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ACTUALIZACION

Enfermedades intestinales de origen vascular

Coordinador: Dr. Pablo Matteucci

Ponentes: Bartolomé A. Grillo, Horacio Gutiérrez-Galiana, Martin Harretche,
Arturo Heidenreich, Alicia Lucinschi, José L. Sgrosso y Eduardo Tiscornia

En equipo multidisciplinario (integrado por curu-
janos, cirujanos vasculares, gastroenterologo y radio-
logos vasculares) se estudian las enfermedades intes-
tinales de origen vascular.

Se trata de un conjunto heterogéneo de afeccio-
nes que tienen de comun ser provocadas por tras-
tornos vasculares, o en las cuales éstos son alta-
mente responsables de la progresion o agravacion del
cuadro.

INTRODUCCION
Dr. Pablo Matteucci

El mejor estudio de los diferentes cuadros clini-
cos dolorosos abdominales, la mas exacta interpre-
tacion de los hechos basicos de la anatomia, fisiolo-
gla, patologla asi como perfeccionamiento de los
diversos métodos auxiliares diagnosticos, han permi-
tido reconocer una serie de afecciones intestinales
debidas a alteraciones vasculares, o en las cuales los
trastornos circulatorios son altamente responsables
de la progresion y/o agravacion del cuadro.

La literatura médica extranjera, especialmente en
las dos ultimas décadas, ha dedicado numerosos tra-
bajos de investigacion y recopilacion de hechos
patologicos, presentacmn de casuistica, exposmlon
clinica y enumeracion de procedlmlentos diagnosti-
cos. En nuestro medio, sin embargo, hay muy pocas
publicaciones, y el conocimiento de estas enfemeda-
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De este modo se estudian las caracteristicas pato-
loglcas, dlagnostlcas y clinicas de sindromes viscera-
les isquémicos cronicos y agudos, detallandose los
diversos tratamientos que se siguen en la actualidad.

Por su importancia se consideran en forma sepa-
rada los diversos tipos de isquemia colonica.

Finalmente se detallan las diversas formas de dis-
plasias colonicas, responsables de un nimero impor-
tante de hemorragias digestivas bajas.

des no ha trascendido a la gran poblacion médica del
pais. Es por lo tanto muy importante difundir en el
Uruguay a este conjunto de afecciones en las que
como hecho comin hay algan trastorno circulatorio
responsable de la enfermedad intestinal. Por esta
razon, creemos que ha estado muy acertado el
Comité Ejecutivo del XXXII Congreso Uruguayo de
Cirugia en incluir la Mesa sobre enfermedades intes.
tinales de origen vascular.

Esta Mesa Redonda se vera jerarquizada con la
presencia del Dr. Arturo Heidenreich, académico
argentino de cirugia y autoridad mundlal en el tema,
guien se ocupara de las enfermedades colbnicas de
origen vascular; también estara presente el cn'u]ano
de Rosario (Rpca Argentina) Dr. Sgrosso quien
mostrara su rica experiencia en diversos procedi-
mientos de revasculanzacxon mesenteérica.

De nuestro pals la Dra. Lucinschi se ocupara de
los sindromes isquémicos viscerales cronicos; el
Dr. Horacio Gutiérrez-Galiana se referira a la isque-
mia colonica, ocupédndose fundamentalmente de los
aspectos endoscoplcos El Dr. Grillo mostrara la
importancia de los estudios radiologicos, especial-
mente arterlograflas y nosotros nos ocuparemos de
la isquemia intestinal aguda.

Finalmente el Dr. Harretche se referira sobre las
displasias vasculares de colon, mostrando el Dr. Tis-
cornia los aspectos radiologicos de las mismas,
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SINDROMES ISQUEMICOS VISCERALES CRONICOS

Dra. Alicia Lucinschi

INTRODUCCION

La estenosis progresiva de las ramas viscerales de
la aorta abdominal: tronco celiaco, arteria mesen-
térica superior e inferior puede determinar i isquemias
de diferente grado y traduccion clinica, dependien-
tes de la topografia de la enfermedad estenosante
(troncal, periférica), de la cronicidad del proceso, la
variedad y calidad de las suplencias vasculares ana-
tomicas.

La obstruccion aguda del tronco celiaco y la
arteria mesentérica inferior no siempre tiene traduc
cion clinica; la sibita interrupcion del flujo mesen-
térico conflgura una entidad nosologica definida
—el infarto intestinal— de gravedad extrema que sera
tratado ulteriormente.

En las ultimas décadas, la conciencia de la grave-
dad que puede revestirla obstruccxon aguday la po-
sibilidad de profilaxis de la misma en caso de este-
nosis progresiva, han hecho que se centre la atencion
en los sindromes viscerales cronicos.

Es proposito de este trabajo referirnos a los cua-
dros producidos por obstruccion cronica del tronco
celiaco y de la arteria mesentérica mpenor —e]e
celiaco mesentérico— ya que las colopatias isquémi-
cas seran tratadas exhaustivamente por otro de los
participantes de esta mesa.

Historia

El notable patologo Virchow hace en 1847 una
minuciosa descr1pc1on anatomica del infarto intes-
tino-mesentérico y establece por primera vez la rela-
cion etiologica de esta entidad con la obliteracion
de la arteria mesentérica superior.

Es ya en 1894 en que Councilmann sugiere el
origen vascular de los episodios repetidos de dolor
abdominal y Schnitzler establece en 1901 la hipo-
tesis de que la obstruccion vascular podria causar
dolor abdominal durante la digestion.

Conner (citado por Bergan (5)) tratando de ex-
plicar la flsxopatologla del dolor abdominal expresa
que en algunas ocasiones puede originarse en el
intestino 1squem1co y hace extension tedrica compa-
rando el dolor isquemico de la enfermedad corona-

ria al dolor abdominal ritmado con las ingestas.

En el intervalo entre 1900 y 1951 surgen gran
nimero de trabajos, se llega al conocimiento anato-
mo-patologico y etiopatogénico preciso. Se conoce
perfectamente el rol de la patologia vascular de las
tres arterias esplacnicas en la produccion de la angi-
na abdominal y de los cuadros agudos cataclismicos.
Muchos autores expresan el concepto de claudica-
cion visceral y es Mikkelsen quien denomina a esta
entidad “angina abdominal”. El propio Mikkelsen
se ocupa, no ya de la 01rug1a de urgencia, sino de
la isquemia intestinal cronica y publica en 1958 el
primer caso de cirugia de revascularizacion profi-
lactica en un caso diagrosticado preoperatoriamen-
te(40).

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

Clinica Quirtirgica “F” Prof. Director Dr. L.
A. Praderi.

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

Etiologia

La isquemia esplacnica cronica puede ser deter-
minada por numerosas causas.

La patologia vascular por si misma: arterioescle-
rosis y vascularitis, aneurismas y malformaciones
en general, son responsables de la gran mayona de
los sindromes viscerales isquémicos cronicos.

Existe un bajo porcentaje de situaciones en que
la circulacion esplacnica esta comprometida, no por
afectacion primitiva vascular, sino por condiciones
generales {estadios de gasto bajo hemopatias, etc.)
o locales: compresiones extrinsecas (sindrome del
ligamento arcuato en caso del tronco celiaco o pato-
logla neoplasica de los Organos vecinos con compre-
sion de diferente grado de los ejes viscerales).

La patologia traumatica involucrando alguna de
las ramas viscerales de la aorta abdominal es poco
frecuente pero de gran gravedad (18) y sera tratada
en el capitulo de los sindromes isquémicos agudos.

La ateromatosis es la causa principal de oclusion
arterial cronica como lo demuestran numerosas
estadisticas {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 afios, fallecidos por di-
versas causas (no accidentes viscerales agudos) hacen
un estudio anatomico exhaustivo de 110 aortas y
sus ramas.

Hacen ademas la correlacion de los hallazgos ana-
tomicos con la radiologia de las piezas distendidas
con aire.

Miden el area de seccion de aorta y sus ramas
viscerales midiendo los diametros en tres sitios
preestablecidos: a) en el ostium aortico, b) en la zo-
na de maxima estenosis —que invariablemente se en-
contraba a unos 15 mm distal al origen aortico y
c) en un punto distal a la estenosis en el cual los
vasos se encontraban casi siempre bastante sanos y
libre de lesiones.

De las arterias examinadas, el 44% mostraron es-
tenosis de algiin grado.

El hecho mas demostrativo de este estudio y
corroborado por trabajos similares es que el 21% be-
nian estenosis del 50% o mas de su luz, localizan-
dose electivamente en la porcion inicial de la arteria,
en sus primeros quince milimetros (33, 42, 44, 47)
desde el ostium aortico.

Reiner (54) en una mvest1gac1on necropsma simi-
lar de 88 pacientes estudia también el nimero de
vasos afectados por el proceso arterioesclerotico,
la extension de su compromiso y el grado de esteno—
sis.

Estudia la aorta y 23 de sus ramas abdominales,
encontrando enfermedad arterioesclerotica en el
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T7% de los casos; (serie de necropsias son seleccio-
nadas, con un rango de edades de 28 a 88 anos y
fallecidos por diversas causas).

La arteria mesentérica superior estaba involucra-
da en 33 casos (37%) siendo los vasos mas comin-
mente afectados el tronco celiaco Y por ultimo la
arteria mesentérica inferior y la esplénica.

La enfermedad arterioesclerotica era estenosante
en casi el 66% de los casos gg en 68) pero con
estenosis leves o moderadas. Estenosis de mas del
50% de la 18z era mucho menos frecuente.

Lo mas destacable del trabajo de Reiner es la co-
rrelacion que se concluye entre arterioesclerosis
mesentérica y aortica y mesentérica y coronaria.

La arterioesclerosis severa de la aorta puede
existir con poca o ninguna afectacion mesentérica,
mientras que la inversa: lesiones mesentéricas sin
afectacion aortica nunca se observo.

La incidencia de enfermedad coronaria grave
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 su inversa.

Otro hecho de gran importancia clinica que surge
de estos y otros estudios necropsicos, radlologlcos y
de hallazgos operatorios es que para existir isquemia
visceral traducida clinicamente como angina abdo-
minal, debe haber una oclusion significativa de
por lo menos dos de las tres arterias mayores.

Pese a esto se han demostrado obstruccion de los
tres vasos tronco celiaco, mesentérica superior o
inferior cursando en forma asintomatica.

Chiene en 1869, describio el primer hallazgo
necropsmo en un pac1ente que presentaba obstruc-
cion completa del tronco celiaco y ambas mesen-
téricas y cuya causa de muerte nada tenia que ver
con la isquemia intestinal.

Nazari, en 1907 publica una gigante investigacion
de 1700 autopsms donde encuentra siete obstruccio-
nes completas de la mesentérica superiory solamente
uno habia fallecido de infarto intestinal.

El proceso estenotico arterioesclerotico evolucio-
na lenta y progresivamente y permite el desarrollo
de vias anastomoticas y suplenc1as —parcial o total-
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 vascularizacion del colon y delgado.

Michels y col. en 400 disecciones de cadaveres
encuentran mas de 50 vias colaterales de suplencias.

Cuando al proceso estenotico se le agrega la
trombosis, las manifestaciones clinicas son traduc-
cion de la catastrofe abdominal, isquemia aguday
necrosis visceral masiva.

Las otras causas de obstruccibn no arterioescle-
rotica, son generalmente expresmn intestinal y/o
mesenterlca de afecciones sistémicas: artritis reuma-
toidea (2), esclerosis sistémica (6), tromboangeitis
obliterante (56), lupus eritematoso diseminado pe-
riarteritis nodosa, vascularitis alérgicas (5) e inespe-
cificas (58) o hemopatias (32, 34).

La hiperplasia fibromuscular, entidad nosologi-
ca diferente, es también ocasmnalmente responsa-
ble de la angina abdominal.

El origen aortico de las arterias viscerales puede
estar involucrado en un aneurisma de aorta abdo-
minal.
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La arteritis secundaria a la cirugia de reparacion
de la coarctacion de aorta es un hecho comprobado.
La base anatomica del proceso estenosante de las
ramas aorticas por debajo de la coarctacion consiste
en intensa necrosis fibrinoide eosinofilica con severa
reaccion celular local y trombosis secundaria.

Merece mencion aparte la compresion del tronco
celiaco (20, 32, 36, 43, 64, 67, 72) por el arco fi-
broso (ligamento arcuato) del hiatus aortico del dia-
fragma descripto por primera vez por Harjola (28) o
por la fibrosis del tejido nervioso de los ganglios
celiacos (61).

El ligamento arcuato del hiatus aortico del dia-
fragma y el plexo celiaco estan estrechamente vincu-
lados al origen aortico del tronco celiaco. Este liga-
mento cruza al tronco celiaco en su segmento inicial
a diferentes niveles segun la constitucion anatémica
del sujeto y las variaciones propias de las inserciones
diafragmaticas; a lo anatomico se suma las modifica-
ciones de su curvatura que le produce el ciclo respi-
ratorio, por lo que a una compresion permanente se
le puede agregar disminuciones del flujo ciclicas
con los movimientos respiratorios.

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

La enfermedad de pequeios vasos periféricos
viscerales (sobre todo intestinales) (58, 62) es una
entidad cuyo reconocimiento tiene frecuencia cre-
ciente y se trataria de una afeccion genuina primi-
tiva de los pequenos vasos responsable de lesiones
ulceradas inespecificas distinguibles netamente de
los cambios vasculares secundarios a enfermedades
sistémicas o a enteropatias especificas.

Anatomia Patologica

En el proceso ateromatoso de la porcion proxi-
mal de la arteria se distinguen tres tipos de lesiones
de significado patologico y terapéutico distinto:
a) la obliteracion ostial por la placa de ateroma pro-
pio de la aorta, bastante frecuente (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 arterial esti homogéneamente
estenosada y donde el endotelio o intima conserva
su superficie lisa o puede ser lugar de asiento de
placas de ateroma con groseras alteraciones endote-
liales.

Histologicamente también se trata de procesos
diferentes.

En caso de enfermedad vascular primitiva de
peguefios vasos periféricos del delgado, el hallazgo
anatomo-patologico consiste en erosiones mucosas,
edema submucoso, infiltracion hemorragica con mu-
cosa hiperémica (62) y edematosa y una vascularitis
inespecifica.

La evolucion de estas lesiones a la ulceracion
tendria traduccion clinica como hemorragia digesti-
va aparente u oculta.

La progresion de lesiones severas llevaria a pro-
duccion de peritonitis por perforacnon

La evolucion a la curacion espontanea conduce a
la’ cicatrizacion con o sin secuelas anatomicas y/o
funcionales.
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La estenosis cicatricial de un segmento de delga—
do es un hallazgo frecuente ya sea radlologlco qun-
rdrgico o necropsico, secuela de procesos isquémicos
que se resolvieron espontaneamente.

Clinica

La fundamental dificultad en el dlagnc')stlco de
los sindromes isquémicos viscerales cronicos es la
ausencia en numerosos pacientes de signos o sinto-
mas que les sean patognomonicos o por lo menos
orientadores.

La mayoria de los autores acuerdan (3, 4, 5,
32, 51, 53) en que por ejemplo el dolor de la clau-
dicacién intestinal ritmado con las ingestas suele
ser el sintoma mas constante; sin embargo no lo
llegan a presentar mas que el 60% de los mismos.

La enfermedad oclusiva cronica de las arterias
viscerales abdominales es un proceso que progresa
desde estadios mas leves a mas severos y puede
culminar en un episodio agudo mortal de infarto
visceral.

Pokrovsky (51) describe etapas clinicas de la
insuficiencia vascular muy similares a la clasifica-
cion de Reeves (53) a la que agrega los cambios
anatomicos, que pueden esquematizarse en tres
estadios: a) insuficiencia vascular compensada;
b) estadio intermedio y c¢) insuficiencia descom-
pensada.

La etapa de insuficiencia compensada es gene-
ralmente silenciosa. El estado de la circulacion
colateral es suficiente y las lesiones oclusivas se
dlagnostlcarlan en el curso de la investigacion de
otros sindromes isquémicos como hallazgos cli-
nicos (soplos) o angiograficos.

El estado de insuficiencia vascular intermedio
ocurriria cuando la circulacion de suplencia es
inadecuada y se manifiesta cuando el tubo diges-
tivo es sometido a una carga funcional.

En esta etapa existe una triada sintomatica
especifica: dolor abdominal ritmado con las inges-
tas, alteraciones en el transito intestinal y pérdida
de peso, progresiva.

La presencia de dolor epigastrico ritmado como
expresion de isquemia visceral se conoce desde los
trabajos de Schnitzler en 1901 y sucesivos.

Dunphy valoriza la existencia de este sindrome
como cardinal luego de sus investigaciones au topsn-
cas en pacientes fallecidos por infarto visceral asi
como Perdue y Smith (Cit. por (7)) que establecen
que entre el 20 y el 50% de los pacientes con isque-
mia intestinal aguda habian estado sufriendo de
angina previo al episodio agudo.

1 hecho mas saliente que conluye es que: “La
importancia clinica del dolor vascular abdominal
esta en el hecho de que puede ser precursor de la
oclusion vascular fatal”

El dolor se localiza en epigastrio o periumbili-
cal v puede tener diversas irradiaciones; ocurre
51empre postprandial y varia desde una leve moles-
tia o dolorimiento a muy intenso dolor colico
de duracion no mayor de una hora correlacionan-
dosele con la entidad de la ingesta.

En general es muy intenso y suele asemejarse
al dolor del cancer gastrico o pancreatico infiltrante.

Al inicio de su enfermedad el paciente puede
tener periodos libres de sintomas pero cuando lle-
ga a la etapa de dolor que se presenta con mayor
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intensidad y duracion en forma progresiva, el pa-
ciente limita la cantidad de las ingestas lo que de-
termina, junto con los discutidos sindromes de
malabsorcion (5, 11, 48, 59) la severa desnutricion
frecuente en estos pacientes.

Se ha discutido mucho si la pérdida de peso se
debe a la autolimitacion de las ingestas o a verdade-
ros sindromes disabsortivos secundarios a disturbios
funcionales y/u organicos de la mucosa intestinal.

Los fenomenos disabsortivos se manifiestan en
forma prevalente como carencias probemlcas debi-
das a malabsorcion verdadera y a disminucion de la
albuminogénesis hepatica.

Si existe deficiencia en la absorcion de hidratos
de carbono las heces son mas liquidas y de olor aci-
do; si el trastorno es en la absorcion de las grasas
existirian diarreas pastosas, esteatosas, ricas en gra-
sas neutras.

Los trastornos especificos de absorcion de vita-
minas hidro y liposolubles conducen a carencias
especificas y anemia (déficit de B__ y acido folico).

Las alteraciones del transito Hgestivo con dia-
rreas puede ser expresion del trastomo isquémico
mucoso.

En algunos pacientes ha aparecido constipacion
debido al cambio en la calidad de las ingestas.

La pérdida de peso que puede llegar a ser severa,
la emaciacion y las carencias especificas pueden
llevar a un aspecto fisico que simule el cancer (5, 26).

Un soplo sistolico abdominal considerado por al-
gunos autores de gran valor (51) y menospreciado
por otros (5, 6) existe con gran frecuencia —para
algunos de hasta el 78%—

La existencia de un soplo es expresion de la este-
nosis vascular pero no significa paralelismo entre
estenosis vascular y cuadro clinico y ademas se han
comprobado sindromes isquémicos genuinos con
severas obliteraciones vasculares sin que se haya
percibido soplo abdominal al examen -clinico.

Lo mas llamativo del examen fisico abdominal
(Dumphy, cit. por Gluecklich, (26)) es lo desme-
dido del dolor frente a los escasos hallazgos fisicos.

El abdomen es practicamente indoloro a la pal-
pacion ain durante una crisis intensa; hay flatulen-
cia, algin grado de distension abdominal y ruidos
intestinales intensos.

La hemorragia digestiva aparente en forma de
melenas y/o enterorragias es poco frecuente en los
estadios cronicos llegando a frecuencias mayores de
50% la presencia de sangre oculta.

La compresion extrinseca del tronco celiaco
o sindrome del ligamento arcuato es propio de pa-
cientes de habito asténico, con terreno psicopético
y se caracteriza fundamentalmente por dolor epi-
gastrico y/o de ambos hipocondrios que solo en un
tercio de los casos se relaciona con las ingestas y
si con los cambios de posicion acompanado de des-
nutricion y otros sindromes y signos menos constan-
tes: nauseas, vomitos, soplo epigastrico, diarrea, etc.

DIAGNOSTICO

A pesar de ser una entidad reconocida desde hace
muchos anos, dado los caracteres del cuadro clinico,
el diagnostico es hecho casi exclusivamente por ex-
clusion.
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Frente a un paciente que consulta con la sinto-
matologia ain tipica siempre se enfrenta a numero-
sos planteos y examenes paraclinicos tratando de
descartar otra patologia—fundamentalmente el can-
cer—.

Los estudios radiologicos convencionales pueden
resultar de cierta utilidad y son orientadores pero no
certifican el diagnostico de enfermedad vascular.

La radiografia simple de abdomen durante una
crisis dolorosa puede mostrar la distension de alguna
asa intestinal o una qpacidad difusa debida a la pre-
sencia de edema de pared intestinal o de liquido
intra-abdominal.

Fuera de las crisis dolorosas, la distribucion de
calcificaciones de topografia vascular puede sola-
mente sugerir la presencia de ateromatosis de la
aorta abdominal y/o sus ramas.

Los estudios radiologicos contrastados: el transi-
to baritado del delgado, son de utilidad Gnicamente
por la posibilidad de hallazgos inespecificos orienta-
dores de enfermedad isquémica: edema mucoso,
irregularidades en la progresion del contraste y even-
tualmente la presencia de estenosis cicatriciales
secuelares.

Se trato de valorizar los hallazgos en los sindro-
mes disabsortivos como tests para diagnostico de
las formas subclinicas sobretodo (3, 4, 5).

El estudio del mtrogeno grasas y solidos en las
materias fecales y la excrecion de la D-xylosa (4, 5),
se han usado sin resultados notorios.

Los tests de nivel de carotenos, absorcion de Bi2
y vitamina A, la pérdida de proteinas marcadas con
Cr. 50 etc., han sido sustentadas como de valor
pero no han sido suficientemente demostrativos
como positivos.

En caso de sindromes isquémicos agudos celiaco
mesentéricos, se han demostrado modificaciones
hsistolégicas muy precoces de la mucosa intestinal
(

En traba]os experimentales y usando el micros-
copio electronico se registraron elementos de lesion
ya a los 10 minutos de producida la isquemia.

El asiento fundamental del dano precoz es las
membranas lisosomicas cuya lesion produce la libe-
racion de enzimas: lactico deshidrogenasa, fosfatasa
$lca}71151;1 aldolasa transaminasas. (5, 25, 37, 38, 57,

1

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

El 90% del contenido total de péptidos vasoacti-
vos, bradiquinina y 5 hidroxi-triptamina se encuen-
tran en el intestino y son liberadas al producirse
la lesion de las membranas lisosomicas, con sus
conocidos efectos deletéreos sistémicos. La dosifi-
cacion de las mismas nos abre un interrogante de
esperanza en el diagnostico precoz en los estadios
de la enfermedad con lo que significa en la profila-
xis de estadios mas severos y de creciente morta-
lidad.

Wangesteen, en los comentarios al trabajo de
Connoly (9) refiere el sencillo hecho experimental
que demostraron Ghanem y Goodales: al producirse
la isquemia mesentérica, se produce en un lapso de
6 a 8 horas gran version de leucocitos al peritoneo
(no a la sangre periférica). La Pparacentesis con estu-
dio del contenido peritoneal rico en leucocitos seria
un sencillo método coadyuvante de diagnostico.
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Todos los autores acuerdan (1, 8, 19, 20, 21, 37,
41, 50, 55, 66, 72, 74) en el valor del estudio anglo-
graflco como unlco elemento de diagnostico positi-
vo certero.

Los estudios angiograficos deben realizarse en
incidencias de frente, perfil y oblicuas ya que es la
mejor forma de objetivar el proceso obstructivo
ostial.

La falta de correlacion anatomo-clinica es un
elemento ponderable: como hemos mencionado,
estudios necropsicos, hallazgos operatorios y ne-
cropsicos han mostrado estenosis hasta completas
de los tres vasos principales sin isquemia y en el
otro extremo Bergan insiste: estenosis de un solo
vaso con cuadro clinico caracteristico y alivio del
mismo luego de la revascularizacion.

La indicacion de revascularizacion —como se
vera en el capitulo de tratamiento— no suele ser
sencilla, aiin confirmada la presencia de estenosis
severas de alguna de las ramas esplacmcas mayores.
Es entonces donde cobra valor el diagnostico pre-
operatorio de la existencia de gradientes de presion
significativos entre la presion aortica y en sus ra-
mas. (42, 56, 63).

Por lo tanto es necesario insistir en hechos del
diagnostico de la insuficiencia celiaco-mesentérica:

1) Se debe ser muy mesurado al adjudicar el su-
frimiento que presenta el paciente a una estenosis
vascular corroborada arteriograficamente.

Es preciso descartar toda otra patologla de forma
de ofrecer al paciente el tratamiento etiologico ideal.

2) A la altura de los métodos actuales de diagnos-
tico la arteriografia es el inico examen paraclinico
esencial,

3) El diagnostico precoz de los sindromes isqué-
micos cronicos cobra su maximo valor como pre-
vencion de los episodios agudos de persistente y
desolante alta mortalidad (5, 10, 17).

4) Se debe recordar (a pesar de que no nos vamos
a referir al tratamiento) que la cirugia de revascula-
rizacion electiva tiene una mortalidad entre el 5 y

10% segan los distintos autores mientras que la del
infarto visceral no se ha podido descender de cifras
vecinas al 85 %.
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ISQUEMIA ABDOMINAL VISCERAL AGUDA (L.A.V.A))

Dr. Pablo Matteucci.

La ILA.V.A. es una entidad de suma gravedad,
que determina con gran frecuencia ia muerte del
enfermo.

Conocida desde el siglo pasado, se la ha general-
mente confundido con su forma mas frecuente,
el infarto intestino-mesentérico, por oclusion aguda
de la arteria mesentérica o sus ramas. Sin embargo
en el momento actual se conocen formas no oclu-
sivas de isquemia visceral aguda, asi como también
casos en los que se obstruyen los otros troncos
arteriales del area esplacnica.

El mas completo conocimiento de la patologla
y clinica de esta afeccion ha permitido diagnésticos
mas precoces, dando lu gar a posibilidades de actuar

urgencia sobre las obstrucciones arteriales, revas:
cularlzando areas viscerales isquémicas, evitando asi
su reseccion imperiosa,

ETIOPATOGENIA

La [LA.V.A. puede deberse a varios factores:

1) Oclusiones arteriales agudas embolicas. Segin
muchos autores (6, 15) la causa mas frecuente, si-
tuandola en un 50% o mas de todas las etiologias.
No parece alcanzar estas cifras en nuestro medio
(13). El origen del émbolo esta por 1o general en las
cavidades cardiacas izquierdas, siendo mas raro en
aneurismas aorticos o placas ateromatosas ulceradas.

Las embolias pueden encontrarse en las tres ra-
mas arteriales: tronco celiaco y ambas mesentéricas.

Sin embargo, debido a la rica circulacion cola e-
ral, muchos accidentes embolicos en el tronco
celiaco o mesentérica inferior se han recuperado
espontaneamente, sin requerir una intervencion
quirdrgica (1). En cambio, pareceria que toda
embolia en la arteriamesenterica superior es necesa-
riamente mortal si no se procede quiriirgicamente
(17) Pero por otra parte, toda embolia seguida de
isquemia aguda en el tronco celiaco ha sido mortal,
no habiéndose comunicado hasta la fecha revascula-
rizacion en agudo del tronco celiaco con sobrevida.
La causa de muerte ha sido la necrosis masiva hepa-
tica, fundamentalmente.

Clinica Quirirgica “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 colica derecha, dando necro-
sis masivas. Embolizaciones més distales determinan
zonas de necrosis segmentarias, permltlendo resec-
ciones como (nico tratamiento.

2) Oclusiones arteriales agudas tromboticas. Son
segiin nuestra experiencia (13, 14) la causa mas
frecuente en el Uruguay. Generalmente las lesiones
tromboticas se ven en aortas ateromatosas, con
lesicnes artericesclercsas en las tres ramas viscerales
abdominales, en mayor o menor grado. Se han des-
cripto (6) sobrevidas en enfermos que tenian obs-
truidas las tres ramas viscerales, pero es frecuente
encontrar 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 oclusiva. Pueden verse le-
siones necroticas intestinaies (enteritis necrotizan-
tes) o colonicas {colitis necrotizantes) en pacientes
cuyos pediculos vasculares estan permeables, y
mantienen un buen flujo de aporte.

Mdltiples causas han sido atribuidas y en casi
todas ellas se encuentra como denominador co-
mun el bajo gasto arterial (2, 10, 11) (infarto de
miocardio, arritmias, insuficiencia cardiaca, shock
hlpovolemlco), la exacerbacion de la flora bacte-
riana, factores toxicos endogenos y/o exodgenos
(11), alerglcos (9), medicamentososy otros.

4) Infartos de origen venoso. Leyendo trabajos
antiguos, se ve que se atribuian gran nimero de
infartos intestinales a la obstruccion venosa me-
sentérica aguda. Sin embargo, publicaciones recien-
tes (5) discuten esta posibilidad y aln la niegan
totalmente.

El problema es que anteriormente los diagnos-
ticos eran todos necropsicos, y se apreciaba con
nitidez la trombosis en las venas mesentéricas y
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tronco porta. Al hacerse las arteriografias en agu-
do, v comenzarse a abordar los pediculos mesen-
téricos en el curso de las intervenciones por infarto
intestinal, se pudo demostrar la muy baja inciden-
cia de esta etiologia, que solamente se admite hoy
en pacientes con enfermedades hematicas, poliglo-
bulias, trastomos de la coagulacion sangufnea, y
otras similares.

5) Otras causas. Se han descripto I.A.V.A. en el
curso de traumatismos abdominales con contusio-
nes o heridas de los pediculos vasculares viscerales,
aneurismas trombosados, compresiones por tumo-
res, hlpertensmn portal en cirroticos.

También se ven en el postoperatorio inmediato
de cirugia sobre la aorta terminal, cuando se liga
sin precauciones la arteria mesentérica inferior (16).

FISIOPATOLOGIA

Debe recordarse que la tolerancia a la isquemia
del tubo digestivo esta entre los 120 y 180 minutos.
Si estan comprometidos simultaneamente el higado
o el bazo, el tiempo es menor. Puede demorar
mas tiempo en hacerse irreversible la isquemia en
enfermos con circulaciones colaterales mas desa-
rrolladas, o ante la presencia de alguna luz residual
en el tronco obstruido.

Quien primero sufre la falta de oxigeno es la
mucosa, la que se necrosa y ulcera, provocando
trasudacion plasmatica y sangrados hacia la luz
intestinal. De este modo se crea rapidamente un
importante tercer espacio, que contribuye a colap-
sar al enfermo. Por otra parte la mucosa necrosada
ya no es barrera a los gérmenes patogenos, quienes
desde la luz invaden las paredes del intestino, pasan-
do luego al peritoneo y medio interno.

Si la isquemia continia desaparece el tono
muscular, y las asas que estaban contraidas se dis-
tienden (etapa de ileo paralitico).

Las capas muscular y serosa mantienen por mas
tiempo su vitalidad. En casos en que se restablezca
la circulacion, las zonas isquémicas son invadidas
por tejido conJuntlvo que luego se fibrosara, provo-
cando en forma diferida estenosis intestinales.

SINDROME DE ISQUEMIA AGUDA VISCERAL
ABDOMINAL

Aunque la sintomatologia no es clara y/o precisa
muchas veces al inicio, es necesario saber hacer pre-
sunciones clinicas en el comienzo de los cuadros
de isquemia visceral aguda, como Unica forma de
poder hacer un tratamiento que intente ser curativo.
Cuando se constituye el clasico cuadro, con colapso,
enterorragias, reaccion peritoneal se estd ante una
situacion por lo general ya irreversible.

Es importante considerar la edad y el estado vas-
cular previo del paciente. Salvo en el caso de las
embolias, las I.LA.V.A. se ven en enfermos ahosos,
o por lo menos cursando la segunda mitad de la vi-
da. La mayoria de ellos tienen como antecedente
otras afecciones tales como infarto de miocardio,
accidentes vasculares encefalicos, sindromes de is-
quemia cronica 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 abdominal, dato de gran peso
diagnostico.

Debe ser también buscada la posibilidad de
tener una enfermedad embollgena en curso, respon-
sable directa de una obstruccion de esta naturaleza.

El dolor es el sintoma cllmco que merece mayor
atencion. Suele ser de aparicion brusca, aunque mas
de una vez lo hemos visto comenzar en forma insi-
diosa. Es continuo, de localizacion epigastrica y/o
centroabdominal. En algunas obstrucciones de la
arteria mensentérica inferior, puede tener su maxi-
mo en la fosa iliaca lzqulerda Suele ser de gran
intensidad, no aliviando con analgésicos comunes,
y requmendo la mayoria de las veces opiaceos o
similares sintéticos, como Unica forma de calmarlo.

Los vomitos estan generalmente presentes desde
el inicio del cuadro. Al comienzo, de alimentos,
luego biliosos, pudiendo ser al final sangumolentos
Suele verse una aceleracion del transnto, aparec1endo
diarreas con una fetidez caracteristica “sui generis”,
que se transforman en sanguinolentas en las horas
siguientes.

Es llamativo el rapido desmejoramiento de estos
pacientes. En pocas horas se instala un cuadro peri-
toneal, y el enfermo entra en colapso y sepsis antes
de transcumdas las 24 horas. Llegados a este punto,
las medidas de reanimacion son inefectivas y falle-
cen a breve plazo. Por lo general un cuadro de isque-
mia intestinal aguda, librado a si mismo, produce
la muerte entre las primeras 24 a 48 horas.

El examen fisico es poco significativo. En el co-
mienzo del cuadro se puede ver una distension
abdominal difusa, y la palpacion revela un dolor
exquisito en todo el abdomen, siendo su maximo
en el epigastrio o en la zona umblllcal Palpaciones
posteriores muestran la aparicion de una contractu-
ra abdominal, adquiriendo el vientre el aspecto
peritonitico.

La I.LA.V.A. se acompaha desde su inicio de alte-
raciones de laboratorio caracteristicas. Hay un répi-
do y sostenido aumento de la leucocitosis, pudién-
dose ver un aumento de 10.000 o mas, en examenes
practicados con escasas horas de diferencia. Cuando
el cuadro se ha constituido se han visto cifras de
20.000 - 30.000 y mas ain. También en pocas horas
se instala una acidosis metabolica de cifras extremas,
encontrandose pH sanguineos cercanos a 7 y ain
mas bajos. También en forma rapida suben los valo-
res de las transaminasas séricas.

Hay métodos de diagnostico mas sofisticados, no
realizables sino excepcionalmente en nuestro medlo
como el uso de leucocitos marcados con tecnicio 99,
método no invasivo de diagnostico rapido y alto
porcentaje de positi idad, mostrando el intestino
isquémico una hipercaptacion.

Sobre los aspectos radiologicos en estudios sim-
ples contrastados (angiografias) se ocupara otro
panelista.

TRATAMIENTO

El paciente con una isquemia aguda visceral es
un enfermo de emergencia, que debe ser resuelto
con precision y rapidez en forma completa, Gnico
modo de aspirar a que sobreviva.
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El apoyo preoperatorio debera consistir en:

— Reponer la volemia y estabilizar la hemodina-
mia (si estan afectadas) por medio de soluciones
de cristaloides, tampones o soluciones bicarbonata-
das, ya que estos pacientes tienen severas acidosis
metabolicas. En forma sucesiva o compleme,:taria
expansores plasmaticos y/o sangre total.

— Intubacion nasogastrica, aspirando todo el con-
tenido gastro-duodeno-yeyunal.

— Antibioticoterapia intensa, utilizando drogas
que presentan amplio espectro, especialmente ante
bacilos gram negativos y anaerobios. Creemos que
siempre esta indicado el uso del metronidazol.

— Medidas de apoyo cardiacas, respiratorias
renales, si hay indicacion de las mismas.

La laparatomia debera hacerse cuanto antes,
una vez puesto en marcha el tratamiento preceden-
te. Aconsejamos la mediana amplia, que nos permiti-
ra actuar con comodidad.

La exploracion en primer término debera recono-
cer e inventariar las lesiones isquémicas, sefalando
desde el inicio de la operac10n cuales sectores tienen
una necrosis constituida y cuales potencialmente
son revitalizables. Estas ultimas suelen estar mas
edematosas, con paredes engrosadas, de color rojo
vinoso. Las zonas definitivamente necrosadas pre-
sentan un color mas negruzco, en algunas partes
verdoso, y tienen una pared mucho mas delgada a la
palpac10n Su olor nauseabundo es caracteristico.

La atencion luego se dirigira a la aortay a las tres
ramas viscerales abdominales, buscando en ellas la
presencia o ausencia de latidos y reconociendo cual
es el grado de ateromatosis. De este modo se haran
facilmente los diagnosticos de obstruccion embolica.
de obstruccion por trombosis o isquemia intestinal
no oclusiva, con vasos permeables.

Salvo en este ultimo caso, jcuando debera re-
vascularizarse el paciente?

El intento se debera realizar toda 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 cuenta que en esta cnrugla los
-éxitos no se cuentan por los porcentajes de no
mortalidad (la misma es siempre muy alta), sino
que cada enfermo que se salve, ha sido liberado
de una muerte que era irremediable. Procediendo
de este modo, se logro bajar el porcentaje de morta-
lidad desde cerca del 100% a cifras del 70-75% (4,
13). O sea, revascularizando en agudo con reseccio-
nes complementarlas si estan indicadas, se logran
las umcas sobrevidas posibles, con restltucmn de
la funcion digestiva.

Las operaciones variaran segin las circunstancias:

a) Embolia arterial. En este caso debera hacerse
una diseccion de la arteria mesentérica en la raiz
del mesenterio (8, 13) y se practicara una embolec-
tomia por medio de una arteriotomia transversal,
habitualmente situada debajo del origen de la arte.
ria colica derecha. Debera lavarse el cabo distal ar-
terial en forma abundante con suero heparinizado
cerrandose la arteriotomia de modo habitual.

Las zonas revascularizadas y viables se recono-
ceran de inmediato ya que se recolorearan en
pocos segundos, y adquirirdn un enérgico peristal-
tismo. Zonas dudosas, o francamente necroticas
seran resecadas.
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b) Obstruccion por trombosis en arterias atero-
matosas. Esta situacion es de peor solucion que la
anterior, siendo mas pobres los resultados. El tronco
vascular ateromatoso se palpara duro, con irregulari-
dades y sin latidos.

Se han propuesto varios procedimientos de re-
vascularizacion, algunos ya abandonados practica-
mente.

— La trombectomia a la que habitualmente se
asocia la endarterectomia. E -ta técnica esta expues-
ta en un trabajo anterior (13) y no vamos a insistir.
Como procedimiento de revascularizacion, es poco
satisfactorio, por el alto porcentaje de desobstruc-
ciones 1nsuﬁc1entes 'y retrombosis. Por otra parte
es de dificil ejecucion, y suele requerir disecciones
amplias y laboriosas. Ademas se suma el hecho de
que la ateromatosis es frecuentemente aortica en
forma asociada, y no se logra una buena solucion
si no se hace concomitantemente la endarterecto-
mia aortica.

— La reimplantacion mesentérica. El método
consiste en resecar la arteria mesentérica superior,
lo méas alto posible debajo de la obstruccion v
reimplantarla directamente en la aorta mas baja.
Procedimiento laborioso, usado por autores france-
ses (4, 7) que no ha dado por lo general resultados,
y ha sido abandonado.

— Los puentes arteriales. Son los preferidos por
los autores actuales. En efecto, relinen varias venta-
jas: en primer término, requieren una diseccion me-
nor, ya que basta encontrar un sitio apto en la arte-
ria mesentérica superior (en el tronco celiaco por lo
general la arteria hepatica) para colocar un puente,
entre esta arteria y la aorta o las iliacas. Es una
operacion que se hace en forma rapida, y que de-
mostro ofrecer mejores resultados.

En los tltimos trabajos se insiste en traer la san-

e desde la aorta proximal (1, 18), clampeando
esta inmediatamente debajo del diafragma. Se sostie-
ne que en esta parte la arteria suele ser mas sana, y
el injerto colocado en una suave curva descendenbe
tiende menos a obstruirse que aquel colocado desde
la aorta terminal o iliacas, en forma recurrencial.

También se nota ultimamente la neta preferencia
entre el dacron (1) que ha desplazado la vena safena.
Los mejores resultados del plastico se deberian a
que esta menos expuesto a trombosis en casos de
angulaciones o flexiones motivadas por el peristaltis-
mo intestinal, distension gaseosa, etc. En estos casos
la vena acodada puede obstruirse y trombosarse con
mas facilidad que el plastico.

— Angioplastia transluminal. Incluiremos aqui
este procedimiento angiorradiologico, ya usado en
otros medios. Consiste en intentar la dilatacion de la
luz vascular, por intermedio de un cateter especial,
mientras que el paciente esta en el servicio de radio-
logia, una vez diagnosticada la estenosis.

Sobre este procedimiento se ocupara otro ponen-

te de la mesa.

¢) Necrosis sin obstruccion vascular. En estos ca-
sos hay un buen latido mesentérico y tronco celiaco.
El tratamiento quirirgico consistira en resecar todas
las zonas necrosadas y ain dudosas, ya que es fre-
cuente la extension de la necrosis.

d) Resecciones intestinales complementarias a la
revascularizacion. Las areas a resecar suelen reducir-
se en forma notoria, pero se presenta un problema:
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;Cual es el Iimite de la necrosis? Por lo general
aquellas zonas que luego del desclampeo permane-
cen atonas, sin recoloracion evidente, y sin claro
peristaltismo, se deberan deshechar.

El uso del Doppler intraoperatorio (3) permitiria
reconocer las zonas avasculares de los mesos, conr
riesgo de isquemia.

Pero siempre quedan areas que ofrecen dudas.
En estos casos el cirujano debera reintervenir pro-
filacticamente el paciente (12) a las 24 horas, y
reexplorar completamente el intestino, observando
especialmente las zonas prcx1mas a las suturas.
Toda area dudosa o francamente isquémica debera
e este momento ser resecada.

La reconstruccion intestinal serd por medio de
anastomosis en mbestmo delgado, optandose por
técnicas que den maximas garantias en un medio
y condiciones de precariedad. Se prefiere por lo
general la sutura laterolateral en dos planos. En
colon no es aconsejable anastomosar, dekiéndose
abocar los cabos, y diferir para un segundo tiempo
la reconstruccion intestinal.
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RADIOLOGIA EN LAS OBSTRUCCIONES DE LA ARTERIA

MESENTERICA SUPERIOR.,
Dr. Bartolomé A. Grillo

INTRODUCCION

La arteria mesentérica superior nace generalmen-
te de la aorta, por debajo del origen del tronco
celiaco, detras del cuello del pancreas. Emerge enire
éste y el duodeno, y luego de cruzar la superficie
duodenal anterior entra en la raiz del mesenterio,
donde se incurva hacia la derecha.

Dado que la clinica, el laboratorio y la radiologia
convencional raramente nos dan el diagnostico exac-
to, sera la radiologia vascular la que en definitiva
nos pondra de manifiesto la causa de los trastornos.

DIAGNOSTICO RADIOLOGICO

En primer lugar se hara una aortografia de perfil
o de tres cuartos para demostrar las lesiones ostiales
o proximales. Posteriormente sera la aortografia de
frente la que precisara las disposiciones anatomicas,
las anastomosis entre los diferentes territorios y las
perturbaciones hemodinamicas. Para realizar esta

doble arteriografia de frente y de perfil se puede
introducir un cateter por via femoral, segiin Seldin-
ger, o bien por puncion directa de la aorta con un
cateter flexible. La mherpretamor de las radiografias
permltlra obtener informacion de tipo morfologico
y dinamico.

La aortografia de tres cuartos o de perfil permite
visualizar los primeros centimetros de las arterias
digestivas y juzgar la existencia de una estenosis y su
importancia.

Con la aortograffa de frente podemos hacer un
estudio dinamico de la circulacion, su velocidad, y
de la calidad y orden de 0pac1flcac10n de las
diferentes arterias. De esta manera se pondran de
manifiesto inversiones de la corriente en uno o mas
territorios, testimonio de una estenosis ostial.

Secuencia radiologica

a) Las radiografias sirnples pueden mostrar un
signo muy precoz, que es la ausencia de gas en el
intestino.
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3

fia.

Fig. 2 - Otro aspecto de estenosis del
arteria

b,_‘

Fig. 1 - Aortografia Por puncion trans-
lumbar oblicua. Se ve una estenosis en
el nacimiento de la arteria mesentérica
superior.

ostium de la
superior.

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

Recientemente se ha insistido en un signo origi-
nal, pero casi siempre muy tardio, que esla presen-
cia de gasen lasramificaciones portales intrahepaticas.
Este neumoportograma, debido a la liberacion de
gas salido del intestino o a los anaerobios de la pared
intestinal, es un signo de necrosis intestinal.

b) Los examenes con papilla de bario tienen poco
interés y estan incluso contraindicados. Sin embar-
go, en casos de evolucion subaguda Olivier ha podi-
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Fig. 3 - Aortografia por puncion trans-
lumbar de perfil. Se ve dilatacion del
ostium de la mesentérica superior.

mesentérica

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

c) La aortografia, siempre que técnicamente sea
posible y el estado general del enfermo lo permita,
podra apreciar el diagnostico de isquemia aguda y
diferenciar la causa antes de la intervencion.

Las 1magenes radlologlcas de las embolias son
muy caracteristicas, casi siempre en forma de stop
regular, perpendicular al eje de los vasos y dando a
veces imagenes en cupula.

Fig. 4 - Arteriografia por puncion trans- Fig. 5

lumbar de perfil. Buen calibre del
ostium de la arteria mesentérica.

- Arteriografia de pexfil. Esteno-
sis de la arteria mesentérica superior.

Fig. 6 - Arteriografia que ‘demuestra
estenosis de tronco celiaco y mesenté-
rica superior.
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Las trombosis se caracterizan en las aortografias
de frente por la escasez o incluso ausencia de opaci-
ficacion de las arterias esplacnicas, y en las imagenes
de perfil por la existencia de una trombosis de la
arteria mesen térica superior asociada habitualmente
a una trombosis de las otras dos arterias esplacnicas.

ISQUEMIAS AGUDAS NO OBSTRUCTIV AS

Se caracterizan por la ausencia de estenosis o de
trombosis ostial y por la finuray adelgazamiento de
las arterias esplécnicas, que no se opacifican en sus
porciones perlferlcas dando un aspecto de ramas
de sauce. Este sindrome es causado por una insu-
ficiencia de la perfusmn del territorio esplacnico
debida a un fallo cardiaco por causas diversas. Esta
insuficiencia es/placmca se debe, por una parte a un
descenso del deébito cardlaco, y por otra parte a una
vasoconstriccion periférica en el territorio mesen-

PABLO MATTEUCCI Y COL.

terlco quedando disminuido el flujo esplacnico para
asi obtener una mejor perfusion en los territorios
cerebral, coronario y renal.

DISECCIONES AORTICAS

Las disecciones de la aorta toracica raramente se
prolongan a la aorta abdominal y a sus ramas. Cuan-
do estas se producen, dan lugar a un sindrome de
isquemia digestiva aguda. Sin embargo, la insuficien-
cia vascular esplacnica esta con frecuencia enmasca-
rada por la intensidad y la gravedad de las conse-
cuencia de la medionecrosis aortica. En ocasiones
los signos abdominales son los predominantes.

Radiologicamente, 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 opacificacion de las visceras 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 clinicamente
como gangrena o infarto del colon.

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

DEFINICION

La colitis isquémica, es pues la forma no gangre-
nosa de la enfermedad vascular oclusiva del colon y
que puede tener varias formas evolutivas, incluyen-
do una forma aguda reversible, subaguda y cronica.

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

lo.) Puede permanecer en una forma aguda, leve,
con discreto edema alguna ulceracion longitudinal
superficial, que regresa totalmente en dias. Es la
forma llamada isquemia reversible por Astiz (4),
o colitis isquémica reversible aguda.

20.) Puede evolucionar a una forma subaguda
y permanecer varios meses asi, hasta regresar total-
mente, o bien evolucionar a la 31gu1ente

30.) Forma cronica, con fibrosis, manifestandose
con una estenosis del colon.

COMPLICACIONES

Mas raramente pueden observarse complicaciones
como:

a) Oclusion intestinal, por una estenosis isquémi-
ca. Lo més frecuente es que estas estenosis sean asin-
tomaticas, por lo que no son de terapéutica qu1rurg1
ca por si mismas, salvo que se plantee el diagnostico
diferencial con el neoplasma, o se compliquen con
una suboclusion, u oclusion intestinal.

b) Perforacion, por evolucion en profundidad de
una ulceracion mucosa que se extiende a todas las
capas de la pared intestinal. Es una evolucion
frecuente, en las tlceras solitarias del colon.

c) Hemorragia masiva, complicacion rara en la co-
litis isquémica,

d) Forma prolongada progresiva, modalidad poco
frecuente, caracterizada por la evolucion lenta pero
progresiva por la avacion del paciente, en vez de
la evolucion a la rapida mejoria clinica, como suele
ser habitual.

ETIOLOGIA

1. Formas no oclusivas. La causa mas frecuente
de la colitis isquémica, es por bgjo flujo como suele
observarse en pacientes con insuficiencia cardiaca
congestiva, arritmias, o accion de alergenos. Muy
frecuentemente en estos pacientes se observa
alteracion de los pequeiios vasos intramurales, por
arterioesclerosis, manifestandose entonces la isque-
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mia, al disminuir el flujo o al aumentar las necesi-
dades tisurales.

2. Formas oclusivas, a) Oclusion de grandes vasos.
La trombosis de la arteria mesentérica inferior, es
muy frecuente, pero nunca da colitis isquémica por
si misma, pues hay una buena suplencia por la arte-
ria mesentérica superior, a traves de la arcada de
Riolano. Solamente cuando se asocia una falla de la
circulacion colateral, aparece una colitis isquémica
de grado variable. La embolia de la arteria mesenté-
rica inferior es excepcional.

b) Oclusion de pequerios vasos. Son muy frecuen-
tes las alteraciones degenerativas de los pequefnos
vasos. Se incluyen en este grupo la poliartritis nudo-
sa, tromboangeitis obliteranie, lupus eritematoso,
artritis reumatoidea y dermatomiositis. Se recalca
especialmente, las alteraciones en los pequenos vasos
determinada por la diabetes.

Es de destacar que las dos causas mas frecuentes
de colitis isquémica, las formas no oclusivas y la
oclusion de los pequeios vasos, no se traducen en la
arteriografia selectiva.

¢) Oclusion venosa. Es excepcional. En la experi-
mentacion animal solo la trombosis venosa extensa
del sistema venoso mesentérico inferior, da lesiones
de colitis isquémica.

3. Iatrogenia - Distinguimos:

a) Causas quiriirgicas. Ligadura de la arteria coli-
ca media o ligadura oncologlca de la Mes. Inf. En la
cirugia reparadora del aneurisma de aorta, la colitis
isquemica tiene una incidencia de 1,6 %.

b) Radiologicas.

¢) Medicamentosas. Digital, Ergotamina, Diuréti-
cos, Anticonceptivos, Cloruro de potasio, etc.

d) Radioterapia. Las rectitis actinicas, correspon-
den por su fisiopatogenia, a lesiones por isquemia.

4. Oclusion intestinal, Es relativamente frecuente
la asociacion de colitis isquémica proximal a un car
cinoma estenosante de colon.

SINTOMATOLOGIA

Es una enfermedad del adulto y del anciano.
Muy frecuentemente hay antecedentes de hiperten-
sion arterial, diabetes, o insuficiencia vascular en
otros sectores como ser una cardlopatla isquémica,
o mas raramente una claudicacion intermitente de
miembros inferiores.

Es excepcional el antecedente de otros episodios
de colitis isquémica, pues en general son Unicos,
hecho éste de gran relevancia en el dlagnostlco dife-
rencial con las colitis inflamatorias cronicas.

La smtomatologla depende de la forma clinica.
Lo mas frecuente es que se presenten con dolor en
fosa iliaca izquierda o hemiabdomen izquierdo, con
estado nauseoso o vomitos. La diarrea suele ser
leve y puede acompanarse de escasa proctorragia
roja o con coagulos oscuros; fiebre y taquicardia.

Son todos sintomas inespecificos, frecuentes en
pacientes ancianos, siendo atribuidos por lo comiin
a un empuje de colopatla diverticular, o a una ente-
rocolitis, que no motivan un estudio exhaustivo.

Es muy probable, que a muchos de estos enfer-
mos tan habituales en la clinica diaria, a los que se
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les quitan trascendencia, presenten, una auténtica
colitis isquémica transntorla reversible, que pasa
inadvertida, por desconocimiento de esta patologla
y su real mc1denc1a al no realizar los examenes
correspondientes complementarlos

METODOS DE ESTUDIO

I. Rectosigmoidoscopia - Es en general normal,
salvo que se encuentre afectado el recto.

II. Radiologia simple de abdomen. Siempre debe
realizarse. El aire se dispone er la topografia afecta-
da. Sirve para descartar otras ¢ mplicaciones.

IIL. Radiologia de colon por enema opaco. Es de
gran importancia y puede hacer el diagnostico posi-
tivo. Salvo en la gangrena del colon, no tiene contra-
indicaciones. Puede observarse:

a) Signo de compreszon digital, Procidencia festo-
neada de pared colonica hacia la luz, debida a edema
y hemorragia submucosa. Tiene 1mportanc1a diag-
nostica, pues es de aparicion precoz y no suele per-
durar mas de 10-15 dias, desapareciendo al ulcerarse
la mucosa y drenarse el edema y la hemorragia en la
luz intestinal.

b) Irregularidades mucosas. Provocadas por la ul-
ceracion que se va extendiendo en superficie, por
la invasion bacteriana de los tejidos desvasculariza-
dos. Estas ulceraciones tienen caracteres variables y
deben diferenciarse de las correspondientes a las
Colitis Ulcerosas Cronicas o Enfermedad de Crohn.

c) Estenosis. Provocadas por fibrosis circunferen-
cial. Es Unica, simétrica, regular, de bordes lisos y de
longitud variable. El dlagnostlco diferencial con el
neoplasma es muy importante.

d) Saculacion. Dilatacion seudodiverticular del
borde antimesentérico de la pared colonica, debida
a una fibrosis asimétrica. Debe diferenciarse de la
Enfermedad de Crohn.

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

IV. Arteriografia selectiva de la arteria mesenté-
rica inferior. Es habitualmente normal pues las
causas mas frecuentes son las formas no oclusivas u
oclusivas de pequeros vasos intramurales. Por lo tan-
to una arterlografla normal no descarta el diagnos-
tico de colitis isquémica. Lo habitual es encontrar
una acentuacion de la circulacion colateral.

V. Fibrocolononoscopia

Aporta elementos de gran valor para certificar el
diagnostico. No tiene contraindicaciones salvo la
gangrena del colon. Los hallazgos endoscopicos
dependen de la etapa evolutiva de la afeccion.

En la la. etapa de la fase aguda, se observan
masas seudopoliposas, correspondlentes a la imagen
radiologica de compresion digital, debidas a edema
y hemorragia submucosa. A veces tienen un color
azulado; otras 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 ulcera mucosa. Las ulceraciones mucosas,
suelen ser de diferentes tipos y formas. Suelen predo-
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minar en los estadios mas incipientes, como ulcera-
ciones longitudinales, superficiales, rodeados por
congestion y a veces piqueteado hemorragico. Otras
veces son ulceras planas de bordes cartograficos,
rodeadas de mucosa de aspecto normal. Pueden
afectar la circunferencia intestinal en forma asimé-
trica, pero siempre en un solo sector del colon, no
salpicando distintos segmentos. Estos elementos son
muy valiosos para el diagnostico diferencial con la
Enfermedad de Crohn del colon.

En la etapa subaguda, se observa una imagen en-
doscopica caracteristica de ésta enfermedad y que
permite realizar el diagnostico positivo, pues no hay
otra patologla del colon ue muestre un aspecto
similar. Es la imagen en “ojo de conejo” que noso-
tros hemos senalado por primera vez, al no compro-
barla en la amplia bibliografia consultada. Esta
imagen en ‘“‘ojo de conejo”, consiste en placas pete-
quiales de varios milimetros, rojas, de bordes nitidos,
que asientan sobre una mucosa de color blanco, por
una delgada capa de fibrina o atrofia de la mucosa.

Las amplias ulceraciones mucosas agudas en su
evolucion, pueden adquirir un caracter torpido, por
la isquemia y la infeccion bacteriana sobreagregada,
persistiendo cubiertas por la delgada capa de fibrina
senalada, o bien por ir a la atrofia de la mucosa. En
su fondo hay brotes circunscriptos de tejido de
g)-gnulacién, reaccionales, como intento de repara-
cion.

La combinacion de estos elementos de la imagen
endoscopica que hemos descripto como caracteris-
tica de esta afecc1on

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

La endoscopia aporta ademas la posibilidad del
estudio histologico por medio de las biopsias, que
siempre deben realizarse desde las primeras horas y
en todas las etapas evolutivas.

El hallazgo histologico de hemosiderofagos, en
cualquier capa de la pared colonica, es un elemento
diagnostico de seguridad de colitis isquémica segin
Morson (15). Estos macrofagos cargados de he-
mosiderina, también se encuentran en el infarto de
miocardio en resolucion. La Gnica otra eventualidad
en que los macrofagos se cargan de pigmento, es en
la Melanosis Coli, que puede ser facilmente diferen-
ciada con la técnica de Perles con Azul de Prusia.

Puede también encontrarse edema y hemorragia
submucosa, ulceraciones mucosas con brotes de te-
jido de granu]acnon Es caracteristica la hialinizacion
de la submucosa y la gran proliferacion fibroblasti-
ca, con fibrosis de la submucosa o de todas las
capas.

Puede observarse también necrosis de la mucosa
y muscular.

Es raro encontrar en la biopsia endoscopica, alte-
raciones de los pequenos vasos, pues ésta raramente
alcanza a la submucosa. Pero en algunos casos, pue-
den encontrarse lesiones de vasculitis en los pequeﬁos
vasos submucosos, con engrosamiento de la intima
y hialinizacion.

CASUISTICA

Hemos reunido 14 observaciones de isquemia de
colon en diferentes formas clinicas. Destacamos que
en la mayoria de los casos, fueron diagnosticos en-
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doscopicos, provenientes de pacientes enviados a
realizar fibrocolonoscopias por variadas sintomato-
logias.

Los 14 casos se distribuyen en las siguientes for-
mas clinicas:

Colitis i 1squemlca agudareversible. . ........ 4
Colitis isquémica subaguda . .. ........... 6
Estenosis (asociada con Neo: 1
asociada con oclusnon 1)..... ...3
Perforacion ........................ 1
Total ................ ... 14

Los 4 casos de C.1. aguda reversible, tuvieron un
promedio de 2-3 semanas de evolucion, hasta la
regresion total espontanea de las lesiones.

Fueron de dlagnostlco endoscopico en 3 casos y
endoscopico y radiologico, en 1 caso. La biopsia
fue muy significativa en todos ellos, corroborando
el diagnostico. En 1 observacion, se encontro vascu-
litis en un vaso submucoso con hialinizacion y
engrosamiento de la intima. 1 caso de este grupo,
corresponde al postoperatorio por Aneurisma de
la Aorta.

No hubo relacion etiologica clara con los demas
casos, si bien 1 era un anciano con amputacion
de miembro inferior por insuficiencia arterial.

Un caso era una mujer con antecedentes de inges-
tion durante muchos afos de anovulatorios, que pre-
sentaba severas lesiones del angulo 1zqu1erdo del
colon, planteando el diagnostico diferencial radiolo-
gico con neoplasma. La endoscopia, demostré gran
edema y una ulcera lineal longitudinal, en el angulo
izquierdo.

Los 6 casos de C.I. subaguda, tuvieron desde
pocas semanas a varios meses de evolucion, hasta
la curacion total espontanea.

La proctorragia fue el motivo de consulta comin
en todos los casos.

Todos presentaron estudio endoscopico con
lesiones caracteristicas.

La biopsia mostro en un caso, macrofagos carga-
dos con hemosiderina y en los demas, elementos
compatibles con el diagnostico planteado.

La Rx. de Cx. enema, mostro signos sugestivos
en tres casos.

c) Los 3 casos de estenosis de colon correspon-
dieron: 1 a estenosis proximal a un neoplasma de
colon; 1 que comienza su sintomatologia con cua-
dro subocluswo siendo operado en oclusion, reali-
zandose reseccion segmentaria con diag. de neoplas—
ma de sigmoides, siendo la anatomia patologica de
la pieza, la que demuestra que se trata de estenosis
isquémica. El otro caso, presenta una estenosis de
sigmoides de larga data, simétrica, y el diagnostico
positivo no es cabegorlco sino por exclusion clini-
ca, radiologica, endoscopica e histologica, de las
otras etiologias de las colitis segmentarias.

d) Un caso, que debuta con cuadro agudo de
abdomen con peritonitis. En la operacion se encuen-
tra perforacion de sigmoides; se realiza reseccion
segmentaria y la anatomia patologica, demuestra
colitis isquémica por tromboangeitis necrotizante.

RESUMEN DE CASUISTICA (14 Obs.)
(4 agudas reversibles, 5 subagudas con estenosis,
1 con perforacion).
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C.I. AGUDA REVERSIBLE: 4 (2-3 semanas de
duracion). Diag.: 3 endoscop. y 1radiol. y endoscop.
1 en postoper. aneurisma aorta; 1 en amput M. Inf.
por insuf. arter.; 1 arterioescl.; 1 lesion severa ang.
izq. col. (exceso de anovulatorios?).

C.1I. SUBAGUDA: 6 (2 sem. a varios meses dura-
cion). Los 5 casos con proctorragias y diag. endoscop.
y biopsia positivos. 3 con diag. radiol.

C.I. CON ESTENOSIS: 3 esten. proximal a Neo
colon. 1 en oclusion operado como Neo. La an. pat.
diag. estens. isquem. 2 estn. alarg. asimétrica, de
evolucion lenta.

ClI. con perforacion: 1 operado por peritonitis;
perforacion de sigmoides. Reseccion. An. pat.:
c. isquémica.
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REVASCULARIZACION CELIOMESENTERICA

Dr. José Luis Sgrosso

La insuficiencia circulatoria del tubo digestivo, es
en estos momentos, uno de los capitulos 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 recuperar peso al paciente, lleva de por si
a otro no menos importante que es el de tratar
de evitar el cuadro de infarto intestino mesentérico
de consecuencias catastroficas.

Es nuestra intencion describir las técnicas mas
usuales que llevan a la solucion quiriirgica ue la pa-
tologia obstructiva cronica de la circulacion celio-
mesentérica.

En general, las técnicas habituales de la cirugia
vascular se aplican sin inconvenientes a este tipo
particular de patologia arterial.

Etiologicamente, las causas obstructivas cronicas
pasibles de revascularizacion, se agrupan de la
siguiente manera:

. compresivas
Obstrucciones celiacas enfermedad fibromuscular
ateromatosas

Obstrucciones enfermedad fibromuscular
mesentéricas ateromatosas

Profesor Adjunto de Cirugia. Sanatorio del Parque,
Rosario, Rpca. Argentina.

Es notable destacar, por su frecuencia, la patolo-
gia aterosclerotica.

Lesiones compresivas celiacas

Este singular capitulo, motivo de no pocas
controversias, practicamente se reduce a tratar el
sindrome del ligamento arcuato, ya que la compre-
sibn por fibras nerviosas o flbrOSlS reu'operltoneal
solo ha sido motivo de presentacion de casos ais-
lados.

La compresion por ligamento arcuato se origina
cuando el nacimiento del tronco celiaco es alto,
(por encima de D 12), o bien por un exagerado de-
sarrollo hacia abajo del diafragma.

Clinicamente se traduce por dolor epigastrico a
veces caprichoso, generalment:e postprandlal y nota-
blemente exagerado por la posicion sentada.

Radiologicamente, en la aortografia de perfil se
reconocen 3 signos:

1 - Verticalizacion del tronco celiaco.
2 - Hendidura o “golpe de hacha” anterior.
3 - Dilatacion post-estenotica.
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Es importante destacar la ausencia de ateromato-
sis aortlca

La via de abordaje es unamediana supraumbilical,
diseccion de la arteria hepatica comin en el borde
superior del pancreas, previa apertura del epiplon
menor, lo que nos lleva al tronco celiaco y su bifur-
cacion.

Resecando el plexo celiaco que lo cubre, se llega
asi a la brida compresiva a la que se la separa con un
instrumento romo, seccionandola con cuidado hasta
el origen del tronco.

En esta patologia, el tronco celiaco es sumamente
fragil y facil de lesionar. En este caso, la conducta es
la ligadura del tronco y derivacion aorto-hepatica
con vena safena,

Esta técnica nos ha ensefiado el abordaje
control de la aorta supraceliaca, indispensable en el
aneurisma de aorta roto, por el sencillo método de
seccionar el ligamento triangular y reclinar el higado
hacia abajo y la derecha, traccionar del estomago
hacia abajo y seccionar el ligamento arcuato obli-
cuamente hacia la izquierda. De esa manera, la aorta
supraceliaca puede ser clampeada total o parcial-
mente.

Lesiones celiomesentéricas por enfermedad fibro-
muscular.

Pertenecen al capltulo de las displasias vasculares,

son generalmente multiples, su tratamiento es similar

al de las ateromatosas por lo que no seran discutidas
en particular.

Lesiones oclusivas ateromatosas

El hecho de que la aterosclerosis sea una enfer-
medad difusa que abarca generalmente varios terri-
torios nos impone la investigacion de esta patologia,
por lo tanto a todos los pacientes portadores de una
afeccion que requiera para su diagnostico una aorto-
grafla por ejemplo hipertension, enfermedad aorto-
iliaca, etc. se le debe efectuar al menos una toma en
posicion lateral o 3/4, evidenciandose de esta mane-
ra las lesiones que puedan afectar los tres troncos
digestivos. El razonamiento inverso también es vali-
do, ya que en quienes son portadores de estenosis
celiomesentéricas deben estudiarse los territorios
cerebral, de miembros inferiores, renal y fundamen-
talmente coronario donde algunas lesiones criticas
pueden ser poco sintomaticas.

Es bien conocido el hecho de que para que se
presente dolor isquémico o sindrome clinico y bio-
logico de malaabsorcion, es necesario al menos la
estenosis de dos de las tres arterias digestivas. La
presencia de anastomosis importantes, arterias pan-
creaticoduodenales entre el tronco celiaco y mesen-
térica superior y la arcada de Riolano entre la me-
sentérica superior e inferior, explican este fenomeno
por lo que la arteriografia debe ser mandatoria en
la indicacion de la tactica quirdrgica a seguir ya que
por lo general la revascularizacion de una sola
arteria, aun en presencia de-lesiones en otros tron-
cos, suele ser suficiente.

El método practico de diagnostico es la aortogra-
fia de perfil o 3/4, (Hernandez), y es de notar que
las estenosis del tronco celiaco y mesentérica infe-
rior son ostiales en general, mientras que las de la
mesentérica superior son proximalmente tronculares
extendiéndose 2 6 3 cm.
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Lesiones celiacas

La revascularizacion del tronco celiaco puede
hacerse en el caso de lesiones combinadas ostiales
de otras arterias viscerales a través de una aortoto-
mia longitudinal y endarterectomia ostial transaorti-
ca.

La endarterectomia con angioplastia troncular es
posible con clampeo lateral de aorta en el caso de
una lesion limitada al tronco.

Si estamos en presencia de una lesion ostial
pura con gran arteria esplemca un procedimiento de
gran valor es la reimplantacion esplénica distal en
aorta toracica o abdominal.

El método mas sencillo, de mejor resultado y
mas utilizado es la derivacion aorto celiaca, espléni-
ca 0 mas comunmente hepatica.

El injerto a "utilizar es la vena safena o dacron
doble velour de 7 mm.

El abordaje de la aorta infrarrenal es el habitual.
La arteria hepatlca comin se diseca en el borde su-
perior del pancreas. La anastomosis safenohepatica
puede ser terminolateral o términoterminal con poli-
propileno 000000, haciendo cruzar el injerto por
delante del pancreas y detras del estomago. La anas-
tomosis aortica se realiza con clampeo total y resec-
cion de una pastilla de pared con un sacabocado es-
pecial y polipropileno 00000.

Lesiones mesentéricas

La localizacion de las lesiones mesentéricas pre-
senta detalles interesantes.

La mesentérica superior cominmente resulta
afectada en una zona ubicada entre 5 y 15mm. del
ostium, lugar en que la mesentérica stuperior se in-
clina sobre la vena renal izquierda. Este hecho, uni-
do al dificil acceso de su origen hacen al by-pass el
método de eleccion.

En cambio las lesiones de la mesentérica inferior
son ostiales, punto en que la arteria forma un angulo
de 30 grados con la aorta, facilmente abordable, ha-
ciendo en este caso de eleccion el reimplante.

El abordaje del origen aortico de la mesentéri-
ca superior debe hacerse a traves de una toracofre-
nolaparotomla izquierda con decolamiento espleno-
pancreatico, incision que si bien da un campo exce-
lente sobre la aorta toracica no permite actuar sobre
la aorta abdominal ni las iliacas.

El acceso al ostium de la mesentérica inferior, por
el contrario, se hace facilmente a través de la via
mediana comin de acceso a la aorta abdominal
infrarrenal.

La endarterectomia troncular es un método apli-
cable en lesiones localizadas de la porcion infrapan-
creatica de la mesentérica superior. Debe ser seguida
siempre de angioplastia con parche de vena o perito-
neo parietal, conducta también aconsejable luego de
embolectomia o trombectomia.

La reimplantacion mesentérica superior en aorta
o protesis, preconizada por Hivet, nos parece tener
ciertos inconvenientes sobre todo en el caso de que
la aorta vecina se encuentre calcificada, To que el
segmento a reimplantar sea corto, lo que obliga en
los dos casos a prolongarlo con un segmento de vena
lo que nos lleva al principio del by-pass.
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Hemos realizado este procedimientc en una
oportunidad, en el caso de una variacion antomica,
una arteria mesentérica iinica con nacimiento sobre
un aneurisma de aorta abdominal y una lesion ostial
del 90 %.

El reimplante debe hacerse seccionando la arteria
en su salida del borde inferior del pancreas y reim-
plantando el segmento distal a la aorta vecina.

Otra indicacion del reimplante mesentérico supe-
rior seria el individuo safenectomizado previamente.

En el caso de la mesentérica inferior, el reimplan-
te directo en aorta o prote51s es el procedlmlento
aconsejado de revascularizacion cuando tiene dia-
metro suficiente e importantes anastomosis al siste-
ma mesentérico superior.

El método que mas frecuentemente utilizamos
por su sencillez y buen resultado es la derivacion o
by-pass aorto-mesentérico con vena safena o dacron
velour de Tmm.

Por via mediana xifopubiana se aborda la mesen-
térica superior levantando el colon transverso e in-
cidiendo el mesocolon en su base hasta el angulo
duodeno-yeyunal seccionando el ligamento de Treitz
y descendiendo dicho angulo EI mejor reparo lo
constituye la vena mesaraica mayor que esta situa-
da a 1 cm. aladerecha de la arteria. Posteriormente
se la libera en una porciéon que permita el clampeo
comodo proximal y distal se realiza la amastomosis
término-lateral del injerto a la arteria con polipropi-
leno 000000.

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

Conclusiones

El hecho de que el riesgo operatorio y los resulta-
dos alejados son satisfactorios nos hace ser agresivos
en el diagnostico de estas afecciones poco e insufi-
cientemente buscadas a nuestro entender.

El diagnostico facil unido al hecho de poder evi-
tar una trombosis mesentérica casi siempre fatal nos
pone en el camino de prevenir esta Gltima y desgra-
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ciada eventualidad por medio de esta cirugia no solo
reservada al especialista sino también al cirujano
general.

Nuevos métodos, como el uso del catéter-balon
de Griintzig, en el cual hemos iniciado una experien-
cia reciente en dilatacion ostial de mesentérica supe-
rior con éxito, permiten augurar a la radiologia
intervencionista un destacado papel en esta apasio-
nante patologia.

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

“Cualquier cirujano puede verse confrontado,
un dia cualquiera, con esta arteria que fue, durante
largo tiempo, misteriosa”.
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ENFERMEDADES COLONICAS DE ORIGEN VASCULAR

Dr. Arturo Heidenreich *

INTRODUCCION

El conocimiento de los efectos que la insuficien-
cia circulatoria produce en el colon ha mejorado
notablemente en los Ultimos 20 anos, pero la verda-
dera incidencia de la isquemia colonica ain se desco-
noce. Es posible que la mayoria de las formas
clinicas leves pasen ain desapercibidas. Se cree en la
actualidad que las lesiones isquémicas del colon
son mucho mas frecuentes que las del intestino
delgado. (18).

Durante anos se reconocio que la clasificacion
de enfermedades agudas inflamatorias del colon

'* Académico de Cirugia. 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 clinicos ni
anatomopatologicos establecidos. Se las denominé
colitis regional (16)(34) o colitis aguda segmentaria
(36)(67)(105)(117) o estenosis fibrosa (47) (111).
Boley (12) en 1963 sugirio su etiologia vascular
presentando 5 pacientes con dolor abdominal y
proctorragia, cuya radiologia colonica contrastada
revel0 impresiones digitales (thumb printing)
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a nivel del angulo esplénico; todos curaron sin tra-
tamiento especxflco por lo que sugiri6 denominar
a esta entidad “oclusion vascular reversible del
colon”. En 1966 Marston (94) describio una serie
de 16 pacientes, concluyendo que un gran nimero
de casos de oscuras colitis son en realidad gradac1o-
nes de 1nfartos colomcos Acuiio el término “colitis
isquémicas” y sugirio una clasificacion estableciendo
3 formas clinicas: gangrenosa, estenosante y transi-
toria.

En la actualidad Boley (14) prefiere el término
“isquemia colonica” que puede aplicarse a las lesio-
nes reversibles e irreversibles.

ANATOMIA

La arteria mesentérica superior, que constituye
el eje vascular embriologico del intestino medio, por
su rama precoz, la pancreatica duodenal inferior se
anastomosa con las pancreatico ditodenales superio-
res de estirpe celiaca. Antes de penetrar en el mesen-
terio da nacimiento a la colica media cuyas ramas se
anastomosan con la colica izquierda superior que
nace ' de la mesentérica inferior (97). La arteria me-
sentérica inferior irriga el colon izquierdo y el recto,
anastomosandose su rama terminal la hemorroidaria
superior con las hemorroidarias medias e inferiores,
ambas provenientes de la arteria iliaca interna. (77,
135).

Las 2 zonas en las que mas frecuentemente se
halla interrumpida o disminuida la 1rr1gac1on colo-
nica son el angulo esplénico y la region sigmoidea.
Se las ha denominado zonas de circulacion critica,
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 circulacion critica,
pero el resto del colon y atin el recto (que posee una
muy rica vascularizacion) no se ven libres de ellas.
(45)

La clinica y la experimentacion mostraron que la
obstruccion lenta de uno de los vasos mayores no
compromete la irrigacion colonica, pero el intestino
grueso se hace dependiente de una sola fuente y es
susceptible a cualquier caida de flujo sanguineo
(100, 127).

De igual importancia que las insuficiencias vascu-
lares de los grandes vasos son las obstrucciones de
los vasos mas pequeiios. Estas lesiones pueden ofre-
cer una resistencia al flujo sanguineo de magnitud
potencialmente mayor que la ocasionada por la
obstruccion 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 alli las venas
rectas drenan la sangre hacia el plexo submucoso
donde existen comunicaciones arteriovenosas.

La circulacion del plexo submucoso esta expues-

ta a los efectos de la peristalsis, presion intraluminal
y angulacion del intestinp (33).

Con el flujo asi limitado el colon puede sufrir
isquemia cuando las demandas exceden el suminis-
tro vascular.
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FISIOLOGIA

La circulacion esplacnica, la mayor de las circula-
ciones regionales sistémicas del organismo, absorbe
un tercio del volumen minuto.

El flujo de sangre del intestino es regulado por
factores centrales y locales, mediante la contraccion
y relajacion de los vasos precapilares. No parece que
las arterias grandes o pequenas confribuyan en
forma importante a su regulacion (101, 123).

Los factores centrales son: 1) el sistema neurove-
getativo, 2) los factores cardiovasculares y 3) los
agentes circulantes vasoactivos.

Los factores locales son: 1) los metabolitos pro-
ducto de los tejidos que en combustion orgamca
(metabolismo activo) liberan productos quimicos y
2) la autorregulacnon o tendencia a mantener el
flujo sangumeo constante a pesar de los cambios de
la presion arterial.

Es evidente que el colon tiene un aporte sangui-
neo menor que el intestino delgado, que lo predis-
pone a la isquemia. Geber (41) utilizando un medi-
dor de flujo electromagnético, encontro que el flujo
colonico normal es de 73 ml por minuto cada 100g
de tejido, lo que representa la irrigacion mas pobre
de todo el tracto digestivo. Ain de mayor impor-
tancia es la evidencia experimental que la actividad
funcional motora del colon (a la inversa del intes-
tino delgado), se acompafa de una disminucion del
flujo. Para Geber la combinacion de bajo flujo habi-
tual y su disminucion durante la actividad funcional
hacen que el colon sea tinico con estas caracteristi-
cas y por lo tanto mucho mas susceptible a
cualquier alteracion vascular (2, 41).

PATOLOGIA

El proceso comienza con una infiltracion de
células inflamatorias que evolucionan hacia la ne-
crosis de la mucosa y submucosa colonica, llegando
en algunos casos a la perforacion. El intestino se
espesa y fibrosa. Los vasos de las zonas afectadas
revelan proliferacion epitelial, necrosis de la media,
dilatacion teleangiectasica u oclusion completa por
trombosis.

ETIOLOGIA

La isquemia del colon es la resultante de muchas
causas, 1atrogen1cas y no iatrogénicas, oclusivas y no
oclusivas, sistémicas y locales (29)(Fig. 1).

En la mayorla de los casos no se puede identifi-
car la oclusion vascular o ésta soOlo es parcial (29).

1) CAUSAS IATROGENICAS DE
COLONICA

a) QUIRURGICAS

Se reconoce a Lauenstein en 1882 (79) como el
primero en descubrir la gangrena colonica consecu-
tiva a un accidente vascular: ligadura de la colica
media en el curso de una gastrectomla

Con el desarrollo de la cirugia oncologica colo-
nica se amplio la reseccnon linfoganglionar lo que
obligo a la ligadura mas alta de los vasos. La sec-

ISQUEMIA
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OCLUSION DE GRANDES VASOS

OCLUSION DE PEQUENCS VASOS

NO OCLUSIVAS
ESTADIOS ®E 13AJ0 FLUJO

Fig. 2 - Puente aortobifemoral por obstruccion aortoiliaca.

A los 47 dias del postoperatorio se observa en el extremo
superior de la herida inguinal izquierda un orificio fistuloso.

cion de la arteria mesentérica inferior en su origen
se hizo habitual (122, 150). Goligher (42) destaca
que con esta maniobra existe un 25% de incidencia
de desvitalizacion del colon terminal. Esto explica
la relativa frecuencia de la isquemia inmediata o
alejada consecutiva a la cirugia resectiva del colon
izquierdo y del recto. La aparicion tardia del epi-
sodio isquémico se explica por el avance de la
arterioesclerosis o el desarrollo de un estadio de
bajo flujo en el enfermo con vias supletorias in-
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Fig. 3 - Fistulografia que establece la presencia de la fistula
colonocuténea.

terrumpidas por la cirugia previa (43, 69, 83, 126,
149).
Desde 1950 los cirujanos vasculares comenza-
ron a reconstmir la aorta abdominal, lo que con
frecuencia requiere el sacrificio de la arberla mesen-
térica inferior. Desde la observacion relatada por
Cannon (19) en 1955 de muerte por gangrena no
sospechada del colon izquierdo a los 10 dias del
tratamiento 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).

Parz prevenir esta complicacion es necesario
reimplantar la arteria mesentérica inferior en la pro-
tesis cada vez que al seccionarla se observe que ba-
bea en vez de tener un importante flujo retrogrado
(35 124), el que debe tener como minimo una pre-
sion de 40 mm. de mercurio. (Fig. 5)

También hay que colocar con cuidado los puntos
retropentoneales para cubrir la protesis, porque pue-
den producir isquemia colonica al interrumpir la
arteria marginal de Drummond o la arcada de Riola-
no.

b) RADIOLOGICAS

El colon puede ser dafiado por la angiografia
selectiva, o aun por la enema baritada (56, 62). En
el primer caso no se ha llegado a determinar si la
oclusion de la mesentérica inferior se debe al medio
de contraste o al traumatismo de la canulacion (72,
76). Los estudios experimentales demostraron que
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Fig. 4 - Amputacion de la extremidad por infeccion de la
pProtesis, fallecido poco después,

el intestino tolera muy bien los compuestos yoda-
dos concentrados.

¢) MEDICAMENTOSAS

Se ha establecido por evidencia experimental
el efecto vasoconstrictor del digital y la ergotami-
na (133) sobre la circulacion esplacnica. Sin embargo
el efecto nocivo local del digital sobre el intestino
esta balanceado por el beneficio que produce al
aumentar el volumen minuto, mejorando la sufi-
ciencia cardiaca. Se han descrito casos de isquemia
al suspender la droga.

Los diuréticos de accion rapida producen a veces
hemoconcentracion que facilita la trombosis (95).

Los anticonceptivos orales cuya influencia selec-
tiva en las trombosis venosas esta bien establecida
(25, 73), también actian sobre las venas colonicas.

Las capsulas de cloruro de potasio cubiertas de
una capa entérica producen espasmo venoso, segui-
do de trombosis que lleva al edema submucoso y
dafio capilar. La isquemia resultante se evidencia por
ulceracion mucosa, invasion bacteriana y fibrosis.
A veces la necrosis se extiende a todas las capas intes-
tinales llegando a la peritonitis por perforacion (10,
21, 50, 89, 127, 128, 134).

Se ha demostrado que los corticoides inhiben
el desarrollo de la barrera granulomatosa entre las
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Fig. 5 - Reimplante de la arteria mesentérica inferior en la
protesis vascular.

bacterias intestinales y la mucosa colonica. De esta
manera con punto de partida en erosiones minimas.
se producen necrosts colonicas fulminantes (12).

Estd también descrita la isquemia colonica
atribuida a la administracion de antibioticos (71),
de clorpromazina 549), de estrogenos (102) y de
inmunosupresores 98

La isquemia mtestmal aguda constituye a veces
una compllcamon gravisima de la exanguineo
transfusion del recién nacido (24, 57).

Las radiaciones en dosis superiores a 4000 r
pueden producir lesiones colonicas. Los vasos de las
zonas afectadas revelan necrosis, trombosis de la
intima puede dejar segmentos de vasculanzacnon
alterada, susceptibles de desarrollar necrosis isqué-
mica si la arterioesclerosis de los vasos mesentéricos
progresa o aparece afios mas tarde.

2) OCLUSION DE LOS GRANDES VASOS
a) Trombosis

Frecuentemente la arteria mesentérica inferior
esta estrechada u ocluida por una placa ateromatosa.
Esta situacion generalmente es bien compensada por
la circulacion colateral supletoria. Si fallan los meca-
nismos de compensacion, se dana el colon produ-
ciéndose lesiones variables de acuerdo a la intesi-
dad de la isquemia: hemorragia y edema submucoso,
ulcera de la mucosa, estenosis o gangrena (60, 65,
87,917, 138).

b) Embolia

La disposicion, forma de salida y pequeiio calibre,
hacen que la arteria mesentérica inferior nunca sea
sitio de embolias.

3) OCLUSION DE LOS PEQUENOS VASOS

La mayor frecuencia de las lesiones 1squemlcas
colonicas en personas de edad avanzada sugiere su
relacion con las alteraciones degenerativas de los
pequefios vasos. A partir de estas modificaciones
vasculares, la isquemia podra llegar por dos caminos:
la demanda aumentada de los tejidos colonicos
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superpuesta a un flujo en el limite de la suficiencia,
o el descenso brusco del flujo por debajo de las ne-
cesidades tisulares.

A menudo la lesion causal no se detecta mediante
la angiografia por situarse en los vasos intramurales,
Como en el intestino delgado, toda noxa que infla-
me las pequenas arterias produce dano mucoso. En
este grupo se incluyen las enfermedades vasculares
primitivas como la poliarteritis nudosa (48, 151),
la tomboangeitis obliterante o enfermedad de
Buerger (44), el lupus eritematoso sistémico, la
artritis reumatoidea y la dermatomiositis. El engro-
samiento de la Intima producido por la diabetes
(15) y la angeitis por infestacion por ascaris son
también factores de isquemia (96).

4) TRAUMATISMO CERRADO Y PENETRANTE

El traumatismo cerrado abdominal puede produ-
cir hematomas que se acumulan en el mesocolon o
lo desprenden en una distancia variable. En ambos
casos se produce isquemia local. Esta varia de inten-
sidad entre una forma moderada que evoluciona
hacia la estenosis fibrosa detectable meses o anos
después del accidente y una forma severa necrotica,
gangrenosa, que lleva a la peritonitis por perforacion.
Ambas puede aparecer después de accidentes que
parecen triviales (7, 53, 90)

Las arterias viscerales son estructuras situadas
profundamente, poco accesibles. Su injuria solo
ocurre asociada a los grandes traumatismos de los
que el enfermo generalmente fallece antes de llegar
al hospital (94).

5) LESIONES VENOSAS

Los estudios experimentales han demostrado
que aunque la interrupcion de la vena mesaraica
menor no produce alteraciones, la trombosis venosa
extensa producida por la inyeccion de trombina
origina un infarto hemorragico con abundante
edema (91).

6) FORMAS NO OCLUSIVAS O ESTADIOS DE
BAJO FLUJO

La insuficiencia cardiaca congestiva, el infarto
de miocardio, la angina cardiaca, las distintas arrit-
mias, la hlpovolemla por hemorragla la hemocon-
centracxon el aumento de la viscosidad sanguinea
y todos los factores que favorezcan el desarrollo
de la coagulacion intravascular diseminada (poli-
traumatismos, quemaduras, septicemia y anafllaxu?
son causas predlsponentes importantes de la insufi-
ciencia vascular intestinal, por la caida abrupta del
flujo sanguineo esplacmco que ocasionan (49, 84,
103, 129, 130, 144).

Se admite que la reaccion de Schwartzman es una
manifestacion de coagulacion intravascular iniciada
por el pasaje de endotoxinas bacterianas (154). Los
alergenos ingeridos o inhalados actian sobre la mu-
cosa colonica previamente sensibilizada; provocan
liberacion de histamina, heparina, acetilcolina y
serotonina, que desencadenan vasodilatacion capilar
y exudacion. La persistencia y acentuacion del
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edema pueden ongmnar éstasis venoso, trombosis
y necrosis colonica (99, 131, 139).

La disminucion de la 1rr1gac1on colonica es mas
grave que un proceso similar del intestino delgado,
ya que el contenido séptico del primero acelera el
componente inflamatorio e intensifica el dano
metabolico (63, 70, 88).

Estas formas no oclusivas se atribuyen a estados
de bajo flujo, a enfermedades de los pequenos vasos
o a ambos factores ala vez (87, 139).

La perfusion insuficiente puede ser localizada
o difusa, temporaria o definitiva (131, 132, 135).

Se piensa que la vascularizacion aumentada de
una neoplasia colonica no obstructiva puede robar
suficiente sangre del sistema arterial mesentérico
como para producir una isquemia en una zona de
irrigacion critica (4). También el esfuerzo evacua-
torio exagerado que trata de vencer un obstaculo
es causa de isquemia por aumento de la presion
intraabdominal y disminucion de la presion san-
guinea a nivel aortico y del flujo de lavena cava (14).

Con el nombre de enterocolitis necrotizante se
han reunido una serie de afecciones del recién naci-
do, a menudo prematuro, que se caracterizan por la
necrosis de porciones variables del intestino delgado
y colon (75, 128). Asi en el recién nacido la apendi-
citis, enteritis, neumatosis, perforacion intestinal y
el hallazgo de gas en el sistema portal, reflejan dis-
tintas formas de un mismo proceso. La isquemia
causal se debe a un bajo flujo por hipoxia fetal.
Esta entidad es la causa mas comun de perforacion
intestinal en el recién nacido. (75, 141).

Suelen describirse dos formas clinicas. La aguda,
caracteristica del prematuro, se inicia al 20. o 3er.
dia de vida con distension abdominal de comienzo
brusco, dilatacion gastrlca vomitos biliosos y
diarrea sanguifiolenta. Los nifios nacidos a término,
en cambio, suelen hacer una forma mas insidiosa,
con dlarreas intermitentes durante dias o semanas
y distension progresiva, con vomitos y fiebre mode-
rada (8, 54).

Mediante la radio%raffa simple del abdomen se
observa en orden de frecuencia decreciente: 1) dis-
tension intestinal, 2) aire intramural, 3) aire libre
en la cavidad peritoneal, 4) gas en la vena porta
intrahepatica, 5) dilatacion toxica del colon (mega-
colon toxico). El colon por enema, se realiza cuando
la radiografia simple no permite un diagnostico fir-
me. Permite observar irregularidades mucosas pro-
bablemente consecutivas a edema, burbujas aéreas,
materias fecales y sangre. En un estudio posterior
pueden aparecer zonas estenotlcas

El pronostlco es por lo comin muy sombrio.
Solo un pequeho porcentaje de pacientes se salva
medlante tratamiento médico (antlblotlcos y repo-
sicion hidroelectrolitica) o quirtrgico. La operacion
se indica cuando existe neumoperitoneo o si el
nino se deteriora paulatinamente a pesar del trata-
miento médico (136).

7) OBSTRUCCION INTESTINAL

El flujo sanguineo de la pared intestinal depende
también de la presion endoluminal, de la tension
muscular radial y del didmetro del intestino (11, 82,
133).
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Es frecuente encontrar una zona de colitis isqué-
mica en el colon proximal a un carcinoma esteno-
sante. El aumento de la presion intraluminal, el
hiperperistaltismo y el espasmo, con su efecto direc-
to sobre la circulacion mural y mucosa, explican
esta asociacion. Casi siempre se halla un segmento
normal de intestino entre la neoplasia y la colitis
segmentaria (39, 40, 121, 136) (Fig. 6). Con menor
frecuencia se ha observado la asociacion con isque-
mia localizada proximal en otras afecciones obstruc-
tivas del intestino grueso, como el volvulo cronico
recidivante del sigmoide o del ciego, la procidencia,
la impactacion fecal y la estenosis colostomica (5,
6,55, 121).

Se ha descrito también la colopatia isquémica
consecutiva al mixedema, asociada con constipa-
cion y distension abdominal. (64)

EVOLUCION

La progresion de un episodio de isquemia colo-
nica depende de muchos factores. Entre estos se
destacan: 1) la causa de oclusion o de bajo flujo,
2) el calibre del vaso ocluido. 3) la duracion e
intensidad de la isquemia, 4) la rapidez con que
se instalo el episodio isquémico, 5) la calidad y la
eficiencia de la circulacion colateral, 6) el estado de
la circulacion general, 7) los requerimientos metabo-
licos del intestino afectados, 8) la presencia de bac-
terias patogenas en la luz del intestino y 9) la pre-
sencia de factores asociados como la distension
colonica (14).

Dada la variable incidencia de estos numerosos
factores, es imposible predecir la progresion de un
proceso isquémico en base a la evaluacion fisica,

Fig. 6 - Imagen obstructiva neoplasica en el sigmoide proxi-
mal y marcada estenosis isquémica en el distal.
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radiologica o endoscopica. Se necesitan muchos
meses para obtener la curacion de un segmento
afectado. Por eso la clasificacion final de una lesion
no puede hacerse hasta su completa curacion o
hasta demostrar o extirpar una alteracion patologica
irreversible.

Se ha observado recurrencia de isquemia colonica
en escasas oportunidades (46).

INCIDENCIA Y LOCALIZACION

El mayor nimero de pacientes de etiologia no
iatrogénica tienen mas de 50 afios de edad; no hay
predileccion por un determinado sexo. El deterioro
del tracto vascular concuerda con el que correspon-
de ala edad (125).

La isquemia puede localizarse en cualquier parte
del colon pero lo hace de preferencia en el angulo
esplénico, el descendente y el sigmoide. Las causas
especificas de isquemia afectan con mayor frecuen-
cua determinadas dreas, asi la isquemia iatrogénica
por ligadura de la arteria mesenterica inferior com-
promete el sigmoide, mientras que la producida por
bajo flujo tiene predileccion por el angulo espleni-
co (113).

También la extension de intestino afectado varia
con la causa etioldgica; los embolos ateromatosos
producen lesiones limitadas mientras que los esta-
dios de bajo flujo las producen extendidas. (9)

La localizacion rectal, que en un principio se
habia negado, es relativamente frecuente (26), se
han observado localizaciones puras en el recto con
indemnidad del sigmoide (20, 74, 119).

Cuando la isquemia ocurre en los jOvenes se
caracteriza por localizarse en el colon derecho y por
su esczsa tendencia a producir estenosis (22).

CLASIFICACION DE LA ISQUEMIA COLONICA

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

a) Colitis isquémica transitoria, descrita con ante-
rioridad por Boley (12) como oclusion vascular re-
versible, consiste en un episodio de isquemia mode-
rada que se traduce por una inflamacion transitoria
del colon que se resuelve pronto y cura completa-
mente sin dejar rastros radiologicos.

b) Estenosis isquemica también denominada
colitis regional, estenosis, estrechez benigna, colitis
aguda segmentaria, infarto y fibrosis. Representa un
estado intermedio en el que el descenso del flujo
sanguineo colonico no es suficiente como para desa-
rrollar una necrosis y gangrena de todas las capas,
pero alcanza a danar las estructuras mas especializa-
das que requieren mayor aporte de 02 (submucosa y
mucosa), lo que lleva a una estenosis fibrosa.

c) Gangrena colonica, llamada infarto isquémico,
colitis necrotizante o enterocolitis isquémica, consti-
tuye una catastrofe abdominal aguda generalmente
no diagnosticada antes de la laparotomia que tiene
una elevada mortalidad.

De Dombal (28) en 1959 y Williams (146) en
1975 sugirieron que solo se necesitan 2 divisiones
para clasificar a los pacientes: 1) los que tienen una
enfermedad leve que responde en forma inmediata
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al tratamiento de reposo, hidratacion y antibioticos,
y 2) los que la presentan con intensa gravedad y re-
quieren cirugia urgente. Es decir que separan las
formas _gangrenosas de las que se curan sin necesidad
de la cirugia. Consideran que el desarrollo tardio de
la estenosis es dificil de prever y que no importa
establecerlo, porque muchas de estas son compati-
bles con la vida normal y no requieren tratamiento
quirtrgico. Es por ello que con Marston (96) y los
autores anteriormente mencionados nos inclinamos
hacia la division en 2 formas clinicas: colitis isqué-
mica y gangrena colo6nica.

I) COLITIS ISQUEMICA

Forma no gangrenosa de la enfermedad que osci-
la desde un episodio transitorio de inflamacion a
una intensa estenosis fibrosa oclusiva (30,95, 142).

SINTOMATOLOGIA

Aparece en la edad adulta avanzada y en los
ancianos, como es habitual en toda patologia pro-
ducida por insuficiencia vascular. Generalmente
existen antecedentes de cardiopatia 1squem1ca
insuficiencia arterial periférica, trastorno del colage-
no o afecciones colonicas (5).

Se presenta habitualmente con dolor agudo en la
fosa iliaca 1zqu1erda nauseas y vomitos tempranos.
A esto siguen 1 0 2 deposiciones blandas con sangre
oscura y coagulos. En ocasiones pueden expulsarse
segmentos enteros de la mucosa intestinal (27).

El enfermo no estd grave ni descompensado,
aunque presenta fiebre y taquicardia. Existe dolor
con la presion y descompresion en la fosa iliaca
izquierda; el fondo de saco de Douglas es doloroso
al tacto rectal (31)(137).

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

La rectosigmoidoscopia, por razones de locali-
zacion de la enfermedad, es generalmente normal.
La colonofibroscopia revela en los estadios leves,
placas petequiales redondeadas de algunos mili-
metros de didmetro que tapizan irregularmente
la mucosa colonica. Esta disposicion es segmenta-
ria, observandose mayor o menor aproximacion
de las placas segin la intensidad de la isquemia.
Algunas presentan en su centro una ulceracion es-
trellada y otras dejan correr un hilo de sangre. En
los estadios mas avanzados se observan masas pseu-
dopolipoideas oscuras y ulceradas que hacen proci-
dencia en la luz (37)(86).

Los examenes de laboratorio revelan leucocito-
sis pollmorfonuclear, no es constante el aumento
de las enzimas séricas (106)(147).

La radlologla simple sugiere ileo paralitico u
obstruccion. Un segmento estrechado evidenciado
por el contraste gaseoso, si se localiza en el sigmoi-
de o angulo esplénico, sugiere la colitis isquémica.
Confirman esta sospecha la presencia de masas po-
lipoideas introduciéndose en la luz intestinal y
originando un borde festoneado en un corto seg-
mento colonico (110). Raras veces se observa gas
en la pared intestinal, por debajo del diafragma o en
el sistema venoso portal. En la mayoria de los casos
producidos por bajo flujo, es decir por enfermedad
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no oclusiva, la angiografia es negativa, por lo tanto
su normalidad no excluye el diagnostico. Existen
observaciones de estenosis en el territorio mesenté-
rico con obstruccion de los vasos distales (143)(145);
¢or la falta de aporte. la fase capilar se muestra
débil o no se grafica (Fig. 7).

Es importante el hallazgo de la arteria sinuosa
del colon, gran via colateral flexuosa que Fontaine
denominara signo de la arcada de Riolano dilatada,
que indica una importante circulacion supletorla
que une las arterias mesentéricas por obstruccion
de los troncos principales (116)(137).

La hiperemia y opacificacion adecuada de las
arterias murales indica un pronostico favorable,
mientras que la falta de opacidad o el estanca:
miento en las pequerias arterias de la pared intesti-
nal hablan de la progresion de la enfermedad. En el
periodo de estenosis cicatrizal la anglograﬁa mues-
tra hlpovascularlzacmn no caracteristica.

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

1) Compresion  digital: ~ (‘“Thumbprinting” o
impronta del pulgar). Es la alteracion que aparece
mas temprano; se la ha observado a los 3 dias del
comienzo de los sintomas. En la luz intestinal se ve
una serie de proyecciones seudopolipoideas romas,
semiopacas, con borde de doble tinte; se debe al
edema y alahemorragia submucosas (17). Aparecen

Fig. 7 - Arteriografia selectiva de la arteria mesentérica infe-
rior. Se observa la interrupcion de la arcada de Drummond
a nivel del colon sigmoide.
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Fig. 8 - Impronta del pulgar (‘*‘Thumbprinting’’) en el colon
descendente vy sigmoide.

con mayor frecuencia en la flexura esplénica, pero
se los puede encontrar en cualquier sitio desde el
ciego hasta el recto (Fig. 8).
omo el edema y la hemorragia submucosa se
reabsorben o evaclian con la ruptura de la mucosa,
la persistencia de las imagenes radiologicas de
impronta digital mas alla de las 2 semanas excluye
el diaghostico de isquemia colonica (14)(130).
2) Irregularidades mucosas: En los dias o sema-
nas que siguen al episodio agudo, la radiologia mues-
tra la evoluc1on hacia la curacion, desaparece la
compresion digital y el aspecto del colon se norma-
liza. Esto es lo que ocurre con mayor frecuencia. Si
el dafio vascular ha sido mas intenso la evolucion
es hacia la fase siguiente de ulceracion e irregulari-
dad mucosa. Las ulceras, producidas por la inv asion
de las bacterias colonicas en los tejidos desvasculari-
zados, son de tamano y profundidad variables y de
dlSpOSlClOI'l irregular en la circunferencia intestinal.
La imagen es similar a la de la colitis ulcerosa o a la
que producen las fisuras transmurales de la enfer-
medad de Crohn. Sin embargo en la colitis ulcerosa
siempre esta afectado el recto, desaparecen las
haustraciones y la mucosa esta ausente en forma
uniforme. En la colitis granulomatosa las fisuras
tienen el aspecto caracteristico de espinas de rosal
y las lesiones estan separadas por segmentos de
intestino sano. nguna de estas caracteristicas se
observa en la isquemia (18).
3) Estenosis: Las irregularidades mucosas pueden
retrogradar hacia la curacion o progresar hacia la
estenosis o 1 saculacion. Ambas se observan varios
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meses después de la aparicion de la enfermedad y
son permanentes (61)(134).

El estrechamiento tubular, producto de una
fibrosis submucosa intensa y simetrica, es una este-
nosis regular de bordes lisos y longitud variable.
La saculacion consiste en una dilatacion marcada de
tipo pseudodiverticular del borde antimesentérico
de la pared colonica, debido a una fibrosis anular
asimétrica (52).

La estenosis tubular y la saculacion se localizan
con preferencia en las proximidades del angulo
esplénico. El segmento afectado puede ser corto, de
pocos centimetros de longitud, o extenderse oblite-
rando completamente al transverso y el descenden-
te. No existe otra afeccion que provoque una
contraccion tan intensa y extendida de la luz colo-
nica en un lapso tan corto. En general es asintoma-
tica, pero puede producir sintomas subobstructivos
o aln, raras veces, obstruccion completa (17)
(Figs. 9, 10y 11).

Cuando la estenosis aparece en un segemento li-
mitado 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 catalogados como
gastroenteritis o enfermedad diverticular, sean en
realidad episodios i 1squemlcos transitorios.

Al comienzo es necesario diferenciar la isquemia
colonica de la isquemia mesentérica aguda, para lo
que se requiere como primer estudio la angiografia
de urgencia.

Fig. 9 - Estenosis isquémica a nivel del angulo esplénico
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Fig, 10 - Saculacion del colon descendente.

Fig. 11 - Extensa estenosis del colon transverso e izquierdo.
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En general los enfermos con infarto intestinome-
sentérico estan mas graves, los dolores son de mayor
intensidad y ademas existe una causa determinante
cardiovascular aguda. En los pacientes con isquemia
colonica el dolor es leve, los signos fisicos escasos y
la proctorragia minima; el episodio no va precedido
de factores precipitantes (14).

El sintoma clave que distingue la isquemia de
otras afecciones es la caracteristica proctorragia os-
cura, que sin embargo solo se observa en dos tercios
de los casos. Ante la duda, la radiologia contrasta-
da aportara elementos diagnosticos de gran valor.

Pasado el periodo agudo la enfermedad se
confunde con la colitis ulcerosa o granulomatosa. La
diferenciacion diagnostica se basa en la edad avanza-
da, la asociacion con enfermedad caridovascular
degenerativa y el aspecto radiologico e histologico
caracteristico (85). (Cuadro 1)

TRATAMIENTO

Establecido el diagnostico, el tratamiento debe
ser espectante. Tiene que mantenerse al enfermo en
reposo en cama, hidratandolo por via endovenosa.
Se administran antibioticos sistemicos del tipo de la
ampicilina porque se ha observado que mitigan los
efectos de la isquemia colonica (129). Los anticoa-
gulantes no estan indicados porque, como en todos
los casos de oclusion arterial aguda, no mejoran el
proceso patologico y pueden ademas exacerbar la

hemorragia.

La progresion hacia la gangrena es muy rara,
Marston la ha observado solo en 2 de sus 122 obser-
vaciones, (96)(148).

Por lo general el dolor, la hemorragia y la diarrea
desaparecen en pocos dias o semanas; al mismo
tiempo se normalizan las imagenes observadas en el
colon por enema. En un tercio de los casos se desa-
rolla una estenosis frecuentemente asintomatica que
no requiere tratamiento ulterior. La cirugia se indica
solo ante la gangrena, la hemorragia persistente por
Ulcera, los sintomas obstructivos o la imposibilidad
de descartar la neoplasia (68). Debe quedar bien
establecido que la estenosis no es por si misma
indicacion quirargica.

La operacion no difiere de cualquier otra opera-
cion sobre el colon. Hay que tener especial cuidado
con la vascularizacion de los cabos, pero si la muco-
sa es rosada y sana, los vasos laten y sangran normal-
mente y la anastomosis se realiza sin tension, no
habra dificultades y la incidercia de dehiscencias
anastomoticas sera igual a la de otras resecciones
colonicas (60)(131).

PATOLOGIA

En la colitis isquémica no gangrenosa el colon
esta engrosado y rlgldo La forma precoz, coinci-
dente con la impresion digital radiologica, aparece
como grosero empedrado mucoso con ulceraciones
lineales y hemorragia superficial. La longitud del
intestino afectado varia de 5 a 25 cm; a veces se
extiende a todo 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

Edad de comienzo + de 50 anios

COLITIS ULCEROSA

20 — 40 anos

Cronica, con remisiones.

COLITIS GRANULOMATOSA

30 — 50 anos

Cronica recidivante.

Tendencia a la malignizacion.

Evolucion Episodios agudos
Enfermedades Enfermedad cardiovascular,
asociadas colagenosas, diabetes.
Localizacion Angulo esplénico, sigmoide,
recto casi nunca afectado
Radiologia Impronta digital, estenosis

tubular saculacion.

Iritis, artrisis, piodermia,

hepatopatias

Colon izquierdo a todo el colon,
recto siempre afectado.

Pérdida de haustraciones, ulceras

acortamiento en cano de plomo.

Ileitis regional, anemia

megaloblastica, fistulas.

En cualquier localizacion

Lesiones discontinuas.

Fisuras en espina de rosal,
fistulas, zonas sanas

intermedias.

una importante fibrosis submucosa apreciable a
simple vista. Con frecuencia esta espesada la serosa,
con condensacion del tejido adiposo del mesocolon
y de los apéndices epiploicos.

La microscopia revela una pérdida completa de
la mucosa en las areas ulceradas cuyo fondo esta
ocupado por tejido de granulacion. Entre las tlce-
ras de la mucosa se observan zonas de atrofia
e irregularidad con desplazamiento de las fibras
musculares de la muscularis mucosa. Los cambios
mas importantes se sitilan en la submucosa que esta
engrosada, edematosa y ocupada por fibroblastos
proliferantes, linfocitos, eosinofilos y células plas-
maticas. Son caracteristicos los macrofagos de
hemosiderina como se observan en el infarto del
miocardio en resolucion (109) (Cuadro 2).

II) GANGRENA COLONICA

Forma aguda grave de la enfermedad, que se
interviene generalmente con el diagnostico de abdo-
men agudo. Tiene una elevada mortalidad.

SINTOMATOLOGIA

El proceso aparece en forma brusca y dramatica,
en un enfermo sin trastornos intestinales previos. El
dolor abdominal es intenso y generalizado; al co-
mienzo es de tipo colico pero luego se hace difuso
y constante. Casi todos los enfermos tienen vomitos
tempranos. La diarrea es frecuente, pero rara la
proctorragia.

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

(hipertension, insuficiencia cardiaca izquierda o
infarto de miocardio). Por lo general se encuentran
en tratamiento con digital, diuréticos y potasio.

En el curso de las horas siguientes la distension
abdominal progresa, el enfermo tiene sed, esta
palido, sudoroso, taqu1card1co inquieto, dlsnelco
hipotenso y con baja presion venosa central; es
decir colapso circulatorio periférico (104).

El examen del abdomen revela dolor abdominal
difuso con la compresion y descompresion, contrac-
tura de la pared y silencio abdominal, signos que
indican la existencia de una peritonitis generallzada

El dlagnostlco de gangrena del colon es imposible
de realizar sOlo por la clinica. En general se cree
estar en presencia de una embolia mesentérica, una
peritonitis por ruputra de viscera hueca, una
obstruccion por estrangulamiento o una pancreatitis
fulminante (96).

RADIOLOGIA

A las pocas horas la radiologia simple del abdo-
men muestra dilatacion del colon y luego del delga-
do, sugiriendo la presencia de un megacolon toxico
o de un volvulo. La radiografia del colon por enema
esta contraindicada por la gravedad de la enfermedad.

El estudio angiografico solo sirve para descartar
la embolia de la arteria mesentérica superior. Su
importancia estriba en que de esta manera se dismi-
nuye la elevada mortalidad del infarto intestino
mesentérico al diagnosticarlo tempranamente, deter-
minar su causa y permitir la infusion intraarterial
inmediata de papaverina para interrumpir la vaso-
constriccion esplacnica (13).
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CUADRO 2

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO DIFERENCIAL
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COLITIS ISQUEMICA

Profundidad de la infla- Transmural
macion
Submucosa Espesada

Acumulos linfocitarios Ausentes o escasos

focales.
Abscesos cripticos Ausentes

Disminuida en la fase
aguda, normal en la estenosis.

Poblacion de células
calciformes en la mucosa
Metaplasia de las Poco frecuente
células de Paneth

Granulonas sarcoideos Ausentes

Fisuras Ausentes
Alteraciones precancerosas No
epiteliales

Necrosis mucosas Si, en la fase aguda

Trombos plaquetarios Si, en la fase aguda
arteriovasculares

Edema submucoso Si, en la fase aguda

COLITIS ULCEROSA
Mucosa y submucosa,
excepto en la colitis ful-
minante

Espesor normal o

o reducido.

A veces en lamucosa o
la submucosa.

Muy frecuentes

Muy disminuida en los
periodos de actividad.

Muy frecuente

Ausentes

Ausentes

Habitualmente ausente

COLITIS GRANULOMATOSA

Transmural

Espesada

Siempre presentes.

Poco frecuentes

Normal o escasa
disminucion.

Poco frecuente.

Presentes 60%

Frecuentes

Vascularizacion Si, en la fase aguda AMuy acentuada en la fase .No acentuada
actva,
Fibrosis Muy pronunciada, No Moderada o ausente.
estenosis isquémica
Vasculitis secundaria Si Rara Rara
Macrofagos con hemoside- Si No No
rina
Hialinizacion del teiido Si No Nunca
conectivo de la submucosa.
Necrosis muscular Comun Solo en el megacolon Nunca
toxico.
Fibrosis muscular Comun Nunca Nunca.
TRATAMIENTO

LABORATORIO

Como en todas las formas de isquemia intestinal
aguda la leucocitosis temprana es la regla. Hay
hemoconcentracion con elevacion del hematocrito,
aumento de la viscosidad sanguinea y acidosis me-
tabolica con elevacion de la urea y del potasio.
Como en otras enfermedades agudas abdominales
aumentan las transaminasas, la amilasa y la lacti-
codehidrogenasa.

Algunos autores han observado elevacion de la
fraccion intestinal de la fosfatasa alcalina (115)(147)
mientras que para otros permanece normal (96)

La reanimacion implica corregir las anomalias
metabolicas como se realiza en todo enfermo con
catastrofe abdominal aguda. Hay que restablecer
el volumen circulante mediante la infusion de
solucion de cristaloides (Ringer lactaio) 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 presion
venosa central.

La colocacion de las 3 sondas es indispensable
para la venoclisis y medicion de la presion venosa
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central, la evacuacion gastrica v la medida del
para la venoclisis y medicion de la presion venosa
central, la evacuacion gastrica y la medida del
flujo urinario horario.

Se pueden administrar antibioticos para comba-
tir la infeccion, Oz por mascarilla, agentes alfa
bloqueantes como la fenoxibenzamina o beta esti-
mulantes como el isoproterenol para aumentar el
flujo mesentérico y suero polivalente antigangreno-
so para contrarrestar la accion de los clostridios.

En la operaci(')n se encuentra parte o todo el
colon y el ileon necrosado, de color fucsia, morado,
negro o verde oscuro, despidiendo un olor nausea-
bundo.

Es raro que la necrosis sobrepase el recto sigmoi-
de. La inspeccion y palpacion de los vasos mesoco-
lonicos revela su indemnidad hasta el borde intestinal.
La gangrena colonica es habitualmente de la varie-
dad no oclusiva excepto cuando es secundaria a un
traumatismo o accidente quirtrgico.

Debe movilizarse el colon con sumo cuidado para
impedir su desgarro. La ligadura de los pediculos
vasculares se realiza a distancia prudencial del
intestino gangrenado, y se reseca un segmento de
colon con amplios margenes de seguridad. Antes de
terminar la extirpacion conviene inspeccionar la
mucosa de los cabos y su irrigacion. Habitualmente
el dafio mucoso es mucho mas extenso que lo sospe-
chado observando el colon por fuera. De existir
dudas en cuanto alavascularizacion conviene utilizar
el estetoscopio de ultrasonido (Doppler) para detec-
tar los latidos en la pared intestinal y ampliar la
reseccion 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 ser posible, se sutura el
cabo distal y se efectiia la colostomia o ileostomia
con el proximal. Durante la intervencion se lava
profusamente la cavidad peritoneal, con solucion
de dialisis peritoneal (glucosa al 2%); en el postope-
ratorio se continiia con los lavados por 2 catéteres
(uno supra y otro inframesocolonico), con 4 litros
diarios de la misma solucion a la que se agregan
160 mg de gentamicina. El liquido sale por 5 grue-
sos tubos de drenaje colocados en ambos hipocon-
drios y espacios parietocolicos y el fondo de saco de
Douglas; se lo recoge en bolsas estériles de plastico,

T e —_—

Fig, 12 - Estetoscopio de ultrasonido (‘“Doppler”’) aplicado
en el mesenterico de un asa intestinal
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para obtener el control diario por separado del
aspecto, bacteriologia y débito del liquido evacua-
do (1

((Jo)n este procedimiento se consigue una deter-
sion peritoneal adecuada que favorece la ellmmacmn
de restos purulentos y falsas membranas, una accion
bacteriolitica por efecto local del antibiotico en
todos los recovecos de la cavidad peritoneal y un
complemento para restablecer la homeostasis del
paciente por el mecanismo compensatorio de
absorcion 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 furacinada
en el tejido celular, entre capiton y capiton. De esta
manera se ha logrado reducir considerablemente los
abscesos de la herida laparotomica, complicacion
frecuente en el postoperatorio de intervenciones
abdominales sépticas.

POSTOPERATORIO

Este grave paciente debe ser vigilado en la Sala
de Terapia Intensiva, estandose alerta ante la apari-
cion de complicaciones pulmonares, cardiovascula-
res, renales y venosas, habituales en todas las inter-
venciones mayores de los ancianos. La compllcac1on
especifica mas importante es la extension de la ne-
crosis intestinal que lleva a la muerte.

PATOLOGIA

En la gangrena el colon se presenta de color
negro o verde, dilatado, de paredes adelgazadas, au-
sencia de la capa mucosa, grandes Ulceras y a veces
con perforaciones francas. Excepto en los casos
consecutivos a injuria vascular traumatica o quirar-
gica, es muy raro comprobar oclusion de los vasos
colonicos.

La microscopia muestra una intensa infiltracion
inflamatoria de todas las capas, ausencia de la muco-
sa y destruccion de la muscular, con vacuolizacion
del citoplasma y picnosis de los nicleos (109).

PRONOSTICO

La gangrena del colon tiene una elevada mortali-
dad explicable por ocurrir en pacientes de edad
avanzada y afectados por enfermedad cardiovascu-
lar degenerativa. E1 diagnostico tardio es un factor
ensombrecedor. Se espera que con el diagnostico
temprano, la reanimacion y la cirugia adecuada,
en el futuro mejore el pronostico (120).
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MALFORMACIONES VASCULARES Y TUMORES

VASCULARES INTESTINALES

Dr. Martin Harretche*

INTRODUCCION

La aparigion de la arteriografia y «. desarrollo de
esta técnica radiologica a partir de 1960, y el avan-
ce tecnologico permitiendo estudios arteriales selec-
tivos seriados han permitido tener conocimientos
mas exactos sobre las malformaciones vasculares v
tumores vasculares intestinales, poder topografiarlos
y permitir el manejo de las hemorragias bajas
masivas o cronicas.

En 1960, Margulis, demuestra angiograficamente
una nueva entidad, la angiodisplasia degenerativa

Malformaciones vasculares

no hereditarias Hereditarias

T S ——
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Los tumores vasculares intestinales son lesiones
groseramente visibles en las superficies serosas o mu-
cosas y con raras causas de hemorragias gastrointes-
tinales.

Nos vamos areferir a las malformaciones vascula-
res benignas y especialmente a una entidad patolo-
gica, las angiodisplasias degenerativas del colon de-
recho.

Existe confusion en cuanto a la descripcion de
éstas malformaciones vasculares y su metodo de
estudio.

Es asi que Moore (12) efectia una clasificacion
clinico radiologico de las mismas.

Se dividen en cuatro tipos de malformaciones
las cuales son indiferenciables desde el punto de
vista histologico.

Tipo I - Angiodisplasias degenerativa de colon

Son malformaciones de origen adquirido, apa-
recen en pacientes anosos por encima de los 60 anos,
con igual frecuencia en hombres o mujeres.

Predominan en el colon, y dentro de él en el
derecho, pueden encontrarse a nivel del ileon ter-
minal.

* Profesor Adjunto de Semiologia Quirargica

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 vascular, que es necesario precisar sus dife-
rencias etiologicas, anatomoclinicas y diagnosticas.

Tumores
Vasculares intestinales

Benignos Malignos
—Angiomas —Angiosarcomas
—Hemangiomas —Hemangiosarco-
—Hemangioperi- mas.

citomas —Kaposi’s sarco-
—Hamartomas ma.

Vasculares.

En general solitarias, mas cominmente topogra-
fiadas en el borde antimesentérico. Su diagnostico
se hace por arteriografia raramente visibles por en-
doscopias, por su topografia submucosa, de pe-
queno tamano, menores de 5 mm. Sin técnicas es-
peciales es dificil su hallazgo en la pieza fresca de
reseccion.

El sangrado se debe a la erosion de la mucosa,
que solo se halla en el 15% de las piezas estudiadas
por diferentes autores.

Dicha malformacion, se presenta en pacientes
que presentan antecedentes vasculares de importan-
cia, fundamentalmente hipertension arterial, y han
comprobado estenosis aortica en el 25% de los 27
pacientes estudiados por Boss y Rosembaum.

La asociacion de colopatia diverticular y angio-
displasia es muy frecuente, y hoy sabemos que 1/3
de los pacientes con colopatia diverticular que
sangran lo hacen por angiodisplasia degenerativas de
colon.

Patogenia

Segin Boley ésta afeccion es adquirida, por alte-
raciones degenerativas de la pared colonica.
Corresponden a ectasias venosas.
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Las venas submucosas son parciaimente e inter-
mitente obstruidas, en su travesia por la capa mus-
cular de la pared colomca provocando una dilata-
cion retrograda de las vénulas submucosas y de las
unidades de drenaje anteriolar capilar venular, que
también se dilatan; el esfinter precapilar cede y se
produce un Shunt arteriovenoso lo que explica las
caracteristicas arteriograficas de ésta malformacion.

Tipo IT

Son malformaciones congénitas, se observan en
pacientes jovenes, con frecuencia se manifiestan por
sangrado en la edad media, se puede en ellos hacer el

dlagnostlco endoscopico, y pueden ser halladas en la
intervencion. Son visibles o palpables.

Tipo 111

Telangrectasias hemorréglcas hereditarias, con
fistulas arteriovenosas multiples del tubo dlgestlvo y
del higado en particular Enfermedad familiar de
Rendu-Osler-Weber.

Corresponde a una angiomatosis hereditaria, las
telangiectasias cutaneas, se desarrollan a partlr del

fin de la infancia y aumenta la tendencia hemorragi-
ca con los anos.

Tipo IV

Fistulas arteriovenosas que acompanan a afec-
ciones inflamatorias, que radiologicamente no son
diferentes, de las angiodisplasias.

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

DIAGNOSTICO

Nos ocuparemos de los métodos diagnosticos
en el pre e intraoperatorio.

a) Preoperatorio

Es un diagnostico clinico radiologico, como ya
expusimos, pero es la arteriografia selectiva el mé-
todo primario para establecer la presencia de la
malformacion.

Arteriografia selectiva (14-15)

Percutanea,
ricos celiaco.

Permite reconocer el sangrado cuando es mayor
de 0.5 ml. por minuto, conocer la etiologia, visua-
lizando la malformacion y comenzar el tratamiento
efectuando infusion con vasopresina.

Las caracteristicas radiologicas en la angiodispla-
sia son:

— Una arteria de alimentacion dilatada.

— Un ovillo vascular en el borde antimesentérico.

— Rapido y prematuro relleno venoso.

Boley (3) estudia 32 pacientes, identifico la
angiodisplasia en 25, en 5 pacientes comprobo
2 ectasias y mas de 2 en 2 pacientes.

La arterlografla puede ser negativa a pesar de
existir la malformacion a posteriori de un sangrado
importante, por exclusion de ese territorio por
vasoconstriccion.

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

femoral de los troncos mesenté-
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de la hemorragia, por ello es necesario en el preope-
ratorio la endoscopia y doble contraste para excluir
otras lesiones,

Endoscopia

La angiodisplasia degenerativa de colon no es
frecuentemente hallada en el estudio endoscopico,
Keneth-Miller (11) en 20 pacientes, con angiodis-
plasias confirmadas arterlograflcamente explora en-
doscoplcamente el area en que asienta la malforma-
cion, encontrando solo en 7 un area de piqueteado
hemorraglco 0 pequeia erosion mucosa.

En cambio la endoscopia puede facilmente visua-
lizar angiomas, o las malformaciones tipo II.

Doble contraste de colon

Es fundamental para el diagnostico de lesiones
asociadas, colopatia diverticular, poliposis, adeno-
carcinoma, es lo mismo que la endoscopia. Es muy
importante porque no siempre la malformacion
vascular presente es la causa de la hemorragia.

b) Intraoperatorio

Se basa fundamentalmente en el estudio arterio-
grafico, especialmente para la angiodisplasia degene-
rativa de colon, la cual no se puede visualizar
macroscopicamente, a diferencia de otros procesos
tumorales vasculares que pueden llegar a modificar
el sector venoso.

Para el diagnostico intraoperatorio se emplea;

— Doppler Intraoperatorio con registro (4)

La malformacion vascular puede ser ubicada en
cualquier sector de la pared, intestinal, a través de la
serosa, siempre que ésta no esté cubierta por grasa o
si asienta en el sector mesentérico del intestino.

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 mas limita-
das.

La sefial Doppler en la malformacion es un soni-
do continuo desorganizado, que es diferente a la
cualidad pulsatil de las ramas de la arteria mesenferi-
ca o de las caracteristicas del fluido venoso.

Sobre la malformacion hay un aumento notorio
de la amplitud, y el registro arterial normal no se ve,

y el registro en el sector venoso, tiene una calidad
pulsat11 por la existencia de la fistula arteriovenosa
mientras que el fluido venoso normal no es pulsatil.

Medidas de P02.

Es un método util para localizar la malformacion
(10).

Se extrae sangre venosa con aguja 21, en el area
venosa de la malformacion y en otra vena de otra
area adyacente, comprobando diferencias importan-
tes en el P02, que estd aumentado en el area de la
malformacion.

— Inyeccion Azul Metileno (8) esteril.

Método creado por Fogler, inyecta 10 ml. en el
acto operatorio en el area arterial ya previamente
topografiada por la arteriografia preoperatoria.
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— Comprobacion histologica en la pieza de reseccion

Un elemento muy importante espoder corroborar
hlsto]oglcamente la malformacion. La identificacion
macroscopica en la pieza fresca es muy dificil,
sabiendo que ella existe, se busca en vano la lesion y
se encuentra solo en la mitad de los casos.

Se debe realizar, la arteriografia de la pieza, y
efectuar la inyeccion de goma latex parafina, efec-
tuando un molde del arbol vascular de la pieza de
excéresis (10).

Hagihara P.F. (9) propone para identificar la
lesion, el buen lavado de la mucosa de la pieza,
abriéndola puede observarse una pequefia erosion,
o coagulos 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 histologicas de cualquiere de ellas,
muestran vasos dilatados de paredes finas, solo
endotelio.

Dichas dilataciones, o ectasias venosas se topo-
grafia en la submucosa. Puede hallarse un aumento
en la capa muscular de las vénulas.

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

Se pueden encontrar émbolos de colesterol en las
arterias adyacentes a la malformacion, segiin Boley.

CLINICA Y TERAPEUTICA

Los pacientes portadores de malformaciones
vasculares, se nos presentan en la clinica por sangra-
do, el cual puede corresponder a un sangrado masivo
0 aparecer como un anémico cronico por microsan-
grado repetido. Con frecuencia estos pacientes,
tienen multiples ingresos, por hemorragia digestiva y
el antecedente conocido, de ser portadores de una
colopatla diverticular.

El primer diagnostico, debe ser topografico, ase-
gurar que el paciente presenta una hemorragia di-
gestiva baja y para ello es necesario hacer una serie
de estudios en forma ordenada.

Lo primero es descartar la hemorragia alta y
puede ser necesario realizar una fibrogastroduode-
noscopia, tacto rectal y rectosigmoidoscopia.

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

A) Paciente que en estudio endoscopico colonico
hallamos una malformacion vascular no complicada,
angioma o verdadera ectasia venosa.

En estos casos puede no hacerse ninguna terapéu-
tica, pero es necesario dejar en la historia del pacien-
te la exacta topografia de la misma. Se puede realizar
la electrocoagulacion endoscopica la cual puede ser
riesgosa porque se puede producir una perforacion
de colon.

Frilhmorgen, ha utilizado la coagulacion por
Argon - Laser.

B) Pacientes con hemorragia masiva baja.

Es necesario rapldamente tratar de topografiar
el sangrado y si es posible conocer su etlologla
Confirmada la hemorragia como baja, se realizara
la arteriografia 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 ml. por minuto
o visualizar la malformacion.

Si se comprueba la malformacion, se podria
efectuar tratamiento con vasopresina a través del
cateter 2 unidades por minuto.

Si la hemorragia no es controlada, se aumenta
a 4 unidades minuto, si es controlada se retira el
cateter luego de 24 horas. En nuestro medio no
hay experiencia en el método.

Una vez cohibida la hemorragia se iria ala resec-
cion, de acuerdo a la topografia.

Se completara el estudio con la endoscopla y
el colon por doble contraste. Si por ninguno de los
métodos podemos hallar el sitio, ni causa de sangra-
do, y la hemorragia es 1mportante el tratamiento
que se preconizaba empiricamente, es la hemicolec-
tomia derecha, y que luego se supo que sus resul-
tados buenos eran por el mayor porcentaje de
angiodisplasias degenerativas, estaban ubicadas en el
colon derecho, puede tener otra topografia enton-
ces la colectomia total con ileosecostomia seria la
terapéutica segura.

Cuando no disponemos de arteriografia, el reali-
zar una colostomia transversa nos puede ser muy
util para localizar el sangrado, si se hace por el cabo
proximal o distal de la colostomia, especialmente
cuandc: existe patologia asociada, como colopatia
diverticular a nivel del colon izquierdo.

Si el sangrado se produce por el cabo proximal,
la causa del sangrado estd en el colon derecho, y la
terapéutica sera la hemicolectomia derecha, a pesar
de la patologia diverticular izquierda.

C) Paciente con Microhemorragia cronica.

Aparece como un anémico cronico por sangrado
pequeno e iterativo, anemia hipocronica, con reac-
cion de Weber y. Cromo

Se comenzari el estudio, con un colon doble con-
traste en busqueda de lesion orgamca colonica.

Se realizara luego la fibroendocopia, la cual bus-
cara insistentemente, especialmente a nivel del colon
derecho, la visualizacion de la malforamcion, que
como ya vimos es muy dificil su hallazgo y por
ultimo haremos la arterlografla la cual no buscara
el lugar del sangrado sino la visualizacion de la mal-
formacion y se efectuara la reseccion de acuerdo a la
topografia de la misma,

La electrocoagulacion debe tentarse en enfermos
de alto riesgo quirirgico.
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DISPLASIAS VASCULARES INTESTINALES:

ASPECTOS ANGIOGRAFICOS

Dr. Eduardo Tiscornia*

INTRODUCCION

Dado que su expresion clinica es el sangrado
intestinal agudo o cronico, nos podemos enfrentar
a 3 situaciones:

1. El sangrado masivo que exige una arteriografia
mesentérica de urgencia, con fines diagnosticos
y terapeuticos.

. La rectorragia de menor cuantia, que en su
mayoria ya se detuvieron espontaneamente
antes de la arteriografia.

3. La anemia por pérdidas sanguineas cronicas.

En estos dos ultimos casos, la realizacion de una
arteriografia mesentérica se realiza ante la _hegativi-
dad de los resultados endoscopicos, del transito de
intestino delgado y colon por enema con doble
contraste. Sin embargo ya nos hemos encontrado
con casos en que existen varias patologias intestina-
les, resultando dificil conocer cual de ellas es la res-
ponsable del sangrado. De esto se desprende, que
hallar una lesion no significa necesariamente que sea
el origen de la enterorragia, por lo que no debe des-
preciarse la oportunidad de realizar una arteriografia
lntrahemorraglca unica forma de Jasegurarse cual es
el origen del sangrado (demostracion de la extravasa-
cion del contraste en la luz intestinal). Esto en gene-
ral se cumple cuando el sangrado es de 0,5 cc/minu-
to seglin las experiencias de Nusbaum y ‘Baum (10)
(Cllnlcamente corresponde al enfermo con expul-
sion de sangre roja, con 500 cc de sangre transfun-
dida y hematocrito bajo)(11).

Se hace dificil la definicion de lo que entende-
mos por displasia vascular, dados otros términos que
se confunden en la literatura: angiodisplasia; ectasia
vascular; malformacion arteriovenosa.

Parece util clasificar a estas lesiones de acuerdo
con Moore (9): Lesiones Tipo I: Es Lo que Boley
denomina ectasia vascular o angiodisplasia del colon.
Son una de las lesiones vasculares mas comunes,

* Profesor Adjunto de Radiologia

Depto. Clinico de Radiologia (Prof. N. Azambuja)

afecta con predileccion el colon derecho, su diagnos-
tico es del dominio de la angiografia, ocurriendo en
el paciente aiioso y siendo su naturaleza posiblemen-
te degenerativa (2, 3, 4,5, 7, 8, 13).

Lesiones Tipo Il Afecta a pacientes jovenes, la
lesion es mas grande localizandose en cualquier lugar
del intestino, puede ser visible o palpable en el
acto quirdrgico y su etiologia seria congénita.

Lesiones Tipo III: La lesion es otra manifestacion
del Sindrome de Randu-Osler-Weber.

MATERIAL Y METODO

De 1978 a 1981 estudiamos angiograficamente
a 40 enfermos con diferente grado de sangrado
intestinal, identificando 12 casos patologicos de los
cuales 5 se catalogaron de displasias vasculares. En
estos ultimos, las edades variaron de 8 a 82 afios,
correspondiendo 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 II (Cuadro 1).

Tres casos fueron operados, con confirmacion
anatomopatologica. (Cuadro 1).

Los estudios arteriograficos mesentéricos fueron
realizados por cateterizacion selectiva, documentan-
dose las fases arterial, capilar y venosa intestinales.
Se us0, segin las necesidades, insuflacion colonica
con hipotonia farmacologica (14).

DISCUSION

Cuando nos enfrentamos a una imagen en la arte-
riografia, pensamos en una displasia vascular, si
presenta una hipervascularizacion, pero sobre todo
si existe un retorno venoso precoz.

Debe distinguirse de otras lesiones:

1. Neoplasma, a veces dificil de diferenciar
(hiper y neovascularizacion en general sin re-
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CUADRO 1
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DISPLASIA VASCULAR INTESTINAL

CASOS 1 2 3 4 5
EDAD/SEXO 75 a. M 65a. M. 81 a. M. 82a. F. 8a F.
IMPORTANTE
RESUMEN RECTORRAGIA DISCRETA ENTERO- ENTERO- RECTORRAGIAS
CLINICO LAPAROTOMIA: RECTORRAGIA |RRAGIAS RRAGIAS REITERADAS
NEGATIVA ANEMIA GRAVES GRAVES ANEMIA
5 ANGIOMAS PROTRUCCION
Y 1 POLIPO VENOSA SUB-
COLONOSCOPIA [NEGATIVA NEGATIVA EN COLON NEGATIVA MUCOSA EN
TRANSVERSO COLON DERECHO
ESTUDIOS 2 POLIPOS
RADIOLOGICOS |NEGATIVO NEGATIVO EN NEGATIVO NEGATIVO
BARITADOS SIGMOIDES
EN CIEGO: COLON DERE- EN CIEGO: COLON ASCEN- [|COLON ASCEN-
OVILLO VASCU- CHO: DEPOSITO HIPERVASCU- DENTE: DEPOSI- [DENTE: RETOR-
ARTERIOGRAFIA |LAR; DEPOSITO DE CONTRASTE LARIZACION; TO DE CONTRAS-|NO VENOSO PRE-
MESENTERICA DE CONTRASTE; CON RETORNO DEPOSITO DE TE; RETORNO COZ Y DILATA-
RETORNO VENO- VENOSO PRE- CONTRASTE; VENOSO PRE- CIONES VENOSAS
SO PRECOZ coz RETORNO VE- MUY IMPORTAN-
NOSO PRECOZ TES
CLASIFICACION [LESION: LESION: LESION: LESION: LESION;
(MOORE) TIPO I TIPO I TIPO I TIPO I TIPO II
TRATAMIENTO |HEMICOLECTO- HEMICOLECTO- HEMICOLECTO-
QUIRURGICO MIA DERECHA MIA DERECHA MIA DERECHA
ANGIODISPLA- ANGIODISPLA- MALFORMACION
ANATOMIA SIA DEL COLON SIA DEL COLON VASCULAR EN
PATOLOGICA DERECHO DERECHO COLON DERECHO
A LOS2 A LOS 18 OCLUSION INTES-
EVOLUCION ANOS: MESES: TINAL POST-OPE-
ASINTOMATICO ASINTOMATICO RATORIA:
HAMARTOMA DE
DELGADO
QUIRURGICA 2 QUIRURGICA 2 QUIRURGICA 2 [QUIRURGICA 2 |GASTROENTERO-
CLINICAS O ANATOMIA ANATOMIA LOGIA; QUIRUR-
DEPARTAMEN- ([PATOLOGICA PATOLOGICA GICA ¥
TOS ACTUAN- RADIOLOGIA RADIOLOGIA RADIOLOGIA RADIOLOGIA RADIOLOGIA

TES

ANAT. PATOLOGIC.

torno venoso precoz), exige un estudio con

doble contraste intestinal. (2)

2. Enfermedades colonicas “inflamatorias’: La
colitis ulcerosa cronica; enfermedad de Crohn;
diverticulitis; colitis isquémica, pueden mani-
festarse por hipervascularizacion y retorno ve-
noso precoz (resultado de las lesiones mucosas
intestinales que se expresan arteriograficamen-
te de la misma forma). Los estudios endosco-
picos y radiologicos baritados juegan aqui un
papel fundamental. (11)

3. Defectos de técnica angiografica: a) Coloca-
cion inadecuada del cateter que inyecta mas
una zona del intestino; b) inyeccion prolonga-
da del confraste. Estos elementos pueden
hacer aparecer una parte del intestino con hi-
perconcentracion del contraste y con un re-
torno venoso precoz.
del intestino con hiperconcentracion del con-
traste y con un retorno venoso precoz.

4. Disposicion normal de las arterias en las haus-
tras intestinales que dan una falsa imagen de



ENFERMEDADES INTESTINALES DE ORIGEN VASCULAR

Fig. 1 y 2 (Caso 3): Arteriografia mesentérica superior.
Deposito de contraste en el borde antimesentérico del ciego
(1), a donde llega una arteria hipertrofica (2), con retorno
venoso precoz (3).
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ovillos vasculares en el borde antimesentérico
(no hay retorno venoso precoz).

Los cuatro casos de lesiones Tipo I (Cuadro 1),
tenian las siguientes caracteristicas angiograficas:
Ovillos vasculares con deposito de contraste, de
topografia antimesentérica en el colon ascendente,
con retorno venoso precoz, intenso y persistente. (2)

Todos los enfermos eran anosos, sin otras lesio-
nes vasculares y sin evidencias de estenosis valvular
aortica. (2)

En dos de ellos fueron estudiadas las piezas
anatomlcas mediante inyeccion de contraste y radio-
grafias, asi como con gelatina Carmin, lo que permi-
tio la identificacion de la lesion y el correcto estudio
histologico (14).

Es de interés destacar el caso No. 3, que ademas
de una angiodisplasia del colon derecho presenta
polipos y angiomas en otros sectores intestinales
(Cuadro 1), lo que plantea una incognita sobre cual
fue la causa del sangrado y también sobre la conduc-
ta terapéutica (Fig. 1y 2).

El caso No. 5, clasificado como displasia vascu-
lar Tipo II (Cuadro 1), su diagnostico se baso arte-
riograficamente en una importante lesion arterio-
venosa de colon derecho, con dilataciones venosas
y gran vena de drenaje (Fig. 3, 4, 5). Correspondia
a una nina de 8 afos, con sangrados reiterados y
colonoscopia que habia identificado la protrusion
de una vena en la luz intestinal. El estudio macro
y microscopico confirmo la lesion, pero la enfer-
ma en el postoperatorio presentd una oclusion
intestinal de delgado por un hamartoma. Aqui
nuevamente queda la interrogante de cual fue la
lesion responsable del sangrado (Fig. 6).

Fig. 3 (Caso 5): Arteriografia mesentérica superior. Visuali-
zacion de gruesa vena durante la fase arterial, en angulo
hepatico del colon.
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Fig. 4 v 5 (Caso 5): Arteriografia mesentérica superior.
Fase venosa: conglomerado de venas en colon ascendente
(1), con gran vena de drenage (2).

A

Fig. 6 (Caso 5): Inyeccion arterial con contraste y radio-
grafia de la pieza anatdomica (ilion y colon derecho), donde
se demuestra la malformacion arteriovenosa.

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

El tratamiento quiriirgico de emergencia en una
hemorragia digestiva en enfermos de mas de 60
anos, tiene un 25% de mortalidad, contra un 14 %
en operaciones tempranas de eleccion (12).

Es por este motivo que en enfermos anosos o de
alto riesgo con hemorragias intestinales importantes
en curso, se intente un tratamiento transcateterismo
mesentérico con drogas vasoconstrictoras o por
embolizacion, para evitar o postergar el acto quirir-
gico.

Nosostros no tenemos experiencia al respecto
pero si la hay en la literatura mundial. Solo nos
vamos a referir a los aspectos conceptuales de dichos
tratamientos.

La infusion de Vasopresina es el método de he-
mostasis mas frecuentemente usado. Su uso exige
ciertos requerimientos:

1. Diagnostico arteriografico donde se demuestre
la extravasacion del contraste (seguridad abso-
luta de cual es el origen del sangrado).

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

3. Internacion del enfermo en Centro de Trata-
miento Intensivo, con controles arteriografi-
cos (para asegurarse que el ) extremo del cate-
ter esté en la arteria mesentérica y que el gra-
do de vasoconstriccion arterial sea el adecuado).
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4. Es una contraindicacion relativa el enfermo
con insuficiencia coronaria.

Los mejores resultados corresponden a los san-
grados por diverticulos y varian entre un 90 a 50%
de detencion de la hemorragia. Sin embargo deben
aceptarse como buenos resultados las detenciones
temporarias de los sangrados, pues las mismas
posibilitan efectuar intervenciones quirirgicas de
semieleccion.

El procedimiento no esta exento de:

a. Complicaciones: Isquemia cardiaca o severa
vasoconstriccidon intestinal (importancia de
regular estrictamente la administracion del
farmaco asi como de controles arteriografi-
cos); arritmias cardiacas; retencion de fluidos,
con disturbios hidroelectroliticos.

b. Inconvenientes: Problemas vinculados a man-
tener un cateter intraarterial; inconvenientes
de enfermeria vinculados al punto anterior
y a mantener la permeabilidad continua del
cateter y que el mismo permanezca en la
arteria mesentérica; controles angiograficos en
Centros de Cuidados Intensivos.

En general este método es el que se usa primero
y de fallar puede optarse por la embolizacion tera-
péutica. La misma requiere:

1. Demostracion angiografica de la lesion san-
grante (extravasacion de contraste).

2. Cateterismo superselectivo (el extremo del

cateter debe estar lo mas proximo a la lesion).

3. Depurada y juiciosa técnica de embolizacion.

Esta técnica conlleva un importante riesgo de
isquemia intestinal.

CONCLUSIONES

Los estudios angiograficos en los sangrados del
tubo digestivo tienen su maxima positividad diag-
nostica -durante la hemorragia masiva en curso,
donde puede demostrarse la extravasacion del
contraste asegurandose el origen del sangrado.(1)

(11).

l%l signo angiografico mas importante en las
displasias vasculares intestinales es el retorno venoso
precoz.

Creemos que la clasificacion de Moore (9) clari-
fica el tema de las displasias al sefialar como lesiones
de Tipo I: las correspondiente a la descripcion de
Boley (3, 4, 5, 8) (Enfermos anosos, con ovillo
vascular, deposito de contraste y retorno venoso
precoz, intenso y persistente en el borde antime-
sentérico del colon derecho fundamentalmente).
Lesiones de Tipo II: enfermo joven con lesion
arteriovenosa en cualquier sector del intestino,
a veces posible de identificar endoscopicamente y
en el acto quirirgico. Lesion de Tipo III: correspon-
de a una localizacion intestinal de la enfermedad de
Randu-Osler-Weber.
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Es importante tener en cuenta que una dlsplasw
vascular puede tener similares signos angiograficos
que un neoplasma, por lo que deben realizarse fun-
damentalmente estudios con doble contraste intes-
tinal (2).

El tratamiento por cateterismo mesentérico se
justifica en la hemorragia masiva intestinal en cur-
so0, necesitando la infusion de Vasopresina una ade-
cuada Infraestructura y coordinacion entre Depar-
tamentos de Emergencia, Radiologia y Cuidados
Intensivos, siendo la embolizacion terapéutica me-
sentérica un procedimiento a utilizar con extrema
precaucion. (6, 11, 15).
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COMENTARIO

Las obstrucciones cronicas de los ejes arteriales
vasculares viscerales abdominales, provocan un cua-
dro clinico caracteristico, con dolor post prandial
denominado anEor abdommal pérdida ponderal y
trastornos disabsortivos tal como describio la
Dra. Lucinschi. Creemos que se debe ser insistentes
en difundir el mismo, dado que es poco, conocido
en nuestro medio, y su diagnostico solo se hace por
excepcion.

La aplicacion de nuevos procedimientos diagnos-
ticos, ha constribuido a su mejor reconocimiento,
y también algunas veces al tratamiento. La arterio-
grafia selectiva (como sefialo el Dr. Grillo), ha sido
fundamental en tal sentido, ya que permite conocer
sin ningin tipo de dudas las diferentes formas. Estu-
dios angiograficos mas sofisticados, como la arterio-
grafia ultraselectiva, han permitido ubicar con exac-
titud sitios de sangrado, y reconocer entidades tales
como displasias vasculares, angiomas intestinales,
permitiendo incluso el tratamiento de las mismas al
inyectar medicamentos o embolizarlas por via arte-
rial, tal como expuso el Dr. Tiscornia.

El Dr, Gutiérrez-Galiana nos mostro que la
endoscopla por fibra Optica ha permitido reconocer
imagenes caracteristicas 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 mesenté-
ricos provocados por obstrucciones agudas de la
arteria mesentérica superior eran mortales casi en el
100% si afectaban el intestino, en forma masiva:
solamente podian salvarse aquellos menos extensos
en los que se practicaba con éxito unareseccion in-
testinal. En las nultimas décadas se progreso dirigien-
do la cirugia de urgencia a tratar de revascularizar
el intestino isquémico toda vez que fuese posible,

ando de este modo aumentar los porcentajes de

%rewda El Dr. Sgrosso se ha ocupado de los pro-
cedlmlentos de revascularizacion que se aplican
ademas en casos de isquemia cronica.

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

Finalmente los Dres. Harretche y Tiscornia nos
han mostrado las diversas displasias del colon, res-
ponsables de un crecido nimero de hemorraglas
digestivas, que hasta hace no mucho tiempo se des-
conocian.

Con esto hemos tratado de reunir este conjunto
de enfermedades intestinales que se caracterizan
por presentar alteraciones vasculares, o en las que
los trastornos circulatorios son directamente respon-
sables de la aparicion o de la agravacion de la
enfermedad.

SUMMARY

Intestine Diseases of Vascular Origin

The multidisciplinary group (composed by surgeons,
vascular surgeons gastroenterologist, vascular radiologist)
studies the intestine diseases of vascular origin.

It concerns an heterogenic group of affections that
are caused by vascular disturbances or in which these
vascular disarrangements are responsible for the deterio-
ration of the patient.

The pathological, diagnostic, and clinical aspects of
chronic and acute ischemic visceral sindromes are studied

together with the different treatments used at the 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
for an important amount of low digestive bleeding are
detailed.
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