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En equipo multidiciplinario (interado por ciu­
janos, cirujanos vaculres, gasroenterólogo y radio­
lógos vaculares) se estudian las enfermedades intes­
tinales de origen vacular. 

Se rata de un conjunto heterogéneo de afeccio­
nes que tienen de común ser provocadas por ras­
tornos vaculares, o en las cuales éstos son alta­
mente responables de la progresión o agravación del 
cuadro. 

INTRODUCCION 

Dr .. Pablo Matteucci 

El mejor estudio de los diferentes cuadros clíni­
cos dolorosos abdominales, la más exaca interpre­
ación de los hechos básicos de la anatomía, fisiolo­
gía, patología, así como perfeccionamiento de los 
diversos métdos auxiliares diagnósticos, han permi­
tido reconocer una erie de afecciones intestinales 
debidas a aleraciones vasculares, o en las cuales los 
rastornos circulatorios son altamente responsables 
de la proresión y/o aravación del cuadro. 

La literatura médica extranjera, especialmente en 
las dos últimas décadas, ha dedicado numerosos tra­
bajos de investigación y recopilación de hechos 

patológicos, preentación de casuística, exposición 
clínica y enumeración de procedimientos diagnósti­
cos. En nuestro medio, sin embargo, hay muy pocas 
publicaciones, y el concimiento de estas enfemeda-
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De este modo se estudian las características pato­
lógicas, diagnósticas y clínicas de síndromes viscera­
les isquémicos crónicos y agudos, detallándose los 
diversos ratamientos que se siguen en la actualidad. 

Por u importancia se consideran en forma epa­
rada los diversos tipos de isquemiá colónica. 

Finalmente se detallan las diversas formas de dis­
plasias colónicas, responsables de un número impor­
tante de hemorragias digestivas bajas. 

des no ha trascendido a la ran población médica del 
país. Es por lo tanto muy importane difundir en el 
Uruguay a este conjunto de afecciones en las que 
como hecho común hay algún trastorno circulatorio 
responsable de la enfermedad intestinal. Por esta 
rázon, creemos que ha estado muy acertado el 
Comité Ejecutivo del XXXII Congreso Uruguayo de 
Cirugía en incluír la Mesa sobre enfermedades intes­
tinales de origen vascular. 

Esta Mesa Redonda se verá jerarquizada con la 
presencia del Dr. Arturo Heidenreich, académico 
argentino de cirugía y autoridad mundial en el tema, 
quien se cupara de las enfermedades colónicas de 
origen vascular; también estará presente el cirujano 
de Roario (Rpca. Argentina) Dr. Sgrosso quien 
mosrará su rica experiencia en diversos procedi­
mientos de revacularización mesentérica. 

De nuestro país, la Dra. Lucinschi se ocupará de 
los síndromes isquémicos viscerales crónicos; el 
Dr. Horacio Gutiérrez-Galiana e referirá a la isque­
mia colónica, cupándose fundamentalmente de los 
aspectos endoscópicos. El Dr. Grillo mostrará la 
importancia de los estudios radiológicos, especial­
mente arteriografías y nosotros nos ocuparemos de 
la isquemia intestinal aguda. 

Finalmente el Dr. Hare tche se referirá sobre las 
displasias vasculares de colon, mosrando el Dr. Tis­
cornia los aspectos radiológicos de las mismas. 

J
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a estenosis proresiva de las ramas viscerales de 
la aorta abdominal: ronco celíaco, arteria mesen­
térica superior e inferior puede determinar isquemias 
de diferente rado y raducción clínica, dependien­
tes de la toporafía de la enfermedad estenosante 
(troncal, periférica), de la cronicidad del proceso, la 
variedad y calidad de las suplencias vaculares ana­
tómicas. 

La obstrucción aguda del ronco celíaco y la 
arteria mesentérica inferior no siempre tiene traduc­
ción clínica; la súbita interrupción del lujo mesen­
térico configura una enidad nosológica definida 
el infarto intestinal- de ravedad exrema que será 
ratado ulteriormente. 

En las últimas décadas, la conciencia de la rave­
dad que puede revestir la obsrucción aguda y la po­
sibilidad de profilaxis de la misma en caso de este­
nosis proresiva, han hecho que se cenre la atención 
en los síndromes viscerales crónicos. 

Es propósito de este trabajo refernos a los cua­
dros producidos por obsrucción crónica del tronco 
celíaco y de la arteria mesentérica uperior €je 
celíaco mesentérico- ya que las colopatias isquémi­
cas serán ratadas exhaustivamente por oro de los 
participantes de esta mesa. 

Historia 
El notable patológo Virchow hace en 184 7 una 

minuciosa descripción anatómica del infarto intes­
tino-mesentérico y establece por primera vez la rela­
ción eiológica de esta entidad con la obliteración 
de la arteria mesentérica superior. 

Es ya en 1894 en que Councilmann ugiere el 
origen vascular de los episdios repeidos de dolor 
abdominal y Schnizler establece en 1901 la hipó­
tesis de que la obstucción vacular pdría caur 
dolor abdominal durante la digestión. 

Conner (citado por Bergan (5)) ratando de ex­
plicar la fisiopatología del dolor abdominal expresa 
que en algunas casiones puede originarse en el 
intestino iquémico 1 hace extensión teórica compa­
ando el dolor isquemico de la enfermedd corona­
ria al dolor abdominl ritmado con las r1gestas. 

En el intervalo enre 1900 y 1951 surgen ran 
número de rabajos, se llega al conocimiento anáto­
mo-patológico y etiopatogénico preciso. Se conoce 
perfectamente el rol de la patología vascular de las 
res arterias esplácnicas en la prducción de la angi­
na abdominal y de los cuadros agudos cataclísmicos. 
Muchos autores exprean el concepto de claudica­
ción visceral y es Mikkelsen quien denomina a esta 
entidad "angina abdominal". El propio Mikkelsen 
se ocupa, no ya de la ciugía de urgencia, sino de 
la iquemia intestinal crónica y publica en 1958 el 
primer caso de cirugía de revascularización profi­
láctica en un caso diagnosticado preoperatoriamen­
te( 40).

En nuesro medio, se ocupan de uno o varios as­
pectos de la patología vascular esplácnica: del Cam­
po (12, 13, 14), L. Praderi (52), Matteucci (39),

Clínica Quirúrgica "F" Prof. Director Dr. L. 
A. Praderi.

Estapé (22, 23), Silva (60), Ugarte (69) y Omae­
chea (49).

Etiología 
La isquemia esplácnica crónica puede er deter­

minada por numerosas causas. 
La patología vascular por sí mima: arterioescle­

rosis y vascularitis, aneurismas y malformaciones 
en general, son responsables de la gran mayoría de 
los síndromes viscerales isquémicos crónicos. 

Existe un bajo porcenaje de situaciones en que 
la circulación esplácnica está comprometida, no por 
afectación primitiva vascular, sino por condiciones 
generales {estadios de gasto bajo, hemoPatías, etc.) 
o locales: compresiones extrínsecas (smdrome del
ligamento arcuato en caso del tronco celíaco o pato­
logía neoplásica de los órganos vecinos con compe­
sión de diferente rado de los ejes viscerales).

La patología traumática involucrando alguna de 
las ramas viscerales de la aorta abdominal· es poco 
recuente pero de gran gravedad (18) y será tratada 
en el capítulo de los síndromes isquémicos· agudos. 

La ateromatosis es la causa principal de oclusión 
arterial crónica como lo demuesran numerosas 
esadísticas (15, 16, 27, 30, 34, 47, 60, 63, 73). 

La presencia de estenosis ateromatosa es un he­
cho muy frecuente, cuya incidencia aumenta para­
lelamente con la edad de los pacientes -como en 
cualquier territorio vascular-. 

Derrick y col. (15, 16) en necropsias de pacientes 
no seleccionados de 28 a 86 años, fallecidos por di­
versas causas (no accidentes viscerales agudos) hacen 
un estudio anatómico exhaustivo de 110 aoras y 
sus ramas. 

Hacen además la correlación de los hallazgos ana­
tómicos con la radiología de las piezas distendidas 
con aire. 

Miden el área de sección de aorta y sus ramas 
viscerales midiendo los dimeros en tres sitios 
preestblecidos: a) en el ostium aórtico, b} en la zo­
na de máxima estenosis -que invariablemente se en­
contraba a unos 15 mm distal al origen aórtico y 
c) en un punto distal a la estenosis en el cual los
vasos se enconraban casi siempre bastante sanos y
libre de lesiones.

De las arterias examinadas, el 44% mostraron es­
tenosis de alún �ado. 

El hecho mas demosrativo de este estudio y 
corroborado por trabajos similares es que el 21 % te­
nían estenosis del 50% o más de u luz, localizán­
dose electivamente en la porción inicial de la arteria, 
en us primeros quince milímeros (33, 42, 44, 4 7)
desde el ostium aortico. 

Reiner (54) en una investigación necrópsica simi­
lar de 88 pacientes estudia ambién el número de 
vasos afectados por el proceso arterioesclerótico, 
la extensión de su compromiso y el grado de esten-
siL 

Estudia la aorta y 23 de sus ramas abdominales, 
encontrando enfermedad arterioesclerótica en e] 
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77% de los casos; (erie de necropsias son seleccio­
nadas, con un rango de edades de 28 a 88 años y 
fallecidos por diversas causas). 

La arteria mesentérica uperior estaba involucra­
da en 33 casos (37%) siendo los vasos más común­
mente afectados el ronco celíaco y por último la 
arteria mesentérica inferior y la esplenica. 

La enfermedad arterioescleróica era estenosante 
en casi el 66 % de los casos ( 49 en 68) pero con 
estenosis leves o mderadas. Estenosis de más del 
50% de la ltz era mucho menos recuente. 

Lo más destacable del trabajo de Reiner es la co­
rrelación que se concluye entre arteriesclerosis 
mesentérica y aórtica y mesentérica y coronaria. 

La arteriesclerosis severa de la aorta pueae 
existir con poca o ninguna afectación mesentérica, 
mientras que la inversa: lesiones mesentéricas sin 
afectación aórtica nunca e observó. 

La incidencia de enfermedad coronaria rave 
con infarto de miocardio se elevaba significativa­
mente paralelamente con la severidad de la arterio­
esclerosis mesentérica, en un porcentaje 2 a dos 
veces y medio mayor que u inversa. 

Otro hecho de gran importancia clínica que surge 
de estos y otros estudios necrópsicos, radiológicos y 
de hallazgos operatorios es que para existir isquemia 
visceral traducida clínicamente como angina abdo­
minal, debe haber una oclusión significativa de 
por lo menos dos de las res arterias mayores. 

Pese a esto se han demostrado obsrucción de los 
tres vasos tronco celíaco, mesentérica uperior o 
inferior cusando en foma asintomática. 

Chiene en 1869, describió el primer hallazgo 
necrópsico en un paciente que presenaba obsruc­
ción completa del tronco celíaco y ambas mesen­
téricas y cuya causa de muerte nada tenía que ver 
con la isquemia intestinal. 

Nazarí, en 1907 publica una gigante investigación 
de 1700 autopsias donde'encuentra siete obsruccio­
nes completas de la mesentérica superior y solamene 
uno habia fallecido de infarto intestinal. 

El proceso estenótico arteriescleróico evolucio­
na lena y progresivamente y permite el desarrollo 
de vías anastomóticas y suplencias -parcial o toal­
mente eficaces- entre las ramas de la aorta abdomi­
nal. (17) 

Se ha establecido que la permeabilidad de una 
sola arteria de las tres mayores es suficiente para 
asegurar la vascularización del colon y delgado. 

Michels y col. en 400 disecciones de cadáveres 
encuenran más de 50 vías colaterales de uplencias. 

Cuando al proceso estenótico se le agrega la 
trombosis, las manifestaciones clínicas son raduc­
ción de la catástrofe abdominal, isquemia aguda y 
necrosis visceral masiva. 

Las otras causas de obstrucción no arterioescle­
rótica, son eneralmente expresión intestinal y /o 
mesentérica de afecciones sistémicas: artritis reuma­
toidea (2), esclerosis sistémica (6), romboangeitis 
obliterante (56), lupus eritematoso diseminado pe­
riarteritis nodosa, vascularitis alérgicas (5) e inespe­
cíficas (58) o hemopatías (32, 34). 

La hiperplasia fibromuscular, entidad nosológi­
ca diferente, es ambién ocasionalmente responsa­
ble de la angina abdominal. 

El origen aórtico de las arterias viscerales puede 
estar involucrado en un aneurisma de aorta ado­
minal. 

La arteritis secundaria a la cirugía de reparación 
de la coarctación de aorta es un hecho comprobado. 
La base anatómica del proceso est.enoante de las 
ramas aórticas por debajo de la coarctación consiste 
en intensa necrosis fibrinoide eosinofílica con severa 
reacción celular local y rombosis ecundaria 

Merece mención aparte la compresión del ronco 
celíaco (20, 32, 36, 43, 64, 67, 72) por el arco fi. 
broso (ligamento arcuato) del hiaus aórtico del dia­
rama descripto por primera vez por Harjola (28) o 
por la fibrosis del tejido nervioso de los ganglios 
celíacos (61). 

El ligamento arcuato del hiaus aórtico del dia­
ragma y el J\exo celíaco estan estrechamente vincu­
lados al origen aórtico del tonco celíaco. Este liga­
mento cuza al ronco celíaco en su semento inicial 
a diferentes niveles según la constitución anatómica 
del sujeto y las variaciones propias de las inserciones 
diaragmáticas; a lo anatómico se suma las mdifica­
ciones de su curvatura que le prodtce el ciclo respi­
ratorio, por lo que a una compresión permanene e 
le puede aregar disminuciones del flujo cíclicas 
con los movimientos respiratorios. 

Las lesiones intestinales secundarias a trombosis 
venosas (46, 68, 70) o sin oclusión vascular (24, 31, 
35, 45, 48) responde a mecanimos etiopatogénicos 
no bien aclarados y en general no ocasionan cuadros 
crónicos sino accidentes agudos y severos. 

La enfermedad de pequeños vasos periféricos 
viscerales (sobre todo intestinales) (58, 62) es una 
entidad cuyo reconocimiento tiene frecuencia cre­
ciente y se trataría de una afección genuina primi­
tiva de los pequeños vasos responsable de lesiones 
ulceradas inespecífics· distinguibles netamente de 
los cambios vasculaes secundarios a enfemedades 
sistémicas o a enteropatías específicas. 

Anatomía Patológica 
En el proceso ateromatoso de la porción proxi­

mal de la areria se distinguen tres tipos de lesiones 
de significado patológico y terapéuico distinto: 
a) la obliteración ostia! por la placa de ateroma pro­
pio de la aorta, bastane frecuene (18%); b) atero­
matosis genuina de la rama visceral que involucra su
nacimiento y c) proceso ateromatoso (no del ostium)
que puede consistir en una estenosis circunsferen­
cial, en donde la luz arerial esá homogéneamene
estenosada y donde el endotelio o íntima conerva 
su uperficie lisa o puede ser lugar de asiento de
placas de aeroma con groseras alteraciones endote­
liales.

Histológicamente también se rata de procesos 
diferentes. 

En caso de enfermedad vascular primitiva de 
pegueños vasos periféricos del delgado, el hallazgo 
natomo-patológico consiste en erosiones mucosas 
edema submucoso, infiltración hemorrágica con mu: 
cosa hiperémica (62) y edematosa y una vascularitis 
inespecí fica. 

a evolución de estas lesiones a la ulceración 
tendría traducción clínica como hemorragia digesti­
va parente u oculta. 

La progresión de lesiones severas llevaría a pro­
ducción de peritonitis por perforación. 

La evolución a la curación espontánea conduce-a 
la· cicatrización con o sin ecuelas anatómicas y/o 
funcionales. 
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La estenosis cicaricial de un segmento de delga­
do es un hallazgo recuente ya sea radiológico qui­
rúrgico o necrópsico, secuela de procesos isquémicos 
que se resolvieron esponáneamente. 

Clínica 
La fundamenal dificultad en el dia1Óstico de 

los síndromes isquémicos viscerales cronicos es la 
ausencia en numerosos pacientes de signos o sínto­
mas que les sean patognomónicos o por lo menos 
orienadores. 

La mayoría de los autores acuerdan (3, 4, 5, 
32, 51, 53) en que por ejemplo el dolor de la clau­
dicación intestinal rimado con las in gesas suele 
ser el síntoma más constante; sin embargo no lo 
llegan a presentar más que el 60% de los mismos. 

La enfemedad oclusiva crónica de las arterias 
viscerales abdominales es un proceso que progresa 
desde estadios más leves a más everos y puede 
culminar en un episdio agudo mortal de infarto 
visceral. 

Pokrovsky (51) describe etapas clínicas de la 
insuficiencia vascular muy similares a la clasifica­
ción de Reeves (53) a la que arega los cambios 
anatómicos, que pueden esquemaizare en res 
estadios: a) insuficiencia vasculr compenada; 
b) estadio intermedio y c) insuficiencia descom­
pensada.

La etapa de insuficiencia compensada es gene­
ralmente silencioa. El estado de la circulación 
colateral es suficiene y las lesiones oclusivas se 
diagnosticarían en el curso de la investigación de 
otros síndromes isquémicos como hallazgos clí­
nicos (soplos) o angiográficos. 

El estado de insuficiencia vascular intemedio 
curriría cuando la circulación de suplencia es 
inadecuada y se manifiesta cuando el tubo diges­
tivo es sometido a una carga funcional. 

En esta etapa existe una tríada sintomática 
específica: dolor abdominal rimado con las inges­
tas, alteraciones en el ránsito intestinal y pérdida 
de peso, progresiva. 

La presencia de dolor epigástrico rimado como 
expresión de isquemia visceral se conce desde los 
rabajos de Schnitzler en 1901 y sucesivos. 

Dunphy valoriza la existencia de ese síndrome 
como cardinal luego de sus investigaciones au tópsi­
cas en pacientes fallecidos por infarto visceral así 
como Perdue y Smith (Cit. por (7)) que establecen 
que entre el 20 y el 50% de los pacientes con isque­
mia intestinal aguda habían estado sufriendo de 
anina previo al episodio agudo. 

El hecho más saliente que conluye es que: "La 
importancia clínica del dolor vascular adominal 
está en el hecho de �ue puede ser precursor de la
oclusión vascular fatal'. 

El dolor se localiza en epigasrio o periumbili­
cal y puede tener diversas irradiaciones; ocurre 
siempre postprandial y varía desde una leve moles­
tia o dolorimiento a muy intenso dolor cólico 
de duración no mayor de una ·hora correlacionán­
dosele con la entidad de la ingesta. 

En general es muy intenso y suele semejarse 
al dolor del cáncer gásrico o pancreático infiltran e. 

Al inicio de su enfermedad el paciene puede 
tener perídos libes de síntomas pero cuando lle­
ga a la etapa de dolor que se preena con mayor 
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intensidad y duración en forma progresiva, el pa­
ciente limia la canidad de las ingestas lo que de­
termina, junto con los discutidos síndromes de 
malabsorción (5, 11, 48, 59) la evera desnurición 
frecuene en estos pacientes. 

Se ha discutido muho si la pérdida de peso se 
debe a la au tolimitación de las ingesas o a verdade­
ros síndromes disabsortivos secundarios a disturbios 
funcionales y/u orgánicos de la mucosa intestinal. 

Los fenómenos disabsortivos se manifiestan en 
forma prevalente como carencias proeínicas debí· 
das a malabsorción verdadera y a disminución de la 
albuminogénesis hepática. 

Si existe deficiencia en la absorción de hidratos 
de carbono las heces son más líquidas y de olor áci­
do; si el rastorno es en la absorción de las grass 
existirían diarreas pastosas, esteatosas, ricas en gra­
sas neuras. 

Los rastonos específicos de absorción de vita­
minas hidro y liposolubles conducen a caencias 
especíicas y anemia (déficit de B

2 
y ácido fólico). 

Las alteraciones del tránsito mgestivo con dia­
reas puede er expresión del trastono isquémico 
mucoso. 

En algunos pacientes ha aparecido consipación 
debido al cambio en la calidad de las ingesas. 

La pérdida de pes,o que puede llegar a ser evera, 
la emaciación y las carencias específicas pueden 
llevar a un aspecto físico que simule el cáncer (5, 26). 

Un soplo sistólico adominal considerdo por al­
gunos autores de gran valor (51) y menospreciado 
por oros (5, 6) existe con gran frecuencia -para 
algunos de hasa el 78%-. 

La existencia de un soplo es expresión de la este­
nosis vascular pero no significa paralelismo ene 
estenosis vascular y cuadro clínico y además se han 
comprobado síndromes iquémicos genuinos con 
severas obliteraciones vasculres sin que se haya 
percibido soplo abdominal al examen clínico. 

Lo más llamaivo del examen físico adominal 
(Dumphy, cit. por Gluecklich, (26)) es lo desme­
dido del dolor rente a los escasos hallazgos físicos. 

El abdomen es prácticamene indoloro a la pal­
pación aún durante una crisis intensa; hay flatulen­
cia, algún grado de distensión abdominal y ruidos 
intestinales in tensos. 

La hemorragia digestiva aparente en forma de 
melenas y/o enerorragias es poco frecuene en los 
estadios crónicos llegando a frecuencias mayores de 
50% la presencia de sanre oculta. 

La compresión extríneca del tronco celíaco 
o síndrome del ligamento arcuato es propio de pa­
cientes de hábito asénico, con erreno psicopático
y se caracteriza fundamentalmente por dolor epi­
gásrico y/o de ambos hipcondrios que sólo en un
tercio de los casos e relaciona con las ingestas y
sí con los cambios de posición acompañado de des­
nutrición y otros síndromes y signos menos constan­
tes: náueas, vómitos, soplo epigásrico, diarrea, etc.

DIAGNOSTICO 
A pesar de ser una enidad reconcida desde hace 

muchos años, dado los caracteres del cuadro. clínico, 
el diagnóstico es hecho casi exclusivamente por ex­
clusión. 
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Frente a un paciente que consulta con la sinto­
matología aún ti pica siempre e enrenta a numero­
sos plan teos y exámenes paraciínicos ratando de 
descartar ora patología -fundamentalmene el cán­
cer-. 

Los estudios radiológicos convencionales pueden 
resultar de ciera uilidad y son orientadores pero no 
certifican el diagnóstico de enfermedad vascular. 

La radiografía simple de abdomen durane una 
crisis dolorosa puede mosrar la distensión de alguna 
asa intestinal o una Pacidad difusa debida a la pe­
encia de edema de pared intestinal o de líquido 
inra-abdominal. 

Fuera de las crisis dolorosas, la distribución de 
calcificaciones de topografía vascular puede sola­
mente sugerir la presencia de ateromatosis de la 
aora abdominal y/o sus ramas. 

Los estudios radiológicos conrastados: el ránsi­
to baritado del delgado, son de uilidad únicamente 
por la posibilidad de hallazgos inespecíficos oriena­
dores de enfermedad isquémica: edema mucoso, 
iregularidades en la progresión del contraste y even­
ualmene la presencia de estenosis cicatriciales 
secuelares. 

Se trató de valorizar los hallazgos en los síndro­
mes disabsortivos como tests para diagnóstico de 
las formas subciínicas sobretodo (3, 4, 5 ). 

El estudio del nitrógeno, rasas y solidos en las 
materias fecales y la excreción de la D-xylosa ( 4, 5 ), 
se han uado sin resultados notorios. 

Los tests de nivel de carotenos, absorción de B12 
y vitamina A, la pérdida de proteínas marcadas con 
Cr. 50 etc., han sido sustentadas como de valor 
pero no han sido suficientemente demostrativos 
como positivos. 

En caso de síndromes isquémicos agudos celíaco 
mesentéricos, se han demostrado mdificaciones 
histológicas muy precces de la mucosa intestinal 
(5, 65). 

En rabajos experimentales y uando el micros­
copio electrónico e registraron elementos de lesión 
ya a los 10 minutos de prducida la iquemia 

El asiento undamenal del daño precoz es las 
membranas lisosómicas cuya lesión prduce la libe­
ación de enzimas: láci;o deshidrogenasa, fosaasa 
alcalina, aldolasa ransaminasas. (5, 25, 37, 38, 57, 
71, 75). 

Numerosos estudios experimentales han demos­
rado el pasaje precoz de estas enzimas a la sangre 
y el peritoneo. 

El 90% del contenido total de pépidos vasoacti­
vos, bradiquinina y 5 hidroxi-tripamina se encuen­
ran en el intestino y son liberadas al prducirse 
la lesión de las membranas lisosómicas, con sus 
conocidos efectos deletéreos sistémicos. La dosifi­
cación de las mismas nos abre un inerogane de 
esperanza en el diagnóstico precoz en los estadios 
de la enfermedad con lo que significa en la profila­
xis de estadios más everos y de creciente morta­
lidad. 

Wangesteen, .en los comenarios al trabajo de 
Connoly (9) refiere el encillo hecho experimenal 
que demostraron Ghanem y Godales: a1 prducire 
la isquemia mesentérica, se prduce en un lapso de 
6 a 8 horas ran versión de leucocitos al peritoneo 
(no a la sanre periférica). La paracentesis con estu­
dio del contenido peritoneal rico en leuccitos sería 
un encillo métdo coadyuvante de diagnósico. 

Tdos los autores acuerdan (1, 8, 19, 20, 21, 37, 
411 50, 55, 66; 72, 7 4) en el valor del estudio angio­
grafico como unico elemento de diagnósico positi­
vo certero. 

Los estudios angioráficos deben realizare en 
incidencias de rente, perfil y oblicuas ya que es la 
mejor orma de objetivar el proceso obsructivo 
ostial. 

La falta de correlación anátomo-ciínica es un 
elemento ponderable: como hemos mencionado, 
estudios necrópsicos, hallazgos operatorios y ne­
crópsicos han mosrado estenosis hasta compleas 
de los tres vasos principales sin isquemia y en el 
otro extremo Bergan insise: estenosis de un solo 
vaso con cuadro clínico característico y alivio del 
mismo luego de la revascularización. 

La indicación de revascularización -como e 
verá en el capítulo de ratamient- no suele ser 
sencilla, aún confirmada la preencia de esenosis 
severas de alguna de las ramas eplácnicas mayores. 
Es entonces donde cobra valor el diagnóstico pre­
operatorio de la existencia de gradientes de presión 
significativos enre la presión aórica y en sus ra­
mas. (42, 56, 63). 

Por lo tan to es necesario insistir en hechos del 
diagnóstico de la insuficiencia celíaco-meentérica: 

1) Se debe er muy mesurado al adjudicar el su­
rimiento que presena el paciente a una estenosis 
vascular corroborada arteriográficamente. 

Es preciso descartar toda ora patología de forma 
de ofrecer al paciente el tratamiento etiológico ideal. 

2) A la altura de los métdos actuales de dia�ós­
ico la arteriorafía es el único examen parachnico 
esencil. 

3) El diagnóstico precoz de los síndromes isqué­
micos crónicos cobra su máximo valor como pre­
vención de los episodios agudos de persistente y 
desolan te ala mortalidad (5, 10, 17). 

4) Se debe recordar (a pesar de que no nos vamos
a referir al raamiento) que la cirugía de revacula­
rización electiva iene una mortalidad enre el 5 y 
10% según los disintos autores mienras que la del 
infarto visceral no se ha podido descender de cüras 
vecins al 85%. 
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1964. ISQUEMIA ABDOMINAL VISCERAL AGUDA (!.A.V.A.) Dr. Pablo Matteucci. 

La LA.V.A. es una entidad de suma gravedad, 
que determina con ran recuencia ia muerte del 
enfermo. 

Conocida desde el siglo pasado, se la ha general­
mente conundido con su forma más frecuente, 
el infarto intestino-mesentérico, por oclusión aguda 
de la arteria mesentérica o sus ramas. Sin embargo 
en el momento actual se conocen formas no oclu­
sivas de isquemia visceral aguda, así como también 
casos en los que se obstruyen los oros troncos 
arteriales del área esplácnica. 

El más completo conocimiento de la patología 
y clínica de esta afección ha permitido diagnósticos 
más precoces, dando lugar a posibilidades de acuar 
de urgencia sobre las obstrucciones arteriales, revas­
cularizando áreas viscerales isquémicas, evitando así 
su resección imperiosa. ETIOPATOGENIA 

La LA.V.A. puede deberse a varios factores: 
1) Oclusiones arteriales agudas embólicas. Según

muchos autores (6, 15) la causa más frecuente, si­
tuándola en un 50% o más de tdas las etiologías. 
No parece alcanzar estas cifras en nuesro medio 
(13). El origen del émbolo está por io general en las 
cavidades cardíacas izquierdas, siendo más raro en 
aneurismas aórticos o placas ateromatosas uleradas .. 

Las embolias pueden enconrarse en las tes ra­
mas arteriales: tronco celíaco y ambas meenéricas. 

Sin embargo, debido a la rica circulación cola e­
ral, muchos accidentes embólicos en el tronco 
celíaco o mesentérica inferior se han recuperado 
esponáneamente, sin requerir una intervención 
quirúrgica (l}. En cambio; parecería que toda 
embolia en la arteria mesenterica superior es necea­
riamente mortal si no se procede quirúrgicamente 
(17). Pero por otra parte, toda embolia seguida de 
isquemia aguda en el tronco celíaco ha sido moral, 
no habiéndose comunicado hasa la fecha revascula­
ización en agudo del tronco celíaco con sobrevida 
La causa de muerte ha sido la necrosis masiva hepá­
tica, fundamenalmente. 

Clínica Quirúrgica "F" Prof. Director Dr. Luis 
A. Praderi.

En la mesentérica superior los émbolos pueden 
detenerse inmediatamente debajo del ostium, antes 
del origen de la arteria cólica derecha, dando necro­
sis masivas. Embolizaciones más distales, determinan 
zonas de necrosis sementr'ias, permitiendo resec­
ciones como único ratamiento. 

2) Oclusiones arteriales agudas trombóticas. Son
según nuestra experiencia (13, 14) la caua más 
recuente en el Uruguay. Generalmente las lesiones 
trombóticas se ven en aortas ateromatosas, con 
lesiones arteriesclerosas en las res ra..as viscerales 
abdominales, en mayor o menor grado. Se han des­
cripto (6) sobrevidas en enfermos que tenían obs­
truidas las tres ramas viscerales, pero es frecuente 
enconrar en enfermos con cuadros de angina abdo­
minal la estenosis de uno o dos troncos arteriales. 

En este tipo de pacientes, la trombosis es el acci­
dente final en arterias con bajo flujo por estenosis 
severas arterioesclerosas. 

3) Isquemia aguda no clusiva. Pueden verse le­
siones necróticas in testinaies (enteritis necrotizan­
tes) o colonicas (colitis necrotizantes) en pacientes 
cu; os pedículos vasculares están permeables, y 
mn ienen un buen flujo de aporte. 

Múltiples causas han sido atribuídas y en casi 
t!as ellas se encuenra como denominador co­
mún el bajo gasto arterial (2, 10, 11) (infarto de 
micardio, arrimias, insuficiencia cardíaca, shock 
hipovolémico ), la exacerbación de la lora bacte­
riana, factores tóxicos endógenos y/o exógenos 
(11), alérgicos (9), medicamentosos y oros. 

4) Infartos de origen venoso. Leyendo rabajos
antiguos, e ve que se atribuían ran número de 
infartos intestinales a la obsru·!ción venosa me­
sentérica aguda. Sin embargo, publicaciones recien­
tes (5) discuten esa posibilidad y aún la niega.! 
totalmente. 

El problema es que anteriormente los diagnós­
ticos eran tdos necrópsicos, y se apreciaba con 
nítidez la rombosis en las venas mesentéricas y 



374 

ronco pora. Al hacerse las arteriorafías en agu­
do, y comenzarse a abordar los pedículos meen­
éricos en el curso de las intevenciones por infarto 
intestinal, se pudo demosrar la muy baja inciden­
cia de esta etiología, que solamente se admite hoy 
en pacientes con enfermedades hemáticas, poliglo­
bulias, trastonos de la coagulación sanguínea, y 
otras similares. 

5) Otras causas. Se han descripto LA.V.A. en el
curso de raumatismos abdominales con contusi­
nes o heridas de los pedículos vasculares viscerales, 
aneurimas rombosados, compresiones por tumo­
res, hipertensión portal en cirróticos. 

También se ven en el postoperatorio inmediato 
de cirugía sobre la aorta términal, cuando se liga 
sin precauciones la arteria mesentérica inferior (16). FISIOP ATO LOGIA 

Debe recordarse que la tolerancia a la isquemia 
del tubo digestivo esá enre los 120 y 180 minutos. 
Si están comprometidos simultáneamente el hígado 
o el bazo, el tiempo es menor. Puede demorar
más tiempo en hacerse rreversible la isquemia en
enfermos con circulaciones colaterales más desa­
rolladas, o ante la pesencia de alguna luz residual
en el tronco obstruído.

Quien primero sure la falta de oxígeno es la 
mucosa, la que se necrosa y ulcera, provocando 
rasudación plasmática y sangrados hacia la luz 
intestinal. De este mdo se crea rápidamente un 
imporane tercer espacio, que conribuye a colap­
sar al enfermo. Por ora parte la mucosa necrosada 
ya no es barrera a los gérmenes patógenos, quienes 
desde la luz invaden las paredes del inestino, pasan­
do luego al peritoneo y medio interno. 

Si la isquemia continúa desaparece el tono 
muscular, y las aas que estaban contraídas e dis­
ienden (etapa de íleo paralítico). 

Las capas muscular y serosa mantienen por más 
tiempo su vitalidad. En casos en que e restablezca 
la· circulación, las zonas isquémicas son invadidas 
por tejido conjuntivo que luego se fibrosará, provo­
cando en forma diferida estenosis intestinales. 

SINDROME DE ISQUEMIA AGUDA VISCERAL 
ABDOMINAL 

Aunque la sintomatología no es clara y/o precisa 
muchas veces al inicio, es neceario saber hacer pre­
sunciones clínicas en el comienzo de los cuadros 
de isquemia visceral aguda, como única forma de 
poder hacer un traamiento que in ten e er curativo. 
Cuando se constituye el clásico cuadro, con colapso, 
enterorragias, reacción peritoneal e esá ane una 
situación por lo general ya irreversible. 

Es importan te considerar la edad y el esado vas­
cular previo del paciente. Salvo en el caso de las 
emolias, las LA.V.A. se ven en enfermos añosos, 
o por lo menos cursando la segunda mitad de la vi­
da. La mayoría de ellos tienen como ntecedene
otras afecciones ales como infarto de miocardio,
accidentes vasculares encefálicos, síndromes de is­
quemia crónica de los miembros inferiores, tradu­
ciendo todos una enfermedad arterioesclerosa difusa
en curso. Algunos han tenido como antecedente
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cuadros de angor adominal, dato de ran peso 
diagnóstico. 

Debe er también buscada la posibilidad de 
tener una enfermedad embolígena en curso, respon­
sable directa de una obstrucción de esta naturaleza 

El dolor es el síntoma clínico que merece mayor 
atención. Suele ser de aparición brusca, aunque más 
de una vez lo hemos visto comenzar en forma insi­
diosa. Es contínuo, de localización epigástrica y/o 
centroabdominal. En algunas obstrucciones de la 
arteria mensentérica inferior, puede tener u máxi­
mo en la fosa ilíaca izquierda. Suele ser de gran 
intensidad, no aliviando con analgésicos comunes, 
y equiriendo la mayoría de las veces opiáceos o 
similares sintéticos, como única forma de calmarlo. 

Los vómitos están generlmente presenes desde 
el inicio del cuadro. Al comienzo, de alimentos, 
luego biliosos, pudiendo ser al final sanguinolentos. 
Suele verse una aceleración del tránsito, apareciendo 
diarreas con una feidez característica "sui generis", 
que se transfoman en anguinolentas en las horas 
sigui en tes. 

Es llamativo el rápido desmejoramiento de estos 
pacientes. En pocas horas e instala un cuadro peri­
toneal, y el enfermo enra en colapso y sepsis anes 
de transcurridas las 24 horas. Llegados a ese punto, 
las medidas de reanimación son ineectivas y falle­
cen a breve plazo. Por lo general un cuadro de ique­
mia intestinal aguda, librado a si mismo, produe 
la muerte enre las primeras 24 a 48 horas. 

El examen físico es poco significativo. En el co­
mienzo del cuadro se puede ver una distensión 
abdominal difua, y la palpación revela un dolor 
exquisito en todo el abdomen, siendo su máximo 
en el epigasrio o en la zona umbilical. Palpaciones 
posteriores muestran la aparición de una contractu­
ra abdominal, adquiriendo el vienre el aspecto 
peritonítico. 

La LA.V.A. se acompaña desde su inicio de alte­
aciones de laboratorio características. Hay un rápi­
do y sostenido aumento de la leuccitosis, pudien­
dose ver un aumento de 10.000 o más, en exámenes 
practicados con escaas horas de diferencia. Cuando 
el cuadro se ha constituído se han visto cifras de 
20.000 - 30.000 y más aún. También en pocas horas 
se insala una acidosis metabólica de cifras extremas, 
enconrándose pH sanguíneos cercanos a 7 y aún 
más bajos. También en foma rápida suben los valo­
res de las transaminasas éricas. 

Hay métodos de diagnóstico más sofisticados, no 
realizables sino excepcionalmente en nuestro medio, 
como el uso de leucocitos marcados con tecnicio 99, 
método no invasivo de diagnóstico rápido y alto 
porcenaje de positi idad, mosrando el inestino 
isquémico una hipercapación. 

Sobre los aspectos radiológicos en estudios sim-
ples conrastados (angiografías) se ocupará otro 
panelist.. 

TRATAMIENTO 
El paciente con una isquemia aguda visceral es 

un enermo de emergencia, que debe er resuelto 
con pecisión y rapidez en forma complea, único 
mdo de aspirar a que sobreviva. 
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El apoyo preoperatorio deberá consistir en: 
- Reponer la volemia y estabilizar la hemodina­

mia (si están afectadas) por medio de soluciones 
de cristaloides, ampones o soluciones bicarbonata­
das, ya que estos pacientes tienen severas acidosis 
metabólicas. En forma sucesiva o compleme.:taria 
expansores plasmáticos y/o sangre total. 

- Intubación nasogásrica, aspirando tdo el con­
tenido gastro-dudeno-yeyunal. 

- Antibioicoterapia inensa, utilizando drogs
que presenan amplio especro, especialmente ane 
�acilos gr� n_eg:tivos y anaerobios. Creemos que 
siempre está md1cado el uso del metronidazol. 

- Medidas de apoyo cardíacas respiratorias
enales, si hay indicación de las mism�s. 

La laparatomía deberá hacerse cuanto antes, 
una vez puesto en marcha el tratamiento preceden­
te. Aconsejamos la mediana amplia, que nos permiti­
rá actuar con comodidad. 

La exploración en primer término deberá recono­
cer e invenariar las lesiones isquémicas señalando 
desde el inicio de la operación cuales sectores tienen 
una necrosis constituída _y cuales potencialmente 
son revializables. Estas últimas suelen estr más 
edematosas, con paredes enrosadas, de color rojo 
vinoso. Las zonas definitivamente necroadas pre­
senan un color más neruzco, en algunas partes 
verdoso, y tienen una pared mucho más delgada a la 
palpación. Su olor nauseabundo es característico. 

La atención luego se dirigirá a la aorta y a las tres 
ramas viscerales abdominales, buscando en ellas la 
presencia o auencia de latidos, y reconociendo cual 
es el rado de ateromatosis. De este modo se. harán 
fácilmene los diagnósticos de obstrucción embólica 
de obstrucción por rombosis o isquemia intestinal 
no oclusiva, con vasos permeables. 

Salvo en este último caso, ¿cuándo deberá re­
vascularizarse el paciente? 

El intento e deberá realizar tda vez que no 
haya peritonitis o sepsis en curso, y que el estado 
general del enfermo permita sospechar que hay 
una posibilidad de sobrevida, aunque sea escasa. 
Debe tenerse en cuena que en esta cirugía los 

,éxitos no se cuentan por los porcentajes de no 
mortalidad (la misma es siempe muy alta), sino 
que cada enfermo que se salve, ha sido liberado 
de una muerte que era irremediable. Procediendo 
de este mdo, se logró bajar el porcenaje de morta­
lidad desde cerca del 100% a cifras del 70-75% (4, 
13). O sea, revascularizando en agudo con reseccio­
nes �omplementarias si están indicadas, se logran 
las unicas sobrevidas posibles, con resitución de 
la función digestiva 

Las operaciones variarán según las circunstancias: 
a) Embolia arterial. En este caso deberá hacerse

una disección de la arteria mesentérica en la raíz 
del mesenterio (8, 13) y se practicará una embolec­
tomía por medio de una arteriotomía transversal 
habitualmente situada debajo del origen de la arte. 
ria cólica derecha. Deberá lavarse el cabo distal ar­
terial en forma abundante con suero heparinizado 
cerrándose la arteriotomía de mdo habitual. 

Las zons revascularizadas y viables e recono­
cerán de inmediato ya que se recolorearán en 
pocos segundos, y adquirirán un enérgico peristal­
tismo. Zonas dudosas, o francamente necróicas 
serán resecadas. 

b) Obsncción por trombosis en arterias atero­
matosas. Esta situación es de peor solución que la 
anterior, siendo más pobres los resultados. El ronco 
vascular ateromatoso se palpará duro con iregulari-
dades y sin latidos. 

' 
Se han propuesto varios procedimientos de re­

vascularización, algunos ya abandonados práctica­
mente. 

- La tromectomía a la que habitualmente se
ascia la endarterectomía. E -a técnica está expues­
a en un uabajo anerior (13) y no vamos a insistir. 
Como procedin1iento de revascularización. es poco 
atisfactorio, por el alto porcentaje de desobstruc­
ciones insuficientes y retrombosis. Por otra parte 
es de difícil ejecución, y suele requerir disecciones 
amplias y laboriosas. Además se suma el hecho de 
que la ateromatosis es recuenemente aórtica en 
forma sociada, y no se logra una buena solución 
si no se hace concomitantemente la endarterecto­
mía aórtica. 

- La reimplanación meentérica. El métdo
consiste en resecar la arteria meentérica superior 
lo más lto posible debajo de la obsrucción ; 
eimplanarla directamente en la aorta más baja 
Procedimiento laborioso, usado por autores frane­
ses ( 4, 7) que no ha dado por lo general resultados 
y ha sido abandonado. 

'
- Los puentes arteriales. Son los preferidos por

_los autores acuales. En efecto, reúnen varias vena­
jas: en primer término, requieren una disección me­
nor, ya que basta enconrar un sitio apto en la arte­
ria mesentérica superior (en el ronco celíaco por lo 
general la rteria hepática) para colocar un puente 
enre esta arteria y la aorta o las ilíacas. Es un� 
operasión que se ?ace en forma rápida, y que de­
mo_stro ofrecer meJores resultados. 

En los últimos rabajos se insiste en raer la san­
�e �esde _la aorta proximal (1, 18), clampeando 
esta mmed1aamente debajo del diafragma. Se sostie­
ne que en esa parte la arteria suele er más sana, y 
el injerto colocado en una suave cuva descendente 
tiende menos a obstruirse que aquel colocado desd� 
la aorta terminal o ilíacas, en forma recurrencial. 

También se nota últimamente la neta preferencia 
enre el dacrón (1) que ha desplazado la vena safena. 
Los mejores resultados del plástico e deberían a 
que está menos expuesto a rombosis en casos de 
angulaciones o lexiones motivadas por el peristaltis­
mo intestinal, distensión gaseosa, etc. En estos casos 
la vena acdada puede obstruirse y trombosarse con 
más facilidad que el plástico. 

- Angioplastia ransluminal. Incluiremos aquí
este procedimiento angiorradiológico, ya usado en 
otros medios. Consiste en inenar la dilatación de la 
Ju� vascular, por in,ermedio_ de un cateter especial, 
mienras que el paciene está en el servicio de radio­
logía, una vez diagnosticada la estenosis. 

Sobre este procedimiento se ocupará oro ponen­
te de la mesa. 

c) Necrosis sin obsncción vascular. En estos ca-
- sos hay un buen latido mesentérico y tronco celíaco.
El tratamiento quirúrgico consistirá en resecar tdas
las zonas necrosadas y aún dudosas, ya que es fre­
cuente la extensión de la necrosis.

d) Resecciones intestinales complementarias a la
reuascularzación. Las áreas a resecar suelen reducir­
se en forma notoria, pero se presenta un-problema:
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¿Cuál es el límite de la necrosis? Por lo general 
aquellas zonas que luego del desclampeo permane­
cen átonas, sin recoloración evident.e, y sin claro 
peristaltismo, se deberán deshechar. 

El uso del Doppler intraoperatorio (3) permitiría 
reconocer las zona; avasculares de los mesos, con 
riesgo de isquemia 

Pero siempre quedan áreas que orecen dudas. 
En estos casos el cirujano deberá reintervenir pro­
ilácticamente el paciente (12) a las 24 horas, y 
reexplorar compleamente el intestino, observndo 
especialmente las zonas préximas a las su turas. 
Tda área dudosa o francamene iquémica deberá 
en este momento ser resecada. 

La reconsrucción inestinal será por medio de 
anastómosis en intestino delgado, opándose por 
técnicas que den máximas garantías en un medio 
y condiciones de precariedad. Se prefiere por lo 
general la sutura láerolateral en dos planos. En 
colon no es aconsejable anastomosar, debiéndoe 
abocar los cabos, y diferir para un egundo tiempo 
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of vascular surgery. New York. R Eghdal. 1981.RDIOLOGIA EN LAS OBSTRUCCIONES DE LA ARTERIA MESENTERICA SUPERIOR. 

Dr. Bartolomé A. Grillo 

INTRODUCCION 
La arteria mesentérica superior nace generalmen­

e de la aorta, por debajo del origen del ronco 
celíaco, detrás del cuello del páncreas. Emerge enre 
éste y el duodeno, y luego de cruzar la superficie 
dudenal anerior enra en la raíz del meenterio, 
donde se incurva hacia la derecha. 

Dado que la clínica, el laboratorio y la radiología 
convencional raramene nos dan el diagnóstico exac­
to, será la radiología vascular la que en definitiva 
nos pondrá de manifiesto la causa de los trastornos. DIAGNOSTICO RADIOLOGICO 

En primer lugar se hará una aortografía de perfil 
o de tres cuartos para demosrar las le;iones osiales
o proximales. Poseriormente será la aortorafía de
ren e la que precisará las disposiciones anatómicas,
las anastomósis enre los diferenes erritorios y las
perturbaciones hemdinámicas. Para realizar esa

doble arteriorafía de rene y de perfil se puede 
inroducir un caeer por vía femoral, según Seldin­
ger, o bien por punción directa de la aora con un 
caeter lexible. La inerpreaciÓ! de las radiografías 
permiirá obener información de ipo morfológico 
y dinámico. 

La aortografía de tres cuartos o de perfil permie 
visualizar los primeros centímeros de las arterias 
digesth as y juzgar la existencia de una estenosis y su 
imporancia 

Con la aortografía de frene pdemos hacer un 
estudio dinámico de la circulacion, su velocidad, y 
de la calidad y orden de opacificación de las 
diferenes arterias. De esta manera e pondrán de 
manifiesto inversiones de la corriene en uno o más 
territorios, testimonio de una esenosis osial. 

Secuencia radiológica 
a) Las radiorafías simples pueden mosrar un

signo· muy precoz, que es la ausencia de gas en el 
in esino. 
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Fig. 1 - Aortorafía Por punción trans- Fig. 2 - Otro aspecto de estenosis del 
lumbar oblicua. Se ve una estenosis en ostium de la arteria mesentérica 
el nacimiento de la arteria mesentérica superior. 

Fig. 3 - Aortografía por punción trans­
lumbar de perfil. Se ve dilatación del 
ostium de la mesentérica uperior. 

superior. 

También se puede observar una dilatación aérea, 
y una opacidad homogénea del asa infartada. 

Recientemente se ha insisido en un signo origi­
nal, pero casi siempre muy tardío, que es la presen­
ciá de gas en las ramüicaciones portales intrahepáticas. 
Este neumoportograma, debido a la liberación de 
gas salido del intestino o a los anaerobios de la pared 
intestinal, es un signo de necrosis intestinal. 

b) Los exámenes con papilla de bario tienen poco
interés y están incluso contraindicados. Sin embar­
go, en casos de evolución subaguda Olivier ha pdi-

do demostrar con esta prueba un enlentecimiento 
del tránsito y un engrosamiento de los pliegues 
mucosos. 

c) La aortorafía, siémpre que técnicamente sea
posible y el estado general del enfermo lo permita, 
podrá aprecir el diagnóstico de isquemia aguda y 
diferenciar la caua antes de la inervención. 

Las imágenes radiológicas de las embolias son 
muy caracerísticas, casi siempre en forma de stop 
regular, perpendicular al eje de los vasos y dando a 
veces imagenes en cúpula. 

Fig. 4 - Arteriorafía por punción trans­
lumbar de perfil. Buen calibre del 
ostium de la arteria mesentérica. 

Fig. 5 - Arteriografía de perfil. Esteno­
sis de la arteril mesentérica superior. 

Fig. 6 - Arteriorafía que ·demuestra 
estenosis de tronco celíaco y mesenté­
rica superior. 
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as trombosis se caracterizan en las aortografías 
de frente por la escasez o incluso ausencia de opaci­
icación de las arterias esplácnicas, y en las imágenes 
de perfil por la existencia de una rombosis de la 
areria mesen érica superior asciada habitualmene 
a una trombosis de las oras dos arterias esplácnicas. 

ISQUEMIAS AGUDAS NO OBSTRUCTIV AS 

Se caracterizan por la ausencia de estenosis o de 
trombosis ostia! y por la finura y adelgazamiento de 
las arterias esplácnicas, que no se opacifican en us 
porciones periféricas, dando un aspecto de ramas 
de sauce. Este síndrome es causado por una inu­
ficiencia de la perfusión del territorio esplácnico 
debida a un fallo cardíaco por causas diversas. Esta 
insuficiencia e�lácnica se debe, por una parte a un 
descenso del debito cardíaco, y por ora parte a una 
vasoconsricción periférica en el territorio mesen-
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érico, quedando diminuído el flujo esplácnico para 
así obtener una mejor perfusión en los territorios 
cerebral, coronario y renal. 

DISECCIONES AORTICAS 

Las disecciones de la aorta torácica raramente se 
prolongan a la aorta abdominal y a us ramas. Cuan­
do estas se prducen, dan lugar a un síndrome de 
isquemia digestiva aguda Sin embargo, la insuficien­
cia vascular esplácnica está con frecuencia enmasca­
rada por la intensidad y la gravedad de las conse­
cuencia de la medionecrosis aórtica. En ocasiones 
los signos abdominales son los predominantes. 

Radiológicamente, dado que existe una necrosis 
de la media, aparece una imagen de desdoblamiento 
del contorno de la aorta y de sus ramas con ausencia 
de opacificación de las vísceras abdominales, espe­
cialmente en el tiempo parenquimatoso. IMPORTANCIA DE LA FIBROCOLONOSCOPIA EN 14 OBSERVACIONES DE COLITIS ISQUEMICA Dr. Horacio Gutiérrez-Galiana 

La isquemia del colon es una entidad conocida 
desde fines del siglo pasado, en la forma de insufi­
ciencia arterial aguda, manifestada clínicamente 
como ganrena o infarto del colon. 

Pero es recién en la década del 60 en que Boley 
(5) y Marston (11) describen los primeros casos
de oclusión vascular reversible del colon, dándole
el nombre de Colitis isquémica.

DEFINICION 
La colitis isquémica, es pues la forma no ganre­

noa de la enfermedad vascular oclusiva del colon y 
que puede ener varias formas evolutivas, incluyen­
do una forma aguda reversible, subaguda y crónica. 

La caalogación de la forma evolutiva debe reali­
zarse a posteriori, pues al inicio del cuadro es impre­
visible. La gangrena colónica en general se instala 
precozmente en las primeras horas. Pasadas las 48-
72 horas, es excepcional que una iquemia de colon 
evolucione a lR gangrena. 

lo.) Puede permanecer en una forma agua, leve, 
con discreto edema alguna ulceración longitudinal 
superficial, que regresa totalmente en días. Es la 
foma llamada iquemia reversible por Astiz (4), 
o colitis isquémica reversible aguda.

2o.) Puede evolucionar a una form, sub.da
y permanecer varios meses así, hasta regresar total­
mente, o bien evolucionar a la siguiente: 

3o.) Forma crónica, con fibrosis, manifesándose 
con una estenosis del colon. 

COMPLICACIONES 
Más raramente pueden observarse complicaciones 

como: 
a) Oclusión intestinal, por una estenosis isquémi­

ca. Lo más frecuente es que estas estenosis sean asin­
tomáticas, por lo que no son de terapéutica quirúrgi­
ca por si mismas, salvo que se plantee el diagnóstico 
diferencial con el neoplasma, o se compliquen con 
una suboclusión, u oclusión intestinal. 

b) Perforación, por evolución en profundidad de
una ulceración mucosa que se extiende a tdas las 
capas de la pared inestinal. Es una evolución 
recuente, en las úlceras solitarias del colon. 

c) Hemoragia masiva, complicación rara en la co­
litis isquémica. 

d) Forma prolongada progresiva, mdalidad poco
recuente, caracterizada por la evolución lenta pero 
proresiva por la -avación del paciente, en vez de 
la evolución a la rapida mejoría clínica, como suele 
ser habitual. 

ETIOLOGIA 
l. Formas no oclusivas. La causa más frecuente

de la colitis isquémica, es por bjo flujo como suele 
observarse en pacientes con insuficiencia cardíaca 
congestiva, arrimias, o acción de alergenos. Muy 
frecuentemente en estos pacienes se obeva 
alteración de los pequeños vasos in tramuales, por 
arterioesclerosis, manifestándose entonces la ique-
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mia, al disminuir el lujo o al aumenar las necesi­
dades tisurles. 

2. Fo,ms oclusivas. a) Oclusión de grandes vasos.
La tromosis de la arteria meentérica inferior, es 
muy recuente, pero nunca da colitis isquémica por 
si misma, pues hay una buena suplencia por la arte­
ria mesentérica uperior, a traves de la rcada de 
Riolano. Solamente cuando se asocia una falla de la 
circulación colateral, aparece una colitis isquémica 
de grado variable. La embolia de la arteria meenté­
rica inferior es exepcional. 

b) Oclusión e pequeños vasos. Son muy recuen­
tes las alteraciones degenerativas de los pequeños 
vasos. Se incluyen en este rupo la poliartritis nudo­
sa, romboangeitis obliteran te, lupus eritematoso, 
artritis reumatoidea y dermatomiositis. Se recalca 
especialmene, las alteraciones en los pequeños vasos 
determinada por la diabetes. 

Es de destacar que las dos causas más frecuentes 
de colitis iquémica, las formas no clusivas y la 
clusión de los pequeños vasos, no e raducen en la 
arteriografía selectiva. 

c) Oclusión venosa. Es exepcional. En la experi­
menación animal solo la trombosis venoa extensa 
del sistema venoso mesentérico inferior, da lesiones 
de colitis isquémica. 

3. Iatrogenia - Distinguimos:
a) Cauas quirúrgicas. Ligadura de la rteria cóli­

ca media o ligadura oncológica de la Mes. Inf. En la 
cirugía reparadora del aneurisma de aorta, la colitis 
isquemica tiene una incidencia de 1,6%. 

b) Radiolóicas.
c) Medicamentosas. Digital, Ergotamina, Diuréti­

cos, Anticonceptivos, Cloruro de poasio, etc. 
d) Radioterapa. Las rectitis actinicas, correspon­

den por su fisiopatogenia, a lesiones por isquemia. 
4. Oclusión intestinal. Es relativmente frecuene

la asociación de colitis isquémica proximal a un car 
cinoma estenoante de colon. 

SINTOMATOLOGIA 
Es una enfermedad del adulto y del anciano. 

Muy frecuentemente hay anecedentes de hiperten­
sión arteril, diabees, o insuficiencia vascular en 
otros ectores, como ser una cardiopatía isquémica, 
o más raramente una claudicación intermitente de
miembros inferiores.

Es exepcional el anecedente de oros episdios 
de colitis isquémica, pues en general son únicos, 
hecho éste de ran relevancia en el diagnóstico dife­
rencial con las colitis inflamatorias crónicas. 

La sintomatología depende de la forma clínica. 
Lo más frecuente es que e presenten con dolor en 
fosa ilíaca izquierda o hemiabdomen izquierdo, con 
estado naueoso o vómitos. La diarrea suele ser 
leve y puede acompañarse de escasa proctorragia 
roja o con coagulos oscuros; fiebre y aquicardia 

Son todos síntomas inespecíficos, frecuentes en 
pacientes ancianos, siendo atribuidos por lo común 
a un empuje de colopatía diverticular, o a una ente­
rocolitis, que no motivan un estudio exhaustivo. 

Es muy probable, que a muchos de estos enfer­
mos an habituales en la clínica diaria, a los que se 

les �uitan rascendencia, presenen, una uténtica 
colitis isquémica transitoria, reversible, que pasa 
inadvertida, por desconocimiento de esta patología 
y u real incidencia, al no realizar los exámenes 
correspondientes complemenarios. 

METODOS DE ESTUDIO 
l. Rectosigmoidoscopia - Es en general normal,

salvo que se encuenre afectado el recto. 
11. Radiología simple de abdomen. Siemyre debe

realizarse. El aire e dispone en la topografia afecta­
da. Sive para descarar oras c mplicaciones. 

in. Radiología de colon por enema opaco. Es de 
gran imporancia y puede hacer el diagnóstico posi­
tivo. Salvo en la gangrena del colon, no tiene conra­
indicaciones. Puede observarse: 

a) Signo de compresión digital. Procidencia festo­
neada de paed colonica hacia la luz, debida a edema 
y hemorragia ubmucosa. Tiene importncia diag­
nóstica, pues es de aparición precoz y no suele per­
durar mas de 10-15 días, desapareciendo al ulcerarse 
la mucosa y drenarse el edema y la hemorragia en la 
luz intestinal. 

b) Ireguariades mucosas. Provcadas por la ul­
eración que e va extendiendo en superficie, por 
la invasión bacteriana de los tejidos desvasculariza­
dos. Estas ulceraciones tienen caracteres variables y 
deben diferenciarse de las correspondientes a las 
Colitis Ulcerosas Crónicas o Enfermedad de Crohn. 

c) Estenosis. Provocadas por fibrosis circunferen­
cial. Es única, simérica, reular, de bordes lisos y de 
longiud variable. El diagnóstico diferencial con el 
neoplasma es muy importante. 

d) Saculación. Dilatación seuddiverticular del
borde animesentérico de la pared colónica, debida 
a una fibrosis asimérica. Debe düerenciare de la 
Enfermedad de Crohn. 

Estas alteraciones se localizan de preferencia en 
el angúlo izquierdo y sus proximidades o en el sig­
moides. 

IV. Arteriografía selectiva de la arteria mesenté­
rica inferior. Es habiualmente normal pues las 
causas más recuenes son las formas no oclusivas u 
oclusivas de pequeños vasos inramurales. Por lo tan­
to una arteriografía normal no descrta el diagnós­
tico de colitis isquémica. Lo habitual es encontrar 
una acenuación de la circuación colateral. 

V. Fibrocolononoscopía
Aporta elementos de gran valor pra certificar el

diagnóstico. No iene contraindicaciones alvo la 
gangrena del colon. Los hallazgos endoscópicos 
dependen de la eapa evolutiva de la afección. 

En la la. eapa de la fase aguda, se observan 
masas seudopoliposas, correspondientes a la imagen 
radiológica de compresión digital, debidas a edema 
y hemorragia submucoa. A veces tienen un color 
azulado; oras veces hay un gran componente ede­
matoso, dando el aspecto de empedrado mucoso 
por edema En aproximadamente dos semanas, evo­
lucionan a la 2a. etapa de la fase aguda, al evacuarse 
el edema y el hematoma, en la luz intestinal, a través 
de una úlcera mucosa. Las ulceraciones mucosas, 
suelen ser de diferentes tipos y formas. Suelen predo-
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minar en los estadios más incipientes, como ulcera­
ciones longitudinales, superficiales, rdedos por 
congesión y a veces piqueteado hemorrágico. Otras 
veces son úlceras planas de bordes cartográficos, 
rdeadas de mucoa de aspecto normal. Pueden 
afectar la circunferencia intestinal en forma asimé­
rica, pero siempre en un solo sector del colon, no 
salpicando distintos sementos. Estos elementos son 
muy valiosos para el diagnóstico diferencial con la 
Enfermedad de Crohn del colon. 

En la etapa subaguda, se observa una imagen en­
doscópica característica de ésta enfermedad y que 
permite realizar el diagnósico posiivo, pues no hay 
otra patología del colon, gue muesre un aspecto 
similar. Es la imagen en "010 de conejo" que noso­
tros hemos señalado por primera vez, al no compro­
barla en la amplia bibliografía consulada. Esta 
imagen en "ojo de conejo", consiste en placas pee­
quiales de varios milímetros, rojas, de bordes nítidos, 
que asientan sobre una mucosa de color blanco, por 
una delgada capa de fibrina o arofia de la mucosa. 

Las amplias ulceraciones mucoas agudas en u 
evolución, pueden adquirir un caracter tórpido, por 
la isquemia y la infección bacteriana sobeagregada, 
persistiendo cubiertas por la delgada capa de fibrina 
señalada, o bien por ir a la atrofia de la mucosa. En 
su fondo hay brotes circunscriptos de tejido de 
ranulación, reaccionales, como intento de repara­
ción. 

La combinación de estos elementos de la imagen 
endoscópica que hemos descripto como caracterís­
tica de esta afección. 

En la etapa crónica, puede observarse una esteno­
sis, con los elementos ya mencionados. 

La endoscopia aporta además la posibilidad del 
estudio histológico por medio de las biopsias, que 
siempre deben realizare desde las primeras horas y 
en todas las etapas evoluivas. 

El hallazgo histológico de hemosiderófagos, en 
cualquier capa de la pared colónicá, es un elemento 
diagnóstico de seguridad de colitis isquémica egún 
Morson (15). Estos macrófagos cargados de he­
mosider-ina, también se encuenran en el infarto de 
miocardio en resolución. La única ora eventualidad 
en que los macrófagos e cargan de pigmento, es en 
la Melanosis Coli, que puede er fácilmente diferen­
ciada con la técnica de Perles con Azul de Prusia. 

Puede ambién enconrare edema y hemorragia 
submucosa, ulceraciones mucosas con brotes de te­
jido de ranulación. Es característica la hialinización 
de la submucosa y la gran proliferación fibroblásti­
ca, con fibrosis de la submucosa o de todas las 
capas. 

Puede obsevarse también necrosis de la mucosa 
y muscular. 

Es raro enconrar en la biopsia endoscópica, alte­
raciones de los pequeños vasos, pues ésta raramente 
alcanza a la submucosa. Pero en algunos casos, pue­
den enconrarse lesiones de vasculitis en los pequeños 
vasos submucosos, con engrosamiento de la intima 
y hialinización. 

CASUISTICA 
Hemos reunido 14 observaciones de isquemia de 

colon en diferentes formas clínicas. Destacamos que 
en la myoría de los casos, fueron diagnósticos en-
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doscópicos, provenienes de pacienes enviados a 
realizar fibrocolonoscopías por variadas sintomato­
logías. 

Los 14 casos se disribuyen en las siguienes for-
mas clínicas: 

Colitis isquémica aguda eversible ......... .4 
Colitis isquémica subaguda .............. 6 
Estenosis (asociada con Neo: 1; 

asociada con oclusión: 1) ........ 3 
Perforación . . ...................... 1 

Total ..................... 14 

Los 4 casos de C.I. aguda revesible, tuvieron un 
promedio de 2-3 semanas de evolución, hasta la 
egresión toal esponánea de las lesiones. 

Fueron de diagnóstico endoscópico en 3 casos y 
endoscópico y radiológico, en 1 caso. La biopsia 
ue muy significativa en tdos ellos, coroborando 
el diagnóstico. En 1 observación, se enconró vascu­
litis en un vaso submucoso con hialinización y 
engrosamiento de la ínima. 1 caso de ese grupo, 
corresponde al postoperatorio por Aneurima de 
la Aorta. 
No hubo relación etiológica clara con los demás 
casos, si bien 1 era un anciano con ampuación 
de miembro inferior por insuficiencia arteril. 
. , Un caso era una mujer con anteedentes de inges­

t10n durane muchos años de anovulatorios, que pre­
senaba everas lesiones del ánulo izquiedo del 
colon, planeando el diagnóstico diferencial radioló­
gico con neoplasma. La endoscopia, demosró gran 
�e�a y una úlcera lineal longiudinal, en el ánulo 
1zqu1erdo. 

Los 6 casos de C.. subuda, tuvieron desde 
pcas semanas a varios meses de evolución, hasta 
la curación total esponánea. 

La proctorragia fue el moivo de consulta común 
en todos los casos. 

Todos presenaron estudio endoscópico con 
lesiones caracterísicas. 

La biopsia mosró en un caso, macrófagos carga­
dos con hemosiderina y en los demás, elementos 
compatibles con el diagnóstico planteado. 

La R x. de C.x. enema, mosró signos sugestivos 
en tres casos. 

c) Los 3 casos de estenosis de colon correspon­
dieron: 1 a estenosis pro ximal a un neoplama de 
colon; 1 que comienza su sintomatología con cua­
dro suboclusivo. siendo operado en oclusión, reali­
zándose resección segmenaría con diag. de neoplas­
ma de simoides, siendo la anatomía patológica de 
la pieza, la que demuesra que e trata de estenosis 
isquémica. El oro caso, presena una estenosis de 
sigmoides de larga daa, simérica, y el diawiósico 
positivo no es caegórico, sino por exclusion clíni­
ca, radiológica, endoscópica e histológica, de las 
otras eiologías de las colitis segmenarlas. 

d) Un caso, que debua con cuadro agudo de
abdomen con peritonitis. En la operación e encuen­
ra perforación de sigmoides; e realiza reección 
segmenaría y la anatomía patológica, demuesra 
colitis isquémica por romboangeitis necrotizante. 

RESUMEN DE CASUISTICA (14 Obs.) 
( 4 agudas reversibles, 5 su bagudas con estenosis, 

1 con perforación). 
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C.f. AGUDA REVERSBLE: 4 (2-3 wmanas de
duración). Diag.: 3 endoscop. y 1 radio!. y endoscop.
1 en postoper. aneurisma aorta; 1 en amputM. lnf.
por insuf. arter.; 1 arteriescl.; 1 lesión evera ang.
izq. col. (exeso de anovulatorios?). 

C.f. SAGUDA: 6 (2 sem. a varios mees dura­
ción). Los 5 casos con proctorragias y diag. endoscop.
y biopsia positivos. 3 con diag. radio!. 

C.l. CON ESTENOSIS: 3 esten. proximal a Neo
colon. 1 en oclusión operado como Neo. La an. pat.
diag. estens. isquem. 2 estn. alarg. asimérica, de
evolución lena. 

C.l. con perforación: 1 operado por peritonitis;
perforación de sigmoides. Resección. An. pat.: 
c. isquémica. 
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Gastroenterology, 61: 5, 1971. REV ASCULARIZACION CELIOMESENTERICA Dr. José Luis Srosso 

La insuficiencia circulatoria del tubo digestivo, es
en estos momentos, uno de los capítulos que el ciru­
jano debe inexcusablemente conocer y por lo tanto
saber actuar en consecuencia. 

El doble objetivo de aliviar la angina abdominal y
permitir ecuperar peso al paciente, lleva de por si
a oro no menos importante que es el de tratar
de eviar el cuadro de infarto intestino mesentérico
de consecuencias catastróficas. 

Es nuestra intención describ- las técnicas más
usuales que llevan a la solución quirúrgica ..;! la pa­
tología obstructiva crónica de la circulación celio­
mesenérica. 

En general, las técnicas habituales de ia cirugía
vascular se aplican sin inconvenientes a este tipo
particular de patología arterial. 

Etiológicamente, las causas obstructivas crónicas
pasibles de revascularización, se agrupan de la
siguiente mnera: 

Obstrucciones celíacas

Obstrucciones
mesentéricas 

{ 
compresivas 
efermedad fibromuscular
ateromatos 

{ enfermedad fibromuscular
ateromatos 

Profesor Adjunto de Ciugía. Sanatorio el Parque, 
Rosario, Rpca. Argentina. 

Es noable destacar, pot su fecuencia, la patolo•
gía aterosclerótica. 

esiones compresivas celíacas
Este ingular capítulo, moivo de no pcas

conroversias, prácicamente se reduce a ratar el
síndrome del Ugamento arcuato, ya que la compre­
sión por fibrs nerviosas o fibrosis reroperitoneal
solo ha sido moivo de presenación de casos ai;­
lados. 

La compesión por ligamento arcuato se origina
cuando el nacimiento del ronco celíaco es alto,
(por encima de D 12), o bien por un exagerado de­
sarrollo hacia abajo del diaragma. 

Clínicamene se raduce por dolor epigástrico a
veces caprichoso, generalmente postprandial y nota­
blemente exagerado por la posición sentada 

Radiológicamene, en la aortografía de perfil e
reconcen 3 signos: 

1 - Verticalización del rohco celíaco. 
2 - Hendidura o "golpe de hacha" anterior,
3 - Dilaación post-estenóica. 
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Es importante destacar la auencia de ateromato­
sis aórtica. 

La vía de abordaje es una mediana supraumbilical, 
diección de la arteria hepáica. común en el borde 
superior del páncreas, previa apertura del epiplón 
menor, lo que nos lleva al ronco celíaco y su bifur­
cación. 

Resecando el plexo celíaco que lo cubre, e llega 
así a la brida compresiva a la que se la epara con un 
instrumento romo, seccionándola con cuidado hasta 
el origen del tronco. 

En esa patología, el ronco celíaco es sumamene 
rágil y fácil de lesionar. En este caso, la conducta es 
la ligadura del ronco y derivación aorto-hepática 
con vena safena. 

Esta écnica nos ha enseñado el abordaje y 
conrol de la aorta supracelíaca, indispensable en el 
aneurisma de aorta roto, por el sencillo métdo de 
seccionar el ligamento triangular y reclinar el hígado 
hacia abajo y la derecha, raccionar del estómago 
hacia abjo y seccionar el ligamento arcuato obli­
cuamente hacia la izquierda De esa manera, la aorta 
supracelíaca puede er clampeada total o parcial­
mente. 
esiones celiomeentéricas por enfermedad fibro­
muscular. 

Pertenecen al capítulo de las displasias vasculares, 
son generalmente múltiples, su tratamiento es similar 
al de las ateromatosas por lo que no serán discuidas 
en particular. 

esiones oclusvas atermatoas 
El hecho de que la aterosclerosis sea una enfer­

medad difusa que abarca generalmente varios terri­
torios nos impone la investigación de esta patología, 
por lo tanto a tdos los pacientes portadores de una 
afección que requiera para su diagnóstico 11na aorto­
grafía, por ejemplo hipertensión, enfermedad aorto­
ilíaca, etc. se le debe efectuar al menos una toma en 
posición lateral o 3/4, evidenciándose de esta mane­
ra las lesiones que puedan afecar los res roncos 
digestivos. El razonamiento inverso ambién es váli­
do, ya que en quienes son poradores de estenosis 
celiomesenéricas deben estudiarse los territorios 
cerebral, de miembros inferiores, renal y fundamen­
talmente coronario donde algunas lesiones críticas 
pueden ser poco sintomáicas. 

Es bien concido el hecho de que ?ara que e 
presente dolor isquémico o síndrome clmico y bio­
lógico de malaabsorción, es necesario al menos la 
estenosis de dos de las res arterias digestivas. La 
presencia de anastomosis imporanes, arterias pan­
creaticdudenales entre el ronco celíaco y mesen­
térica superior y la arcada de Riolano enre la me­
sentérica superior e inferior, explican este fenómeno 
por lo que la arteriografía debe ser mandatoria en 
la indicación de la táctica quirúrgica a seguir ya que 
por lo general la revascularización de una sola 
arteria, aún en presencia de-lesiones en otros tron­
cos, suele ser suficiene. 

El métdo práctico de diagnóstico es la aortogra­
fía de perfil o 3/4, (Hernández), y es de notar que 
las esenosis del ronco celíaco y mesentérica infe­
rior son ostiales en general, mienras que las de la 
mesentérica superior son proximalmente tronculares 
extendiéndose 2 ó 3 cm. 

PABLO MATTEUCCI Y COL. esiones celíacas 
La revascularización del ronco celíaco puede 

hacerse en el caso de lesiones combinadas ostiales 
de ors arterias viscerales a través de una aortoto­
mí a longitudinal y endarterectomía ostia! ransaórti­
ca. 

La endarterectomía con angioplastia troncular es 
posible con clameo lateral de aorta en el caso de 
una lesión limitada al tronco. 

Si estamos en presencia de una lesión ostia! 
pura con gran arteria esplénica un procedimiento de 
ran valor es la reimplantación esplénica distal en 
aorta torácica o abdominal. 

El métdo más encillo; de mejor resultado y 
más utilizado es la derivacion aorto celíaca, espléni­
ca o más comúnmente, hepática. 

El injerto a· uilizar es la vena safena o dacron 
doble velour de 7 mm. 

El abordje de la aorta infrarrenal es el habitual. 
La arteria hepática común se diseca en el borde su­
perior del pancreas. La anastomosis safenohepática 
puede ser terminolateral o términoterminal con poli­
propileno 000000, haciendo cruzar el injerto por 
delante del páncreas y detrás del estómago. La anas-• 
tomosis aórica se realiza con clampeo total y resec­
ción de una pastilla de pared con un sacabocado es­
pecial y polipropileno 00000. 

esiones meen éricas 
La localización de las lesiones mesenéricas pre­

sen a dealles interesan tes. 
La mesentérica superior comúnmente resulta 

afectada en una zona ubicada enre 5 y 15mm. del 
ostium, lugar en que la mesentérica superior se in­
clina sobre la vena renal izquierda. Este hecho, uni­
do al difícil acceso de su origen hacen al by-pas el 
método de elección. 

En cambio las lesiones de la mesentérica inferior 
son ostiales, punto en que la arteria forma un ángulo 
de 30 grados con la aorta, fácilmente abordable_, ha­
ciendo en este caso de elección el reimplante. 

El abordaje del origen aórtico de la mesentéri­
ca superior debe hacerse a tráves de una toracofre­
nolaparotomía izquierda con decolamiento espleno­
pancreático, incisión que si bien da un campo exce­
lente sobe la aorta torácica no permite actuar sobre 
la aora abdominal ni las ilíacas. 

El acceso al ostium de la mesentérica inferior, por 
el contrario, se hace fácilmente a través de la vía 
mediana común de acceso a la aorta abdominal 
infrarrenal. 

La endarterectomía roncular es un método apli­
cable en lesiones localizadas de la porción infrapan­
creática de la meentérica superior. Debe ser seguida 
siempre de angioplastia con parche de vena o perito­
neo parieal, conducta ambién aconsejable luego de 
embolectomía o romectomía. 

La reimplanación mesentérica superior en aorta 
o próesis, preconizada por Hivet, nos parece teI1er
ciertos inconvenienes sobre tdo en el caso de que
la aorta vecina se encuenre calcificada, l� que el 
segmento a reimplanar sea corto, lo que obliga en 
los dos casos a prolongrlo con un segmento de vena 
lo que nos lleva al principio del by-pass.
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Hemos ealizado este procedimientc en una 
oportunidad, en el caso de una variación antómica, 
una arteria mesentérica única con nacimiento sobre 
un aneurisma de aorta abdominal y una lesión ostial 
del 90%. 

El reimplante debe hacerse seccionando la areria 
en su salida del borde inferior del páncreas y reim­
planando el segmento distal a la aora vecina 

Otra indicación del reimplante mesentérico supe­
rior sería el individuo safenectomizado previamente. 

En el caso de la mesentérica inferior, el reimplan­
e directo en aorta o prótesis es el procedimiento 
aconsejado de revascularización cuando tiene diá­
metro suficiente e importantes anastomosis al siste­
ma mesentérico superior. 

El métdo que más recuentemente utilizamos 
por su sencillez y buen resultado es la derivación o 
by-pas aorto-mesentérico con vena safena o dacron 
velour de 7mm. 

Por vía mediana xifopubiana se aborda la mesen­
térica uperior levanando el colon ransverso e in­
cidiendo el mesocolon en su base hasta el ángulo 
duodeno-yeyunal seccionando el ligamento de Treiz 
y descendiendo dicho ángulo. El mejor reparo lo 
constituye la vena mesaraica mayor que está situa­
da a 1 cm. a la derecha de la arteria. Posteriormente 
se la libera en una porción que permita el clampeo 
cómodo proximal y disal se realiza la amastomosis 
término-lateral del injerto a la arteria con polipropi­
leno 000000. 

La anastomosis proximal se realiza en la aora 
infrarrenal de la misma manera que el procedimien­
to aorto-hepático. 

Conclusiones 
El hecho de que el riesgo operatorio y los resula­

dos alejados son satisfactorios nos hace ser agresivos 
en el diagnóstico de estas afecciones poco e insufi­
cientemente buscadas a nuestro enender. 

El diagnóstico fácil unido al hecho de pder evi­
tar una rombosis mesentérica casi siempre fatal nos 
pone en el camino de prevenir esta última y desgra-

ciada eventualidad por medio de esta cirugía no solo 
eservada al especialista sino mbién al cirujano 
general. 

Nueyos métdos, como el uso del catéer-balón 
de Grünzig, en el cual hemos iniciado una experien­
cia reciente en dilatación osti! de mesentérica supe­
rior con éxito, permien auguar a la radiología 
intervencionista un. desacado papel en esa apasio­
nante patología 

Para erminar recordemos una frase de Marc 
Hivet, verdadero pionero en la cirugía de las arterias 
digestivas, refiriéndose a la mesentérica superior: 

"Cualquier cirujano puede verse confronado, 
un día culquiera, con esta arteria que fue, durante 
largo tiempo, misteriosa". REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS l. BIRCHER J., BARTHOLOME L.G., CAIN J.C. Syndrome of intestinal arterial insufficiency. Arch. Inter. Med., 117: 362. 1966. 2. BUXTON B., REUL G.J., COOLEY D.A. Transdia­phramatic approach to the descending aora for pro· ximal control during surgery on the abdominal arta. Bulletin of the Texas Heart Institute 4 (L 3): 290, 1977. 3. COOLEY D.A., WUKASCH D.C. Techniques in vscu­lar surgery. Saunders, 1979, 113-129. 4. CORMIER J.M. Sur la tactique á employeren cas d'obliteration étendue de la mésenterique superiéure.Mem. Acad. Chir. 91: 585-589, 1965. 5. DUNPHY J.E. Abdominal pain of vascular origin. Am. J. Med. 192: 109, 1936. 6. GALAMBOS J.T., SCOTT BROOKS W. Vascular disease of he digestive system. The Heart, arteries and veins. JW Hurst-McGraw Hill: 1978. 7. HEARD G., JEFFRIES J., PETERSS D.K. Chronic intesinal ischaemia. ancet 2: 975, 1963. 8. HIVET M., FERNANDEZ CRUZ L. Cirugía de la aor­ta abdominal y de las arterias digesivs. Salvat, 19-74. 9. HIVET M., LAGADEC B., POILLEUX J. Chirurgie des artéres digestives. L'Expansion Scientifique Fran­caise, 1970.10. HIVET M., POILLEUX J. Chirurie de la mesenteri­que superieure-Encycl. med. chir ., Paris, Techniques Chirurgicales, Chirurgie vasculaire. 4.1.10, 43107. 11. MORRIS G.C., DEBAKEY M.E., BERNHARD V. Surg. Clin. North., 46: 919, 1966. 

ENFERMEDADES COLONICAS DE ORIGEN VASCULAR 

Dr. Aruro Heidenreich *

INTRODUCCION 
El conocimiento de los efectos que la insuficien­

cia circulatoria prduce en el colon ha mejorado 
notablemente en los últimos 20 años, pero la verda­
dera incidencia de la isquemia colónica aún se desco­
noce. Es posible que la mayoría de las formas 
clínicas leves pasen aún desapercibidas. Se cree en la 
actualidad que las lesiones isquémicas del colon 
son mucho más frecuentes que las del intestino 
delgado. (18). 

Durante años se reconoció que la clasificación 
de enfermedades agudas inflamatorias del colon 

'* Académico de Cirugía. Rep. Argentina Hospital Aleman, Buenos Aires 

era insuficiente para abarcar todos los casos. Se 
publicaron muchas observaciones de colitis aguda 
(105) que no se ajustaban a los moldes clínicos ni
anatomopatológicos establecidos. Se las denominó
colitis regional (16)(34) o colitis aguda segmenaría
(36)(67)(105)(117) o estenosis fibrosa ( 4 7) (111).
Boley (12) en 1963 sugirió su etiología vascular
presenando 5 pacientes con dolor abdominal y
proctorragia, cuya radiología colónica contrastada
reveló impresiones digitales (thumb printing)
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a nivel del ángulo esplénico; tdos curaron sin tra­
tamiento específico por lo que sugirió denominar 
a esta entidad "oclusión vascular reversible del 
colon". En 1966 Marston (94) describió una serie 
de 16 pacientes, concluyendo que un gran número 
de casos de oscuras colitis son en realidad gradacio­
nes de infartos colónicos. Acuñó el término "colitis 
isquémicas" y sugirió una clasificación estableciendo 
3 formas clínicas: gangrenosa, estenosante y ransi­
toria. 

En la actualidad Boley (14) prefiere el término 
"isquemia colónica" que puede aplicrse a las lesio­
nes reversibles e irreversibles. ANATOMIA 

La arteria mesentérica superior, que constituye 
el eje vascular embriológico del intestino medio, por 
su rama precoz, la pancreática duodenal inferior se 
anastomosa con las pancreático duodenales superio­
res de estirpe celíaca. Antes de penetrar en el mesen­
terio da nacimiento a la cólica media cuyas ramas se 
anastomoan con la cólica izquierda superior que 
nace , de la mesentérica inferior (97). La arteria me­
senérica inferior irriga el colon izquierdo y el recto, 
anastomosándose su rama terminal la hemorroidaria 
superior con las hemorroidarias medias e inferiores, 
ambas provenientes de la arteria ilíaca intena. (77, 
135). 

Las 2 zonas en las que más frecuen.emente se 
halla interrumpida o disminuída la irrigación coló­
nica son el ángulo esplénico y la región sigmoidea. 
Se las ha denominado zonas de circulación crítica, 
porque a ese nivel se anastomosan los sistemas arte­
riales y la arteria marginal puede ser deficiente (78). 

Las lesiones isquémicas se encuentran con mas 
frecuencia en estos puntos de circulación crítica, 
pero el resto del colon y aún el recto (que posee una 
muy rica vascularización) no se ven libres de ellas. 
(45) 

La clínica y la experimentación mostraron que la 
obsrucción lenta de uno de los vasos mayores no 
compromete la irrigación colÓnica, pero el inestino 
grueso se hace dependiente de una sola fuente y es 
susceptible a cualquier caída de flujo sanuíneo 
(100, 127). 

De igual importancia que las insuficiencias vascu­
lares de los grandes vasos son las obstrucciones de 
los vasos más pequeños. Esas lesiones pueden ofre­
cer una resistencia al flujo sanguíneo de magnitud 
potencialmente mayor que la ocasionada por la 
obstrucción de los troncos mesentéricos (3). 

Las arterias terminales del mesenterio penetran 
en la capa muscular del intestino para formar un 
plexo submucoso. A partir de ese plexo perforan 
la muscularis mucosa y se ramifican para constituir 
el plexo capilar superficial. Desde allí las venas 
recas drenan la angre hacia el plexo submucoso 
donde existen comunicaciones arteriovenosas. 

La éirculación del plexo submucoso está expues­
a a los efectos de la peristalsis, presión inraluminal 
y angulación del inestino (33). 

Con el flujo así limiado el colon puede sufrir 
isquemia cuando las demandas exceden el suminis­
tro vascular. 
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a circulación esplácnica, la mayor de las cirula­

ciones regionales sistémicas del organimo, absorbe 
un tercio del volumen minuto. 

El flujo de sangre del intestino es regulado por 
actores cenrales y locales, mediante la conracción 
y relajación de los vasos precapilares. No parece que 
las arterias randes o pequeñas conribuyan en 
forma imporante a u regulación (101, 123). 

Los factores cenrales son: 1) el sisema neurove­
getativo, 2) los factores cardiovasculares y 3) los 
agentes circulan tes vasoactivos. 

Los factores locales son: 1) los meabolitos pro­
ducto de los tejidos que en combustión orgánica 
(metabolismo activo) liberan productos químicos y 
2) la autorregulación o endencia a manener el
lujo anguíneo consante a pear de los cambios de
la presión arterial.

Es evidente que el colon tiene un aporte sanguí­
neo menor que el intestino delgado, que lo predis­
pone a la isquemia. Geber (41) utilizando un medi­
dor de flujo electromagnético, enconró que el flujo 
colónico normal es de 73 mi por minuto cada 100g 
de tejido, lo que representa la irrigación más pobre 
de todo el racto digestivo. Aún de mayor impor­
ancia es la evidencia experimental que la actividad 
funcional motora del colon (a la inversa del intes­
tino delgado), se acompaña de una disminución del 
lujo. Para Geber la combinación de bajo flujo habi­
tual y su diminución durante la actividad funcional 
hacen que el colon ea único con estas característi­
cas y por lo tanto mucho más usceptible a 
cualquier alteración vascular (2, 41). PATOLOGIA 

El proceso comienza con una infilración de 
células inlamatorias que evolucionan hacia la ne­
crosis de la mucosa y submucosa colónica, llegando 
en algunos casos a la perforación. El intestino e 
espea y fibrosa. Los vasos de las zonas afectadas 
revelan proliferación epitelial, necrosis de la media, 
dilaación teleangiectásica u oclusión completa por 
trombosis. 

ETIOLOGIA 
La isquemia del colon es la resulante de muchas 

causas, iatrogénicas y no iarogénicas, oclusivas y no 
oclusivas, sistémicas y locales (29)(Fig. 1). 

En la mayoría de los casos no se puede identifi­
car la oclusión vascular o ésta sólo es parcial (29). 

1) CAUSAS IATROGENICAS DE ISQUEMIACOLONICAa) QUIRURGICAS
Se reconce a Lauenstein en 1882 (79) como el 

primero en descubrir la gangrena colónica consecu­
tiva a un accidente vascular: ligadura de la cólica 
media en el curso de una gastrectomía. 

Con el desarrollo de la cirugía oncológica coló­
nica se amplió la resección linfoganglionar lo que 
obligó a la ligadura más alta de los vasos. La sec-
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Fig.1-Cauas de la isquemia c olónica. 

Fig. 2 - Puente aortobifemral por obstucción aortoilíaca. 
A los 47 días del postoperator io se observa en el exremo 
uperior de la herida ing uinal zquierda un oificio fistuloso. 

ción de la rteria mesentérica inferior en su origen 
se hizo habitual (122, 150). Goligher ( 42) destaca 
que con esa maniobra existe un 25% de incidencia 
de desvialización del colon eminal. Esto explica 
la relativa frecuencia de la iquemia inmediaa o 
alejada conecuiva a la cirugía reeciva del colon 
izquierdo y del ecto. La aparición tardía del epi­
sodio isquémico e explica por el avane de la 
arteriesclerosis o el desarrollo de un estdio de 
bajo flujo en el enfermo con vías supletorias in-

Fig. 3 • Fistulorafía que establece la presencia de la fístula 
coloncutánea. 

terrumpidas por la cirugía pevia (43, 69, 83, 126, 
149). 

Dede 1950 los cirujanos vasculares comenza­
ron a reconstuir la aorta abdominal, lo que con 
recuencia requiere el sacrificio de la arteria mesen­
térica inferior. Desde la observación relatada por 
Cannon (19) en 1955 de muerte por gangrena no 
sospechada del colon izquierdo a los 10 días del 
raamiento de un aneurisma de aorta, se ha estable­
cido que en la actualidad tiene una incidencia del 
1,6% (38, 51, 59, 61, 80, 124, 130). (Fig. 2, 3 y 4). 

Par. prevenir esta complicación es necesario 
eimplanar la arteria mesen érica inferior en la pró­
tesis cada vez que al seccionarla se oberve que ba­
bea en vez de .ener un importante lujo rerórado 
(35, 124), el que debe ener como mínimo una pre­
sión de 40 mm. de mercurio. (Fig. 5) 

También hay que colocar con cuidado los puntos 
eroperitoneales para cubrir la prótesis, porque pue­
den prducir isquemia colónica al inerrumpir la 
arteria marginal de Drummond o la arcada de Riola­
no. 

b) RADJOLOGICAS
El colon puede ser dañado por la angiorafía 

selectiva, o aun por la enema bariada (56, 62). En 
el primer caso no se ha llegado a determinar si la 
clusión de la mesen.érica inferior e debe al medio 
de·contrase o al raumatimo de la canulación (72, 
76). Los estudios experimenales demostraron que 



386 

Fig. 4 - Ampuación de la exremidad por infección de la 
prótesis, falleció poco después. 

el intestino tolera muy bien los compuestos yda­
dos concenrados. 

c) MEDICAMENOSAS
Se ha establecido por evidencia experimental 

el efecto vasoconstrictor del digital y la ergoami­
na (133) sobre la circulación esplácnica. Sin embargo 
el eecto nocivo local del digital sobre el intestino 
está balanceado por el beneficio que prdue al 
aumenar el volumen minuto, mejorando la sufi­
ciencia cdíaca. Se han descrito casos de isquemia 
al suspender la droga. 

Los diuréicos de acción rápida produen a veces 
hemconcentración que facilia la rombosis (95). 

Los anticonceptivos orales cuya influencia selec­
tiva en las rombosis venosas está bien establecida 
(25, 73), también actúan sobre las venas colónicas. 

Las cápsulas de cloruro de potasio cubierts de 
una capa entérica prducen espasmo venoso, segui­
do de rombosis que lleva al edema submucoso y 
daño capilar. a iquemia resultante e evidencia por 
ulceración mucosa, invasión bacteriana y fibrosis. 
A veces la necrosis se extiende a tdas ls capas intes­
tinales llegando a la peritonitis por perforación (10, 
21, 50, 89, 127, 128, 134). 

Se ha demostrado que los corticoides inhiben 
el desarrollo de la barrera granulomatosa enre las 
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Fig. 5 - Reimplnte de la arteria mesentéica infeior en la 
prótesis vacular. 

bacterias intestinales y la mucoa colónica De esa 
manera con punto de parida en erosiones mínimas. 
se producen necrosis colónicas fulminantes t12). 

Está mbién descrita la isquemia colónica 
atribuída a la administración de anibióticos (71), 
de clorpromazina (49), de esrógenos (102) y de 
inmunosupresores (98). 

La isquemia intestinal aguda constituye a veces 
una complicación gravísima de la exanguíneo 
ransfusión del recién nacido (24, 57). 

Las radiaciones en dosis superiores a 4000 r 
pueden prducir lesiones colónicas. Los vasos de las 
zonas afectadas revelan necrosis, rombosis de la 
íntima puede dejar segmentos de vascularización 
alterada, susceptibles de desarrollar necrosis iqué­
mica si la arteriesclerosis de los vasos mesentéricos 
proresa o aparece años más tarde. 

2) OCLUSION DE LOS GRANDES VASOS
a) Trombosis
Frecuentemente la arteria mesentérica inferior 

está estrechada u cluída por una placa ateromatosa 
Esta situación generalmente es bien compensada por 
la circulación colateral supletoria. Si fallan los meca­
nismos de compensación, se daña el colon prdu­
ciéndose lesiones variables de acuerdo a la inesi­
dad de la isquemia: hemorragia y edema submucoso, 
úlcera de la mucosa, estenosis o gangrena (60, 65, 
87, 97, 138). 

b) Emolia
La disposición, forma de salida y pequeño calibre, 

hacen que la arteria mesentérica inferior nunca sea 
sitio de embolias. 

3) OCLUSION DE LOS PEQUEÑOS VASOS
La mayor frecuencia de las lesiones iquémicas

colónicas en personas de edd avanzada sugiere su 
elación con las alteraciones degeneraivas de los 
equeños vasos. A partir de estas mdificaciones 
vaseulares, la isquemia pdrá llegar por dos caminos: 
la demanda aumentada de los tejidos colónicos 
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superpuesta a un lujo en el límite de la suficiencia, 
o el descenso brusco del flujo por debajo de las ne­
cesi fades tisulares.

A menudo la lesión causal no se detecta mediane 
la angiografía por situarse en los vasos inramurales. 
Como en el intestino delgado, tla noxa que infla­
me las pequeñas arterias produe daño mucoso. En 
este grupo se incluyen las enfermedades vasculaes 
primitivas como la poliarteritis nudosa (48, 151), 
la tomboangeítis obliterante o enfermedad de 
Buerger ( 44), el lupus eritematoso sistémico, la 
artritis reumatoidea y la dermatomiositis. El engro­
samiento de la íntima producido por la diabetes 
(15) y la angeítis por infesación por áscaris son
ambién factores de isquemia (96). 

4) TRAUMATISMO CERRADO Y PENETRANTE
El traumatismo cerrado adominal puede prlu­

cir hematomas que e acumulan en el mesocolon o 
lo desprenden en una disancia variable. En ambos 
casos e prluce isquemia local. Esta varía de inen­
sidad enre una forma mlerda que evoluciona 
hacia la estenosis fibrosa detectable meses o años 
después del accidente y una forma severa necrótica, 
gangrenoa, que lleva a la peritonitis por perforación. 
Ambas puede parecer después de accidentes que 
parecen riviales (7, 53, 90) 

Las arteris viscerales son estructuras situadas 
profundamente, poco accesibles. Su injuria sólo 
ocurre asociada a los grandes raumatismos de los 
que el enfermo generalmente fallece antes de llegar 
al lospital (94). 

5) LESIONES VENOSAS
Los estudios experimentales han demostrado

que aunque la interrupción de la vena mesaraica 
menor no produce alteraciones, la trombosis venoa 
extensa producida por la inyección de trombina 
origina un infarto hemorágico con abundante 
edema (91). 

6) FORMAS NO OCLUSIVAS O ESTADIOS DE
BAJO FLUJO

La insuficiencia cardíaca congestiva, el infarto 
de miocardio, la angina cardíaca, las distintas arrit­
mias, la hipovolemia por hemorragia, la hemocon­
centración, el aumento de la viscosidad sanguínea 
y tlos los factores que favorezcan el dearrollo 
de la coagulación intrava�cular diseminada (poli­
raumatismos, quemaduras, septicemia y anafilaxia), 
son causas predisponentes importantes de la insufi­
ciencia vascular intestinal, por la caída abrupta del 
lujo sanguíneo esplácnico que ocasionan (49, 84, 
103, 129, 130, 144). 

Se admite que la reacción de Schwarzman es una 
manifestación de coagulación intravascular iniciada 
por el pasaje de endotoxinas bacterianas (154). Los 
alergenos ingeridos o inhalados actúan sobre la mu­
cosa colónica previamente sensibilizada; provocan 
liberación de histamina, heparina, aceilcolina y 
serotonina, que desencadenan vasodilatación capiiar 
y exudación. La persistencia y acentuación del 
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edema pueden or1gmar éstasis venoso, rombosis 
y necrosis colónica (99, 131, 139). 

La disminución de la irigación colónica es más 
grave que un proceso similar del intestino delgado, 
ya que el contenido séptico del primero acelera el 
componente inflamatorio e intensifica el daño 
metabólico (63, 70, 88). 

Estas formas no oclusivas se aribuyen a estados 
de bajo lujo, a enfermedades de los pequeños vasos 
o a ambos factores a la vez (87, 139).

La perfusión insuficiente puede ser localizada
o difua, temporaria o definitiva (131, 132, 135).

Se piensa que la vascularización aumenada de
una neoplasia colónica no obstructiva puede robar 
suficiente angre del sistema arterial mesentérico 
como para prlucir una isquemia en una zona de 
irrigación crítica (4). También el esfuerzo evacua­
torio exagerado que rata de vencer un obstáculo 
es causa de isquemia por aumento de la presión 
intraabdominal y disminución de la presion san­
guínea a nivel aórtico y del lujo de la vena cava (14). 

Con el nombe de enterocolitis necrotizante se 
han reunido una serie de afecciones del recién naci­
do, a menudo prematuro, que se caracerizan por la 
necrosis de porciones variables del intestino delgado 
y colon (75, 128). Así en el recién nacido la apendi­
citis, enteritis, neumatosis, perforación intestinal y 
el hallazgo de gas en el sistema portal, relejan dis­
tintas formas de un msmo proceso. La isquemia 
caual e debe a un bajo flujo por hipoxia fetal. 
Esta enidad es la caua más común de perforación 
intestinal en el recién nacido. (75, 141). 

Suelen describirse dos formas clínicas. La aguda, 
característica del prematuro, se inicia al 2o. o 3er. 
día de vida con distensión abdominal de comienzo 
brusco, dilatación gástrica, vómitos biliosos y 
diarrea sanguiñolena. Los niños nacidos a término, 
en cambio, suelen hacer una foma más insidiosa, 
con diarreas intermitenes durante días o semanas 
y distensión progresiva, con vómitos y fiebre mcle­
rada (8, 54). 

Mediante la radiografía simple del abdomen se 
observa en orden de frecuencia decreciene: 1) dis­
tensión intestinal, 2) aire in ramural, 3) aire libre 
en la cavidad peritoneal; 4) gs en la vena porta 
inrahepática, 5) dilatacion tóxica del colon (mega­
colon tóxico). El colon por enema, se realiza cuando 
la radiografia simple no permite un diagnóstico fir­
me. Permite observar irregularidades mucosas pro­
bablemente consecuivas a edema, burbujas aéreas, 
materis fecales y sangre. En un estudio posterior 
pueden aparecer zonas estenóticas. 

El pronóstico es por lo común muy sombrío. 
Sólo un pequeño porcenaje de pacienes se salva 
mediante ratamiento médico (anibióticos y repo­
sición hidroelectrolítica) o quirúrgico. La operación 
se indica cuando existe neumoperitoneo o si el 
niño se deteriora paulainamente a pear del rata­
miento médico (136). 

7) OBSTRUCCION INTESTINAL
El flujo sanguíneo de la pared intestinal depende

ambién de la presión endoluminal, de la tensión 
muscular radial y del diámero del inestino (11, 82, 
133). 
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Es frecuenre encontrar una zona de colitis isqué­
mica en el colon proximal a un carcinoma esreno­
anre. El aumento de la presión intaluminal, el 
hiperperistaltismo y el espasmo, con su efecto direc­
to sobre la circulación mural y mucosa, explican 
esta asociación. Casi siempre se halla un segmento 
normal de inrestino entre la neoplasia y la colitis 
segmentarla (39, 40, 121, 136) (Fig. 6). Con menor 
frecuencia se ha observado la asociacion con isque­
mia localizada proximal en oras afecciones obsruc­
tivas del inrestino rueso, como el vólvulo crónico 
recidivan re del sigmoide o del ciego, la procidencia, 
la impactación fecal y la esrenosis colostómica (5, 
6, 55, 121). 

Se ha descrito también la colopatía isquémica 
consecuiva al mixedema, asociada con constipa­
ción y distensión abdominal. (64) EVOLUCION La progresión de un episodio de iquemia coló­
nica depende de muchos factores. Enre estos se 
destacan: 1) la causa de oclusión o de bjo flujo, 
2) el calibre del vaso ocluído. 3) la duración e
inrensidad de la isquemia, 4) la rapidez con que
e insaló el episdio isguémico, 5) la calidad y la
eficiencia de la circulacion colaeral, 6) el estado de
la circulación general, 7) los requerimientos metabó­
licos del intestino afectdos, 8) la presencia de bac­
rerias patógenas en la luz del inrestino y 9) la pre­
sencia de factores asciados como la disrensión
colónica (14).

Dada la variable incidencia de estos numerosos 
factores, es imposible predecir la progresión de un 
proceso isquémico en base a la evaluación física, 
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radiológica o endoscópica. Se necesitan mochos 
meses para obrener la curación de un egmento 
afectado. Por eso la clasificación final de una lesión 
no puede hacerse hasta. su complea curación o 
hasta demostrar o extirpar una alreración patológica 
irreversible. 

Se ha obsevado recurrencia de isquemia colónica 
en escasas oportuniddes ( 46). NCIDENCIA Y LOCALIZACION 

El myor número de pacienes de etiología no 
iatrogénica tienen más de 50 años de edad; ho hay 
predilección por un dererminado sexo. El dererioro 
del tracto vascular concuerda con el que corespon­
de a la edad (125). 

La isquemia puede localizarse en cualquier parre 
del colon pero lo hace de preferencia en el ángulo 
esplénico, el descendene y el sigmoide. Las causas 
específicas de isquemia afectan con mayor frecuen­
cua determinadas áreas, así la iquemia iarogénica 
por ligadura de la arreria meentérica inferior com­
promete el sigmoide, mienras que la prducida por 
bajo lujo tiene predilección por el ángulo espleni­
co (113). 

También la exrensión de inrestino afecado varía 
con la caua etiológica; los embolos areromatosos 
prducen lesiones limiada� mienras que los esta­
díos de bajo lujo las producen exrendidas. (9) 

La localización rectal, que en un principio e 
había negado, es relativamenre recuenre (26), se 
han observado localizaciones puras en el recto con 
indemnidad del sigmoide (20, 74, 119). 

Cuando la isquemia curre en los jóvenes se 
caracteriza por localizarse en el colon derecho y por 
su escc.sa rendencia a prducir esenosis (22). CLASIFICACION DE LA ISQUEMIA COLONICA

En 1966 Marston (94) describió 3 formas clínicas, 
graduadas de acuerdo a la severidad de la enfermedad. 

a) Colitis isquémica transitoria, descrita con anre­
rioridad por Boley (12) como oclusión vascular re­
versible, consisre en un episodio de isquemia mode­
rada que se raduce por una inlamacion transitoria 
del colon que e resuelve pronto y cura completa­
menre sin dejar rasros radiológicos. 

b) Esrenosis isquem1ca también denominada
colitis regional, esrenosis, estrechez benigna, colitis 
aguda segmentaria, infarto y ibrosis. Representa un 
estado inrermedio en el que el descenso del flujo 
sanguíneo colónico no es suficienre como para desa­
rrollar una necrosis y gangrena de tdas las capas, 
pero alcanza a dañar las estructuras más especializa­
das que requieren mayor aporre de 02 (submucosa y 
mucoa), lo que lleva a una esrenosis fibrosa. 

e) Gangrena colónica, llamada infarto isquémico,
colitis necrotizane o enrerocolitis iquémica, consti­
uye una catásrofe abdominal aguda generalmente 
no diagnosticada anes de la laparotomía que tiene 
una elevada moralidad. 

De Dombal (28) en 1959 y Williams (146) en 
1975 sugirieron que sólo se necesitan 2 divisiones 

Fig. 6 . Imagen obsruciva neoplica en el imoide proxi- para .clasificar a los pacienres: 1) los que tienen una 
mal y marcada estenois isquémica en el distal. enfermedad leve que responde en forma inmediaa 



ENFERMEDADES INTESTINALES DE ORIGEN VASCULAR 389 

al tratamiento de eposo, hidratación y anibióticos, 
y 2) los que la presenan con intena gravedad y re­
quieren cirugía urgente. Es decir que separan las 
formas ganwenoas de las que se curan sin necesidad 
de la cirug1a. Consideran que el desarollo ardío de 
la estenosis es difícil de prever y que no importa 
establecerlo, porque muchas de estas son compati­
bles con la vida normal y no requieren tratamiento 
quirúrgico. Es por ello que con Marston (96) y los 
autores anteriormene mencionados nos inclinamos 
hacia la división en 2 formas clínicas: colitis isqué­
mica y gangrena colónica. 

I) COLITIS ISQEMICA
Foma no ganrenosa de la enfermedad que osci­

la desde un episdio ransitorio de inflamación a 
una intensa estenosis fibrosa oclusiva (30,95, 142). 

INTOMATOLOGIA 
Aparece en la edad dulta avanzada y en los 

ancianos, como es habitual en toda patología pro­
ducida por insuficiencia vascular. Generalmene 
existen antecedentes de cardiopatía isquémica, 
insuficiencia arterial periférica, trastono del coláge­
no o afecciones colónicas (5). 

Se presenta habitualmente con dolor agudo en la 
fosa ilíaca izquierda, náueas y vómitos tempranos. 
A esto siguen 1 ó 2 deposiciones blandas con sangre 
oscura y coágulos. En ocasiones pueden expulsarse 
segmentos enteros de la mucosa intestinal (27). 

El enfermo no está grave ni descompensado, 
aunque presena fiebre y aquicardia. Existe dolor 
con la presión y descompresión en la fosa ilíaca 
izquierda; el fondo de saco de Douglas es doloroso 
al tacto rectal (31)(137). 

ESTUDIOS COMPLEMENARIOS 
La rectosigmoidoscopía, por razones de locali­

zación de la enfermedad, es generalmente normal. 
La colonofibroscopía revela en los estadíos leves, 
placas petequiales redondeadas de algunos milí­
meros de diámero que. tapizan irregularmente 
la mucosa colónica. Esta disposición es segmenta­
ria, obsevándose mayor o menor aproximación 
de las placas egún la intensidad de la iquemia. 
Algunas presentan en su cenro una ulceración es­
trellada y otras dejan correr un hilo de sangre. En 
los esadios más avanzados se obsevan masas pseu­
dopolipoideas oscuras y ulceradas que hacen proci­
dencia en la luz (37)(86). 

Los exámenes de laboratorio revelan leucocito­
sis- polimorfonuclear; no es constante el aumento 
de las enzimas séricas (106)(147). 

La radiología simple sugiere íleo paralítico u 
obstrucción. Un semento estrechado evidenciado 
por el conraste gaseoso, si se localiza en el sigmoi­
de o ángulo esplénico, sugiere la colitis isquémica. 
Confirman esta sospecha la presencia de masas po­
lipoideas inroduciéndose en la luz intestinal y 
originando un borde festoneado en un corto seg­
mento colónico (110). Rras veces se observa gas 
en la pared intestinal, por debajo del diafragma o en 
el sistema venoso portal. En la mayoría de los casos 
producidos por bajo flujo, es decir por enfermedad 

no oclusiva, la angiorafía es negativa, por lo tanto 
su normalidad no excluye el diagnóstico. Existen 
observaciones de estenosis en el territorio mesenté­
rico con obsrucción de los vasos distales (143)(145); 
-:-ir la falta de aporte. la fase capilar se muestra 
débil o no se grafica (Fig. 7). 

Es importante el hallazgo de la arteria sinuoa 
del colon, gran vía colateral flexuosa que Fonaine 
denominara signo de la arcada de Riolano dilatada, 
que indica una importante circulación upletoria 
que une las arterias mesentéricas por obstrucción 
de los troncos principales (116)(137). 

La hiperemia y opacificación adecuada de las 
arterias murales indica un pronóstico favorable, 
mientras que la fala de opacidad o el estanca­
miento en las pequeñas arterias de la pared intesti­
nal hablan de la progresión de la enfermedad. En el 
período de estenosis cicatriza! la angiografía mues­
ra hipovascularización no caracterí�tica. 

La radiografía de colon por enema baritado es 
sin duda el procedimiento mas útil para diagnosticar 
la colitis isquémica. En todos los casos en que e la 
sospeche debe realizarse de inmediato este examen 
previa limpieza del colon con enemas (14). Excepto 
en la gangrena, no existe contraindicación para reali­
zar la radiografía del colon por enema y no se han 
descrito accidentes o complicaciones atribmbles a 
este estudio. Las alteraciones que se observan depen­
den del estadio de la enfermedad: 

1) Compresión digital: ("Thumbprinting'' o
impronta del pulgar). Es la alteración que aparece 
mas temprano; se la ha observado a los 3 d1as del 
comienzo de los síntomas. En la luz intestinal se ve 
una serie de proyecciones seudopolipoideas romas, 
semiopacas, con borde de doble tine; se debe al 
edema y a la hemorragia submucosas (17). Aparecen 

Fig. 7 - Arteriorafía selectiva de la arteria mesentélica infe­
rior. Se obseva la interrupción de la arcada de Drummond 
a nivel del colon simoide. 
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Fig, 8 - Impronta del pulgar ("Thumbprinting") en el colon 
descendente y imoide. 

con mayor frecuencia en la flexura eplénica, pero 
se los puede enconrar en cualquier sitio desde el 
ciego hasa el recto (Fig. 8). 

Como el edema y la hemoragia ubmucosa e 
reabsorben o evacúan con la ruptura de la mucosa, 
la persistencia de las imágenes radiológicas de 
impronta digital más allá de las 2 semanas excluye 
el diagnóstico de iquemia colónica (14)(130). 

2) Irreuaridades mucosas: En los días o ema­
nas que siguen al episodio agudo, la radiología mues­
ra la evolución hacia la curación, deaparece la 
compresión digital y el aspecto del colon se norma­
liza. Esto es lo que ocurre con mayor frecuencia Si 
el daño vascular ha sido más inenso la evolución 
es hacia la fase siguiente de ulceración e ireulari­
dad mucosa. Las úlceras, producidas por la invasión 
de las bacterias colónicas en los tejidos desvasculari­
zados, son de amaño y proundidad variables y de 
disposición irregular en la circunferencia intestinal. 
La imagen es similar a la de la colitis ulcerosa o a la 
que producen las fisuras ransmurales de la enfer­
medad de Crohn. Sin embargo en la colitis ulcerosa 
siempre está afectado el recto, desaparecen las 
haustraciones y la mucosa está ausente en forma 
uniforme. En la colitis ranulomatosa las fisuras 
tienen el aspecto característico de espinas de rosal 
y las lesiones están separadas por segmentos de 
intestino sano. Ninuna de estas características se 
observa en la isquemia (18). 

PABLO MATTEUCCI Y COL. 
meses después de la aparición de la enfermedad y 
son permanentes (61)(134). 

El estrechamiento tubular, producto de una 
fibrosis submucoa intensa y simerica, es una este­
nosis regular de bordes lisos y longiud variable. 
La saculación consiste en una dilatacion mrcada de 
tipo pseuddiverticular del borde antimesentérico 
de la pared colónica, debido a una fibrosis anular 
asimétrica (52). 

La esenosis tubular y la aculación e localizan 
con preferencia en las proximidades del ángulo 
esplénico. El segmento afectado puede ser corto, de 
pocos centímeros de longitud, o extenderse oblie­
rando completamente al transverso y el descenden­
te. No existe ora afección que provque una 
contracción tan intensa y extendida de la luz coló­
nica en un lapso an corto. En general es asintomá­
tica, pero puede producir síntomas subobstructivos 
o aún, raras veces, obsrucción complea ( 17)
(Figs. 9, 10 y 11).

Cuando la estenosis aparece en un egemento li­
miado del intestino es necesario descartar el carci­
noma (5). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 
Es probable que muchos episodios de dolor ab­

dominal y diarrea en los ancianos caalogados como 
gasrenteritis o enfermedad diverticular, sean en 
realidad episodios isquémicos ransitorios. 

Al comienzo es necesario diferenciar la iquemia 
colónica de la isquemia mesentérica agu_da, para lo 
que se requiere como primer esudio la angiorafía 
de urgencia. 

3) Estenosis: Las irregularidades mucosas pueden
retrogradar hacia la curación o progresar hacia la 
estenosis o 1� ,aculación. Ambas se observan varios Fig, 9 • Estenosis isquémica a nivel del ángulo egplénico 
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Fig, 10 - Saculación del colon descendente. 

Fig, 11 - Extensa,estenosis del colon ransverso e izquierdo. 

En general los enfermos con infarto intestinome­sentérico están más graves, los dolores son de mayor intensidad y además existe una causa determinante cardiovascular aguda. En los pacientes con isquemia colónica el dolor es leve, los signos físicos escasos y la proctorragia mínima; el episodio no va precedido de factores precipiantes (14 ).El síntoma clave que distingue la iquemia de otras afecciones es la característica proctorragia os­cura, que sin embargo sólo se observa en dos tercios de los csos. Ante la duda, la rdiología contrasta­da aportara eTementos diagnosticas de ran valor. Pasado el período agudo la enfermedad se confunde con la colitis ulcerosa o granulomatosa. La diferenciación diagnóstica se basa en la edad avanza­da, la asociación con enfermedad caridovascular degenerativa y el aspecto radiológico e histológico característico (85). (Cuadro 1) 
TRATAMIENTO Establecido el diagnóstico, el traamiento debe ser espectante. Tiene que mantenere al enfermo en reposo en cama, hidratándolo por vía endovenoa. Se administran antibióticos sistémicos del tipo de la ampicilina porque se ha obsevado que mitigan los efectos de la iquemia colónica (129). Los anticoa­gulantes no están indicados porque, como en tdos los casos de clusión arterial aguda, no mejoran el prceso patológico y pueden además exacerbar la hemorragia. La progresión hacia la gangrena es muy rara, Marston la ha observado sólo en 2 de sus 122 obser­vaciones. (96)(148). Por lo general el dolor, la hemorragia y la diarrea desaparecen en pocos días o semanas; al mimo tiempo e normalizan las imágenes observadas en el colon por enema. En un tercio de los casos e dea­rolla una estenosis frecuentemene asintomática que no requiere tratamiento ulterior. La cirugía e indica sólo ante la gangrena, la hemorragia persisene por úlcera, los smtomas obstructivos o la imposibilidad de descartar la neoplasia (68). Debe quedar bien establecido que la estenosis no es por si misma indicación quirúrgica. La operación no difiere de cualquier ora opera­ción sobre el colon. Hay que tener especial cuidado con la vascularización de los cabos, pero si la muco­sa es rosada y sana, los vasos laen y angran normal­mene y la anastomosis se reaJi7,a sin tensión, no habrá dificultades y la incidencia de dehiscencias anastomóticas erá igual a la de otras resecciones colónicas (60)(131). PATOLOGIA En la colitis isquémica no ganrenoa el colon está engrosado y rígido. La forma precoz, coinci­dente con la impresión digital radiológica, aparece como grosero empedrado mucoso con ulceraciones lineales y hemorragia superficial. La longitud del intestino afectado varía de 5 a 25 cm; a veces e extiende a tdo el colon (9) En las estenosis limitadas el aspecto difiere totalmente de los que provoca el carcinoma porque las ulceraciones mucosas son superficiales y existe 
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CUADRO 1 DIAGNOSTICO CLINICO DIFERENCIAL DE LA COLITIS 
COLITIS ISQUEMICA COLITIS ULCEROSA COLITIS GRANULOMATOSA 

Edad de comienzo + de 50 años 20 -40 años 30 - 50 años 

Evolución Episdios agudos Crónica, con ·remisiones. 
Tendencia a la malignización. 

Crónica recidivante. 

Enfermedades 
asciadas 

Enfermedad cardiovascular, 
colagenoas, diabetes. 

Iritis, arrisis, piodermia, 
hepatopatías 

Ileitis reional, anemia 
megaloblástica, fístulas. 

Lcalización Angulo esPlénico, simoide, 
recto cai nunca afectado 

Colon izquierdo a todo el colon, 
recto siempre afectado, 

En cualquier localización 
Lesiones discontinuas. 

Radiología Improna digital, estenois 
tubulr saculación. 

Pérdida de haustraciones, úlceras 
acrtamiento en caño de plomo. 

Fisuras en esPina de rosal, 
fístulas, zonas sanas 
intermedias. 

na importante fibrosis submucosa apreciable a 
simple vista. Con frecuencia está espesada la seroa, 
con condensación del tejido adiposo del mesocolon 
y de los apéndices epiploicos. 

La microscopía revela una pérdida completa de 
la mucosa en las áreas ulceradas cuyo fondo está 
ocupado por tejido de granulación. Enre las úlce­
ras de la mucosa se observan zonas de atrofia 
e irregularidad con desplazamiento de las fibras 
musculares de la muscularis mucosa. Los cambios 
más importantes e sitúan en la submucosa que está 
enrosada, edematosa y cupada por fibroblastos 
proliferantes, linfocitos, eosinófilos y células plas­
máticas. Son característicos los macrófagos de 
hemosiderina como se observan en el infarto del 
micardio en resolución (109) (Cuadro 2). 

11) GANGRENA COLO NI CA
- Forma aguda grave de la enfermedad, que se

interviene generalmente con el diagnóstico de abdo­
men agudo. Tiene una elevada mortalidad.

SINTOMATOLOGIA 
El proceso aparece en forma brusca y dramática, 

en un enfermo sin rastornos intestinles previos. El 
dolor abdominal es intenso y generalizado; al co­
mienzo es de tipo cólico pero luego se hace difuso 
y constante. Casi todos los enfermos tienen vómitos 
tempranos. La diarea es recuente, pero rara la 
proctorragia. 

Se trata de pacientes adultos o ancianos con ante­
cedentes de enfermedad cardiovascular degeneraiva 

(hipertensión, insuficiencia cardíaca izquierda o 
infarto de miocardio). Por lo general e encuenran 
en ratamiento con digial, diuréticos y potasio. 

En el curso de las horas siguientes la distensión 
abdominal progresa, el enfermo tiene sed, está 
pálido, sudoroso, taquicárdico, inquieto, disneico, 
hipotenso y con baja pesión venosa cenral; es 
decir colapso circulatorio periférico (104). 

El examen del abdomen revela dolor abdominal 
difuso con la compresión y descompresión, conrac­
tura de la pared y silencio abdominal, signos que 
indican la existencia de una peritonitis generalizada. 
· El diagnóstico de gngrena del colon es imposible
de realizr sólo por la clínica. E_n general se cree
estar en preencia de una embolia mesentérica, una
peritonitis por rupu ra de víscera hueca, una
obstrucción por estrangulamiento o una pancreatitis
fulminante (96).

RADIOLOGIA 
A las pocas horas la radiología simple del abdo­

men muestra dilaación del colon y luego del delga­
do, sugiriendo la presencia de un megacolon tóxico 
o de un vólvulo. La radiografía del colon por enema 
está conraindicada por la gravedad de la enfermedad. 

El estudio angiográfico sólo sirve para descartar 
la embolia de la arteria mesentérica superior. Su 
imporancia esriba en que de esta manera e dismi­
nuye la elevada mortalidad del infarto intestino 
meentérico al diagnosticarlo tempranamente, deter­
minar su causa y pemitir la infusión inraarerial 
inmediaa de papaverina para interumpir la vaso­
constricción esplácnica (13). 



ENFERMEDADES INTESTINALES DE ORIGEN VASCULAR" 393 

CUADRO 2 

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO DIFERENCIAL 

Profundidad de la inla­
mación 

Submucoa 

Acúmulos linfocitarios 
fcales. 

Abscesos crípicos 

Población de células 
calciformes en la mucoa 

Metaplasia de ls 
células de Paneth 

Granulonas coideos 

Fisuxas 

Alterciones precanceroas 
epiteliales Necrois mucoss 
Trombos plaquetarios 
arteriovaculares 

Edema submucoso 

Vascularización 

Fibrosis 

Vaculitis secundaría 
Macrófagos con hemoide­
rina 

COLITIS ISQUEMICA 
Trnmur-al 

Espesada 

Ausentes o escasos 

Ausentes 

Disminuida en la fase 
aguda, normal en la estenosis. 

Poco fecuente 

Auentes 

Auentes 

No 

Sí, en la fse auda 

Sí, en la fase aguda 

Si, en la fase aguda 

Si, en la fase aguda 

Muy pronunciada, 
estenois squémica 
Si 
Si 

Hialización del teiido Si 
conectivo de la submucoa. 
Necrosis musculr Común 

Fibrois mucular Común 

LABORATORIO 
Como en tdas las formas de isquemia intestinal 

aguda la leucocitosis emprana es la regla. Hay 
hemoconcentración con elevación del hematocrito, 
aumento de la viscosidad sanguínea y acidosis me­
tabólica con elevación de la urea y del potasio. 
Como en otras enfermedades agudas abdominales 
aumentan las ransaminasas, la amilaa y la lácti­
cdehidrogenaa. 

Algunos autores han observado elevación de la 
fracción intestinal de la fosfaasa alcalina (115)(147) 
mientras que para otros permanece normal (96) 

COLITIS ULCEROSA COLITIS GRANULOMATOSA 

Mucosa y submucosa, Tranmural 
excepto en la colitis ful-
minnte 
Espesor norml o Espesada 
o reucido. 
A veces en la mucosa o Siempre presentes. 
la submucoa.

Muy frecuentes Poco frecuentes 

Muy diminuida en los Normal o escasa 
períodos de acividad. diminución. 

Muy fecuente Poco frecuente. 

Ausentes Presentes 60% 

Ausentes Frecuentes 

Si No 

No No 

No No 

Habitulmente ausente Si. 

Muy acenuada en la fase .No acentuada 
aciva. 
No 

Rara 
No 

No 

Sólo en el megacolon 
tóxico. 

Nunca 

TRATAMIENTO 

Mo de rada o ausente. 

Rara 
No 

Nunca 

Nunca 

Nunca. 

La reanimación implica coregir las anomalías 
metabólicas como se realiza en todo enfermo con 
catástrofe abdominal aguda. Hay que restablecer 
el volumen circulante mediante la infusión de 
solución de cristaloides (Ringer lacato) y de coloi­
des (plasma o soluciones macromoleculares de bajo 
o mediano peso molecular), con lo que se consigue
descender el hematocrito y aumentar la presión
venrn¡a cenral.

La colocación de las 3 sondas es indispensable 
para la venoclisis y medición de la presión venosa 
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cenral, la evacuación gástrica v la medida del 
para la venclisis y medición de la presión venoa 
central, la evacuación gástrica y la medida del. 
lujo urinario horario. 

Se pueden administrar antibióticos para comba­
tir la infección, ! por mascarilla, agentes alfa 
blqueantes como la fenoxibenzamina o bea esti­
mulantes como el isoproterenol para aumentar el 
flujo mesentérico y suero polivalente antigangreno­
so para contrarrestar la acción de los clostridios. 

En la operación se encuentra parte o todo el 
colon y el 1leon necrosado, de color ucsia, morado, 
negro o verde oscuro, despidiendo un olor nausea­
bundo. 

Es raro que la necrosis sobrepase el recto sigmoi­
de. La inspección y palpación de los vasos mesoco­
lónicos revela su indemnidad hasta el borde intestinal. 
a gangrena colónica es habitualmente de la varie­
dad no oclusiva excepto cuando es secundaria a un 
traumatimo o accidente quirúrgico. 

Debe movilizarse el colon con sumo cuidado para 
impedir su desgarro. La ligadura de los pedículos 
vasculares e realiza a disancia prudencial del 
intestino gangrenado, y se reseca un semento de 
colon con amplios márgenes de seguridad. Antes de 
terminar la extirpación conviene inspeccionar la 
mucosa de los cabos y su irrigación. Habitualmente 
el daño mucoso es mucho más extenso que lo sospe­
chado observando el colon por fuera. De existir 
dudas en cuan to a la vascularización conviene utilizar 
el estetoscopio de ulrasonido (Doppler) para detec­
tar los latidos en la pared intestinal y ampliar la 
resección hasta llegar a una zona bien vitalizada 
(23, 58, 66, 93) (Fig. 12). 

No se realizan anastomosis primarias, se abocan 
los cabos al exterior o, de no er posible, e su tura el 
cabo distal y se efectúa la colostomía o ileostomía 
con el proximal. Durante la intervención se lava 
profusamente la cavidad peritoneal, con solución 
de diálisis peri tone al (glucosa al 2 % ) ; en el postope­
ratorio se continú_a con los lavados por 2 catéteres 
(uno supra y otro inframesocolónico), con 4 litros 
diarios de la misma solución a la que se agregan 
160 mg de genamicina. El líquido sale por 5 grue­
sos tubos de drenaje colocados en ambos hipocon­
drios y espacios parietocólicos y el fondo de aco de 
Douglas; se lo recoge en bolsas estériles de plástico, 

Fig. 12 - Estetocopio de ulrasonido ("Doppler") aplicado 
en el mesenteric o de un aa intestinal. 

para obtener el control diario por separado del 
aspecto, bacteriología y débito del líquido evacua­
do (1). 

Con este procedimiento e consigue una deter­
sión eritoneal adecuada que favorece la eliminación 
de restos puulentos y falsas membranas, una acción 
bacteriolítica por efecto local del antibiótico en 
tdos los recovecos de la cavidad peritoneal y un 
complemento para resablecer la homeosasis del 
paciente por el mecanimo compenatorio de 
absorción peritoneal (107, 114, 132). 

La herida se cierra por planos con capitones 
de refuerzo extraperitoneales. En la piel los puntos 
quedan diferidos con drenajes de gasa uracinada 
en el tejido celular, enre capitón y capitón. De esta 
manera se ha lorado reducir considerablemente los 
abscesos de la herida laparotómica, complicación 
recuente en el postoperatorio de inervenciones 
abdominales sépticas. 

POSTOPERATORIO 
Ese grave paciente debe ser vigilado en la Sala 

de Terapia Intensiva, esándoe alerta ane la apari­
ción de complicaciones pulmonares, cardiovascula­
es, renales y venosas, habituales en todas las in er­
venciones mayores de los ancianos. La complicación 
específica mas importante es la extensión de la ne­
crosis intestinal que lleva a la muerte. 

PATOLOGA 
En la gangrena el colon se presenta de color 

nero o verde, dilatado, de paredes adelgazadas, au­
sencia de la capa mucosa, grandes úlceras y a veces 
con perforaciones francas. Excepto en los casos 
conecutivos a injuria vascular traumática o quirúr­
gica, es muy raro comprobar oclusión de los vasos 
colónicos. 

La microscopía muestra una intena infilración 
inflamatoria de tdas las capas, ausencia de la muco­
sa y destrucción de la mucular, con vacuolzación 
del citoplasma y picnosis de los núcleos (109). 

PRONOSTICO 
La gangrena del colon tiene una elevada mortali­

dad explicable por currir en pacientes de edad 
avanzada y afectados por enfemedad cardiovascu­
lar degenerativa El diagnóstico ardío es· un factor 
ensombrecedor. Se espera que con el diagnóstico 
temprano, la reanimación y la cirugía adecuad, 
en el futuro mejore el pronóstico (120). 
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398 PABLO MATTEUCCI Y COL. MALFORMACIONES VASCULARES Y TUMORES VASCULARES INTESTINALES Dr. Martín Harreche* I NTRODUCCION La apar!ión de la arteriografía y : desarrollo de esta técnica radiológica a partir de 1960, y el avan­e tecnológico permitiendo estudios arteriales selec­tivos eriados han permitido ener concimientos más exactos sobre las malformaciones vasculares v tumores vasculares intestinales, poder topografiarlos y permitir el manejo de las hemorragias bajas masivas o crónicas. En 1960, Margulis, demuestra angiográficamente una nueva entidad, la angidisplasia degenerativa Malformaciones vasculares no hereditarias Tipo! Ad. De Tipo II Hereditarias 
¡ TipoIII­Enf. Rendu Osler Los tumores vasculares intestinales son lesiones roseramente visibles en las superficies serosas o mu­cosas y con raras causas de hemorragias gasrointes­tinales. Nos vamos a referir a las malformaciones vascula­res benignas y especialmente a una entidad patoló­gica, las angiodisplasias degenerativas del colon de­recho. Existe confusión en cuanto a la descripción de éstas malformaciones vasculares y su metodo de esudio. Es así que Moore ( 12) efecúa una clasificación clínico radiológico de las mismas. Se dividen en cuaro tipos de malformaciones las cuales son indiferenciables desde el punto de vista histológico. 

Tipo I - Angiodisplasias degenerativa de colon Son malformaciones de origen adquirido, apa­recen en pacientes añosos por encima de los 60 años, con igual frecuencia en hombres o mujeres. Predominan en el colon, y denro de él en el derecho, pueden enconrrse a nivel del Ileon ter­minal. 
* Profesor Adjunto de Seiología Quirúrica 

de colon, y los estudios y preparados de Boley (3) aclaran la patogenia de esta entidad. CLASIFICACION A nivel del aparato digestivo, existen diferentes tipos de malformaciones vasculares y tumores de origen vscular, que es necesario precisar sus dife­encias etioló¡icas, anatomoclínicas y diagnósticas. Tumores Vasculares in estinales 
�Benignos -Angiomas-Hemangiomas-Hemangioperi-citomas-HamartomasVasculares. Malignos -Angiosarcomas-emangiosarco-mas.-Kaposi's sarco­ma.En general solitarias, más comúnmente topogra­fiadas en el borde antimesentérico. Su diagnóstico se hace por arteriografía raramene visibles por en­doscopías, por su topografía ubmucosa, de pe­queño tamaño, menores de 5 mm. Sin técnicas es­peciales es difícil su hallazgo en la pieza fresca de resección. El sangrado se debe a la erosión de la mucosa, que solo se halla en el 15 % de las piezas esudiadas por diferentes autores. Dicha malformación, se presenta en pacientes que presentan antecedentes vasculares de importan­cia, fundamentalmente hipertensión arterial, y han comprobado estenosis aórtica en el 25% de los 27 pacientes estudiados por Boss y Rosembaum. La asociación de colopatía diverticular y angiq­displasia es muy frecuente, y hoy sabemos que 1/3 de los pacientes con colopatía diverticular que sangran lo hacen por angiodisplasia degenerativas de colon. 

Patogenia Según Boley ésta afección es adquirida, por alte­raciones degenerativas de la pared colónica. Corresponden a ectasias venosas. 
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Las venas submucosas on parcialmente e mter­
mitente obstruídas, en su ravesía por la capa mus­
cular de la pared colónica provocando una dilata­
ción rerógrada de las vénulas ubmucosas y de las 
unidades de drenaje anteriolar capilar venular, que 
también se dilatan; el esfínter precapilar cede y se 
produce un Shunt arteriovenoso lo que explica las 
características arterioráficas de ésta malformación. 

Tipo JI 
Son malformaciones congénitas, se obsevan en 

pacientes jóvenes, con recuencia se manifiestan por 
sanrado en la edad media, se puede en ellos hacer el 
diagnóstico endoscópico, y pueden ser halladas en la 
intervención. Son visibles o palpables. 

TipoIII 
Telangrectasias hemorrágicas hereditarias, con 

físulas arteriovenosas múltiples del tubo digestivo y 
del hígado en particular Enfermedad familiar de 
Rendu-Osler-Weber. 

Corresponde a una angiomatosis hereditria, las 
telangiectasias cutáneas, se desarrollan a partir del 
fin de la infancia y aumenta la tendencia hemorragi­
ca con los años. 

Tipo IV 
Fístulas arteriovenosas que acompañan a afec­

ciones inflamatorias, que radiológicamente no son 
diferentes, de las angiodisplasias. 

Se pudieron hallar en colitis ulcerosas, y en la 
enfermedad de Crohn. 

DIAGNOSTICO 
Nos ocuparemos de los métodos diagnósticos 

en el pre e inraoperatorio. 
a) Preoperatorio

. Es un diagnóstico clínico radiológico, como ya 
expusimos, pero es la arteriografía selectiva el mé­
todo primario para establecer la presencia de la 
malformación. 

Arteriorafía selectiva (14-15) 
Percutánea, femoral de los roncos mesenté­

ricos celíaco. 
Pemite reconocer el sangrado cuando es mayor 

de 0.5 mi. por minuto, conocer la etiología, visua­
lizando la malformación y comenzar el tratamiento 
efectuando infusión con vasopresina 

Las características radiológicas en la angiodispla-
sia son: 

- Una areria de alimenación dilatada.
- Un ovillo vascular en el borde an timesen érico.
- Rápido y prematuro relleno venoso.
Boley (3) estudia 32 pacientes, identificó la

angiodisplasia en 25, en 5 pacientes comprobó 
2 ectasias y más de 2 en 2 pacientes. 

La arteriografía puede ser negativa a pesar de 
existir la malformación a posteriori de un sangrado 
importante, por exclusión de ese territorio por 
vasoconstricción. 

No siempre que un paciente consule por sangra­
do y se encuentre una angiodisplasia ésta es la causa 

de la hemorragia, por ello es necesario en el preope­
ratorio la endoscopía y doble conrase para excluir 
otras lesiones. 

Endoscopía 
La angiodisplasia degenerativa de colon no es 

recuentemente hallada en el esudio endoscópico, 
Keneth-Miller (11) en 20 pacienes, con angidis­
plasias confirmadas arteriográficamente, explora en­
doscópicamente el área en que asienta la malforma­
ción, encontrando sólo en 7 un áea de piqueteado 
hemorrágico o pequeña erosión mucosa. 

En cambio la endoscopía puede fácilmente visua­
lizar angiomas, o las malfomaciones tipo 11. 

Doble con traste de colon 
Es fundamental para el diagnóstico de lesiones 

asociadas, colopatía diverticular, poliposis, aden­
carcinoma, es lo mismo que la. enáoscopía. Es muy 
importante poque no siempre la malformación 
vascular presente es la causa de la hemorragia. 

b) Intraopeatorio
Se basa fundamenalmente en el estudio arterio­

ráfico, especialmente pra la angiodisplasia degene­
rativa de colon, la cual no se puede visualzar 
macroscópicamente, a diferencia de otros procesos 
tumorales vasculares que pueden llegar a modificar 
el sector venoso. 

Para el diagnóstico inraoperatorio se emplea; 

-Doppler Intraoperatorio con registro (4)
La malformación vacular puede ser ubicada en

cualquier sector de la pared, intestinal, a través de la 
serosa, siempre que ésta no esté cubierta por graa o 
si asienta en el ector mesentérico del in tes tino. 

El uso del Doppler es un método que permite (13) 
identificar lesiones inaparentes y malformaciones 
parcialmente visibles pueden ser localizadas precisa­
mente, permitiendo efectuar resecciones más limia­
das. 

La señal Doppler en la malformación es un soni­
do contínuo desorganizado, que es diferente a la 
cualidad pulsátil de las ramas de la arteria mesenteri­
ca o de las características del fluído venoso. 

Sobre la malformación hay un aümento notorio 
de la amplitud, y el regisro arterial normal no se ve, 
y el registro en el sector venoso, tiene una calidad 
pulsátil por la existencia de la fístula arteriovenosa 
mientras que el fluído venoso normal no es pulsátil. 

Medidas de P02. 
Es un método ú ti! para localizar la malformación 

(10). 
Se exrae san[e venosa con aguja 21, en el área 

venosa de la malfomación y en otra vena de otra 
área adyacente, comprobando diferencias importan­
tes en el P02, que está aumentado en el área de la 
malformación. 

- Inyección Azul Metileno (8) estéril.
Método creado por Fogler, inyecta 10 mi. en el

acto operatorio en el área arterial ya previamente 
topografiada por la arteriografía preoperatoria. 
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- Comprobación histológica en la pieza de resección
Un eJemen to muy importan te es poder corrobor_ar

histológicamente la malformación. La identificación 
macroscópica en la pieza fresca es muy difícil­
sabiendo que ella existe, se busca en vano la lesión y 
se encuentra solo en la mitad de los casos. 

Se debe realizar, la arteriorafía de la pieza, y 
efectuar la inyección de goma latex parafina, efec­
tuando un molde del árbol vascular de la pieza de 
excéresis (10). 

Hagihara P.F. (9) propone para identificar la 
lesión, el buen lavado de la mucosa de la pieza, 
abriéndola puede observarse una pequeña erosión, 
o coágulos adheridos en la zona de sangrado y efec­
tuando compresiones de la pared a cortos intervalos;
se puede con esta maniobra hacer prominentes los
vasos submucosos dilatados.

Las secciones histológicas de cualquiere de ellas, 
muestran vasos dilatados de paredes finas, solo 
endotelio. 

Dichas dilataciones, o ectasias venoas e topo­
grafía en la submucosa. Puede hallarse un aumento 
en la capa muscular de las vénulas. 

La mucosa puede no mostrar alteraciones o estar 
erosionada o desruída y los vasos estar separados de 
la luz colónica solo por su capa de endotelio. 

Se pueden enconrar émbolos de colesterol en las 
arterias adyacentes a la malformación, según Boley. CLINICA Y TERAPEUTICA 

Los pacientes portadores de malformaciones 
vasculares, se nos presenan en la clínica por sanra­
do, el cual puede corresponder a un sangrado masivo 
o apaecer como un anémico crónico por microsan­
grado repetido. Cori frecuencia estos pacientes, 
tienen multiples inresos, por hemorragia digestiva y 
el antecedente conocido, de ser portadores de una 
colopatía diverticular. 

El primer diagnóstico, debe ser toporáfico, ase­
gurar que el paciente presenta una hemorragia di­
gestiva _baja y para ello es necesario hacer una serie 
de estudios en foma ordenada. 

Lo primero es descartar la hemorragia lta y 
puede ser necesario realizar una fibrogastroduode­
noscopía, tacto rectal y rectosigmoidoscopía. 

Pueden presentarse 3 tipos de pacientes portado­
res de Malformaciones Vasculares. 

A) Paciente que en estudio endoscópico colónico
hallamos una malformación vascular no complicada, 
angioma o verdadera ectasia venosa. 

En estos casos puede no hacerse ninuna terapéu­
tica, pero es necesario dejar en la historia del pacien­
te la exacta topografía de la misma Se puede realizar 
la elecrocoagulación endoscópica la cual puede ser 
riesgosa porque se puede producir una perforación 
de colon. 

Frühmorgen, ha utilizado la coagulación por 
Argon - Laser. 

B) Pacientes con hemorragia masiva baja.
Es necesario rápidamente, ratar de topografiar

el anrado y si es posible conocer su etiología. 
Confirmada la hemorragia como baja, se realizará 

la arteriorafía selectiva la cual nos puede mostrar 
el lugar del sangrado, para ello es necesario que el 
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débito del mismo sea superior a 0.5 mi. por minuto 
o�al���fom��-

Si e comprueba la malformación, se podría 
efectuar ratamiento con vasopresina a ravés del 
cateter 2 unidades por minuto. 

Si la hemorragia no es controlada, se aumena 
a 4 uni.ades nin1to, si es conrolada se retira el 
cateter luego de 24 horas. En nuesro medio no 
hay experiencia en el métdo. 

Una vez cohibida la hemoragia se iría a la resec­
ción, de acuerdo a la toporafía. 

Se compleará el estudio con la endoscopía y 
el _colon por doble conraste. Si por ninguno de los 
metodos pdemos hallar el siio, ni causa de sangra­
do, y la hemorragia es importante el ratamiento 
que se peconizaba empíricamente, es la hemicolec­
tomía derecha, y que luego se supo que us resul­
ados buenos eran por el mayor porcenaje de 
angiodisplasias degenerativas, estaban ubicadas en el 
colon derecho, puede tener ora topografía enton­
ces la colectomia toal con ileosecostomía ería la 
terapéutica segura. 

Cuando no disponemos de arteriorafía, el reali­
zar una colostomía ransversa nos puede ser muy 
útil para localizar el sangrado, si se hace por el cabo 
proximal o distal de la colostomía, especialmente 
cuanlr: existe patología asociada, como colopatía 
diverticular a nivel del colon izquierdo. 

Si el angrado se produe por el cabo proximal, 
la causa del sangrado está en el colon deecho y la 
terapéutica será la hemicolectomía derecha, a pesar 
de la patología diverticular izquierda. 

C) Paciente con Microhemorragia crónica.
Ap�ece como un anémico crónico por angrado

pequeno e iterativo, anemia hipocrónica, con reac­
ción de Weber y Cromo. 

Se comenzará el estudio, con un colon doble con­
traste en búsqueda de lesión orgánica colónica. 

Se realizará luego la fibrendocopía, la cual bus­
cará insistentemente, especialmente a nivel del colon 
derecho, la visualizacion de la malforamción, que 
como ya vimos es muy difícil su hallazgo y por 
último haremos la arteriografía la cual no buscará 
el lugar del sangrado sino la visualización de la mal­
formación y se efectuará la esección de acuerdo a la 
topografía de la mima 

La electrocoagulación debe tenare en enfermos 
de alto riesgo quirúrgico. 
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DISPLASIAS VASCULARES INTESTINALES: 
ASPECTOS ANGIOGRAFICOS Dr. Edurdo iscoia* INTRODUCCION 

Dado que su expresión clínica es el sanrado 
intestinal agudo o crónico, nos pdemos enfrenar 
a 3 situaciones: 

l. El sangrado masivo que exige una arteriografía
mesentérica de urgencia, con fines diagnósticos
y terapeu ic os.

2. La rectorragia de menor cuantía, que en su
mayoría ya se detuvieron espontáneamente,
antes de la arteriorafía.

3. La anemia por pérdidas anguíneas crónicas.
En estos dos últimos casos, la realización de una

arteriografía mesentérica se r€aliza ante la negativi­
dad de los resultados endoscópicos, del ránsito de 
intestino delgado y colon por enema con doble 
conraste. Sin embargo ya nos hemos enconrdo 
con casos en que existen varias patologías intestina­
les resultando difícil concer cual ·de ellas es la res­
po�sable del angrado. De esto se desprende, que 
hallar una lesión no significa necesariamente que sea 
el origen de ta enterorragia, por lo que no debe des­
preciarse la oportunidad de realizar una arteriografía 
intrahemorrágica, única forma de aegurarse cual es 
el origen del sanrado (demostración de la exravasa­
ción del conraste en la luz inestinal). Esto en gene­
ral se cumple cuando el sangrado es de 0,5 ce/minu­
to según las experiencias de Nusbaum y Baum (10) 
(Clínicamente corresponde al enfermo con expul­
sión de anre roja, con 500 ce de sangre ransfun­
dida y hematcrito bajo)(ll). 

Se hace difícil la definición de lo que entende­
mos por displasia vascular, dados oros términos que 
e confunden en la literatura: angiodisplasia; ectasia 
vascular; malfomación arteriovenosa. 

Parece útil clasificar a estas lesiones de acuerdo 
con Moore (9): Lesiones Tipo I: Es Lo que Boley 
denomina ectasia vascular o angidisplasia del colon. 
Son una de las lesiones vasculares más comunes, 
• Profesor Adjunto de Radiología 

Depto. Clínico de Radiología (Prof . Azambuja) 

afecta con predilección el colon derecho, su diagnós­
ico es del dominio de la angiografía, ocurriendo en 
el paciente afioso y siendo su naturaleza posiblemen-
te degenerativa (2, 3, 4, 5, 7, 8, 13): ., esiones Tipo 11: Afecta a pacienes Jovenes, la 
lesión es más grande localizándose en cualquier lugar 
del intestino puede ser visible o palpable en el 
acto quirúrgico y su et�9logía ería c_ongén\!ª· 

esiones Tipo III: La les10n es ora mamfestac1on 
del Síndrome de Randu-Osler-Weber. 

MATERIAL Y METODO 
De 1978 a 1981 estudiamos angiográficamente 

a 40 enfermos con diferente grado de angrado 
intestinal identificando 12 casos patológicos de los 
cuales 5 se catalogaron de displasias vasculares. En 
estos últimos las edades variaron de 8 a 82 afios, 
correspondie�do 3 al sexo masculino y 2 al femeni­
no. Cuatro casos se clasificaron como lesiones de 
Tipo I de Moore y un caso de Tipo 11 (Cuadro 1). 

Tres casos fueron operados, con confirmación 
anatomopatológica (Cuadro 1). 

Los estudios arteriográficos meentéricos fueron 
ealizados por cateterización selectiva, documentán­
dose las fases arterial, capilar y venoa inestinales. 
Se usó, según las necesiddes, insulación colónica 
con hipotonía famacológica (14). 

DISCUSION 
Cuando nos enfrenamos a una imagen en la arte­

riografía, penamos en una displasia vascular, si 
presena una hipervascularización, pero sobre todo 
si existe un retorno venoso precoz. 

Debe distinguirse de oras lesiones: 
· l. Neoplasma, a veces difícil de diferenciar

(hiper y neovascularización en general sin re-
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CUADRO 1 

DISPLASIA VASCULAR INTESTINAL CASOS l 2 EDAD/SEXO 75 a. M 65a. M. IMPORTANTE RESUMEN RECTORRAGIA DISCRETA CLINICO LAPAROTOMIA: RECTORRAGIA NEGATIVA ANEMIA COLONOSCOPIA NEGATIVA NEGATIVA ESTUDIOS RADIOLOGICOS NEGATIVO NEGATIVO BARITADOS EN CIEGO: COLON DERE-OVILLO V ASCU- CHO: DEPOSITO ARTERIOGRAFIA LAR; DEPOSITO DE CONTRASTE MESENTERICA DE CONTRASTE; CON RETORNO RETORNO VENO- VENOSO PRE-SO PRECOZ coz CLASIFICACION LESION: LESION: (MOORE) TIPO I TIPO I TRATAMIENTO HEMICOLECTO- HEMICOLECTO-QUIRURGICO MIA DERECHA MIA DERECHA ANGIODISPLA- ANGIODISPLA-ANATOMIA SIA DEL COLON SIA DEL COLON PATOLOGICA DERECHO DERECHO A LOS 2 A LOS 18 EVOLUCION AÑOS: MESES: ASINTOMATICO ASINTOMATICO QUIRURGICA 2 QUIR URGICA 2 CLINICAS O ANATOMIA ANATOMIA DEPARTAMEN- PATOLOGICA PATOLOGICA TOS ACTUAN- RADIO LOGIA RADIOLOGIA TES 
torno venoso p recoz), exige un estudio con 
doble con traste in estinal. (2) 

2. Enfermedades colónicas "inflamatorias": La
colitis ulcerosa crónica; enfermedad de Crohn;
diverticulitis; coliis isquémica, pueden mani­
estarse por h ipervascularización y retono ve­
noso precoz (resultado de las lesiones mucosas
inestinales que se expresan areriográficamen­
te de la misma forma). Los estudios endoscó­
picos y radiológicos britados juegan aquí un
papel fundamental. (11)

3 4 5 81 a. M. 82 a. F. 8 a. F. ENTERO- ENTERO- RECTORRAGIAS RRAGIAS RRAGIAS REITERADAS GRAVES GRAVES ANEMIA 5 ANGIOMAS PROTRUCCION Y 1 POLIPO VENOSA SUB-EN COLON NEGATIVA MUCOSA EN TRANSVERSO COLON DERECHO 2 POLIPOS EN NEGATIVO NEGATIVO SIGMOIDES EN CIEGO: COLON ASCEN- COLON ASCEN-HIPER V ASCU- DENTE: DEPOSI- DENTE: RETOR-LARIZACION; TO DE CONTRAS- NO VENOSO PRE-DEPOSITO DE TE;RETORNO COZ Y DILATA-CONTRASTE; VENOSO PRE- CIONES VENOSAS RETORNO VE- MUY IMPORTAN-NOSO PRECOZ TES LESION: LESION: LESION; TIPO I TIPO I TIPO 11 HEMICOLECTO-MIA DERECHA MALFORMACION VASCULAR EN COLON DERECHO OCLUSION INTES-TINAL POST-OPE-RATORIA: HAMARTOMA DE DELGADO QUIRURGICA 2 QUIRURGICA 2 GASTROENTERO-LOGIA; QUIRUR-GICA F" RADIOLOGIA RADIO LOGIA RADIOLOGIA ANAT. PATOWGIC. 
3. Defectos de técnica angiográfica: a) Coloca­

ción inadecuada del cateter que inyeca más
una zona del intestino; b) inyección prolonga­
da del conraste. Estos elementos pueden
hacer aprecer una parte del intestino con hi­
perconcentración del conraste y con un re­
torno venoso precoz.
del intestino con hiperconcentración del con­
traste y con un retorno venoso precoz.

4. Disposición norml de las arterias en las haus­
tras intestinales que dan una falsa imagen de
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Fig. 1 y 2 (Caso 3): Arteriorafía mesentérica superior. 
Depósito de conraste en el borde animesentérico del ciego 
(1), a donde llega una arteria hipertrófica (2), con retorno 
venoso precoz (3). 

ovillos vaculares en el bode antimesentérico 
(no hay retomo venoso precoz). 
Los cuaro casos de lesiones Tipo I (Cuadro 1), 

enían las siguienes caracerísticas angiográficas: 
Ovillos vasculares con depósito de contrase, de 
toporafía antimesenérica en el colon ascendene, 
con retomo venoso precoz, inenso y persisene. (2) 

Tdos los enfermos eran añosos, sin oras lesio­
nes vasculares y sin evidencias de estenosis valvular 
aórtica. (2) 

En dos de ellos fueron estudiadas las piezas 
anatómicas mediane inyección de conrase y radio­
rafías, así como con gelatina Carmín, lo que permi­
tió la identificación de la lesión y el correcto estudio 
histológico (14). 

Es de inerés destacar el caso No. 3, que además 
de una angiodisplasia del colon derecho preenta 
pólipos y angiomas en oros ectores inestinales 
(Cuadro 1), lo que plantea una incognita sobe cual 
fue la caua del sanrado y también sobre la conduc­
a erapéutica (Fig. 1 y 2). 

El caso No. 5, clasificado como displasia vascu­
lar Tipo 11 (Cuadro 1), su diagnóstico se basó are­
riográficamene en una importante lesión arterio­
venosa de colon derecho, con dilataciones venosas 
y gran vena de drenaje (Fig. 3, 4, 5). Correspondía 
a una niña de 8 años, con sangrados reiterados y 
colonoscopía que había identificdo la protusión 
de una vena en la luz intestinal. El estudio macro 
y microscópico confirmó la lesión, pero lá enfer­
ma en el postoperatorio presentó una clusión 
intestinal de delgado por un hamartoma. Aquí 
nuevamene queda la interrogan te de cual fue la 
lesión responsable del sangrado (Fig. 6). 

Fig. 3 ·(Caso 5): Arteriorafía mesentérica uperior. Visuali­
záción de ruea vena dUrante la fase arterial, en ángulo 
hepático del colon. 
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Fig. 4 y 5 (Caso 5): Arteriorafía mesentérica superior. 
Fase venoa: conglomrado de venas en colon ascendente 
(1), con ran vena de drenage (2). 

PABLO MATTEUCCI Y COL. 
Fig. 6 (Caso 5): Inycción arterial con conraste Y radio· 
rafía de la pieza anatómica (lion y colon derecho), donde 
se demuestra la malformación arteriovenosa. 

TRATAMIENTO DE LA HEMORRAGIA MASIVA 
INTESTINAL POR CATETERISMO ARTERIAL 
MESENTERICO: (1, 6, 11, 15) 

El ratamiento quirúrgico de emergencia en una 
hemorragia digestiva en enfermos de más de 60 
ños, iene un 25% de mortalidad, conra un 14% 
en operaciones tempranas de elección (12). 

Es por este motivo que en enfermos ñosos o de 
alto riesgo con hemorragias intestinales importantes 
�n curso, se intente un raamiento transcateterismo 
mesentérico con drogas vasoconstrictoras o por 
embolización, para evitar o posterga: el acto quirúr­
gico. 

N osostros no enemos experiencia al respecto 
pero sí la hay en la literatura mundial. Sólo nos 
vamos a referir a los aspctos conceptuales de dichos 
raamientos. 

La inusión de V asopresina es el método de he­
mostasis más recuentemente usado. Su uso exige 
ciertos requerimientos: 

l. Diagnóstico arteriográfico donde e demuesre
la exravasación del conraste (seguridad abso­
lua de cual es el origen del sanrado).

2. Permanencia del cateter en la arteria meenté­
rica por 48 horas, con aplicación de un plan
medicamentoso por igual tiempo.

3. Internación del enfemo en Cenro de Trata­
miento Intensivo, con· coni,oles arteriográfi­
cos (para asegurase que el , extremo del cate­
er esté en la arteria mesentérica y que el gra­
do de vasoconsricción arterial sea el adecuado).
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4. Es una conraindicación relativa el enfermo
con insuiciencia coronaria

Los mejores resultados corresponden a los an­
rados por divertículos y varían enre un 90 a 50% 
de detención de la hemorragia. Sin embrgo deben 
aceptarse como buenos resultados las de,enciones 
temporarias de los sangrados, pues las mimas 
posibilitan efectuar inervenciones quirúrgicas de 
semielección. 

El procedimiento no está exento de: 
a. Complicaciones: Isquemia cardíaca o severa

vasoconsricción inestinal (importancia de
regular estrictamene la administración del
fármaco así como de conroles areriográfi­
cos); arrimias cardíacas; reención de luidos,
con disturbios hidrelecrolíticos.

b. Inconvenienes: Problemas vinculados a man­
tener un cateer inraarterial; inconvenienes
de enfemería vinculados al punto anerior
y a mantener la permeabilidad coninua del
cateer y que el mismo permanezca en la
arteria mesentérica; conroles angiográficos en
Cenros de Cuidados Intensivos.

En general este método es el que se usa primero 
y de fallar puede oparse por la embolización tera­
péuica. La misma requiere: 

l. Demosración angiográfica de la lesión san­
rante (exravasación de conraste). 

2. Cateterismo superselectivo (el extremo del
cateter debe estar lo más próximo a la lesión).

3. Depurada y juiciosa técnica de embolización.
Esta técnica conlleva un importante riesgo de

isquemia intestinal. 

CONCLUSIONES 
Los estudios angiográficos en los sanrados del 

tubo digestivo tienen su máxima positividad diag­
nóstica ·durante la hemorragia masiva en curso, 
donde puede demostrarse la extravasación del 
conraste asegurándose el origen del sanrado.(1) 
(11). 

Él signo angiográfico más imporante en las 
displasias vasculares intestinales es el retomo venoso 
precoz. 

Creemos que la clasificación de Moore (9) clari­
ica el tema de las displasias al señalar como lesiones 
de Tipo I: las correspondiente a la descripción de 
Boley (3, 4, 5, 8) (Enfermos añosos, con ovillo 
vascular, depósito de conraste y retomo venoso 
precoz, intenso y persistente en el borde anime­
entérico del colon derecho fundamenalmene). 
esiones de Tipo 11: enfermo joven con lesión 
arteriovenosa en cualquier .sector del inestino, 
a veces posible de identificar endoscópicamente y 
en el acto quirúrgico. Lesión de Tipo III: correspon­
de a una localización intestinal de la enfemedad de 
Randu-Osler-Weber. 

Es importante ener en cuena que una displasia 
vascular puede tener similares signos angiográficos 
que un neoplama, por lo que deben realizare un­
damentalmente estudios con doble conraste intes­
tinal (2). 

El ratamiento por cateterismo meentérico e 
justifica en la hemorragia masiva inestinal en cur­
so, necesitando la infusión de V asopresina una ade­
cuad a Inraesructura y coordinación enre Depar­
tamentos de Emergencia, Radiología y Cuidados 
Inensivos, siendo la embolización terapé,tica me­
sentérica un procedimiento a uilizar con exrema 
precaución. (6, 11, 15). 
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COMENTARIO 

Las obstrucciones crónicas de los ejes arteriales 
vasculares viscerales abdominales, provocan un cua­
dro clínico característico, con dolor post prandial 
denominado angor abdominal, pérdida ponderal y 
trastornos disaósortivos tal como describió la 
Dra. Lucinschi. Creemos que se debe ser insistenes 
en difundir el mismo, dado que es poco, conocido 
en nuesro medio, y su diagnostico solo e hace por 
excepción. 

La aplicación de nuevos procedimientos diagnós­
ticos, ha consribuido a su mejor reconocimiento, 
y también algunas veces al ratamiento. La arterio­
grafía selectiva (como señaló el Dr. Grillo), ha sido 
fundamenal en tal sentido, ya que permite conocer 
sin ningún tipo de dudas las diferenes formas. Estu­
dios angiograficos más sofisticados, como la arerio­
grafía ultraselectiva, han permitido ubicar con exac­
titud sitios de sangrado, y reconocer entidades tales 
como displasias vasculares, angiomas intestinales, 
permitiendo incluso el raamiento de las mismas al 
inyectar medicamentos o embolizarlas por vía arte­
rial, tal como expuso el Dr. Tiscornia. 

El Dr. Gutiérrez-Galiana nos mostró que la 
endoscopía por fibra óptica ha permitido reconocer 
imágenes características en etapas tempranas, des­
cribiendo incluso un signo especifico. 

PABLO MATTEUCCI Y COL. 

Nos hemos ocupado de las oclusiones vasculares 
agudas. Durante mucho tiempo los infartos meenté­
ricos provocados por obsrucciones agudas de la 
arteria mesentérica superior eran mortales casi en el 
100% sí afectaban e-i intestino, en forma masiva: 
solamente podían alvarse aquellos menos extensos 
en los que se practicaba con éxito una resección in­
testinal. En las últimas décadas se progresó dirigien­
do la ciugía de urgencia a raar de revascularizar 
el intestino isquémico toda vez que fuese posible, 
lorando de este mdo aumenar los porcentajes de 
sobrevida. El Dr. Sgrosso se ha ocupado de los pro­
cedimientos de revascularización que e aplican 
además en casos de isquemia crónica. 

El Dr. Heidenreich ha puesto a punto el tan con­
trovertido tema de la isquemia colónica mosrando 
sus diferentes formas especialmente aquellas no 
oclusivas o de bajo flujo, de conocimiento más 
reciente. 

Finalmente los Dres. Harretche y Tiscornia nos 
han mostrado las diveras displasias del colon, res­
ponsables de un crecido número de hemorragias 
digestivas, que iasa hace no mucho tiempo e des­
conocían. 

Con esto hemos traado de reunir este conjunto 
de enfermedades intestinales que se caracterizan 
por presenar alteraciones vasculares, o en las que 
los trastornos circulatorios son drectamente repon­
sables de la aparición o de la agravación de la 
enfermedad. 

SUMMARY 
In testine Di e ases of Vascular Origin 

·The multidisciplinary group (composed by surgeons, 
vascular urgeons gastroen teroloist, vascular radiologist) 
stu dies the in testine ise ases of vascular origin. 

It concems an heterogenic group of affections that 
are caused by v_scular disurbances or in which these 
vascular disarrangements are responsible far the deterio­
ration of the patien t. 

The patholoical, dianostic, and clinical aspecs of chronic and acu te ischemic visceral sindromes are studied together with the different treatmens used at he present 
time. 

We have studied separately the different types of 
colonic ischemia due to the importance these have. 

The different types of colonic displasia responsible 
far an important amount of low digestive bleeding are 
detailed. 
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