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RESUMEN. La isquemia mesentérica aguda es un es-

tado de inadecuada perfusión que ocasiona un proble-

ma clínico catastrófico con alta morbilidad y mortali-

dad. El porcentaje de mortalidad se encuentra entre 60%

y 100%. La lesión intestinal por isquemia depende del

estado general de la circulación, del flujo colateral, de

la respuesta vascular a estímulos autónomos de las sus-

tancias vasoactivas circulantes y de los productos del

metabolismo antes y después de la reperfusión. Cuatro

eventos fisiopatológicos se presentan: embolia de la

arteria mesentérica superior, trombosis de la arteria

mesentérica superior, isquemia no oclusiva, y trombosis

de la vena mesentérica superior; la más frecuente es la

embolia. La lesión que se observa después de 3 horas

de isquemia y 1 hora de reperfusión es mucho más gra-

ve que cuatro horas de isquemia. El diagnóstico de is-

quemia mesentérica requiere de un alto índice de sospe-

cha; el dolor abdominal y la descompensación hemodi-

námica son los datos clínicos más frecuentes. En la ac-

tualidad, la angiografía mesentérica juega un impor-

tante papel en el diagnóstico y el inicio del tratamiento

con vasodilatadores. Aquellos con persistencia de ab-

domen agudo requieren de laparotomía exploradora y

según sea el caso, exploración vascular. El pronóstico

depende de un diagnóstico y tratamiento oportuno.

Palabras clave: isquemia mesentérica aguda, reperfu-
sión, vasodilatadores, angiografía mesentérica.

SUMMARY. Acute mesenteric ischemia is an abdomi-

nal emergency due to inadequate tissue perfusion with a

mortality rate between 60 and 100%. Intestinal damage

by ischemia depends on general circulation, collateral

blood flow, response of the mesenteric vasculature to

autonomic stimuli, circulating vasoactive substances,

local humoral factors, and the normal and abnormal

products of cellular metabolism before and after reper-

fusion of the ischemic segment. Four physiopathologic

phenomenon are present: superior mesenteric artery

embolism; superior mesenteric artery thrombosis; non-

occlusive acute mesenteric ischemia, and superior me-

senteric venous thrombosis; embolism event is the most

frequent. The injury observed after 3 of ischemia (blood

flow reduced to 20% of normal) and 1 of reperfusion is

more severe than 4 of ischemia. Clinical diagnosis of

mesenteric ischemia required a high suspect index, spe-

cially in elderly patients with cardiovascular problems.

Abdominal pain and hemodynamic and/or metabolic

changes are the most frequent symptoms. Although some

authors have questioned the need for angiography, this

study is the key not only to making a diagnosis of acute

mesenteric ischemia before bowel infarction and prior

to laparotomy, but also to initiate intra-arterial mesen-

teric angiography therapy with vasodilators. Patients

who persist with acute abdomen will require explora-

tory celiotomy and vascular exploration. The outcome

depends on early diagnosis and therapy to avoid ische-

mia progression and reperfusion injury.

Key words: Acute mesenteric ischemia, reperfusion in-
jury, mesenteric angiography, vasodilators.

Aunque la primera descripción de la oclusión vascular
mesentérica se ha atribuido a Antonio Beniviene de Flo-
rencia en la última parte del siglo XII, el verdadero reco-

nocimiento de la isquemia intestinal ocurrió durante los
últimos 150 años. En 1815, Hodgson incluyó una des-
cripción de infarto intestinal en su tratado sobre las enfer-
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medades de las arterias y venas, sin embargo, no fue hasta
la descripción de Tiedman en 1843 y de Virchow en 1847
y 1854 respectivamente, que la profesión médica tomó
gran interés en esta condición. En 1875 Litten publicó su
clásico trabajo experimental sobre los efectos de la liga-
dura de los vasos mesentéricos, promoviendo estudios si-
milares en animales por otros científicos. Fue hasta 1895
cuando Elliot reportó el primer paciente que logró super-
vivencias posterior a la resección de intestino infartado,
probablemente resultado de un evento de trombosis ve-
nosa mesentérica; la cirugía realizada fue la creación de
dos estomas con anastomosis posterior a las dos semanas.
Desde entonces, el diagnóstico de intestino con infarto a
través de laparotomía exploradora y su tratamiento con
resección y anastomosis, los cuales aún el día de hoy re-
sultan ser la secuencia de eventos más frecuentes en pa-
cientes con isquemia mesentérica aguda, han sido reali-
zados por más de 100 años. Al inicio del presente siglo,
numerosos artículos originales y de revisión documenta-
ron el espectro de las presentaciones de la isquemia me-
sentérica. Así, en 1904 Jackson y cols. recolectaron 214
casos de trombosis arterial, venosa y mixta, en 1913, en
su tesis: “Embolia y trombosis de los vasos mesentéricos”,
Trotter revisó 360 casos de oclusión vascular mesentéri-
ca de su hospital y de la literatura donde 53% de los casos
presentaba oclusión de las arterias, 41% de las venas y en
6% ambas. La causa más común fue embolia arterial.
Después de observaciones clínicas y experimentales so-
bre isquemia mesentérica, Klein en 1921, describió que
la obstrucción de la arteria mesentérica superior, fuera
gradual o súbita, era seguida de tres posibles eventos: a)
establecimineto completo de circulación colateral com-
petente, la cual persistiría a lo largo de la vida del pacien-
te o se limitaría debido al agravamiento de la enfermedad
del corazón o de los vasos sanguíneos; b) obstrucción in-
testinal sin infarto, debido al aporte sanguíneo suficiente
para la vida de los órganos, pero no para la función, y c)
infarto intestinal con el daño que progresa por todas las
etapas desde una lesión moderada de la mucosa hasta la
necrosis de todas las capas del intestino. Estas conclusio-
nes permanecieron válidas durante los siguientes 75 años.1

La isquemia mesentérica aguda se define como un esta-
do de inadecuada perfusión tisular que impide alcanzar las
demandas metabólicas en uno o más de los órganos inclui-
dos en la circulación mesentérica. Un incremento en la fre-
cuencia de la isquemia mesentérica aguda (IMA) se ha ob-
servado durante los últimos 25 años. Esto puede ser resul-
tado de varios factores como el aumento del promedio de
vida de la gente, reconocimiento de la fisiopatología de la
enfermedad y diversidad de enfermedades que pueden con-

tribuir a su presencia. A pesar de los avances en el entendi-
miento de la IMA, la mortalidad ha permanecido entre 70%
y 90% durante las últimas siete décadas.2 Las alteraciones
vasculares mesentéricas en nuestro país se presentan con
poca frecuencia, se estima que de cada 1,000 ingresos hos-
pitalarios un paciente tendrá el diagnóstico de insuficien-
cia vascular mesentérica. De acuerdo al Sistema Único de
Información de la Coordinación de Atención Médica del
IMSS,3 a nivel nacional, en el año de 1993 fueron egresa-
dos 40 pacientes con diagnóstico de insuficiencia vascular
intestinal, de los cuales 28 fueron por defunción lo que re-
presentó mortalidad de 70%; en 1994 egresaron 44 pacien-
tes, 29 por defunción (65% de mortalidad); en 1995 36
pacientes egresados, 23 por defunción (63% de mortali-
dad), en 1996 52 pacientes egresados, 31 por defunción
(59% de mortalidad) y en 1997 44 pacientes egresados, 19
por defunción (43% de mortalidad).

La lesión intestinal por isquemia depende del estado
general de la circulación, de la extensión del flujo san-
guíneo colateral, de la respuesta de la vascularidad me-
sentérica a estímulos autónomos, de las substancias va-
soactivas circulantes, de los factores humorales locales
y de los productos normales y/o anormales del metabo-
lismo celular antes y después de la reperfusión del seg-
mento isquémico.2,4 De acuerdo al momento de su apari-
ción la isquemia mesentérica se puede clasificar en agu-
da y crónica; respecto a la primera, puede ser el resulta-
do de la oclusión arterial de la arteria mesentérica supe-
rior (AMS) por un émbolo o trombosis, por oclusión de
la vena mesentérica o por un proceso no oclusivo, espe-
cialmente por vasoespasmo. La embolización de la arte-
ria mesentérica superior es causa en aproximadamente
50% de los casos de isquemia mesentérica aguda; la
mayoría de los émbolos se origina en la aurícula o ven-
trículo izquierdo por desprendimiento de un trombo
mural o de lesiones valvulares. Estos trombos a menudo
se asocian a arritmias cardiacas como la fibrilación au-
ricular o regiones hipocinéticas producidas por un infar-
to al miocardio previo, alrededor del 15% de los émbo-
los se impactan en el origen de la AMS mientras que el
resto se puede alojar distalmente 3 a 10 cm justo des-
pués del origen de la arteria cólica media. Hasta en 20%
de los casos la embolia de la AMS se asocia con émbo-
los concurrentes en algún otro lecho vascular; es impor-
tante considerar que la isquemia intestinal debida a un
émbolo se puede acompañar de vasoconstricción mesen-
térica reactiva reduciendo el flujo colateral con exacer-
bación del insulto isquémico.

La trombosis de la AMS o del tronco celiaco se asocia
por lo general con una estenosis importante ya existente;
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muchos de estos pacientes tienen historia de datos clíni-
cos característicos de isquemia mesentérica crónica. La
placa en la AMS crece lentamente hasta provocar esteno-
sis importante a través de los años por lo que en un perio-
do de bajo flujo, la luz residual llega a trombosarse.4 La
secuencia de eventos fisiopatológicos que suceden en una
oclusión parcial o total a nivel de la AMS o sus ramas es
actividad intestinal aumentada lo que produce evacuacio-
nes frecuentes con incremento en la demanda de oxígeno;
posteriormente cesa la motilidad intestinal como resulta-
do de una respuesta simpática masiva a la isquemia me-
sentérica o a factores locales por lo que en cuestión de
horas conforme la integridad capilar está comprometida,
el intestino llega a ser edematoso y la presión intramural
aumenta lo que exacerba el edema, la hipoxia y la hemo-
rragia con el resultado de la formación de metabolitos tóxi-
cos lo que potencializa la lesión isquémica.

La isquemia mesentérica no oclusiva puede ocurrir
cuando no existe obstrucción anatómica venosa o arte-
rial durante periodos de bajo flujo mesentérico sobre todo
si existen condiciones patológicas subyacentes. Esta
variedad de isquemia mesentérica fue inicialmente des-
crita en estudios de necropsia en pacientes con gangre-
na intestinal sin evidencia de oclusión arterial o venosa.
Estudios realizados por Cohen,5 Wilson6 y Ende7 confir-
maron estos hallazgos en pacientes con insuficiencia
cardiaca grave; la explicación ante estos hechos fue que
la insuficiencia cardiaca, la hipoxia periférica y el va-
soespasmo esplácnico paradójico precipitaban la isque-
mia. Investigaciones sobre los mecanismos reguladores
de la circulación mesentérica han revelado que la vaso-
constricción mesentérica, la hipoxia intestinal y el daño
provocado por el fenómeno de isquemia-reperfusión
contribuyen todos a la isquemia no oclusiva. En estos
casos al igual que en los obstructivos, una vez estableci-
da la lesión da lugar a isquemia e hipoxia lo que induce
la formación de radicales libres de oxígeno, activación
de factores y metabolitos como el ácido araquidónico y
endotoxinas bacterianas; es así como inicia la lesión por
reperfusión, filtración transcapilar, edema intersticial con
desplazamiento de líquido hacia la luz intestinal y como
resultado final el aumento de la permeabilidad vascular
con traslocación bacteriana y sépsis. El daño ultraestruc-
tural se observa inicialmente en la punta de las vellosi-
dades y evoluciona hacia la profundidad de la mucosa,
submucosa y muscular en cuestión de pocas horas. Ini-
cialmente el intestino está pálido, luego cianótico con
pérdida de la actividad intestinal, gangrena y necrosis.
Una vez iniciado este proceso, el vasoespasmo mesen-
térico puede persistir a pesar de haber sido corregida la

causa precipitante. Existe un evento de vasodilatación
autorregulada con incremento en el flujo vascular cola-
teral que puede ayudar a equilibrar parcialmente dicha
reducción inicial de flujo pero que después de varias
horas dicha capacidad autorreguladora está limitada. Este
fenómeno de vasoconstricción prolongada persistente,
juega un papel importante en el desarrollo y manteni-
miento de la isquemia intestinal oclusiva y no oclusiva
por lo que puede complicar cualquier intento de revascu-
larización mesentérica.8-11 Cuando un tejido es sujeto a
isquemia, una secuencia de reacciones químicas se ini-
cia, lo que puede terminar en alteración celular y necro-
sis. La lesión observada después de 3 horas de isquemia
y 1 hora de reperfusión es mucho más grave que cuatro
horas de isquemia. La denotación de que la reperfusión
(reoxigenación) del tejido isquémico produce lesión ha
dado lugar al concepto de que la reperfusión puede ser
mediada en parte por la formación de metabolitos reac-
tivos del oxígeno. El rompimiento de compuestos de
fosfato de alta energía resulta en la acumulación de ba-
ses púricas incluyendo hipoxantina y xantina; la isque-
mia misma, media la conversión de la enzima xantina
deshidrogenasa en xantina oxidasa. Esta última requiere
de oxígeno como un electrón aceptor para la oxidación
de purinas a ácido úrico lo que resulta en la generación
de radicales libres superóxido cuando el exceso de oxí-
geno es disponible durante la reperfusión. La xantina
oxidasa tiene la habilidad para generar peróxido de hi-
drógeno (H

2
O

2
) y oxígeno durante la oxidación de hi-

poxantina a xantina; la generación de superóxidos po-
tencializa la cascada de radicales libres clásica la cual
produce daño microvascular y parenquimatoso. Los oxi-
dantes reactivos potencializan aún más la lesión por re-
clutamiento y activación de neutrófilos circulantes los
cuales en su momento participan en el daño endotelial y
epitelial a través de la liberación de factores citotóxicos,
proteasas, citoquinas y radicales libres. Además de los
enterocitos del intestino y los hepatocitos en el hígado,
las células endoteliales son una fuente abundante de xan-
tina oxidasa y pueden servir como iniciadores de lesión
por radicales libres mediados por reperfusión.12-16 Antes
de que los neutrófilos puedan ejercer su acción dañina
en los tejidos han de ser conducidos al sitio de acción
(quimiotáxis), adherirse al endotelio y pasar finalmente
por diapédesis al espacio subendotelial e intersticio ti-
sular. Aun cuando no se sabe el mecanismo exacto, los
radicales libres participan en la quimiotáxis de los neu-
trófilos; otras substancias son tromboxano A2, leuco-
trienos B4, complemento C5a y factor activador de pla-
quetas. Los productos que ayudan a la diapédesis son
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leucotrienos B4, formilpéptidos, interleucina 1 y factor
de necrosis tumural. Los radicales libres no sólo llevan
a cabo la función antes mencionada sino que producen
un aumento de calcio libre intracelular como en la is-
quemia y activación de la fosfolipasa A2 con la consi-
guiente generación de ácido araquidónico y derivados
de tal forma que inhibidores de la formación de radica-
les libres evitan la liberación de estos productos en la
reperfusión.17-20 El diagnóstico clínico de isquemia me-
sentérica requiere de un alto índice de sospecha espe-
cialmente en pacientes de edad avanzada y debe tomar-
se en cuenta en aquellos con algunos factores de riesgo
como infarto agudo del miocardio con choque, insufi-
ciencia cardiaca congestiva, arritmias, hipovolemia aso-
ciada a sépsis, quemaduras, pancreatitis y choque he-
morrágico; el aspecto más importante es el diagnóstico
oportuno considerado como una variable que predice el
incremento en la supervivencia. La isquemia mesentéri-
ca aguda se puede presentar súbitamente con dolor ab-
dominal grave y descompensación hemodinámica al paso
de algunas horas o de manera insidiosa con progresión
de los síntomas en los días subsiguientes; el evento is-
quémico secundario a embolización es un ejemplo del
cuadro repentino. En la variedad fisiopatológica no oclu-
siva, el dolor puede estar ausente en 20% a 25% de los
casos y cuando se presenta es usualmente grave pero
varía en intensidad, carácter y localización; en ausencia
de dolor la distensión abdominal no explicable o la he-
morragia gastrointestinal pueden ser signos tempranos
de isquemia que resultarán en infarto intestinal. Fiebre,
diarrea, náusea, vómito y peristalsis disminuida son otras
manifestaciones no específicas. En forma predecible los
signos clínicos cambian conforme los síndromes pro-
gresan, en etapa inicial los signos de irritación perito-
neal como resistencia muscular involuntaria y rebote
están ausentes. Conforme el intestino llega a estar más
isquémico, la necrosis progresa desde la mucosa hasta
la seromuscular resultando en infarto de todo el grosor
del intestino y signos obvios de irritación peritoneal; en
etapas tardías el abdomen está a menudo distendido con
ausencia de ruidos peristálticos e hipersensibilidad a la
palpación superficial del abdomen.21,22 El paciente con
trombosis venosa mesentérica se puede presentar con
signos y síntomas comunes de isquemia mesentérica
aguda; desafortunadamente los síntomas de trombosis
venosa aguda son más tolerables y de menor intensidad
por lo que el retraso en el diagnóstico es frecuente y un
factor que contribuye a la mortalidad reportada entre 13%
y 50% de los casos para esta variedad fisiopatológica.
Con frecuencia el dolor abdominal es difuso, intermi-

tente y de varios días o semanas de duración; Abdú y
colaboradores encontraron que la única constante fue el
dolor intenso a la exploración física, de lenta progresión
con síntomas de bajo grado por más de 48 horas. En la
serie de la Clínica Mayo sólo 4 de 53 pacientes con trom-
bosis venosa mesentérica aguda (9%) presentaron sínto-
mas de menos de 24 horas de duración; 75% de los pa-
cientes tuvo síntomas por más de 48 horas de duración
al momento del diagnóstico. En ocasiones los síntomas
pueden ser leves y pasar inadvertidos; el signo más fre-
cuente, la distensión abdominal estuvo presente en 43%
de los casos, la peritonitis en 30% y la fiebre en 25%.23

Durante el periodo agudo se pueden detectar altera-
ciones en algunos exámenes de laboratorio pero sin lle-
gar a ser específicas; tal es el caso de la biometría hemá-
tica en la cual se puede presentar incremento en la he-
moglobina y el hematócrito por hemoconcentración de-
bido a la pérdida de líquido extracelular en la luz intes-
tinal y la cavidad peritoneal. También se hace evidente
un aumento en el número de glóbulos blancos por arriba
de 12,000 con desviación hacia la izquierda. Otros exá-
menes que se alteran durante cualquier proceso infla-
matorio agudo sin llegar a ser tampoco específicos son
la amilasa sanguínea o de líquido peritoneal, fosfato sé-
rico, transaminasas, deshidrogenasa láctica y/o creati-
nin fosfoquinasa; en relación a trastornos del equilibrio
ácido-base es común encontrar acidosis metabólica con
déficit de base persistente.

La utilidad de las radiografías de tórax o de abdomen
es para excluir causas diferentes de abdomen agudo como
perforación de víscera hueca u obstrucción intestinal;
los datos que indirectamente pueden orientar a isquemia
mesentérica aguda son íleo reflejo, imagen de doble riel
en la pared intestinal, disminución de gas en las asas
intestinales o gas intramural en las mismas o aire en el
sistema portal. Los estudios contrastados del intestino
en presencia de probable isquemia intestinal aguda es-
tán contraindicados; sus posibles indicaciones son en
afecciones locales o complicaciones tardías del evento
vascular como enteritis isquémica o estenosis. Desde la
descripción de Aakhus y cols. en 1966 sobre el valor de
la angiografía en la insuficiencia vascular mesentérica,24

varios estudios demostraron la utilidad diagnóstica en
las diversas variedades etiopatogénicas de la isquemia.
Boley en 1973 propuso un abordaje agresivo radiográfi-
co y quirúrgico para la isquemia mesentérica;25 la piedra
angular de este protocolo era el uso temprano y liberal
de la angiografía en pacientes con factores de riesgo no
sólo como método diagnóstico sino terapéutico con la
instalación de un catéter en la arteria mesentérica y la
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aplicación de un vasodilatador. Los hallazgos angiográ-
ficos dependen del evento etiopatogénico; así, la trom-
bosis de la AMS se presenta usualmente a nivel del ori-
gen del vaso o en los 2 primeros centímetros del tronco
principal. La imagen característica es la de un vaso cor-
tado de manera súbita y se puede acompañar de vasoes-
pasmo; la trombosis aguda es por lo general secundario
a un estrechamiento aterosclerótico lo que explica el si-
tio proximal de la oclusión. Un émbolo en la AMS se
presenta como un defecto regular, redondeado con un
alto grado de obstrucción del flujo distal; cuando el even-
to lleva más de 24 horas de instalado, la lesión puede
aparecer menos definida con extensión proximal o dis-
tal. El émbolo por lo general se aloja en el sitio de estre-
chamiento del vaso; más de la mitad se encuentra distal
al origen de la arteria cólica media, 25% en el origen de
la cólica derecha y arteria ileocólica. Cuando el émbolo
se encuentra en el origen de la AMS, alrededor del 18%
es difícil diferenciarlo de una trombosis mesentérica;
cerca de la mitad de los pacientes con émbolo en la AMS
se presenta con émbolos extramesentéricos.

Respecto a la isquemia mesentérica no oclusiva
(IMNO) el estudio arteriográfico es esencial para esta-
blecer su diagnóstico; Siegelman y cols.26 han descrito
cuatro criterios arteriográficos de importancia para su
diagnóstico: 1.  estrechamiento del origen de múltiples
ramas de la AMS; 2. dilatación que alterna con esteno-
sis de las ramas intestinales, signo de salchicha; 3. es-
pasmo de las arcadas mesentéricas y 4. defecto de llena-
do de los vasos intramurales. La trombosis venosa me-
sentérica puede ser de difícil diagnóstico por medio de
la angiografía, en su fase venosa, ya que resultados fal-
sos negativos se pueden presentar si la trombosis veno-
sa afecta venas segmentarias; cuando existe una oclu-
sión venosa mesentérica y portal con venas colaterales
es más fácil su identificación. Hasta el momento la an-
giografía es considerada como el estudio ideal no sólo
para el diagnóstico de la isquemia mesentérica aguda y
crónica sino también para el tratamiento inicial y proba-
blemente definitivo. A pesar de que la angiografía me-
sentérica es el estudio idóneo para el diagnóstico de la
insuficiencia vascular a este nivel, existen otros estu-
dios no invasivos que en mayor o menor grado proveen
de información para establecer el diagnóstico. El ultra-
sonido, estudio utilizado para la evaluación inicial del
dolor abdominal, tiene una limitante en el abdomen agu-
do como es el gas; la información que puede obtenerse
es el engrosamiento de la pared intestinal, ausencia o
disminución de la peristalsis, gas en vena porta en la
que se identifica la confluencia de ecos brillantes con o

sin sombra acústica en el territorio de la vena portal y
sus tributarias. Respecto a la modalidad Doppler es útil
para identificar estenosis parciales o completas de la
AMS; se ha utilizado para la identificación oportuna en
pacientes con síntomas sugestivos de isquemia crónica.
Si los hallazgos resultan negativos se recomienda la eva-
luación para otras causas de dolor abdominal; si por el
contrario es positivo, entonces se indica una angiogra-
fía. El hecho de que esta modalidad identifique esteno-
sis de la arteria mesentérica no necesariamente significa
que puede diagnosticar isquemia intestinal por lo que la
correlación clínica y la sospecha diagnóstica es impor-
tante. La tomografía axial computada del abdomen (TAC)
tiene la ventaja sobre las radiografías simples y contras-
tadas en que puede identificar la pared intestinal y de-
mostrar hallazgos no visibles por los otros métodos; es-
tos hallazgos pueden ser inespecíficos como engrosa-
miento difuso o local de la pared intestinal, asas intesti-
nales dilatadas con líquido en su interior, imagen de do-
ble halo, edema del mesenterio, ingurgitación de venas
mesentéricas y ascitis. Estos hallazgos no incluyen el
diagnóstico de isquemia intestinal por el hecho de ser
inespecíficos; se consideran específicos gas intramural,
gas en la vena porta y mesentéricas y oclusión de los
vasos mesentéricos. Algunos autores no han encontrado
correlación entre estudios radiográficos simples y los
hallazgos por tomografía debido tal vez a la técnica con
que la tomografía fue realizada y al hecho de que algu-
nos hallazgos como el gas intramural o el gas venoso
pueden ser transitorios y no verse en estudios periódi-
cos en una enfermedad que progresa rápidamente.21-23

La era moderna en el manejo de la isquemia mesenté-
rica fue introducida por Klass24 en 1950 con la aplicación
de los principios vasculares recién descritos en su mo-
mento de cirugía para embolia de la arteria mesentérica
superior (AMS). Hasta ese momento el diagnóstico era
considerado como oportuno si se realizaba antes de que
el paciente llegara moribundo lo que permitía la resec-
ción del intestino infartado y la posibilidad de supervi-
vencia. Klass introdujo los conceptos de retorno sanguí-
neo al intestino isquémico pero viable y de igual impor-
tancia la realización del diagnóstico antes de la presencia
de infarto. En su paciente, realizó sólo embolectomía de
la AMS sin resección intestinal. A finales de la década
del sesenta, la mortalidad de los pacientes con isquemia
mesentérica aguda se encontraba entre 70% y 90%; tres
factores contribuían a la mala evolución: falla para hacer
el diagnóstico antes de que el infarto intestinal se presen-
tara, con el porcentaje de mortalidad con intestino gan-
grenado por arriba de 70% a pesar de la terapia; progre-
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sión de la isquemia e infarto aún después de que la causa
cardiaca o vascular había sido corregida; y la elevada pro-
porción de pacientes quienes tenían isquemia mesentéri-
ca no oclusiva para quienes no había algún otro tratamiento
más que la resección de intestino gangrenado después de
que el episodio había ocurrido y cuya mortalidad se en-
contraba por arriba de 90%.

Boley y cols.26 y Siegelman y cols.27 establecieron cri-
terios específicos para el diagnóstico angiográfico de la
vasoconstricción arterial mesentérica; estos hallazgos en
un paciente con sospecha de isquemia mesentérica aguda
quien no estaba hipotenso, no estaba recibiendo fármacos
vasopresores y quien no había cursado con pancreatitis
establecía el diagnóstico de isquemia mesentérica no oclu-
siva. En 1973, Boley y colaboradores26 reportaron el abor-
daje radiográfico y quirúrgico agresivo para la isquemia
mesentérica aguda cuya piedra angular consistía en: a) el
uso temprano y más liberal de la angiografía en pacientes
con riesgo y b) la infusión de papaverina a través de un
catéter angiográfico como parte del tratamiento de la in-
suficiencia arterial mesentérica oclusiva y no oclusiva.
Con la utilización de este protocolo, la mortalidad fue
posible disminuirla hasta 50% o menos con preservación
de todo o casi todo el intestino en la mayoría de los pacien-
tes. También observaron que en pacientes en quienes ha-
bía existido un retraso en el diagnóstico menor a 12 horas
antes de empezar el protocolo, la supervivencia llegó has-
ta un 67% realmente logrando un fin terapéutico.

Debido a la mortalidad elevada hasta en 60% y a la
presencia de intestino corto como complicación prin-
cipal registrada históricamente en nuestro servicio,28

desarrollamos un protocolo denominado abordaje an-
giográfico y quirúrgico de 1994 a 1997, consistente en
tres etapas y que nos sirvió para establecer el manejo a
partir de entonces de los pacientes con IMA; etapa I:
de reanimación, etapa II: diagnóstica y terapéutica en
la que el paciente se somete a radiografías simples de
abdomen y posteriormente a una angiografía mesenté-
rica diagnóstica; de acuerdo a los hallazgos se le aplica
una dosis en bolo de vasodilatador intra-arterial (nitro-
glicerina o nimodipina) y nuevo control angiográfico.
Se deja un catéter a nivel de la AMS para la infusión
continua del vasodilatador por espacio de 24 horas y al
término de este tiempo se le toma un nuevo control
angiográfico previo al retiro del catéter. La finalidad
de la aplicación del vasodilatador es la de resolver, por
un lado, el vasoespasmo que se presenta, no sólo en la
isquemia no oclusiva sino también en los casos de va-
soespasmo reactivo que tiene lugar en la embolia o
trombosis arterial o venosa mesentérica aguda y tam-

bién la de evitar el daño por reperfusión (reoxigena-
ción) que sucede una vez instalada la isquemia mesen-
térica. En aquellos pacientes que cursan con isquemia
no oclusiva se puede resolver el cuadro de abdomen
agudo con este manejo y no requerir de exploración
quirúrgica. Por el contrario, los que continúan con do-
lor abdominal agudo y se han logrado estabilizar lo
mejor posible, se someten a la etapa III o quirúrgica
que consiste en laparotomía exploradora con evalua-
ción universal del intestino delgado y grueso con deli-
mitación y diferenciación del tejido necrótico del is-
quémico o incluso del sano a través de la aplicación
por vía venosa de un colorante como la fluoresceína y
la utilización de la lámpara de Wood o luz ultravioleta
con la sala oscura lo que permite la resección necesa-
ria del tejido dañado.29 Existen otros métodos de eva-
luación intraoperatoria de la viabilidad intestinal como
el ultrasonido Doppler, flujometría Doppler láser en-
doluminal, oximetría de pulso endoluminal o tonome-
tría intraluminal de bióxido de carbono, pero resultan
más costosos y requieren de personal experimentado
para su utilización e interpretación y no siempre se
encuentran disponibles.30 De acuerdo al evento etiopa-
togénico, se realiza embolectomía, reconstrucción ar-
terial o exploración venosa. En algunos casos se reex-
plora al paciente en un término de 24 horas para revi-
sar la cavidad abdominal y evidenciar nuevo evento de
isquemia o incluso de necrosis. Independientemente si
el paciente es sometido o no a cirugía, debe ser mane-
jado en la unidad de cuidados intensivos por el tipo de
patología y las posibles complicaciones que de ésta
deriven. Con la aplicación en nuestro servicio del pro-
tocolo para los pacientes con IMA logramos disminuir
la mortalidad global hasta en un 25% y aquella relacio-
nada con la enfermedad hasta el 20% y ningún pacien-
te con intestino corto.29 La aplicación de técnicas in-
tervencionistas, las cuales permanecen en controversia
y con poca experiencia en estas situaciones, no se limi-
ta solamente a la aplicación de vasodilatadores sino
que también se ha hecho la fragmentación del trombo
principal con un catéter y una guía para reestablecer el
flujo en las arterias yeyunales proximales y ramas co-
lónicas derechas, se ha extraído el trombo de la AMS
con la ayuda de catéteres con balón con el riesgo de
enviar algún fragmento hacia la irrigación de las extre-
midades inferiores, se ha realizado fibrinólisis directa
a través del catéter local con el uso de substancias como
la uroquinasa o estreptoquinasa con excelentes resul-
tados durante las primeras dos horas de evolución o se
ha realizado embolectomía por succión.2 El pronóstico
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se correlaciona con los factores que influyen en la ex-
tensión de la necrosis del intestino; aquellos pacientes
con mortalidad más alta son los que tienen oclusión
arterial proximal más que aquellos con afección de ra-
mas periféricas; entre más prolongado sea el tiempo
entre el inicio de los síntomas y el tratamiento, peor el
pronóstico. En los pacientes con enfermedad cardiaca
grave especialmente insuficiencia cardiaca sintomáti-
ca, el riesgo operatorio se incrementa. Los pacientes con
isquemia mesentérica no oclusiva son un grupo clínico
que representa un gran reto, porque demanda un alto ín-
dice de sospecha y una estrategia agresiva diagnóstica y
terapéutica con la finalidad de evitar secuelas como el
síndrome de intestino corto.
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