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Resumen

Debido a la alta incidencia y graves consecuencias que produce, la isquemia mesentérica representa un
reto para el terapeuta que la enfrenta. Las consecuencias fisiopatoldgicas que comprometen muy rapido
todo el sistema organico, hacen de su diagndstico precoz no sélo un reto sino la clave del éxito en su
manejo. Esta revision pretende describir en detalle las caracteristicas de la circulacién esplacnica y asi
mismo revisa las principales estrategias diagndsticas y su manejo.
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Abreviaturas: IM, isquemia mesentérica; IMA, isquemia mesentérica aguda; IMC, isquemia mesentérica
crénica; IMNO, isquemia mesentérica no oclusiva; TVM, trombosis venosa mesentérica.

MESENTERIC ISCHEMIA

Abstract

Mesenteric ischemia is a significant challenge for clinicians because of its high incidence and serious consequences.
The pathophysiologic consequences which rapidly involve the entire organ system make its early diagnosis not only a
challenge but the key to successful management. This review intends to thoroughly describe the splanchnic circulation
and reviews mayor diagnostic and management strategies.
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Isquemia mesentérica

Introduccion

Los desérdenes isquémicos de la circulacion enteral no
revisten cifras significativas en cuanto a frecuencia, pero
causan un gran impacto debido a lo catastréfico de sus
desenlaces.! A pesar de los adelantos en diferentes
campos de la medicina, como son los tecnoldgicos que
nos permiten estudiar a través deimégenes radioldgicas
el cuerpo humano, los avances en el entendimiento de la
fisiologia vascular y las consecuencias de sus alteraciones
en el equilibrio hemodindmico, asi como los demads
logros que han supuesto una ayuda tanto en el
diagndstico como en la terapéutica de estos desérdenes
y las posibilidades de manejo quirirgico a través de
técnicas endovasculares, aun se presentan pobres
resultados en cuanto a mortalidad se refiere, que varian
entre 30% y 90%,? dependiendo de la gravedad del
proceso y el tiempo de diagnéstico.

El adecuado entendimiento de estos desérdenes requiere
conocimiento preciso de la anatomia de la circulacién
mesentérica, como también de las consideraciones
fisioldgicas de la misma para poder identificar los
diferentes cuadros clinicos de la enfermedad y su
respectiva fisiopatologia. La complejidad del proceso
puede llevar al médico a que en su afén por llegar a un
diagndstico preciso utilice recursos innecesarios y demore
la intervencién que cuando es oportuna, es la tnica
alternativa que cambia el prondstico. La literatura
muestracémo solo la tercera parte de los pacientes con
IMA fueron bien diagnosticados antes de la exploracion
quirdrgica.??

La IM se produce cuando los tejidos reciben un flujo
sanguineo insuficiente para suplir sus necesidades
metabdlicas.? Esa situacion puede ser consecuencia de
trombosis o embolias arteriales, trombosis venosa que
limitalallegada de sangrearterial o incluso de compresion
extrinseca de los vasos mesentéricos. El tono del misculo
liso dentro de los vasos mesentéricos es autorregulado y
el flujo sanguineo esplacnico aumenta entre 10% y 35%
del gasto cardiaco segun esté en reposo o luego de una
comida copiosa.’

La IM tiene diferentes presentaciones clinicas que
incluyenlaaguda (IMA), lacrénica (IMC), lano oclusiva

(IMNO), la trombosis venosa mesentérica (TVM) y la
isquemia coldnica (IC). Sin embargo, en todas ellas el
resultado es el daiio intestinal reversible o la necrosis
masivay lamuerte del paciente.

Anatomia de la circulacion
mesentérica

El tronco celiaco y la arteria mesentérica superior son
los dos vasos viscerales principales que irrigan el higado
y sistema biliar, bazo y pancreas, epiplon, intestino delgado
y grueso desde el ciego hasta el colon transverso. La
parte restante que corresponde a la mitad izquierda del
transverso, danguloesplénico, el descendente, sigmoide y
recto estan irrigados por la arteria mesentérica inferior.*

Desde el punto de vista embriolégico el tronco celiaco
surge de los extremos proximales de las arterias vitelinas
cerca del séptimo segmento cervical. Con el crecimiento
progresivo del embrién migra en direccion caudal hasta
el nivel de la 12° vértebra dorsal. La arteria mesentérica
superior se origina de los extremos proximales de las
vitelinas en la regioén de los primeros tres segmentos
dorsales. Con la migracién caudal progresiva, se localizard
frente a la vértebra L1. La arteria mesentérica inferior
derivada de la mas caudal de las arterias vitelinas, nace
de la cara anterior de la aorta abdominal quedando a
nivel de la vértebra L2 en los adultos.

El tronco celiaco nace en dngulo recto de la cara anterior
de la aorta abdominal, frente a la porcion inferior del
cuerpo de la vértebra T12 6 a la parte superiordelaLl,
y da origen a las arterias esplénica, gastrica izquierda o
coronaria estomdquica y hepdtica comun. La arteria
mesentérica superior por loregularnace en un dngulo de
20° a 30° de la cara anterior de la aorta, frente al tercio
superior del cuerpo vertebral L1, 5 a 15 mm por debajo
del tronco celiaco. Sus ramas son la pancreatoduodenal
inferior, cdlicaderecha, ileocolica y las intestinales.

La arteria mesentérica inferior nace de la aorta, casi
siempre a nivel del cuerpo vertebral 3. En promedio tiene
3.5 cmdelongitud antes de ramificarse y mide alrededor
de 5 mm de didmetro. Da la rama célicaizquierda, tres o
cuatro sigmoideas y la rectal superior. De las tres arterias
mesentéricas principales, la inferior es la que se ocluye
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mds a menudo por la enfermedad oclusiva
arterioesclerotica crénica y casi todos los aneurismas de
la aorta abdominal la comprometen. En este contexto, s6lo
el 40% de las arterias mesentéricas inferiores conservan
su permeabilidad. La mesentérica superior como norma
irriga el intestino delgado y la mitad derecha del colon, su
oclusion por lo regular se compensa por la circulacion
colateral proveniente del tronco celiaco a través de la
arcada pancreatoduodenal y el arco de Riolano proveniente
de la circulacién mesentérica inferior.

Aspectos fisioldgicos de la
circulacion mesentérica

La circulacién mesentérica recibe alrededor de una cuarta
parte del volumen minuto en condiciones de reposo. Por
consiguiente, es unade las circulaciones regionales mas
grandes del organismo en lo referente a la proporcién
del flujo sanguineo. Desde el puntode vista funcional es
complejay lalocalizacion oculta dentro de la cavidad
peritoneal hace dificil su evaluacién objetiva. Este flujo
sanguineo se denomina circulacién esplcnica, porque
los nervios se distribuyen en forma paralela a las arterias
que van a estos 6rganos y no sélo irriga el estémago,
intestino delgado y colon, sino también el péncreas,
higado, bazo, epiplén y los tejidos mesentéricos. La
circulacién mesentérica solo se refiere a la circulacion
intestinal.

Las ramas de las arterias viscerales grandes penetran la
pared del intestino y se dividen en vasos cada vez
menores. Cuando el didmetro alcanza alrededor de 25
micrometros, las arterias se transforman en arteriolas.
Estos vasos se revisten de una capa gruesa de musculo
lisola cual es sensible a estimulos que afectan su didmetro
interno. Debido a que la resistencia vascular esta en
relacion inversa con la cuarta potencia del radio de una
vaso (Ley de Haggen y Poiselle), un pequefio cambio en
el didmetro intermo produce grandes alteraciones en la
resistencia al flujo sanguineo. Las arteriolas, que se han
denominado vasos de resistencia, son los principales
moduladores y determinantes del flujo sanguineo
intestinal.

Las arteriolas se dividen para formar capilares. El
intercambio de liquido, electrolitos, nutrientes y oxigeno

tienen lugar a través de los capilares de pared delgada,
que se denominan vasos de intercambio y constituyen un
lecho nutriente. La magnitud del intercambio depende
en especial de la superficie capilar perfundida, porque
sOlo una pequeifia porcién del niumero total de capilares
estd perfundida en un momento determinado.

El control extrinseco del flujo sanguineo mesentérico se
ejerce en esencia por los factores hemodindmicos
generales, por el sistema nervioso auténomo y por
sustancias neurohumorales circulantes. Los primeros son
lapresion arterial sistémica, el volumen minuto y la volemia
circulante. La reduccién de estos pardmetros puede
producir disminucién del flujo sanguineo al intestino.

La regulacién intrinseca de la circulacién mesentérica
se logra por mecanismos locales que permiten el control
instantdneo del flujo sanguineo intestinal. El control
intrinseco se explica de forma 6ptima por mecanismos
metabdlicos y miogénicos, asi mismo también podrian
jugar unrolla serotonina, el péptido intestinal vasoactivo,
la sustancia P, las encefalinas, el trifosfato de adenosina
1 (ATP) y el 6xido nitrico.

Los cambios producidos por la supresion de la irrigacion
adecuada del intestino son tanto metabdlicos como
morfolégicos. Las alteraciones ultraestructurales en las
células de la mucosa son evidentes a los diez minutos de
la oclusién y dentro de los treinta minutos siguientes se
pueden observar alteraciones histologicas extensas. La
progresion de estos cambios da como resultado la necrosis
del intestino, con un patrén anatomopatolégico
caracterfstico.

Las consecuencias importantes de la isquemia del
intestino son el aumento de la filtracién transcapilar, el
edema intersticial y por tltimo el movimiento neto de
liquido hacia la luz del intestino. Hay cada vez maés
evidencia de que los radicales de oxigeno, como el
superéxido, el peréxido de hidrégeno y los radicales
hidroxilo, median la lesién celular producida por la
reperfusion del intestino isquémico.

La oclusion subitade la arteriamesentérica superior puede
llevar al principio a la relajacion de los vasos de resistencia,
en un intento por conservar el flujo sanguineo de 1a mucosa.
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El infarto mesentérico no oclusivo es el resultado de un
estimuloremoto que causa vasoconstriccion mesentérica
difusa. El mecanismo autorregulatorio de escape puede
ser inadecuado para mantener el suministro de sangre
suficiente al intestino en presencia de un estimulo
vasoconstrictor. Si el proceso oclusivo subyacente o el
estimulo vasoconstrictor no se corrigen a pesar de los
esfuerzos de autorregulacion y de escape autorregulatorio,
la supresion de oxigeno produce muerte celular e infarto
mesentérico. El mecanismo de intercambio de oxigeno por
contracorriente de la mucosa, la redistribucion del flujo
sanguineo y el aumentode la presion intraluminal son los
responsables en forma parcial, de la susceptibilidad de la
mucosa a lalesion isquémica.

Isquemia mesentérica aguda (IMA)

La IMA aguda puede definirse como una reduccién
abruptaen el flujo sanguineo de la circulacién intestinal
de magnitud suficiente como para comprometer las
necesidades metabdlicas y amenazar potencialmente la
viabilidad de los érganos afectados. Este diagndstico
puede establecerse hasta en uno de cada mil pacientes
hospitalizados>%7 y se puede esperar que aumente con
el paso de los afios por la tendencia al incremento de la
expectativa de vida de la poblacidn, debido a que esta
enfermedad afecta sobre todo a los individuos de edad
avanzada, a menudo en la séptima y octava décadas de
la vida. Se ha encontrado que aquellos afectados por
IMA también padecen arterioesclerosis sistémica,
arteriopatia coronaria, enfermedad arterial oclusiva
periférica, arritmias cardiacas, insuficiencia cardiaca
congestiva o afeccion valvular cardiaca.

Como ya se describid, la circulacion intestinal puede
recibir en forma normal entre el 10% y 20% del gasto
cardiaco y en situaciones de estrés puede alcanzar a
necesitar un aporte entre 30% y 35% del mismo.” La
regulacion de estos eventos se encuentra a cargo del
sistema nervioso autonomo, de factores neurohumorales
tales como gastrina, glucagon, secretina, bradicininas,
serotonina, histamina y algunas prostaglandinas. La gran
parte de la sangre que llega al intestino se dirige hacia la
mucosa debido a que en esta capa se presenta la mayor
demanda metabdlica y la tasa mas alta de recambio
celular.

La reduccion del flujo sanguineo intestinal de manera
stibita conlleva los cambios propios de la isquemia del
organo afectado, en especial en lo relacionado con la
funcién de barrera de la mucosa. Los primeros se
observan anivel de estamucosacasi a los diez minutos
de la suspension del suministro sanguineo. El siguiente
proceso que se aprecia es un infiltrado celular
inflamatorio, seguido del edema de 1a pared del intestino
generando como resultado la pérdida de la integridad
capilar, lo que permite la traslocacion bacteriana. La
mucosa lesionada se desprende dejando lesiones
ulceradas en la pared del intestino. En este momento el
intestino aun es viable y susceptible de ser recuperado;
sin embargo, en la medida que la isquemia se prolonga
en el tiempo se inicia el proceso de necrosis de la muscular
y la serosa y una vez alcanzado este punto de no retormo,
el segmento intestinal afectado deja de ser viable y no
puede recuperarse.

Hasta este momento no hay cambios macroscopicos
evidentes que permitan al cirujano evaluar en forma
objetivala gravedad de la lesién. Es comun oirlos decir
que la viscera estd intacta por el color o temperatura de
la misma, cuando ya hay alteraciones avanzadas en la
microcirculacion. El dafio sistémico desencadenado en
el organismo no sélo es producto de la lesién isquémica,
también la reperfusion de la circulacién mesentérica
puede asociarse con extensos efectos deletéreos
catalizados por los radicales libres de oxigeno y otras
toxinas. Desde el punto de vista clinico un paciente
comprometido y quizd mds susceptible, puede
experimentar depresiéon del miocardio, respuesta
inflamatoria progresiva con aumento generalizado de la
permeabilidad capilar, produccién de edema y disfuncién
organica.

Lapresentacion clinica se describe en forma clasica como
un dolor fuera de proporcion con los hallazgos del examen
fisico.>®® Otras manifestaciones inespecificas pueden
ser nausea, vomito, distension abdominal o diarrea
asociada con tenesmo y presencia de sangre oculta en
heces o0 signos francos de sangrado.

El diagnéstico diferencial comprende enfermedad
inflamatoria intestinal, obswruccioén del intestino delgado,
ulcera péptica, diverticulitis, pancreatitis aguda,
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apendicitis, colecistitis o inclusive gastroenteritis
infecciosa.' Cuando la enfermedad progresa y el
compromiso sistémico es evidente, se presenta entonces
disfuncioén respiratoria o sindrome de dificultad respiratoria
del adulto, disfuncién renal, encefalopatia metabdlica, falla
hepética y muerte.

LLa mortalidad en promedio alcanza el 71% con rango
que varia entre 59% y 93%. La principal falta de éxito
es lademoraen el diagndstico y en solo un tercio de los
casos es adecuado. Esto sugiere que puede ser inclusive
mayor, considerando que en muchos desenlaces fatales
ni siquiera se piensa que puedan tener la enfermedad.
En una serie de casos la sobrevida disminuyé del 100%
a 18% cuando el diagnéstico se hizo en menos de doce
horas o mds de veinticuatro. "

Etiologia de la isquemia
mesentérica aguda

El origen de los trastornos isquémicos de la circulacién
mesentérica puede ser embolico, trombético arterial o
venoso, o isquémico. El embolismo arterial es la causa
mds comun de IM con un total de 40% a 50% de los
casos. Su prondstico es pobre con una mortalidad
aproximadade 70%. La evolucion clinica es rapida debido
aque la instauracion stibita de la isquemia no permite la
formacién de circulacién colateral que permita solventar
la falta de aporte sanguineo. L.os émbolos tienden a migrar
por la arteria mesentérica superior, debido a que ésta
surge de la aorta abdominal en un 4ngulo m4s oblicuo
que la inferior o el tronco celiaco. El émbolo suele
enclavarse distal al origen de la célica media causando
unadisminucioén en el flujoenlos érganos queirriga. Esto
ayuda adiferenciar el embolismo de la trombosis arterial,
debido a que ésta dltima suele tener una extension mas
proximal. La perfusién proximal de laarteria mesentérica
superior puede mantenerse asegurando la viabilidad del
yeyuno, que produce una demarcacion neta del segmento
intestinal afectado que se observa durante la laparotomia.
Una minoria de los émbolos, cerca del 15%, ocluyen la
mesentérica superior en su origen y las zonas de isquemia
se extienden en direccién proximal hasta el ligamento de
Treitz. Casi todos los émbolos son de origen cardiaco,
relacionados con fibrilacién auricular y defectos
estructurales como un aneurismadel ventriculo. Alrededor

de un tercio de los pacientes tienen historia de un evento
embolico previo.'? E1 20% de los casos compromete mds
de un lecho arterial. En respuesta a la oclusién aguda
puede haber vasoconstriccién que compromete aun mas
la perfusion y exacerba la lesion.

La trombosis arterial ocurre en cerca del 25% de los
casos y estd relacionada con peor prondstico que la
embolia, cuya mortalidad puede alcanzar el 90%.>'* Las
lesiones oclusivas ateroescleréticas tienden a ocurrir en
los origenes o en los segmentos mas proximales de las
arterias mesentéricas. Por lo regular laestenosis progresa
de manera lenta en un periodo de afios y el paciente esta
libre de sintomas si existe un flujo colateral adecuado.
Las manifestaciones de IM son raras en estos casos.
Hay factores desencadenantes de una trombosis en la
luz residual de una arteria mesentérica enfermacomola
hipotensiénrelativa o flujo reducido, y la deshidratacién
en ancianos. En algunas ocasiones puede haber una
hemorragia de la pared de una placa ateroesclerética, lo
que produce la oclusién completa de la luz del vaso.
Aunque laenfermedad oclusiva arterioesclerética crénica
es la etiologia mds frecuente de la trombosis arterial
mesentéricaaguda, deben tenerse en cuenta otras causas.
Puede producirse por una diseccién arterial y lo més
frecuente es que sea el resultado de la extension de una
diseccién adrtica asociada con mala perfusion. Con
menor frecuencia, puede haber una disecciénaisladay
espontdnea o presentarse como complicacion de una
intervencion concatéter. La displasia fibromusculary la
arteritis de Takayasu también pueden asociarse con
oclusion arterial mesentérica aguda, ademads es posible
que la trombosis ocurra en vasos sanos o con enfermedad
minima preexistente en presencia de hipercoagulabilidad.

LaIMNO es responsable del 20% al 30% de los casos de
IMA y esté relacionada con una mortalidad entre 50% y
90%. Se refiere a la isquemia secundaria a un estado de
bajo flujo en ausencia de unaoclusién venosao arterial. El
mecanismo fisiopatolégico tiene lugar como una
manifestacion del estado de choque por sepsis, hemorragia
o descompensacién cardiaca. Los mecanismos
autorregulatorios mesentéricos normales son superados por
accion de agentes neurohumorales como la angiotensina
[Ty 1a vasopresina, en el contexto de un profundo estrés
fisiolégico que puede perpetuarse en el tiempo. Luego,
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cuando se restaura el flujo normal, se produce el fenémeno
de reperfusién que genera cambios fisiolégicos y
metabdlicos tan severos, que puede ocasionar la muerte.

La incidencia de la IMNO oscila entre 0,3% y 8,5%."
Es probable que represente un estado de enfermedad
andlogo a la colitis isquémica, en la que es tipico el
compromiso del flujo al colonizquierdo y en especial el
angulo esplénico. Como en los sindromes mesentéricos
oclusivos, la isquemia seguida por reperfusién puede
exacerbar la lesién tisular mediada por radicales libres
de oxigeno. Hay estudios que indican que los eventos
repetitivos de IMNO pueden ocasionar una lesién mds
grave que la inducida por los isquémicos oclusivos." El
diagndstico temprano de esta condicién y las
intervenciones terapéuticas antes de que el vasoespasmo
mesentérico difuso induzca la cascada de sucesos
fisiopatolégicos, son cruciales para disminuir la mortalidad
asociada.

La TVM es la causa mas comun de IMA ocasionando
entre 5% y 10% de los casos."'® Sin embargo, cursan
con elevada mortalidad que va de 20% a 50%."'® Las
causas mds comunes son cirrosis hepdtica con
hipertension portal, estado de hipercoagulabilidad como
mutacién del factor V de Leiden, deficiencia de proteina
C oS, neoplasias o cirugia reciente. Mdas del 50% de los
casos se relacionan con un antecedente de trombosis
venosa profunda o embolismo pulmonar.'” El proceso
fisiopatolégico primario es la elevacion de la presion
venosa portal y mesentérica superior. En el intestino, la
presion hidrostatica aumentada conduce al atrapamiento
de liquido intraluminal, asi como al edema de la pared
intestinal. La hipovolemia y la hemoconcentracién
relativas resultantes pueden contribuir a la
vasoconstriccion. Por tltimo, pueden producirse infartos
de los segmentos intestinales afectados. La hemorragia
y lanecrosis focalizada finales llevan a la pérdida de la
funcién de barrera del intestino, que permiten la
traslocacion bacteriana con posible endotoxemia. El
diagnéstico se dificulta debido a que los sintomas son
inespecificos. Los pacientes no experimentan el clasico
dolor posprandial de la isquemia arterial, desarrollan otras
manifestaciones como ndusea y vomito, cambios en el
habito intestinal, la diarrea no es de contenido
sanguinolento aunque el test de sangre oculta en heces

puede estar positivo. La Tabla 1 muestra los factores
predisponentes de isquemia intestinal y la Tabla 2 las
causas de TVM.'®

Diagnodstico

El diagnéstico rdpido del paciente con IMA es
fundamental para aumentar al maximo su sobrevida y
representa un desafio clinico. Para esto se requiere un
alto indice de sospecha ademds de conocer las diferencias
sutiles en la presentacién de los diferentes desérdenes
isquémicos intestinales. La mayoria de los estudios de
laboratorio han demostrado no ser de gran utilidad; sin

Tabla 1. Factores predisponentes

de isquemia intestinal

Embolia 55% de casos

Arritmia cardiaca (fibrilacion auricular)
Disquinesia miocardica

Protesis valvular

Cardioversion

Cateterismo cardiaco

Infarto de miocardio reciente
Embolismo previo / simultineo

Trombosis (15% de casos)

Antecedentes de accidente vascular
coronario
cerebrovascular
periférico

Edad avanzada

Situaciones de bajo gasto cardiaco
Diabetes

Hipercolesterolemia
Hipertension

Insuficiencia cardiaca congestiva
Estados de hipercoagulabilidad
Vasculitis

Aneurisma aértico / mesentérico
Trauma

IMNO (30% de casos)

Choque cardiogénico

Choque hipovolémico
Insuficiencia cardiaca congestiva
Edema agudo de pulmoén
Insuficiencia adrtica

Cirugia cardiaca / abdominal
Dialisis

Farmacos vasoconstrictores
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| Tabla 2. Causas de trombosis venosa mesentérica

Estados de hipercoagulabilidad

Mutacion factorV Leiden
Deficiencia antitrombina Ili
Hiperfibrinogenemia

Sindrome antifosfolipido
Deficiencia proteina S

Deficiencia proteina C

Embarazo / tratamiento hormonat
Neoplasias

Sindrome de hiperviscosidad

Sindromes mieloproliferativos
Anemia drepanocitica

Infeccion / inflamacion

Pancreatitis

Apendicitis
Diverticulitis

Absceso intraabdominal

Hipertension portal

Trauma

embargo, algunos como los niveles elevados de dcido
lactico y acidosis metabdlica son de alguna ayuda, aunque
sélo se presentan en forma tardia.'® Entre 43% y 55%
de los casos se evidencia gas en el territorio
portomesentérico.?*2!2

Deben obtenerse radiografias simples de abdomen al
comienzo de la evaluacidn, en especial para descartar
otras causas de dolor abdominal como la obstruccién
intestinal. Una cuarta parte de los pacientes con IMA
comprobada cursan sin ningtin cambio. La neumatosis
intestinal s6lo se observaen el 5% sinolvidar que también
se asocia con otros cuadros, como la afeccion pulmonar
obstructiva crénica, la enfermedad intestinal inflamatoria
o la ventilacién mecénica.

El papel de la tomografia en la IMA es limitado, puede
ser normal o no diagndstica en presencia de un evento
embdlico o trombdtico. Sin embargo, puede identificar
una placa calcificada en el orificio de origen de las arterias
mesentéricas y la administracion rdpida de medio de
contraste demostraria la oclusién del vaso. No diferencia
procesos crénicos de agudos. La sensibilidad de la TAC
para el diagnoéstico de isquemia en la obstruccion del

intestino delgado fluctia entre 76 y 100%, en tanto que
su especificidad varia entre 60% y 93%.'¢**?* El papel
de la ecografia abdominal es limitado por la interferencia
del gas intestinal. En ocasiones logra verse la estenosis
proximal de los vasos mesentéricos, que también puede
presentarse en pacientes sanos.

La angiografia sigue siendo la prueba de oro en IMA
permitiendo no sélo el diagndstico sino el manejo. Cuenta
con una alta sensibilidad que va desde 74% hasta 100%,
con una especificidad de 100% y se asocia con pocas
complicaciones. Varios estudios han mostrado un
aumento en la sobrevida cuando se hace temprano.??
Hay discusién con respecto alarealizacion de esta prueba
en pacientes con signos de irritacién peritoneal,
considerando que ante estas manifestaciones clinicas la
conducta a seguir debe ser quirtirgica. Sin embargo, la
realizacién pronta de una angiografia permite diferenciar
una etiologia oclusiva o no, representando un beneficio
cuando sélo se requiere manejo médico. Ademads la
localizacién anatémica del sitio de la obstruccién permite
un mejor abordaje quirdrgico.

La MDCTA del inglés Multidetector CT angiography,
es una nueva tecnologia que puede servir como
alternativa a la angiografia.?”?® La MDCTA es répida,
noinvasivay tiene mayor disponibilidad. Puede proveer
informacion diagndstica valiosa considerdndose como un
estudio diagnéstico inicial. Los hallazgos caracteristicos
incluyen engrosamiento mural que indica presencia de
edema en lamucosa, inflamacién o hemorragia de 1a pared
intestinal.?? La falta de realce mural indica la ausencia
de flujo mesentérico (especificidad de 100% para IM).
Tambiénpermite la visualizacion de la oclusion ya sea de
origen arterial o venoso. Una de las desventajas frente a
la angiografia es que no permite opcidn terapéutica.

La angiografia por resonancia magnética también tiene
un uso limitado en 1aIMA enespecial por sus limitaciones
para el diagnéstico de la IMNO, ademds no se encuentra
en todas las instituciones de salud y su preparacién puede
significar un retraso en el tiempo de diagndstico.

Tratamiento

El tratamiento de 1a IMA debe empezar con la evaluacion
inicial. Estos pacientes presentan grandes pérdidas de
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liquido con alto contenido de proteinas en el intestino. La
vasoconstriccion esplacnica es el mecanismo etioldgico
principal en todos los eventos, por consiguiente la
reposicion de liquidos es vital y debe realizarse con
monitoreo hemodindmico estricto mediante medicion del
gasto cardiaco y su relacién dindmica con alicuotas de
liquido. La combinacién de inotrépicos y presores incluida
la digital, debe hacerse con precaucion porque perpetia
oempeoralaisquemia. La dopamina y ladobutamina se
prefieren ala adrenalina o la norepinefrina.** En vista de
la posibilidad de traslocacién bacteriana a través de la
barrera intestinal comprometida y de la alta incidencia
demostrada de hemocultivos positivos en los pacientes
con IMA grave, es mandatoria la administracién temprana
de antibidticos de amplio espectro que incluyan cobertura
para anaerobios. Ante la sospecha de TVM asociada o
no con hipercoagulabilidad, se recomienda
anticoagulacién a largo plazo con warfarina. Cuando el
paciente no es candidato a angiografia se puede
administrar glucagén intravenoso para reducir el
vasoespasmo, a una dosis inicial de 1 mcg/k/min y titularlo
hasta un maximo de 10 mcg/k/min.*!

La angiografia temprana facilita la infusién de sustancias
vasodilatadoras como papaverina, tolazocina, glucagén,
nitroglicerina, nitroprusiato, prostaglandina E,
fenoxibenzamina o isoproterenol. Otras opciones
terapéuticas dependerdn de la etiologia subyacente. Si
un émbolo es detectado en la arteria mesentérica superior
se puede usar sobre el émbolo una infusién directa de
agentes tromboliticos con buenos resultados.’?** En una
revision de la literatura basada en reportes de casos y
series pequeiflas, se encontré como porcentaje de éxito
el 62,5% para terapia trombolitica en pacientes con
émbolos pequefios de la arteria mesentérica superior.*
Las contraindicaciones para su uso son el riesgo de
sangrado, cirugia mayor reciente, sangrado de vias
digestivas, antecedente de enfermedad cerebrovascular
y trastornos de la coagulacién. En el contexto de un
paciente con signos de irritacion peritoneal, se prefiere
lalaparotomia al manejo endovascular.

El manejo de la IMNO se centra en el control adecuado
de la causa subyacente. Aligual que las otras formas de
IMA el tratamiento se inicia desde la identificacién de la

enfermedad con la restauracién del volumen
intravascular, antibiéticos de amplio espectro y manejo
apropiado a la patologia cardiovascular desencadenante.

La infusién de papaverina mediante la colocacién de un
catéter arterial es una opcion terapéutica cuando no hay
indicacién quirtrgica. Se deben realizar angiografias
seriadas para evaluar laevoluciéndel vasoespasmo. Sin
embargo, cuando el paciente presenta signos de irritacién
peritoneal debe recurrirse a cirugia.

La trombosis venosa mesentérica se maneja en forma
similar, ademds del uso de anticoagulantes o tromboliticos.
La trombectomia se reserva para los pacientes con
evidencia de trombosis aguda de la vena mesentérica
superior o de la porta.

A pesar de los avances en las técnicas diagnésticas y las
opciones terapéuticas, hay enfermos que no se benefician
de un manejo diferente al quirdrgico. Se realiza
laparotomia exploratoria y segtin los hallazgos se retira
la porcién de intestino infartado y se restaura el flujo
mesentérico.” Si durante la realizacion de la laparotomia
se encuentra que hay una necrosis limitada o la viabilidad
del intestino es indeterminada, primero se debe realizar
la revascularizacién. Sin embargo, si la viabilidad del
intestino permanece incierta en este punto de la cirugia,
se programard para una segunda revision en la que se
decidird en forma definitiva si se realiza reseccion del
dreaafectada. La mortalidad posoperatoria se mantiene
alta, siendo la principal causa la falla multiorganica.*
Otros factores que se asocian con mal prondstico son
insuficienciarenal, acidosis metabdlica, duracidn de los
sintomas y lanecesidad de una segundaintervencion.”’
La cirugia puede ofrecer la mejor opcién en la sobrevida
de estos pacientes, pero como en los otros métodos
terapéuticos, lademoraen el diagnéstico conlleva pobre
resultado. Se han desarrollado indices para predecir la
variable pronéstica en pacientes conIMA. En un andlisis
multivariante, el [CC ajustado por edad sigui6 siendo un
factor pronéstico independiente de la mortalidad. La
comorbilidad ajustada por edad puede desempeiiar un
papel como factor predictivo de la mortalidad
perioperatoria y la supervivencia a largo plazo en
pacientes operados por IMA 33940
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A pesar de que el proceso desencadenante es similar a
la aguda, difiere en la presentacion clinica, los métodos
diagndsticos y el algoritmo de tratamiento. La IMC esta
casi exclusivamente relacionada con la enfermedad
arterial oclusivadebido a arterioesclerosis y es relevante
para el médico de cuidados intensivos por el cuadro de
disfuncién orgdnica multiple que ocurre después de la
revascularizacion.' LaIMCes poco comtin y porlo regular
se asocia con ateroesclerosis difusa (95%).*' La
presentacion clinica incluye dolor y diarrea posprandial,
asi como pérdida significativa de peso. El miedo a comer
es una consecuencia del dolor, que influye en la pérdida
de peso y la malabsorcién intestinal, suele iniciarse quince
minutosdespués de ingerir el alimento y puede prolongarse
de una a tres horas. Se produce por el flujo sanguineo
insuficiente en la circulacién mesentérica, que es incapaz
de suplir las necesidades metabdlicas del intestino. El
18% de los mayores de 65 afios tiene una estenosis
superior al 50% de una arteria mesentérica, casi siempre
sin sintomas.**>** Los pacientes con ateroesclerosis e
IMC son en su mayoria mujeres y presentan factores de
riesgoparala primera como hipertension, hiperlipidemia
o tabaquismo.* La presencia de ateroesclerosis por si
sola no establece el diagndstico de IMC. 446

El duplex de vasos mesentéricos con una sensibilidad y
una especificidad aproximada de 80%!' es la prueba de
eleccion inicial. La angiografia por resonancia magnética
también estd indicada en la evaluacion inicial con una
sensibilidad de 100% y una especificidad de 95%.%” Sin
embargo, si hay la disponibilidad la angiografia por TAC
multidetector seria la prueba de eleccion debido a que no
es invasiva, es rapida, brinda mejor valoracién de la
vasculatura mesentérica que la angiografia y ademaés
ofrece la opcidn de realizar una correccion del defecto
mediante la colocacién de un stent.

La cirugia sigue siendo el tratamiento més efectivo a
largo plazo y debe ser programada. La tasa de mortalidad
es baja. Los procedimientos mds utilizados son la
endarterectomia y el by-pass, con una sobrevidade cinco
afios entre 63% y 71%.%%* Los procedimientos
endovasculares aun no han demostrado mejores
resultados que los quirtirgicos abiertos, portal motivo

se reservan para casos con comorbilidades asociadas
y alto riesgo.%0-!
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