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Floridablanca, 09 de Marzo de 2020

Doctor

LEONEL RICARDO GUARIN PLATA

JUEZ ONCE CIVIL DEL CIRCUITO
Bucaramanga

E. S. D.

DEMANDANTE: ROSALBA FLOREZ DE DIAZ ,
DEMANDADO: FUNDAC!ON OFTALMOLOGICA DE SANTANDER — FOSCAL- Y
NUEVA EPS. o

TIPO DE PROCESO: Proceso Verbal por Responsabilidad Civil Extracontractual
Rad.: 2018-00352-00 ' '

OSCAR ERNESTO NIETO DIAZ, mayor de edad, vecino de fa ciudad de
‘Bucaramanga, abogado titulado y en ejercicio, identificado con la Cédula de,
Ciudadania No. 91.279.160 de Bucaramanga y portador de la Tarjeta =
Profesional numero 87912 del Consejo Superior de la Judicatura, obrando en

calidad de apoderado general de la entidad demandada FUNDACION
OFTALMOLOGICA DE SANTANDER “FOSCAL”; por medio del presente escrito y
conforme el auto de fecha 13 de Febrero de 2020 notificado el 14 de Febrero
de 2020, me permito allegar el DICTAMEN PERICIAL anunciado. en la
Contestacién de la Demanda, el cual fue realizado por el Dr. LUlS‘:{: A“LBERTO
CONTRERAS GRIMALDOS, Médico Cirujano Especialista en Clrugla General
quién fue designado por la Universidad Industrial de Santande“ L y el cual
se allega en setenta y dos (72) folios, incluido un (1) CD e

Cordialmente,

~OSCAR ERNESTO NIET‘ DIAZ
C.C. 91.279.160 de: Bucaramanga;;-
T.P. 87912 del C.S. de la. )

Carrera 31 N6, 51'= 74 Oficina 710 Edificio Torre Mardel
Telefonos (7)76802502" Emasl ‘osearnieto@nietoparraabogados.com
Bucoromongo - Santander



Bucaramanga, 5 de marzo de 2020

Doctor:

FABIO BOLIVAR GRIMALDOS
Decano de la Facultad de salud
Escuela de Medicina
UIS/Presente

Cordial Saludo,

Me permito enviar la respuesta al cuestionario enviado EN REFERENCIA: AL
DICTAMEN PERICIAL DE LA HISTORIA CLINICA DE LA PACIENTE CARMEN
ELVIRA DIAZ FLOREZ, PROCESO DECLARATIVO VERBAL DE PRIMERA
- INSTANCIA RESPONSABILIDAD CIVIL MEDICA QUE CURSA EN EL JUZGADO
ONCE CIVIL DEL CIRCUITO DE BUCARAMNGA,

Demandante: Rosalba Flérez de Diaz ,

Demandados: Fundacién Oftalmoldgica de Santander "FOSCAL" y Nueva E.P.S
Radicado bajo el nimero, 2018-00352-00

i) Puede considerarse la atencién brindada por FOSCAL adecuada, eficiente y
oportuna teniendo en cuenta los sintomas que presenté la paciente Carmen
Elvira Diaz Fl6rez, el dia 25 de agosto de 20157

-Segln los datos tomados de la historia clinica suministrada y revisada,

Se trata de paciente femenina de 47 afios, que ingresé el dia 25 de agosto de

2015, a las 0:41.05 horas, al servicio de urgencias de la FOSCAL, con un cuadro de

un dia de evolucién de dolor abdominal, acompafada de nauseas, vomito y diarrea
‘liquida sin mencién de otros sintomas o signos.

Antecedentes

Con antecedentes patologicos de trastorno convulsivo cronico postraumatico desde
hacia varios afos, (2009) por lo que recibia carbamazepina, 400 mg dia. Cefalea,
gastritis crénica, colon irritable, hemorroides internas GRADO |, antecedentes de
depresion,

Con secuelas de paralisis facial central izquierda, y hemiparexia izquierda.

- Diagnéstico por gastroenterologia de sindrome de intestino irritable (colon irritable)
por lo que le realizaron colonoscopia y recibié tratamiento,




Con antecedentes quirdrgicos de craneotomia por trauma craneoencefalico con
fracturas de la béveda craneal y politraumatismo (estuvo en coma 15 dias), hacia
18 afos.

Antecedente de violencia intrafamiiiar por parte de un hermano que le causo
diversos traumas contusos en hombro y en cadera izquierda, (19-01-2011),

Cauterizacién de verrugas plantares con anestesia local 15 dias antes de este
ingreso (10-08-2015).

Antecedentes ginecoldgicos GOPO, nulipara, vulbovaginitis que recibié
tratamiento, cauterizacion del cérvix, dispareunia, sangrado poscoital, Diagnéstico
de miomatosis uterina, sintomética, metrorragias, con indicacion quirdrgica
(histerectomia) por anemia crénica severa, a lo que la paciente no autorizé.

Antecedentes familiares de diabetes hipertension y cancer de colon en una tia

Revision por sistemas: SINANOTACIONES SOBRE ENFERMEDADES, SIGNOS
O SINTOMAS DE INDOLE CARDIOLOGICO, PULMONAR, DIABETICOS NI,
ALERGICOS '

Con cuadros repetidos por varios afios, de dolor abdominal y sintomas digestivos
diversos, diarreas, nauseas y vomitos, por lo que consulté en varias oportunidades
al servicio de urgencias de esa misma institucién, y con manejo médico y mejoria
era egresada y enviada a valoraciones por el gastroenterélogo, QUE LA VALORO
Y REALIZO COLONOSCOPIAS Y ENDOSCOPIAS DIGESTIVAS
SUPERIORES,POR LAS QUE RECIBIO TRATAMIENTO MEDICO(una de ellas el
07-02-2014). '

En uno de los episodios de dolor y atencién en urgencias se hizo diagnéstico
presuntivo de apendicitis aguda, recibiendo manejo médico, observacién por
cirugia y finalmente con mejoria de sus sintomas, no requiriendo intervencién
quirargica (14-04-2012).

Al examen fisico de ingreso (25-08-15 .0:45 horas), la hallan con palidez,
diaforesis, deshidratacion, posicién antalgica, sin fiebre, con tensidon arterial,
saturacion de oxigeno y frecuencia respiratoria normales,

Al examen del abdomen le hallan dolor en marco célico y “no signos de irritacién
peritoneal”.

Hacen impresion diagnostica de --Diarrea y gastroenteritis de presunto origen
infeccioso,

Proceden a dar indicaciones médicas que incluyen observacién - hidratacion
endovenosa, antieméticos, analgésicos, antidcidos EV y le realizan toma de
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hemograma y uroanalisis, revaloracion con resultados y evolucién con el manejo
propuesto. Omiten coprolégico por que la paciente ya no presenta diarrea

El hemograma muestra leucocitosis, neutrofilia, anemia hipocrémica, y microcitica.
Con plaguetas normales.

El uroanalisis, muestra hematuria (paciente menstruando).

En la revaloracién del médico a cargo, anota; mejoria del paciente en cuanto a su
dolor, estabilidad hemodinamica, hidratacién, ausencia de nauseas, vomito o
diarrea, con tolerancia a la via oral.

Consigna el diagnéstico de sospecha de Gastroenteritis de presunto origen
infeccioso, le da de alta y le indica continuacion del manejo ambulatorio con
antibioticos y analgésicos, recomendaciones varias y que acuda a la consulta
prioritaria en dos dias, advirtiéndole sobre los signos de alarma, para que, si fuere
necesario, consultara al servicio de urgenCIas de manera inmediata.

Egreso el dia 26 de 08 15 4- 31, observacion por 28 horas.

RESPUESTA: Teniendo en cuenta los datos obtenidos de la historia clinica, de la
anamnesis, por sus antecedentes patologicos y quirtirgicos, su examen fisico, su
abordaje diagndstico y terapéutico, la observacion en el servicio de urgencias y su
evoluciéon (28 horas), viendo su mejoria clinica, (paciente que no presentd
abdomen agudo de manejo quirlirgico), la decisi6bn del egreso, con las
recomendaciones y advertencias sobre su posible posterior evolucién y signos de
alarma; Considero que esta paciente con el cuadro clinico relatado, se manej6 de
manera adecuada, eficiente y oportuna.

if) Fue acertado el diagnéstico y el tratamiento brindado, ¢por el Servicio de

Urgencias por FOSCAL los dias 25 y 26 de agosto de 2015 a la paciente
Carmen Elvira Diaz Flérez?

-Por larevisién de los diversos datos consignados y obtenidos de la historia clinica
de la paciente, con el cuadro clinico relatado de ingreso, su examen fisico, su
abordaje diagnéstico y terapéutico, la observacién en el servicio, por su evolucién
y ladecision de su posterior egreso, (paciente que no presenté abdomen agudo
de manejo quirdrgico), vista su mejoria clinicay con las recomendaciones y
advertencia sobre su posible evolucién y signos de alarma, creo que su
diagnéstico, atencion y manejo fue apropiado para ese tipo de cuadro clinico y es
el que usualmente se hace en estos pacientes.

iii)Puede considerarse la atencién brindada por FOSCAL adecuada, eficiente
y oportuna teniendo en cuenta el diagndstico de reingreso que presenté la
paciente Carmen Elvira Diaz Flérez, el 27 de agosto de 20157



-La paciente Carmen Elvira Diaz Fl6rez reingresa al servicio de urgencias, el dia 27-
08 2015, 10:28 horas. (30 horas después de su egreso)

La paciente informa, que desde la noche anterior a su reingreso, present6 vémitos
en “cuncho de café” y acudi6 a médico particular, el cual le realiz6 una endoscopia
digestiva superior, hallandole sangre oscura en el duodeno, le hizo diagndstico de
hemorragia de vias digestivas altas, con gastritis antral y posible tlcera duodenal
perforada, aunque la presencia de este material en duodeno, le impidié la

visualizacion adecuada del mismo. Con estos hallazgos endoscopicos y

diagnésticos y afadiendo que la paciente presenta ademas dolor abdominal difuso
y signos de irritacién peritoneal, la remite al servicio de urgenmas para manejo y
valoracién por cirugia,

AL EXAMEN FISICO de ingreso al servicio de urgencias de la FOSCAL, el
examinador, halla un paciente con dolor abdominal, deshidratada palida,
taquicardica, con cifras tensionales, oximetria y frecuencia resplratona normales,
con abdomen doloroso y defendido “en tabla”.

Con diagnéstico de tlcera penetrada o perforada y sangrante.

Le inician manejo con hidratacion endovenosa, bloqueadores de la bomba de
protones, (bloqueador de la acidez gastrica), analgésicos, le solicitan laboratorio y
endoscopia digestiva, ecografia abdominal, radiografia de abdomen simple y
valoracién por cirugia general.

Valorado por el cirujano Dr. Hernando Yepes, (27 08 2015 12:27 horas), encuentra
a la paciente algida, taquicérdica, con un abdomen distendido, depresible, con
_signos francos de irritacién peritoneal difusa.

Con diagnédstico de abdomen agudo que requiere manejo quirirgico inmediato,

indica laparoscopia diagnéstica y segun los hallazgos al examen laparoscépico,
procedera a su manejo intraoperatorio. Inicia manejo antibiético,

En los rayos X del abdomen, anotan que se observa imégenes de liquido libre en
la cavidad y niveles hidroaéreos, no observan neumoperitoneo.

Nota quirtrgica del 27-08-2015 15:50 horas,

Bajo anestesia general, realiza laparoscopia diagnostica hallando signos de
isquemia intestinal masiva del intestino delgado.

Proceden a laparotomia (apertura del abdomen en la linea media con incisién supra
e infraumbilcal ), exponiendo la cavidad y su contenido abdominal corroborando
los hallazgos laparoscépicos de isquemia mesentérica aguda, y definiendo
exploracion vascular del territorio de la arteria mesentérica superior AMS, la cual se
halla palpatoriamente sin flujo, demostrado intraoperatoriamente (diagnostico
intraoperatorio de obstruccion arterial del territorio de la arteria mesentérica
superior) con la utilizacion del ecodoppler.
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Proceden a realizan arteriotomia y extraccion de abundantes trombos, infusion de
heparina distal y proximal. quedando con adecuado flujo de la misma , cierre de
la arteriotomia, lavado peritoneal (cirugia de control de dafios) y cierre con bolsa
de Bogota (material plastico, para cierre del abdomen temporalmente) para
observaciéon, descompresion y con miras a mejorar en lo posible las criticas
condiciones del paciente (optimizacién) y con la consigna de reexplorar la cavidad
posteriormente, entre 12y 24 horas (segunda mirada) y definir otras alteraciones
y preservar o resecar los 6érganos desvitalizados si era del caso.

Se halla anotacion que la paciente cursa con inestabilidad hemodinamica
intraoperatoria, = se envia manejo POSOPERATORIO al servicio de cuidados
intensivos (UCI). : :

R- la atencion brindada por FOSCAL a mi juicio, fue adecuada, eficiente y
oportuna, dado su diagnéstico de reingreso, y segin los hallazgos
INTRAOPERATORIOS y es la que usualmente se hace en este tipo de pacientes,

iv. Fue acertado el diagnéstico y el tratamiento brindado por el DR
HERNANDO YEPES el 27 de agosto de 20157

Dada el cuadro clinico, la valoracién y acercamiento diagnéstico, los hallazgos
laparoscopicos intraoperatorios y en las laparotomias ,en las maniobras
quirdrgicas iniciales en la primera intervencion y luego en la reintervencién y por la
extensa necrosis, el cirujano procedié a resecar segmentos amplios del intestino

delgado y grueso (reseccion intestinal), la confeccién de ostomias (yeyunostomia) -

y fistula mucosa (coion sigmoides), el manejo médico, Ia observacion
posoperatoria del grave estado de la paciente y que dadas sus condiciones y
evolucion no requirié de ningun otro abordaje por cirugia, considero que el manejo
dado por el cirujano Dr. Hernando Yepes fue acertado y oportuno.

v . Que es una isquemia mesentérica aguda?

La isquemia mesentérica-éguda es una ausencia o disminucién severa del flujo
sanguineo en el intestino con una etiologia variable y con consecuencias graves si
no se restituye el flujo, es una patologia infrecuente, grave, de dificil diagnéstico,
y se presenta en el 1 de 1000 pacientes admitidos a los hospitales, estd mas
afectada la poblacién de mas de 60 a 70 afios en pacientes, afectos de por si, por
diversas y graves comorbilidades. '

Hay cuatro mecanismos fisiopatolégicos que pueden originar esta enfermedad,

1. Embolismo arterial
2. Trombosis arterial



3. Vaso espasmo o isquemia mesentérica no oclusiva,
4. trombosis venosa,

1-- El embolismo arterial es la causa mas comun y corresponde al 50 % de ios
casos. Los émbolos corresponden en su mayoria a trombos sanguineos o
masas de los elementos formes de la sangre aglomerados, como los
glébulos rojos, plaguetas y glébulos blancos y proteinas, que se originan
dentro de las cavidades cardiacas izquierdas, en las auriculas, ventriculos
y valvulas, y que por diversas cardiopatias, los latidos cardidcos se hacen
irregulares o lentos (95% de los casos originados en cardiopatias como
arritmias cardidcas, pos infartos de miocardio, ICC, aneurismas adrticos,
endocarditis y que al desprenderse, son expulsados hacia la circulacion
‘arterial sistémica y deteniéndose en territorios circulatorios arteriales de
menor calibre que el émbolo , o en territorios de por si estrechos por la
arterioesclerosis, haciendo de tapdn e impidiendo la adecuada irrigacién de
los 6rganos. En ofras ocasiones se pueden embolizar placas ateromatosas
que se ulceran y es desprenden espontaneamente y se embolizan con el
mismo efecto ya descrito para los trombos, En el caso de la isquemia
mesentérica aguda, la arteria mas frecuentemente afectada es la arteria
mesentérica superior AMS, (50% de los casos), llevando, sino se hace al
manejo oportuno y adecuado, ala muerte celular intestinal, acidosis, a la
sepsis, perforacion (3 a 6 horas ), peritonitis , sepsis y la muerte del paciente.

Estos casos ocurren en pacientes de mas de 60 o 70 afios, afios y la
morbimortalidad es elevada, hasta de un 60 a 70 % o mas de mortalidad, a pesar
del manejo médico y quirtrgico adecuado. la viabilidad intestinal es del 100% si se
hace el manejo antes de las 12 horas , del 56% si es entre las 12 a 24 horas , y
- 18% con mas de 24 horas.-En la sintomatologia priman los episodios de dolor
intenso agudo, epigastrio y mesogastrico, desproporcionado con los hallazgos al
examen fisico y se puede acompaiar de nauseas, vomito y diarrea, en ocasiones
melenas, cuando ya hay lesién necrética intestinal, puede haber escalofrios y
ausencia inicial de fiebre, con alteraciones de la hemodinamia, taquicardia,
deshidratacion, con empeoramiento del estado general a medida que la gangrena
de l'os intestinos y sepsis avanzan, y en este momento aparecen los signos de
abdomen agudo que obligan a un manejo quirtrgico (laparotomia).

2-Las de origen trombético, originados en las estrecheces o estenosis, propias de
la arteria comprometida, por procesos de arterioesclerosis (ateromas), que



favorecen la adherencia de trombos y por consiguiente oclusién local aguda, de la
rama arterial afectada llevando de igual manera a la isquemia intestinal y su cortejo
de dafios colaterales.

lgualmente se trata de pacientes ancianos donde Ila arteriopatia oclusiva, dada por
los procesos de daiio de la pared arterial por la enfermedad arterioesclerética, la
estenosan (estrecheces) y llevan a la formacién de trombos locales , casi siempre
en los ostium de las arteria (primeros centimetros de la bifurcacion y que estan
acompanados de otras lesiones en la misma arteria o en otras arterias intestinales,
(tronco celiaco, cblicas, mesentérica inferior, etc.), si no hay compensacién arteriai
por ofras ramas colaterales, que suplan esta necesidad de sangre oxigenada
finalmente llevan a la isquemia aguda.

El cortejo sintomatico de estos pacientes puede ser indistinguible del embolismo
arterial, '

3 Elvasoespasmo arterial 0 isquemia no oclusiva, ocurre en aquellos pacientes
con lesiones arteriosclerética, enfermedades del colageno, o que reciben
medicamentos vasopresores o consumen algun tipo de sustancia sicoactiva,
cocaina, ergotamina, o presentarse en pacientes con estados de hipovolemia
y choque En algunos casos se puede hacer diagnéstico de isquemia intestinal
crénica, y los pacientes en forma crénica, sienten dolores al ingerir alimentos,
se inhiben de comer y se pierde peso, haciéndose necesario realizar
examenes que descarten una neoplasia y se llegue al diagnéstico, de lesion
vascular oclusiva crénica (Angina intestinal).

4- Trombosis venosa mesentérica, (5 a 10 % de los casos), los vasos venosos
esplacnicos , se obstruyen por trombos localmente formados, y llevan a la
muerte celular por no drenaje adecuado de la sangre venosa, del intestino
llevando a edema, espasmos arteriales reflejos , isquemia, sepsis y muerte,
son cuadros de aparicién mas insidiosa, lentas y con presentacién del dolory
defensa mas larvados vy dificiles de interpretar.

Se presentan en pacientes por alteraciones de la coagulaciéon de la sangre,
cancer, embarazo, infecciones abdominales, postcirugias, pancreatitis, cirréticos.

Tienen una mejor respuesta al manejo médico y quirtrgico, ala reseccion
intestinal y anticoagulacién, que las isquemias debidas a oclusiones arteriales.

vi. Cuél es el tratamiento médico para isquemia mesentérica aguda ¢

Definido el diagnostico, el paciente debe ser ingresado en lo posible en una unidad
de cuidados intensivos de mediana o alta complejidad seguin la disponibilidad, para
una adecuada vigilancia y monitoreo por un equipo médico y paramédico, que



por lo menos incluya medico intensivista, médico internista, cirujano general y/o
cirujano vascular, soporte nutricional, y recibir un  manejo con soporte
hemodinamico, el abordaje de una via venosa central ( CVC) y arterial, uso de
sonda nasogastrica para descompresion del tracto digestivo, sonda vesical para
control adecuado del gasto urinario, incluye el uso de los liquidos endovenosos,
electrolitos , hemoterapia, uso de analgésicos, antieméticos, protectores de la
mucosa gastrica , antibiéticos de amplio espectro, anticoagulacién y manejo del
soporte nutricional entre otras medidas.

Solicitar los diversos exdmenes de laboratorio que incluyan el hemograma, pruebas
de funcién renal, electrolitos. Gases arteriales’ DHL, pruebas de coagulacion,
funcién hepatica, EKG, RX del térax.

Si el paciente tiene establecido el diagnéstico de isquemia mesentérica aguda,
pero que da tiempo para definir su etiologia, se le deben realizar por lo menos un
tomograma abdominal o preferiblemente una angioTAC con uso de medios de
contraste en lo posible, si hay el recurso un EcoDoppler mesentérico , que
mostrarian la arteria obstruiday descartarian otros diagnésticos diferenciales y
es de utilidad para el cirujano al contar con un mapa y panorama de la situacion
para su mejor manejo intraoperatorio.,

vii, Cuales son las posibles complicaciones y riesgos inherentes de un
procedimiento de LAPAROTOMIA, y como varian en el evento en que se
diagnostica una isquemia mesentérica aguda caso Carmen Elvira Diaz
Fi6rez? ‘ ~

Cualquiera que sea la indicacién de la apertura de la cavidad abdominal
(LAPAROTOMIA), puede tener riesgos y complicaciones de diversa indole, estan
dadas por las enfermedades previas del paciente ( comorbilidades), el acto
anestésico , la patologia encontrada, las maniobras quirtirgicas, y la respuesta del
paciente a este trauma quirdrgico, incluyen complicaciones de tipo médico, cardiaco
y pulmonar, Insuficiencia renal aguda, . Insuficiencia respiratoria aguda,, rombosis
venosa profunda, (TVP), tromboembolismo pulmonar (TEP), el sangrado, las
lesiones advertidas o no de los diversos érganos a expiorar, la hemorragia de las
vias digestivas; incluyen en el caso de la isquemia mesentérica AGUDA , la
necesidad de explorar las arterias y venas con mejoria (resultado exitoso), o
reobstruccién o sangrado de las estructuras vasculares, la reseccion intestinal
masiva, uso de ostomias, la fuga anastomética, fistulas , peritonitis, infecciones
de la pared abdominal, laparotomia descompresiva ( abdomen abierto),
progresion de la isquemia y necrosis intestinal a pesar del manejo, sepsis, sindrome
de reperfusién , que es un evento muy frecuente en estos casos y que lleva Ia
descompensacion el metabolismo celular porque los radicales libres que se
liberan (sustancias toxicas ) que lesionan en forma sistémica el endotelio y las
células, en especial el rifidn, el higado, el miocardio, el alveolo pulmonary tejido
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cerebral, llevando a choques irreversibles, falla multisistémica y muerte del -
paciente.

Viii. Es posible prevenir una isquemia mesentérica aguda?

En los pocos pacientes. con cuadros de isquemia mesentérica crénica, angina
intestinal. O en pacientes con factores conocidos, estables, que podrian presentar
en un futuro un evento agudo, y que tienen un diagndstico muy preciso y definido,
cabria la posibilidad de realizar manejos médicos; trombolisis, papaverina en
infusién, anticoagulacién, manejos vasculares ya sean abiertos por laparotomia o
endoluminales (dilatacién arterial y uso de stent) con técnicas realizadas por
cirujanos vasculares o radidlogos intervencionistas debidamente entrenados , en
los escenarios dotados para estos menesteres.

ix. el manejo de una isquemia mesentérica aguda de manera indiscutible
conducira siempre ala recuperacion del paciente ¢

Entre mas precoz se haga el diagnéstico y el manejo oportuno y adecuado, hay
una buena posibilidad de supervivencia, si el diagnéstico es tardio, que es lomas ,
frecuente , dada la presentacion insidiosa del cuadro y debido a los factores de la
edad avanzada, enfermedades cardiopulmonares graves, y coagulopatias, y a
pesar del manejo que incluya exploracion vascular y grandes resecciones
intestinales, con las esperadas complicaciones sépticas de choque Yy falla
multisistémica, los pacientes en un alto porcentaje pueden no sobrevivir.

-“La isquemia mesentérica tiene una incidencia baja (0,09-0,2% de todos los
ingresos hospitalarios al aino), pero el porcentaje exacto es desconocido.

Su incidencia se ha visto incrementada debido al envejecimiento
progresivo de la poblacién, un acumulo de factores de riesgo
cardiovascular, y un mayor nimero pacientes en estado critico.
Algunos de los porcentajes son devastadores: s6lo un 40% llega a
ser diagnosticado, el 59% se diagnostican en quiréfano, un 33% no
sobrevive al problema isquémico, el 65% de los pacientes estan
intubados, y el 65% de las obstrucciones de AMS se diagnostican

en la autopsia. Sin embargo, los pacientes que son dados de alta
hospitalaria, tienen un prondstico razonablemente bueno, sobreviven

El 84% al aiio y entre 50-77% a los cinco afios, con una supervivencia
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media de 52 meses”

Isquemia mesentérica aguda: un desafio aun no resuelto A. Cano-Matias, B.
Marenco-de la Cuadra, M. Sanchez-Ramirez, M. Retamar-Gentil, E. Pérez-
Margallo, F.  Oliva-Mompeén, J.A. Lépez-Ruiz Hospital Universitario Virgen
Macarena. Sevilla. Cirugia Andaluza - Volumen 30 - Nimero 1 - Febrero 2019

X. De acuerdo a la historia clinica de la paciente Carmen Elvira Diaz Flérez
era indicado el procedimiento de laparotomia?

Si era el indicado. Pues se logré, definir el diagndstico DEL ABDOMEN AGUDO,
desobstruir la arteria mesentérica superior ocluida (control de dafios) y en la
segunda intervencion, explorar de nuevo la cavidad abdominal, verificar el estado
de los 6rganos isquémicos, su delimitacion vy viabilidad, resecar el intestino
necrético y estar a la expectativa, segun la evolucién del paciente, el llegar a
necesitar de otros manejos quirirgicos intrabdominales (RELAPAROTOMIAS).

xi. el tratamiento brindado por el equipo de salud de la FOSCAL, sea ajusta a
la lex artis ¢

Respuesta: La revisién de la historia clinica, donde se consigna y registran los
diversos aspectos del ingreso e interrogatorio, los examenes fisicos del paciente,
el abordaje diagndstico ( laboratorio e imagenes) el manejo médico y quirtirgico, el
manejo posoperatorio del personal médico y paramédicos hospitalario, en
quiréfanos y unidad de cuidado intensivo, a mi JUICIO cumplié con los debidos
protocolos de la lex artis.

-Atendiendo la solicitud del decano de la Facultad de Medicina de la UIS, y por
pedido del Dr. Carlos Ernesto Nieto Diaz profesional que lleva la causa en la
demanda contra la FOSCAL y NUEVA EPS, en el caso de la paciente CARMEN
ELVIRA DIAZ FLOREZ, RAD 2018-00352-00, he accedido voluntariamente a
rendir un dictamen pericial sobre el caso en mencion.

He revisado minuciosamente la historia clinica de la paciente CARMEN ELVIRA
DIAZ FLOREZ. .

He hecho un resumen de los principales aspectos clinicos, los hallazgos fisicos, las
impresiones diagnodsticas y los diagnésticos definidos, la lectura de los métodos
diagndsticos, los abordajes terapéuticos, médicos y quirdrgicos, y la evolucion del
caso clinico y su desenlace.

El concurso de médicos generales o especialistas, el personal paramédico, el
abordaje del caso, los examenes médicos, los métodos diagnésticos, los
procedimientos médicos y quirtrgicos, los elementos e instrumentos y en los
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ambientes hospitalarios con los que se manejé la paciente CARMEN ELVIRA
DIAZ FLOREZ, son los que usualmente contamos en nuestras instituciones de
il o IV nivel.

He respondido a cada interrogante del cuestionario que precede esta nota, basado
ademas de la historia clinica a mi presentada, en la revisién de la literatura, en mi
experiencia como docente y como cirujano general en forma independiente y veraz.

(anexo hoja de vida, junto con los soportes que acreditan mi formacién médica y
cientifica).

LUIS ALBERTO CONTRERAS GRIMALDOS,
CC 13 832 806 DE BUCARAMANGA,

Direccion cra 26 35-31 casa 20 cafaveral, Floridablanca, Santander, tel., 688427
cel., 3123772021,

Experiencia docente asistencial:

-Medico y Cirujano Universidad industrial de Santander (U1S), 1981,Bucarmanga. -
-Cirujano General. 1990. UNIVERSIDAD CENTRAL DE VENEZUELA (UCV),
HOSPITAL CLINICO UNIVERSITARIO DE CARACAS.

-FELOW. SERVICIO DE CIRUGIA I, HOSPITAL CLINICO UNIVERSITARIO DE
CARACAS, DEPARTAMENTO DE CIRUGIA. UNIDAD DE CIRUGIA
LAPAROSCOPICA, UNIVERSIDAD CENTRAL DE VENEZUELA UCV, ANO 1991

-REGISTRO MEDICO SERVICIO DE SALUD DE SANTANDER, No 0694 -
-Registrado en Colegio Médico Colombiano como especialista en Cirugia General,

-Docente de la catedra de Cirugia General (practica docente- asistencial). En la
Universidad industrial de Santander UIS, sede HUS, Bucaramanga desde 1992 a
la fecha, profesor de planta (hasta 2018) y actualmente profesor de catedra
especial.

-Ejercicio asistencial como cirujano general en los servicios de urgencias (hasta
2017), cirugia electiva, y consulta externa, en la clinica Chicamocha, Bucaramanga,
desde 1992 a la fecha.

-Ejercicio docente de la catedra de cirugia general profesor de planta en la UDES
Bucaramanga por 15 afios (hasta junio de 2019) terminacién del contrato,

Ejercicio asistencial como cirujano general en los servicios de urgencia, cirugia
electiva, y consulta externa, en la clinica Comuneros antiguo, ISS, Bucaramanga
por 14 afos hasta su liquidacion en 2008.

Ejercicio asistencial como cirujano general, en los servicios de urgencia y cirugia
electiva, y consulta externa, en la clinica Bucaramanga (Barrio Conucos),
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Bucaramanga, sede de Saludcoop, posterior Medimas, por 10 afios hasta 2018.
Por cierre de la institucién.

1. He participado como perito en dos casos, el primero de ellos para dar un dictamen
del manejo quirargico laparoscépico de la vesicula biliar en un proceso por
fallecimiento involucrado el cirujano Dr. Fernando Barco y en otro en donde se
ventilaba sobre los aspectos laparoscdépicos, las complicaciones de una cirugia
de la vesicula con fallecimiento de un paciente del cirujano Dr. Luis Camacho.

2. No he realizado peritajes para la CLINICA FOSCAL y segln las causales
‘contenidas en el articulo 50, en lo pertinente, manifiesto que no estoy
inhabilitado para ejercer esta pericia.

Bibliografia utilizada para realizar el concepto pericial.

-Acute Mesenteric Ischemia: Diagnostic Approach and Surgical Treatment Mark C. Wyers,
MD Mortality related to acute mesenteric arterial occlusion remains very high. 0895-
7967/10/$-see front matter © 2010 Elsevier Inc. All rights reserved. 9
doi:10.1053/j.semvascsurg.2009.12.002.

-Acute mesenteric ischaemia: a pictorial review S. Florim1 & A. Almeidat & D. Rochat &
P.

Portugal1 Received: 18 December 2017 / Revised: 30 May 2018 /Accepted: 18 June 2018
/Published online: 17 August 2018. Department of Radiology, Centro Hospitalar Vila Nova
de Gaia/ Espinho, Rua Conceicdo Fernandes, 4434-502 Vila Nova de Gaia, Portugal.
Insights Imaging (2018) 9:673-682

-Acute mesenteric ischemia: guidelines of the World Society of Emergency Surgery
Miklosh Bala1*, Jeffry Kashuk2 , Ernest E. Moore3 , Yoram Kluger4 , Walter Biffi5 , Carlos
Augusto Gomes6 , Offir Ben-Ishay4 , Chen Rubinstein7 , Zsolt J. Balogh8 , lan Civil9,
Federico Coccolini10, Ari Leppaniemi11, Andrew Peitzman12, Luca Ansaloni10, Michael
Sugrue13, Massimo Sartellit4, Salomone Di Saverio15, Gustavo P. Fraga16 and Fausto
Catena. Bala et al. World Journal of Emergency Surgery (2017) 12:38.

-Isquemia intestinal MsC. lleana Guerra Macias ' y MsC. Zenén Rodriguez
Fernandez ™ Hospital Clinicoquirdrgico Universitario "Dr. Ambrosuo Grillo Portuondo”,
Santiago de Cuba, Cuba.

' Hospital Provincial Docente Clinicoquirtirgico "Saturnino Lora Torres", Santiago de Cuba,
Cuba. MEDISAN vol.18 no.3 Santiago de Cuba mar. 2014

-Dolor abdominal desproporcionado: un caso de isquemia mesentérica aguda.
Francisco Javier Pérez Delgado*, Maria Angeles Bernal Sanchez
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Cuidados Criticos y Urgencias, Hospital de La Linea de la Concepcién (Céadiz).
Ene 10, 2018 | Clinica Cotidiana, Med Gen Fam 2017 v6n6

:Principios de Cirugia. Schwartz, décima edicion Ed McGraw-Hill, 2015.

-ISQUEMIA MESENTERICA Marm Gomez Luis Alberto, Guerra Solarte Alvaro, Buitrago
Jaramillo Juliana. ISQUEMIA MESENTERICA Conference Paper - April 2019

Cordialmente

ilods Qufo. §

LUIS ALBERTO CONTRERAS GRIMALDOS,

CC 13 832 806 DE BUCARAMANGA

Direccion cra 26 35-31 casa 20 cafnaveral, Floridablanca, Santander, tel., 688427
cel,, 3123772021, ’

Meédico cirujano UIS 1981, cirujano general. 1991 UCV, RM 694 SSS. Registrado

. . . . . .
en Colegio Médico Colombiano como especialista en cirugia general,
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departamento de Santander, Repubhca de C’olombw, a los VEIN-

dzas del mes do FEBRERO dp mzl

e..reunié el ConseJo Académzco de la UNI VERbIDAD

. novecientos: OGHENTA

Presulw la sesion el Dr. ALVARO-RUEDA CO-

¥y obré como Secretarzola Dra MERITA

‘,Conszderando el ConseJo que LUIS ALBERTO

~CoR cédula de ciudadania nﬁmero 13.832. 806

y libreta militar niimero E- 187366

ha cumplido con las disposiciones legales

; el p yecto de grado con el titulo -

y ha obtenido como pro
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re cmco, obrando ‘en nombre de la Republzca de Colombm, ,

Ministerio de Educacwn 1

Vacwnal le otorga el titulo de MEDICO v CIRUJ’ANO
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amento, el graduando promete cumplir con los deberes propios

del ' ejercicio _‘de__ su  profe

28i 611,

| Para constancia se .extiende y firma la presente acta.

| BL Rector, (Fdo)

_ALVARO RUEDA GOMEZ

El Secretario General, (F. do) EMERITA OLi‘VEROS DE RIVAS

Hay un_sello que dice:

«Rppublwa de Colombia, Unwerszdad Industnal de Santander,

Bucaramangas. Es copia d
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dias del mes de -

de
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UNIVERSIDAD INDUSTRIAL DE SANTANDER Division de

- Ciudad Universitaria, Carrera 27 - Calle 9

AA 678 PBX:+ 576344000,+ 57(7)635194

Bucaramanga, Santander, Colombia,
www.uis.edu.co '

Bucaramanga, 26 de febrero de 2020

Gestion de §
6 : - Talento B8
Humano’

Lo

LA JEFA DE LA DIVISION DE GESTION DE TALENTO HUMANO

Que el sefior LUIS ALBERTO CONTR

prestd sus servicios a la Universidad

HACE CONSTAR

ERAS GRIMALDOS, con CEDULA DE ClUDADANiA m’xrhem 13,832,805,
Industrial de Santander desde el 15 DE MARZO DE 1996 hastad ef 28 DE

NOVIEMBRE DE 2018, como Profe‘sor, con dedicacién de MEDIO TIEMPO, clasificado en la categorfa de
PROFESOR ASISTENTE, adscrito a la unidad DEPARTAMENTO DE CIRUGIA.

Se expide a solicitud del interesado.

OLGA PATRICIA CHACON ARIAS |
no

Jefa Division de Gestion de Talento Hum

>

Centificado vigente hasta: 27 de marzo de 2020 , Validelo cocareando QR 6 en https:/fwww.nis.edu.co/certificadosPersonas/validacion * Pigina f de 1%



UNIVERSIDAD INDUSTRIAL DE SANTANDER

Ciudad Universitaria, Carrera 27 - Calle 9

AA 678 PBX:+ 576344000+ 57(7)6351946

Bucaramanga, Santander, Colombia.
www,uis.edu.co

Bucaramanga, 26 de febrero de 2020

Division de. S

Certificado No. 1668

LA JEFA DE LA DIVISION DE GESTION DE TALENTO HUMANO

Que el sefior LUIS ALBERTO CONTR

HACE CONSTAR

ERAS GRIMALDOS, con CEDULA DE CIUDADANIA nimero 13,832,806,

ha desempefiado labores como Docente de Catedra en los periodos que a continuacién se discriminan, y

actualmente se encuentra clasificado en la categoria de PROFESOR TITULAR:

Durante el 2 semestre de 1995

DEPARTAMENTO DE CIRUGIA

S T S v NS W R ek W See ey e S mew i ey Sver

Asignatura 'y grupo
CIRUGIA - XX

Desde (d/m/a)
20/10/1995

Hasta {d/m/a)
03/05/1996

Resolucién{

1,220

Durante ¢l 2 semestre de 2019

DEPARTAMENTO DE CIRUGIA
Asignatura y grupo
CIRUGIA GENERALII - A

Desde (d/m/a)
16/09/2019

Hasta (d/m/a)
20/01/2020

MG S G MDA W WAD D GSD SR WS WOW WAN Gmm N b GE AN WSS e M AR M Wa SER WA SR W W e e N S e e el e w

Resolucién

1,296

Durante el 1 semestre de 2020

DEPARTAMENTO DE CIRUGIA

TGN G G N G W N Wes P A W NN S W TS MR g WM A N S S W Ve UM S S e W e A e e

CIRUGIA GENERAL I - A

Se expide a sollcitud del interesado.

3 iy o

OLGA PATRICIA CHACON ARIAS

Jefa Division de Gestion de Talento Humano

Hrs Total
417

- —

Desde (d/m/a)
03/02/2020_

- - -

Hasta (d/m/a)
02/08/2020
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Certificado vigente basta: 27 de marzo de 2020 , Validelo escancands QR & en bitps:/fwenv.nis.edu.co/certificadosPersonasivalidacion
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Insights into Imaging (2018) 9:673-682
https://doi.org/10.1007/513244-018-0641-2

Acute mesenteric ischaemia: a pictorial review

S. Florim' + A, Almeida’ - D. Rocha’ « P. Portugal’

Received: 18 December 2017 /Revised: 30 May 2018 / Accepted: 18 June 2018 /Published online: 17 August 2018
O The Author(s) 2018

Abstract

Acute mesenteric ischaemia (AMI) is an uncommon cause of acute hospital admission w1th high mortality rates (50-90%) that

requires early diagnosis and treatment. With the increase in average life expectancy, AMI represents one of the most threatening

abdominal conditions in elderly patients. Untreated, AMI will cause mesenteric infarction, intestinal necrosis, an overwhelming

inflammatory response and death. Early intervention can reverse this process leading to a full recovery, but the diagnosis of AMI

is difficult. The failure to recognise AMI before intestinal necrosis has developed is responsible for the high mortality of the

disease. Unfortunately, common CT findings in bowel ischaemia are not specific. Therefore, it is often a combination of

nonspecific clinical, laboratory and radiological findings that helps most in the correct interpretation of CT findings. The purpose

of this article is to provide an overview of the anatomy, physiology of mesenteric perfusion and discussions of causes, patho-

“genesis and CT findings in various types of acute bowel ischaemia. Familiarity with various imaging features of mesenteric injury

is essential to make a timely d1agnos1s that will lead to improved patient outcomes.

Teaching Points

» AMI is a potentially life-threatening disorder whose prognosis depends on early recognition, accurate diagnosis and tzmely
intervention.

« Arterial inflow occlusion due to thrombosis or embolisation is the most common cause of AM]

« Four aetiological types of AMI have been associated with different characteristics and risk. factors (EAMI, TAML, VAMI and
NOMID).

« Physical examination and laboratory findings are not sensitive or specific for diagnosing AMI; therefore, MDC Tis still the first-
line imaging method in suspected AMI.

« Although a number of scoring systems for prognosis have been proposed, these have not been validated in large-scale studies.

Keywords Mesenteric ischaemia - Computed tomography - Pneumatosis intestinal - Ischaemia/diagnosis - Mesenteric vascular
occlusion/diagnosis

Background . nonspecific, CT findings can be hlghly suggestwe in the cor-
rect clinical setting.

Intestinal ischaemia refers to insufficient blood flow within

the mesenteric circulation to meet the metabolic demands in ,

‘the bowel. 1t is a potentially catastrophic entity that may re- ~ Anatomy and pathophysiology

quire emergent intervention in the acute setting. Although the

clinical signs and symptoms of intestinal ischaemia are  To accurately diagnose mesenteric ischaemic dlsease, the ra-

' diologist must be acquainted with both the mesenteric arterial

and venous anatomies of the bowel. The three major arteries

that supply the small and large bowel are the coeliac trunk,

superlor mesentenc artery (SMA) and inferior mesenterlc ar-
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Fig.1 Anatomy. Sagittal CT MIP (max1mum intensity projection) image
shows three major arteries that supply the bowel, coeliac trunk (asterisk),
superior mesentetic artery (white arrow) and inferior mesenteric artery
(orange arrow), which are visceral branches of the abdominal aorta (+)

; There are numerous 1mp0rtant mesentenc collateral path-
ways that prov1de arich Vascu]ar safety net for the mesentenc

. d IMA, Four arcades of anastomosts are formed be-
tween the IMA and lumbar arteries arising from the aorta,
sacral and internal iliac arteries. In addition, the peripheral
small mesenteric vessels are anatomically arranged in a paral-
lel series configuration that supplies the mucosa, submucosa
and musculans propria of the bowel [1].

m& Numerous collateral venous pathways can form be-
tween the mesenteric and systemic veins including the
gastric and oesophageal, renal, lumbar and pelvic veins.

Under normal circumstances, the human bowel receives
around 20% of the resting cardiac output, of which two-
thirds supplies the intestinal mucosa [2, 3]. In the postprandial
phase, splanchnic autoregulation may increase intestinal
blood flow to as much as 35% of cardiac output.

X VMI -V ESPLENICA - VMS - V PORTA
@ Springer

autoregufatlon ‘and lo rotectlve mechamsms ail,
This results in an increasingly ischaemic bowel wall, similar
to what would happen in the case of mesenteric
underperfusion due to vascular occlusion [4, 5].

The initial ischaemic damage to the intestinal wall may

then range from only mild and superficial

AT T

1 (tage D)) or damage extendingio/the ubmucosal

stages are poorly identified on CT.

From the pathophysiological point of view, the initial pure-
ly ischaemic lesions of the intestine are typically followed by
the release of certain mediators such as cytokines, platelet-
activating factor and tumour necrosis factor, which will lead

'to an 1nﬂammatory response and addmonally damage the

bowel wall [8, 9]. .

AGUDA 90% CRONICA 10%
AGUDA: EMBOLISMO ARTERIAL O TROMBOSIS ARTERIAL
(60-70%), NO OCLUSIVA (20%), TROMBOSIS VENOSA 5-10%

Aetiology and medical history

5%—10% of the total [10, 11].

Embolic and thrombotlc acute mesenteric ischaemia
(EAMI/TAMI) ] ‘

Arterial inflow occlusion most commonly results from throm-
boembollsm where the embolus ongmates from'the

' IMA. While thrombl
and large emboli may occlude the proxxmal SMA and ostia of
major mesenteric vessels resulting in extensive small bowel
and colon ischaemia, smaller emboli may lodge in the distal
portions of the vessel and cause smaller regions of segmental
ischaemia [12, 13]. Acute arterial thrombi and emboli may
appear as obvious low-attenuation filling defects in the lumi-
nal vessels (Fig. 2).
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Table 1 - Causes of IMA by aetiology

675 | Q%

s ‘occlusion

Myocardlal infarction
Valve disease

' Atherosclerosis -

Prolonged hypotension

Spontaneous isolated superior
mesenteric artery
Dissection (SISMAD)

Occlusions of large vessels:
« Takayasu arteritis
* Giant cell arteritis
Occlusions of medium vessels
_« Panarteritis nodosa
« Kawasaki disease
Occlusions of small vessels:

+ Systemic lupus erythaecmatosus

« Schonlein-Henoch purpura

* Wegener granulomatosis

_» Churg-Strauss syndrome

« Buerger disease

» Rheumatoid vasculitis

¢ Behcet syndrome
Thrombotic thrombocytopaenic purpura
Haemolytic uraemic syndrome
Fibromuscular dysplasia (children++)

Neoplastic
Inflammatory (may encase mesenteric veins)

« Acute pancreatitis
» Appendicitis
+ Diverticulitis

* Peritonitis
Hypercoagulability state:
* Polycythaemia vera
« Sickle cell disease
+ Thrombocytosis
* Antithrombin IIT
« Protein C/protein S deficiencies
« Carcinomatosis

* Pregnancy

¢ Oral contraceptives
Right-side heart failure
Enterocolic lymphocytic phlebitis

Low cardiac output
Digoxin

«-Adrenergic agonists
Dysautonomy syndrome

Pheochromocytoma
High-endurance athletes
Trauma

Radiation

Corrosive injury
Immunosuppression

Chemotherapy

Pharmaceutical agents that lead to mesenteric
vasoconstriction

« Digitalis
* Vasopressin
* Adrenaline
* Noradrenaline
+ Ergotamine
Pharmaceutical agents that lead to hypotension:
+» Antihypertensive drugs
+ Diuretics
« Neuroleptics
+» Antidepressants
Inhibition of prostaglandin synthesis:
* Indomethacin
Drugs:
* Cocaine
¢ Crack cocaine
* Heroin

There are various causes of occlusion of the mesenteric
arteries besides embolism (Table 1). In younger patients
thrombotic microangiopathies and antiphospholipid antibody
syndrome are also frequent causes of occlusion of the mesen-
teric arteries.

The development of intestinal ischaemia from an arterially
obstructing lesion depends upon the location of the obstruc-
tion, the patient’s collateral vasculature, acuity and degree of
the obstruction. As said before, the presence of collateral ar-
cades allows bidirectional flow, which can bypass obstructing
lesions. In the presence of obstructions involving all three
major arteries (coeliac, SMA and IMA), the phrenic, lumbar
and pelvic collateral arteries may dilate to provide accessory
visceral blood flow. However, if the lesion is distal to the point
of collateral flow, the collateral supply is ineffective and is-
chaemia is more likely to ensue.

_ Clinically, EAMI is characterised by a sudden onset of
abdominal pain in patients over 70 years old and a history of
atrial fibrillation. In the early course of the disease, it can be
charactensed by an dlscrepancy between the seve r1ty of

Patxents can also present with symptoms of nausea,
a ‘ ;‘acuatlon The locatlon of pain

(iwhlch results in “food feér s

@ Springer

LA ISQUEMIA ORIGINADA POR CAUSA TROMBOTICA ES MENCS SINTOMATICA:
PROGRESION GRADUAL SEGUN LA OCLUSION ARTERIAL — DOLOR POSTPRANDIAL, NAUGFAS, SACIEDAD TEMPRANA, PERDIDA DE PESO
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Fig. 2 Arterial occlusion.
Contrast-enhanced CT image of
the abdomen in a 54-year-old fe-
male with superior mesenteric ar-
terial thrombosis. a, b: Contrast-
enhanced axial CT scan demon-
strates a thrombus in the superior
mesenteric artery in coronal (a)
and axial plane (b) (white arrow)

early satiety and weight loss, In the acute setting, however, the
clinical symptoms are similar to those found in patients with
EAMI [14].

The main risk factors for TAMI are atherosclerotic disease
and dyslipidaemia [15]. There may be a history of other vas-
cular events and previous vascular surgery.

Venous acute mesenteric ischaemia (VAMI)

bloating, abdominal distension, fever and occult blood in
stools may be present [20].

Non-occlusive mesenteric ischaemia (NOMI)
ittt sl e

'bl) ty state such as Lc1dcn factor V mutation, oral contracep-
tive use, cirrhosis and advanced rnahgnancy [19].

As in arterial occlusion, isolated proximal mesenteric ve-
nous thromboses usually do not lead to severe bowel ischae-
mia because of the extended collateral network between the
mesenteric and systemic veins. In contrast, thrombosis of very
distal mesenteric veins usually leads to severe haemorrhagic
infarction of the bowel wall.

The onset of VAMI is characterised by subacute abdominat
pain that may develop over a period of up to 2 weeks. VAMI is
not usually associated with postprandial syndrome, although

| eart As a consequence 1ntestma1 perfuswn will decrease
dramatlcally and nonocclusive bowel ischaemia may develop.

Risk factors for NOMI include age over 50, history of acute
myocardial infarction, congestive heart failure, aortic insuffi-
ciency, cardiopulmonary bypass, kidney or liver disease or
major abdominal surgery. Notably, many patients thh
NOMI may have none of these factors [2].

The d1agnosns should be suspected in patients w1th mesen-
teric hypoperfusion secondary to circulatory shock or vasoac-
tive drugs when there is a significant unexpected deterioration
in their clinical course [21, 24]. Acute or insidious pain (with-
out defecation), bloating, abdominal distension and the

Fig. 3 Ischaemic colitis in'a 74-year-old male with vasculitis who pre- -

sented with abdominal pain and bloody diarrhoea. (a, b) Contrast-
enhanced CT scan reveals involvement of the sigmoid colon and splenic

@_ Springer

flexure (orange arrows) with marked wall thickening and pericolic streak-
iness (asterisk). Diagnosis was confirmed at colonoscopy and biopsy. The
ischaemic process resolved

“
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Fig. 4 Venous occlusion. Contrast-enhanced CT image of the abdomen

in 49-year-old female with superior mesenteric vein thrombosis. (a) -~

Contrast-enhanced axial CT scan shows a thrombus in the superior

presence of occult blood in the stools are all consistent with
NOMI in a critically ill patient.

There has been an overall decrease in the 1nctdence of this
syndrome with improved management of haemodynamic
instability.

LA ACIDOSIS LACTICA YA NG ES CONSIDERADA UTIL
NO ES ESPECIFICA Y ES MARCADOR TARDIO

Diagnosis
INFARTO TRANSMURAL — MORTALIDAD » 75%

Physicians are faced with a broad differential diagnosis in

patients with abdominal pain. As physwal examination find-

ings and the most common 0 rmalifies found in

"AMI are not sufficiently sensitive or specific to diagnose it

[25 26] researchers are stlll lookmg for the ideal plasma

blomarker [27].
Eac

ey

dosis, which was considered an important

laboratory findmg because it indicates anaerobic metabo-

lism, today is not a useful tool because of its lack of

specificity. It develops late in the course of AMI when

there is an extensive transmural infarction and at that

point mortality is already 75% [28] Therefore, MDC
sc

the ﬁrst lme 1magmg method in sﬁspected AMI because

of its high diagnostic accuracy [30, 31] and ability to
exclude other causes of acute abdommal pam [8]

Fig. 5 Contrast-enhanced CT image of the abdomen in an 82-year-old
male with embolism of the superior mesenteric artery. (a) Contrast-
enhanced axial CT shows pronounced intrahepatic portal venous gas
(branching hypoattenuating areas) extending into the periphery of the left
liver lobe (red arrow). (b) Contrast-enhanced axial CT scan shows dilated

mesenteric vein in axial plane (oratnge arrow); (b) wall thickening of the
ascending colon (white arrow). Ascites (*).is also visible . -

In this context, triphasic CT involves the acquisition of
scans in the pre-contrast, arterial and venous phases.
Unenhanced CT should always be performed prior to
contrast-enhanced CT to detect vascular calcification,
hyper-attenuating intravascular thrombus and intramural
haemorrhage. Pre-contrast scans are also important so that
differentiation among acute intramural haemorrhage,
hyperaemia and hyperperfusion can be made.

Contrast-enhanced. CT allows the identification of
thrombus in the mesenteric arteries and veins, abnormal
enhancement of the bowel wall and the presence of em-
bolism or infarction of other organs. MDCT images
should be obtiined from the dome of the liver to the level
of the perineum to cover the entire course of the intestine.
Sagittal reconstructions are used to assess the origin of the
mesenteric arteries [32].

. The tran51t time for oral contrast
through the bowel will delay definitive treatment in
AMI and the associated vomiting and adynamic ileus
limit the useful passage of oral contrast material [32,
33].

Percutancous angiography has been replaced as the
gold standard for diagnosis of suspected AMI by
MDCT. No relevant trials supporting the use of angiogra-
phy for diagnosis can be found in the recent literature

and gas-filled loops with an extreme thinning of the bowel wall, a “paper
thin 'wall”, due to transmural small-bowel infarction (orange arrow).
Pneumatosis (white arrow) is also seen; fat stranding (*) and gas in mes-
enteric veins (white arrowhead)

@ Springer
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[34]. Currently, it is a second-line imaging modality that
can be extended to relieve areas of obstruction in the
mesenteric arteries [35].

Ischaemic colitis: an important differential
diagnosis

Although it was not one of the original goals of this article to
review ischaemic colitis, we regard distinguishing the two
entities that are often interchanged important (Fig. 3).

Even though ischaemic colitis and mesenteric ischaemia
share several aetiological factors, colitis often has a more in-
sidious onset; symptom onset usually hours while mesenteric
ischaemia is sudden, the loss of arterial blood supply is only
transient, clinically the pain is moderate and it also includes an
associated sanguineous diarrhoea. Its treatment is usually con-
servative contrary to that of mesenteric ischaemia [36].

Key CT key diagnostic findings: What to look
for

Acute mesenteric ischaemia reveals various morphological
and attenuation abnormalities on CT images in the bowel wall,
mesentenc vessels and mesentery

Bowel wall evaluation

Bowel wall thickness

Although it is not a spec1fic findlng, bowel wall thick-
_ness is the most common CT finding in acute bowel ischae-
mia. It is present in 26%—96% of reported cases [39].

In AMI, the bowel wall may be thickened or thinned,
depending on the aetiological mechanism In cases of

s

\i?all t ickénin

\ Imagmg ﬁndmgs in acute bowel ischaemia can be divided

into imaging findings related to the bowei wall and extra-
bowel wall signs.

@ Springer

fteties (Fig. 4) Thls ls cdused by haemorrhage, oedema

and/or superimposed infection, which results in bowel
wall thickening of up to 15 'mm i
intestines [31].

Fig. 8 Bowel wall enhancement. Coronal contrast-enhanced CT shows
“pale arterial ischaemia™ with absent mural enhancement in a segment of
small bowel (white arrow). An adjacent segment of small bowel shows
mucosal hyperenhancement of thick-walled small bowel (orange arrow),
indicating bowel reperfusion injury

GROSOR NORMAL DE LA PARED: 3-5MM
AUNQUE NO ES ESPECIFICO SE PRESENTA EN 26-96%
ENGROSADA O ADELGAZADA
OCLUSION VENOSA: ENGROSAMIENTO PRONUNCIADO (15MM)
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NEUMATOSIS CON ADELGAZAMIENTO DE LA PARED

Fig. 9 Shock bowel. Contrast-enhanced axial CT images in 56-year-old
male with severe head trauma and bleeding from a large scalp laceration.
Findings of shock bowel include diffuse intense mucosal enhancement
(orange arrow) and submucosal oedema (white arrow)

In cases of arterial occlusion or fransmural infarction, the

“intramural nerves and intestinal musculature may be

destroyed; therefore, mfarcted bowel segments typlcally show

(F1g 5) due to total loss of tone and dllatatlon. Otherwxse
in cases of reversible ischaemia, only mild bowel thickening
may be noted [37].

In summary, the presence of bowel wall thickening is a
common radiological sign of AMI, but the degree of thicken-
ing does not correlate with the severity of ischaemic bowel
wall damage.

Bowel dilatation
DILATACION LUMINAL Y NIVELES HIDROAEREOS: §6 - 91%
INTERRUPCIQ E LA PERISTALS!

Fig. 10 ‘Bowel wall thickness and enhancement. a Contrast-enhanced
axial CTimages show a target sign (larger white arrow) in the small bowel
wall due to mesenteric venous occlusion, b The vascular engorgement (*)
and oedema of the bowel wall in turn lead to leakage of extravascular
fluid into the bowel wall and mesentery. The resultant oedematous bowel

Bowel dllatatlon may result frorn

and transmural 1schaemxc damage i the bowel wall, In the
colon when only mild mucosal ischaemia occurs, a a still viable

bowel segment leads to spastic contractions; therefore, bowel

dilatation is not usually seen.

In small bowel wall ischagmia caused by venoocclusive
disease, the presence of dilated and mainly fluid-filled bowel
loops results from additional fluid exudation into the lumen of
ischaemic bowel segments (gasless abdomen) (Fig. 6). In ex-
clusive arterial occlusion, the dilated bowel loops seldom con-
tain fluid-filled loops.

POR ESTO SE DEBE EVALUAR SIN MEDIO DE
CONTRASTE, PARA VALORAR LA HIPO O

HIPERATENUACION INTESTINAL

Bowel wall attenuation

- HIPOATENUACION: EDEMA DE PARED (VENOSQ)

- HIPERATENUACION: HEMORRAGIA INTRAMURAL

O INFARTO HEMORRAGICO

An ischaemic bowel segment may manifest with a
hypoattenuating or spontaneous hyperattenuating bowel wall,
This is why we should always make assessments on both
unenhanced and contrast-enhanced CT images to avoid mis-
interpretation of high density of the bowel as normal enhance-
ment on contrast-enhanced CT in cases of intramural
haemorrhage. '

On contrast-enhanced CT images, a highly specific al-
though not sensitive finding for AMI is absent or substantially
diminished bowel mural enhancement and has been termed
“pale ischaemia” (Figs. 7 and 8). ‘Alternatively, in the
postreperfusion period after arterial injury, hyperenhancement
of the bowel is present [40] much like “shock bowel” (Fig. 9).

may have a “halo” or “target” appearance due to mild mucosal enhance-
ment (straight white arrow), submucosal and muscularis propria
nonenhancement (red arrow), and mild serosal/subserosal enhancement
(orange arrow). Bowel wall thickness is greatly increased measuring up to
1.5cm

@ Springer
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Fig. 11 Pneumatosis. A 91-year-old male thh mesenteric infarction.
Contrast-enhanced CT images of the lower abdomen show gas in the
bowel wall (white arrow)

Two factors that may cause hyperattenuation of ischaemic
bowel walls on contrast-enhanced CT-scans are hyperaemia
and hyperperfusion of the bowel wall.

Hyperaemia of ischaemic bowel segments without
hyperperfusion typically occurs in cases of mesenteric
venous occlusion and subsequent outflow obstruction,
whereas the venous obstruction elevates hydrostatic
pressure in the bowel wall because high pressure arterial
inflow may continue despite venous occlusion. The vas-
cular engorgement and oedema of the bowel wall in
turn lead to leakage of extravascular fluid into the bow-
el wall and mesentery. The resultant oedematous bowel
may have a “halo” or “target” appearance due to mild
mucosal enhancement, submucosal and muscularis
propria nonenhancement, and mild serosal/subserosal en-
hancement (Fig. 10) [41].

Contrarily, hyperenhancement of the bowel wall in shock
bowel indicates neither hyperaemia nor hyperperfusion, but
typically corresponds to prolonged enhancement of the bowel
wall due to reduced arterial perfusion after vasospasm of the
mesenteric arteries caused by the effects of angiotensin II or

after reduced venous outflow due to contraction of mesenteric
veins caused by the effects of adrenaline and noradrenaline
(Fig. 9).

Extra-bowel wall signs
Fat stranding and ascites

Mesenteric fat stranding, mesenteric fluid and ascites are also
nonspecific CT findings in acute bowel ischaemia, and their
presence depends heavily on the cause, pathogenesis and se-
verity of the ischaemia as well as on its location in the small or
large bowel

In venous outflow obstruction. The vascular engorgement
and oedema of the bowel wall in turn lead to leakage of ex-
travascular fluid into the bowel wall and mesentery (Fig. 7).

Pneumatosis and portomesenteric gas
NEUMATOSIS (6-28%) GAS PORTALY MESENTERICO (3-14%

cases, respecttvely

Although pneumatosis is not a specific finding of intestinal
ischaemia, which may occur in a wide range of non-emergent
benign scenarios, when found, bowel ischaemia must be ex-
cluded first and foremost.

Pneumatosis may manifest with small isolated gas
bubbles in a circumferential distribution within an isch-
aemic bowel wall or as broad rims of air dissecting the
entire bowel wall into two layers (Fig. 11) [42]. It
should be differentiated from endoluminal gas, which

Fig. 12 A 56-year-old male with mesenteric infarction. Axial enhanced
CT shows various hypointense rounded regions of infarction in the he-
patic parenchyma and wedge shaped in peripheral spleen warenchyma

) @ Springer

(white arrows) in a patient who has a mesenteric infarction. It also shows
pneumatosis involving the gastric wall (orange arrow) and diffuse
pneumo- and retropneumoperitoneum (*)
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usually presents in the least dependent position of the
bowel lumen.

Portomesenteric venous gas may consist only of some
small gaseous inclusions within the mesenteric veins or
may extend into the intrahepatic branches of the portal
vein, where it is typically found in the periphery of the
liver (Fig. 5).

Vessels

The calibre of the vessels is another important criterion.
Due to the venous outflow obstruction, engorged mesenteric
veins are typically observed (Fig. 10).

Emboli involving other visceral organs

Inifarcts of other Visceral organs may. suggest this diagnosis

(Fig. 12).
Pneumoperitoneum

While the severity of bowel ischaemia is
presence of gas within the peritoneal cavity
[fration ‘and peritonitis, which are high-mortality comph—
cations of infarction (Figs. 11 and 12).

Prognosis

A number of scoring systems for predicting morbidity and
mortality have been proposed for AMI, but these have not
been validated in large-scale studies [41].

Conclusion

Radiologists play a critical role in the diagnosis and appropri-
ate triage of patients with mesenteric ischaemia. MDCT has a
high specificity and sensitivity to diagnose intestinal ischae-
mia. Since mesenteric ischaemia may present with many dif-
ferent radiological appearances, an understanding of the intes-
tinal vascular and mesenteric anatomy as well as the patho-
physiology of mesenteric ischaemic disease helps improve the
diagnosis of this challenging disease.
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distribution, and reproduction in any medium, provided you give appro-
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Acute Mesenteric Ischemia:

Diagnostic Approach and Surgical Treatment

Mark C. Wyers, MD

Mortality related to acute mesenteric arterial occlusion remains very high. Patient survival
is dependent on prompt recognition and revascularization before ischemia progresses to
intestinal gangrene. Biphasic computed tomography angiography has surpassed angiog-
raphy as the diagnostic test of choice due to its ability to define the arterial anatomy and
to evaluate secondary signs of mesenteric ischemia. Unlike chronic mesenteric ischemia,
the treatment of acute arterial mesenteric ischemia, either embolic or thrombotic, remains
largely surgical. This is due to the emergent need for revascularization combined with a
careful evaluation of the intestines. Endovascular techniques remain useful, however, and
can save precious time in the treatment of these challenging patlents if lntegrated into a

treatment pathway combined with definitive surgical treat
surgical treatment for the treatment of acute mesenteric
Semin Vasc Surg 23:9-20 © 2010 Elsevier Inc. All rights

LASS WAS THE first surgeon to focus on the restoration
of arterial blood supply in an attempt to salvage acutely
ischemic bowel. In 1951, he reported the first operative su-
perior mesenteric artery (SMA) embolectomy for acute mes-
enteric ischemia (AMI).! The next two decades produced
more such reports and increasing success with SMA throm-

‘boembolectomy and thromboendarterectomy? for the treat-

ment of acute SMA thrombosis. Unfortunately, successful
outcome after treatment of acute thrombotic SMA occlusion
remained elusive, with mortality rates of 70% to 90%. Early
and liberal use of angiography was championed by Boley>*
and Clark>® in the early 1970s. With an aggressive approach,
including the use of vasodilators, they demonstrated a reduc-
tion in the AMI mortality rate to approximately 50%. Such
low mortality rates have not been reproduced or improved
upon despite all the major advances that have taken place in
the interval 35 years. In fact, more contemporary reviews still
report mortality rates between 60% and 80%.78 Two reviews
in the past decade suggested that only one-third of AMI pa-
tients were correctly identified before surgical exploration or
death.®10 Any delay in diagnosis and treatment remains the
greatest challenge to reducing morbidity and mortality sur-
rounding all forms of this disease entity.

~ Division of Vascular and Endovascular Surgery, Harvard Medical School,
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Incidence and Risk,Factrs

AMI is uncommon, accounting for <1 in every 1,000 hospi-
e attected with three

tributes this gender dlfference to female longevity relative to
males.® Patients typically present in their 60s to 70s and often
have a number of medical comorbidities. Clinical risk'factors
may provide some clue as to the specific pathophysiology.

Patients with a history of atrial fibrillation, recent myocardial
infdrction, congestive'heart failiire, or penpheral atterial em-
boli are at risk for an SMA embolus. In contrast, careful
hlstory may reveal a prior history of postprandial abdominal
pain, weight'loss, and f0od: mtolerance that would clearly
raise suspicion for an acute SMA thrombotic occlusion. The
diagnostic algorithm should be tailored based on the sus-
pected €tiolagy—terial enibolization or arterial thrombos
sis. ¢ '

Pathophysiology

Arterlal Embohsm

events are thromboembolic in nature and ar
source. The historical elements that would place a patlent at
risk for a thromboembolic event-include ‘atrial tachyarryth-
m1as low ejectlon tractxon (congesnve heart fallure cardio-

L
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1A AMS RECIBE EMBOLOS CONMAYOR FREC. QUE EN EL. TRONCO GELIACO POR SU ORIGEN OBLICUO
1/3 DE LOS PACIENTES CON EMBOLOS DE LAA

tients with an SMA embolué have had 4 hist tory of an ante-

cedent embolic event. There is some speculation that the
overall incidence of thromboembolism is declining with bet-
ter gu1dehnes for and compliance with anticoagulation in
patlents w1th amal ﬁbrlllauon 14

createa classic pattern  ofischemia that spares the first pomon
of the small intestine and the ascending colon. Atheroem-
bolic emboli, in contrast, tend to be smaller and: therefore
lodge in the more distal mesenteric circulation. As a result,
these emboli are likely to affect bowel perfu51on less often and
_in more localized areas.

Arterial Thrombosis Ef
Acute arterial thrombosxs supenmposed on preex1stmg se-

“infarction is more insidious in onset because\ extensive
collaterals are able to maintain viability until there is a final
closure of a critically stenotic vessel or collateral. Consid-
eration must also be given to how: vascular collaterals,
interrupted by previous abdominal surgery or bowel re-
section, may affect the region of bowel involvement. Once
established,; however, the pattern of infarction, unlike that
seen' with embolic causes, is more confiuent. There is
no sparing of the proximal jejunum or right colic distri-
bution because the SMA- origin is almost uniformly
occluded.?®# Acute on chronic presentations are not un-

i ; ht loss. Even for patients with
asymptomanc mesenteric arterial lesions, the suggested
natural history of mesenteric occlusive disease is progres-
sive, and potentially morbid. In one report, 86% of
patients with more advanced three-vessel mesenteric ath-
erosclerosis experlenced vague - abdominal discomfort
symptoms,. frank mesenteric ischemia, or died during a
2.6-year mean follow-up interval.?3 Thereforé, a careful
- history of chromc mesenteric 1schem1a symptoms should
be elicited.

Clinical Presentation

HAN TENIDO HISTORIA DE EMBOLIBMOS

‘mechanisms that result in the preservation of splanchnic
tissue perfusion include direct arteriolar smooth muscle
relaxation and a metabolic response to adenosine and
other metabolites of mucosal ischemia.?’ In addition, the
intestinal mucosa is able to extract increasing amounts of
oxygen during hypoperfusion?8 in order to preserve mu-

cosal integrity during periods of metabohc insul

SUPERVIVENCIA §0% 81 DX < 24H

Dlagn()SIs SINO DISMINUYE < 30%

dominal pathologies—pancreatitis, cholecystitis, appen-
dicitis, diverticulitis, and bowel obstructlon The classmal
descnpnon of early symptoms is | B

mgs; Dependmg on the exact etlology of AMI and the
timing of presentation, this classic presentation may be
absent in 20% to 25% of cases.?” That is, until there is
transmural involvement of the bowel, there is relatively
little peritoneal irritation so that tendemess to palpatlon
can be minimal. For ipa

_there may be sudden and forceful bowel evacuatlon
shortly after the onset of pain. Similar gastrointestinal up-
set, vomiting (719%), and diarrhea (42%) have been corre-
lated in contemporary prospective study.?® SMA embolism
usually has the most rapid clinical decline because of the
lack of estabhshed collateral circulation. In th1s subgroup,

termediate rate of progressmn can be seen w1th SMA

thrombosis because many of these patients have devel-
oped collaterals. Their subacute presentation may start
weeks before the final acute insult that prompts them to
seek medlcal attentlon Patients may have aBd g :

}é}ggdgng, smgly orin comblﬁatlon
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ESTRECHAMIENTOS, OCLUSIONES ARTERIALES, GROSOR DE LA
PARED INTESTINAL, NEUMATOSIS INTESTINAL® - 11

Laboratory Evaluation |

served. All of these serum markers, however, are completely
insensitive and nonspecific for the diagnosis of mesenteric
ischemia.??*° Preliminary data has shown promise using a

- low serum D-dimer levels as an exclusionary test for AM1.31-33

One blood test that may also offer some promise as a future
diagnostic blood test for acute mesenteric ischemia is an en-

zyme immunoassay for elevated levels of intestinal fatty acid

binding protein.333 Pracucal chmcal experrence w1th tl'us
test, however, is lackmg :

Dlagnostlc Imaging of AMI

Abdominal plain radiogr. elentirely r
25% of patients with acute mesente
1leus may béat early hndmg consistent w1th mesenterlc isch-

gesung chronic mesenterxc 1schem1 . but ha llttle tono role
in the diagnos AMI: for several important reasons. It is
hlghly technologlst-dependent and many hospitals, espe-
cially off hours, do not have ready access to such specialized
vascular laboratory testing. The presence of intestinal gas,
which is the rule in any nonfasted patient, let alone someone
suspected of AMI, can easily obscure visualization of the mes-
enteric vessels. Fmally, and perhaps most importantly, du-
pléxis only ableito image the proximal portion of the SMA.
Because SMA emboli tend to lodge more distally, this creates
the potential for a false-negative result w1th potentlally fatal
consequences.> 7

Computed Tomography

The advent of high-quality computed €
raphy (CTA) has created a paradigm shift in the long-
promoted diagnostic algorithm for AMI. The older model,
as championed by Boley,*38 advocated early and aggres-
sive use of diagnostic angiography to make the diagnosis.
Today, CTA has supplanted diagnostic angiography when
occlusive AMI is suspected. With nearly universal, 24-
hour access to high-resolution CTA, the diagnosis of SMA
embolus or thrombotic occlusion can be confirmed and
concomitant evaluation of the bowel can be performed to
support or refute the diagnosis. Several authors have de-
scribed the use of ultrafast multidetector row CT arteriog-
raphy (MDCTA) for the evaluation of both acute and
chronic mesenteric ischemia.3®>* High-resolution MDCTA
yields a significant amount of information about the central
arterial and venous circulation. Accurate timing of contrast

SCAUSASIHEDOLORABBOMINAL

aphyangiog- -

SE RECOMIENDA EL USO DE AGUA COMD

injection and finé slices through the upper abdomen usually

‘clude other'

to the specific clinical question. The use of traditional oral
“positive” contrast agents detracts from image quality and

, his prevents 1mage “artifact
from pooled areas of hrg opacification within the intestinal
tract and also enhances the ability to see bowel wall enhance-
ment (or lack thereof) in the late arterial phase of the arterial
contrast bolus.*® Main branches of the celiac and SMA are
seen remarkably well using MDCTA because of thinner col-
limation (0.5 to 1.5 mm) and overlapping data acquisition.
This reduces the amount of volume averaging and creates
higher-quality three-dimensional volume sets for reformat-
ting and interpretation.

Imtlal interest in so- called “bx pha51c C

an was 'gene

s retrospective report thalt used single-detector he-
lical CT.* Sixty-two patients suspected to have AMI under-
went biphasic MDCTA and were evaluated prospectively.
Like the retrospective study, no single CT finding was both
sensitive and specific, but the overall interpretation achieved
a sensitivity of 100% and specificity of 89% for the diagnosis
of AMI. CT angiographic visualization was judged to be sat-
isfactory in all cases up to second order branches of both the
celiac and SMA. Angiography was available in only three
patients but correlated well with the CTA findings. In a more
recent retrospective chart review using similar MDCTA pro-
tocols and even higher-resolution CT, Aschoff et al* were
able to duplicate Kirkpatrick’s findings in terms of overall
accuracy. Again, no one CT finding was perfectly sensitive or
specific_for AMI but using a combmanon of CT criteria

(pne ) to
gene to
achie nd

Arteriography

Angiography still plays an important role in the diagnosis and
treatment of AMI, however. In fact, with an ever-expanding
list of endovascular treatments or adjuncts, its therapeutic
role is, in many ways, strengthened. Only its timing and
application may be somewhat changed. Angiography still of-
fers several complementary or stand-alone treatment options
depending on the specific pathology, including injection of

DX Y TERAPEUTICO

provide excellent visualization of the celiac artery and SMA .

perfus1onv. The exact ummg of intravenous contrast is tailored ‘
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Figure 1 (A) Three-dimensional volume rendering of arterial-phase multi-row detector CT angiogram showing an
. abrupt mid-superior mesenteric artery (SMA) occlusion consistent with embolus. (B) Sagittal MPR showing the same.
(C) SMA occlusion seen on axial computed iomography angiography (CTA) slice, white arrow. (D) Coronal multipla-
nar reformat (MPR) reveals left kidney infarction. (E) Transverse portal venous phase MDCT images depicting throm-
bus in the left ventricle as the likely embolic source. From Aschoff AJ, Stuber G, Becker BW, et al: Evaluation of acute
mesenteric ischemia: Accuracy of biphasic mesenteric multi-detector CT angiography. Abdom Imaging, 34:345-357,

2009, reprinted with permission.

intraarterial vasodilators,* thrombolysis,*” and angioplasty
with or without stenting.*® As vascular surgeons become
trained in interventional technique, and as intraoperative flu-
oroscopy improves, the confirmatory diagnostic arteriogram
can be accomplished in the operating room followed by im-
mediate surgical exploration. In a well-designed treatment
pathway, this coupling of angiography with definitive surgi-

cal treatment could save precious time in the treatment of
these challenging patients.

Magnetic Resonance Angiography
Magnetic resonance angiography (MRA) of the splanchnic

vessels is an evolving technology. 1t is theoretically appealing
ANGIDGRAFIA POR RMN
NO INVASIVA. NO REACCION A MEDIO DE CONTRASTE

“
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Figure 2 Computed tomography angiography (CTA), sagittal multi-
planar reformat shows a thrombotic acute occlusion of the proximal
superior mesenteric artery (SMA). Bowel resection was performed 3
days prior to this CT. The concomitant celiac stenosis suggests an
acute on chronic presentation of AMI. From Aschoff AJ; Stuber G,

Becker BW, et al: Evaluation of acute mesenteric ischemia: Accuracy -

of blphasm mesenteric multi-detector CT angiography. Abdom Im-
aging, 34:345- 357 2009, reprinted wuh permlssxon

because it is noninvasive, avoids the risk of allergic reaction
and nephrotoxicity associated with iodinated contrast agents,
and may not be as operator—dependent as duplex ultrasonog—
raphy MR 1mag1ng ‘6Fthe fiiesenteric vasculature camineor:

The Weékness of MRA is its relatlvely poor spatlal
resoluuon that even on the best systems is hrmted to 1 mm3

uation of the mesenteric arteries is pnmanly hmlted to the
proximal celiac and SMA, In general, there is a tendency to

~overestimate the degree of stenosis®! and significant postpro-

cessing is required to distill the raw axial images into more
readily comprehensible images. Additionally, the secondary

signs of acute mesenteric ischemia, such as-indurated fat or”

bowel wall thickening, which are routinely delineated by CT,
are more difficult to assess with - MR.

: LIMITADA
. . - SE PUEDE RPASAR POR ALTO
Dlagnostlc Laparoscopy ISGUEMIAS SEGMENTARIAS

Laparoscopy in the setting of AMI has limited ability to assess
bowel viability. Serosal color can be difficult to judge and can
be distorted significantly by a malfunctioning or improperly
calibrated camera. Furthermore, segmental ischemia can be
missed because of the difficulty in “running” the bowel along

its entire length and over all surfaces. In order to increase the -

sensitivity of diagnostic laparoscopy, some authors have suc-
cessfully used fluorescein' with a laparoscopic ultraviolet

light.>>5* Despite this, diagﬁostic laparoscopy for this indica-

tion has not been widely acceptedfs5 because it may Stlll mis$

areas of nonviable bowel

Initial Resuscitation/Critical Care -
Fluid. resuscuatlon of the patlem w1th AMI should begin im-

‘ing (hourly urine output, continuous central pressure, and
arterial'pressure monitoring) is advisable from the beginning -

to ensure that all parameters are optimized prior to intra-
venous. contrast administration ‘or operative - exploration.

Figure 3 Computed tomography angiography (CTA) demonstrat-

- ing hepatic venous air (top, blue circle). The superior mesenteric
artery (SMA) is occluded (middle image, blue arrow). There is"

extensive colcnic’ pneumatosis and ascites (bottom-image, red

arrows). Available at; http://www learningradiology- com/notes/ (b‘)\

gmotes/mesemenclschemlapage htm



EL MANEJO VASOPRESOR PUEDE EMPEQHAR LA ISQUEMIA -
EL MAS RECOMENDADRD DOBUTAMINA, BAJAS DOSIS DE DOPAMINA O AD

The presentation of sepsis and organ dysfunction in tf
patients is common and, for the most part, they are managed
as they would be in other situations. Vasopressors, however,

v may worsen ischemia in margmally viable bowel and exacer-

‘and ongomg fluid sequestratlon in these patients, serial ex-
amination and bladder pressure moriitoring to recognize the
development of abdominal compartment syndrome. When

a—adrenergm agents even after successful revascularization,

should be avoided if posstble.

Srurgial Treatment

pattents already in extremis, who present with ~massive
bowel necrosis, can revascularization conscionably be with-
held. Preparation and draping of all patients undergoing lap-
arotomy for presumed acute mesenteric ischemia should in-
clude both lower extremities at least to the knee to allow for

The abdomen is best explored Vra a vertical midline inci-
sion. There are two variations in the technicue for exposure
of the SMA below the pancreas. Selection between the two is
made based on the surgeon’s level of confidence regarding
the need for simple embolectomy or more complex arterlal
repatr with or Wltl’lOU.t bypass. 1

and/or throm osis is the etlology, then more lateral approach

to the SMA above the fourth portion of the duodenum is "

_SMA Embolectomy

" Anterior exposure of the superior mesenteric artery for
straightforward embolectomy is achieved by elevation of the

phatics that are d1v1ded to gain exposure of the SMA The
superior mesenteric artery lies to the left of the SMV and can
be quite fragile. Exposure of the more proximal segments is
possible by judicious mobilization of the inferior pancreatic

border, exercising caution regarding this organ, the nearby -

splenic vein and its tributaries from the pancreas.

A segment of the proximal SMA between the middle and
right colic branches is‘isolated. Near circumferential dissec-
tion is frequently required. to isolate and control any of the
jejeunal branches in this segment. After systemic hepariniza-
tion, the artery is opened transversely in a segment of suffi-
cient diameter to allow direct repair. For-diminutive vessels a

._short.longitudinal arteriotomy with patch closure may also

be considered. The proximal SMA is vented to allow any clot
to be expelled without use of an embolec¢tomy catheter, if

possible. When necessary, catheter embolectomy is typically

performed with 3Fr or 4Fr balloon catheter. With extraction
of the embolus, torrential and pulsatile inflow should be
expected.

Distally, a smaller embolectomy catheter, typically 2Fr or
3Fr, is employed. Great care must be taken to avoid damage
or rupture of the fragile mesenteric arteries. Difficulty in pass-

“inig a catheter down multiple branches of small size adds to

the complexity of performing the distal embolectomy. An
alternative or adjunct to balloon embolectomy of the distal
mesentetic vessels is for the surgeon to place a hand on either
side of the mesentery and “milk™ thrombotic material out of

‘the vessels.  After all macroscopic clot is cleared, consider-
ation can also be given to'administration of a small, one-time

dose of a thrombolytic agent (recombinant tissue plasmino-

~ gen activator-or urokinase) into the distal vessels. When all

thrombus is removed, the arteriotomy is closed primarily
with interrupted sutures or.with a vein patch, and flow is

_ reestabhshed

ateral to the duodenum, own
over the aorta, and onto the left or right common iliac artery.
Several combinations of graft orientation and conduit are
available. These decisions are influenced largely by the suit-

ability of potential inflow vessels for a proximal anastamosis

and by the presence or absence of peritoneal soilage. In the
emergent setting, a single bypass to the SMA is all that is
tequired. The preference for two-vessel revascularization;®
which most espouse in the performance of an elective bypass
for chronic symptoms, does not apply.

Graft orientation is mostly influenced by the degree of
atherosclerosis and occlusive disease present in the inflow
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management Of acute

vessels and by the overall lie of the graft. Given the choice,
most surgeons would prefer a retrograde graft orientation
with its origin from the right common iliac artery in a
“lazy-C” configuration (Fig 5A). This avoids any aortic
clamping and usually provides a good lie to prevent kinking,
Second-choice inflow sources for retrograde bypasses involve
similar lazy-C grafts from the left iliac or distal infrarenal
aorta. With any of these lazy-C configurations, the graft lie
tends to be improved by increasing the graft length slightly
and by performing an end-to-end graft to SMA anastamosis
as pictured in Figure 4C-E. Alternatively, a very short retro-
grade bypass using a larger diameter graft (8-10 mm) can also
be configured from the aorta immediately infrarenal, but the
potential for graft kinking with shorter grafts can be more
difficult to anticipate until all the retractors are removed.
When distal inflow sources are unclampable, heavily dis-
eased, or aneurysmal, an antegrade bypass can be consid-
ered. Advantages to the antegrade bypass include the fact that
the supraceliac aorta is often relatively free of disease and that
the more straight graft orientation is less prone to kinking.

From Kazmers A: Operative
permission.

Dissection of the supraceliac aorta, however, is technically
more demanding, requires more time, and adds a hemody-
namically and physiologically stressful aortic cross clamp, if a
partial occluding clamp ismot possible.

Synthetic bypass grafts of »mDacron or externally
supported ¢ are preferred because of
better size match, ease of handling, availability, kink resis-
tance, and a general perception that long-term patency is
better. The superior patency of prosthetic mesenteric by-
passes, however, is not well-documented. Therefore, the
choice of conduit is heavily influenced by the degree of ab-
dominal contamination and the perceived risk of subsequent
graft infection. The actual rate of mesenteric graft infection is
not known with certainty but, when present, is potentially
catastrophic and likely to involve virulent organisms. There-
fore, if good quality vein is available, it is preferred in the
presence of significant peritoneal soilage. Greater saphenous

and thigh femoral vein are the primary options. Modrall®”

reported that symptomatic recurrences were less common in
patients bypassed with femoral vein. conduit compared to

AL
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Figure 5 Optimal orientation for retrograde superior mesenteric artery (SMA) bypass. (A) Prosthetic, (B) vein, (C) detail
of common iliac-gralt anastamosis. From Kazmers A: Operative management of acute mesenteric ischemia. Ann Vasc

Surg 12:187-197, 1998, reprinted with permission.

greater saphenous vein. In practice, however, the additional
time and expertise required to harvest deep leg vein is too
‘much to consider in such critically ill patients. Great caution

_must be used in fashioning such a vein graft, as their smaller
diameter and thin-walled nature makes them more prone to
kinking and external compression than synthetic grafts.
When prosthetic graft use is unavoidable, Kazmers®® illus-
trate a useful technique to provide coverage over a retrograde
bypass by bringing an omental flap through the transverse
mesocolon.

A New Hybrid Procedure ,
for SMA Thrombosis: Retrograde

ric arterial
applied to
patients, 74 EVIARILEAT zation and
potential resection of nonviable bowel. This is due to the fact
that such a percutaneous procedure does not allow for an
assessment of bowel viability, requires advanced endovascu-
lar skills and, even in the most experienced hands, can take
substantial time, which might delay revascularization. In-
deed, our own experience with percutaneous stenting for

acutely ischemic patients®® has been very disappointing in
terms of both technical success and patient outcomes. It was
this experience that led directly to a more efficacious hybrid
technique. In our practice, we now reserve percutaneous
mesenteric stenting for patients with chronic or subacute
presentations who do not require a detailed assessment of
bowel viability. For these patients with emergent need for
exploration, we recently reported a hybrid open/interven-
tional approach for treatment of acute atherosclerotic SMA
thrombosis that describes an efficient, less invasive mesen-
teric revascularization, while not compromising important
general surgical principles.”® Similar to a technique in an
earlier case report by Milner and colleagues,?® we described
ROMS of the SMA in six patients. In this ROMS approach, the
visceral peritoneum is incised horizontally or longitudinally
at the base of the transverse mesocolon, the SMA is controlled
and a local thromboendarterectomy of the SMA is performed
if necessary. Placing a patch angioplasty then facilitates ret-
rograde cannulation of the SMA with a long flexible sheath
directed toward the aorta. Typically, bovine pericardium is
used, but a small vein patch can be substituted if there is
significant peritoneal soilage (Fig 6). Because of the superior
pushability with sheath access so close to the obstruction,



17

Stent cuﬁleno con balén expansible en un
esfuerzo por reducir las tasas de reestenosis.
Vigilancia con doppler: 1 mes, 3 meses

of the bowel must be reassessed. If p0551b1e 20 to 30m1nu’t‘es

SE DEBE ESPERAR 20.30MIN DE REPERFUSION
VIABILIDAD INTESTINAL: POR CLINICA 8: 82% E; 91%

Assessment of Bowel Viability .
After revascularization has been accomplished, the v1ab111ty

bemg reposmoned before making decisions about viability.8

Initial clinical evaluation of the bowel then consists of assess-
ment for visible and palpable pulsations in the mesenteric
arcade, normal color and appearance of the bowel serosa,

(SMA). The inset illustrates a stent deployed in the proximal SMA,

technical success was 100%, even in 5 of the 6 patients re-
viewed who had previous unsuccessful attempts to cross the
SMA from a percutaneous antegrade approach. Often, more
than one balloon-expandable stent was required to fully treat
these: SMA lesions, which are typically =3 cm in length
(Fig 7). This was a small series with no statistically significant
results, but the ROMS outcomes were promising. The ROMS
group suffered only 17% in-hospital mortality compared to
80% among 5 patients who were treated with a conventional
mesenteric bypass. Recurrent stenosis after ROMS, as with all
forms of mesenteric stenting,5'62 seems to happen frequently
and relatively early. In our more recent experience, we have
begun to use a single balloon-expandable, covered stent graft
in an effort to lower restenosis rates. The impact of this is not
yet known, however, so we still recommend duplex surveil-
lance within the first month and every 3 months thereafter.
Most patients with recurrent stenosis can be re-treated with a
percutaneous approach as outpatients. Many of these pa-
tients remain poor operative candidates and have limited life
expectancies because of other comorbidities.® In this situa-
tion, even repeated SMA dilatations are a viable, safe option.
For patients who make a good recovery and are nutritionally
sound, a more durable operative bypass may be considered.*
ROMS during emergent laparotomy for AMI is a promising
technique and an attractive alternative to emergent surgical
bypass. This method needs to be tested by others to deter-
mine its true value in comparison to traditional methods.

Wright and Hobson® reported that absenceé of pulsatile
signals on the antimesenteric border of the intestine as de-
tected with a continuous-wave 9 to 10 MHz Doppler ultra-
sound probe implies a nonviable segment. The clinical prac-
ticality of this technique, combined with surgical judgement,
has been demonstrated in multiple studies.5> Other adjunc-
tive methods of bowel viability assessment have been pro-
posed. Highly accurate quantification of perfusion is possible
using fluorescein and a perfusion fluorometer,%’ or using a
laser Doppler flowmeter,®® but special equipment require-
ments and technical considerations make this less practical
for routine clinical use.

Splanchnic vasospasm may persist for variable time peri-
ods, causing continued bowel ischemia after a successful re-
vascularization.'¢% Low flow after ischemia can result from
relative hypovolemia, myocardial depression, and sepsis. To
improve local vasospasm in the mesenteric arcades, papaver-
ine can be administered selectively in to the SMA. Alterna-
tively, intravenous ghicagon administration increases cardiac
output and flow to all layers of small and large intestine and
liver, while inhibiting gastrointestinal motility and secretory
function. This has been shown to improve survival in an
animal model,’®7! but has not been tested extensively in hu-
mans. Glucagon-administration should be coupled with ad-
ditional volume resuscitation to avoid vasodilatation-medi-
ated hypotension.

Ultimately, accurate determination of intestinal viability is
the product of clinical judgment and timely reevaluation. The
need to preserve as much bowel length as possible should
temper the surgeon against being overly aggressive in resect-
ing any questionably viable bowel. The option of deferring
extensive bowe! resection and reanastamosis underscores the
fundamental importance of a manditory second-look proce-
dure. Even after reperfusion and careful assessment, bowel
viability cannot possibly be determined with certainty at the
time of initial exploration. The frequency of bowel resection
is routinely higher during second-look surgery (53%) com-
pared to the initial exploration and revascularization proce-
dure (31%).7* The decision to perform this second-look is
made at the time of initial operation. This plan is essentially
inviolate, regardless of the clinical status of the patient. Typ-
ically, at the conclusion of the initial procedure, the surgeon
leaves transected ends of the intestine stapled shut without
reanastamosis. Certainly, if the clinical condition of the pa-
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Figure 7 Intraoperative arteriogram during retrograde open mesenteric stent procedure. (A) Retrograde superior mes-
enteric artery (SMA) injection. Note the proximity of the sheath’s point of entry (black arrow) and of the sheath's tip

" (white arrow) to the proximal SMA occlusion. There is no reflux of contrast into the aorta. (B) Intraoperative lateral
fluoroscopic image of two stents (underscored by a white line) deployed in the SMA origin with the 0.018-inch wirestill -
in place. Note the lumbar vertebral boclies to the left. (C) Completion retrograde arteriogram with free reflux of contrast
into the aorta and no residual angiographic stenosis; P, approximate location of the SMA patch angioplasty. -From
Wyers MC, Powell R}, Nolan BW, Cronenwett JL: Retrograde mesenteric stenting during laparotomy for acute occlusive
mesenteric ischemia. ] Vasc Surg 45:269-275, 2007, reprinted with permission.

tient deteriorates at any point, reoperation is immediate. This
strategy allows the preservation of as much bowel as possible
by resecting only areas of bowel that are clearly nonviable at
each procedure. At reexploration the viability of the bowel
has usually declared itself, but occasionally a third look is
required before final howel anastamoses are performed. A
mandatory return ‘protects the patient -from any ongoing

bowel necrosis before irreversible physiologic changes de--

velop ‘or before perforation that would risk further sep51s
abcess, or graft infeciton.
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Abstract

anastomosis and abdominal closure.

Small bowel ischemia, Guidelines, Recommendations

Acute mesenteric ischemia (AMI) is typically defined as a group of diseases characterized by an interruption of the
blood supply to varying portions of the small intestine, leading to ischemia and secondary inflammatory changes. If
untreated, this process will eventuate in life threatening intestinal necrosis. The incidence is low, estimated at 0.09-0.2%
of all acute surgical admissions. Therefore, although the entity is an uncommon cause of abdominal pain, diligence is
always required because if untreated, mortality has consistently been reported in the range of 50%. Early diagnosis and
timely surgical intervention are the cornerstones of modern treatment and are essential to reduce the high mortality
associated with this entity. The advent of endovascular approaches in parallel with modern imaging techniques may
provide new options. Thus, we believe that a current position paper from World Society of Emergency Surgery (WSES)
is warranted, in order to put forth the most recent and practical recommendations for diagnosis and treatment of AMI,
This review will address the concepts of AMI with the aim of focusing on specific areas where early diagnosis and
management hold the strongest potential for improving outcomes in this disease process.

Some of the key points include the prompt use of CT angiography to establish the diagnosis, evaluation of the
potential for revascularization to re-establish blood flow to ischemic bowel, resaction of necrotic intestine, and use of
damage control techniques when appropriate to allow for re-assessment of bowel v1ablhty prior to definitive

Keywords: Mesenteric ischemia, Mesenteric arterial occlusion, Mesenteric angiography, Mesenteric artery stenting,

Background
Acute mesenteric ischemia (AMI) may be defined as a
sudden interruption of the blood supply to a segment of
the small intestine, leading to ischemia, cellular damage,
intestinal necrosis, and eventually patient death if
untreated [1]. AMI may be non-occlusive (NOMI) or
occlusnve, w1th the prlmary etlology further deﬁned as
‘ 11 ‘

of “all ‘acute admissions to emergency departments),:
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representmg an uncommon cause of abdomlnal pam [4-6].

“There are currently no level 1 ev1dence to guide the
evaluation and treatment of suspected AMI, and the
published literature contains primarily institutional re-
views, case series and personal recommendations with
no clearly defined treatment guidelines,

Accordingly, this review aims to provide an update
with recommendations based on the most currently ac-
cepted concepts in the management of AML

The current presentation evolved from the contribu-
tions of a group of experts in the field who submitted their
evidence-based literature review of key points pertaining
to diagnosis and management of AMI Following prelim-
inary preparation of these key points, a coordinated

© The Author(s). 2017 Open Access This article is distributed under the terms of the Creative Commons Attribution 4.0
International License (http//creativecommons.org/licenses/by/4.0/), which permits unrestricted use, distribution, and
reproduction in any medium, provided you give appropriate credit to the original author(s) and the source, provide a link to

the Creative Commons license, and indicate if changes were made. The Creative Cornmons Public Domain Dedication waiver
(http//creativecommons.org/publicdomain/zero/1.0/) applies to the data made available in this article, unless otherwise stated.
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presentation was organized during the WSES World
Congress; May 2017 in Campinas, Brazil. The final version
has taken into account the presentations at the congress
as well as pertinent group discussions and comments on
the various presentations.

The grading of recommendations was evaluated (Table 1).

Mesenteric vascular anatomy and physiology

The superior mesenteric artery (SMA) is the primary
blood supply for the small bowel with some collateral
flow from the celiac arterial system, via the superior and

1nfer10r pancreatlcoduodenal arterles, as well as from the

35% of the cardiac output, depending on the feeding
state, but oxygen extraction is relatively low, accounting
for the oxygen delivery capacity of the portal vein to the
liver. Thus, blood supply must be reduced by more than
50% before the small intestine becomes ischemic [11].
Furthermore, the intestines can autoregulate oxygen
availability via enhanced oxygen extraction and perfusion
due to vasodilation. Experimentally, it had been shown
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that mesenteric ischemia does not occur until the patient’s
mean arterial pressure is <45 mmHg [12]. Consequently,
the small intestine is able to compensate for a 75% reduc-
tion in mesenteric blood flow for up to 12 h [13].

Pathophysiology and epidemiology
Acute mesentenc arterlal embolism

The splanchmc c1rculatlon receives 15~

Occasion-
ally emboli generated from an atherosclerotic aorta.
Emboli typically lodge at points of normal anatomic nar-
rowing, and the SMA is particularly vulnerable because
of its relatwely large diameter and low takeoff angle

boli to the SMA are assoc1ated “with concurrent emboli

to another arterial bed including the spleen, or kidney.

LA MAYORIA DE EMBOLOS SE ORIGINA 3-10CM DISTALES AL ORIGEN DE LA AMS

Table 1 Grading of recommendations

YEYUNO PROXIMAL Y COLON

Grade of Clarity of risk/benefit
recommendation :

Quality of supporting evidence

Implications

1A

Strong recommendation,
high-quality evidence

1B

Strong recommendation,
moderate-quality evidence

1C

Strong recommendation,
low-quality or very low-quality
evidence

A

Weak recommendation,
high-quality evidence

2B

Weak recommendation,
moderate-quality evidence

2C

Weak recommendation,
low-quality or very low-quality
evidence

Benefits clearly outweigh risk
and burdens, or vice versa

Benefits dlearly outweigh risk
and burdens, or vice versa

Benefits clearly outweigh risk
and burdens, or vice versa

Benefits closely balanced with
risks and burden

Benefits closely balanced with
risks and burden

Uncertainty in the estimates
of benefits, risks, and burden;
benefits, risk, and burden may
be closely balanced

RCTs without important limitations
or overwhelming evidence from
observational studies

RCTs with important limitations

(inconsistent results, methodological
flaws, indirect analyses, or imprecise
conclusions) or exceptionally strong
evidence from observational studies

Observational studies or case series

RCTs without important limitations or
overwhelming evidence from
observational studies

RCTs with important limitations
(inconsistent results, methodological
flaws, indirect or imprecise) or
exceptionally strong evidence from
observational studies

Observational studies or case series

Strong recommendation, applies
to most patients in most
circumstances without reservation

Strong recommendation, applies to
most patients in most circumstances
without reservation

Strong recommendation but subject
to change when higher quality
evidence becomes available

Weak recommendation, best action
may differ depending on the patient,
treatment circumstances, or social
values

Weak recommendation, best action
may differ depending on the patient,
treatment circumstances, or social
values

Very weak recommendation;
alternative treatments may be
equally reasonable and merit
consideration
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Thus, findings of changes in these organs on CTA
suggest a proximal embolic source [14].

Acute mesenteric arterial thrombosis

Thrombosis of the SMA (approximately 25% of cases) is
usually associated with pre-existing chronic atheroscler-
otic disease leading to stenosis. Many of these patients
have a history consistent with chronic mesenteric ische-
mia (CMI), including postprandial pain, weight loss, or
“food fear”, and thus a systematic history is important
when evaluating a patient suspected  to have AML
Thrombosis usually occurs at the origin of visceral arter-
ies, moreover, an underlying plaque in the SMA usually
progresses to a critical stenosis over years resulting in
collateral beds. Accordingly, symptomatic SMA throm-
bosis' most often accompanies celiac occlusion [15].
SMA thrombosis may also occur due to vasculitis, mes-
enteric dissection, or a mycotic aneurysm. Involvement
of the ileocolic artery will result in necrosis of the prox-
imal colon.

Pathophysiology of acute non-occlusive mesenteric
ischemia

NOMI occurs in approximately 20%

ally a consequence of SMA
with low splanchnic blood flow [16]. The compromlsed
SMA blood flow often involves the proximal colon as
well due to involvement of the ileocolic artery. Patients
with .NOMI typically suffer from severe coexisting
illness, commonly cardlac failure Wthh may be precipi-
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The key to early dlagn651s is a high level of clinical
suspicion.

The clinical scenario of a patient  complaining of
excruciating abdominal pain with an unrevealing ab-
dominal exam is classic for early AMI [19]. If the phys-
ical exam demonstrates signs of peritonitis, there is
likely irreversible mtestmal 1schem1a with bowel necro-

sis. In a study of AMI,
abdominal pai

Approx1mately ‘one-third of patients present with the
triad of abdominal pain, fever, and. hemocult-positive
stools. Other patients, particularly those with delayed
diagnosis, may present in extremis with septic shock.
Clinical ‘signs of peritonitis may be subtle. Accordingly,
one must have a high index of suspicion, because such
findings - almost always are predictive of intestinal
infarction.

(Recommendation 1B):
Phenotypes of AMI .

A careful history is important because distinct clinical
scenarios are associated with the ical
form of AMI [21]). Patients with T

Hypercoagu a 1ty may be due to inherited disease such
as Factor V Leiden, prothrombin mutation, protein S
deficiency, protein C deficiency, antithrombin deficiency,
and antiphospholipid syndrome. Additionally, recent

work suggests that fibrinolysis shutdown (resistance to-

tissue plasminogen activator (tPA)) is a significant risk
factor for hypercoagulability- [17]. Thrombophilia may
also be acquired due to malignancies, hematologic disor-
ders, and oral contraceptives [18].

~The addxtlonal components alterlng blood ﬂow include

! > In these 51tuat10ns, ‘the con-
sequences of bowel edema and increased vascular resist-
ance secondary to venous thrombosis result in reduced
arterial blood flow, leading to bowel ischemia.

~ Risk factors for specxﬁc phenotypes of AMI T presented

in Table 2.

(Recommendation 1B)

A radiograph is usually the initial test ordered in pa-
tients with acute abdominal pain but has a limited
role -in' the diagnosis of mesenteric ischemia, espe-
cially in the early setting. A negative radiograph does

not. exclude mesenteric ischemia [23]. Plain radiog-
raphy only becomes positive when bowel infarction

N\
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Table 2 Risk factors for specific phenotypes of AMI
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Pathogenesis of AMI

Acute mesenteric arterial embolism
) thrombosis

Acute mesenteric arterial NOMI

Mesenteric venous thrombosis

Risk factors Atrial fibrillation Recent Ml cardiac
thrombi ' Postprandial pain
Mitral valve disease Weight loss

Left ventricular aneurysm

Endocarditis

Previous embolic disease

Diffuse atherosclerotic disease

Cardiac failure Portal hypertension History

Low flow states of VTE

Multi-organ dysfunction Oral contraceptives

Vasopressors Estrogen use
Thrombophilia pancreatitis

AM! acute mesenteric Ischemia, NOMI non-occlusive mesenteric ischemia, M myocardial |nfarct|on, VTE venous thromboembol«sm

(Recommendatmn 1B) _
Although laboratory results are not deﬁmtwe theykmay

* Patients may present w1th lactic acidosis due to dehy-

dration and decreased oral intake. Thus, differentiation

of early ischemia versus irreversible bowel injury based

upon the lactate level alone is not reliable unless accom-

panied by other c11mca1 evidence. [Elévated se
no

dimer may well be u: useful in the early assessment. Elevated
amylase has been reported in roughly a half of patients
with AMI [29]. Other biomarkers reported to ‘agsist in the
diagnosis.of AMI include intestinal fatty acid binding pro-
tein (I-FABP), serum alpha-glutathione S-transferase
(alpha~GST), and cobalt-albumin binding assay (CABA)
(30, 31]. These biomarkers may offer improved diagnostic
accuracy of acute mesenteric ischemia, however, further
research is required to specify its accuracy and values.

Delay in dlagnos1s is the dommant factor that accounts
for continued mortality rates as high as 30-70% despite
vast clinical expenence and recogmtlon of this entlty

essential for the early dlagnosxs of AMI but often re-
quire specialized personnel to perform and interpret the
findings. 3D reconstruction is frequently helpful (Fig. 1).
Volume rendering as in this image is now a. semi-
automatic workflow component of many CT machines.
These can aide remote commumtles with less experi-
enced staff.

In the presence of advanced AMI the CTA ﬁndlngs
reflect 1rrever51ble 1schem1a (inte

iy

neumatosis intestinalis, and portal v
mtrapentoneal air [34]

Comprehensive biphasic CTA includes the following
important steps:

CTA should be performed despite the presence of
renal failure, as the consequences of delayed diagno-
sis, missed diagnosis, or mismanagement are far more
detrimental to the kidneys and the patient then ex-
posure to the iodinated contrast agent. A recent study
found that in 27 of 28 patlents (96 4%) MDCT cor-
rectly diagnosed AMI (Speci
A sensitivity of 93%, specificity of 100%, and positive
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3D reconstruction is demonstrates mid occlusion of SMA (arrow)
\.

Fig. 1 Selected image from a CTA scan of a patient with acute mesenteric ischemia secohdary to occluded SMA from an embolic source (arrow).

, redictiy 1€
spectlvely, were achieved [37 38).
In NOMI CTA may demonstrate bowel ischemia and
free fluid in the face of patent mesenterlc vessels. In

Uhekplau&éd abdominal distension or gastrointestinal
bleeding may be the only signs of acute intestinal ische-
mia in NOMI and may be undetectable in sedated

‘NOMI Right-s 1ded abdoml;nat pain assoc1at‘ed with- the

passage of maroon or bright red blood in the stool ‘is

- hxghly suggestlve of NOMI in these pattents.

ThlS relative mesenteric hypoperfuswn is often. aggra-
vated by an underlymg hypovolemlc ora low ﬂow state.

structure

and this will lead to reglonal hypoperfusmn to the ot— |

gans in the splanchnic bed. Such an effect is most pro-
nounced in the liver due to its-size. Animal studies
have shown that even with intraabdominal pressure of
only 10 mmHg, portal venous blood flow is reduced
considerably, and that at 20 mmHg, the portal venous

flow and hepatic arterial flow are reduced by 35 and

55%, respectively [43].

Fig. 2 30-year-old patient with acute superior mesenteric vein a and portal vein thrombosis b due to hypercoagulable state. No signs of bowel -
ischemia were noted, and the patient was treated successfully with long-term anticoagulation”
.
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Most of the symptoms listed in this section are often
not clinically apparent in a critically ill ventilated patient
on ICU. Accordingly, any negative changes in patient’s
physiology, including new onset of organ failure, in-
crease in vasoactive support and nutrltlon intolerance
should raise the suspici i

(Recommendaﬂon 1B)

Fluid resuscitation with crystalloid and blood products is
essential for the management of the patient with sus-
pected AML Preoperatively resuscitation is important to
prevent cardiovascular collapse on induction of anesthesia.
To guide effective resuscitation, early hemodynamic mon-
itoring should be implemented [44], Assessment of elec-
trolyte levels and-acid—base status should be performed.
This is especially true in patients with AMI, where severe

metabolic acrd051s and hyperkalemla may be present due

volume requxrement in these patlents may be hrgh due to
extensive capillary leakage, but extensive crystalloid over-
lIoad should be avoided to optimize bowel perfusion [48].
The endpoints of therapy should address physrolo ic

th past, supra-physmlogrc levels were advocated current
ev1dence does not support this concept [49]

tior
,The hrgh risk of infection among patients with AMI out-

weighs the risks of acquired antibiotic resistance, and

‘therefore broad—spectrum antibiotics should be adminis-

facilitates bac eria
comphcatlons

When phy: cal ﬁndmgs suggestive of an acute intraabdom-
inal catastrophe are present, bowel infarction already

. occurred, and the chance of survival in this patient
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population with significant associated comorbidity

dramatically reduced. There is overwhelming evidence in
literature that peritonitis secondary to bowel necrosis man-
dates surgery w1thout delay

ath. Prompt\laparotomy al-

lows for direct assessment of bowel viability.
After initial resuscitation, midline laparotomy should be
performed fo]lowed by assessment of all areas of the intes-

dlsabrhty The SMA is easﬂy palpated by placmg ﬁngers be-

hlnd the root of the mesentery Y

lowmg the middle colic artery where it enters the SMA at
the mesentery. Direct sharp dissection, exposing the artery
from its surrounding mesenteric tlssue, is requlred for

teriogram s the’ study Sf
It can be done mtraoperatlvely especially in hybrid suites.
leferent techniques of blood flow restoratlon are used

e Mot

other hand, rthrom

magnitude of the procedure and may require prosthetics
in the presence of contammated field. One optlon 1s a

patients prior to the surglcal procedure Unfractloned
heparin is effective and easy to manage, especially in pa-
tients with acute kidney failure.

(Recommendatlon 1C)
Several case series using endovascular techniques in com-
bination with pharmacologrc therapy have been reported
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k Bypass to distal SMA through
mesentery route

Left common lleac A

Fig. 3 Patient with acute thrombosis of SMA underwent left ileo-
SMA bypass with a common femoral vein graft J

been;attempted in very early, cases of AMI, and the role

of such procedures remains to be determmed [51 52]

" In recent retrospectlve series of 679 patrents with AMI
and vascular intervention (both open and endovascular)
endovascular treatment performed in 24% (165 patients).
The technique was successful in 87% of the patients, and
in-hospital mortality was lower than among those who
underwent open procedure (25 vs. 40%) [10]. Again, this
report emphasized that only patients who did not re-
quire open emergent intervention are suitable for this
technical approach to revascularrz ti

n case series of patients with
CTA evidence of acute partial or complete occlusion
of the SMA (either the main trunk or branch) and
without -no clinical or imaging evidence of advanced

bowel ischemia.. Complete technical success was
achieved in 28% of cases; all of these had occlusion
of the mam SMA trunk [54 57]
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approach, the use of laparoscopy to assess bowel function
may be a reasonable addition [60].

Centers of excellence equipped with hybrid operating
rooms may provide further data supporting the use of
an endovascular strategy [61].

Damage mtrol laparotomy strategy (abbreviated lapar-
otomy) was accepted for trauma over 30 years ago and
was found to be an important optlon in the patient wrth
AML | r ‘
in the i
and technical reasons. The decision to implement the
DCS mode should be made early based upon the.re-
sponse to resuscitation and ongoing physiology, as this
has been associated with improved mortality [62]. Ad-
vanced age is not a ‘contraindication to DCS as good
outcomes have been observed in the elderly [63].
Planned second look techniques are required after
restoration of SMA flow, with or without resection of is-
chemic bowel (and no anastomosis or stoma) following
resuscitation in intensive care unit [64, 65]. Given fre-
quent uncertainty with regard to bowel viability, the sta-
pled off bowel ends should be left in discontinuity and
re- mspected after a perlod of contmued ICU re

been suggested to. assess intestinal viability, but none
have proven to be umformly rehable [66, 67].

ﬁ and decisions regar g anastomosis, stoma,
or additlonal resection can be made with plans for se-
quential abdominal closure. '

In a review of 43 patients undergoing open mesen-
teric revascularization, the authors noted that 11 of
the 23 patients undergoing a second-look operation
required bowel resection [20]. The bowel in these pa-
tlents is often very swollen and at hlgh risk for anas-

important argument in favor of the early laparotomy ap-
proach is the ability to assess bowel viability directly and
thereby, minimizing delays in restoring mesenteric blood
flow. In one retrospective series, the authors documented
that 1/3 of patients managed with endovascular therapy
avoided laparotomy - [10]. In cases  of endovascular

" These patlents often suffer from acidosis, hypothermia,
and coagulation abnormalities, which require prompt
and ongoing correction. Physiologic restoration is multi-
factorial and includes careful and limited crystalloid
infusion- to avoid abdominal compartment syndrome,
frequent monitoring of lactate clearance and central

oD
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venous oxygen saturation as an indication of satisfactory
cardiac output, and the use of viscoelastic techniques
(TEG, ROTEM) to assess coagulation status and guide
ongoing blood product administration. Recent evidence
suggests that peritoneal resuscitation techniques may aid
in this process [70, 71].

Various techniques of open abdomen hav: been de-
scribed. The author’s preferred mechanism is a simple
plastic drape over the bowel, covered with a sterile
towel and the use of Ioban over the abdomen. After
the. initial laparotomy, abdominal closure via negative
pressure wound therapy is most commonly used. The
open abdomen may help reduce the risk of abdominal

_compartment syndrome in patients requiring pro-

longed resuscitation. Various. abdominal closure tech-
niques - have been described, however, the guiding
principle is constant traction on the fascia to facilitate
closure [72-75].

MVT has a distinctive chmcal finding on CTA scan, and
when noted in a patient without findings of perltomtls,
non-operatlve management should be considered. }!

"FMW S szp

and emi:ﬂoyee damage control techﬁlques hberally, since
antxcoagulatlon therapy may 1mp£9ve th

"Patients with perltomtls requlre emergency surgery.
Intraoperative management is dictated by the surgical
findings, which range from a segmental infarction of
small bowel to necr051s of the entire bowel w1th or

mandatory in patlents who have ‘extensive bowel
involvement. :

Most published data on mterventlonal radlologlcal
treatments for MV T are from small case series. Systemic
intravenous tPA has been successfully reported [77].
Trans-jugular intrahepatic portosystemic shunt can be
used for MVT with the rationale of decreasing portal
pressure, which works as a vacuum of clot fragments
and improves the effectiveness of thrombolysis in the
case of acute thrombosis [78—80].

Supportive measures include ‘nasogastric suction, fluid

" resuscitation, and bowel rest.
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Management of NOMI is based on treatment of the under-
lying precipitating cause. Fluid resuscitation, optimization
of cardiac output, and elimination of vasopressors remain
important primary measures. Additional treatment may in-

clude Systemic anticoagulation’ and the use of catheter-
directed infusion of vasodilatory and antispasmodic agents,
most commonly papaverine hydrochloride [81]. The deci-
sion to intervene surgically is based on the presence of
peritonitis, perforation, or overall worsening of the patient’s
condition [47].

If a patient presents with peritoneal signs, an explora-
tory laparotomy is required for resection of frankly nec-
rotic bowel. Unfortunately, these patients are often in
critical condition and the mortality remains very high
(50-85%) [9]. Damage control mode is an important ad-
junct, given the critical state of these patients.

GaeE ol SR e s e

(Recommendatlon 1Q)
In cases of extensive infarction of most of the small bowel
with or without a portion of the colon, the surgeon could
face with a philosophical decision whether to do anything.
Resection of the entire involved bowel will result in short
bowel syndrome with its serious associated consequences.
This may not be a preferable state, particularly in elderly
infirm patients, who may not tolerate long-term paren-
teral nutrition. A preoperative discussion with the patient
and the patient’s family concerning these issues is war-
ranted and often necessary peri-operatively as well so that
an agreeable plan can be reached [82].

Conclusions

AML is a true surgical emergency. First and foremost, im-
portant evidence is a high index of suspicion based on the
combination of history of abrupt onset of abdominal pain,
acidosis, and organ failure. This clinical scenario should
prompt.imaging (CTA) in order to establish the diagnosis.
In parallel with rapid resuscitation and after careful assess-
ment of the CTA, the patient should be explored to assess
bowel viability, re-establish vascular flow, and resect
non-viable bowel. Subsequently, the employment of
damage control techniques and continued critical care
resuscitation is essential. Planned re-assessment of the
bowel with further resection or anastomosis and stoma
as needed is integral. Close cooperation between acute
care surgeons, radiologists, anesthetists, and the vascu-
lar surgeons is essential.
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Appendix

Current recommendations:

Statement 1

Severe abdominal pain out of proportion to physical
examination findings should be assumed to be AMI
until disproven. (Recommendation 1B)

Statement 2

Clinical scenario-differentiates AMI as mesenteric arter-
ial emboli, mesenteric arterial thrombosis, NOMI, or
mesenteric venous thrombosis. (Recommendation 1B)

Statement 3 -

Conventional plain X-ray films have limited diagnostic
value in evaluating AMI, although signs of intestinal per-
foration may be seen. (Recommendation 1B)

Statement 4

There are no laboratory studies that are sufficiently ac-
curate to identify the presence or absence of ischemic or
necrotic bowel, although elevated l-lactate and D-dimer
may assist. (Recommendation 1B}

Statement 5
Computed tomography angiography (CTA) should be

performed as soon as possible for any patient with suspi-'

cion for AML (Recommendation 1A)

Statement 6

Non-occlusive mesenteric ischemia (NOMI) should be
suspected in critically ill patients with abdominal pain or
distension requiring vasopressor support ‘and evidence
of multi-organ dysfunction. (Recommendation 1B)

Statement 7

When the diagnosis of AMI is made, fluid resuscitation
should commence immediately to enhance visceral perfu-
sion. Electrolyte abnormalities should be corrected, and
nasogastric decompression initiated. (Recommendation 1B)

Statement 8 ‘

Broad-spectrum antibiotics should be administered im-
mediately. Unless contraindicated, patients should be
anticoagulated with intravenous unfractionated heparin.
(Recommendation 1B)

Statement 9
Prompt laparotomy should be done for patients with
overt peritonitis. (Recommendation 1A)

Statement 10
Endovascular revascularization procedures may have a
role with partial arterial occlusion. (Recommendation 1C)
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Statement 11

Damage control surgery is an important adjunct- for
patients who require intestinal resection due to the ne-
cessity to reassess bowel viability and in patients with fe-
fractory sepsis. Planned re-laparotomy 'is an essential
part of AMI management. (Recommendation 1B)

Statement 12

Mesenteric venous thrombosis can often be successfully
treated with a continuous infusion of unfractionated
heparin. (Recommendation 1B)

Statement 13 .

When NOMI is suspected, the treatment focus should
be to correct the underlying cause and to restore mesen-
teric - perfusion.  Infarcted bowel should be resected
promptly. (Recommendation 1B)

Statement 14

The finding of massive gut necrosis requires careful as-
sessment of the patients underlying co-morbidities and
advanced directives in order to judge whether comfort

. carries the best treatment. (Recommendation 1C)
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RESUMEN

La isquemia mesentérica aguda (IMA) es una emergencia
vascular cuyo diagndstico sigue siendo un reto clinico que precisa
‘de un diagndstico y tratamiento precoz. Desafortunadamente,
el examen fisico y los hallazgos de laboratorio no son sensibles o
éspecificos para el diagnéstico de IAM. Es a menudo la combinacién
de hallazgos clinicos, de laboratorio y radiolégicos con la realizacion
de una angiotomografia computarizada lo que ayuda a establecer
el diagnostico .y su posible causa (embolia, trombosis arterial,
trombosis venosa o sindrome isquémico no oclusivo). El principio
quirirgico basico es la reseccién de. los segmentos necroticos
intestinales y la reinstauracion de la circulacién esplacnica, aunque
los procedimientos endovasculares estin representando una buena
opcién de manejo y tratamiento en estos pacientes.

Basandonos en las guias y en los articulos mas destacados y
recientes de manejo de la IMA, presentamos una actualizacién en
el manejo de la IMA, que ayude a concienciar y a mejorar la toma de
decisiones clinicas y tratamiento de forma precoz para esta patologia.
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STRALT

Acute mesenteric ischemia (IMA) is a vascular emergency whose
diagnosis remains a clinical challenge that requires early diagnosis
and treatment. Unfortunately, physical examination and laboratory
findings are not sensitive or specific for diagnosing IAM, it is often
a combination of nonspecific clinical, laboratory and radiological
findings and performing a computed tomography angiography
helps establish the diagnosis. and possible cause (embolism,
arterial thrombosis, venous thrombosis, or nonocclusive ischemic
syndrome). The main treatment is surgical resection of necrotic
bowel segments and the restoration of the splanchnic circulation
although endovascular procedures are representing a good option for
management and treatment in these patients. :

Based on the guidelines and the most recent and outstanding
articles on management of the IMA), we present an update on the
management of the IMA, which helps to raise awareness and improve
clinical decision making and early treatment for this condition.

Keywords: acute mesenteric ischemia, mesenteric arteriography,
guidelines, revascularization, laparotomy.
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INTRODUCCION

La isquemia mesentérica aguda (IMA) es una emergencia vascular
cuyo diagndstico sigue siendo un reto clinico, tanto -diagnéstico
como terapéutico. Los sintomas son poco especificos y. la falta
de reconocimiento antes del desarrollo de necrosis intestinal es
responsable de la mortalidad de la enfermedad, inaceptablemente
alta (50-80%)'2? a pesar del avance en técnicas diagndsticas y
tratamientos endovasculares y quirlirgicos.

La IMA se puede definir como el déficit del aporte sanguineo que
depende de la arteria mesentérica superior (AMS), y conduce a una
afectacion de intestino delgado y/o colon derecho, frecuentemente
de curso rapido y mortal.

Tiene una incidencia baja (0,09-0,2% de todos los ingresos
hospitalarios al afo), pero el porcentaje exacto es desconocido®
Su incidencia se ha visto incrementada debido al envejecimiento
progresivo .de la poblacidn, un acimulo de factores de riesgo
cardiovascular, y un mayor niimero pacientes en estado critico®.
Algunos de los porcentajes son devastadores: sdlo un 40% llega a
ser diagnosticado, el 59% se diagnostican en quiréfano, un 33% no
sobrevive al problema isquémico, el 65% de los pacientes estan
intubados, y el 65% de las obstrucciones de AMS se diagnostican
en la autopsia®. Sin embargo, los pacientes que son dados de alta
hospitalaria, tienen un prondstico razonablemente bueno, sobreviven
el 84% al afio y entre 50-77% a los cinco afios, con una supervivencia
media de 52 meses®.

La baja prevalencia de esta patologia dificulta la realizacién de
estudios randomizados, siendo bajas las recomendaciones actuales.
Recientemente han sido publicadas principalmente en dos guias de
Isquemia mesentérica aguda, revisadas por la European Society for
Trauma and Emergency Surgery (ESTES 2016)" y por la World Society
of Emergency Surgery (WSES 2017)°. Baséndonos en estas guias y
en los articulos mas destacados y recientes de manejo de la IMA,
presentamos una actualizacién en el manejo de la IMA, que ayude a
concienciar y a mejorar la toma de decisiones clinicas y tratamiento
de forma precoz para esta patologia.

ETIOLOGIA

Los factores de riesgo de estos pacientes se han incrementado al
aumentar la edad de la poblacién y la posibilidad de supervivencia,
pero las causas siguen teniendo dos clasificaciones, que resultan
fundamentales para su manejo terapéutico: segin el territorio
afectado en la obstruccién (arterial/venoso) o segiin si existe o no
oclusién®.,

En la Tabla 1 se recogen las causas mas frecuentes de IMA, tanto
arteriales como venosas. De ellas, las causas arteriales de origen
embblico representan casi el 50% de los episodios de IMA, de las
cuales, las arritmias suelen ser el factor precipitante mas frecuente.
Son pacientes con antecedentes personales de enfermedades
cardiovasculares (infarto de miocardio, insuficiencia cardiaca,
fibrilacién auricular, endocarditis, etc.) con émbolos que se alojan
‘habitualmente a 3-10 c¢cm distalmente al origen de AMS, respetando

‘colon proximal y yeyuno (irrigado por ramas pancreaticoducdenales).

. Mecanismo,|

» Fibrilaci6n auricular
+ Infarto agudo miocardio

» Endocarditis bacteriana

« Placas de ateromas
desprendidas

» Enfermedad valvular cardiaca
« Cardiomiopatias

« Yatrogenia por manipulacién
de catéteres y angiografias

Arterial

0,
90-95% 50%

Embolia

« Estenosis por arteriosclerosis
« Enfermedades vasculiticas:
poliarteritis, plipura Scholein-
Henoch, lupus eritematoso
sistémico o dermatomiositis

« Insuficiencia cardiaca
congestiva

« Aneurismas AMS :

« Displasia fibromuscular

« Estado de hipercoagulabilidad
« Terapia con estrogenos

Trombosis 15-25%

« Bajo gasto (shock, arritmias,
insuficiencia cardiaca)

« Medicamentos
vasoconstrictores (digoxina),
diuréticos, ergotaminicos,
agonistas alpha-andrenérgicos
+ Drogas (cocaina)

« Hemodialisis

« Cirugia mayor (cardiaca,
digestiva)

No oclusiva 20-30%

« Déficit de antitrombina i1l
« Déficit factor V Leiden

« Déficit proteinaCo S

« Sindrome antifosfilipido

« Policitemia vera

» Trombocitosis

Venosa

5-10% 30%

Primarias

- Sepsis abdominal (apendicitis,
diverticulitis, perforacion
gastrointestinal, abscesos
intraabdominales)

« Pancreatitis aguda o cronica

Secundaria 50-60%

Idiopéticas 10-20% » Idiopaticas

EL 15% suele presentarse como trombosis de AMS y, en su mayoria,
son pacientes de edad avanzada, con arteriosclerosis importante y
episodios previos de dolor abdominal postprandial. El trombo suele
localizarse al inicio de AMS, siendo mas frecuente una isquemia
mayor. La trombosis venosa mesentérica representan menos del 10%
de los casos, y puede ser aguda, subaguda y crénica. La primera cursa
similar a IMA (provocada por alteracién en la coagulacién como causa
primaria o por procesos inflamatorios-infecciosos intraabdominales,
como causa secundaria). E1 20% son idiopaticas.

En ocasiones, en 20-30% de los casos, un vasoespasmo por ciertas
sustancias vasoactivas (digoxina, alfaadrenérgenicos, vasopresina,
cocaina, etc.) ante un bajo gasto, hipotension por afecciones médicas
graves o cirugia mayor reciente, puede provocar una isquemia
mesentérica no oclusiva (NOMI). Suelen ser pacientes gravemente
enfermos, con comorbilidades severas o -hemodinadmicamente
inestables.
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crinica

La IMA debe considerarse una enfermedad sistémica, sobre todo
en fases avanzadas, donde el daiio intestinal, aun sin necrosis, no
permite su efecto de absorcidn y secrecion, y donde la translocacién
bacteriana y la cascada de inflamacién local, induce a un estado
séptico y a una respuesta inflamatoria sistémica que se autoperpetiia,
llevando al paciente a un fallo multiorgidnico y coagulacién
intravascular diseminada, causa mas frecuente de mortalidad, tanto
precoz como tardia'®',

La clave para un diagnéstico precoz es un alto nivel de sospecha,

no debiendo infravalorar la poca expresividad clinica en una primera

exploracién, teniendo presente, que puede no existir dolor (25%
de isquemias no oclusivas) o los pacientes pueden estar confusos
(frecuente en ancianos), lo que enmascara los sintomas. La clinica de
IMA ha sido descrita clasicamente por dolor abdominal periumbilical
severo de inicio rapido, a menudo desproporcionado con. los
hallazgos en el examen fisico®, También se debe sospechar ante dolor
abdominal inexplicable después de cualquier procedimiento invasivo,
en particular la manipulacidn vascular’,

El dolor abdominal repentino con signos abdominales minimos,

acompafiados - de evacuacidn intestinal, nauseas y vomitos,
en un paciente -con factores de riesgo de IMA, debe aumentar
considerablemente la sospecha'®%, aunque los sintomas pueden
variar desde un rapido deterioro y dolor muy intenso, como en la
embolia arterial, hasta uno insidioso, como la trombosis venosa
mesentérica o el NOMI. A medida que la enfermedad progresa y la
isquemia conduce a necrosis intestinal, el dolor se vuelve mas difuso
y aparecen signos de irritacion peritoneal y distension abdominal. En
la Talsta 2 se recogen los datos clinicos mas frecuentes en funcién de
la etiologia de IMA,

DIAGHNOSTICO

Un alto indice de sospecha en el contexto de una historia
compatible y un examen fisico, sirve como base para el diagnéstico
temprano de la isquemia mesentérica'®, sin embargo, supone un gran
reto, por la clinica inespecifica, {a falta de marcadores de laboratorio
adecuados y la limitacion de acceso a las pruebas de imagen o a
expertos radi6logos, hemodinamistas o cirujanos.

* Dolor sbito

« Intervalo sin dolor 6-12 horas tras inicio
+ Hallazgos fisicos irrelevantes y desproporcionados
« Nauseas, vdmitos, diarreas
* Rectorragias (15%)

Embolia arterial

Laboratori

Los valores de laboratorio no son especificos y tienen poco valor
diagndstico precoz en esta patologia’®. No existe una prueba_de
laboratorio especifica que pueda usarse de forma rutinaria para la
deteccién temprana de IMA?, .

El 50% de los pacientes presentan acidosis metabdlica.y el 75%
leucocitosis con desviacion a la izquierda, su recuento suele ser
mayor cuanta mayor es la superficie isquémica del intestino, siendo
proporcional a la extension y duracion de la isquemia’®.

Los marcadores derivados de la mucosa (inicio de la isquemia)
como las proteinas de unidon a acidos grasos intestinales (I-FABP)
o el a-glutatién S-transferasa (GST), han sido estudiados para un
diagnostico precoz, pero aiin estan bajo evaluacion y se precisan mas
estudios que especifiquen su valor',

Aunque el D-dimero asciende de forma precoz y su elevacion es
sugestiva en un contexto apropiado, no diferencia IMA de isquemia
cronica, ni hay valores. distintos entre pacientes con necrosis
intestinal resecable e irresecable'®'®, Aun asi, algunos estudios'2 o
recomiendan como marcador sérico especifico y precoz®,

D-lactato es otro marcador que ha sido recomendado en las
guias referidas’®, porque se eleva ante hipoperﬁisién tisular, pero la
capacidad hepitica de eliminarlo hace que no se correlacione con el
infarto intestinal?, desarrollando acidosis lactica de forma tardia. Un
nivel de lactato sérico normal no excluye la IMA y no puede utilizarse
para el diagnéstico precoz’.

Puede existir un incremento inespecifico de enzimas: fosfatasa
alcalina, lactodeshidrogenasa (LDH), creatinfosfokinasa (CPK) vy
amilasa. Si éstas se encuentran elevadas, son un marcador de necrosis
intestinal establecida?'.

Radiologia

Tiene un papel limitado en el diagndstico precoz de IMA. Una
radiografia normal (hasta en un 25% de los casos), no excluye
la IMA%, Su valor principal radica en excluir otros diagnésticos,
como obstruccion intestinal o visceras perforadas. Los signos son
inespecificos (ileo adindmico y distensidn o asas del intestino llenas

Arritmiza
Otras causas emboligenas

+» Dolor postprandial gradual
» Nauseas
* Diarreas

Tromboaosis arterial

Coagulopatias
Trombosis venosas en miembros inferiores

Hipertension portal

PRewr

Trombosis venosa

+ Dolor abdominal inespecifico, inicio subagudo
* S6la 9% con sintomas de menos de 24 horas

' No oclusiva

« Dolor abdominal creciente, gradual o agudo, periumbilical
cdlico que se hace constante. Dificil explorar en pacientes
criticos

» Hipotensidn y acidosis

Mala evolucidn de pacientes en shock o fallo cardiacos
Medicamentos vasoactivos
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" . de aire) y mas comunes debido a otras causas, como pancreatitis,

" spbstruccién mecénica o pseudoobstruccién coldnica, con las que
hay que realizar el diagnéstico diferencial. Los hallazgos radiolégicos
méas especificos ocurren en el 25% de los pacientes, generalmente
en aquellos con enfermedad avanzada. Estos hallazgos incluyen la
impresiones dactilares por edema o hemorragia (Thumb-printing),
neumatosis de la pared intestinal o neumobilia. El gas de la vena
porta ensombrece el prondstico.

Tomografia computarizada multidetector bifisica (TCMD) con
contraste intravenoso

Ha surgido como herramienta Qtil en estos pacientes y se estd
convirtiendo en la piedra angular del diagnostico de IMA, por su
alta especificidad (100%) y sensibilidad (93%)". Debe realizarse tan
pronto como sea posible, ante cualquier paciente con sospecha de
IAM. (Recomendacidn IA)®. Se recomienda realizarla con contraste
intravenoso, a pesar de la presencia de insuficiencia renal, ya que las
consecuencias del diagnéstico tardio son mucho mas perjudiciales.
Las principales ventajas de TCMD son la amplia disponibilidad y
rapidez, la posibilidad de contrastes para definir la vascularizacion
arterial mesentérica, la buena evaluacién del sistema venoso porto-
mesentérico, la deteccion de asas intestinales isquémicas y el
diagnéstico diferencial con otras causas de dolor abdorminal. Como
desventajas, no diferencia procesos avanzados que semejan isquemia
{procesos infecciosos, inflamatorios o tumorales).

Muestra los trastornos vasculares y las lesiones isquémicas
intestinales, mesenterio y peritoneo?°?3%4, En las causas arteriales
demuestra la oclusion de los vasos, sobre todo proximales®® y es muy
Gtil en trombosis mesentéricas venosas (sensibilidad y especificidad
proximas 90-100%)%, demostrando el trombo en las arterias y
venas mesentéricas y la presencia de embolia o infarto de otros
organos. Estos hatlazgos pueden cambiar con el tiempo, sugiriendo
una evolucién dinamica?”. Se objetivan signos poco especificos
(engrosamiento de pared, dilatacién de asas, reduccién o ausencia de
realce visceral o ascitis) o especificos pero tardios como neumatosis
intestinal y gas en el territorio venoso mesentérico-portal, que
se suelen asociar a necrosis transmural en el 78% de los casos® o
neumoperitoneo (marcador de necrosis transmural completa) en la
IMA avanzada.

Angiografia

Sigue considerandose gold standard para el diagnéstico de IMA,
permitiendo delimitar con exactitud la vascularizacién arterial y las
alteracionesvasculares en la NOMI'?, distingue causa oclusiva{embolia
o trombosis) de no oclusiva, proporciona un “mapa quirdrgico”
para la revascularizacion y permite administrar vasodilatadores y
tromboliticos. Pero existen controversias relacionadas con su uso
rutinario, por las dificultades técnicas en pacientes criticos, por el
niimero relativamente alto de falsos negativos en las etapas iniciales,
por la escasa informacion del grado de viabilidad de la pared
intestinal, por su potencial toxicidad renal, porque depende de su
disponibilidad en el centro y de la experiencia del equipo, y lo mas
importante, porque puede retrasar la cirugia®.

.- Mas controvertida es la necesidad de angiogr'aﬁa en un paciente
con sospecha de IMA y signos de abdomen agudo, que generalmente
indica un intestino infartado. Si bien la laparotomia se considera
la primera opcion, algunos investigadores apoyan la -:‘:ngiograﬁa

temprana en este contexto, para un mejor diagndstico, administracion
de vasodilatadores intraarteriales para el NOM! y como parte de la
terapia para la enfermedad oclusiva, aportando una "hoja de ruta”
para los procedimientos de revascularizacion y el acceso a estudios

“angiograficos postoperatorios seriados®, No esta indicada si paciente

esta inestable, presenta peritonitis o poca experiencia del equipo.
Doppler

No es una herramienta de diagnéstico adecuada ante sospecha
de IMA porque solo visualiza estenosis proximales u oclusiones en
las arterias celiacas o mesentéricas superiores, pero no embolias
distales o evaluacién de NOMI. Técnicamente estd muy limitada por
la presencia de asas {lenas de aire del intestino distendido, aunque
radidlogos experimentados pueden valorar la presencia de asas
peristalticas con liquido en su interior, engrosamiento de su pared o
presencia de flujo?224,

Resonancia nuclear magnética (RNM)

Podria tener un papel destacado en la IMA, especialmente en
NOMI para monitorear una reperfusion efectiva, ya que puede ser
realizada sin la administracion de medios de contraste, no teniendo
toxicidad renal y evitando la exposicion a las radiaciones durante el
control del paciente, pero no es 0til si la causa no es obstructiva o es
de ramas distales y, sobre todo, es poco accesible en la mayoria de
los hospitales?.

TRATAMIENTO

Los principales pilares del tratamientoc de la IMA (restaurar
ripidamente el flujo sanguineo intestinal y conseguir una adecuada

“estabilidad clinica) se apoyan en las Gltimas recomendaciones de las

Guias Europeas (ESTES) y Mundial (WSES) y en las publicaciones de los
expertos en gastroenterologia, cirugia vascular y cirugia digestiva’®,
Pero todos coinciden en que debe ser precoz, ya que la viabilidad
es muy alta (cercana al 100%) dentro de las primeras 12 horas de
isqdemia, reduciéndose al 54% entre las 12 y las 24 horas y al 18% mas
alla de las 24 horas®8,

Et hallazgo de necrosis masiva requiere una evaluacion cuidadosa
del paciente y sus comorbilidades, para juzgar si la “comodidad”
conlleva el mejor tratamiento. La decision de cuidado limitado y
paliativo supone una recomendacidn por la WSES (Recomendacidn

'IC)® en estos pacientes. En el resto de los casos, el tratamiento se

fundamenta en el manejo médico, procedimientos endovasculares y
cirugia, e incluye medidas generales comunes a cualquier tipo de IMA
y medidas especificas para cada una de las formas clinicas descritas.

Medidas generales

Todas las publicaciones coinciden en sefalar que es primordial,
antes de indicar cualquier maniobra invasiva, incluidas ta angiografia
y la laparotomia, la estabilizacién de la situacién clinica®, con
optimizacién de la funcién cardiaca, administracion de oxigeno
suplementario, normalizacidn de la hipovolemia y estabilizacion
hemodinamica (incluyendo. reposicion ~de hidroelectrolitos vy
restauracion del equilibrio acido base), porque pueden empeorar la
vasoconstriccién mesentérica. Se ha demostrado que la estabilizacion
rapida de los parametros hemodindmicos (presion venosa central,
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presion arterial, diuresis) de pacientes con sepsis (frecuente .en
pacientes con isquemia intestinal) disminuye la mortalidad de un 46%
a un 30%%.

‘Los cristaloides son el fluido de eleccion y no las soluciones con
hidroxietil-almidoén (Voluven®) porque presentan un mayor riesgo
de insuficiencia renal grave y una mayor mortalidad en pacientes
criticos®, Se debe indicar reposo digestivo mediante descompresian
intestinal (sonda nasogastrica) y medida de diuresis (sondaje vesical),

Como la IMA afecta primero a la mucosa, la translocacion
bacteriana puede ocurrir de forma temprana y, aunque no hay
estudios especificos del papel de los antibidticos profilacticos en la
IMA, si esta aconsejado el uso de antibidticos intravenosos de amplio
espectro de forma precoz para cubrir gérmenes gramnegativos y
anaerobios (penicilina o una cefalosporina de tercera generacion en
combinacién con metronidazol) (Recomendacién IB)®.

Para intentar reducir el vasoespasmo del territorio mesentérico
se debe retirar toda la medicacion domiciliaria que lo empeore
(vasopresina o digitdlicos) y agentes alfa-adrenérgicos y se
puede administrar -glucagén intravenoso - (ayuda a disminuir el
vasoespasmo)®,

ateteri ¥ aneo (CAP

Dentro del concepto “moderno” de tratamiento de la |MA® estdn”

las opciones quiriirgicas y, cada vez mas, endovasculares, para obtener
tos mejores resultados®%, El intenso desarrollo del tratamiento
endovascular durante los Gltimos afios ha facilitado su instauracidn

. en gran parte de los centros hospitalarios. Los articulos relacionados
con buenos resultados de procedimientos endovasculares han
crecido en los (ltimos afos, y emergen las publicaciones®” poniendo
en duda la limitada recomendacién que las guias proponen del CAP
(s6lo oclusidn arterial parcial)®,

Existen estudios retrospectivos con buenos resultados con
tratamiento endovascular frente a procedimientos abiertos®:3®
aunque no hay ensayos controlados aleatorios que comparen la
laparotomiay el tratamiento endovascular como estrategia de primera
linea para el manejo del IMA, argumentando la falta de valoracion
de la.viabilidad intestinal con el acceso endovascular, que precisa
de avanzadas habilidades endovasculares y de tiempo. Se proponen
quirofanos hibridos donde poder -realizar tanto -procedimientos
quirirgicos como endovasculares®. La ESTES recomienda que el uso
del CAP debe venir determinado por la experiencia del personal, las
capacidades técnicas del cirujano y los recursos disponibles’.

Cirugi

La decision terapéutica es una decision vascular y quirlirgica®®,
En la cirugia, se debe evaluar la viabilidad del intestino, re-
permeabilizar el vaso y extirpar el tejido necrdtico, siempre teniendo
en cuenta, que grandes resecciones intestinales pueden provocar
el sindrome del intestino corto, que se asocia con una mala calidad
de vida y una morbilidad/mortalidad que aumenta con la edad y las
comorbilidades. Se han publicado series de sindrome de intestino
corto en pacientes intervenidos de IMA con supervivencias de
13-31%*1,

N

Revascularizar

Se aconseja primero revascularizar y luego resecar, ya que el
intestino suele presentar mejoria y recuperacion de las lesuones,
prefiriendo resecar solo tejido claramente necrético y realizar una
segunda cirugia de revision “second-look” en las siguientes 24-48
horas. Algunos grupos apoyan la laparoscopia frente a la cirugia
abierta para la valoracién de estas lesiones*042, ‘

En casos de 'duda diagnodstica, la arteriografia intraoperatoria
esta descrita en algunas series con quirdfanos hibridos®, incluso
la implantacién de stent mesentérico abierto retrogrado (ROMS)
mediante laparotomia, con buenos resultados de revascularizacion y
poca morbilidad asociada a la técnica, en pacientes seleccionados®.
A pesar del alto éxito técnico, alin existen pocos estudios con escaso
tamafo muestral.

Valoracién de viabilidad intestinal

La inspeccion de las asas de intestino puede ser confusa,
porque las lesiones de la mucosa suelen ser mayores que los limites
macroscopicos de la afectacion serosa. Es més fiable el latido arterial
de los pequefios vasos yeyunalesy la recuperacién del peristaltismo.

Existen estudios, aun con pocas series de casos, estudiando el
uso de verde de indocianina (ICG) para la viabilidad del intestino, con
beneficio entre -11-15% de los casos aplicados®7, permitiendo én
algunos pacientes, reseccion y anastomosis en la misma intervencion,
planteando que la re-operacién planificada podria no ser necesaria.
La limitacion de la fluorescencia ICG se basa en la cantidad de
fluorescencia emitida en la pantalla y en la experiencia del cirujano.
Otros estudios no han demostrado superioridad en la realizacion de
ecodoppler intraoperatorio*® incluso hay estudios, que destacan el
uso de la bioimpedancia intraoperatoria en el intestino de viabilidad
dudosa, alin en fase experimental*®,

Reseccidn intestinal

Dependiendo de la estabilidad hemodinamica, posibilidad
de revascularizacion y los hallazgos intraoperatorios, la decision
de reseccion intestinal, estomas y cierre de pared son el siguiente
escaldn en el proceso qunrurglco

Unavezrealizada la resecCién intestinal, seglin las condiciones del
paciente, se pueden dejar ambos cabos seccionados sin anastomosis,
o bien realizar estomas (ileostomias, colostomias, fistulas mucosas).
Los estomas_evitan los riesgos de fallo anastomoético y permiten
examinar el intestino por inspeccion o endoscopia. En caso de
estomas muy proximales (yeyuno), algunos articulos aconsejan el uso
de una fistula mucosa para la realimentacion®, Se aconseja dejar un
abdomen abierto para evitar sindrome compartimental, permitiendo
una nueva valoracion “second-look”, habiéndose descrito diversas
técnicas de cierre abdominal (sobre todo, cierre por presian negativa),
aunque intentando la traccién constante sobre la fascia para facilitar
el cierre definitivo®:2, .

La segunda operacién para restablecer la continuidad del tracto
intestinal depende del paciente y de si se realizé una revascularizacién
precoz. Aunque el consejo mas generalizado es la reconstruccion

-
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" intestinal después de seis meses, tras un adecuado soporte

nutricional, la reconstruccidn de transito se puede realizar sin tanta
demora, tras arteriografia de control, en pacientes con enteropatia
isquémica con malnutricidn grave de dificil manejo o pacientes sin
muchas comorbilidades con revascularizacién precoz®.

Tratamiento de las formas clinicas de IMA

Manejo en embolia de la AMS

Depende si existe peritonitis, si la oclusi6n es total o parcial y si
el nivel de localizacién del émbolo esté por encima (embolia mayor) o
debajo (embolia menor) de la arteria |leocol|ca

Los pacientes sin signos peritoniticos o embolia menor, presentan
mejores probabilidades de éxito de reperfusion®5s, sabre todo, si se
realiza un tratamiento temprano (8-12 horas) mediante CAP, porque
puede confirmar el diagnéstico, examinar cuantos vasos estén
afectados y tratar con vasodilatadores (papaverina) o tromboliticos
(urokinasa). La vasoconstriccion del territorio esplacnico se puede
prolongar un tiempo después de restablecer el flujo mesentérico,
por lo que las terapias endovasculares con égentes vasodilatadores
constituyen un valor afiadido en este proceso. En estos pacientesy en
aquellos con embolia mayor, sin peritonitis pero alto riesgo quirdirgico,
se puede realizar revascularizacién no quirﬁrgica, embolectomia
endovascular mediante aspiracién mecanica percutanea o trombolisis
con o sin colocacidn de stent®$%4,

Ante signos peritoniticos o embolia mayor, la indicacién de cirugia
esta clara. (Recomendacién IA)%. Primero revascularizar mediante
embolectomia realizando arteriotomia transversa en la porcion
proximal de la AMS {Figura 1} con balén de Fogarty y en segundo
lugar, evaluar la viabilidad del intestino y realizar, si fuera necesaria,
la extirpacién del tejido necrético.

Flgura t

Localizacion de AMS (arteria mesentérica superlor) A:
arteriotomia longitudinal indicada en trombosis mesentérica
B: arteriotomia transversal indicada en embolia mesentérica.

Mas controvertido es el uso de anticoagulacidn antes de-la
cirugia, ya que incrementa la hemorragia intestinal o intraperitoneal,
aconsejandola 48-72 horas después, tras la angioplastia percutanea
o la cirugia. Otros grupos® aconsejan heparina sbdica tras el

diagnéstico de IMA, para mantener tiempo parcial de tromboplastina '
dos veces por encima de su valor normal.

Manejo de la trombosis de la AMS

El tratamiento endovascular debe considerarse lo antes posible
para evitar infarto intestinal y conseguir que la isquemia pueda ser
reversible, realizando un procedimiento de revascularizacion no
quirirgico, trombectomia con aspiracion percutanea con o sin stent,
fibrindlisis local o perfusién intraarterial con farmacos (heparina o
la papaverina), derivacién portosistémica intrahepética transyugular
(TIPS) con trombectomia por aspiraéién mecéanica, trombolisis directa
o trombolisis transhepatica percutanea, entre otras®354, A pesar
del éxito en las series de casos, la tasa de reoclusién a largo plazo
después de la terapia trombolitica no ha sido bien estudiada. Sin
embargo, cualquier evidencia de isquemia o infarto intestinal, cirugia
mayor reciente, traumatismo, embarazo, tumores del sistema nervioso
central, hemorragia cerebrovascular o gastrointestinal e hipertensi6n
no controlada imposibilita el uso de terapia trombolitica®s.

La cirugia es obligatoria en pacientes que no demuestran lisis
de coagulos en cuatro horas o desarrollan evidencia de isquemia
progresiva, peritonitis 0 empeoramiento clinico a pesar del correcto
tratamiento médico. La trombectomia por si sola no es suficiente para
prevenir futuras oclusiones (persistencia de placas de ateromas).

El acceso aconsejado es una. arteriotomia longitudinal que
facilita la anastomosis si precisara un bypass'? {Figura 1} Un vaso
a dicho nivel se puede revascularizar mediante injerto autdlogo de
vena safena, colocacién de endoprdtesis, reimplantacion de AMS,
angioplastia o endarterectomia.

Tras revascularizacion, se evalila viabilidad del intestino y
posibilidad de reseccidn intestinal, y de second-look si existieran
zonas de dudosa viabilidad.

Con respecto a la anticoagulacién, ante trombosis venosa
mesentérica, se aconseja un bolo inicial de heparina, continuado
para mantener un tiempo de tromboplastina dos veces superior-al
control y manteniéndolo entre siete y catorce dias, sustituyéndolo
posteriormente con dicumarinicos durante seis meses para la
prevencién de futuros eventos embélicos.

Manejo en NOMI

El tratamiento del estado de shock subyacente es el paso inicial
mas importante en eltratamiento de la isquemia intestinal no oclusiva.
Pero muchos de los casos de NOMI son consecuencia de tratamientos
para el control de la situacion hemodinamica, y es dificil, manteniendo
la prioridad de la estabilizacién hemodinamica, hacer prevalecer
el flujo vascular mesentérico. Por lo tanto, el tratamiento del NOMI
es esencialmente farmacoldgico y se logra mediante la infusién
selectiva local de vasodilatadores en la arteria mesentérica superior
(papaverina, tolazolina, nitroglicerina, glucagon, prostaglandina E
o isoproterenol). La mayor experiencia clinica es con papaverina,
administrada como infusion continua antes, durante y después de la
cirugia y hasta 24 horas después de haber obtenido un angiograma
normal. Este procedimiento ha reducido las tasas de mortalidad de
70-90% a 50-55% en las dltimas dos décadas®®. El manejo posterior
estd en funcidn de la respuesta clinica del paciente, que va desde la
angiografia repetida en 24 horas para la evaluacion del vasoespasmo
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e interrupcion’ de la papaverina, hasta la laparotomia urgente si
aparecen signos de abdomen agudo o el paciente empeora.

PRONOSTICO

La mortalidad perioperatoria en pacientes sometidos a
revascularizacion por IMA varia de 44% a 90%, con tasas de
complicaciones postoperatorias a los treinta dias de 56%,
fundamentalmente neumonia (lo mas frecuente), insuficiencia
. renal, ileo prolongado, sepsis y fallo multiorganico. En general, el
prondstico no es tan favorable como el de los pacientes con isquemia
mesentérica cronica®®®, Las cifras empeoran hasta un 75%, si el
tiempo transcurrido desde el comienzo de los sintomas hasta la
cirugia, es mayor de doce horas'?? (tiempo que el intestino delgado
es capaz de compensar una reduccion del 75% en el flujo sanguineo
mesentérico)®®. Por tanto, el factor prondstico mas importante es el
diagnostico precoz.

Son variables independientes asociadas a mayor mortalidad,
una edad superior a setenta afios y la duracién prolongada de
los sintomas, insuficiencia renal, acidosis causada por el shock y
la sepsis®®®%, Los pacientes con etiologia arterial tienen peores
resultados de supervivencia que aquellos con etiologia venosa. La

" isquemia combinada del intestino delgado y grueso tiene una mayor
letalidad, Incrementan la mortalidad el coma, la ventilacién artificial,
la insuficiencia renal aguda, la enfermedad pulmonar obstructiva
cronica, el infarto de miocardio en los seis meses anteriores, la sepsis

preoperatoria, la cirugia mayor, el procedimiento de emergencia, -

la duracion de la cirugia y las complicaciones postc:peratonas56
incluyendo el diagnéstico tardio y la cirugia®?%4,

Dada la alta mortalidad de esta patologia sin un diagnéstico y
tratamiento precoz, son muchos los estudios que intentan predecir la
mortalidad y ayudar a mejorar su prondstico. Se estan desarrollando
sistemas de puntuacion para predecir el resultado de IMA, pero
requieren validacién en estudios posteriores®,

CONCLUSION Y FUTURD

La isquemia mesentérica aguda es un problema clinico desafiante
de diversas causas, que a menudo resulta en una actuacién médica
y quirQrgica tardias que incrementa su mortalidad. El resultado
depende fundamentalmente de un diagnéstico y tratamiento precoz.

El futuro para esta patologia se afronta desde la alta sospetha
clinica, ta indicacion temprana de angio-TAC, el tratamiento. 'y
cuidados intensivos, la mejora de las técnicas endovasculares, los
quirdfanos hibridos y el abordaje quiriirgico avanzado, sin dejar atras,
la prevencion de las causas que la generan y el control de los factores
de riesgo mas habituales.

Por eso, el concepto de manejo multidisciplinar de esta patologia
es ya una realidad, que se basa en el modelo de centros de ictus
isquémicos cerebrales, con la creacidn de Unidades de Ictus Intestinal
(ya desarrolladas en varios paises)'® que estén siendo consideradas
como el mejor modelo de actuacién para una mejora significativa en
las tasas de supervivencia, gestién e mvestlgacnon asociados con el
manejo més temprano de la IMA,
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ISQUEMIA MESENTERICA

Marin Gémez Luis Alberto, Guerra Solarte Alvaro, Buitrago Jaramillo Juliana

INTRODUCCION

La isquemia mesentérica se genera por una reduccion del flujo sanguineo' intestinal, sea por
oclusion, vaso-espas'mo o hipo-perfusién de la vasculatura mesentérica, ocasionando lesién
celular por falta de oxigeno y nutrientes (Jiménez & Fernandez, ). Es una afeccion
relativamente rara, pero sumamente importante ya que el retraso en el diagnéstico se asocia a
una alta mortalidad pese a los recientes avances en el campo vascular, alcanzando tasas por
encima del 60% (Chang et al., 2006). Requiere un alto indice de sospecha debido a que
puede presentarse en forma vaga, con sintomas inespecificos y ademas es todo un reto
desde el punto de vista del diagnéstico. Si no se trata tempranamente, las consecuencias

pueden ser catastréficas incluyendo sepsis, infarto intestinal y muerte.
FISIOPATOLOGIA

Se produce por una disminucién del flujo sanguineo intestinal debido a diversos mecanismos

como explicaremos a continuacion.

El intestino normalmente esta protegido de las formas moderadas de isquemia por la extensa
red de colaterales. Sin embargo, si el flujo disminuye por un periodo prolongado de tiempo, se
produce lesién. El flujo normalmente oscila entre 1.500-1.800 ml por minuto, pero muestra
amplias variaciones en respuesta a la ingesta de alimento y al ejercicio ’(Jiménez &
Fernandez, 2009). Como deciamos antes, el intestino puede soportar unra disminucién de flujo
de un 75% por 12 horas sin lesiones intestinales significativas. En condiciones normales, sé6lo
el 20% de los capilares estan abiertos y se abren progresivamente cuando el aporte de
oxigeno es insuficiente. El intestino recibe el 20% del gasto cardiaco, pero durante la ingesta

de alimentos se incrementa a un 35% y de este, el 70% es para la mucosa que es la



estructura mas sensible a la isquemia. El flujo sanguineo intestinal estd regulado por el
sistema nervioso simpatico, los factores humorales, los vasoconstrictores como la
angiotensina Il y Ia vasopresin’a, los vasodilatadores como la hiperkalemia, la
hiperosmolaridad, el diéxido de carbono elevado y la disminucién de la tensiéon de oxigeno y
los factores locales, como las prostaglandinas y los leucotrienos, que son vasoconstrictores

esplacnicos.

Cuando se produce una disminucién de flujo de las arterias intestinales mayores, la reduccién
de la presion en las arterias distales desencadena la apertura de colaterales. Después de
“varias horas, las arterias distales comienzan a constrefiirse y disminuye el flujo en las
colaterales. Dicha vasoconstriccion normalmente es reversible, pero cuando se mantiene, se

hace irreversible aunque se resuelva el origen de la isquemia. Debe tenerse presente también

que las lesiones inicialmente se deben a la hipoxia, pero, la reperfusiéon también genera-

graves lesiones, tanto localmente como a distancia. Localmente, en el intestino, a nivel celular

lleva a trauma de la mucosa intestinal, necrosis tisular y acidosis metabdlica.

Inicialmente, hay pérdida de la capacidad absortiva de las vellosidades intestinales que son
las estructuras mas sensibles a la hipoxia. Esta pérdida favorece aun mas la hipoperfusiéon. Se
produce un edema de la pared intestinal y una alteracién de la transferencia de liquidos, que
se acumulan en la cavidad peritoneal. Todo esto acentla la hipoxia tisular y desencadena la
acidosis lactica. La invasion bacteriana ocurre luego de 24 horas, especialmente por bacterias
anaerobias y en detrimento de las aerobias. La bacteremia afecta inicialmente al territorio
portal y los hemocultivos solo se hacen positivos hasta 48 horas, antes de que se produzca la

perforacidn intestinal, que dispara la contaminacién bacteriana.

En la reperfusion, el suministro de oxigeno hace que este reaccione con la hipoxahtina,
llevando a sobreproduccion de superéxidos, capaces de degradar los componentes lipidicos
de las membranas celulares. Se libera una gran cantidad de sustanciaé que promueven un
estado inflamatorio no solo en el intestino sino también en otros 6rgancs (Jiménez &
Fernandez, 2009). B



Entre el 10 y 20% de las IMA ocurren sin que exista una oclusion organica de los grandes
vasos arteriales o venosos, lo que provoca la IMA no oclusiva. Esta situacién se produce por
‘una vasoconstriccién intensa de la circulacién mesentérica que debe prolongarse en el tiempo
para llegar a producir dafio tisular intestinal. El espasmo generalmente se debe a estados de
hipoperfusién y choque, pero también se ha descrito por accién directa sobre el simpatico de
la cocaina y la ergotamina. Normalmente, en el estado de choque hay vasoconstriccion
esplacnica, pero puede persistir después de revertir el choque por aumento de la actividad del
simpatico; normalmente,’como consecuencia de esa vasoconstriccic’)n, hay vasodilatacién
reactiva posterior antes de aparecer necrosis, pero parece ser que esta autoregulacion
requiere de una presion de perfusién normal,kque no se presenta en los pacientes con IMA no
oclusiva, adicionado a los farmacos vasoactivos tan usados en el estado de choque. La
mayoria de estos casos, son paciente con falla cardiaca grave; el uso de digital puede
empeorar el problema porque la digital aumenta la presién portal y por tanto, la resistencia del
territorio vascular mesentérico, predisponiendo al espasmo arterial (Jiménez & Fernandez,
2009). ‘

En la isquemia mesentérica aguda por trombosis venosa (TVM) tiene que presentarse el
compromiso de una vena mesentérica superior, o del eje portomesentérico ya que la oclusion
aislada de la vena mesentérica inferior es bien tolerada y raramente desencadena un cuadro
isquémico. La trombosis venosa mesentérica (TVM) extensa compromete el drenaje
sanguineo intestinal, llevando a ‘secuestro de liquidos que genera hipovolemia y
hemoconcentracion. Por la estasis venosa, hay progresion de la trombosis hacia el lecho
capilar, lo que compromete el flujo arterial y provoca fendmenos de vasoconstriccion
secundarios a la irritacion arteriolar. El edema en la pared intestinal por la afectacion del
drenaje venoso compromete aun mas el flujo arterial y contribuye a los fendmenos de
vasoconstriccién. Esto conduce a infartos intestinales hemorragicos (Jiménez & Fernandez,
2009). |

En la isquemia mesentérica crénica (IMC) hay disminucién del aporte sanguineo al
intestino, de instauracién lenta .y progresiva, secundaria, generalmente a la oclusion

aterosclerética de las tres grandes arterias que aportan la circulacién mesentérica. Como es



un proceso crénico, se desarrolla una amplia red de circulacién colateral por lo que cori

frecuencia es asintomatica. ES una entidad frecuente; se aprecia aterosclerosis en un 10% de
las autopsias y un 27% de los aortogramas en al menos un tronco de estos tres. Pese a esto,
la IMC sintomatica es infrecuente por los amplios circuitos de circulacién colateral que

explicaremos a continuacion.

ANATOMIA

La suplencia sanguinea del intestino es realizada por 3 arterias principales que se originan de
la aorta y son: el tronco celiaco, la arteria mesentérica superior y la arteria mesentérica
inferior. La circulacién colateral es tan abundante y protege de tal manera al intestino de la
isquemia, que se estima que esta circulacion es habil de compensar hasta una reduccién en
un 75% del flujo mesentérico hasta por 12 horas, sin ocasionar trauma substancial (Boley,
1969).

Las fuentes de flujo colateral soh numerosas, tanto entre los vaSos mesentéricos como entre
los vasos mesentéricos y el sistema no mesentérico. Por ello, al menos dos o tres de los
Troncos principales deben estar ocluidos para que la isquemia mesentérica se desarrolle.
| Generalmente, hay mas ramaé de la Arteria Mesentérica Superior para el Intestino distal que
para el proximal, lo cual genera mas potencial de comunicaciones anastométicas. Si bien las
colaterales pueden ser pequenas en la angiografia, si tienen el potencial de incrementar su
tamafo cuando se requiere un incremento en el flujo sanguineo. También debe considerarse
en cada paciente la posibilidad de variantes anatomicas ‘numerosas en estos Sistemas_, pues
es crucial, entender esta anatomia e interpretar ‘adecuadamente los angiogramas para una
adecuada solucién de revascularizacién. Se estima qué hay patrones andémalos en la
anatomia mesentérica en aproximadamente 15% de las personas, siendo la arteria hepatica

reemplazada uno de los mas comiinmente reportados (Moore, 2005; Walker, 2009).

La circulacién mesentérica colateral se realiza por varias anastomosis (Rosenblum et al.,
1997; Bobadilla, 2014) como sigue: ' '



e Flujo colateral entre el Tronco Celiaco y la Arteria Mesentérica Superior:

> A través de la Arteria Gastroduodenal y las Arterias Pancreatico-duodenales (la
mas frecuente, la Pancreatico-duodenal Inferior)

> El arco de Kirk que es la anastomosis entre la arteria pancreatica dorsal, una
rama de la arteria esplénica y las ramas pancreatico-duodenales anteriores y
posteriores a través de la rama trasversa derecha de la arteria pancreatica

dorsal.

S i

=Artérla Gastroduodenal Hepitica

Troneo Celiaco’

Arerias Pancrestico -
duodenale antero y*
-postero supetior

Artarias Pancreiglchuodenalea
anterp y postero Inferior

Figura 1. Diagrama que ilustra las anastomosis mas constantes descritas entre el Tronco Celiaco y la Arteria
Mesentérica Superior a través de las arterias pancreatico-duodenales, provenientes de la arteria Gastroduodenal a
su vez rama de la arteria hepatica, las pancreédtico duodenales antero y postero superiores y de la arteria
Mesentérica Superior por las pancreaticoduodenales antero y postero inferiores. Tambien esta representado el
arco de Kirk, el cual es una comunicacién entre la rama trasversa derecha originada en la arteria Pancreética
Dorsal rama a su vez de la arteria Esplénica y las arterias pancreaticoduodenales.

> El arco de Barkow si hay variante anatémica en la que la Arteria Gastroduodenal
se origina de la Arteria Mesentérica Superior en vez de hacerlo del Tronco
Celiaco (por anastomosis entre la gastroepiploica derecha y la gastroepiploica

izquierda, ramas de la ga’étroduodenal y la esplénica respectivamente).
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:‘Anaria Gstrica Derecha 4
Arteria:

Arteria Gastroepiploica
lzquierda |

.. Arieria Gastrospiplaica Derocha

Figura 2. Anastomosis usual entre las Arterias Gastroepiploicas Derecha, rama de la Arteria Gastroduodenal y la
Arteria Gastroepiploica Izquierda, rama de la Arteria Esplénica. Se genera el arco de Barkow como circulacion
colateral entre el tronco celiaco y la arteria mesentérica superior cuando la arteria gastroduodenal, se origina como
variante anatémica de la Arteria Mesentérica. '
» Vasos aberrantes como una Arteria Hepatica, pancreatica o coélica media
originandose del Tronco Celiaco |
> Arco de Bihler, que es una persistencia de las arterias segmentarias ventrales
embridnicas y comunica directamente el Tronco Celiaco con la Arteria
Mesentérica Superior. Se estima que estad presente en aproximadamente 1-4%
de los individuos (Walker, 2009). -

e ' Ateria
: Hemtca ‘)G'Bﬁi ica:
kzquierda
‘Arteria : Arteria’
-Gastro-  —% ' Esplénica-
“Duodenal f ¢ Arco de
e ‘Bahler

e

"Arteria Mesentérica Superior

Figura 3. Diagrama que ilustra el arco de Biihler presente en algunos pacientes como una persistencia de las
arterias segmentarias ventrales embrionicas y comunicando el Tronco Celiaco con la Arteria Mesentérica Superior.
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e Flujo Colateral entre la Arteria Mesentérica Superior y la Arteria Mesentérica Inferior:

'Por medio de tres vias anastométicas mayores asi:

> Arteria Marginal de Drummond (situada dentro del mesenterio del colon originando los
vasos rectos. Esta compuesta de ramas de las arterias ileocolica, célica derecha, colica

media y célica izquierda.

> El arco de Riolan que esta situado dentro del mesenterio pero mas centralmente que la

arteria marginal de Drummond y une a las Arterias Célica Media y Célica lzquierda.

Arco

de

‘Riotan
AMS

AN

Figura 4. Diagrama que ilustra las anastomosis de! Sistema Mesentérico. Obsérvese la presencia del arco
de Riolan entre la Arteria Mesentérica Superior y la Arteria Mesentérica Inferior y la Arteria Marginal de
Drummond entre las Arterias Colicas de ambos sistemas.

> La tercera via anastomética, la constituye la Arteria Mesentérica Aberrante que es un
canal dilatado aberrante entre las arterias mesentéricas superior e inferior y cuando

esta presente, casi siempre indica estenosis arterial visceral.

> La Arteria Mesentérica Inferior también recibe flujo colateral proveniente de las arterias
lumbares, ramas de la Arteria lliaca Interna, la Arteria Sacra Media y sus Rectales, las
Arterias renales y ocasionalmente el Tronco Celiaco si hay una Arteria Célica Media de

origen aberrante.



Para una mayor comprension de las anastomosis y la circulacion mesentérica, ver la Tabla 1.

CIRCULACION ESPLACNICA Y ANASTOMOSIS AL SISTEMA MESENTERICO

| ‘TRONCO | RAMASPPALES || . RAMAS |~ RAMAS | , ,
Art. Gastroduodenal Art. Gastroeplplou:a Arco de Barkow: Anastomosis con la
Arteria Hepética (ocasionall puede derecha Art. Gastro-Epiploica lzquierda
T (En 12% de los || originarse dela AMS  |MArteria Pancreatico- || Anastomosis con la Art, Pancreatico-
R pacientes se || y generar anastomo- || dyodenal anterosup. duodenal antero inferior de la AMS
g an\/?ls';a de la SBI:r)Ii:\l/;\mo de Arteria Pancreatico- || Anastomosis con la Art. Pancreatico-
c duodenal posterosup. || duodenal posteroinferior de la AMS -
0 ‘ Anastomosis con la Art: Pancreatico
Arteria Pancreética Dorsal duodenal - anterosuperior de la
c Arteria Esplénica Gastroduodenal (Hepatica)
E ' Anastomosis con la Arteria
i Arteria Gastro-epiploica izquierda Gastroepiploica derecha ~de la
Hepética (arco de Barkow)
A . . .
c Arteria  Gastrica Art, Pancreatico-duodenal anteroinferior Anastomosis con la A. Pancreatico-
0 lzquierda duodenal anterosuperior
Su division posterior se anastomosa con la A,
Géstrica Derecha
Art. Pancreatico- || Art. Pancreatico-duodenal antero-inferior || Anastomosis con las ramas antero y
ARTERIA || duodenal inferior | Art. Pancreatico-duodenal postero-inferior | postero-superior def Tronco Celiaco -
MESENT. || Art. ColicaMedia || Se han descrito variantes del origen de la || Arteria Marginal de Drummond, la
‘ Cdlica Media x €]. Del Tronco Celiaco cual -une a las Arerias Colicas
SUPERIOR |["A Cglica Derecha || En 50% de los pacientes se origina en un creando  una_circulacion  colateral
tronco comdn con la Célica Media de la AMS entre los Sistemas Mesenténcos
(AMS)‘ | 4-6 ramas yeyunales y 9-13 ramas ileales || Mayor nimero de ramas distales |
| Arteria lleo-célica Il Contribuye con la A. de Drummond |
| Arteria Célica Izquierda .|| Arteria Marginal de Drummond |
aggw_{} [ Arteria Sigmoidea || Arteria Rectal Superior Derecha [ Via de las ramas rectales, la AMI
inf. || A Hemorroidal o |[ Atteria  Rectal Superior lzquierda (se || recive flujo de las ramas lumbares,
: Rectal Superior || anastomosa con las otras Rectales ramas de la || d€ 12 Arteria liiaca Interna, y de la
Arteria Hipogastrica o lliaca Interna) Arteria Sacra Media (aorta).

~Tabla 1. Anastomosis y circulacion colateral entre los Sistemas Mesentéricos Superior e Inferior, el Tronco Celiaco

y la Circulacién Sistémica. -

El Sindrome del Ligamento Arcuato Mediano o Sindrome de Compresic’mr del Tronco

Celiaco también llamado Sindrome de Dunbar, se produce por la andmala compresion del

" ligamento arcuato sobre el trtho celiaco. En condiciones normales esto no deberia suceder
(Ver Figura 5). ‘

&»



Tronco  Ligamento Arcuato
(Celiaco - Mediano del Diafragma

Figura5. Diagrama que ilustra la anatomia del ligamento arcuato mediano del diafragma y su ubicacion en
condiciones normales. lzquierda: Vision lateral. Derecha: Vision frontal. Modificado de: Horton et al., 2005.

El ligamento arcuato mediano del diafragma normalmente pasa craneal al origen del tronco
celiaco sin tocarlo, para insertarse en las vértebras de la regién lumbar conectandolas con las
costillas y la pelvis. Cuando su ubicacién es inferior, puede comprimir el tronco celiaco tal

como lo ilustra la Figura 6.

:Ligamg\,n‘to%rcp‘a'to
+:Mediano del

Figura 6. Diagrama que ilustra la anatomia del ligamento arcuato mediano del diafragma y su ubicacion en
condiciones anormales, situacion en la que comprime el tronco celiaco causando dolor abdominal pospandrial y
pérdida de peso. lzquierda: Vision lateral. Derecha: Vision frontal. Modificado de: Horton et al., 2005.
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CLASIFICACION:

La isquemia intestinal puede ser de etiologia arterial o venosa y de acuerdo con .su
presentacion y el grado o rapidez en que se comprometa el flujo sanguineo puede ser aguda
o cronica. En la gran mayoria de los casos, la etiologia es arterial y las arterias intestinales
pueden verse afectadas por practicamente todas las condiciones que afectan las arterias en
cualquier lecho vascular, tales como aterosclérosis, arteritis, aneurismas, disecciones,
embolismo, trombosis, infecciones arteriales, etc. Para una mayor informacién sobre la

etiologia y fisiopatologia de la isquemia mesentérica ver Tabla 2.
CLINICA

La presentacion clinica depende de la etiologia subyacente y difiere grandemente si es aguda
o crénica. En la embolia, la secuencia de eventos es muy rapida, mientras que en la trombosis
puede llevar dias. De acuerdo con la evolucion de la fisiopatologia que explicabamos antes,

se producen tres cuadros consecutivos: hiperactivo, paralitico y choque.

En el estado hiperactivo, que comienza inmediatamente tras la oclusién intestinal, hay
hiperperistaltismo, dolor severo y escasos hallazgos clinicos. En el paralitico, hay menos
dolor, pero es mas continuo y difuso. Los ruidos intestinales ya se encuentran abolidos y hay
distension abdominal con desequilibrio hidroelectrolitico, secuestro masivo de liquido en la luz
intestinal y en la cavidad peritoneal (marcado tercer espabio y deshidratacién). En el choque,
hay un rapido deterioro del paciente, con graves alteraéiones hidroelectroliticas que se hacen
irreversibles (Jiménez & Fernandez, 2009).

El cuadro clasico de la isquemia mesentérica aguda es de dolor abdominal severo en un
paciente con factores de riesgo presentes. El dolor es pobremente localizado y tan severo que
es refractario a los analgésicos opioides. Desde 1895 se reconocié como “un dolor
desproporcionado a los hallazgos fisicos” (Bobadilla, 2014), porque el comienzo es insidioso,
y lo que puede luego llamar la atencién es la hipovolemia y el choque, situacién ya tardia en la
evolucién y con grandes implicaciones para el pronéstico del paciente.

6)‘
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_ ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA DE LA ISQUEMIA MESENTERICA

| La forma méas com(in de isquemia mesentérica aguda |
Cau's.as Usualmente un émbolo proveniente de un trombo cardiaco (trombo mural ventricular izquierdo +
Emboohcas hipoquinesia en regiones previamente infartadas) y usualmente se aloja distalmente después de que
(50%) la AMS ha dado la Arteria Célica Media, o distal a los vasos yeyunales proximales
La Arteria Mesentérica Superior es la mas frecuentemente afectada por su alta tasa de flujo basal y
el angulo anatémico como sale de la aorta, mientras que la Arteria Mesentérica Inferior se afecta
raramente debido a su pequefio calibre. Menos de un 15% de los émbolos permanecen en el origen.
A Causas | Implica un cambio abrupto de un cuadro pre-existente de aterosclerosis mesentérica crénica |
G Tromb_otncas [ Usualmente en pacientes con aterosclerosis preexistente de las arterias mesentéricas I
u Ar(t;g:;l)es La trombosis usualmente involucra al menos dos de los vasos esplacnicos mayores y si es la AMS,
D ° usualmente se presenta cerca a su origen.
A Aproximadamente, un tercio de las causas de isquemia mesentérica aguda y tiene las peores tasas
de mortalidad de todos los tipos de isquemia mesentérica
Causas | El mecanismo primario es la vasoconstriccién severa y prolongada |
. escenario mas frecuente es el paciente con enfermedad sistémica severa, con choque sistémico
o |[E o mas frecuente es el pacient fermedad sistémi hoque sistémi
‘Zzuof,}ov) y debido a un gasto cardiaco reducido.
Ofras' Causas de Vaso-espasmo intestinal son: Ingestién de cocaina, envenenamiento con
ergotamina, uso de digoxina y toxicidad y uso de agonistas alfa adrenergicos.
Trombosis Una pequefia proporcién de casos son por trombosis venosa, de los cuales en el 75% se puede
Venosa demostrar un estado hipercoagulable (Agaoglu et al.,, 2005) y en el 25% restante se encuentran
Mesentérica factores de riesgo incluyendo hipertension portal, sepsis intra-abdominal, cirrosis, pancreatitis,
(10%) malignidad, trauma, y en pacientes jovenes uso concurrente de anticonceptivos. orales. Al
comprometer el retorno venoso se produce edema intersticial de la pared intestinal, impedancia del
L] flujo arterial y necrosis tisular,
| Preponderancia de mujeres (hasta un 60%) con edad de presentacién entre 50 y 60 afios l
c Causas Mas del 75% son fumadoras o tienen el antecedente y generalmente son hipertensas, con
CR> enfermedad coronaria, un ECV previo e insuficiencia renal
y | Usualmente debido a aterosclerosis de dos o mas vasos mesentéricos afectando el ostium |
N || Consecuencias = —— — — —
| Otras causas: Displasia fibromuscular, panarteritis nodosa, Vasculitis, areritis de Takayasu,
c sindrome de compresion celiaca por el ligamento arcuato mediano del diafragma o el ganglio
A celiaco también llamado Sindrome de Dunbar (Jiménez & Fernandez, 2009; Curl et al., 1971,
Bech,1997) '
Los sintomas se deben a reduccion gradual en el flujo sanguineo que se hace evidente al ingerir
alimentos, situacion en que normalmente el flujo sanguineo se incrementa en un 15% (Chang &
L Stein, 2003)

Tabla 2. Clasificacion y Etiopatogenia de la Isquemia Mesentérica.

Recordemos que en la trombosis mesentérica, la principal causa subyacente es la

aterosclerosis, la cual es un fendmeno crénico y sistémico; es decir, debe buscarse la

presencia de aterosclerosis en otros territorios y de factores de riesgo cardiovascular en el

“paciente que nos haga sospechar la trombosis arterial aguda.
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El cuadro clinico de la embolia mesentérica y de la trombosis mesentérica aguda, es
practicamente el mismo; no obstante, el dolor en la trombosis es mas insidioso, su comienzo
es mas gradual y se asocia mas frecuentemente a distension abdominal, deshidratacion,
- nausea, vomito y diarrea con sangre microscépica o macroscopica.

Ocasionalmente, el paciente puede reportar episodios previos de dolor simiylar relacionado con
las comidas (angina intestinal) y puede acompanarse de nausea, vémito y diarrea.

La triada clasica del embolismo incluye vaciamiento gastrointestinal, dolor abdominal 'y
enfermedad cardiaca subyacente. En un 15% de los casos puede verse embolizacién

simultanea a otros lechos vasculares.

La isquemia mesentérica crénica tipicamente esta conformada por otra triada que incluye:
dolor postprandial que resulta en dolor abdominal crénico sordo a medida que el proceso

obstructivo progresa, pérdida de peso y sitofobia (miedo a comer).

Fisiolégicamente, tras la ingesta de alimentos se produce un incremento del flujo sanguineo
arterial intestinal, especialmente hacia el intestino delgado y el pancreas. Esta hiperemia, que
es maxima entre 30 y 90 minutos, persiste de cuatro a seis horas y es mediada por
mecanismos humorales y neurales. Este incremento en los requerimientos metabdlicos y en el
flujo sanguineo tras la ingesta de alimentos, no puede ser correspondidos cuando existe una
obstrucciéon de los vasos mesentéricos y hay desequilibrio entre el éporte y la demanda de
oxigeno por el intestino, con el paso al metabolismo anaerobio y con la consiguiente aparicion

del dolor postprandial.

En la Trombosis Mesentérica aguda, tipicamente y si se interroga con cuidado, se pueden
encontrar sintomas que revelan una isquemia mesentérica cronica, tales como pérdida de
peso, miedo a comer, angina intestinal, etc., con una lenta progresion de la aterosclerosis
mesentérica hasta el punto en que la estenosis critica se ha desarrollado y luego,
posiblemente durante un periodo de bajo flujo, la trombosis de esta lesién critica ocurre.
Cualquier escenario que curse con bajo flujo o hipotensién, como infarto agudo de miocardio,
enfermedad viral aguda, intervenciones quiru‘rgicas, etc., puede llevar a trombosis aguda o

cronica de una lesidn pre-existente.
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La isquemia por causas no oclusivas, debe considerarse en pacientes con choque, falla
organica multiple o después de toxicidad farmacoldgica. Considerarlo en pacientes con infarto
de miocardio, choque séptico, altas dosis de vasopresores, ingestién de cocaina, o toxicidad
por digoxina o ergotamina. Dado que este tipo de pacientes suelen estar sedados y en
cuidado intensivo, no se tiene claramente el reporte de los sintomas, y por ello tienen las
tasas de mortalidad mas altas, al diagnosticarse en forma tardia pero también como una
expresién o evento resultante de un estado de deterioro fisiolégico mas profundo por su
patologia de base. La presentaci“én clinica no difiere entonces de la IIVIA oclusiva, con dolor
abdominal como sintoma mas frecuente, que precisamente puede cursar no detectado por el
estado y sedacion del paciente. En este contexto, debe considerarse el diagnéstico en un
paciente -con choque y/o falla cardiaca grave, con farmacos vasoconstrictores, en el que hay
distensién abdominal, fiebre, leucocitosis, sangrado digestivo o una evolucién térpida sin otra

explicacién.

En la trombosis Venosa Mesentérica (TVM) no hay predominio de género pero con
frecuencia son pacientes mayores de 50 afios. Es una patologia muy rara. La sintomatologia
tipica es dolor abdominal tipo cdlico, no localizado y desproporcionado con los hallazgos
fisicos a la exploracién abdominal. La intensidad, caracteristicas y tiempo de instauracién del

dolor son variables y van de una a cuatro semanas dependiendo de la extension del proceso.

Los vasos mas afectados son la vena mesentérica superior en un 70% de los casos, seguido
por la vena porta y la vena meséntérica inferior. Se debe considerar el diagnostico ante la
presencia de patologias predisponentes tales como: Procesos neoplasicos, sindromes
hipercoagulables, trauma abdominal, pancreatitis, deshidratacién severa, policitemia vera

siendo las mas comunes las dos primeras.

En una revisién por Rhee y cols. (1994) se encontré que 75% de los pacientes estuvieron
sintoméaticos por 48 horas antes de que se llegara a un diagnéstico; sin embargo, los sintomas

mas comunes fueron: dolor abdominal (83%), anorexia (53%) y diarrea (43%).

La isquemia mesentérica créonica afecta usualmente a mujeres en una relacién estimada de

3:1. Edad media de presentacion entre los 60 y 65 afios. Entre los factores de riesgo y
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comorbilidades asociadas estan el tabaquismo, la HTA, y en 80% de los pacientes se
encuentra enfermedad arterial oclusiva en algun otro territorio vascular. El sintoma mas
frecuente es el dolor abdominal postprancial de larga evolucién. Afecta fundamentalmente el
epi y mesogastrio y es descrito como profundo, intenso,‘ocasionalmente colico con irradiacion
a espalda. Aparece entre 15 y 30 minutos luego de la ingesta y se mantiene por una a tres
horas. Con el tiempo el paciente presenta miedo a la ingesta y la evita. Asi, aparece el
segundo sintoma en frecuencia que es la pérdida de peso presente en mas del 90% de los
casos. En el habito intestinal no se describe un patrén constante pudiendo aparecer tanto

estreﬁimier_\to como diarrea.

El Sindrome del Ligamento Arcuato comparte mucho de la sintomatologia descrita, con la
presencia de dolor episédico, cdlico, en abdomen superior y asociado a la ingesta de
alimentos. Dado que el proceso resulta de la compresion dinamica del ligamento arcuato

sobre el tronco celfaco, hay un hallazgo diagnéstico clave y es la compresién dinamica

durante la espiracion, mientras que durante la inspiracion la compresién estd ausente o

disminuye. Pero, para ello se necesitan estudios no invasivos o invasivos vasculares, por lo
que sigue siendo un diagnéstico de exclusion. Pese a que hay controversia sobre la existencia
de esta patologia, si hay reportes de caso y pequeias series en la literatura que incluyen la
divisic’m Iaparoscépicakdel ligamento con alivio sintomatico posterior (Kohn et al., 2011; Tulloch
et al., 2010; Baccari et al., 2009; Roseborough, 2009) |

EXAMEN FisICcO

El cuadro caracteristico es un examen abdominal normal inicialmente en medio de un dolor
abdominal severo. A medida que la isquemia avanza, se presenta entonces, distension

abdominal, ileo, peritonitis franca y choque. En aprokimadamente un 15% de los casos puede

ocurrir melena o hematoquezia y puede detectarse sangre oculta en heces en un 50% de los

pacientes.

En paciente con embolismo debe buscarse fibrilacion auricular, aneurisma ventricular con

trombo ventricular generablmente debido a hipoquinesia por un infarto de miocardio y
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enfermedad valvular. La fuente mas frecuente de embolismo es la fibrilacidon auricular con
formacién subsecuente de un trombo atrial (Vokurka et al., 2008).

En el paciente con isquemia mesentérica cronica, el examen fisico es anodino, irrelevante y
no hay signos de peritonitis o infarto intestinal. Ocasionalmente, puede encontrarse soplo

epigastrico.
ESTUDIOS DIAGNOSTICOS Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico de la isquemia mesentérica es eminentemente clinico, sin embargo, el
diagnéstico de confirmacion se establece mediante la imagenologia. Para llegar al diagndstico
se requiere un alto indice de sospecha, mas la deteccién de condiciones pre-exiétentes en el
paciente que se asocian a la entidad, tales como fibrilacién auricular, tabaquismo,
aterosclerosis, choque, etc. dependiendo del tipo de isquemia mesentérica y un examen fisico
compatible. Con frecuencia, la Arteria Mesentérica Inferior se encuentra ocluida en pacientes

con Aneurisma de aorta abdominal, con Enfermedad Aorto-iliaca obstructiva severa.

En su forma de presentacién aguda, el diagnéstico diferencial debe incluir las causas mas
frecuentes de abdomen agudo por grupo poblacional. Los hallazgos de laboratorio tampoco

son especificos; se ha descrito

o Leucocitosis > a 15.000 cel/mm3 en un 75% de los casos, pero recordemos que su
ausencia no la descarta y es un hallazgo inespecifico.

» Las alteraciones de la urea y la creatinina reflejan la hemoconcentracion asociada a
estadios avanzados.

e La acidosis metabdlica apoya el diagnéstico, pero el problema es gue no es util para el
diagnostico precoz por su bajé sensibilidad y especificidad en ese momento. .

¢ La elevacién del lactato sérico tiene un alta sensibilidad (96%), pero a menudo es un
hallazgo tardio (Lange & Toivola, 1997). ’

e La elevacidon del fosfato sérico precede a la isquemia irreversible (Jiménez &
Fernandez, 2009). ’
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e lgualmente, se produce la elevaciéon de la creatinquinasa, la lactodehidrogenasa, la .

aspartato transferasa y la fosfatasa alcalina.

En la trombosis venosa mesentérica se debe realizar una busqueda minuciosa de neoplasias
de acuerdo con la edad y el género del paciente, asi como de condiciones hipercoagulables
hereditarias tales como el Factor V Leiden, las deficiencias de la proteina C y S o de
antitrombina 1ll, las mutaciones del gen de la protrombina y el sindrome de anticuerpos

antifosfolipidos).

Las técnicas de imagen como el EcoDoppler, la angioresonancia, el TAC helicoidal, utiles en
la IMA embolica o trombética, no lo son tanto en la IMA no oclusiva, porque no tienen la
suficiente resolucién para mostrar el espasmo de los vasos de pequefio calibre. Asi, el mejor

método es la angiografia.

En la isquemia mesentérica crénica, como generalmente afecta pacientes por encima de 60
afios y es infrecuente, deben descartarse siempre causas neoplasicas como pérdida de peso
y dolor abdominal, antes de considerar que el cuadro clinico se debe a exclusivamente la

isquemia mesentérica.

RADIOGRAFIA SIMPLE DE ABDOMEN:

Normal en etapa inicial, con ausencia de signos precoces especificos para esta patologia.
Progresivamente, se puede encontrar dilatacion de asas, con edema de pared, que en
algunos casos muestra la tipica imagen “thumb-printing"‘ y mas adelante neumatosis de la

pared intestinal y gas portal, hallazgos que claramente son tardios.

Si se diagnostica trombosis venosa mesentérica se debe reaiizar una minuciosa valoracion de
posibles estados hipercoagulables subyacentes incluyendo malignidad que no esté aun

manifiesta.
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ECODOPPLER

Es un método diagnéstico no invasivo con alta dificultad diagnéstica por la profundidad de los
vasos que se exploran y su disposicion anatéomica, la presencia de gas abdominal y los
movimientos respiratorios que hacen que sea altamente explorador-dependiente y limita su
aplicabilidad. Pese a esto en manos experimentadas, es altamente sensible y especifica. ES
mucho mas util en la isquemia mesentérica crénica que en la aguda y en este caso especial
atencion debe prestarse a la velocidad de pico sistélico y al flujo, con una velocidad > 275
cm/s en la arteria mesentérica superior y >200 cm/s en el tronco celiaco se correlacionan con
estenosis > a un 70% en cada vaso (Moneta et al., 1993). También se debe buscar la
dilatacién posestenética y la presencia de flujo turbulento, asi como flujo retrégrado en la
arteria hepatica comln si hay estenosis del tronco celiaco importante. Los hallazgos

propuestos por Moneta y cols. Pueden verse en la Tabla 3.

f"'CRITERIOS AL DOPPLER PARA ISQUEMlA MESENTERICA SEGUN MONETA Y COLS. : |
VELOCIDAD DE: [+ )

A %ESTENOSIS SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD VPP VPN EXACTITUD.

: e CO || CORRESPONDIENT - (%) %) o) || ) || cLoBAL (%)

[ A. Mesent. Sup || >275 | 270 |92 | 9% 180] 99| 96 |
[ Tronco Celiaco ||  >200 || 270 [ 87 | 80 (63 ] 941 82 |

Tabla 3. Criterios al Doppler para el diagnéstico de Isquemia mesentérica descritos por Moneta y Cols. y su
confiabilidad en términos de sensibilidad, especificidad, valor predlctlvo positivo, valor predictivo negativo y
exactitud global (Moneta et al., 1993).

Figura 7. EcoDoppler de la Arteria Mesentérica Superior de una paciente de 82 afios con dolor abdominal y
pérdida de peso. Presenta una estenosis de la arteria mesentérica superior evidenciada en una velocidad sistélica
pico de 304 cm/s y un ensanchamiento espectral proximal (izquierda). A la derecha, ondas de turbulencia luego de
la estenosis en la arteria. Tomado de: Cullinane, 2011.



ANGIOGRAFIA SELECTIVA:

Por muchos afios, la angiografia ha sido el estandar de oro para el diagnodstico de oclusion

arterial aguda. Para todas las formas de isquemia mesentérica, la angiografia continua siendo

el estandar de oro para el diagnéstico; su sensibilidad oscila entre 90 y 100% y la—

especificidad alcanza al 100%. Cuando no esté disponible, el examen de eleccion es el

AngioTAC helicoidal Multicorte (Bobadilla, 2014). Una abrupta interrupcion. de la arteria

mesentérica superior con ausencia de circulacién colateral tiene una sensibilidad de casi el
100% en la isquemia embolica aguda (Brandt & Boley, 2000). Tiene ademas la ventaja de ser
una opcion terapéutica incluyendo el manejo endovascular, la administracién de agentes
tromboliticos, la infusién de papaverina intra-arterial, y permite el mapeo para un subsiguiente
revascularizacion. ’

Debe tenerse sumo cuidado de que su solicitud no retrase el manejo quirdrgico y debe
tenerse en cuenta que es un procedimiento ih\/asivo y se requiere el uso de una sustancia
nefrotdxica, ademas de ser un procedimiento costoso y consumir tiempo. Si no se dispone de
este recurso, debe considerarse Ia laparotomia tempranamente en el cuadro. En la
enfermedad aguda, con frecuencia no se realiza por su falta de disponibilidad y la cirugia no

debe retrasarse so pena de colocar la vida del paciente en riesgo.

Los hallazgos angiograficos incluyen:

v’ Estrechamiento del origen de los vasos de la AMS ,

v Dilatacién alternando con estrechamiento en la arteria (cadena de Iagos o signo de la
cadena de salchichas) '

v Espasmo de las arcadas mesentéricas

v' Afectacién en el llenado de los vasos intramurales

En la isquemia mesentérica aguda por trombosis, se encuentra oclusién de la arteria
mesentérica superior en el origen con presencia de lesiones crénicas en otros niveles del

arbol arterial esplécnico.



19

En la IMA no oclusiva, se puede visualizar el afilamiento en el origen de las ramas intestinales
de los grandes vasos mesentéricos y la reduccion o ausencia de relleno de los vasos

viscerales, que en un paciente con clinica compatible, sugieren el diagnéstico (Tabla 3).

HALLAZGOS ARTERIOGRAFICOS EN LA ISQUEMIA INTESTINAL NO OCLUSIVA. |

Estrechamiento en el origen de las ramas mayores de la arteria mesentérica superior
Irregularidades en las ramas intestinales (signo de la cuerda de salchicha)

Espasmo de las arcadas intestinales

Mal relleno de vasos intramurales

Mayor grado de reflujo aértico

Enlentecimiento del flujo v disminucién del relleno penfenco

AN N NN

Tabla 4. Hallazgos arteriograficos posibles en la isquemia intestinal no oclusiva.

T

:
k

Figura 8. Angiografia selectiva de la Arteria Mesentérica Superior que muestra vasoconstriccion intensa en
respuesta a un periodo de hipoperfusion, obsérvese la constriccion de las ramas de la mesentérica superior, el
llenado en parches de las arcadas, el flujo sanguineo disminuido y la pobre visualizacion de la vena mesentérica
superior. Tomado de: Vascular Cases, 2013.

TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA:

La Tomografia Axial Computarizada esta disponible mas frecuentemente que la angiografia y
disponible en muchos servicios de urgencia, 'y siguiendo criterios estrictos, puede alcanzar

una sensibilidad superior al 90%. Adicionalmente, permite descartar otras causas de abdomen
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agudo, como la perforacién intestinal, la pancreatitis y la obstruccién intestinal. Su
especificidad, solo alcanza el 100% en los casos de isquemia mesentérica secundaria a
trombosis venosa. Permite gran precision en la visualizacion del origen de los troncos
arteriales, aunque esta visualizacion puede estar limitada por la presencia de placas de

ateroma.

En la TAC pueden verse, dependiendo de la etiologia o de la etapa en que se realice:
estenosis de los vasos mesentéricos, engrosamiento de la pared del intestino, neumatosis,

liquido peritoneal y si es 3D puede ayudar a la visualizacion de vias de flujo colateral.

Figura 9. Angio TAC con hallazgos compatibles con isquemia mesentérica cronica en un hombre fumador de 57
afios con historia de dolor epigéstrico exacerbado por la ingesta de alimentos y pérdida de peso. Tomado de:
Noronha et al., 2013.

En la trombosis venosa mesentérica es clave la solicitud de un TAC contrastado con una fase

venosa retardada dentro de las imagenes.

La compresion ejercida por el ligamento arcuato mediano del diafragma al tronco celiaco

puede ser evienciada en la TAC como se muestra en la Figura 10.
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Figura 10. Imagenologia del Sindrome de Dunbar. Vista lateral en un angioTAC helicoidal multicorte (izqueirda),
un tomografia contrastada de abdomen (centro) y una Resonancia Magnética Nuclear (derecha) en donde se
aprecia la compresién del tronco celiaco por el ligamento arcuato generando asi el diagnéstico claro de Sindrome
de Dunbar. La angulacién que se produce sobre el tronco celiaco se intensifica en inspiracién cuando desciende el
diafragma y puede disminuir en espiracién cuando el diafragma asciende fisiolégicamente.

RESONANCIA MAGNETICA NUCLEAR:

En ella también pueden visualizarse las estenosis en los vasos mesentéricos; aunque la

arteria mesentérica inferior puede ser de pobre visualizacion.
TRATAMIENTO

MEDIDAS GENERALES. ISQUEMIA MESENTERICA AGUDA

\

Conviene la colocacion de una SNG para descompresion y la colocacién de una linea
central en pacientes hemodinamicamente inestables.

Monitoreo permanente dela fluidoterapia y el gasto cardiaco

Tener accesos intravenosos alternos a la linea central

Suministrar oxigeno humedo

AN NI NN

Resucitacidén con liquidos y electrolitos intravenosos observando cuidadosamente una
reposicion hidroelectrolitica adecuada (ajustando de acuerdo con respuesta clinica y
paraclinica)

v' Colocaciéon de un catéter de Foley para medicién de la diuresis en forma horaria
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- Asi mismo, es mandatorio el uso de antibi6ticos de amplio espectro y recomendable el uso de-~
analgesia potente del tipo de los opioides. Se sugiere inici_ar heparina IV en infusion a dosis de
anticoagulacién. También, la ahticoagulacién con heparina luego del cierre de la pared
abdominal o del procedimiénto endovascular y traslado a la UCI es la norma para prevenir la

retrombosis de los vasos mesentéricos a pesar del riesgo de hemorragia.
Durante la angiografia y si se confirma el diagndstico se puede usar papaverina intra-arterial.

La papaverina es un medicamento derivado del opio pero difiere de los alcaloides obtenidos
del opio y no es nércético ni porduce toxicomanias; pertenece al grupo de los medicamentos
vasodilatadores y actua como un inhibidor de la enzima fosfodiestearasa, causando
significativos niveles AMP ciclico, y actua directamente sobre el musculd liso relajando el tono
del mismo y mejorando el flujo sanguineo intestinal. Esta relajacion también es notoria en los
tractos gastrointestinal, biliar y urinario, asi como en el Sistema vascular y la musculatura
bronquial. El efecto antiespasmoédico es directo y no estd relacionado a la inervacién del
musculo, el musculo preserva su respuesta a las drogas y otros estimulos que causen
contraccion. No deprime la contractilidad miocardica y produce vasodilatacién coronaria. Tiene

metabolismo hepatico y vida media de dos horas; su excrecion es por via urinaria.

El tratamiento propuesto consiste en una perfusién continua de papaverina_ihtraarterial, desde
el momento del diagnéstico arteriografico, se inyecta un bolo de 60 mg. Y luego se mantiene
una perfusién de 30-60 mg./hora. Cada ampolla de papaverina contiene 2 ml. Con 80 mg. de

clorhidrato de papaverina.

La dosis terapéutica méaxima de la papaverina es de 1 gramo. No olvidar que la papaverina

esta contraindicada en el bloqueo auriculo-ventricular completo.
MEDIDAS GENERALES. ISQUEMIA MESENTERICA CRONICA

Dado que estos pacientes presentan cuadros de malnutricién y sitofobia, ademas de la

revascularizacion que es el tratamiento especifico de eleccion, deben tenerse muy en cuenta
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estas dos situaciones. Si el paciente va a ser llevado a revascularizacién y esta en un estado
de desnutricién severa, conviene recuperario nutricionalmente antes de la cirugia, o al menos
iniciar nutricion mixta que se mantendra en el posoperatorio hasta que se pueda reanudar la
ingesta oral en forma normal. De otro lado, el manejo de la sitofobia puede requerir el
concurso de un psiquiatra, pues puede suceder que luego de la revascularizacién, el dolor
desaparezca pero no la sitofobia con la consecuente desnutricion cronica que no solo hace al
paciente mas susceptible a otras enfermedades sino que también puede conducirlo a la

muerte en casos extremos.
MEDIDAS ESPECIFICAS

Pasaron casi 40 afios entre la descripcion de la entidad y el reporte de una intervencion
quirdrgica exitosa, que fue una tromboendartectomia de la arteria mesentérica (Shaw &
Maynard, 1958). '

Para la isquemia mesentérica aguda hay que considerar la reseccién intestinal, la
revascularizacion, la reexploracién abdominal programada o second look y la decisiéon también
se toma dependiendo de su etiologia especifica, ya que puede deberse mas frecuentemente a
‘embolismo arterial (50%), trombosis arterial (20%), patologias no oclusivas (20%) y trombosis

venosa mesentérica mas raramente (10%) (Bobadilla, 2014).

En la embolia pura, se pueden considerar dos manejos: cirugia abierta o manejo

endovascular.

Actualmente, el método mas aceptado en el tratamiento local de las embolias mesentéricas es
la trombolisis mediante catéter o la embolectomia quirtrgica abierta dependiendo de recursos’
y experiencia, siempre asociando la evaluacion de la viabilidad intestinal. Se debe considerar
el abordaje percutaneo siempre y cuando no haya signos de irritacién peritoneal; entonces, un
problema de este abordaje, es la imposibilidad de visualizar y evaluar directamente el
intestino. Si existen dudas sobre la viabilidad intestinal o hay signos clinicos que la sugieran,

se debe optar por el manejo quirt’i’rgico abierto.
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En la cirugia abierta, la embolectomia con catéter de Fogarty suele ser suficiente para
restablecer la perfusion. Se efectlia abriendo el peritoneo en el angulo entre el mesocolon
trasverso y la raiz del mesenterio del intestino delgado. Se localiza la arteria mesentérica
superior y se disecan 2 a 3 cm de arteria, por debajo del pancreas, exponiendo al menos el
origen de la arteria colica media. La localizacién del émbolo se logra mediante palpacion del
pulso en las raices no afectas, se realiza control proximal y distal como es usual en todos los
procedimientos vasculares con el “vessel loop” o cinta vascular tanto de la arteria mesentérica
superior como de sus ramas. Se realiza una arteriotomia trasversa, directamente sobre el
émbolo, o proximal a él; se extrae el coégulo y los fragmentos residuales con un catéter de
Fogarty, que debe introducirse p'or los troncos aislados con la cinta vascular teniendo mucho
cuidado de purgar adecuadamente el sistema, el catéter debe pasarse gentiimente tanto
proximalmente como distalmente y con cuidado porque la arteria suele ser fragil y se deben
evitar disecciones y desgarros. Una vez se completa la embolectomia, se debe irrigar con
solucién salina heparinizada de una solucién preparada con 10 U de heparina no fraccionada
por mL de solucién salina normal, tanto proximal como distalmente, pero teniendo cuidado de
no irrigar con mucha presion pfoximalmente pues se puede desalojar un trombo y generar
embolizacién distal en la aorta o sus ramas y se cierra la arteriotomia siempre vigilando' no
ocasionar estenosis, con una sutura libre de tensién, empleando monofilamento puntos
continuos o separados, pero si genera estenosis, es mejor repararla mediante una
angioplastia con parche. Luego.de restablecer el flujo, colocar compresas himedas tibias
sobre el intestino y esperar por 10 a 15 minutds qu'e el espasmo ceda para reevaluar la
viabilidad intestinal. Ante la duda se puede realizar una segunda mirada en 24 a 36 horas. Asi
mismo, la anticoagulacién con heparina luego del cierre de la pared abdominal y traslado a la
UCI es la norma para prevenir la retrombosis de los vasos mesentéricos a pesar del riesgo de

hemorragia.

El patrén de sufrimiento intestinal también puede sugerir el lugar de la obstruccién tal como lo

muestra la Figura 11.

Y
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Figura 11, Diagrama que muestra los diferentes patrones de isquemia mesentérica aguda en relacion al sitio de
oclusion arterial. En el caso A la oclusién se presentd en el ostium de la arteria mesentérica superior, en el B
debajo de la arteria célica media, en el C a nivel de los vasos ileocélicos y en el D hay miltiples oclusiones en las
arcadas 0 vasos rectos.

Las opciones de tratamiento endovascular incluyen trombolisis dirigida por catéter,
angioplastia y colocacion de stent, pero su uso requiere que el diagnéstico sea temprano y el
intestino no se haya comprometido presentando necrosis, caso en el que se debe realizar
intervenciéon quirdrgica abierta (laparotomia). El empleo de técnicas endovasculares en el
tratamiento de la isquemia mesentérica aguda esta controvertidd ampliamente. Tiene la
ventaja de ser una alternativa menos agresiva para el paciente que la cirugia convencional
gue presenta una elevada morbimortalidad, y evita el uso de material protésico en un campo
potencialmente contaminado. Sin embargo, si el cuadro estd avanzado, limita la posibilidad de
establecer en forma segura la viabilidad intestinal, para lo cual, esta justificada la realizacién
de laparotomia. Este abordaje mixto, revascularizacion endo’vasdular seguida de laparotomia,

no ha demostrado, con claridad, una menor morbimortalidad respecto al manejo convencional.

En la trombosis arterial, se consideran la trombectomia simple asociada a la angioplastia
con parche de la regién estenoética y/o endarterectomia y la realizacion de una derivacion
arterial. La mayoria de los autores prefieren la derivacion o procedimiento de
revascularizacion, que es el tratamiento estandar en la isquemia mesentérica crénica. El
puente o derivacion arterial puede ser anterégrado, usando la aorta supraceliaca o retrégrado,

usando la arteria iliaca comun (Holdsworth et al.,, 1997). El abordaje retrégrado, si bien es
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menos complejo técnicamente, parece ofrecer resultados inferiores al anterégrado segun

algunos autores (Hermeck et al., 1991; Foley et ai., 2000; Gentile et al., 1994; Hirsch et al,,
2005) aunque prima el juicio clinico del 'cirujano teniendo"ien consideracion cada paciente

individual, las dificultades técnicas y su experiencia.

En la realizacién del puente es ideal el uso de un injerto venoso autélogo que de no estar
disponible, la segunda opcién serian las alternativas crioprecipitadas. La reconstruccién con
injertos sintéticos o prostésicos no se recomiendan por el alto riesgo de infeccion del injerto si

hay falla intestinal.

Otros autores han combinado abordajes (manejo hibrido) realizando embolectomia abierta
clasica asociada a colocacion retrégrada de un stent en la lesién primaria (Pisimisis &
Oderich, 2011): Este abordaje hibrido debe ser considerado cuando no hay disponibilidad o
posibilidad de cosechar un injerto autélogo o cuando los vasos arteriales estan severamente
enfermos haciendo imposible la reélizacién de un puehte anterégrado o retrégrado (Bobadilla,
2013).

La isquemia intestinal no oclusiva sigue siendo de muy dificil manejo ya que implica
corregir el problema primario qué llevd a los problemas de perfusién del intestino. En la IMA
no oclusiva, se debe controlar el estado de hipoperfusion sistémica a la vez que se realiza el
tratamiento de la patologia desencadenante. La observacién, monitoreo constante y
resucitacion son fundaméntales, pero estos pacientes ya suelen estar en esta situacién. La
presencia de una condicién comoérbida que llevd al paciente a esta situacion hace que este
tipo de isquemia mesentérica tenga las mas pobres tasas de sobrevida y hay qUe estar
preparados para lo peor. Algunos autores han sugerido la infusién de vasodilatadores
transcatéter especialmente si estamos frente al consumo de sobredosis de‘drogas ilicitas o
sobredosis accidental de medicamentos de indole terapéutico (Habboushe et al., 1974;
Mitsuyoshi et al., 2007).

En la Trombosis Mesentérica Venosa es fundamental la anticoagulacion sistémica mediante

el inicio de un bolo de heparina no fraccionada, seguido por infusién continua. La mayoria de
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pacientes pueden ser tratados conservadoramente con anticoagulacion, reposo intestinal y
observacion; vsin embargo, hay algunos reportes sugiriendo el uso de trombolisis percutanea,
dirigida por catéter transhepatico (Lopera et al., 2002; Kim et al., 2005; Zhou et al., 2007) pero
otros han reportado altas tasas de mortalidad cuando trataron de uéarla (Grisham et al.,
2005).

Los pacientes en los que se compromete la viabilidad intestinal a pesar del manejo agresivo
tienen pobre pronéstico. En ellos tiene lugar la reseccion intestinal de los segmentos
necréticos, a menudo seguida por multiples reoperaciones para evaluar los otros segmentos y
los que sobreviven a esta situacién con frecuencia quedan con un sindrome de intestino corto
(Thompson et al., 1995).

Para la isquérhia mesentérica crénica y pese a los avances de la terapia endovasculér, la
revascularizacion mediante un puente arterial sigue siendo el tratamiento de elecciéon. Con
frecuencia esta revascularizacion se enfoca en la Arteria Mesentérica Superior por su tamafio,
porque tiene un segmento largo y por sus conexiones colaterales proximales y distales
previamente explicadas (Bobadilla, 2014). Sin embargo, existe controversia en cuanto al
nimero de arterias a revascularizar (sélo la mesentérica y revascularizacién multiple) y la
configuracién del injerto (anterégrado, es decir desde la aorta supraceliaca o retrégrado, es
decir desde la aorta infrarrenal). El injerto empleado para este puente puede ser autélogo de
vena safena mayor del paciente, o heterélogo empleando injertos de materiales sintéticos
como los de Dacron® o de politetrafluoretileno (PTFE). Si hay contaminacién, definitivamente,

debe optarse por el injerto venoso.

El puente anterégrado se realiza mediante laparotomia, evisceracion del intestino a la derecha
del paciente protegiéndolo con compresas y campos himedos y de la traccion en todo
momento, para luego incidir el retroperitoned con exposicion de la aorta toracica distal que
debe ser disecada vy pre‘parad_a‘para la -anastomosis; a este puente puede ser necesario
sumarle un puente al tronco celiaco o empleando la arteria hepatica siempre cuidando que no
hay entorchamiento o angulaciéon del injerto. Para llegar a la aorta toracica es necesario

realizar seccién del ligamento triangular del higado, rechazandolo a la derecha, divisién del
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ligamento gastrohepatico para ingresar a la transcav'idad de los epiplones y al espacio

periesofagico, rechazando el eséfago a la izquierda, divisién de la crura diafragmatica y del

ligamento arcuato mediano para llegar a la aorta toracica a la que se le colocara un clamp
vascular a nivel supraceliaco. En la revascularizacién de la Arteria Mesentérica Superior se
realiza un tunel retrogrado al pancreas para llegar a la izquierda de la aorta como puede verse

en el siguiente esquema (Ver Figura 12).

~Aorta Supracellaca “Vena Cavi
Veni Porta

i Trones Caliseo

Duodeno
O ey

Tronco Celisco

Arieria Mesentérica
Superior ligads
distai 2l punio de

Tunel .
Retropancreitico

Anastamosis termino-
“torminal & a Arteria

Ansstomesis” Meaentarica Superlor

Termino-Laersl &
fa Arteria liaca
Aderla - Comtn Derechs

Buperior

Figura 12. Diagrama que ilustra las dos posibilidades de revascularizacion en la isquemia mesentérica, empleando
un injerto. A la izquierda, revascularizacion anterograda realizando un tunel retropancreatico y empleando la aorta
supraceliaca como arteria donante y a la derecha revascularizacion retrograda empleando bien sea la aorta distal o
la arteria iliaca, dependiendo de las condiciones de! paciente y de los vasos donantes.

El puente retrégrado emplea o bien la aorta distal o la arteria iliaca como vasos donantes. La
aterosclerosis es méas comun a estos niveles, pero puede evaluarse mediante palpacién digital
y seria de eleccién si hay urgencia en el procedimiento (menos complejo el abordaje), o las
condiciones de comorbilidad del paciente impiden realizar un clampeo supraceliaco o una

cirugia previa a nivel abdominal hace imposible la diseccion supraceliaca.

El puente retrégrado desde la iliaca requiere la ubicacion del injerto en forma de C en el
retroperitoneo para minimizar el riesgo de angulacién cuando el contenido abdominal regrese
a la cavidad y a su posicion nativa tal. como puedo apreciarse en el anterior esquema (Ver

Figura 12). Durante esta cirugia, cualquiera que sea el tipo de puente a realizar, el paciente
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debe ser sistematicamente “heparinizado” con 5000 U de heparina intravendsa en bolo previo

a la colocacién del clamp en la aorta.

Si se decide realizar una endarterectomia Gnicamente, que es otra opcién quirlrgica abierta,
se debe abordar la aorta por el lado izquierdo mediante una maniobra de Mattox como se
muestra en la Figura 13). Esta opcién, también ha mostrado resultados aceptables a largo
plazo y puede ser realizada de forma segura en manos experimentadas. El diafragma puede
ser dividido radialmente; se ingresa al espacio retroperitoneal detras del rifién izquierdo y del
bazo. Luego se diseca la aorta toracica distal y se divide la crura que cubre el tronco celiaco
pero acéa se debe ser cuidadoso de identificar primero la arteria renal o alguna polar superior
para preservarla. Se identifica entonces el origen de la arteria mesentérica superior, se realiza
control proximal y distal mediante clampeo adrtico y se incide la aorta mediante arteriotomia
longitudinal permitiendo visualizacién interna de los vasos renales y viscerales. La

arteriotomia puede ser cerrada después de practicar la endarterectomia mediante un parche.

Figura 13. Digrama que ilustra la maniobra descrita por Mattox para abordar el retroperitoneo y los grandes vasos
desde el lado izquierdo del abdomen del paciente. A la izquierda, paciente visto de frente, en la mitad paciente con
vista craneo-caudal para posicionar al lector en el diagrama del lado derecho en el cual, mediante un corte
trasversal se muestra la maniobra en la que se levanta el colon descendente y el rifidn izquierdo para dejar al
descubierto la aorta y poder trabajar en el control vascular proximal y distal y en la arteriotomia con miras a la

endarterectomia descrita en el texto.
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Oderich et al. (2009), evaluaron -229 pacientes consecutivos tratados para isquemia

mesentérica crénica mediante revascularizacion abierta vs. Endovascular encontrando qué la
revascularizacién abierta tuvo mas alta morbilidad (p<0.001), aunque similar mortalidad, y mas
larga hospitalizacién (p<0.001) que la endovascular. Ambos tratamientos mejoraron los
sintomas, pero la reestenosis (HR=5,1 Cl 95%:2,4-10,2), los sintomas recurrentes (HR=6,7,
Cl 95%:3,3-13,8) y las reintervenciones fueron - mayores en los pacientes manejados
endovascularmente (HR=4,3, Cl 95%:1,9-9,7). Los pacientes fueron estratificados por ‘riesgd
quirtrgico y segun la lesién y los hallazgos del estudio, los autores sugieren que pacientes de
bajo riesgo, con oclusiones de largo segmento, lesiones muy calcificadas o detritus
ateromatosos “seran mejores candidatos para revascularizacion abierta; mientras que el

manejo endovascular es preferido para pacientes de alto riesgo quirtirgico.

La experiencia de la Clinica Mayo mostré que hasta un 40% de los pacientes tratados
endovascularmente requirieron reintervencion dentro de los primeros dos afios (Tallarita et al.,
2011). Sin embargo, y tal como lo mencionamos antes, este tratamiento, si esta disponible en
la institucién, debe ser de eleccién para pacientes que son pobres candidatos quirurgicos,y de
alto riesgo, los cuales con manejo 6ptimo, reéuperacién nutricional posterioi', pueden sufrir
revascularizacién abierta programada posterior en condiciones que les permitan una

aceptable tasa de complicaciones y mortalidad si se presénta reestenosis y sintomatologia.

Una vez restablecida ’Ia circulaciéon arterial en - cirugia, debe ser revalorada la viabilidad
intestinal, para lo cual debe esperarse entre 15 y 30 minutos antes de proceder a la reseccién
de segmentos intestinales ‘no viables. Signos confiables de viabilidad a la observacién son:
presencia de pulsos en el mesocolon, coloracion normal del intestino, y presencia de
peristaltismo (sensiblidad de un 82% y especifiéidad de 91%). En este punto; es de mucha
utilidad el empleo de un Doppler para confirmar la presencia de flujo perivi'sceral (sensibilidad
de 63% 'y especificidad de 88%), pero también se ha descrito el uso de fluoresceina
(sensibilidad de 100% y especificidad de 100%) o de oximetria (Rutherford, 2005).

Si hay necrosis intestinal, se deben resecar los segmentos necréticos, pero se debe ser lo

mas conservador posible si existe duda razonable de la viabilidad del intestino pues existe el

Q¥

e
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recurso del “second look” o relaparotomia programada que han demostrado utilidad ya que
mejoran la mortalidad, sin aumentar la morbilidad, siempre y duando se realicen 24 a 48 horas
después de la primera intervencién quirurgica. Lo que si aumenta la morbimortalidad es
retrasar la primera intervencién del paciente, es decir, la decisién de laparotomia ante la
sospecha fundamentada de isquemia mesentérica aguda, condicionando en forma
dependiente la evolucion clinica posoperatoria del pabiente. Aca, no aplica el refran de “més
vale tarde que nunca”. Si se dilata la intervencién quirargica en la isquemia mesentérica
aguda, el paciente invariablemente fallecerd pues habra pasado el limite de la reversibilidad
explicada en la fisiopatologia y pesé.a los esfuerzos posteriores a la cirugia sera demasiado
tarde para salvar la vida del paciente (de aca la alta mortalidad descrita entre 60 y 100%). Por
ello, és importante también considerar, dependiendo del estado clinico del paciente, si es
preferible realizar una reseccién intestinal extensa frente a una prolongada intervencién de

revascularizacion, teniendo en cuenta, el fenomeno de reperfusién.

Algunos autores, han propuesto la politica de doble ostomia mejor que anastomosis, para
disminuir la mortalidad, sobre todo si hay duda sobre la viabilidad del borde intestinal que sera
empleado en la anastomosis. La cirugia de “control de dafio”, ligando el intestino proximal y
distal de la reseccion, no ha sido probada efectivamente en isquemia mesentérica aguda,
genera mas traslocacion bacteriana, y sobretodo, sacrificaria el segmento intestinal
“amarrado” en una segunda cirugia,i situacién de gran importancia al momento de considerar
que dada la amplia reseccién intestinal, el paciente enfrentara un sindrome de intestino corto,
en el que dependiendo de la longitud del intestino residual, se realizara la clasificacion del
mismo, situacién clave al momento de deéidir si el paciente es candidéto 0 no a un trasplahte

intestinal.

El papel de la cirugia en la isquemia no oclusiva, se limita a la identificaciéon y reseccion del
intestino no viable. La actitud menos agresiva es mejor, porque el espasmo vascular puede
mejorar y las areas intestinales de viabilidad dudosa pueden mejorar; considerar entonces, la

relaparotomia programada de control para chequear.
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El sindrome del ligamento arcuato mediano en cambio puede ser tratado mediante liberaciéon -

quirtrgica de las bandas compresivas, sea laparoscépica ¢ abierta, aunque si Iuégo de esto,
persiste estbenosis y sintomatologia residual tiene aplicacién el manejo endovascular
(B_obadilla, 2014). Algunos autores avocan por la realizaciéon de angioplastia y stent como
medida secuhdaria y cuando la estenosis celiaca persiste (Baccari et al., 2009; Roseborough,
2009; Van Petersen et al., 2009). | ‘ '

Las medidas especificas dependen claramente de la etiologia y clasificaciéon de la isquemia

mesentérica. En la Tabla 4 puede verse un resumen general de estas medidas (Tabla 4).

PRONOSTICO

Con tasas de mortalidad tan altas como 60-100% se han identificado como factores
predictores de alta mortalidad la edad avanzada, la bandemia, el dafio hepatico y renal, la

hiperamilasemia, la acidosis metabdlica, la hipoxia, la neumatosis intramural y la sepsis.

Solamente un diagnéstico y tratamiento agresivos y tempranos pueden reducir la mortalidad;
por ello, es esencial el alto indice de sospecha y la deteccién de factores de riesgo en el
paciente que puedan llevar a considerar esta opcién diagnéstica. k

La isquemia mesentérica aguda cursa con una evolucién fatal en la mayoria de los casos. En
la isquemia mesentérica crénica la mortalidad esta relacionada con la cirugia de
revascularizacién pero es mucho menor que en la aguda, oscilando entre 3 y 11%

perioperatoria hasta el primer mes o el alta hospitalaria.
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- TRATAMIENTO DE LA ISQUEMIA MESENTERICA. MEDIDAS ESPECIFICAS

rOoCoO>
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Infusion de papaverina intra-arterial intraoperatoria que puede ser mantenida posoperatonamente en
Causas perfusidn; inicialmente, bolo de 60 mg. y continuar con 30-60 mg/hora.
Embdlicas Embolectomia quirlrgica, evaluacion de la viabilidad intestinal, reseccién intestinal si se requiere,
cirugia de control de dafio o second look, anticoagulacién
| Trombolisis intra-arterial |
| Infusidn de papaverina intra-arterial |
Causas Revascularizacion mediante reimplantacion de la AMS en la aorta o mediante un puente aorto-
Tromboticas . || mesentérico superior
| Evaluar viabilidad intestinal, reseccion intestinal a necesidad, cirugia de control de dafio |
| |[ Anticoagulacién |
Infusion de papaverina intraarterial, desde el momento del diagnéstico arteriografico, con un bolo de 60
mg. y luego una perfusién de 30-60 mg/hora. Si el vasoespasmo desaparece, en control angiografico,
se suspende la perfusién, pero si persiste, mantenera hasta méaximo cinco dias con controles
_|| angiograficos seriados.
Causas  No || Debe monitorizarse estrechamente a estos pacientes, especialmente monitorizacion agresiva en la IMA
Oclusivas no oclusiva, para optimizar la fluidoterapia y el gasto cardiaco y eliminar el empleo de digitélicos y
vasopersores. Debido a la posible relacion del eje renina-angiotensina en la patogenia del cuadro no
oclusivo, hay autores que recomiendan el empleo de farmacos inhibidores de la enzima convertidora
de la angiotensina (IECA) como el captopril. En los casos secundarios al consumo de toxicos como la
cocaina y la ergotamina, el manejo del cuadro sistémico es igual al de las otras causas, pero dado que
existe una mala respuesta a los vasodilatadores o simpaticoliticos, se recomienda anticoagular estos
pacientes.
Anticoagulacién con heparina sola o en combinacion con cirugia
Trombosis Si'se va a intervenir, heparinizacion inmediata del paciente para prevenir la progresion del trombo y
Venosa mejorar la supervivencia
Mesentérica || Fibrinolisis mediante radiologia intervencionista
La trombectomia venosa tiene poco éxito y debe reservarse para pacientes con trombosis completa de
la vena mesentérica superior con extension portal.
| Manejo Endovascular: Angioplastia con o sin stent |
Cirugia Abierta
La Revascularizacién quirirgica ha mostrado mejores resultados a mediano y largo plazo que las técnicas
endovasculares. Se indica en pacientes sintométicos luego de haber descartado neoplasias.
Las técnicas de cirugia abierta para este problema son: el bypass (bypass aorto-mesentérico, bypass bifurcado aorto-
mesentérico y aorto-hepatico) con material protésico o autdlogo, la reimplantacion arterial, la endarterectomia directa o
transadrtica, la plastia arterial.

Tabla 5. Tratamiento de la Isquemia Mesentérica dependiendo de su etiologia y clasificacion.
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ARTiCULO DE REVISION

Isquemia intestinal

Intestinal ischemia

MsC. Ileana Guerra Macias ! y MsC. Zenén Rodriguez Fernandez 11

I Hospital Clinicoquirtrgico Universitario "Dr. Ambrosio Grillo Portuondo”, Santiago de Cuba, Cuba.
II Hospital Provincial Docente Clinicoquirdrgico "Saturnino Lora Torres", Santiago de Cuba, Cuba. '

RESUMEN

La isquemia intestinal estd considerada como la causa mas letal del sindrome de abdomen agudo; su
consecuencia, el infarto del intestino delgado, ocurre por fenémenos tromboembdlicos e isquemia no oclusiva..

El objetivo del presente articulo es proporcionar una revisién bibliografica actualizada acerca del tema y

facilitar la actuacién del cirujano ante este problema de salud de repercusion sistémica y que no es tan
infrecuente como se piensa. o

Palabras clave: isquemia intestinal, abdomen agudo, medicina de urgencia.

ABSTRACT
|

The intestinal ischemia is considered as the most lethal cause in the acute abdomen syndrome; its
consequence, the small intestine infarction, takes place due to thromboembolic phenomena and non occlusive
ischemia. The objective of the present work is to provide an updated literature review about the topic and to
facilitate the surgeon's performance in front of this health problem of systemic repercussion which is not as
uncommeon as it is thought. '

Key words: intestinal ischemia, acute abdomen, emergency medicine.

INTRODUCCION
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Con el aumento de la poblacién de la llamada tercera edad, que tiene factores de riesgo cardiovasculares
asocnados\, aparecen con mayor frecuencia los trastornos de la vascularizacion mesentérica, los cuales

conducen a la isquemia intestinal. La insuficiencia vascular mesentérica no es una afeccién infrecuente, 14 ya
que representa 1 de cada 1 000 ingresos hospltalarlos sin llegar a superar 2 % del total de pacientes con
abdomen agudo y es considerada por la mayoria de los autores como la causa mas letal de esta ‘.«.(b

afeccmn 1,3,5,6

“La isquemia intestinal es una afeccién de dificil diagnésticol:3/6:7 y es causada por fenémenos
tromboembdlicos e isquemia no oclusiva que conducira al infarto del intestino delgado. Se considera una
enfermedad sistémica con elevadas morbilidad y mortalidad, de manera que constituye uno de los grandes

retos de la medicina de urgencia.”"®

CONSIDERACIONES GENERALES

Concepto: la isquemia intestinal es la condicién clinica que aparece cuando el flujo sanguineo de la regién
mesentérica resulta insuficiente para satisfacer los requerimientos del érgano.1-4

Sinonimia: necrosis intestinal, isquemia intestinal, muerte del tejido intestinal, intestino muerto (figura).

. Fig. Aspecto macroscopico de la
— ‘ necrosis casi total del intestino delgado
debido a trombosis venosa mesentérica

ma-isiopatologia: la isquemia mesentérica conduce a importantes cambios morfoldgicos que se inician en la
mmnucosa, la cual pasa a'ser-hemorragica. Luego aparece edema submucoso vy finalmente necrosis submucosa

y transmural.1:10.11 por otra parte, la lesién isquémica aumenta la permeabilidad vascular, de la filtracién
capilar y la aparicion de edema, a la vez que favorece la llegada de neutréfilos, cuya respuesta inflamatoria
ejerce un efecto lesivo local sobre la mucosa, asi como también a nive! sistémico sobre el pulmén e higado.

La isquemia causa efectos generales debido a la pérdida de plasma a través de la pared intestinal, con la
consiguiente hipovolemia y choque séptico, atribuible a la filtracién de microorganismos a través de la pared
necrosada.

Clasificacion: la Asociacién Americana de Gastroenterologla propuso en el 2000 la: cIaS|f|cac10n clinica en 3
tipos: aguda, crénica y colitis |squem|ca.7

w

A
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v ISQUEMIA MESENTERICA AGUDA (IMA)

L

. _ ©a

" Es consecuencia de la oclusién de la arteria mesentérica superior (AMS) por trombosis o embolia.l*4 En su
forma mas grave, se afecta todo el intestino delgado y el colon derecho, desde la cuarta porcién del duodeno

£ 7 hasta el colon transverso.

« Causas: 1) Embolos: debido a enfermedad cardiaca reumatica, fibrilacién auricular crénica, infarto agudo
del miocardio y endocarditis bacteriana; también aparecen por desprendimiento esponténeo de placas
ateromatosas de la aorta o manipulacion de catéteres durante una angiografia y traumatismos operatorios.
2) Trombos: por estenosis arterioesclerdtica. La IMA puede aparecer en enfermedades que provocan
vasculitis como el lupus eritematoso sistémico, dermatomiositis, poliarteritis y pirpura de Scholein-

Henoch,12:13

8

« Patogenia: La AMS nace de la cara anterior de la aorta abdominal en dngulo agudo, situacién que la hace
susceptible de oclusién embdlica. Las embolias asientan en zonas de estrechamientos anatdmicos normales,
el primero de los cuales aparece en su primera gran rama: la arteria cdlica media, vaso que permite la
continuidad en la perfusién del yeyuno proximal, por lo que sufren isquemia el intestino delgado remanente y
el colon derecho; mientras tanto, la trombosis aguda de la AMS ocurre en el estrechamiento arterioesclerético
cerca de su origen. : '

* Tipos ‘ “
De origen arterial

- Embolia arterial: representa 50 % de los episodios de IMA. Los émbolos se originan en la auricula o
ventriculo izquierdos o en una lesién valvular.13 Las arritmias constituyen el factor precipitante mas comtm'
y con menor frecuencia la cardioversion y el cateterismo.2" 4
- Trombosis arterial: representa 15 % de los casos de IMA y afecta a pacientes de edad avanzada, con una
marcada arterioesclerosis. La vasculitis, las enfermedades trombogénicas y

el aneurisma de aorta constituyen también factores de riesgo.
- Isquemia mesentérica no oclusiva: representa de 20-30 % de los episodios de IMA como consecuencia de
vasoconstriccién esplacnica (choque hipovolémico, insuficiencia cardiaca, sepsis, arritmias, infarto agudo de
miocardio, insuficiencia renal y cirugia cardiaca o abdominal mayor).12/14-16
- Isquemia focal segmentaria: un corto segmento de intestino se ve comprometido por embolias de

colesterol, vasculitis, traumatismos o lesiones por radiaciéon.t”

De origen venoso

- Trombosis venosa mesentérica (TVM),18 gue incluye 3 variantes: aguda, subaguda y crénica. Son muchas 0
las causas que la provocan y entre estas figuran las primarias (deficiencia de antitrombina III, proteina C o S,
policitemia vera, trombocitosis, neoplasias, anticonceptivos orales, embarazo, esplenectomia, anemia de

células falciformes, asi como sindrome mieloproliferativo) y las secundarias (procesos sépticos

intraabdominales: apendicitis aguda, diverticulitis, colangitis, perforacién gastrointestinal, abscesos,

pancreatitis aguda y crénica, enfermedad inflamatoria intestinal, hipertensién portal, gastroenteritis aguda,
neoplasia y traumatismo abdominal). .

- Isquemia focal segmentarial4:15,17,18
e Criterios diagndsticos

1) Clinico: el diagnédstico de isquemia mesentérica en fase precoz no es facil, ya que los sintomas y signos
son habitualmente inespecificos. Se presenta inicialmente con dolor localizado en el centro del abdomen,
agudo, subito, de tipo cdlico y de intensidad desproporcionada en relacion con los hallazgos detectados en el
examen fisico. Se acompafia de sensacion de enfermedad grave, sudoracién, véomitos y diarreas. La sospecha
clinica debe aumentar cuando un dolor de tales caracteristicas incide en un paciente con cualquiera de los

factores de riesgo mencionados.1s 3 6,10

2) Humoral: leucocitosis con desviacién izquierda y elevacién de algunas enzimas (fosfatasa alcalina, LDH,
CPK, GPT y amilasa sérica), asi como acidosis lactica consecuentes a la necrosis intestinal establecida.1/3.6:19

file:///E:/lsquemia intestinal cuba articulo,.html 4/9
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3) Imagenolégico20-23 :
- Radiografia simple de abdomen: excluye la perforacion y la oclusidn intestinal. g

- Ecografla Doppler: Gtil para identificar signos de trombosis venosa esplenoportal o mesentérica.

- Tomografia computadorizada abdominal: demuestra la oclusién de los vasos, engrosamiento y dilatacion de

las asas, presencia de ascitis, gases en la vena porta oel infarto esplénico. ‘}:\

Signos tomograficos de isquemia intestinal?1-24 .
a) Isquemia palida: pared intestinal adelgazada, marcada disminucidon o ausencia de |mpregnac10n parletal
posterior.al uso de contraste.

b) Isquemia arterial parcial o transitéria: engrosamiento parietal, hlperemxa 'reactiva”.

.c) Isquemia por interrupcién del drenaje venoso: engrosamiento parietal, congestion mesentérica.

d) Neumatosis intestinal y gas intravascular portomesentérico: acumulacion lineal de gas en la pared del
intestino.

e) Peritonitis: el neumoperitoneo es un marcador de necrosis transmural completa con ulceracion focal o

multifocal de la pared intestinal y perforacién posterior,19:20
f) Ascitis: es un signo inespecifico de isquemia.

- Resonancia magnetlca nuclear: es de elevadas sensibilidad y especnflcndad para detectar estenosis u
oclusidén de la AMS o del tronco celiaco, asi como para la identificacion de una TVM - (sensibilidad de 100 %,
especificidad de 98 %);23:24 sin embargo, no es Util para diagnosticar las formas no oclusivas o para
identificar oclusiones en las ramas distales. v
— Gammagrafia abdominal con leucocitos marcados: 25 los leucocitos se agrupan en la zona de necrosis.
- Angiografia: es la exploracion mas importante y en casos seleccionados puede tener una aplicacién
terapéutica;1'4 asimismo, confirma el-diagndstico, establece su causa, posibilita distinguir entre formas
‘oclusivas y no oclusivas, permite la infusién de farmacos vasodilatadores como la papaverina y también de
agentes tromboliticos, a la vez que proporciona un mapa quirlrgico- ldoneo para cualquuer procedimiento de
mmrevascularizacion,

e Tratamiento
Médico

- Medidas generales: reanimacidén y monitorizacién del enfermo, estabilizacién hemodinédmica, optimizar la
funcion cardiaca, evitar farmacos vasopresores y reponer electrdlitos, reposo digestivo, descompresién

intestinal y administracién de antibidticos por via intravenosa,2%:27.:28

- Medidas especificas: cateterismo arterial percutaneo para infundir papaverina intraarterial. 2930 Se
administra a una concentracién de 1 mg/mL de 30-60mL/h (prohibido en estado de choque y debe
suspenderse de inmediato si la tension arterial disminuye de repente). También debe administrarse agente
trombolitico: uroquinasa, bolo de 2 x 105 U, intraarterial, seguido de perfusién de 60.000-200.000 U/h;
Ekambién se realizara, en ausencia de peritonitis, la descoagulauon sistémica con un bolo inicial de 5000 UI de
eparina, seguido de infusién continua de 1000 Ul/h, ajustando la dosis para mantener el TTP alargado 2-2,5
veces respecto al control durante 7-14 dias, luego se cambiarad para cumarinicos, al menos durante 6 meses.

Quirdrgico

=Su propésito es repermeabilizar la luz del vaso ocluido y extirpar el tejido necrético.31-33 En las formas no
clusivas, solo se realizara si hay peritonitis. Debe mantenerse la perfusmn de papaverina, antes, durante y

después de la cirugia.29-32

Por otra parte, si existe intestino de dudosa viabilidad, se extirpara Gnicamente el tejido claramente necrético
y se realizara un second look en las siguientes 12-24 horas para precisar mejor el limite del tejido viable y
recuperar el intestino, como resultado de la perfusion de farmacos vasodilatadores y de las medidas de
reanimacion, :

- Embolia arterial: embolectomia y reseccidon del tejido necrético.
- Trombosis arterial: trombectomia asociada a reimplantacién de la arteria ocluida (bypass aortomesentérico
o injerto de vena safena) y exéresis del tejido necrdético. Si existe riesgo quirdrgico  elevado y no peritonitis
se realizara perfusion de agentes tromboliticos y angioplastia percutdnea con steno sin este.

- Isquemia arterial no oclusiva: correccién del factor precipitante, administracién intraarterial de firmacos

P
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“-vasodilatadores hasta 24 horas despues de haber obtenido un angiograma normal.
- Trombosis venosa mesentérica: descoagulacién sistémica si no hay peritonitis, de lo contrario lapdrotomia.

ISQUEMIA MESENTERICA CRONICA (IMC)

Aparece en personas con marcada arterioesclerosis y representa 5 % de los casos de isquemia intestinal.1-4

e Criterios diagnésticos

- Clinico: Dolor abdominal de aparicién precoz tras la ingestion de alimentos, llamado "angina abdominal”.
- Imagenolégico: demostracién angiogréfica de obstruccidn de los vasos esplécnicos.

. Tratamiento

- Cirugia de revascularizacién: reimplantacién de la AMS en la aorta y la endarterectomia mesentérica

transarterial.32:33

COLITIS ISQUEMICA (CI)

Es la forma mas frecuente de isquemia intestinal.1* Es mas comin en pacientes mayores afectados de
insuficiencia cardiaca, choque séptico, cirugia cardiaca, cirugia aértica u obstruccién colénica; mientras que

en los mas jévenes esta relacionada con el tratamiento anticonceptivo o enfermedades del coldgeno. Puede '
ser gangrenosa 0 nNo gangrenosa.

« Causa: arterioesclerosis, traumatismos, obstrucciédn del colon, choque hipovolémico, medicamentos
(digitdlicos, antagonistas del calcio, vasopresina, agonistas alfa y beta adrenérgicos, diuréticos, AINE,
ergotamina, danazol, sales de oro, neurolépticos), enfermedades hematolégicas, diabetes mellitus, vasculitis,
amiloidosis, artritis reumatoide, lesiones por radiacién, cirugia de aorta abdominal, abuso de cocaina,
sindrome de intestino irritable, corredores de larga distancia, y por ultimo las idiopaticas.

» Criterios diagndsticos

- Clinico: dolor de comienzo relativamente subito, preferentemente localizado en el hemiaabdomen izquierdo,
seguido de urgencia defecatoria y rectorragia. Siempre aparecen signos de peritonitis y deterioro rapido del
estado general con fiebre, ileo, leucocitosis y acidosis metabdlica. La presencia de choque hipovolémico, a

hemoconcentracion e hiperamilasemia constituyen factores predictivos de necrosis masiva. 1-4

— Imagenoldgico: (ecografia abdominal y tomografia computadorizada). La angiografia esta indicada en
lesiones del colon derecho.

- Endoscop|c034
e Tratamiento ‘ : 0

Médico: medidas del paciente grave.26-28

Quirtrgico: repermeabilizar el vaso ocluido y extirpar el segmento colénico necrosado con anastomosis
primaria y/o colostomia derivativa, Para las formas agudas: colitis fulminante universal (con peritonitis o sin
esta), peritonitis, signos endoscépicos de gangrena, diarrea persistente, rectorragia. Para las formas crénicas:
episodios recidivantes de colitis refractaria al tratamiento médico, colitis cronica segmentaria con sepsis

clinicamente recurrente y estenosis sintomatica, estenosis asintomatica, pero con sospecha de neoplasia.32:33

CONCLUSIONES
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La isquemia intestinal es una afeccion grave provocada por fenémenos oclusuvos Yy no ocluswos de la
circulaci@n arterial y venosa mesentérica superlor, de dificil dlagnostlco y prondstico ominoso, cuyo
trétdmiento exige medidas médicas intensivas, asi como cirugia de revascularizacion y reseccién del intestino

necrosado. %
\ A
Qb
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