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Isquemia mesentérica aguda

Relato Oficial, LXII Congreso Chileno de Cirugia 1989

Dr. FRANCISCO VALDES ECHENIQUE

INTRODUCCION

El infarto intestinal es el evento final en la
evolucién de diferentes patologias médicas y qui-
rirgicas que comprometen la circulacion visceral,
sea en forma focal o difusa. Una vez alcanzada la
fase de necrosis, las manifestaciones clinicas de
abdomen agudo y el compromiso hemodinamico de
tipo séptico que suelen acompafar al infarto intesti-
nal, sefalan al cirujano que esté frente a una batalla
perdida.

A pesar de los notables avances alcanzados
por la medicina contemporanea en el diagnéstico y
tratamiento de un gran numero de enfermedades de
elevada morbimortalidad, en el campo de la is-
quemia mesentérica no ha habido un progreso sig-
nificativo.

En el presente relato nos proponemos anali-
zar diferentes aspectos que permiten entender
mejor esta patologia e identificar el escenario clinico
en que se presenta, para facilitar un diagnéstico
mas oportuno. A la vez expondremos las pautas de
tratamiento que, a la luz de nuestra propia experien-
cia, han significado una mejorfa en el pronéstico de
estos pacientes. Sélo consideraremos la isquemia
visceral secundaria a la obstruccién vascular, arte-

rial o venosa, excluyendo aquellas de origen extra-
vascular,

Antecedentes histdricos

Recién en 1936 Dunphy, un residente del
Hospital Peter Bent Brigham de Boston, llamé la
atencion sobre el hecho de que 7 de 12 pacientes
que fallecieron de gangrena intestinal, tenfan ante-
cedentes del cuadro prodrémico que hoy cono-
cemos como angina mesentérica (1). A partir de
entonces se reconoci6 que en casos seleccionados
Podria anticiparse el diagnéstico de insuficiencia
Vascyl.ar mesentérica durante la fase preinfarto.
.ﬁéﬁ"_ia_fd'e en 1951, Klass reporté la primera embo-
l:tmm{a mesentérica en un paciente con isquemia
Mestinal aguda (2). Sin embargo, el paciente fa-

llecié de insuficiencia cardiaca a los dos dias. A par-
tir de entonces se inicié la era de la revasculari-
zacion como tratamiento de eleccion en la isquemia
mesentérica aguda. En 1960, Stewart comunico la
que debe ser considerada como la primera embo-
lectomia exitosa, efectuada en 1951 (3). Shaw re-
porté en 1958 la primera tromboendarterectomia
mesentérica en un caso de trombosis aguda del
tronco mesentérico superior (4).

En Chile, los primeros esfuerzos diagnésticos
y terapéuticos de que tenemos conocimiento son
dos casos anecdéticos de apoplejia visceral repor-
tados en 1939 (5). Desde esa fecha y hasta 1979,
han aparecido en la literatura nacional, en forma
esporadica, diversas comunicaciones sobre infarto
intestinal de distintas causas (6, 7, 8, 9, 10, 11, 12,
13, 14) (Tabla 1). El tratamiento quirlrgico consistié
en laparotomia exploradora con o sin reseccion in-
testinal asociada, y la inyeccion de adrenalina o no-
vocaina en el mesenterio, en algunos infartos alérgi-
cos. Hasta 1983, el infarto oclusivo tuvo una mortali-
dad entre 80 y 98%. A\

La primera nocién del autor de intento de re-
vascularizacién mesentérica por isquemia aguda en
nuestro medio data de 1969 (15). Sin embargo, las
primeras series clinicas de revascularizacion intesti-
nal datan de 1983 (16, 17). Recientemente, han sido
reportadas series del Hospital Guillermo Grant Be-
navente de Concepcion (18, 19), del Hospital Salva-
dor (20) y de la Universidad Catdlica (21, 22, 23),
sefal de una creciente experiencia en el tema, y que
reflejan las diferentes realidades en la solucion de
esta emergencia (Tabla 2).

Aspectos epidemioldgicos

La isquemia mesentérica aguda (IMA) es una
patologia poco frecuente. Datos de la literatura
sefalan una incidencia de 1 a 4 de cada 1.000 pa-
cientes sometidos a operaciones abdominales de
urgencia 6 9 por cada 1.000 admisiones hospitala-
rias (24). En Chile, no existen datos a este respecto,
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Tabla 1

PUBLICACIONES NACIONALES SOBRE ISQUEMIA MESENTERICA AGUDA
PERIODO PRERREVASCULARIZACION 1939-1979

— 1930  Grinschpun (5)

1939

1946  Bahr (6)
1947  Lombardi (7)
1951  Reyes (8)
1954  Parrochia (9)
1952  Vos (11)
1960  Collao, Yuri  (12)

1978 Calderdn (18)
1979 Lopetegui (14)

casos de apoplejla visceral
caso de trombosis ?

caso de trombosis ?

caso de infarto alérgico

52 casos del Hospital Salvador

—_ et N

17 casos del Hospital J. J. Aguirre
15 casos de la Asistencia Publica
5 casos del Hospital Militar
3 casos del Hospital Barros Luco

o

sin embargo, segun Martinez y cfol. (2-5), entre 1980
y 1984 la tasa de mortalidad por insuficiencia vascu-
lar mesentérica fue 1,23 -1,76 por 10.000, con un
aumero absoluto de decesos por esta causa que
aumentd de 143 en 1980 a 203 en 1984.

En nuestro Hospital, durante el perfodo com-
prendido entre enero de 1983 y septiembre de 1989
se efectuaron 6.021 intervenciones quirdrgicas de
urgencia. En igual periodo, se comprobé el diag-
néstico de isquemia o infarto mesentérico de dife-
rentes etiologias, ya sea mediante una angiografia,
laparotomia o por necropsia, en 53 pacientes (Tabla
3), lo que corresponde a un indice aproximado de
8,8 casos por cada mil operaciones de urgencia.

Es indudable que la incidencia exacta de esta
patologia es dificil de precisar debido a que es posi-
ble que algunos pacientes que ingresan a un hospi-
tal en estado avanzado de isquemia intestinal no
lleguen a las manos del cirujano ni se efectle una
autopsia. Del mismo modo, la IMA puede estar
subestimada como causa de mortalidad en los certi-
ficados de defuncién, por lo que la tasa de mortali-
dad por esta enfermedad, probablemente, sea ma-
yor que la sefalada.

ASPECTOS FISIOPATOLOGICOS DE LA
ISQUEMIA INTESTINAL AGUDA

Anatomfa y fisiologla de la circulacién visceral

X Elterritorio esplacnico es perfundido a través
°8 3 vasos: el tronco celfaco (TC), la arteria me-

sentérica superior (AMS) y la arteria mesentérica

inferior (AMI), que nacen en la cara anterior de la
aorta a la altura de T12, L1 y L3, respectivamente.
Existen conexiones anatémicas normales entre los
tres troncos, que cumplen un rol fundamental como
fuente de flujo colateral ante la eventual oclusién de
uno de ellos (26). Las vias colaterales mas relevan-
tes entre TC y AMS son las arcadas pancreati-
coduodenales. Entre la AMS y la AMI son la arteria
marginal, descrita por Drummond en 1913 y la ar-
cada ya descrita por Riolano en el siglo XVII. Entre
la AMI y el territorio hipogastrico existen comunica-
ciones a través del plexo hemorroidal.

El tubo digestivo recibe la circulacién en el
borde mesentérico. Desde ese punto, los vasos se
distribuyen en forma circunferencial hacia el borde
antimesentérico y luego atravesando la capa mus-
cular se constituye un verdadero plexo en el plano
submucoso que nutre la extensa superficie mucosa.

Para entender mejor los efectos de la obstruc-
ciébn mecénica de la AMS, la hemos dividido en tres
sectores (Figura 1). La oclusién aguda entre el os-
tium de la AMS hasta el origen de la arteria cdlica
media (zona 1), interrumpe toda via de flujo co-
lateral al yeyuno, fleon y colon hasta al &ngulo
esplénico, lo que se traduciré en un cuadro severo,
rapidamente progresivo en el curso de 24-48 horas,
con graves trastornos metabélicos. La oclusion dis-
tal a la arteria célica media, hasta antes de la arteria
ileocélica (zona 2) compromete una superficie
menor del intestino y preserva el flujo colateral, lo
que puede atenuar los sintomas. La oclusién de
ramas secundarias o terminales de la AMS (zona 3)

Tabla 2

PUBLICACIONES NACIONALES SOBRE ISQUEMIA MESENTERICA AGUDA. SERIES CLINICAS, PERIODO
POSTREVASCULARIZACION 1983-1989

:__:gg?ﬂ?‘as Hospital Clinico de la Universidad Catdlica (16, 17, 21, 23)
985-1989 Hospital Gmo. Grant Benavente, Concepcién (18, 19)

1w

=& Hospital del Salvador (20)
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Tabla 3

DISTRIBUCION SEGUN CAUSA DE ISQUEMIA O
INFARTO MESENTERICO Y METODO DE
DIAGNOSTICO EN 53 PACIENTES,
Hospital Clinico, Pontificla U, Catélica de Chile

Angio- Cirugla Necrop- Total

grafla sia
Embolia 24 4 1 29
Trombosis arterial 4 5 2 11
Trombosis venosa 1 3 1 5
No oclusiva 1 6 1 8
Total 30 18 5 53

puede pasar inadverlida o llevar a la necrosis si
sobrepasa los vasos rectos y compromete la circu-
lacién en la vecindad del borde mesentérico o en la
pared intestinal propiamente tal.

Elintestino delgado, en ayunas y reposo, reci-
be el 10% del débito cardiaco, principalmente a tra-
vés de la AMS (27). Estudios efectuados en perros
despiertos, mediante flujimetro electromagnético y
en voluntarios humanos mediante ultrasonografia
duplex, han demostrado que el flujo intestinal basal
aumenta hasta un 250% después de la ingesta oral
(28, 29). Este aumento es notorio en el TC a los
pocos minutos, regresando a niveles preingesta en

, 3
Figura 1. Divisién anatémica de la arteria mesentérica
‘Superior en 3 sectores.

forma gradual, antes de una hora. Al parecer, esta
respuesta seria mediada por reflejos vagales a par-
tir de quimiorreceptores de la mucosa gastrica. Por
otra parte, el aumento del flujo postprandial en la
AMS se inicia mas tardiamente, a los 15 minutos,
alcanzando el méaximo a los 45-60 minutos, efecto
que tiene una duracién de hasta 3-6 horas. En esta
respuesta no parece estar involucrada la inervacion
extrinseca.

Al igual que en otras 4reas de la economia, el
flujo sanguineo del intestino esta sujeto a mecanis-
mos de autorregulacién, los que aun no han sido
bien dilucidados. Por lo menos el 75% del flujo intes-
tinal se distribuye a la mucosa y submucosa, zonas
de elevado requerimiento metabdlico por sus fun-
ciones de absorcién y secrecién. El resto del flujo
corresponde a las tinicas musculares, responsa-
bles de la propulsién del contenido intestinal (27).

Efectos de la isquemia aguda sobre la
pared Intestinal

El cese o la disminucién de la perfusion intes-
tinal bajo los niveles de autorregulacién fisiolégicos
desencadena una secuencia de eventos que de no
ser revertidos, llevara a la necrosis gradual de la
pared intestinal, desde la mucosa hacia la serosa
(Figura 2). Por el contrario, si se mantiene una pre-
sién de perfusion limite que permita un aporte de O,
de acuerdo con la demanda metabdlica intestinal,
aln ante la obstruccion completa de uno de los
vasos viscerales o sus ramas, no se alterara la fun-
cién celular ni la integridad tisular (30).

Los efectos de la oclusién aguda de la arteria
mesentérica superior fueron estudiados experimen-
talmente por Litten hace mas de 100 afos (31) y la
repercusion de la isquemia aguda sobre la mucosa
intestinal a nivel ultraestructural fue descrita hace
casi dos décadas (32). Tal como sefalamos, la mu-
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Figura 2. Secuencia de eventos fisiopatologicos res-
ponsables de la isquemia y necrosis de la pared intestinal.
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cosa es el area metabdlicamente mas activa y por lo
janto la mas labil a la isquemia. A los 30 minutos el
dano del reticulo endoplasmico ya se ha estable-
cido, iniciandose una marcada disfuncién mitocon-
drial. Estos hechos se acompaian de un trastorno
de la funcién celular que se traduce en:

a. pérdida progresiva de volumen tanto hacia
el lumen como hacia el espacio intersticial (33).

b. destruccion celular debido a la autodiges-
{ion por parte de enzimas lisosomales y proteasas
activadas.

¢. hemorragia submucosa.

d.contaminacién bacteriana por aumento de
Ja permeabilidad y la desintegracion de la barrera
mucosa.

Si persiste o aumenta [a isquemia, las fibras
lisas de la tinica muscular presentan hipertonici-
dad, hasta que por agotamiento de los mecanismos
anaerdbicos se asiste a la atonfa con dilatacién
gradual y eventual necrosis transmural de la pared
intestinal. Durante la fase de hipercontractilidad se
perpetla la isquemia de la mucosa y submucosa
por oclusién arteriolocapilar en el paso de los vasos
a través de la capa muscular (34). Las alteraciones
descritas se producen independientemente de cual
sea el origen de la isquemia o el sitio de obstruccién
vascular en la circulacion arterial, y algunos de ellos
estan claramente presentes en los casos .de oclu-
sion venosa.

El dafio secundario a la isquemia puede ser
reversible sila etapa de necrosis y lisis no alcanza a
la tunica muscular, de mayor resistencia a la is-
quemia. La mucosa tiene una elevada capacidad de
regeneracion si se preservan las criptas epiteliales.
Este hecho, es de importancia clinica fundamental,
ya que establece una diferencia pronéstica cuando
se considera la revascularizacion y reperfusion de
las areas isquémicas. Hasta este punto es licito
hablar de isquemia intestinal. Una vez establecida
la necrosis de la mucosa con compromiso transmu-
ral, la reperfusién por lo general, sélo delimita la
extension del dafio irreversible y es necesaria la
reseccion de las areas devitalizadas constituidas en
infarto intestinal.

Reperfusién intestinal postisquémica
y sus efectos sistémicos

Un hecho clinico que ha llamado la atencién
desde las primeras observaciones sobre isquemia
intestinal, es la agresividad del cuadro en el curso

de pocas horas y la evolucién térpida de los pacien- -

tes que lograban sobrevivir a ella, incluso después
-d'g- una adecuada revascularizacién tras breves ho-
ras de isquemia. .

La mucosa intestinal es especialmente rica en
xantino-deshidrogenasa, enzima que participa en el
metabolismo de las purinas. Estudios experimen-
tales in vivo han demostrado que la isquemia induce
su rapida transformacién en xantino-oxidasa por
accién de proteasas activadas por Ca** (35, 36).
Esta enzima genera radicales libres superdxido en
presencia de oxigeno. Dichos radicales dafan la
membrana celular al peroxidar sus lipidos, dena-
turan diversas enzimas y destruyen los acidos nu-
cleicos produciendo graves alteraciones en la per-
meabilidad capilar, generando la acumulacién de
metabolitos &cidos y vasoactivos, con las conse-
cuencias sistémicas que son de prever (37).

Es interesante que en animales de experi-
mentacién, el tratamiento preisquemia y prerreper-
fusién, con depuradores de radicales libres como la
enzima superéxido-dismutasa o con inhibidores de
la xantino-oxidasa como el alopurinol, o con inhibi-
dores de la tripsina, protege la mucosa del dano
morfolégico postisquémico. Aln cuando es especu-
lativo extrapolar estas observaciones experimen-
tales a lo que ocurre en el hombre y a la realidad
clinica, el estudio de estos fenémenos abre paso
hacia nuevas fronteras en el tratamiento de la isque-
mia intestinal (38).

ASPECTOS CLINICOS DE LA ISQUEMIA
MESENTERICA AGUDA

Etiologla de la isquemia mesentérica aguda

La isquemia mesentérica se puede originar
por:

A. La obstruccién mecéanica de la AMS ya sea
en su origen, ramas secundarias o terminales (is-
quemia oclusiva). .

B. La vasoconstriccién difusa a nivel arteriolar
espldcnico (isquemia no oclusiva).

C. La oclusién del retorno vencso mesenté-
rico.

En nuestra experiencia, la causa mas fre-
cuente de isquemia mesentérica aguda es la oclu-
sién arterial (75,5%), y dentro de éstas, la embolia
(Tabla 3). En otros medios, ha sido reportada como
mas frecuente, la isquemia mesentérica no oclusiva
(39). Sin embargo, posiblemente esta diferencia es
expresién de diferencias en la prevalencia de los
distintos factores de riesgo de las poblaciones estu-
diadas.

Espectro clinico de la isquemia
mesentérica aguda .

La aparicién de los sintomas de IMA depende
de la evolucidn de los fenémenos antes descritos,
reflejando el grado y la extension de la hipoxia tisu-
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Tabla 4
RECUENTO DE LEUCOCITOS Y GASES

ARTERIALES SEGUN SITIO DE OCLUSION

Zona 1
Leucocitos 21,231 + 7518*
pH arterial 735 = 0,08
Base excess 92 + -47

DE LA ARTERIA MESENTERICA SUPERIOR

Zona 2  Zonad
13,333 + 1936* 0226 + 1305
740 + 008 7,40
37 + -48 80 a 430

. p¢0.001 “p < 0,01

lar. Hemos demostrado la existencia de isquemia
mesentérica aguda bien tolerada, oligosintomatica
(40) y hasta es posible que existan oclusiones
agudas asintomaticas cuando se compromete un
territorio pequeno o con adecuada colateralizacién.
El otro extremo del espectro es el infarto extenso
que compromete todo el intestino, propio de la en-
fermedad oclusiva visceral multiple (23) y la hipo-
perfusién esplacnica prolongada que desencadena
el infarto no oclusivo extenso.

Si se produce una oclusién aguda del tronco
de la AMS sin la preexistencia de colaterales com-
pensatorios —embolias de la zona 1-, el cuadro cli-
nico se caracteriza por dolor abdominal de iniciacién
brusca, generalmente de caracter célico, localizado
en laregion periumbilical o supraumbilical, reflejo de
la hipertonicidad de la musculatura lisa de la pared
intestinal. Aparecen sintomas de un estado de hipe-
ractividad simpatica con sudoracién y vasoconstric-
cion. Se presenta un estado nauseoso, vomitos pro-
fusos y frecuentemente evacuaciones liquidas
abundantes y repetidas como consecuencia tanto
del hiperperistaltismo, como por reflejo autonémico.
Paradéjicamente, en el examen fisico abdominal,
aparte del aumento de los ruidos intestinales, no
hay otros signos de alarma. La pérdida de volumen
producto de los vémitos, la diarrea y el tercer es-
pacio intersticial secundario a los mecanismos an-
tes descritos, agrava la isquemia y se hacen eviden-
tes signos clinicos de deshidratacién y bajo débito.
Al. cabo de algunas horas, sobreviene el agota-
miento muscular del intestino isquémico con alivio
parcial del dolor abdominal hasta que, por dafo
transmural, aparecen los signos de irritacion perito-
nealy el dolor se hace permanente.

Tabla 5

'n:‘cusmo DE LEUCOCITOS SEGUN TIEMPO DE
EVOLUCION DE LA ISQUEMIA MESENTERICA*

—

<12hr >12hr

14,827+ 4698
‘NS

18,364 + 7,595

En el caso de que exista algtin grado de perfu-
si6n colateral como ocurre en la trombosis de algu-
nas estenosis preexistentes o embolias distales del
tronco de la AMS (zona 2), los sintomas se veréan
inicialmente atenuados y la necrosis alcanzaré sélo
la mucosa y la submucosa, evolucionando hacia es-
tados de compromiso méas extenso por la deshidra-
tacion e hipoperfusién sobreagregada, y la propaga-
cion del trombo hacia otras ramas.

Métodos auxiliares para el diagnéstico

Examenes de laboratorio:

Durante las Gltimas dos décadas se ha inves-
tigado extensamente en busca de marcadores es-
pecificos que permitan el diagnéstico de IMA antes
de la fase de infarto; sin embargo, el diagnéstico
continla siendo fundamentalmente clinico y su
confirmacién requiere del estudio angiografico.

Los examenes de laboratorio no muestran
alteraciones especificas. No obstante, hay pruebas
que orientan hacia un accidente isquémico. En
nuestra experiencia, al igual que lo publicado por
otros autores (41, 42), la IMA se asocia a una mar-
cada leucocitosis. El recuento de leucoéitos resulta
ser mayor mientras mayor sea la superficie intesti-

- nal isquémica, vale decir, en las oclusiones mas
proximales o en laisquemia no oclusiva prolongada.
Eltiempo de evolucién tiene una correlacién menos
estricta con el grado de leucocitosis (Tablas 4y 5).
Por ejemplo, en las oclusiones arteriales de la zona
media o distal de la AMS, la isquemia es mejor tole-
rada por la existencia de grados variables de perfu-
sién colateral pudiendo alcanzar un tiempo de evo-

lucién mas prolongado antes de constituir un infarto.

En segundo lugar, es llamativo el marcado
deterioro metabdlico que se observa en esta patolo-
gla (43). Los gases en sangre arterial muestran una
acidosis metabglica progresiva que también es pro-
porcional a la extensién y duracién de la isquemia. A
diferencia de otras crisis abdominales, la acidosis
se presenta prec'ozmente en el curso de la isquemia
visceral, aun en ausencia de compromiso hemodi-

+ N@mico, Por Gltimo, ademas de las alteraciones des-




Isquemia mesentérica aguda / F. Valdés Echefique 103

Figura 3. Radiografia de abdomen simple en posicién de
pie en paciente con embolia mesentérica. Obsérvese ni-
veles hidroaéreos sugerentes de obstruccién mecarnica.

Figura 4. Aortografia lateral. Se observa obstruccién del
tronco de la AMS a escasos centimetros de su origen,
(zona 2) caracteristica de una embolia (flecha).

e il il bl

Figura 5. Aortograffa lateral demostrativa de la oclusién Figura 6. Arteriografia selectiva de la AMS en paciente
total de los troncos celiacos, mesentérico superior e infe- portador de marcapasos y bajo débito que desarrollé is-
rlor en su origen, propio de una trombosis aguda sobre quemia no oclusiva. Nétese la reduccién difusa del calibre
Placas de ateromas (flechas). » de las ramas de la AMS.
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s, se observan elementos de deshidratacién co-
emoconcentracién y uremia prerrenal.

Entre otras alteraciones que acompafan el
desarrollo de isquemia mesentérica tanto experi-
mental como clinica, egtén el alza precoz de la fos-
femia (44), y de los niveles plasmé!tscos de CPK
fraccién BB (45); sin embargo, la disponibilidad y
confiabilidad de estas pr[.nabas sOn menores com-
paradas con las ya mencionadas.

Otros estudios experimentales, realizados en
ratas y perros, han demostrado que la inyeccién in-
traperitoneal de Xe-133 se asocia a un retardo en la
eliminacion del radiofarmaco luego de 30 minutos
de isquemia, persistiendo la impregnacién en las
4reas afectadas comparadas con el tejido no isqué-
mico (46). Estudios similares han sido realizados
con la inyeccion intravenosa o intraarterial de piro-
fosfato de Tc-99 (47). Estas metodologias, sin em-
bargo, no han tenido aplicacién en la practica cli-
nica.

crita
mo h

Estudio radiologico:

La evaluacidn radiolégica de la IMA incluye la
radiologia de abdomen simple, el estudio angio-
grafico y en casos czalificados, la tomografia axial
computada.

La radiografia de abdomen simple es ines-
pecifica, revelando niveles hidroaéreos que simulan
la imagen de una obstruccién o pardlisis intestinal
(Figura 3). Establecido el infarto intestinal, puede
aparecer gas en el territorio portal o imagenes de
impresiones digitales en la pared intestinal, la que
estd engrosada por el edema. Cuando alguno de
estos signos esta presente, el dafio visceral es irre-
versible.

La angiografia contin(a siendo el examen de
eleccion y su indicacién debe ser planteada sin tar-
danza en el escenario clinico ya descrito. La espera
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de signologia mas evidente puede marcar la dife-
rencia entre la isquemia y el infarto, con su dramé-
tica diferencia en la morbimortalidad. La angiografia
debe incluir proyecciones de la aorta visceral en
visién lateral para ver los ostia de los 3 vasos es-
placnicos y eventualmente un estudio selectivo de
la AMS. El cuadro angiografico permite diferenciar
con certeza la etiopatogenia de la isquemia intesti-
nal. La embolia se localiza en cualquier punto distal
al ostium, respetando los primeros centimetros de la
AMS (Figura 4). Por el contrario, la trombosis ocluye
los vasos en el ostium propiamente tal, casi borran-
do su imagen a nivel de la aorta (Figura 5). La is-
quemia no oclusiva muestra permeabilidad de la
AMS y sus ramas, las que se encuentran marcada-
mente reducidas en calibre, y practicamente hay
ausencia de la fase capilar (Figura 6). En la trom-
bosis venosa destaca la ausencia de contraste de la
fase venosa o la imagen de defecto luminal de la
vena mesentérica, ademas del engrosamiento de la
pared del intestino afectado. Sin embargo, el mejor
estudio para la demostracion de este cuadro es la
tomografia axial computada (48) (Figura 7).

Manejo diagnéstico y terapéutico
especifico segun etiologla.

EMBOLIA MESENTERICA

La embolia mesentérica ocurrié en el 6,3% de
207 embolias arteriales estudiadas en nuestro hos-
pital (49). El émbolo se puede originar practica-
mente en cualquier punto del aparato cardiovascu-
lar, sin embargo, sobre el 90% se origina en el co-
razoén (40).

Los sintomas y signos mas relevantes y las
patologias asociadas mas frecuentes se detallan en
la Tabla 6, debiendo sospecharse este cuadro en
todo paciente que presenta un sindrome de dolor

Tabla 6

ASPECTOS MAS CARACTERISTICOS DEL CUADRO CLINICO SEGUN CAUSA DE ISQUEMIA MESENTERICA
AGUDA EN 53 CASOS

Embolia T. arterial T. venosa No oclusiva

n=29 n=11 n=5 n=8

Dolor 29 11 5 8
Vémito 21 7 1 5
Diarrea 19 8 0 2
Hemorragia 6 3 0 2
Sens. abdominal 11 9 2 8
Fibrilacién auricular 21 4 0 5
Cardioversién 3 0 0 0
Embolia previa 5 0 = 6 2
Embolia simultanea 7 . 0 0 0
— Shock 0 3 0 4
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4l de iniciacion brusca, vémitos y/o diarrea
rofusa, que tiene una histfnria de ‘carqiopaiia y/o
grritmia al examen fisico, mas aun si refiere el ante-
cedente de embolias previa; o presenta un cgad_ro
e isquemia aguda cqncomltg'nte en otro territorio,
lo gue en nuestra serie ocurrié en 12 de 29 casos.
La ausencia de arritmia no descarta la en?boha. ya
que ésta se puede originar de un trombo intracavi-
tario postinfarto del miocardio, de un ateroma o del
irombo mural de una aorta ateroesclerotica, post-
cardioversion eléctrica (40), o a partir de un mixoma
intracardiaco (50). Cuando se presenta sangre en
las deposiciones, generalmente, es escasa. El cua-
dro clinico en su fase inicial puede ser confundido
con una gastroenteritis, fleo mecanico y hasta di-
senterfa. En su etapa mas avanzada se confunde
con pancreatitis o cualquier otra causa de cuadro
peritoneal.
Segun el tamano del émbolo, éste ocluira la
AMS en sectores relativamente bien delimitados,
con consecuencias clinicas de diferente magnitud
(Figura 1). La embolia de la zona 1 produce un cua-
dro catastréfico; sin embargo, en la oclusion de zo-
nas mas distales, la intensidad y duracién del dolor

abdomm

Figura 7. Tomografia axial computada de abdomen de-
mostrativa de trombosis de la vena mesentérica superior.
Nétese el trombo ocluyente (flecha).

es variable, pudiendo incluso ser asintomatica, lo
que en algunos pacientes contribuye alretraso en la
consultay en el diagnéstico. Uno de nuestros casos
habfa presentado su embolia inicial 9 dias antes de
ingresar al hospital, siendo tratada come gastroen-
teritis durante ese periodo. Otro caso de embolia de

Figura 8a. £ . X
2dela A&g‘mﬁgfaﬂa de paciente con embolia de la zona

Figura 8b. Angiografia selectiva de la AMS en el mismo
paciente 1 afio mas tarde. Sélo recibid tratamiento
médico. Obsérvese la total recanalizacién del vaso.
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Tabla 7

MORTALIDAD OPERATORIA SEGUN POSIBILIDAD TERAPEUTICA EN 53 CASOS DE
ISQUEMIA MESENTERICA AGUDA 1983-1989

Reyasgx!a- Reseccidn** Laparo- Médico Sin trata-
rizacién lom/a miento

n n n n n
Embolia* 14 7.1% 3 100% 2 100% 7 14,2% 2 100%
Ne= 29
T. arteria 4 50,0% 2 100% 3 100% - - 2 100%
n= 11
T. Venosa - - 2 - 2 100% i 2 -
n=5
No oclusiva - - 2 100% 4 100% 1 s 1 100%
n=8

* En una embolia sélo se resecéd aneurisma micético, sin morialidad
** Reseccidn sin revascularizacién

la zona 2, presenté regresion total de sus sintomas
con manejo médico exclusivo, demostrandose la
recanalizacion espontanea en el control angio-
grafico 1 ano después del accidente embdlico (Figu-
ras 8a y 8b). En el caso de embolia de las ramas
terminales, el area afectada es pequefia; sin em-
bargo, si la oclusién se extiende hacia los vasos
rectos no hay flujo colateral, llevando a la necrosis
focal, como ocurre en las microembolias (51). En
una de nuestras pacientes dicha situaciéon produjo
una perforacién intestinal, manifestandose como
una peritonitis gue finalmente la llevé a la muerte.

Salvo que por consulta tardia enfrentemos un
paciente con claros signos de infarto intestinal
masivo y compromiso hemodinamico, se debe pro-
curar obtener un estudio angiogréafico apenas se
sospecha el diagnéstico de IMA. Tal como seha-
lamos: éste permite precisar el diagnéstico, esta-
blecer la localizacién del émbolo y apreciar la exis-
tencia de colaterales (Figura 4). La laparotomia no
debe tardar en las embolias de la zona 1 6 2, salvo
excepciones que dependen de la demostracién de
colaterales y del curso clinico en las horas siguien-
tes. En las embolias de la zona 3, el manejo médico
es posible si el recuento de leucocitos inicial es infe-
rior 2 10.000 por mm? y no hay acidosis, y sidurante
la observacién, hay mejoria clinica y ausencia de
repercusion al laboratorio (40).

El tratamiento médico es aconsejable iniciarlo
apenas se sospecha la IMA. Administramos 5.000
Ul de heparina ev, se suspenden las drogas de
efecto vasoconstrictor esplacnico (digitalicos), se
inicia tratamiento antibiético de amplio espectro, y
se repone volumen de acuerdo a una cuidadosa
monitorizacion hemodinamica.

_ Planteada |a cirugia, si hay areas de viabili-
dad dudosa, la revascularizacién de ser factible,

debe preceder a la reseccién. La AMS se aborda
bajo’ heparinizacién sistémica con 5.000 Ul en la
base del mesocolon. La arteriotomia debe ser trans-
versa de modo de reducir la posibilidad de reoclu-
sién por trombosis postembolectomia (52). El ma-
nejo del catéter de Fogarty debe ser cuidadoso para
no dafar las ramas distales de la AMS. El cierre lo
efectuamos de preferencia con material monofila-
mento. Reestablecido el flujo de la AMS, esperamos
la recuperacién del color y la motilidad de las asas
comprometidas. Incluso, si es necesario, espera-
mos 30 minutos o0 més antes de decidir la necesidad
de practicar la reseccién de areas no viables. No-
sotros usamos el Doppler intraoperatorio para eva-
luar la perfusién de las asas tanto en su borde
mesentérico como antimesentérico; este es un ele-
mento de gran ayuda en la correcta evaluacion de
viabilidad del intestino de aspecto dudoso (53).
También se ha propuesto el uso de fluoresceina
endovenosa. Se ha sugerido una mayor sensibili-
dad en favor de la fluoresceina comparado cen el
Doppler en el reconocimiento de areas viables (54).
Sin embargo, en dicho estudio basado en isquemia
por estrangulacién en vez de oclusién vascular, se
omiti6 parte de la muestra por falta de precision his-
tolégica en el diagnostico de viabilidad, lo que le
resta validez a sus conclusiones. Mas importante es
el hecho que con ninguno de los métodos ha ocurri-
do no reconocer dreas no viables y que éstas hayan
sido dejadas in situ, de tal modo que el uso de Dop-
pler o fluoresceina, es sélo una cuestion de prefe-
rencia y/o disponibilidad.

Ante cualquier duda sobre la viabilidad, es
preferible postergar. la decisién de reseccién para
una nueva exploracion (second look), la que debe
ser efectuada segun las condiciones clinicas del ca-
0] incluso a las 6 & 12 horas si hay deterioro de las

s e o
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ndiciones generales. Si es necesaria la reseccion
£ sdiata, segun el aspecto de los bordes de sec-
sr}g‘ efectuamos anastomosis primaria o dejamos
ey bos abocados en forma de ostomias para una

los c@ : A
nastomosis en un segundo tiempo. Algunos ciru-
?anos prefieren la exteriorizacién de las asas de

aspecto dudoso, y en otros casos dejan una lapa-
rostomia. Tales variaciones no parecen ofrecer ven-
tajas respecto del manejo descrito.

De nuestra serie total de 29 embolias mesen-
téricas comprobadas, 24 enfermos tuvieron diag-
nostico angiografico. En 14 se practic6 embolecto-
mia, requiriendo sélo en 4 casos (28,6%) reseccion
primaria asociada por dafo irreversible. En 2 de las
4 resecciones, concomitantes con la revasculari-
sacion, practicamos anastomosis intestinal prima-
ria, en los otros 2 se reconecté el intestino en forma
diferida. En 2 de los 14 casos fue planificada o nece-
saria la reexploracién (14,3%). Sélo fallecié uno de
los 14 pacientes en que practicamos embolectomia
(7,1%), complicado por bajo débito persistente por
arritmias ventriculares refractarias. Los pacientes
con embolia pero sin diagndstico angiografico (5
casos), ingresaron con un abdomen agudo severa-
mente enfermos, practicandose laparotomias en 4
con reseccién sélo en 2 de ellos, falleciendo los 5.
En el quinto caso el diagnéstico fue confirmado por
necropsia (Tabla 7).

TROMBOSIS MESENTERICA

La oclusién por trombosis se instala, salvo
excepciones, sobre una placa de ateroma que
afecta el ostium de la AMS (zona 1). Si el desarrollo
del ateroma ha dado tiempo al desarrollo de circula-
cién colateral, y no hay compromiso de los otros
troncos viscerales, la trombosis puede ser asin-

tomética (Figura 9). El 50% de los pacientes que
* presentan trombosis de la AMS refiere una historia
previa de angina mesentérica (1,23), pérdida de
peso importante y tiene estigmas de enfermedad

;ateromatosa o arteritis en otros territorios vascu-
ares,

_ La presentacién clinica es dramética al no
existir desarrollo colateral; sin embargo, la evolu-
cién suele ser térpida y los sintomas inicialmente
. a@mortiguados, en especial si se ha desarrollado
alguna perfusién colateral. Instalada la necrosis,
ésta puede alcanzar desde el 4ngulo de Treitz hasta
el angulo esplénico del colon. Los examenes de

ratorio, al igual que en la embolia, son comple-

Mentarios para el diagnéstico clinico. La angiografia

s el estudio fundamental para establecer la mejor

:g"atqgla quirdrgica. Los hallazgos angiograficos
N tipicos y ya los hemos definido (Figura 5).

Figura 9. Aortografia fase precoz y tardfa del paciente con
oclusién total de la AMS. Nétese como se llena la AMS en
forma tardia a través de colaterales de la AMI.

La revascularizacién en la trombosis mesen-
térica tiene algunos requisitos fundamentales:

A. Debe preceder a la reseccién si ésta fuese
necesaria.

B. En las oclusiones mdltiples, la revasculari-
zacién debe ser tan completa como sea técnica-
mente posible, de modo de reducir cualquier tipo de
prétesis por el elevado riesgo de reinfarto alejado
(55)

C. Se debe utilizar material autélogo, evi-
tando cualquier tipo de prétesis por el slevado ries-
go de contaminacién bacteriana e infeccién vascu-
lar secundaria.

D. Aun cuando el puente aortomesentérico
retrégrado clasico o algunas modalidades extraana-
témicas han sido efectivas en esta situacién clinica,
los resultados alejados de la revascularizacién vis-
ceral son mejores con puentes anterégrados —vale
decir desde la aorta proximal-, lo que evjta fracasos
agudos por angulacién o acodamiento como puede
ocurrir con las otras técnicas (56).

El manejo de las 4reas infartadas y la recons-
titucién de la continuidad del tubo digestivo debe
cefirse a los principios mencionados en el manejo
de las embolias. -

Considerando que por lo menos la mitad de
los casos de trombosis mesentérica no ha tenido
prédromo reconocible, algunos autores han pro-
puesto la revascularizacién profilactica en la oblite-
racién ateroesclerética visceral, sobretodo si se
asocia a oclusién severa del sector aortoiliaco, por
la posibilidad de la instalacién de un infarto intestinal
por mecanismo de robo hemodinamico cuando sélo
;g)repara la circulacién de las extremidades (57,

De nuestra experiencia, sélo 4 de los 11 ca-
$0s comprobadds de trombosis mesentérica dieron
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tiempo de practicar una angiografia (Tabla 3), re-
quiriéndo 3 de ellos, reseccién asociada simultanea
y/o diferida. La mortalidad operatoria fue 50% en
estos 4 pacientes (23); sin embargo, en el resto que
sélo tuvo resecciéon o laparotomia fue de 100%
(Tabla 7).

ISQUEMIA MESENTERICA AGUDA
NO OCLUSIVA

El concepto de IMA no oclusiva fue intro-
ducido por Ende en 1958 (59), refiriendose a la ne-
crosis intestinal en ausencia de oclusién vascular.
Su incidencia oscila entre el 12 y 50%. Aunque
puede presentarse en ausencia de patologia cardio-
vascular, por lo general, se presenta en pacientes
cardiépatas pudiendo coexistir algin grado de en-
fermedad vascular oclusiva mesentérica. Cualquier
trastorno que requiera de la redistribucién del débito
cardiaco induce vasoconstriccién esplacnica, y sies
prolongado puede desencadenar isquemia intesti-
nal. La causa precipitante puede ser una arritmia,
insuficiencia cardiaca de cualquier origen, un pro-
ceso infeccioso acompafnado de hipotensién, ciru-
gia de gran envergadura o el uso de farmacos de
efecto vasoconstrictor esplacnico como los digitali-
cos (60). Por lo tanto, el escenario clinico més fre-
cuente es el de un paciente criticamente enfermo o
de un paciente cardiépata senil, que presenta un
cuadro de dolor y distensién abdominal. Una vez
mas, el estudio diagnéstico fundamental es la an-
giografia, cuyas caracteristicas se ilustran en la
(Figura 6). Una vez confirmado el diagnéstico, salvo
que existan evidencias clinicas y de laboratorio de
un infarto constituido, el tratamiento de eleccién es
el manejo médico. Ademés de corregir los factores
agravantes, el uso de drogas vasodilatadoras en
infusién intraarterial tiene aplicacion especifica (61).
Se ha propuesto el uso de tolazolina, papaverina,
glucagén y prostaglandina. Boley popularizé la infu-
sion de papaverina intramesentérica en dosis de
0,5-1,0 mg/min, logrando sobrevida de todos los
pacientes que no tenfan necrosis transmural; sin
embargo, en estos (ltimos la mortalidad alcanz¢ al
75%, requiriendo laparotomia y reseccién intestinal
(62). En la serie de pacientes que aqui reportamos,
8 presentaron isquemia no oclusiva (15% de la serie
total). Sélo uno de ellos permitié el tratamiento des-
crito, el cual sobrevive, falleciendo el resto de ellos
por infarto extenso.

TROMBOSIS VENOSA MESENTERICA

La primera mencién en la literatura sobre esta
forma de IMA data de 1985 (63). Por lo ocasional del
diagnéstico clinico, la verdadera incidencia es dificil *
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de establecer. En nuestra serie ocurrié en el 9,4%
de 53 casos de IMA comprobada. El compromiso
trombético venoso, generalmente es segmentario,
llevando al edema de la mucosa, congestion tanto
de la pared como del mesenterio y hemorragia lumi-
nal. Rara vez afecta al colon. La presentacion cli-
nica se caracteriza por dolor abdominal que puede
tener caracter célico, cuya duracién alcanza varios
dias en un porcentaje significativo de los pacientes,
los que incluso pueden conservar el transito intesti-
nal (64). Los vémitos y la evidencia de hemorragia
digestiva son de aparicién més bien tardia. No es in-
frecuente el diagnéstico de otra patologia aguda ab-
dominal, incluso de fiebre tifoidea, dada la evolucion
febril que suele acompanar a este cuadro. Sobre S
80% de los pacientes tienen un factor predispo-
nente o asociado, entre los que destacan: patologia
inflamatoria visceral, hipertension portal, estados de
hipercoagulabilidad ~déficit de antitrombina lll, pro-
teina C o S—, neoplasias y uso de preparados estro-
génicos. La hemoconcentracién y la leucocitosis
son los signos de laboratorio mas frecuentes. La
angiografia, tal como sefialamos, tiene algunos ha-
llazgos sugerentes; sin embargo, de acuerdo a pu-
blicaciones recientes, la tomografia computada se-
ria el examen de mejor rendimiento (sobre 90%)
para el diagnéstico especifico (Figura 7) (48,65). El
tratamiento incluye reseccidén segmentaria de las
areas de intestino afectadas, antibidticos de amplio
espectro y anticoagulacién prolongada.

De los 5 casos aqui reportados, sobreviven 2
manejados con reseccién aislada y uno tratado en

forma médica. Fallecieron 2 pacientes explorados
en forma tardia (Tabla 7).

Aspectos controvertidos en
el manejo terapéutico

Uso DE VASODILATADORES INTRAARTERIALES

El uso de vasodilatadores intraarteriales ha
sido propuesto como terapia coadyuvante en el ma-
nejo de la isquemia intestinal cualquiera sea su
origen, postulando la existencia de vasoconstricciéon
tanto en los casos de isquemia no oclusiva como en
las obstrucciones mecénicas (62). La vasoconstric-
cién es un hallazgo angiografico caracteristico en la
is‘quemia no oclusiva; sin embargo, en las obstruc-
ciones arteriales organicas, resulta dificil su explica-
cién sobre la base de la fisiologia de la circulacién
esplacnica y sus mecanismos de autorregulacion.
Nues.lra experiencia, aunque modesta, nos permite
rebatir en la practica la significancia de tal factor,
tgnto en |as embolias como en las trombosis. Estu-
dios experimentales, por otra parte, han demos-
trado un rol adverso de los vasodilatadores intraar-
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teriales €n los casos de obsiruccion arerial me-
gentérica (66). En dicho estudio, los vasodilatadores
lejos d@ aumentar la perfusion de las areas isquémi-
cas —que por mecanismos naturales presentan va-
sodilatacion- produjeron un deterioro de ésta por la
diferencia de flujo hacia éreas no isquémicas, que sl
responden a la vasodilatacién farmacologica. Eluso
inadecuado de estos farmacos puede ocultar la evo-
jucién hacia la necrosis de dreas de viabilidad com-
p;omelida, lo que ha tenido consecuencias fatales
(67).

Tal vez, el mayor adelanto en el ambito de los
vasodilatadores esplacnicos ha sido la identifica-
cién de péptidos de accion selectiva sobre la circula-
cién visceral (68). Su uso por via venosa en perros
no se asocié a trastornos hemodinédmicos sistémi-
cos, por lo que su aplicacién clinica puede significar
un progreso en el manejo de pacientes con isque-
mia no oclusiva.

TROMBOLISIS EN ISQUEMIA INTESTINAL AGUDA

La incorporacién de los tromboliticos al trata-
miento de cuadros trombéticos agudos ha tenido
gran repercusién en el infarto del miocardio en evo-
lucién y en algunas oclusiones arteriales de extremi-
dades. Sin embargo, el rol de estos agentes en los
accidentes embélicos en general y en las oclusio-
nes viscerales en particular, esta por definirse. Su
aplicacién en la IMA ha sido descrita (69); sin em-
bargo, su uso en este terreno nos parece altamente
riesgoso, dado que ante la posible existencia de
compromiso de viabilidad, las complicaciones
hemorragicas del tubo digestivo derivadas de la fi-
brindlisis, pueden ser de dificil manejo y eventual-
mente, resultar fatales. En el caso de oclusiones
embélicas se agrega el riesgo de disgregacion del
coagulo y la impactacién de sus fragmentos en va-
sos terminales. El tiempo requerido por la trombdli-
sis supera la tolerancia a la isquemia de la mucosa
intestinal pudiendo derivar en un infarto transmural.

RoL DE LA ANGIOPLASTIA PERCUTANEA TRANSLUMINAL

En la literatura radiolégica contemporanea
abundan las comunicaciones anecdéticas de dila-
tacién de vasos cuyas lesiones son consideradas
de resorte quirGrgico en el ambiente clinico, tanto
por el tipo y localizacién de las lesiones oclusivas
como por las devastadoras complicaciones que di-
chos procedimientos pueden desencadenar en el
érgano afectado, Uno de estos vasos es la arteria
mesentérica superior. Las lesiones ateromatosas
de los troncos viscerales son en su gran mayoria os-
tiales, vale decir, se originan en la pared artica pro-
plamente tal, por lo que la dilatacion suele ser im-
practicable o acarrea una elevada tasa de recurren-
cia. Nos parace, por lo tanto, poco juicioso someter
a este procedimiento a pacientes que cursan un
cuadro agudo por trombosis mesentérica, en espe-
cial si no es posible definir la integridad del intestino
isquémico. De los casos reportados, al menos uno
ha sido comunicado como IMA (70); sin embargo, la
descripcién clinica y los hallazgos angiogréficos re-
portados distan de corresponder a lo que hemos
descrito como isquemia aguda por trombosis arte-
rial mesentérica. Debemos enfatizar la necesidad
de que estos pacientes sean evaluados por un ciru-
jano para establecer el diagnéstico y tratamiento

méas apropiado.

PERSPECTIVAS EN EL MANEJO DE
LA ISQUEMIA MESENTERICA AGUDA

Resultados terapéuticos contempordneos

Tal como mencionamos al iniciar este relato,
a pesar de los avances observados en diversos
campos de la cirugia, aun cuando hemos asistido a
la incorporacién de mejores métodos de diagnéstico
por imagenes en el 4rea de la isquemia mesen-
térica, los resultados terapéuticos han sido frustran-
tes (Tabla 8).

Tabla 8
ISQUEMIA MESENTERICA AGUDA. MORTALIDAD OPERATORIA DE SERIES CONTEMPORANEAS
Embolia Trombosis
n % n %

U. Harvard (52) 31 74 21 95
U. Northwestern (42) 22 54 15 100
Albert Einstein (62) 16 56 3 33
U. Baylor (71) 8 62 1 100
U. Rochester (41) 14 64 12 100
Cl. La Paz (72) 23 27 2 -
U. Catélica 27 22 d 9°* 77

" Sdlo incluye los casos que recibieron algun tipo de tratamiento
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Factores determinantes de la morbimortalidad

Los factores determinantes de la morbimor-
talidad persistentemente elevada son variados.
Descontada la consulta tardia, la isquemia mesen-
térica alin no es considerada como diagnéstico po-
sible en la evaluacién de los pacientes con un
cuadro abdominal agudo, sino cuando los signos de
infarto intestinal son obvies. En segundo lugar, la
reticencia de muchos médicos para indicar el estu-
dio angiogréfico como parte de la investigacién en
estos pacientes, o la falta de disponibilidad inmedia-
ta de angiografia en la mayoria de los hospitales,
atenta contra el diagnéstico etiologico precoz y una
solucién quirlirgica a tiempo.

La oclusién aguda embdlica tiene mejor pro-
néstico que la trombosis ya que el diagnéstico suele
ser més precoz y el tratamiento quirdrgico mas sim-
ple. Eltiempo de svolucién determinara la diferencia
entre isquemia e infarto; desde el punto de vista
préactico, en nuestra serie global de embolias me-
sentéricas, la evolucién mayor a 12 hr mas que
duplicé la mortalidad. La oclusién proximal limita la
colateralizaciéon por lo que sus complicaciones is-
gquémicas son mayores que en las lesiones distales.
Finalmente, el tipo de tratamiento quirdrgico incide
en forma definitiva sobre los resultados. Salvo algu-
nos casos excepcionales, sélo aquellos pacientes
susceptibles de revascularizacién tienen alguna
chance de sobrevivir (Tabla 7).

Perspectivas futuras

Del anélisis presentado en esta discusion se
deducen posibilidades de progreso en el futuro. Al-
gunas demandan un cambio de la conducta médica
frente al paciente que potencialmente presenta una
IMA, otras exigen la disponibilidad de mayores re-
cursos materiales.

En primer lugar, se puede optimizar el trata-
miento médico, el que debe ser iniciado al sospe-
char el diagnéstico de IMA, en especial la anticoa-
gulacién para evitar la extensién del trombo y por lo
tanto la oclusién de la reentrada de flujo colateral.
Un rol importante puede alcanzar la incorporacion
de drogas que bloquean la xantinooxidasa como
una forma de limitar el dafio postisquémico. La in-
vestigacion en el drea de los vasodilatadores espe-
cificos tal vez permita mejores resultados en el ma-
nejo de la IMA no oclusiva.

En segundo lugar, es fundamental el estudio
angiografico precoz. En el futuro previsible, la dis-
ponibilidad de nuevas pruebas de laboratorio como
las determinaciones de la fosfemia o de los niveles
de CPK-BB, o estudios no invasivos en base a ultra-
sonido, no alteraran el rol preponderante de la an-
giografia. La radiografia intervencional, por el mo-
mento, ne tiene un lugar en el manejo de la isquemia
aguda oclusiva, por lo que el rol del cirujano conti-
nuaréa siendo fundamental.

BIBLIOGRAFIA

1. Dumphy JE: Abdominal pain of vascular origins. Am
J Med Sci 1936; 192: 109-12

2. Klass A: Embolectomy in acute mesenteric occlu-
sion. Ann Surg 1851; 134. 913-7

3. Stewart GD, Sweetman WR, Westphal K: Superior
mesenteric artery embolectomy. Ann Surg 1960;
151: 274-8

4. Shaw RS, Maynard EP: Acute and chronic thrombo-
sis of the mesenteric arteries associated with malab-
sorption: a report of two cases successfully treated
g; thromboendarterectomy. N Engl J Med 1958; 258.

4-8

5. Grinschpun: Nuevas causas de abdomen agudo.
Rev Méd Chil 1939; 65; 787-90

6. Bahr J: Infarto intestinal. Trombosis de los vasos
Tfsenléricos. Arch Soc Cir de Hosp 1946; 16: 439-

7. Lombardi J: Infarto intestinal. Arch Soc Cir de Hosp
1947, 17: 505-6

8. Reyes H: Infarto intestinal alérgico. Arch Soc Cir
Chile 1951; 3: 186-9

9. Parrochia E, Del Rio R, Gazmuri O: Oclusién vascu-
lar mesentérica. Infarto intestinal. Estudio anato-
moclinico. Rev Méd Chil 1954 82: 345-56

10. Armas Cruz R, Parrochia E, Del Rio R, Gazmuri O:
Infarto intestinal. Rev Méd Valpo 1956; 9: 21-30

11, Vos M, Arnello J, Contador J: Infarto Intestinal por
trombosis y embolia de los vasos mesentéricos. Arch
Soc Cir Chile 1959; 11: 149-53

12. Collao E, Yuri A: Trombosis y embolias mesentéri-
cas. Arch Soc Cir Chile 1960; 12: 323-5

13. Calderén W, Silva P, Wainstein E: Trombosis de ar-
teria mesentérica superior. Rev Chil Cir 1978; 30:
551-3

14. Lopetegui G, Auth R, Acevedo A: Infarto mesen-
térico no oclusivo. Tres casos clinicos. Rev Chil Cir
1979; 31: 297-300

15. Tocornal J: Comunicacién personal y Archivo del
Servicio de Cirugla, Hospital Clinico, Pontificia Uni-
versidad Catdlica de Chile 1969

16. Valdés F, Kramer A, Cruz F: Insuficiencia vascular
mesentérica, tratamiento quirirgico. Tomo de Resu-
menes del X Congreso Chileno de Gastroenterolo-
gla. Vina del Mar 1983; 28 £

17. Kramer A, Valdés F, Cruz F: Revascularizacién en
isquemia intestinal aguda. Tomo de Resimenes del
XX Congreso Chileno de Cardiologfa y Cirugfa Car-
diovascular. Santiago 1983; 36



18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

31.

32.

33.

34,

35.

36.

37.

Isquemia mesentérica aguda / F. Valdés Echefique

Riquelme R, Cancino A, Sénchez R: Isquemia aguda
mesentérica. Tomo de Resimenes del LVIIl Con-
greso Chileno de Cirugfa. Concepcién 1985, 45
Riquelme R: Isquemia mesentérica. Cuad Chil Cir
1989; 33: 77-84

carvajal C, Lombardi J, Otalza: Isquemia mesen-
1érica aguda. Cuad Chil Cir 1986, 30: 508-13
valdés F, Kramer A, Seitz J: Embolia mesentérica;
manejo terapbutico de 17 casos con diagnéstico
angiogréﬁco. Rev Chil Cir 1988; 40: 206-11

valdés F: Adelantos en técnicas de revasculariza-
cién mesentérica. Cuad Chil Cir 1988; 32; 172-9
Valdés F, Kramer A, Guzman S: Insuficiencia vascu-
lar mesentérica por enfermedad oclusiva crénica.
Experiencia en el manejo quirtirgico de 9 casos. Rev
Méd Chil 1989; 117: 653-62

Williams LF: Mesenteric ischemia. Surg Clin North
Am 1988; 68: 331-53

Martinez L, Guadagno H, Séez M: Epidemiologia de
las emergencias medicoquiriirgicas no traumaticas.
Cuad Chil Cir 1986; 30: 25-30

Fisher D, Fry W: Collateral mesenteric circulation.
Surg Gynecol Obstet 1987; 164: 87-92

Hultén L, Jodal M, Lindhagen J: Blood flow in the.

small intestine of cat and man as analyzed by an inert
gas washout technique. Gastroenterology 1976; 70:
45-51

Takigi T, Naruse S, Shionoya S: Postprandial celiac
and superior mesenteric blood flows in concious
dogs. Am J Physiol 1988; 255: 522-8

Jager K, Bollinger A, Valli C: Measurement of me-
senteric blood flow by duplex scanning. J Vasc Surg
1986; 3: 462-9

Bulkley G, Kvietys P, Parks D: Relationship of blood
flow and oxygen consumption to ischemic injury in
the canine small intestine. Gastroenterology 1985;
89: 852-7

Litten M: Uber die folgen des verschlusses der ar-
teria mesenterica superior. Virchow's Arch [A] 1875;
63: 289-312

Brown R, Chiu Ch, Scott H: Ultraestructural changes
in the canine ileal mucosal cell after mesenteric arte-
rial occlusion. Arch Surg 1970; 101: 290-7

Parks D, Grogaard B, Granger D: Comparison of
partial and complete arterial occlusion models for
studying intestinal ischemia. Surg 1982; 5: 896-901
F:‘arodi J, Grisoni E, Ferrario C: Hypertonicity of intes-
?lnal smooth muscle as a factor of intestinal ischemia
;11 g‘eacrotizing enterocolitis. J Pediatr Surg 1987; 2:
Mc Cord J: Oxygen derived free radicals in postis-
chemic tissue injury. N EnglJ Med 1985; 312: 159-63
Bulkley G: Pathophysiology of free radical mediated
reperfusion injury. J Vasc Surg 1987; 5: 512-17
Kobold E, Thal A: Quantization and identification of
vasoactive substances liberated during various types
of experimental and clinical intestinal ischemia. Surg
Gynecol Obstet 1963; 117: 315-22
Bounous G: Pancreatic proteases and oxygen de-

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49,

50.

51.

52.

53.

54,

55.

56.

111

rived free radicals in acute ischemic enteropathy.
Surg 1986; 99: 924

Pierce G, Brockenbrough E: The spectrum of mesen-
teric infarction. Am J Surg 1970; 119: 233-9

Valdés F, Kramer A, Fava M. Superior mesenteric
embolism. Management and results in 24 cases with
angiographic diagnosis. J Cardiovasc Surg 1989; 30:
55-6

Sachs S, Morton J, Schwartz S: Acute mesenteric
ischemia. Surg 1982; 92: 646-53

Bergan J, Dean R, Conn J: Revascularization in the
treatment of mesenteric infarction. Ann Surg 1975,
182: 430-8

Brooks DH, Carey LC: Base deficit in superior
mesenteric artery occlusion an aid to early diagnosis.
Ann Surg 1973; 177: 352-6

Jamieson W, Marchuck S, Rowsom J: The early
diagnosis of massive acute intestinal ischemia. Br J
Surg 1982; 69: 62-3

Kido K, Maenosone A, Takasu N: Approach to early
diagnosis of acute mesenteric ischemia: an evalua-
tion in canine model. Nippon Geka Gakkai Zasshi
1886; 10: 1.352-8

Gharagozloo F, Bulkley G, Zuidema G: The use of
intraperitoneal xenon for early diagnosis of acute me-
senteric ischemia. Surg 1984; 95: 404-11

Barth K, Alderson P, Strandberg J: Tc-99-Pyrophos-
phate imaging in experimental mesenteric infarction.
Relationship of tracer uptake to the degree of is-
chemic injury. Radiology 1978; 129: 491-5

Harward TRS, Green D, Bergan JJ: Mesenteric vein
thrombosis. J Vasc Surg 1989; 9: 328-33

Seitz J, Valdés F, Kramer A, Geni R, Cannesa R:
Embolia arterial. Tratamiento quirdrgico en 105
pacientes. Anélisis de factores de riesgo y morbimor-
talidad. Rev Chil Cir 1989; 41; 110-4

Paz B, Valdés F, Kramer A: Embolia adrtica masiva
por mixoma auricular. Rev Méd Chil 1984; 112:
1.146-8 :
Rushovich A: Perforation of the jejunum. A complica-
tion of atheromatous embolization. Am J Gastroen-
terol 1983; 78: 77-82

Ottinger L: The surgical management of acute arte-
rial occlusion of the superior mesenteric artery. Ann
Surg 1978; 188: 721-31

Shah S, Anderson CA: Prediction of small bowell
viability using Doppler ultrasound. Clinical and ex-
perimental evaluation. Ann Surg 1981; 194: 97-9
Bulkley GB, Zuidema GD, Hamilton SR: Intraopera-
tive determination of small intestinal viability follow-
ing ischemic injury. A prospective, controlled trial of
two adjuvant methods (Doppler and fluorescein)
compared with standard clinical judgement. Ann
Surg 1981; 193; 628-37

Hollier LH, Bernatz PE, Pairolero PC: Surgical mana-
gement of chronic intestinal ischemia. A reappraisal.
Surg 1981, 90: 940-6 ;

Beebe HB, Mac Farlane S, Raker EJ: Supra celiac
aorto-mesenteric bypass for intestinal ischemia. J

Vasc Surg 1987, 5: 749-54



112
67.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

Isquemia mesentérica aguda / F. Valdés Echefique

Connolly JE, Kwaan JHM: Prophylactic revasculari-
zation of the gut. Ann Surg 1979; 190: 514-22
Connolly JE, Stemmer EA: Intestinal gangrene as
the result of mesenteric arterial steal. Am J Surg
1973; 126: 197-204

Ende N: Infarction of the bowel in cardiac failure. N
Engl J Med 1958, 258: 879-81

Gazes PC, Homes CR, Moseley V: Acute hemorrha-
ge and necrosis of the intestines associated with
digitalization. Circulation 1961; 23: 358-64
Habboushe F, Wallace HW, Nusbaum M: Non occlu-
sive mesenteric vascular insuffiency. Ann Surg 1974,
180: 819-22

Boley SJ, Sprayregan S, Siegelman SS: Initial re-
sults from an aggresive roentgenological and surgi-
cal approach to acute mesenteric ischemia. Surg
1977, 82: B48-55

Elliot JW: The operative relief of the intestine due to
occlusion of the mesenteric vessels. Ann Surg 1895;
21:9-23

Abdu RA, Zakhour BJ, Dallis DJ: Mesenteric venous
thrombosis (1911-1984). Surg 1987; 101: 383-8
Ledén P, Valdés F, Kramer A, Guzman S: Trombosis
venosa mesentérica; caso clinico. Tomo Restume-

66.

67.

68.

69.

70.

e

72.

nes de la 2@ Jornada Cientifica para Becados de Ci-
rugia. Sociedad de Cirujanos de Chile, agosto 1989
Bulkley GB, Womack WA, Downey JM: Collateral
flow in segmental intestinal ischemia: effects of va-
soactive agents. Surg 1986; 100: 157-66

Clark RA, Gallant TE: Acute mesenteric ischemia;
angiographic spectrum. AJR 1984; 142: 555-62
Mac Cannell KL: Comparison of an intravenous se-
lective mesenteric vasodilator with intraarterial pa-
paverine in experimental non occlusive mesenteric
ischemia. Gastroenterology 1986; 91: 79-83

Kohler M, Kramann B, Hellstern P: Succesful treat-
ment of superior mesenteric artery thrombosis with
local high dose urokinase therapy. Klin Wochenschr
1985, 63: 722-7

Van Deinse WH, Zawacki JK, Phillips D: Treatment
of acute mesenteric ischemia by percutaneous trans-
luminal angioplasty. Gastroenterology 1886; 91:
475-8

Rogers MD, Thompson JE, Garret WS: Mesenteric
vascular problems; a 26 years experience. Ann Surg
1982; 195: 554-65

Lazaro T, Sierra L, Gesto R: Embolization of the
mesenteric arteries; surgical treatment in 23 conse-
cutive cases. Ann Vasc Surg 1986; 1: 311-5

e i e iR e




