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Isquemia intestinal

José Miguel Valera M.(1)

MESENTERIC ISCHEMIA

Mesenteric ischemia is a circulatory insufficiency to intestinal mucosa requirements.
Ussually its presentation has extreme severity with chronic abdominal pain and/or intesti-
nal infarction, high mortality and late diagnosis. In this work we realize a review with
medical progress in diagnostic and therapeutics methods, according to affected vessels
and impaired territory. We emphasized high suspicion and agressive treatment, mainly
quirurgical in the proximal segments to colon and medical in ischemical colitis.

Key words: Acute and chronic mesenteric ischemia, ischemic colitis, mesenteric venous
thrombosis, intestinal pneumatosis, mesenteric angioplasty.

La enfermedad isquémica intestinal corres-
ponde a una insuficiencia circulatoria que pro-
duce daño tisular al disminuir el aporte de oxí-
geno y nutrientes para mantener el metabolis-
mo celular en la zona afectada.

Su espectro es amplio e incluye la isquemia
mesentérica aguda y crónica, y la isquemia de
colon, pudiendo ser de causa arterial o venosa.

Cada una tiene su propio plan de estudio y
manejo basado en publicaciones con series des-
criptivas y la experiencia clínica, no existiendo
trabajos con evidencia tipo I o II.

Se estima que corresponde al 5% de las
causas de mortalidad general en USA. Sus
graves consecuencias requieren diagnóstico
precoz y tratamiento agresivo que incide en su
pronóstico.

Red vascular intestinal y Fisiopatología

Tiene tres ramas principales y circulación
colateral de extensión variable1, siendo las pri-
meras:

• Eje celíaco: Proviene de la aorta abdominal
dividiéndose en la arteria hepática común,
esplénica y gástrica izquierda. Irriga las es-
tructuras que provienen embriológicamente
del intestino anterior (estómago, duodeno,
hígado, páncreas, bazo). Dado su buen apo-
yo vascular, la isquemia gástrica es rara.

• Arteria mesentérica superior (AMS): Se ori-
gina un centímetro bajo la arteria celíaca y
se dirige hacia el ciego terminando como
arteria ileocólica, dando en su camino ori-
gen a la arteria pancreáticoduodenal infe-
rior, ramas yeyunales e ileales, la arteria
cólica media y cólica derecha. Nutre intes-
tino delgado y colon proximal, con un flujo
en reposo de 800 ml/min.

• Arteria mesénterica inferior (AMI): Nace
6-7 cm bajo AMS, dando origen a la arte-
ria cólica izquierda, arterias sigmoídeas y
arterias hemorroidales. Irriga desde el co-
lon transverso distal hasta el recto proximal
con un flujo de 400 ml/min en reposo.

En la pared intestinal la mucosa es más
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vulnerable a la isquemia porque requiere de
gran parte del flujo sanguíneo esplácnico, dada
su gran actividad metabólica y funcional. Esto
es más evidente en los extremos de las vello-
sidades intestinales, por su alta demanda de
oxígeno ya que en condiciones de bajo flujo
aumenta el paso de O

2
 de arteriola a vénula

(shunt) sin alcanzar los capilares y células
epiteliales del extremo luminal, provocando in-
juria isquémica y necrosis epitelial.

Se genera entonces una respuesta disfun-
cional a la hipoxia con alteración en la función
de neutrófilos y lisosomas, metabolismo anae-
robio, acidosis, disminución de ATP, reactantes
oxidativos, liberación de sustancias tóxicas e
inhibición de mecanismos citoprotectores loca-
les.

En la regulación del flujo sanguíneo intesti-
nal participan numerosos factores, como el sis-
tema cardiovascular, nervios autonómicos, sus-
tancias vasodilatadoras (colecistoquinina y
péptidos intestinales vasoactivos), sustancias
vasoconstrictoras (eje renina-angiotensina), fac-
tores metabólicos (prostaciclinas, óxido nítri-
co) y el intercambio de O

2
 en la vellosidad

intestinal.

Isquemia Mesénterica Aguda (IMA)

Considerando los adelantos en su diagnósti-
co y manejo, mantiene una mortalidad aún ele-
vada, alrededor de 70% según series de últi-
mos 15 años (Tabla 1), existiendo diferencias
en el pronóstico según la etiología de la isque-
mia2.

El factor más importante en la sobrevida es
el diagnóstico precoz, antes del infarto intesti-
nal  y mejor aún antes de 12 horas de iniciado
el episodio3, influyendo también la edad del
paciente4.

Sospecha Clínica: En paciente con dolor
abdominal intenso, difuso o periumbilical por
más de 2-3 horas, con movimientos de lucha
intestinal, puede presentar náuseas y vómitos.
El dolor suele ser desproporcionado al examen
físico abdominal. Finalmente se agregan sig-
nos de irritación peritoneal.

Deben considerarse los factores de riesgo
como la edad avanzada, ateroesclerosis, arrit-

mias, insuficiencia cardíaca, enfermedad valvu-
lar, infarto agudo al miocardio (IAM) reciente
y malignidad abdominal5.

Estudio no Invasivo:
Laboratorio: No existen marcadores séri-

cos sensibles y específicos y sobretodo preco-
ces. Por ejemplo, la proteína ligante de ácidos
grasos intestinal, pero que tarda más de 12 h.
En un estudio con serie pequeña, la IMA se
asoció a elevación de dímero-D sin relación
con la causa, pero requiere mayor evaluación6.

Además, es frecuente detectar leucocitosis,
y más tardíamente acidosis metabólica, eleva-
ción de amilasas, deshidrogenada láctica (LDH),
fosfocreatinquinasa (CPK) y fosfatasas alca-
linas.

Radiología: La radiografía abdominal es
inespecífica y normal mientras más precoz sea
la isquemia. Se asocia a mayor gravedad cuan-
do muestra signos de íleo, pudiendo existir ade-
más líquido interasas, impresiones digitales,
pneumatosis intestinal y perforación. Los exá-
menes con bario están contraindicados ya que
interfieren con la visión de la angiografía en
caso de ser necesaria.

Tabla 1. Tasas de mortalidad de isquemia
mesentérica aguda

Estudio Nº de Mortalidad
 (año) pacientes (%)

Braun (1985) 52 64

Koveker y cols (1985) 39 85

Clavien y cols (1987)  81 83

Mishima (1988) 162 65

Finucani y cols (1989) 32 66

Georgiev (1989) 175 93

Kach y Largiader (1989) 45 60

Levy y cols (1990)  92 59

Inderbitzi  y cols (1992) 100 68

Cohen Solal y cols (1993) 30 67

Zan y cols (1993) 32 72

Voltolini y cols (1996) 47 72

Ritz y cols (1997) 141 71
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Doppler: Es operador dependiente y de uti-
lidad en las lesiones vasculares proximales, con
una  sensibilidad de 70-90%, y especificidad
90-100% para estenosis mayores del 70%7-8.
Tiene poco valor en la isquemia no oclusiva y
puede estar limitado por asas distendidas con
aire.

Tomografía axial computada (TAC): Pue-
de mostrar engrosamiento de pared intestinal
segmentario o pneumatosis intestinal con gas
venoso portal, lo cual ya sugiere gangrena.
Tiene un rol limitado en IMA arterial, siendo
mejor para trombosis venosa crónica o aguda.
En un estudio de 72 pacientes en Clínica Mayo
con dolor abdominal e historia de trombosis
venosa profunda (TVP) y/o hipercoagulabilidad,
fue diagnóstico para trombosis aguda en 100%
y crónica 95%9.

ANGIOTAC: Permite reconstrucción con
mejor visualización vascular siendo promisorio,
pero su experiencia es aún limitada10.

Angio Resonancia Magnética (RM): Per-
mite similar visión angiográfica, sin toxicidad
renal por el contraste (usa gadolinio). De alta
sensibilidad y especificidad para estenosis se-
vera de AMS, limitada en oclusión más distal
y enfermedad no oclusiva11.

Angiografía Mesentérica: Se considera
examen gold standard, siendo precoz en diag-
nóstico de sospecha. Tiene alta sensibilidad y
especificidad (75-100%), Tabla 2.

Se aconseja  para el diagnóstico de isquemia
aguda y su etiología, permite instilar vasodi-
latadores intra-arteriales y realizar estudio ana-
tómico para revascularizar. No es recomenda-
ble en casos de abdomen agudo pues retrasa
la cirugía12-14.

Tratamiento

Su objetivo es restituir la oxigenación del
intestino, restringir la extensión de la necrosis
y resecar el posible segmento infartado. El
manejo difiere para cada una de las cuatro
causas principales de IMA, a saber:
1. Embolía de arteria mesentérica superior

(50%).
2. Trombosis de arteria mesentérica superior

(15-25%).
3. Isquemia no oclusiva (20-30%).
4. Trombosis venosa mesentérica (5%).

Embolía de arteria mesentérica superior
Generalmente, se debe a trombos despren-

didos de aurícula o ventrículo izquierdo, válvu-
las cardíacas y/o arritmia completa por fibri-
lación auricular. La AMS es más susceptible
que AMI debido a su mayor calibre y angu-
lación de origen, un 80% se ubica 5-10 cm
distal al origen, luego de la arteria cólica me-
dia.

Tabla 2. Estudios en que se usó la angiografía mesentérica en diagnóstico y manejo de  Insuficiencia
mesentérica aguda

Estudio (año) N° de Positivo Sensibilidad Especificidad Mortalidad
pacientes (%) (%) (%) (%)

Boley y cols (1977) 50 70 94 100 46*

Kaufman y cols (1977) 11 100 100  – 18**

Clark y Gallant (1984) 56 48 100 100 52

Boos (1992) 62 95 100 – 53

Bottger y cols  (1994) 46 – 74  – –

Czerny y cols  (1997) 70  – 92 – 30
* Nueve de 10 pacientes sin signos peritoneales sobrevivieron, pero sólo 10 de 25 pacientes con signos peritoneales.
Diecisiete de 19 perdieron poco o nada de intestino.
* * Limitado a diagnosticados con menos de 24 h de síntomas. Fallecieron 2 con gangrena extensa, 9 sin este compromi-
so sobrevivieron.

ISQUEMIA INTESTINAL
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En caso de signos peritoneales se aconseja
cirugía para embolectomía y resección del seg-
mento infartado.

Sin peritonismo los estudios con tratamiento
trombolítico de perfusión intraarterial serían sa-
tisfactorios si la oclusión es parcial, distal, y en
plazos menores a 12 horas. En embolías me-
nores ha tenido éxito el tratamiento con trom-
bolíticos, papaverina intraarterial o anticoagu-
lación15,16.

En relación con la terapia asociada, existe
evidencia que ocurre vasoconstricción en em-
bolías y post embolectomía16,17, la que puede
ser persistente, por lo cual se ha observado
mejor sobrevida en los trabajos que asocian
infusión de papaverina pre y post embolectomía.

Se debe considerar la anticoagulación oral
para prevenir futuras embolías.

Trombosis de arteria mesentérica superior
Generalmente, se sobrepone a isquemia cró-

nica progresiva y en caso de trauma o infec-
ción abdominal. No tiene clara asociación con
hipercoagulabilidad primaria18. La lesión es
proximal y afecta con frecuencia más de un
vaso principal.

El tratamiento es quirúrgico con revascu-
larización y eventual resección intestinal. Los
pacientes asintomáticos con muy buenas cola-
terales pueden beneficiarse con heparina sola-
mente  e incluso la lesión puede ser antigua y
no explicar el cuadro actual.

Isquemia no oclusiva
Ocurre como resultado de hipoperfusión es-

plácnica y vasoconstricción. Se asocia con en-
fermedad vascular ateroesclerótica, existiendo
mayor riesgo en pacientes de edad avanzada
con insuficiencia cardíaca y uso de diuréticos,
insuficiencia aórtica, sepsis, arritmias, uso de
digoxina y se ha descrito con uso de cocaí-
na19. Habría vasoespasmo mesentérico con
probable mediación de vasopresina y angio-
tensina.

La angiografía es diagnóstica precozmente
y permite la infusión de vasodilatadores (papa-
verina) en la AMS. Se puede repetir la angio-
grafía a las 24 h para verificar resolución de la
vasoconstricción. Con esta terapia se reduce
la mortalidad de 70-90% a 0-50%15,16,20.

Con signos peritoneales se aconseja laparo-
tomía y papaverina perioperatoria.

Trombosis venosa mesentérica
Se sospecha en historia familiar de hiper-

coagulabilidad, TVP, tromboflebitis, trauma ab-
dominal, pancreatitis, hipertensión portal. El cur-
so puede ser subagudo con síntomas progresi-
vos en varios días.

En estos casos se aconseja el TAC abdo-
minal que también puede ser un diagnóstico
casual en pacientes asintomáticos.

Con signos peritoneales, se debe realizar
cirugía y resección. Sin signos peritoneales,
tiene indicación de heparina a dosis plena y
posteriormente warfarina por 3 a 6 meses, lo
que disminuye la recurrencia y progresión de
la trombosis, además de mejorar la sobre-
vida21,22.

La trombolisis ha sido exitosa en pequeñas
series, pero faltan estudios mayores23.

Isquemia Mesentérica Crónica (IMC)

También llamada angina intestinal, se ca-
racteriza por dolor abdominal postprandial pro-
gresivo de 1-3 horas y baja de peso, muy fre-
cuentemente  asociado al temor por ingerir
alimentos. Se observa en pacientes fumado-
res, con enfermedad vascular subyacente y
aproximadamente el 50% tiene un evento
vascular periférico o coronario previo. Tienen
alto riesgo de desarrollar trombosis aguda.

Diagnóstico: Ningún test ha demostrado efi-
cacia por sí mismo, existen mediciones indi-
rectas de insuficiencia vascular con RM y
doppler que no objetivan la isquemia. Está en
evaluación la tonometría con balón intraluminal
para medir el pH intestinal de yeyuno después
de comer. La acidosis intramural se corre-
laciona con el dolor y sugiere isquemia tisu-
lar24,25.

La lesión en angiografía es de dos vasos en
91% de los casos, 3 vasos en 55%, y sólo la
AMS en 7%26.

Dado que los hallazgos angiográficos son la
oclusión parcial o total en ausencia de isquemia
aguda, el diagnóstico se basa en la historia
clínica sugerente y angiografía confirmatoria
de oclusión parcial o total.

J. M. VALERA M.
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Tratamiento: Se aconseja la revasculariza-
ción en pacientes en mejor condición, sus re-
sultados varían según la técnica, el número de
vasos esplácnicos intervenidos y/o reconstruc-
ción aórtica. En general es exitosa en un 90%,
con recurrencia y mortalidad perioperatoria
menor del 10%. La sobrevida a 5 años es de
81 a 86%27.

Otra alternativa es la angioplastía, la que ha
demostrado resultados similares, pero con ma-
yor recurrencia (10-60%), estando en evalua-
ción el uso de stent en estudios más gran-
des28,29. Una serie reciente, que comparó el
tratamiento quirúrgico tradicional con angio-
plastía y stent en grupos similares, observó
morbimortalidad y recurrencia de la estenosis
a 3 años de seguimiento comparables, aunque
los síntomas recurrieron significativamente más
en el grupo con angioplastía, lo que promueve
su uso en casos con elevado riesgo quirúrgi-
co30.

Isquemia de Colon (IC)

Es la más frecuente de las tres y la de
mejor pronóstico.

Tiene un amplio espectro de alteraciones:
colopatía reversible, colitis transitoria, colitis cró-
nica, estenosis, gangrena, y colitis fulminante.

Sospecha clínica: En casos de dolor abdo-
minal leve a moderado con abdomen algo sen-
sible, diarrea o hemorragia digestiva baja
(hematoquezia) sin factor precipitante claro.
Generalmente son mayores de 60 años con
factores de riesgo: cirugía aórtica o bypass
coronario reciente, vasculitis, hipercoagulabili-
dad, infecciones por Citomegalovirus y Esche-
richia coli 0157: H7 que dañan el endotelio31,
lesiones de colon obstructivas (cáncer, diver-
ticulitis) e hipotensión cardiovascular. En pa-
cientes más jóvenes considerar el uso de
anticonceptivos orales, cocaína19, e incluso ejer-
cicio físico muy prolongado (corredores de lar-
gas distancias).

Diagnóstico: En paciente sin signos
peritoneales, la colonoscopía es uno de los exá-
menes de elección, pues la hematoquezia es
una de las formas de presentación. La radio-
grafía simple de abdomen y el TAC-AngioTAC

son útiles para descartar isquemia mesentérica
superior y complicaciones como neumatosis y
perforación.

Los hallazgos colonoscópicos son variables,
incluyen edema, friabilidad, hemorragia intra-
mural y ulceraciones. Las biopsias son ines-
pecíficas, salvo cuando muestran macrófagos
cargados con hemosiderina. El diagnóstico di-
ferencial se realiza con la enfermedad infla-
matoria intestinal y con colitis infecciosas.

La enema baritada puede evidenciar imáge-
nes tipo seudotumorales (edema submucoso-
hemorragia intramural) o úlceras, que en con-
troles posteriores se han resuelto.

La angiografía no está indicada por ser fre-
cuentemente normal, salvo cuando existe fuerte
sospecha de isquemia mesentérica o de sólo
afección del colon derecho.

Tratamiento: La mayoría de los casos se
resuelven espontáneamente, con medidas ge-
nerales de soporte, hidratación y normaliza-
ción de la presión arterial.

Los antibióticos se aconsejan dado el riesgo
de traslocación bacteriana por el daño mucoso
y la eventual progresión a gangrena, si bien no
tienen una base sólida en estudios clínicos re-
cientes.

No existe evidencia actual que apoye el uso
de corticoides ni salicilatos o enemas, pudien-
do acentuar el daño y riesgo de perforación.

La cirugía se aconseja en caso de signos
peritoneales (gangrena o perforación), hemo-
rragia masiva (raro), toxemia en colitis fulmi-
nante, colitis segmentaria aguda prolongada
más de 2-3 semanas sintomática o perdedora
de proteínas, sepsis recurrente por segmento
enfermo como foco, y estenosis sintomática
residual.

Conclusiones

El espectro de la enfermedad isquémica es
amplio y su plan de diagnóstico y tratamiento
es variable según cada caso.

El sustento de estas medidas se basa más
bien en estudios descriptivos, con controles his-
tóricos, o en la experiencia clínica.

Existen aspectos evidentes por ahora a con-
siderar en cada situación:

ISQUEMIA INTESTINAL
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1) IMA: Identificación precoz de isquemia
y tratamiento agresivo, especialmente en pa-
cientes de riesgo con síntomas (dolor) despro-
porcionado al examen abdominal.

Sospecha mediana: Rx o TAC descartar
otra causa, si apoya IMA o es incierto →
Angiografía.

Sospecha alta: Angiografía precoz y cirugía,
salvo en isquemia no oclusiva que tiene trata-
miento con vasodilatadores, y en pacientes no
operables2,32.

Se aconseja el uso de vasodilatadores en
infusión en la enfermedad oclusiva de la AMS,
por el riesgo asociado de vasoconstricción. El
rol de trombolíticos y anticoagulación está en
evaluación aún.

2)  IMC: Se requiere apoyo clínico y angio-
gráfico para el diagnóstico, con enfermedad
oclusiva generalmente de dos o más vasos.

El tratamiento es preferentemente quirúrgi-
co, si bien la angioplastía con (o sin) stent
tiene resultados comparables, pero mayor re-
currencia.

3) IC: De mejor pronóstico, su diagnóstico
es clínico apoyado por una colonoscopía y/o
enema baritada.

La angiografía se aconseja sólo si afecta al
colon derecho o hay dolor muy severo.

Se recomienda el uso de antibióticos, siendo
la cirugía para casos muy puntuales.

Resumen

La isquemia mesentérica es una insuficiencia cir-
culatoria inadecuada para los requerimientos de la
pared intestinal. Su presentación suele ser de extre-
ma gravedad con historia de dolor abdominal cró-
nico y/o infarto intestinal, con alta mortalidad y diag-
nóstico tardío. En el presente trabajo se realiza una
revisión con los avances en el diagnóstico y mane-
jo de esta condición, de acuerdo al compromiso
vascular y los territorios afectados, con énfasis en
su reconocimiento precoz y tratamiento agresivo,
principalmente quirúrgico en los casos proximales
al colon y médico en este último.

Palabras clave: isquemia mesentérica aguda,
isquemia mesentérica crónica, colitis isquémica,
trombosis venosa mesentérica, neumatosis intesti-
nal, angioplastía mesentérica.
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