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mesenteérica

En condiciones basales la circulacién mesen-
térica recibe aproximadamente un cuarto del
gasto cardiaco.!? Es, por esto, una de las circu-
laciones regionales mds importantes del orga-
nismo en términos de proporcién de flujo san-
guineo. La circulacién mesentérica es funcio-
nalmente compleja, y su ocultamiento dentro
de la cavidad peritoneal dificulta su evaluacién
objetiva. Por lo tanto, es relativamente poco lo
que se sabe sobre su fisiologia. Esta carencia se
ve reflejada en las dificultades para el diagnds-
tico y manejo de algunos trastornos vasculares
mesentéricos, los cnales serdn considerados en
los siguientes capitulos.

El flujo sanguineo para los érganos gastroin-
testinales localizados dentro del abdomen es
conocido como circulacién esplicnica debido a
que los nervios espldcnicos transcurren parale-
los a sus respectivas arterias, hasta esos érga-
nos. La circulacién esplédcnica irriga no sélo el
estémago, el intestino delgado y el colon, sino
también el pancreas, el higado, el bazo, el epi-
plén mayor y los tejidos mesentéricos. El tér-
mino circulacién mesentérica designa sélo la
circulacién intestinal. Debido a que la mayoria
de los trastornos vasculares esplacnicos afectan
principalmente a los intestinos, este capitulo se
centra en la circulacién mesentérica.

ANATOMIA FUNCIONAL

La arteria mesentérica superior {AMS), el
tronco celiaco y la arteria mesentérica inferior
(AMI) son los circuitos arteriales mayores que
componen la circulacién espldcnica. T.a AMS
aporta la mayor cuota de flujo sanguineo al le-
cho esplédcnico. Ramas de este gran vaso visce-
ral penetran en la pared intestinal y se arbori-
zan progresivamente en ramas mas pequefias.
Cuando el didgmetro vascular alcanza aproxima-

damente los 25 pm esas arterias se convierten
en arteriolas. Cada arteriola contiene una grue-
sa capa de musculo liso, con alta respuesta a
determinados estimulos los cuales afectan el
didmetro interno de éstas. Debido a que la re-
sistencia vascular es inversamente proporcional
a la cuarta potencia del radio de un vaso, un pe-
quefio cambio en el didmetro interno produce
grandes cambios en la resistencia al flujo san-
guineo.?® Las arteriolas, que han sido denomi-
nadas vasos de resistencia, son los mayores
moduladores y determinantes del flujo sangui-
neo intestinal. '

Las arteriolas se dividen para convertirse en
capilares. A través de la fina pared capilar se
produce el intercambio de fluidos, oxigeno,
electrdlitos y nutrientes; estos vasos capilares
se denominan vasos de intercambio y constitu-
yen el lecho nutriente. El monto del intercam-
bio depende principalmente de la superficie del
drea de capilares perfundidos, debido a que s6-
lo una pequeiia porcién del nimero total de ca-
pilares estd perfundida en un mismo momen-
10.28 Un esfinter precapilar, situado en la unién
arteriolocapilar, controla la entrada del flujo
sanguineo en cada unidad capilar individual.
Este esfinter juega un papel limitado en el con-
trol de la resistencia vascular, pero es el princi-
pal mecanismo modulador en la determinacién
de la distribucién del flujo al lecho nutriente,
para el intercambio de oxigeno y otras sustan-
cias. Los esfinteres precapilares son también
responsables de los shunts fisiolégicos, ese im-
portante fenémeno normal por el cual el flujo
sanguineo puede ser redistribuido de un lecho
nutriente a otro.%

Las venas y vénulas situadas distalmente al
lecho capilar contienen la mayor parte de la
sangre de la circulacién mesentérica y sirven
como lecho de capacitancia para el organismo.
Las paredes de estas venas son mucho mds fi-
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nas, proporcionalmente contienen mas milsculo
liso que sus correspondientes arterias, y ofre-
cen poca resistencia al flujo sanguineo. El ejer-
cicio y otros estados de elevada actividad sim-
patica aumentan el tono del miscnlo liso en las
vénulas y venas mésentéricas. Una gran canti-
dad de sangre puede, por lo tanto, ser conduci-
da répidamente desde el reservorio mesentérico
a la circulacién general. Ademads, un incremen-
to en el tono venoso da como resultado la ele-
vacion de la presién en el lecho capilar. El in-
cremento de la presién hidrostdtica capilar me-
dia aumenta la proporcién del movimiento de
liquidos a través de la pared capilar y contribu-
ye al edema de la pared intestinal y a la acumu-
lacién intraluminal de liquido en los estados
patoldgicos de hiperactividad simpdtica.

REGULACION DEL FLUJO
SANGUINEO MESENTERICO

Si hubiese un medio efectivo para controlar
el flujo sanguineo, éste deberia ser un tono ba-
sal intrinséco de la musculatura lisa vascular.
Bl gradb ‘de: tensién del miscuio liso vascular
del intestino es la expresién del balance entre
fuerzas opuestas de relajacién y contraccién
que actiian-$obre el tono basal intrinseco de ese
miusculo. La‘vasodilatacién activa es la resul-
tante de la lisis del tono basal intrinseco del
miusculo liso. La vasoconstriccion resulta, a su
vez, de cambios que ocurren en la oposicion de
fuerzas de relajacién y contraccion, favorecien-
do a esta ultima. Los cambios en el flujo san-
guineo intestinal son influidos por numerosos
factores intrinsecos y extrinsecos que operan
de manera simultdnea.

Control extrinseco

El control extrinseco esta mediado principal-
mente por factores hemodindmicos generales,
por el sistema nervioso auténomo y por sustan-
cias neurohormonales circulantes. Los factores
hemodindmicos generales que influyen sobre el
flujo sanguineo a todos los érganos son: la pre-
si6n arterial sistémica, ¢l gasto cardfaco y el
volumen sanguineo. La reduccién de algunos
de estos parametros puede resultar en la dismi-
nucién del flujo sanguineo al intestino.

El intestino estd inervado extensamente por
fibras del sistema nervioso parasimpético pro-
venientes del nervio vago y por fibras del sim-
pdtico provenientes de los nervios espldcnicos.
La estimulacién vagal altera la motilidad intes-
tinal perc tiene escasa influencia en el flujo
sanguineo mesentérico. Las alteraciones me-
diadas por el vago en la secrecién y motilidad

intestinales tienen, sin embargo, efectos meta-
bélicos y mecdnicos que influyen de manera
indirecta en el flujo sanguineo intestinal.

El control vasomotor de la circulacidon me-
sentérica estd mediado principalmente por el
sistema nervioso simpdtico. Aun cuando exis-
ten receptores beta-adrenérgicos, predominan
los alfa receptores. La estimulacién simpdtica
causa una contraccion intensa del misculo liso
arteriolar, lo cual arroja como resultado un in-
cremento de la resistencia vascular y una signi-
ficativa reduccién en el flujo sanguineo intesti-
nal. Folkow y c0l.2¢?" demostraron que la va-
soconstriccién inducida por la estimulacién
simpatica puede detener completamente el flu-
jo sanguineo intestinal por breves periodos. La
redistribucién de la perfusion capilar resulta de
la estimulacién simpética de los esfinteres pre-
capilares. Ademds, un tono venoso elevado
puede provocar el pasaje de sangre del circuito
de capacitancia mesentérico a la circulacion
sistémica.

La funcién fisiolégica mds importante de la
vasoconstriccién simpdtica del intestino es la
de disminuir el flujo sanguineo esplicnico du-
rante breves periodos de ejercicio intenso u
otras actividades que requieran aumento del
flujo para el muisculo esquelético, el corazén y
el cerebro. La estimulacién simpdtica puede
desempefiar también un papel agravante en la
isquemia mesentérica aguda. La descarga sim-
pética continua puede ocasionar vasoespasmo
mesentérico persistente, incluso después de que
la causa subyacente de la hipoperfusion intesti-
nal ha sido corregida.!! Ademds, ia redistribu-
cién del flujo sanguineo lejos de la mucosa, es-
to mediado por la actividad simpdtica, da cuen-
ta en parte de ta susceptibilidad de ésta al dafio
isquémico en diversos estados patologicos que
comprometen la circulacién mesentérica.

Numerosas sustancias neurohormonales cir-
culantes afectan la vasculatura mesentérica, pe-
ro la funcién exacta de cada una de ellas es adin
desconocida. Diversas drogas también influyen
en la circulacién mesentérica y son importantes
tanto por su uso potencial en el tratamiento de
sindromes isquémicos mesentéricos como por
su accién sobre el flujo sanguineo intestinal, lo
cual puede ser evidenciado cuando la droga es
utilizada para el manejo de otros problemas.

La catecolamina noradrenalina produce de
manera predominante estimulacién de los re-
ceptores alfa-adrenérgicos y constriccién vas-
cular mesentérica. Un efecto similar es produ-
cido por drogas alfa estimulantes sintéticas co-
mo la metoxamina, €l metaraminol y la fenile-

.frina. Los agentes bloqueantes alfa, como la

fentolamina, causan vasodilatacién intestinal.
Como con otras drogas que pueden provocar
significativos descensos de la presion arterial
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sistémica, la administracidn de fentolamina por
via general puede ocasionar un descenso del
flujo sangufneo intestinal incluso cuando existe
vasodilatacién mesentérica local.

El isoproterenol, un estimulante beta-adre-
nérgico, incrementa el flujo sanguineo intesti-
nal a menos que la presion arterial sistémica
descienda a un nivel tan bajo que se vea reduci-
do el flujo sanguineo regional. La respuesta va-
sodilatadora al isoproterenol es bloqueada por
el propranolol, un beta-antagonista. La adrena-
lina, que tiene efectos estimulantes tanto alfa
como beta-adrenérgicos produce efectos varia-
bles en el flujo sanguineo mesentérico. En ba-
jas concentraciones la adrenalina es vasodilata-
dora intestinal, mientras que en concentracio-
nes elevadas produce vasoconstriccion, dado
que los efectos alfa predominan sobre los efec-
tos beta de vasodilatacién. La dopamina origi-
na vasodilatacion por estimulacion de recepto-
res dopaminérgicos en la vasculatura mesenté-
rica. Niveles de dopamina superiores a 10
Hg/kg/min producen un efecto alfa estimulador
que origina vasoconstriccién mesentérica.

La histamina produce vasodilatacién mesen-
térica cuando es administrada tanto por via in-
traarterial como por via intravenosa. También
provoca contraccién del misculo liso vascular
intestinal, un efecto que puede limitar el incre-
mento del flujo sanguineo intestinal originado
por vasodilatacion.>* La serotonina (5-hidroxi-
triptamina) se produce en grandes cantidades
en el intestino, y se ha propuesto un papel fi-
siolégico para esta sustancia en la circulacion
mesentérica.’ Las respuestas vasculares a la ad-
ministracién exdgena de serotonina ocurren s6-
lo a altas concentraciones, no obstante, y son
en extremo variables. La bradiquinina produce
vasodilatacion intestinal.

La vasopresina y la angiotensina son pépti-
dos que producen una potente vasoconstriccion
en la circulacién intestinal en dosis que corres-
ponden a niveles medidos en estados fisiopato-
l6gicos tales como el shock cardiogénico.”” El
uso terapéutico de la vasopresina para controlar
el sangrado proveniente de lesiones arteriales
intestinales y de vdrices esofigicas ha sido bien
establecido.!¥

AJn” gran ndmero de hormonas gastrointesti-
nales 'y pancredticas influyen en el flujo sangui-
neo ntestinal. El andlogo sintético de la gastri-
na, la pentagastrina, reduce la resistencia vas-
cular mesentérica ¢ incrementa el flujo sangui-
neo intestinal, Es dudoso, no obstante, cudl de
los efectos de la pentagastrina es compartido
por las gastrinas naturales.®® Estudios en ani-
males sugieren que la secretina cansa vasodila-
tacién, pero su influencia en el control fisiold-
gico de la vasculatura mesentérica humana per-
manece oscuro.?! La respuesta al glucagdn es

variable. 8¢ ha informado que la colecistoqui-
nina produce, en diversas circunstancias, tanto
vasodilatacién como vasoconstriccidn. El papel
fisiolégico de las propiedades vasoactivas de
estos polipéptidos es desconocido.* '

Ciertas dragas causan vasodilatacidn intesti-
nal por relajacidn directa del musculo liso. Dos
de esas drogas, la tolazolina (Priscoline) y la
papaverina, han sido utilizadas clinicamente en
el tratamiento de la insuficiencia vascular me-
sentérica.!? La tolazolina tiene un modo de ac-
cién mds rdpido y por esto es preferida para la
inyeccién intraarterial en bolo. La papaverina
es més segura y efectiva para la infusidn in-
traarterial continua debido a que es casi total-
mente inactivada en un solo pasaje por el higa-
do.? La efectividad de la papaverina se debe a
su potente accidn de inhibicién sobre la enzima
fosfodiesterasa, la cual es necesaria para la de-
gradacién del adenosinmonofosfato ciclico
(AMP), el modutador de la relajacién del muis-
culo liso vascular (véase fig. 2-1),

El nitroprusiato de sodio produce relajacion
del muisculo liso vascular por accidn directa. Es
cominmente utilizado en el tratamiento de las
crisis hipertensivas sistémicas y posee un efec-
to vasodilatador extremadamente corto, que
puede ser monitoreado a través del control de
la tensién arterial, v estd libre de taquifilaxia.
La cafeina es un vasodilatador, pero su res-
puesta vascular puede ser compleja debido a un
aumento asociado- del tono simpdtico. Otras
drogas relajantes del musculo liso incluyen el
nitrato de sodio y la aminofilina.

La digoxina produce una significativa vaso-
constriccion intestinal y disminuye el flujo san-
guineo mesentérico.” Esta droga, de uso co-
min, ha sido implicada como un factor predis-
ponente para el desarrollo de isquemia mesen-
térica no oclusiva.®* La ergotamina provoca un
incremento de la resistencia vascular y ha sido
asociada con la isquemia mesentérica cuando
es utilizada para el tratamiento de la migrana.*
La prostaglandina E; estimula la formacion de
AMP ciclico y provoca vasodilatacion. Este
agente ha sido utilizado para mejorar la visuali-
zacion angiogrifica de la vasculatura esplcni-
ca®® y recientemente su uso ha sido defendido
para su aplicacién terapéutica en los trastornos
vasculares mesentéricos.'®

Regulacién intrinseca

La regulacién intrinseca de la circulacién
mesentérica es efectuada por mecanismos loca-
les que permiten un control momento a mo-
mento del flujo sanguineo intestinal. El meca-
nismo intrinseco es mejor explicado por meca-
nismos metabdlicos y miogénicos, pero otros
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mecanismos regulatorios pueden jugar un papel
en la regulacion fina del flujo sanguineo me-
sentérico.

REGULACION METABOLICA

La teorfa metabdlica de la regulacién intrin-
seca vincula la disponibilidad local de sangre
con los requerimientos nutricionales de los teji-
dos.*¥37# Condiciones que resultan en un exce-
sivo consumo de oxigeno, relativo a su aporte,
provocan acumulacién de metabolitos v dismi-
nucidn de su nivel en el liquido intersticial. La
elevada cantidad de metabolitos y la deplecién
de oxigeno producen relajacién del musculo li-
so arteriolar e incrementan la perfusidn tisular.
El aporte de oxigeno y la demanda son, de este
modo, balanceados. La hipoxia tisular parece-
ria actvar de manera directa. Las alteraciones
indirectas son las resultantes de cambios en el
tono y la motilidad intestinales. El papel relati-
vo de los metabolitos y del oxigeno tisular en
el mantenimiento de una adecuada oxigenacién
celular no ha sido establecido.”

REGULACION MIOGENICA

-De acuerdo con la teoria miogénica de la re-
gulacidén intrinseca, el tono del musculo liso
vascular es alterado por los receptores de ten-
sidn arteriolar en respuesta a cambios en la pre-
sion transmural. El aumento de la presidon
transmural induce vasoconstriccién arteriolar,
aumento de la resistencia vascular y disminu-
cién del flujo sanguineo. A la inversa, una dis-
minucion en la presidn transmural provoca va-
sodilatacion, disminucién de la resistencia vas-
cular e incremento del flujo sanguineo. El re-
sultado de esa regulacién es el mantenimiento
de una presidn capilar constante con minimas
alteraciones en el intercambio transcapilar de
fluidos. 254161 E] sistema de control miogénico
es el factor principal en el mecanismo protector
denominado autorregulacién, el cual refiere la
capacidad de la circulacién mesentérica de
mantener de manera uniforme el flujo sangui-
neo intestinal en presencia de amplias variacio-
nes de la tensién arterial sistémica.”? El flujo

FOSFCDIESTERASA

5" AMP

Fig. 2-1. El AMP ciclico juega un importante pa-
pel en la regulacién vascular mesentérica. Deter-
minados agentes pueden influir en esta regulacion
por estimulacién de la adenilciclasa o por inhibi-
cién de la fosfodiesterasa. (Seguin Jacobson. Re-
producido cen autorizacién de Boley, S.J. Brandt,
L.I., y Veith, F.J.:Ischemic disorders of the intesti-
he. En Ravitch, M.M. y otros {comp.):Current Pro-
blems in Surgery. Copyright 1978 Year Book Me-
dical Publishers, Chicago.)

sanguineo en las vellosidades intestinales per-
manece constante aun cuando la presién de
perfusién disminuya desde 100 mm Hg hasta
30 mm Hg.*

OTROS MECANISMOS REGULATORIOS

Han sido propuestas numerosas sustancias
que provocan la dilatacién de la vasculatura
mesentérica, cComo neurotransmisores intramu-
rales, que median la regulacién neural intrinse-
ca del flujo sangnineo intestinal. Estos media-
dores potenciales incluyen la seroionina, el
péptido intestinal vasoactivo (VIP), la sustan-
cia P, las encefalinas y el adenosintrifosfato
(ATP). No obstante, como los neurotransmiso-
res deben difundir a través de varias membra-
nas antes de actuar en los vasos sanguineos, el
papel de estos agentes en la regulacién local es
desconocido.”

Es posible que hormonas y péptidos gas-
trointestinales sean liberados a la circulacién
general en concentraciones tales que sdlo afec-
ten el fiujo sanguineo local sin incidir en la cir-
culacidén sistémica, Algunas hormonas podrian
ser liberadas de manera simultinea y actuar si-
nérgicamente para modificar el flujo sangui-
neo.

ASPECTOS ESPECIALES DE LA
CIRCULACION MESENTERICA

Hiperemia reactiva

Es probable que los factores metabdlico y
miogénico contribuyan a la vasodilatacién que
caracteristicamente ocurre luego de breves pe-
rfodos de estimulacién simpdtica o de oclusidn
arterial mesentérica.*®*® La magnitud y la dura-
cién de esta hiperemia reactiva estdn relaciona-
das directamente con el tiempo de isquemia. La
respuesta hiperémica ocurre de manera unifor-
me a lo largo de la pared intestinal luego de pe-
riodos oclusivos menores de un minuto. El au-
mento de la duracién de la isquemia trae como
consecuencia una hiperemia localizada de ma-
nera predominante en la capa muscular.®'
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Hiperemia posprandial

Ocurren dos fases distintas de flujo intestinal
en respuesta a la ingesta. Durante la fase ini-
cial, la anticipacién y la ingesta de una comida
estin asociadas con un aumento de la resisten-
cia vascular mesentérica probablemente causa-
da por una actividad simpdtica generalizada.!®
La frecuencia cardiaca, el gasto cardiaco y la
presién arterial aumentan de manera asociada,
En la segunda fase, digestion de los alimentos
y absorcién del quimo, disminuye la resistencia
vascular mesentérica. Esta disminucién de la
resistencia vascular trae aparejado un incre-
mento en el flujo de la arteria mesentérica su-
perior, el cual puede ser graficado como en do-
ble descanso de escalera.” El descenso del flu-
jo en la arteria iliaca durante la digestion sugie-
re la redistribucidn del gasto cardiaco hacia la
circulacién mesentérica a expensas del flujo
sanguineo del miembro inferior.”

La distribucién y localizacién de la hipere-
mia posprandial no ha sido bien establecida. Si
toda la vasculatura espldcnica se dilatara simul-
taneamente, el total del flujo sanguineo se
aproximaria a 4 a 5 L/min (o sea pricticamente
el gasto cardfaco en su totalidad). Sin embargo,
tedos los compartimientos gastrointestinales
estdn comprometidos secuencialmente, mads
que simultineamente. A pesar de ello, el nivel
de flujo en la arteria mesentérica superior pue-
de incrementarse a més del doble por sobre la
linea basal de reposo.*® Algunos estudios indi-
can que la hiperemia estd limitada al sector del
intestino expuesto a los alimentos;'3?? otros
apoyan el hecho de una respuesta mas difu-
5a.%%72 Algunos trabajos refieren el hallazgo de
hiperemia en todas las capas intestinales,!?
mientras que, por el contrario, la mayoria de
los informes han encontrado hiperemia sélo en
la mucosa.'”™® A méximo flujo durante la di-
gestién el intestino delgade recibe 700 ml/100
g o mds, el estomago de 300 a 400 ml/100 g v
el colon de 200 a 250 ml/100 g. A pesar de los
informes contradictorios sobre la distribucién
del flujo sanguineo, la hipgremia posprandial
ha sido bien documentada y se correlaciona
con el dolor posprandial experimentado carac-
teristicamente por los pacientes con isquemia
intestinal crénica,®®

El mecanismo por el cual el quimo produce
hiperemia intestinal no ha sido establecido. Los
factores que pueden influir en la hiperemia por
quimo incluyen: la actividad del midsculo liso
visceral, los mecanismos metabdlico y miogé-
nico y los reflejos nerviosos locales.* Ademas,
sustancias humorales pueden estar involucra-
das en la hiperemia intestinal posprandial. La
colecistoquinina produce vasodilatacién en el
duodeno y en el yeyuno en concentraciones

que son halladas en la circulacién portal luego
de la ingesta. Otras hormonas gastrointestina-
les, como la secretina y la gastrina, y determi-
nados vasodilatadores intestinales de produc-
cién local, como la serotonina y la bradiquini-
na, también participarian en la hiperemia pos-
prandial.?!

Fenémeno de escape
autorregulatorio

El fendmeno de escape autorregulatorio es
un mecanismo compensador que cuenta para el
mantenimiento del flujo sanguineo intestinal
cercano a valores normales, incluso en presen-
cia de estimulos vasoconstrictores por activi-
dad simpdtica continua o prolongada estimula-
cidén catecolaminica.’®?’ La respuesta a esa in-
fluencia vasoconstrictora es una disminucién
inicial del flujo sanguineo seguida por un retor-
no gradual cercano al nivel basal (fig. 2-2). El
fenémeno de escape autorregulatorio probable-
mente ocurre debido a que mecanismos vasodi-
latadores metabdlicos locales, producidos por
la isquemia, comienzan a predominar por sobre
la vasoconstriccidén simpdtica continua.’? La
consiguiente reversién de los efectos de la va-
soconstriccion, y la restitucién del flujo sangui-
neo requerido son mayores en la suhmucosa
que en la mucosa. Por esto, existirfa una redis-
tribucitn relativa del flujo alejandose de la mu-
cosa, Este fenémeno podria explicar el dafio is-
quémico preferencial a la mucosa.
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Fig. 2-2. El fenémeno de escape autorregulatorio importa
para el mantenimiento del flujo sanguineo-intestinal cerca-
no a niveles normales a pesar de fa estimulacion simpética
continua. (De Sernka, T. v Jacobson, E.; Gastrointestinal
Physiology: The Essentials. Copyright 1979. Williams &
Wilkins, Baltimore.)
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Fig. 2-3. Dibujo esquemdtico del mecanismo mucoso de
intercambio a contracorriente. Los canales arteriales y ve-
nosos son adyacentes en el eje de la vellosidad. Debido al
gradiente de difusién, algo de oxigeno pasa directamente a
la vénula salteando los capilares en el extremo de la vello-
sidad, donde se produce la oxigenacién tisular. {De Jacob-
son, E.D.: The gastrointestinal circolation. En Jehnson,
L.R. (comp.): Gastrointestinal Physiology, 2* ed. St. Louis,
C.V. Mosby, 1981.)

Mecanismos mucosos
de intercambio a contracorriente

La arquitectura de la microcirculacién en las
vellosidades intestinales importa para la exis-
tencia del mecanismo de intercambio a conlra-
corriente. %7 Bl flujo sanguineo en la arterio-
la central de la vellosidad es paralelo pero
opuesto a la direccién del flujo en los capilares
venosos subepiteliales. Debido a esto se genera
un gradiente en la tension de oxigeno entre la
arteriola v la vénula. Este gradiente es mayor
en la base de la vellosidad. La difusién a lo lar-
go del gradiente resulta en una disminucién
progresiva de la tensién de oxigeno a medida
que la sangre fluye desde la base a la punta de

“la vellosidad (véase fig. 2-3). Este progresivo

¢

gradiente de difusién es acentvado por condi-
ciones que originan bajos indices de flujo me-
sentérico, El mecanismo de intercambio a con-
tracorriente, por ello, tiende a agravar la hipo-
xia tisular en condiciones de isquemia intesti-
nal. En virtud de los factores previamente des-

.critos, relacionados con la redistribucion del

flujo sanguineo y el escape autorregulatorio, el
mecanismo de intercambio a contracorriente
puede explicar por qué la mucosa es la capa de
la pared intestinal mds suceptible al accidente
1squémico.

Flujo sanguineo colateral

La circulacién mesentérica colateral proteje
al intestino de la isquemia. Estas vias colatera-
les se describen en el capitulo 1. Cuando una
arteria mayor del mesenterio se ocluye la dis-
minucién de la tensién arterial, distal a la oclu-
si6n, estimula la apertura de los vasos colatera-
les. El flujo sanguineo a través de estas vias al-
ternativas contintia mientras la presién en el le-
cho vascular distal a la oclusién permanece ba-
ja. 8i se desarrolla vasoconstriccion la presion
arterial en el lecho distal comienza a elevarse y
disminuye la circulacién colateral. Igualmente,
si 1a oclusién de un vaso mayor es mitigada o
sometida'a un bypass, el flujo a través de la cir-
culacién colateral desaparece.® Por este motivo,
1a circulacién colateral juega un papel muy im-

- portante en la proteccion del intestino de la is-
guemia.

Presién intraluminal intestinal

La motilidad intestinal aumenta inicialmente
durante la injuria isquémica y lleva a un incre-
mento de la presion intraluminal. Este incre-
mente de la presién intraluminal explicaria el
dolor célico abdominal frecuentemente asocia-
do con la isquemia intestinal temprana.

A la inversa, la distensién intestinal provoca-
da por un aumento de la presién intraluminal
puede disminuir el flujo sanguineo en el seg-
mento involucrado o en todo el intestino,” Este
efecto puede ser sostenido o intermitente y va-
riar en grado y duracidn. El aumento de la pre-
sién intraluminal disminuye progresivamente
el flujo sanguineo intestinal. Asociado con esto
sucede un desvio de sangre desde la mucosa y
la muscular propia, principales consumidores
de oxigeno del intestino. La serosa bien perfun-
dida imparte una apariencia externa rosada nor-
mal al intestino, incluso cuando el flujo sangui-
neo intestinal se halla marcadamente reducido.
Este fendmeno explica parcialmente la frecuen-
te observacién clinica de un intestino con as-
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pecto externo normal a pesar de la presencia de
infarto mucoso. .

La elevacién intermitente de la presion intra-
luminal puede reducir significativamente el flu-
Jjo sanguineo intestinal no sélo al segrmento dis-
tendido sino también a todo el intestino delga-
do remanente. Esa merma en el flujo puede
persistir por horas luego de desaparecida la dis-
tension.” Estos hallazgos enfatizan la importan-
cia de la intubacién nasogdstrica para la des-
compresi6én del intestino en el manejo de la is-
quemia intestinal.

Respuesta a la isquemia

Una redueccidn severa en el flujo sanguineo
al intestino delgado afecta adversamente los
sisternas de transporte epitelial, y, si se mantie-
ne por un perfodo incluso tan breve como 3 ho-
ras, produce cambios patoldgicos obvios en la
mucosa intestinal.> Algunos estudios han atri-
buido mayor importancia al papel -del sistema

renina-angiotensina y al mecanismo de la vaso-

presina que al de las catecolaminas®?, asf como
a los dafios por reperfusion para explicar los
cambios patoldgicos en la mucosa.*®® Los ra-
dicales libres del oxigeno han sido considera-
dos como mediadores de la injuria por reperfu-
si6n.'*1532 E] pretratamiento con superdxido
dismutasa, un radical de oxigeno libre, previe-
ne ampliamente la injuria mucosa producida
por la oclusién arterial parcial, luego de algu-
nas horas, en ¢l intestino delgado del gato.” La
enzima xantina oxidasa ha sido considerada co-
mo la fuente de radicales libres en el intestino
posisquémico, esto basado en la observacidn de
que el alopurinol, un inhibidor de la xantina
oxidasa, es casi tan efectivo como la superéxi-
do dismutasa en la prevencién de las-lesiones
mucosas asociadas con la isquemia intestinal.
La xantina oxidasa reacciona con la hipoxanti-
na (que se acumula debido al catabolismo del
ATP) y el oxigeno molecular, para producir ra-
dicales de oxigeno citotéxicos. El efecto citoté-
xico de estos radicales de oxigeno es presumi-
blemente el resultado de la peroxidacion de los
componentes lipidicos de la membrana celular
y mitocondrial. Estos mecanismos ofrecen
oportunidades obvias para la prevencién y el
tratamiento de la isquemia del intestino delga-
do; esto estd en investigacion.

RESUMEN

Es posible sacar algunas conclusiones anali-
zando el significado clinico de estos hallazgos
fisiol6gicos. La oclusién brusca de la arteria
mesentérica superior lleva inicialmente a una

disminucién de la resistencia periférica en un
intento por preservar el flujo sanguineo de la
mucosa (autorregulacién). El infarto mesentéri-
co no oclusivo es el resultado de un estimulo
distante que provoca vasoconstriccidn mesen-
térica difusa.’El mecanismo de escape autorre-
gulatorio puede ser inadecuado para mantener
un aporte sanguineo suficiente para el intestino
ante la presencia de estimulos vasoconstricto- -
res. Siel proceso oclusivo subyacente o el esti-
mulo vasoconstrictor persiste, a pesar de 14 au-
torregulacmn y el escape autorregulatorlo la
privacién significativa de 0x1gen0 lleva a la
muerte celular y al infarto mesentérico. EI me-
canismo mucoso de intercambio de oxigeno a
contracorriente, la redistribucién del flujo san-
guineo y el aumento de presién intraluminal
pueden, cada uno, deberse en parte a la suscep-
tibilidad de la capa mucosa a la injuria isgué-
mica. La descarga simpdtica continua proba-
blemente explique el vasoespasmo mesentérico
persistente y la hipoperfusién incluso después
de que la causa subyacente de isquemia mesen-
térica ha sido corregida. Numerosas sustancias
neurchormonales circulantes pueden jugar un
papel en la regulacidn de la vasculatura mesen-
térica. Varias drogas que afectan el flujo san-
guineo intestinal son también de importancia y
pueden tener un lugar en el rnanejo farmacolo-
gico de determinados estados i 1squem1cos intes-
tinales.
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