria, procurando de preferencia no hacer anasto-
mosis primarias sino una colostomía provisional,
según el caso. Algunos pacientes pueden presentar-
se en fases tardías de la isquemia con estenosis de
ciertas zonas del colon y si se tiene un diagnóstico
adecuado se procede a resección habitual o por vía
laparoscópica.

CONCLUSIÓN

La isquemia mesentérica puede ser aguda o cró-
nica, originarse en las arterias que nutren las vís-
ceras abdominales o en las venas correspodientes.
En casos de reducción del gasto cardiaco puede
haber vasoconstricción que de funcional se convier-
ta en patológica aun cuando los vasos principales
estén permeables. El cuadro clínico en la mayoría
de los pacientes se caracteriza por dolor abdominal,

Figura 7. En la isquemia colónica
la prevención es lo más importante.
Requiere extirpación de segmen-
tos necróticos y se recomienda
hacer en un segundo tiempo las
anastomosis necesarias.
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habitualmente en personas de más de 50 años con
evidencia de ateroesclerosis, arritmia cardiaca, hi-
percoagulabilidad o trombofilia. Las placas radio-
gráficas del abdomen permiten descartar otros
procesos y en la actualidad el mejor auxiliar en el
diagnóstico es la tomografía computarizada y de
ser posible con la administración de contraste vas-
cular. El médico de primer contacto debe estar
atento para referir al paciente a la mayor breve-
dad. Es recomendable que se integren equipos de
cirujanos generales, cirujanos vasculares con expe-
riencia en técnicas endovasculares y radiólogos in-
tervencionistas, pues la participación valiosa de
ellos permitirá reducir la alta mortalidad que aún
se observa en esta condición.
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