Isquemia mesenteérica

CHARLES 5. O'MARA
CALVIN B. ERNST

-aguda

Desde 1954, cuando Wise informé que su
colega, el doctor Kean F. Westphal, habia rea-
lizado con éxito una embolectomia de la arteria
mesentérica superior (AMS) hacia unos cuatro
afios, aparecid un sinnimero de informes acer-
c¢a del manejo de la embolia en la mesentérica
superior. Aquellos resultados no mejoraron de
manera significativa el procedimiento.

La isquemia intestinal aguda se diagnostica
con frecuencia creciente. Los pacientes en esias
condiciones representan aproximadamente 1 de
cada 1.000 ingresos hospitalarios.®® La mortali-
dad luego de resecciones amplias por infarto
mesentérico es mayor del 90%.7*™ Numerosos
trabajos han adjudicado a la revascularizacién
el aumento de la supervivencia.>’’* Por ello, la
isquemia mesentérica aguda tiene un particular
interés para los cirujanos no sélo debido a la
magnitud del problema sino también porque un
plan de accidn para el diagnéstico y la revascu-
larizacién tempranos podria influir de manera
favorable en estos pacientes.

La oclusién aguda de la AMS es la causa
mds comun de isquemia intestinal. Esta oclu-
sion es provocada usualmente tanto por trom-
bosis como por embolia. La isquemia mesenté-
rica no oclusiva se origina de manera habitual a
partir de la disminucidn del flujo sanguineo es-
pldcnico asociado con sindromes de bajo volu-
men minuto en ausencia de lesiones orgdnicas
de las arterias mesentéricas. Una causa poco
frecuente de isquemia intestinal aguda es la
trombosis venosa mesentérica. Aunque algunas
veces es idiopdtica, esta afeccién en general se
relaciona con una coagulopatia subyacente.
Debido a importantes diferencias en la fisiopa-
tologia, la presentacién clinica y el tratamiento
dptimo requerido, cada una de las causas de is-
quemia intestinal aguda mencionadas se estu-
diaran por separado.

OCLUSION AGUDA
DE LA ARTERIA
MESENTERICA SUPERIOR

Incidencia

La oclusién brusca de la AMS, la causa mds
comin de isquemia intestinal aguda, se produ-
ce usualmente tanto por embolia como por
trombosis. En las series publicadas las diferen-
cias en la incidencia relativa de la embolia y la
trombosis estd relacionada, probablemente, con
la diversidad de poblaciones estudiadas, asi co-
mo también con la variedad de métodos para la
realizacion del diagndstico.’™ En un estudio
de 103 casos de oclusién aguda de 1la AMS, del
Massachusetts General Hospital, el -55% de los
pacientes tenfan émbolos y el 45% trombosis.™
La edad promedio en esta serie era de 70 afios,
y la mayoria de los pacientes eran del sexo fe-
menino.

Patogenia

La mayoria de las embolias en la AMS se
originan en el corazén.® Estos émbolos provie-
nen de la auricula izquierda en la enfermedad
cardiaca reumdtica y en la fibrilacién auricular
cronica, del ventriculo izquierdo después del
infarto agudo del miocardio, de segmentos aci-
néticos de la pared ventricular izquierda como
consecuencia de infartos previos, o de las ho-
juelas valvulares afectadas por endocarditis
cronica. Es menos frecuente la embolia como
consecuencia del desprendimiento espontineo
de placas ateromatosas de la aorta proximal, o
de forma secundaria a la manipulacién angio-
grifica de catéteres o a traumatismo operato-
rio.”*# El pasaje de trombos venosos a través
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Fig. 3-1. Canal extraluminal de un aneurisma aértico dise-
cante. Documentacién arteriogréfica. La oclusién completa
del tronco celfaco ¥ de la AMS produce isquemia mesenté-
rica aguda.

de una comunicacién derecha-izquierda intra-
cardiaca rara vez da origen a una embolia en
una arteria mesentérica.”**" En algunos pacien-
tes no es posible detectar el origén del émbolo.

La AMS es una arteria de gran calibre que se
origina de la cara anterior de la aorta abdomi-
nal formando un dngulo agudo. Esta caracteris-
tica anatdmica la hace susceptible a la oclusién
embdlica. A diferencia de ésta, el tronco celia-
co, también de gran calibre, se origina en la
aorta en un dngulo cercano a los 90 grados.
Aunqueé se origina de manera oblicua, la arteria
mesentérica inferior (AMI) es de calibre me-
nor. Probablemente por estas razones los ém-
bolos rara vez se alojan en ¢l tronco celfaco y
en la AML

La trombosis aguda de la AMS estd casi
siempre superpuesta a una estrechez arterios-
clerética en su origen. Con una estenosis pree-
xistente, el episodio trombdético final puede ori-
ginarse en una disminucion del gasto cardiaco
asociado con insuficiencia congestiva, infarto
de miocardio o deshidratacién. La trombosis
aguda rara vez es consecuencia de un aneuris-

Cuadro 3-1. Causas de isquemia focal del in-
testino delgado™

Enfermedades por inmunocomplejos (colagenovasculares)
Lupus eritematoso sistémico
Poliarteritis nodosa
Artritis reumatotdea
Dermatomiositis
Sindrome de Sjogren
Esclerosis sistémica progresiva
Angeitis
Infecciosas
Tuberculosis, sifilis, ascaridiasis, lepra, tifoidea, HbsA
Hipersensibilidad {Churg-Strauss) -
Sindrome poscoartacion
Vasoespdsticas
Hipertension maligna
Feocromocitoma
Degenerativas
Arteriosclerosis
Diabetes mellitus
Varios
Teleangiectasia hemorrdgica hereditaria (Rendu-Osler-
Weber)
Seundoxantoma eldstico (Gronblad-Strandberg)
Cutis hipereldstico (Ehlers-Danlos}
Papilosis atréfica maligna (Kohlmeier-Degos)
Angioqueratoma difuso (Fabry)
Pirpura trombocitopénica trombética (Moschcowitz)
Tromboangeitis obliterante (Buerger)
Pirpura anafilactoide (Henoch-Schonlein}
Amiloidosis
Policitemia vera
Granilloma de Wegener
Radiacién
Traumatismo
Mecénicas (hernia estrangulada)
Carcinoma
Trombosis venosa mesentérica focal
Drogas
Anticonceptivos orales
Anticoagulantes bishidroxicumarinicos
Alcaloides del cornezuelo de centeno
Potasio cobertura entérica

* De Boloy, §. I, Brandt, L. J., y Veith, F. I.: Ischemic disorders of the intesti-
nes. En Ravitch, M. M. y otros: Current Problems in Surgery. Copyright 1978
Year Book Medica) Publishers, Chicago.

ma adrtico disecante (véase fig. 3-1), displasia
fibromuscular, anticonceptivos orales o dafio
iatrogénico.

La oclusién mesentérica aguda puede com-
plicar una amplia variedad de condiciones sis-
témicas asociadas con vasculitis, incluyendo la
arteritis reumatoidea, el lupus eritematoso sis-
témico, la dermatomiositis, 1a poliarteritis y la
ptirpura de Schénlein-Henoch. Aunque los
troncos arteriales principales estdn comprome-
tidos algunas veces, la vasculitis nsnalmente
afecta los pequefios vasos rectos y la vasculatu-
ra intramural, provocando isquemia focal en el
intestino {(cuadro 3-1).

Patologia

La extension de la isquemia producida por la
oclusién arterial mesentérica aguda es determi-



Fig. 3-2. La trombosis aguda de la
AMS usualmente ocurre a nivel del
estrechamiento arteriosclerdtico, cer-
ca del origen de la arteria. A diferen-
cia de esto, la embolia asienta a nivel
de la célica media. Las embolias pe-
quefias pueden asentar en la AMS
distal 0 en ramas viscerales de menor
tamafio. (De Jackson, B.B.: Surgery
of Acquired Vascular Disorders.
Springfield, IL., Charles C Thomas,
1969.)

inferior

La embolia usualmente
asienta entre el origen
de la célica mediay
las ramas yeyunales

nada en gran medida por factores temporales y
anatdomicos.

Una estenosis progresiva lenta puede permi-
tir el desarrollo de una adecuada circulacidn
colateral, tal que la oclusién completa no con-
lleve una necrosis intestinal asociada. Esta en-
fermedad mesentérica oclusiva crénica tipica-
mente no preduce sintomas isquémicos, a me-
nos que dos o mds vasos mayores estén afecta-
dos, lo que subraya la importancia del flujo
sanguineo colateral. Aun cuando la estenosis
progresiva favorece el desarrollo de un aporte
sanguineo alternativo, estas colaterales pueden
ser inadecuadas para compensar una trombosis
stibita completa de la AMS. La oclusién embo-
lica de una circulacién mesentérica normal, no
protegida por colaterales, casi siempre origina
una profunda isquemia intestinal,

El primer centimetro de la AMS estd mds co-
munmente comprometido por la arteriosclero-
sis. La trombosis aguda, que es de manera habi-
tual una complicacién de ese estrechamiento ar-
teriosclerdtico, ocurre en los primeros centime-
tros de la arteria (véase fig. 3-2). Esa_ oclusién
origina una isquemia intestinal desde el liga-
mento de Treitz hasta la parte media del colon
transverso {véase fig. 3-3). En contraste, las
embolias asientan en zonas de estrechamiento
anatdmico normales. En la AMS el estrecha-
miento ocurre a nivel de su primera gran rama,
la arteria célica media (véase fig. 3-3). Por este
motivo, la embolia arterial mesentérica asienta
tipicamente mds alla de las ramas yeyunales
proximales de la AMS. Esta localizacién de los
émbolos permite la continuidad de la perfusién
del yeyuno proximal (véase fig. 3-4), El intesti-
no delgado remanente y el colon proximal su-
fren la isquemia. Pequeiios émbolos pueden
alojarse en ramas mds distales de la arteria me-
sentérica y originar isquenia intestinal segmen-
taria (véase fig. 3-2). Las enfermedades vascu-
lares inflamatorias por 1o comun afectan a pe-
quefias ramas viscerales y también provocan is-
quemia focal en cortos segmentos intestinales,

coduodenal
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El ateroma descansa
en el ostiumoa 2,5 cmde él

mas yeyunales

Célica
media
.
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Aunque la distribucién de las lesiones y la
extensién del compromisc pueden variar segiin
la etiologia, la consecuencia fisiopatolégica co-
miin de la oclusién arterial mesentérica aguda
es la isquemia intestinal. El epitelio es la capa
mds vulnerable a la isquemia. Los cambios ul-
traestructurales en la mucosa se hacen eviden-

“tes luego de 10 minutos de oclusién aguda de

la AMS.? Los cambios histolégicos son de-
mostrables después de 1 hora de isquemia. En
respuesta a la isquemia aparece un infiltrado
celular inflamatoric variable. La pérdida de la
integridad capilar trae como consecuencia ede-
ma submucoso y exudacién de un fluido rico

Arteria mesentérica
inferior
LY

Arteria mesentérica superip

Trombosis arterial mesentérica

Fig. 3-3. La trombosis aguda de la AMS produce tipica-
mente isquemia del colon proximal y del intestino delgado
en su totalidad desde el ligamente de Treitz. {De Bergan,
1.J.: Recogrition and treatment of intestinal ischemia.
Surg. Clin N. Am., 47:109, 1967.)
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Embolia arterial mesentérica

T

en proteinas dentro de la luz intestinal. La ne-
crosis epitelial origina escaras y ulceracion de
la mucosa.

La isquemia mesentérica aguda produce ini-
cialmente contraccidn del misculo liso intesti-
nal. Con posterioridad el misculo se fatiga de-
bido a la privacién de oxigeno y se pierde la
contractilidad. Aunque los cambios fisiopatolé-
gicos son manifiestos en esta etapa de la isque-
mia intestinal, el intestino todavia puede ser
viable, restituyendo el flujo sanguineo. Algu-
nos estudios atribuyen un papel significativo al
dafio por reperfusion en el proceso isquémi-
¢0,15244 Con la isquemia prolongada el miscu-
lo v la serosa experimentan un proceso de ne-
crosis, el cual evoluciona con signos clinicos
de peritonitis y acidosis metabélica sistémica.
En esta etapa la isquemia avanzada se eviden-
cia sobremanera debido a la apariencia ciandti-
ca 0 el color negro de las asas intestinales. La
superficie serosa exuda liquido sanguinolento y
es maloliente y de consistencia fragil. Las bur-
bujas de gas pueden ser observadas en la pared
intestinal ¥ en los pequefios vasos mesentéri-
cos. A las pocas horas de instalada la oclusion
arterial el codgulo puede propagarse distal al
sitio de obstruccién. Fl estancamiento de la cir-
culacién venosa mesentérica puede dar origen
a una trombosis venosa sobreagregada.

La recuperacidén posterior a una isquemia
moderada se caracteriza por el rebrote de las
vellosidades a partir de las células de las crip-
tas, en las cuales la mucosa ha sido mortificada.
Estas nuevas vellosidades son inicialmente

Fig. 3-4. La embolia de la AMS asienta usualmente
maés alld de las ramas yeyunales proximales. El yeyu-
no proximal permanece viable, mientras que el yeyu-
no remanente v el ileon, as{ como el colon proximal,
estan isquémices. (De Bergan, J.J.: Recognition and
treatment of intestinal ischemia. Surg. Clin. N. Am.,
474409, 1967.)

atréficas con un contorno anormal, quizds apor-
tando Ia base anatémica para el sindrome de
malabsorcién, que ocurre de manera temporal
durante el proceso de recuperacién. La necrosis
intestinal parcial cura con formacién de tejido
cicatrizal, el cual puede llevar a la formacién de
estrecheces intestinales segmentarias.

Presentacion clinica

La mayorfa de los rasgos clinicos de la insu-
ficiencia arterial mesentérica aguda son comu-
nes a la embolia y a la trombosis debido a que
su consecuencia, en cada condicién, es la is-
quemia intestinal. El dolor abdominal esté pre-
sente en casi todos los pacientes. Es tipicamen-
te difuso y periumbilical, pero puede localizar-
se en el epigastrio, la regién suprapibica o en
el cuadrante superior derecho. Tanto en la em-
bolia como en la trombosis el dolor es inicial-
mente cdlico, debido al espasmo intestinal, pe-
ro constante mds tarde debido a la necrosis ti-
sular. La mayoria de los pacientes presentan
vOmitos, y sélo un cuarto de ellos, diarrea.”™ Se
observa sudoracidn profusa. La isquemia aguda
visceral temprana se caracteriza por la discor-
dancia entre el estado clinico, marcado males-
tar e intenso dolor abdominal, y los hallazgos
abdominales. Al inicio el abdomen es blando y
moderadamente deloreso con presencia de rui-
dos intestinales que evidencian actividad. Al
progresar la isquemia aparece defensa abdomi-
nal, con aumento de la tensidén de la pared y
disminucién de ruidos hidroaéreos. Puede ha-



ber sangre oculta presente en las deposiciones

. iniciales y diarrea sanguinolenta tardiamente.
Hay leucocitosis casi desde el inicio, con un
aumento marcado en el recuento de glébulos
blancos a medida que la necrosis progresa. La
acidosis metabdlica refleja la severa isquemia
intestinal. Las enzimas séricas como amilasa,
creatinfosfoquinasa, lactato deshidrogenasa y
transaminasa glutamicoxalacética pueden estar
elevadas. '

Los estudios radiolégicos son normales en el
inicio de la enfermedad. M4ds tarde muestran
dilatacién intestinal con distensién, valvulas
conniventes irregulares y engrosamiento de la
pared intestinal debido al edema de la mucosa.
Estos hallazgos radiolégicos, que son sugesti-
vos pero no especificos de isquemia mesentéri-
ca, estan presentes en el 10 al 60% de los ca-
508, seglin la extensién de la isquemia intesti-
nal.* Debido a que los hallazgos radiclégicos
no son especificos de isquemia intestinal agu-
da, la mayor importancia de estos estudios ra-
dica en la exclusién de otras patologias, tales
como obstruccidn intestinal y perforacién de
viscera hueca.

No obstante el hecho de que estos rasgos cli-
nicos son comunes a la mayoria de los pacien-
tes con isquemia intestinal aguda, ciertas dife-
rencias en la presentacién entre la embolia y la
trombosis aguda pueden orientar hacia el diag-
ndstico diferencial entre estas entidades, Bergan
y col. enfatizaron que esa distincidén es impor-
tante para el manejo adecuado.” La embolia me-
sentérica requiere embolectomia, la trombosis
mesentérica necesita reconstruccion arterial y la
isquemia no oclusiva es pasible de manipula-
cidn farmacoangiogréfica del lecho visceral.

La embolia de la AMS origina un cuadro de
aparicién brusca con intenso dolor abdominal.
La presencia de enfermedad cardiaca, como es-
tenosis mitral y fibrilacién auricular crénica,
ofrece indicios de la naturaleza embélica de la
catastrofe abdominal. Por otra parte, aproxima-
damente un tercio de los pacientes han sufrido
una embolia en el cerebro o en una de las ex-
tremidades.” A diferencia del anterior, el dolor

abdominal de la trombosis aguda tiene un co-

mienzo insidioso. Esta presentacién menos dra-
mética tiene como consecuencia retrasos en el
diagndstico. En las series de Krausz y Manny, '
s6lo el 39% de los pacientes con trombosis fue-
ron hospitalizades dentro de las 24 horas de
iniciado el cuadro sintomitico, comparado con
el 88% de los pacientes con embolia. Los pa-
cientes con trombosis arterial mesentérica agu-
da tienen hallazgos tipicos de arteriosclerosis
generalizada, En mds de ia mitad de estos pa-
cientes la historia de perdida de peso, dolor
posprandial y alteracién de los hébitos defeca-
torios sugiere isquemia mesentérica crénica,®'%

ISQUEMIA MESENTERICA AGUDA 23

Diagndstico

El reconocimiento temprano de la oclusién
arterial mesentérica aguda requiere un alto in-
dice de sospecha cuando se evalia a pacientes
con dolor abdominal. Los hallazgos clinicos
son de utilidad para sugerir isquemia intestinal,
pero rara vez permiten un diagndstico definiti-
vo. La ecotomografia (Duplex) provee infor-
macidn acerca de la anatomia y el estado he-
modindmico de las arterias viscerales;” esta
modalidad diagnéstica es de ayuda ante la sos-
pecha de isquemia mesentérica aguda. No obs-
tante, el diagndstico definitivo recae en la arte-
riografia. Aun cuando el papel de la arteriogra-
fia en la evaluacién de la sospecha de la isque-
mia mesentérica ha sido cuestionado,’ numero-
sos informes han defendido su uso para confir-
mar el diagnostico de oclusidén arterial aguda y
asi facilitar el tratamiento apropiado.'327.2966 [
aortografia abdominal en proyeccidén anterola-
teral y posterior debe ser realizada a la breve-
dad cuando se sospecha isquemia mesentérica.
La arteriografia selectiva de la AMS también
debe ser requerida si la naturaleza y la exten-
sién del proceso oclusivo no son totalmente do-
cumentadas por la aortografia. La angiografia
por sustraccion digital puede ser de utilidad pa-
ra disminuir la cantidad de sustancia de con-
traste necesaria para el estudio.’

La arteriografia no sélo establece el diagnds-
tico de isquemia del intestino sino que también
ayuda a distinguir entre la embolia, la trombo-
sis y la isquemia no oclusiva. La embolia en la
AMS por lo comuin asienta a nivel de la arteria
colica media (véase fig. 3-2). La arteriografia
documenta el tipico signo del menisco inverti-
do de un émbolo, 3 a 8 cm desde el origen de 1a
AMS, El compromiso de este segmento de la
AMS puede ser confirmado usualmente por la
proyeccidén anteroposterior sola (fig. 3-5). Los
primeros troncos yeyunales, que estdn localiza-
dos proximos a la arteria célica media, son vi-
sualizados a menudo. Los vasos.colaterales no
son identificados en casos de embolia. Ocasio-
nalmente un pequeiio émbolo se aloja en una
rama arterial periférica del mesenterio.® La
embolizacién concomitante de una arteria renal
u ofra arteria espldcnica es documentada algu-
nas veces por la arteriografia.>

La trombosis aguda ocurre de manera usual en
las zonas de estrechamiento arteriosclerético en
el origen de la AMS. Por eso, a diferencia de los
hallazgos arteriograficos de embolismo, la aorto-
grafia documenta la oclusién trombética orificial
de la AMS. Esta oclusién es mejor visualizada
en la proyeccidn lateral (véase fig. 3-6). La cir-
culacién colateral preexistente, insuficiente para
aportar sangre al intestino en caso de oclusién
brusca completa, puede ser identificada.
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Fig. 3-5. A. La aortografia en proyeccién anteroposterior documenta el signo del menisco invertido de la embolia en la
AMS (flecha). El generador de marcapaso refleja la enfermedad cardiaca subyacente, la cual fue la causa de la embolia.
B. La arteriografia selectiva de la AMS puede ser necesaria para identificar el sitio de 1a embolia.

Luego de concluida la arteriografia, dejar la
punta del catéter angiografico en la AMS per-
mite la infusién selectiva de agentes vasodila-
tadores. Bsta farmacoangiografia alivia la vaso-
constriccién mesentérica que a menudo persiste
luego de la correccién de la embolia o 1a trom-
bosis de la AMS y puede mejorar la supervi-
vencia cuando es utilizada en conjunto con la
cirugia correctiva de la isquemia intestinal agu-
da.’%15 Ademds, la angiografia posoperatoria
utilizando el mismo catéter algunas veces es de
utilidad para evaluar el estado de la circulacién
de 1a AMS.

Las técnicas de imdgenes radioisotépicas
han sido defendidas por su cardcter relativa-
mente poco invasor para el diagnéstico de 14 is-
quemia mesentérica.'®" Esas técnicas requieren
una isquemia avanzada para mejorar la capta-
cién del isétopo. Esto limita la vtilidad de la
imagen radioisotdpica para la detecci6n de la
isquemia temprana. Ademds, la demanda para-
déjica de distribucién de radioniiclido intravas-
cular en tejidos hipoperfundidos da como re-
sultado una concentracién relativamente baja
del isétopo en el intestino isquémico. Serfa po-
sible obviar estas dificultades mediante la téc-
nica de lavado intraperitoneal con xendn, utili-
zando ya sea Xe*? ¢ técnicas mas nuevas, ta-
les como® Tc metilendifosfonato.* Algunos
estudios han sugerido el uso potencial de la to-
nometria para el diagnéstico temprano de la is-
quemia intestinal.*?"® Estas técnicas implican
mediciones desde la luz intestinal del pH intra-
mural para determinar la acidosis cavsada por
la oxigenacion inadecuada.

5

Tratamiento
INDICACIONES QUIRUGICAS

En raras circunstancias la oclusién aguda de
la AMS no requiere operacién. La resolucion
espontdnea de la isquemia lnego de embolia en
la AMS ha sido documentada.” El tratamiento
no quirdrgico del embolismo utilizando dextran
y heparina ha sido sostenido por un limitado nu-
mero de estudios clinicos y de laboratorio ***!
Por afiadidura, la infusién intraarterial selectiva
de agentes tromboliticos puede causar la lisis de
émbolos en la AMS, 3% asi como la angioplas-
tia transluminal percutdnea con balén ha sido
utilizada para el tratamiento de la isquemia me-
sentérica aguda.'™ Estos informes anecdéticos,
sin embargo, no deberfan alentar esta forma de
tratamiento. Es imposible determinar qué pa-
cientes con oclusién aguda de la AMS pueden
ser manejados de manera segura sin operacion,
Sélo después de una evaluacion de datos prove-
nientes de estudios clinicos y experimentales
bien disefiados se podrian justificar y recomen-
dar estos medios de tratamiento no quirdrgico.

Los pacientes con pequefias embolias locali-
zadas en arterias mesentéricas periféricas, a di-
ferencia de la oclusién embélica de la AMS,
pueden responder al tratamiento no quittrgico
sin el desarrollo de necrosis intestinal.®® La em-
bolectomia no es recomendada en esta situa-
cién, y la reseccidn intestinal segmentaria e
necesaria s6lo frente a evidencias clinicas de
peritonitis.”® Por ese motivo, excepto para el
caso de émbolos en pequefios vasos distales,



que provocan isquemia focal no necrotizante,
la intervencidn quirirgica estd indicada en casi
todos los casos. Una aproximacién no agresiva,
sin operacidn, puede ser apropiada debido a la
existencia de factores agravantes, tales como
edad avanzada, senilidad, o enfermedades in-
tercurrentes que pueden impedir la superviven-
cia final. En estas circunstancias una muerte ra-
pida y sin sufrimiento es preferible a un com-
plicado, caro, agonizante y deshumanizante
salvataje temporario.

TACTICA OPERATORIA

El tratamiento inicial de la oclusion arterial
mesentérica aguda incluye el reemplazo del vo-
lumen intravascular y la correccién del dese-
quilibrio hidroelectrolitico y del estado dcido-
base. Deben ser administrados antibidticos por
via parenteral antes de la operacién. Cuando el
diagndstico ha sido confirmado por arteriogra-
ffa o es altamente sospechado con bases clini-
cas firmes, la administracién intravenosa de he-
parina sddica puede prevenir la extensidn distal
del coagulo, El estdmago debe ser descompri-
mido por aspiracidén nasogdstrica y debe colo-
carse una sonda en la vejiga para medir la diu-
resis. Debe controlarse la presién venosa cen-
tral y ademds colocarse un catéter de Swan-
Ganz a fin de monitorear adecuadamente la re-
posicién de liquidos y la funcién cardiaca en
estos enfermos en estado critico, la mayoria de
los cuales tiene enfermedad cardiovascular sig-
nificativa. Los esfuerzos para incrementar el
flujo sanguineo intestinal son indtiles si el gas-
to cardiaco permanece bajo. Las drogas cardio-
tonicas pueden ser necesarias. Debido a que la
digital tiene efectos vasoconstrictores sobre el
miisculo liso de la AMS, estos agentes deben
utilizarse sélo cuando son esenciales para el
manejo de la insuficiencia cardiaca o de arrit-
mias que.compliquen la isquemia visceral.

Numerosas series han documentado que la
reseccion intestinal masiva, como tnico gesto
quinirgico, habitualmente es fatal.”” Por ello, la
reconstruccidn arterial es justificada por el in-
tento de conservar el intestino y para prevenir
la formacidn de fistulas secundarias a la anas-
tomosis intestinal conservando el aporte san-
guineo a los segmentos intestinales remanen-
tes.** Incluso cuando se observan cambios pa-
toldgicos groseros en la operacidn, el intestino
con isquemia severa puede recobrar viabilidad
y ser rescatable con la restitucion del flujo san-
guineo luego de la reconstruccion arterial,

-TECNICA OPERATORIA

Los émbolos en la mesentérica superior
asientan usualmenie a nivel del origen de la ar-
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Fig. 3-6. La aortografia en posicion lateral documenta la
trombosis aguda de la AMS (flecha blanca). El tronco ce-
liaco es estendtico (flecha abierta), y la AMI estd ocluida.

teria c¢dlica media. El hallazgo de un yeyuno
proximal normal ayuda a distinguir el embolis-
mo de la trombosis aguda, en la cual el yeyuno
proximal estd isquémico (véase fig. 3-4). La
AMS se expone elevando el colon transverso
hacia arriba e incidiendo la cara inferior del
mesocolon transverso. La AMS es disecada
cuando emerge desde la cara inferior del pén-
creas {véase fig. 3-7). La palpacion de la arteria
indica la localizacién del émbolo. Debe ser evi-
tada la manipulacién vigorosa pues ésta causa
fragmentacidn del codgulo y diseminacién en
los vasos mesentéricos periféricos. La AMS es
rodeada por pequefias bandas de Silastic proxi-
mal y distal al émbolo. La arteria es elevada
por suave traccién sobre estas bandas y diseca-
da durante aproximadamente | a 2 cm de largo.
Con el control proximal y distal ejercido por la
traccién sobre las bandas de Silastic, la arteria
es incidida de manera transversal. Un pequeiio
catéter balén para embolectomia (N° 2 0 3 F)
es utilizado para la extraccién del émbolo. La
propagacidn periférica del trombo ocurre en un
tercio de los casos, y esos codgulos requieren
remocion con catéter de embolectomia o por
ordefie retrogrado de los vasos mesentéricos. El
catéter de embolectomia es pasado primero dis-




26  CIRCULACION MESENTERICA

Arteria pancrea-
ticoduodenal
infarior

Localizacién
de fa embolia en
la arteria mesentérica
superier

Artaria clica media
g B Primera
arteria

"V Arterid cblica
derecha

Artetia

‘mesentérica
superior_ g

Fig. 3-7. La AMS se expone para embolectomfa por una incisién en la cara nferior del mesocolon transverso y se diseca
en cuante emerge desde el borde inferior del péncreas (A). Se realiza la embolectomia (B), y s¢ ciemra la arteriotomfa (C).
Una técnica altemnativa es utilizar una arteriotomfa transversa. La abertura en el mesocolon transverso es suturada (D). (De
Fry, W.I: Oclussive arterial disease: Upper aortic branches. En Nora P.F. (comp): Operative Surgery: Principles and Prac-

tice, Filadelphia, Lea & Febiger, 1972.)

talmenie en la AMS. Debido a la fragilidad de
los pequefios vasos mesentéricos, el pasaje sua-
ve y la extraccién cuidadosa del catéter de em-
bolectomia son esenciales para prevenir la dis-
rupcién de la pared arterial con la consecuente
formacién de un hematoma. Luego de evacuar
el 4rbo! arterial distal el catéter es pasado cefd-
licamente a través de la arteria mesentérica,
dentro de la aorta. Con el bal6n inflado, el caté-
ter es retirado y el émbolo extraido. Pueden re-
querirse varios pasajes para asegurar un flujo
pulsétil. Es posible que sean necesarios catéte-
res de.embolectomfa de tamafo progresivo pa-
ra la extraccién del codgulo proximal; rara vez
se requiere un catéter mayor de 4F. Luego de la
remocion del codgulo se instila heparina en so-
lucidn salina (1:100.000) de manera proximal y
distal a través de la arteriotomia. El cierre de la
arteriotomia puede ser realizado con parche ve-
noso para prevenir el estrechamiento del vaso,
pero una sutura continua, delicada y precisa

utilizando fino material de sutura arterial sinté-
tico (6-0) en general es todo lo que se necesita.

Los cambios isquémicos desde el ligamento
de Treitz hasta la mitad del colon transverso
sefialan a la trombosis aguda como !a causa de
la isquemia mesentérica (véase fig. 3-3). La ex-
periencia con la tromboendarterectomia de la
AMS en situaciones de emergencia ha demos-
trado que este procedimiento es técnicamente
dificultoso y extenso en tiempo. Al contrario,
el puente con vena safena autéloga da buenos
resultados y es de técnica mds sencilla que la
tromboendarterectomia.'! La vena safena aut6-
loga se prefiere no sélo debido a su flexibili-
dad, sino también porque el tejido autélogo es
m4s resistente que el material protésico a la in-
feccién potencial del injerto, en caso de ser ne-
cesaria una reseccién intestinal.

La AMS se expone a través de la hoja infe-
rior del colon transverso adyacente a la aorta y
hacia la derecha del ligamento de Treitz. La



propagacién periférica del codgulo estd presen-
te en aproximadamente un cuarto de los pa-
cientes con trombosis aguda.™ Por ello, como
con la embolia, puede ser necesaria la expre-
sion de los pequerios vasos o la extraccion de la
propagacién distal del codgulo con un pequefio
catéter de embolectomia (lo usual es un N°3
French). La aorta es disecada entre la arteria re-
nal y la AMI, en su cara anterolateral izquier-
da, previo clampeo lateral, realizdndose una
aortotomia de 1 a 1,5 ¢m de extensidn. Si este
segmento estd engrosado y comprometido por
la arteriosclerosis, lo cual puede impedir una
adecuada aortotomnia con clampeo tangencial,
la aorta debe ser ocluida a su través con dos
clamps vasculares. Esta maniobra aisla los 3 a
4 cm del segmento de aorta disecada y permite
realizar la aortotomf{a sin dificultad. Luego de
seccionar en espdtula el injerto venoso se reali-
za una anastomosis término-lateral utilizando
una técnica de sutura continua con material sin-
tético fino, Si los clamps vasculares adrticos
dificultan la realizacién de la anastomosis de-
ben ser removidos luego de ocluir el injerto ve-
noso adyacente a la anastomosis, y utilizar un
clamp vascular delicado. La AMS es secciona-
da luego de realizar su ligadura proximal. Se
realiza la anastomosis de manera término-ter-
minal. Taato la vena como la arteria deben ser
seccionadas en forma de espdtula para asegurar
una anastomosis amplia. Se emplea una técnica
de sutura continva con material sintético fino,
La prétesis venosa debe asumir una posicién de
U invertida en el retroperitoneo, de manera que
cuando las visceras abdominales retomen su
posicién habitual no se produzca la formacién
de rulos b torceduras (véase fig. 3-8). Llevando
el injerto desde la cara anterior de la aorta di-
rectamente hacia la AMS en ocasiones pueden
producirse rulos al reintroducir las visceras en
el abdomen. Una alternativa a esta situacidn es
realizar la anastomosis distal de manera térmi-
no-lateral en la AMS, mas alld del sitio de
oclusién trombdtica.

Luego de la restitucién del flujo arterial, se
evaliia la viabilidad intestinal. Tradicionalmen-
te la viabilidad ha sido estimada a partir de cri-
terios clinicos tales como el color del intestino,
las pulsaciones arteriales y el peristaltismo. Es-
tos criterios de prediccién son subjetivos, v al-
gunos trabajos han documentado que con fre-
cuencia son poco dignos de confianza.’8% Las
técnicas que evaltan la viabilidad intestinal de
manera objetiva son: la valoracién electromio-
gréfica de la actividad muscular del intestino,2%
la determinacion de la temperatura de la super-
ficie intestinal,® y la evaluacién de la concen-
tracién de microesferas de albimina marcadas
con Tc* en el intestino revascularizado.'™® Ex-
cepto para la determinacién de la temperatura
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Fig. 3-8, Puente aortomesentérico superior con vena safe-
na autéloga. El injerto venoso yace en posicién retroperito-
neal, asumiendo una suave configuracién curva para preve-
nir rulos o acodamientos. La seccién espatulada del.ijerto
Venoso asegura una anastomosis amplia. La porcion elipti-
ca de la prétesis debe cortarse. {De Ernst, C.B.: Postopera-
tive intestinal ischemia. En Haimovici, H. (comp.): Vascu-
lar Emergencies. Nueva York, Appleton-Century-Crofis,
1982.) o

de superficie,; estas técricas requieren equipo
especial y pueden ser prolongadas, engorrosas,
y complejas. :

Dos técnicas que han demostrado su utilidad
para evaluar la vitalidad intestinal luego de la
revascularizacién son el detector ultrasénico de
flujo Doppler en los vasos mesentéricos™ y la
valoracion de los patrones de {luorescencia lue-
go de la inyecci6n intravenosa periférica de
fluorescefna sddica.?® Otros métodos adiciona-
les, hoy en investigacidn, para constatar la via-
bilidad intestinal son la oximetria. de superfi-
cie® y la fotopletismografia infrarroja.”

El intestino definitivamente no viable luego
de la revascularizacién debe ser resecado. Si la
viabilidad es incierta, o si el aporte sanguineo a
la anastomosis intestinal es cuestionable, estd
indicada la reoperacién 24 a 36 horas después.
El procedimiento de second-iook (segunda mi-
rada) originalmente propuesto por Shaw y Ru-
tledge,* continda siendo un método de valor
cnando es utilizado de forma adecuada. Los
signos fisicos de la necrosis intestinal estdn en-
mascarados por el dolor, la hipersensibilidad a
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la palpacién y el ileo posoperatorios. Por ello,
la decisién de realizar un second-look debe ser
tomada en el momento de la operacion inicial y
no debe estar determinada por el ulterior curso
clinico.”!!"! No debe alterarse la decision de
realizar un second-look, una vez tomada ésta.
El propésito de esta operacidn no es sélo per-
mitir una definicién clara entre intestino viable
y necrdtico, sino también otorgar el tiempo su-
ficiente para que las medidas posoperatorias de
sostén sean efectivas. Estas medidas incluyen

la correccién del déficit de volumen plasmdtico -

y el uso de agentes cardioténicos a fin de incre-
mentar el gasto cardfaco, asi como el uso de la
farmacoangiografia para mejorar la perfusién
mesentérica utilizando la infusién selectiva de
drogas vasoactivas dentro de la AMS.!5!¢ E]
procedimiento de second-look es en particular
aplicable en planes terapéuticos que emplean
una agresiva farmacoangiografia selectiva,

Una alternativa a la anastomosis intestinal es
la creacion de estomas. El uso de yeyunosto-
mia, ileostomia o colostomia permite la obser-
vacion directa del extremo intestinal lnego de la
reseccion.!'? La necesidad de un second-look
puede ser evitada y la continuidad intestinal
restitnida en una operacién posterior cuando el
estado general del paciente haya mejorado.

El cuidadoso monitoreo y la correccién de

las alteraciones de la diuresis, presion venosa

central, presién de enclavamiento pulmonar,
gases en sangre arterial, v concentracion elec-
trolitica son esenciales para el éptimo resultado
posoperatorio. La anticoagulacion utilizando

heparina sddica en forma inmediata después de

la operacién en casos de embolia mesentérica
probablemente sea necesaria para prevenir tan-
to la embolizacién recurrente como la trombo-
sis intraarterial mesentérica, que puede aconte-
cer como resultado de los estadgs de hipoflujo
o de la alteracidn de la reactividad vascular. No

" obstante, Boley y col.'? dejaron de utilizar anti-

coagulantes en el posoperatorio de la oclusién

- mesentérica aguda debido al riesgo potencial
" de hemorragia intestinal. Ellos recomiendan el

uso de dextran de bajo peso molecular en el po-

_soperatorio inmediato, debido a su valor poten-

cial para disminuir el enlentecimiento en la mi-
crocirculacién. En los pacientes con embolis-

- mo el uso prolongado de anticoagulacién con
" warfarina sédica es necesario para minimizar el

riesgo eventual de embolias vlteriores.

Resultados

La mortalidad de la oclusién aguda de la
AMS oscila entre el 47 y el 100%.!31874.78 | 4
mortalidad total informada por Ottinger™ fue

" del 85%; en los pacientes con embolia, la

muerte ocurrié en un 77%, y en los pacientes

con trombosis aguda, en un 96%. De particular
interés es ta mejoria en los resultados obtenida
con la utilizacién de un esquema agresivo de
diagndstico empleando la farmacoangiografia
selectiva, 1316

El prondstico estd relacionado con aquellos
factores que influyen en la extensién de la ne-
crosis intestinal. La mortalidad es mds elevada
en pacientes con oclusién proximai de la AMS
que en aquellos que presentan oclusion de sus

_ramas periféricas.”® En un estudio de Clavien y

col.*' la elevada mortalidad hospitalaria fue aso-
ciada con signos clinicos de peritonitis, leucoci-
tosis e infarto de més de 1,5 m de intestino.
Ademds de esto, el tiempo prolongado entre el
inicio de los sintomas y la puesta en marcha del
tratamiento, suele conducir al fracaso. En una
revisién de Rius y col, la mortalidad se acercd
al 100% cuando este intervalo fue mayor de 24
a 36 horas. Ottinger, de todas formas, no encon-
tré relacion entre la duracidn del dolor antes del
diagndéstico y la reversibilidad del dafio intesti-
nal con la revascularizacion.” Estos hallazgos
indican que también otros factores influyen en
la supervivencia. La enfermedad cardiaca sub-
yacente, en especial la insuficiencia cardiaca
sintomdtica, presente en muchos de los pacien-
tes con isquemia intestinal, incrementa el riesgo
operaiorio.’! La muerte posterior a una revascu-
larizacién exitosa debe ser relacionada con la li-
beracion de potasio, endotoxinas de gérmenes

" gramnegativos y enzimas celulares.® También
: pueden ocurrir significativos cambios de volu-
men plasmdtico. Estos diversos factores enfati-

zan la necesidad de un exhaustivo control pe-
ripperatorio para corregir esas anormalidades.
La supervivencia es poco habitual luego de
una reseccién intestinal masiva como conse-
cuencia de una oclusion mesentérica aguda.™
Algunos trabajos sugieren que la revasculariza-
cion temprana puede favorecer la viabilidad in-
testinal e influir de modo positivo en el pronds-
tico.>!151861 De los 31 pacientes sometidos a em-
bolectomia en la serie de Ottinger, 29 tuvieron
restitucidn de los pulsos mesentéricos periféri-
cos.™ Fi salvamento de la totalidad o parte del
intestino fue atribuido a la revascularizacién en
19 de estos pacientes. En la misma serie hubo
un alto indice de fracasos de la tromboendarte-
rectomia por trombosis aguda. Otros han infor-
mado mejores resultados con el bypass aorto-
mesentérico que con la tromboendarterecto-
mia.!! La exacta determinacién de la influencia
de la revascularizacién en el salvataje intestinal
v en la supervivencia de los pacientes requiere
mds estudios. El desarrollo de nuevas técnicas
para facilitar el diagnéstico temprano de la in-
suficiencia arterial mesentérica hard de la revas-
cularizacién un método mdés importante para

‘mejorar el prondstico de esta grave enfermedad.



La operacién de second-look ha sido defen-
dida en aquellos casos en los cuales la viabili-
dad intestinal es cuestionable en la operacién
inicial 113 En el informe de Ottinger de los
15 pacientes que fueron sometidos a un proce-
dimiento de second-look planificado 12 a 36
horas después de la operacién inicial, sélo 4 no
se vieron beneficiados con este procedimien-
to.” A la inversa, de los 17 pacientes en quie-
nes no se realizé procedimiento de second-look
$6lo 4 se beneficiaron. En consecuencia, en es-
te estudio la decisién de una reoperacién fue
usvalmente correcta cuando la viabilidad intes-
tinal era incierta en el momento de completar
el acto quirtirgico inicial.

Pueden ocurrir diversas complicaciones po-
soperatorias. En pacientes que sobreviven a
una reseccién masiva del intestino delgado el
sindrome del intestino corto es un problema de
gran magnitud {véase la seccién Sindrome del
intestino corto). La ruptura de los vasos mesen-
téricos periféricos y la consecuente formacién
de hematomas pueden estar originadas en el
uso imprudente del catéter balén para embolec-
tomia en las pequeiias ramas arteriales, La he-
morragia posoperatoria o la reoclusién en el si-
tio de la embolectomia enfatizan la importancia
del cierre cuidadoso de la arteriotomia. Tanto
la embolia como la trombosis mesentérica re-
currentes han sido descritas luego de revascula-
rizaciones exitosas.*™ La fistula enterocutinea
ocurre luego de reseccion intestinal y anasto-
mosis cuando el aporte sanguineo a los extre-
mos intestinales es inadecuado. La hemorragia
gastrointestinal posterior a una revasculariza-
c¢idn exitosa es la consecuencia dela ulceracién
de la mucosa provocada por la isquemia intesti-
nal. Ocasionalmente las secuelas tardias de la
revascularizacién incluyen diarreas prolonga-
das y autolimitadas ¢ hipersecrecién géstrica.
Algunas veces la oclusion de ramas arteriales
mesentéricas origina fibrosis localizada con la
estenosis intestinal segmentaria resultante.

ISQUEMIA MESENTERICA
NO OCLUSIVA

Incidencia

En 1958 Ende describid el primer caso de in-
farto intestinal sin oclusién de los vasos mesen-
téricos principales en un paciente con insufi-
ciencia cardiaca. Desde aquella descripcidn, el
interés en la insuficiencia vascular mesentérica
no oclusiva fue en aumento. Aunque esta enti-
dad tiene una incidencia de un 10 a un 30% de
casos de infarto intestinal en la mayoria de las
séries,”* algunos trabajos han encontrado que
la isquemia no oclusiva'provoca cerca de la mi-
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tad de los casos y por ello podria ser considera-
da la causa mds frecuente de gangrena intesti-
nal con base circulatoria.'” El promedio de
edad es de 72 afios. La distribucién por sexos
es similar.

Patogenia y patologia

El problema subyacente que lleva al infarto
isquémico no oclusivo es un estimulo alejado
que provoca vasoconstriccion mesentérica di-
fusa. Aunque la vasoconstriccidn espldcnica es
de ordinario un mecanismo compensatorio fi-
siolégico esencial, la sobrecompensacidn va en
detrimento del flujo sanguineo mesentérico en
determinadas circunstancias, Inicialmente la
respuesta autorregulatoria tiende a mantener
una adecuada perfusién intestinal ante la pre-
sencia de bajo flujo sanguineo mesentérico. La
estimulacién simpdtica continua puede sobre-
pasar mecanismos protectores tales como la au-
torregulacion y el escape, y la resistencia al flu-
Jo sangunineo intestinal se ve largamenté incre-
mentada. La vasoconstriccién activa puede per-
sistir, incluso hasta después de que la causa ini-
cial de la isquemia haya sido corregida. La esti-
mulacién simpatica redistribuye el flujo fuera
de la mucosa, y el mecanismo de intercambio a
contracorriente evita la distribucién de oxigeno
al extremo de la vellosidad. La necrosis com-
promete inicialmente la mucosa y mds tarde las
capas profundas de la pared intestinal. Nuevos
estudios asignan un papel significativo al siste-
ma renina-angiotensina y al mecanismo de la
vasopresina,5’ asi como al dafio por reperfu-
sién,'82444 en el desarrollo de la isquemia me-
sentérica no oclusiva.

El estimulo que induce la vasoconstriccion
mesentérica puede ser disminucién del gasto
cardiaco, hipovolemia, hipotensién o drogas
vasopresoras. Las condiciones ¢linicas predis-
poneates incluyen infarto de miocardio, insufi-
ciencia cardfaca congestiva, arritmias cardia-
cas, insuficiencia adrtica, enfermedad renal y
hepitica, cirugia mayor cardiaca y abdominal,
shock y los efectos de hemoconcentracién de
los agentes diuréticos. El aumento ascciado del
hematderito puede agravar la isquemia no oclu-
siva produciendo retardo del flujo en la micro-
circulacién mesentérica.®® La digital, utilizada
con frecuencia para el tratamiento de estas con-
diciones subyacentes, provoca disminucién de
la perfusién intestinal por un efecto vasocons-
trictor directo en el miisculo liso de la AMS.™
La asociacion de la digital con 13% de casos de
infarto mesentérico oclusivo, comparado con el
83% de casos de infarto no oclusivo en el tra-
bajo de Fogarty y Fletcher,® subraya la rela-
cién de la digital con la isquemia no oclusiva.
La estenosis concomitante en el origen de la
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AMS, o en los pequefios vasos espldcnicos,
contribuye ocasionalmente a disminuir el flujo
mesentérico en pacientes con isquemia no
oclusiva.®

Los cambios macroscépicos y microscopicos
del infarto mesentérico no oclusivo son simila-
res a los producidos por la oclusién arterial me-
sentérica aguda. Las alteraciones provocadas
por la isquemia no oclusiva; en general son di-
fusas y extensas y algunas veces comprometen
la totalidad del colon y el intestino delgado. En
otras ocasiones los cambios isquémicos son ais-
lados (en parche} y segmentarios.*

Presentacién clinica

La insuficiencia mesentérica no oclusiva casi
invariablemente ocurre en asociacién con insu-
ficiencia cardfaca congestiva, infarto de mio-
cardio, arritmias cardiacas, terapia con digital u
otras sitnaciones clinicas que pueden dar lugar
a la aparicién de gasto cardiaco disminuido o
vasoconstriccién mesentérica, tales como hipo-
volemia, hemoconcentracién, shock séptico o
el uso de vasopresores. Las manifestaciones
clinicas mimetizan aquellas de la oclusién agu-
da de la AMS. El dolor abdominal, severo y di-
fuso, tiene un inicio gradual. Al comienzo del
curso de la enfermedad los hallazgos abdomi-
nales son menos llamativos que lo que sugieren
los lamentos del enfermo. Cuando se desarrolla
la necrosis intestinal los signos de irritacion pe-
ritoneal se hacen evidentes. Hay leucocitosis en
el 75% de los pacientes.® La hemoconcentra-
ci6n también es comin. El estudio radiolégico
del abdomen suele mostrar ileo. Los estudios
de laberatorio son inespecificos.

Diagndstico

El diagnéslico temprano de la insuficiencia
mesentérica no oclusiva depende del alto indi-
ce de sospecha en pacientes con dolor abdomi-
nal inexplicable en una sitnacién clinica com-
patible con hipoperfusién mesentérica. El mé-
todo de barrido doble con ultrasonide de las ar-
terias viscerales promete una medicidn objetiva
del flujo sanguineo arterial mesentérica.*#' La
arteriografia, no obstante, es esencial para esta-
blecer el diagndstico una vez despertada la sos-
pecha.'**” Debe ser considerada la posible aso-
ciacién de estenosis de la AMS, pero una AMS
proximal normal usualmente es demostrada en
la arteriografia. En la inyeccion selectiva de la
AMS puede cbservarse un estrechamiento sua-
ve ¥ progresivo de la arteria distal y de sus ra-
mas, lo cual documenta la isquemia no oclusi-
va (véase fig. 3-9). El espasmo de las arcadas
mesentéricas y el lleno alterado de los vasos in-
tramurales estd también presente.

Tratamiento

E! objetivo inicial en el manejo de la isque-
mia no oclusiva es corregir los factores predis-
ponentes. Esto incluye el tratamiento de la in-
suficientia cardfaca congestiva, la correccidn
de las arritmias v la reposicién del volumen de
plasma. Las drogas vasopresoras y la digital
deben ser suspendidas cuando sea posible, de-
bido a su efecto vasoconstrictor directo sobre
los vasos mesentéricos. Sin embargo, cuando la
digital es imprescindible para el control de las
arritmias cardiacas, y cuando el uso de drogas
vasopresoras es indispensable para mantener el
gasto cardiaco, deben ser utilizadas.

Determinadas medidas generales son de uti-
lidad para el tratamiento de la isquemia no
oclusiva. La intubacion nasogdstrica debe ser
instituida para descomprimir el estémago. El
aporte de oxfgeno puede mejorar la oxigena-
ci6n intestinal. Los antibidticos se recomiendan
para prevenir la infeccién. El lugar de los anti-
coagulantes en el tratamiento no ha sido clara-
mente establecido.

_ La arteriografia selectiva de la AMS es de
importancia no s6lo para el diagnéstico sino
también para el empleo de algunas modalida-
des de tratamiento farmacoangiografico.!>1647
Después de que el diagnéstico ha sido estable-
cido por la inyeccién de contraste, dejar el ca-
téter en el lugar permite la infusién continua y
selectiva de agentes vasodilatadores en la cir-
culacién mesentérica superior. Diversos agen-
tes vasodilatadores espldcnicos han sido utili-
zados tanto desde el punto de vista clinico co-
mo experimental. Estos agentes incluyen la pa-
paverina, la tolazolina, el glucagén, ia prosta-
gladina F, la fenoxibenzamina y el isoprotere-
nol. Boley'y col. han recomendado la infusién
contimia de 30 a 60 mg/h de papaverina, des-
pués de una inyeccion en bolo de 25 mg de to-
lazolina (Priscoline).'>'*!6 La inyeccién en bolo
de tolazolina aumenta la visualizacion angio-
grafica de los vasos mesentéricos periféricos e
indica la efectividad potencial de la ulterior in-
fusion continua de papaverina. Luego de un pe-
riode de infusién vasodilatadora selectiva, el
efecto terapéutico puede ser determinado me-
diante la repeticion de la arteriografia a través
del catéter ubicado en la AMS. La correlacién
de los cambios angiograficos con las respuestas
clinicas y el mejoramiento de los sintomas ha
permitido el manejo no operatorio en pacientes
seleccionados, con la consecuente mejoria de
los resultados. La evaluacion y el tratamiento
en el esquema de Boley hacen hincapié sobre
la farmacoangiografia (véase fig, 3-10).1

Ademés de los agentes vasodilatadores ha si-
do utilizada la anestesia peridural continua para
producir vasodilatacién esplicnica y mejorar el



ISQUEMIA MESENTERICA AGUDA 31

Fig. 3-9. A. La aortografia lateral en un paciente con isquemia mesentérica no oclusiva documenta una AMS proximal
normal. B. La arteriografia selectiva de la AMS en proyeccion anteroposterior en el mismo paciente muestra un estrecha-
miento suave v progresivo de la AMS distal y una marcada disminucion en el niimero de ramas distales.

flujo sanguineo mesentérico.’® Numerosas obh-
servaciones experimentales que resaltan los
cambios metabdlicos especificos y enfatizan el
dafio por reperfusion, sugieren una nueva tera-
péutica y pueden tener significacién clini-
Ca.ﬁ,}Sa‘M,T’B )

La persistencia o recurrencia de signos de
irritacién peritoneal luego de la infusién de dro-
gas vasoactivas conslituyen una indicacién para
laparotomia exploradora. El intestino con gan-
grena debe ser resecado. El catéter arteriogréfi-
co se deja ubicado en la AMS para la infusién
posoperatoria de vasodilatadores con el propé-
sito de mejorar la irrigacién de los exiremos
seccionados del intestino. Ademads, la repeticion
de la arteriografia después del acto quirtirgico
puede ayudar a evaluar la condicién de la circu-
lacién mesentérica.’’ La reoperacién (second-
lock) debe ser considerada cuando la viabilidad
del intestino remanente es cuestionable en el
momento de la operacién inicial (véase antes).

Resultados

La mayoria de las series informan tasas de
mertalidad superiores al 90%.% Esta mortali-

dad estd asociada en gran medida con severas
enfermedades subyacentes coincidentes que
predisponen a la isquemia mesentérica no oclu-
siva en pacientes de avanzada edad con enfer-
medades miiltiples. Una aproximacion agresi-
va, con arferiografia temprana para el diagnés-
tico y el tratamiento, promete mejorar el pro-
ndstico. 1318

TROMBOSIS VENOSA
MESENTERICA

Incidencia

Desde la primera descripcién de la trombosis
venosa mesentérica en 1935 por Warren y
Eberhard, se ha reconocido un progresivo nid-
mero de casos. La trombosis venosa constituye
hoy €l 3 al 7% de los casos de isquemia mesen-
térica aguda.? Esta patologia afecta mds co-
mtnmente a pacientes de entre 30 y 60 afios; el
promedio de edad es de 47 aiios, El sexo feme-
nino esti afectado en una proporcién de 2 a 1
con respecto al masculino,



32 CIRCULACION MESENTERICA
Resucitacion
Radiologia abdominal simple
- P
| TSt Arteriografia 1
Normal arterial minima Embolia mayor* Oclusion
o embolia arterial mayor
{no embblica}
Signos Signos Signes peritonzales Signos peritoneales Gon signos _signos Vosocons- _signos
periteneales (+) peritoneales {-}  no persisténtes persistentes” periloneales peritonsales {-)  triccion peritoneales (+)
a sin allos esplacnlca\
i
+ Infusidn de Infusién Infusion Cgtal_eraleﬁ Infusion
papaverina precperaloria preoperatoria en arleriogratia o, de papaverina
de papaverina de papaverina grllnactgal#:gr?al?i: (si es posible)
Observacién  Laparotornia  Cbsefvacion  Laparctemia Embolectomia  No vasoconstriccian Laparctomia
P y regeccién local + reseccion esplacnica reggn SIrucEion
artarial + reseccién
Infusion . i
posgpemmm Observacion ¢Reoperacién?

de papaverina

Repetir
arteriografia
Jrecperacion?

Vasoconstriccién esplacnica

Mo oclusion

Signos peritoneales persistantes

Signos peritoneales (-}

Infusién preoperatotia de papaverina

Infusion de papaverina

[ Laparotomia + reseccion

Observacion

| Infusion poscperatodia de papaverina

Repetir arteriografia

Repetir arteriogralfia jreoperacién?

Fig, 3-10. Algoritme para el diagndstico y manejo de 1a isquemia mesentérica aguda. (Reproducido con autorizacion de
Boley, S.J., Brandt, L.J. y Veith, F.J.: Ischemic disorders of the intestines. En Ravitch, M.M. ¥ otros (comp.): Current Pro-
blems in Surgery. Copyright 1978 Year Book Medical Publishers, Chicago.)

Patogenia y patologia

La trombosis venosa mesentérica aguda pue-
de ser idiopdtica, pero lo habitual es que esté
asociada con otras entidades patolégicas. Las
entidades subyacentes que con mds frecuencia
se asocian con trombosis venosa mesentérica
incluyen coagulopatias como la policitemia ve-
ra, anemia de células falciformes, deficiencia
de antitrombina III y deficiencia de proteina
C.%8 Otros episodios tromboembdlicos veno-
sos ocurren con frecuencia en pacientes con es-
tas coagulopatias. Ea trombocitosis- posterior a
la esplenectomia ha sido asociada con la trom-
bosis venosa mesentérica.®® Otros factores pre-
disponentes son: la hipertensién portal, la sep-

sis intraabdominal, el traumatismo no pene-
trante y el quirdrgico, y el trasplante renal.*” La
asociacién de trombosis venosa mesentérica
con el uso de anticonceptivos orales es recono-
cida con frecuencia creciente.®

La trombosis compromete, de manera usual,
las pequefias venas tributarias mesentéricas y
provoca isquemia intestinal segmentaria. Oca-
sionalmente el compromiso progresivo de la
vena mesentérica superior origina isquemia
mesentérica difusa. Las caracteristicas patolo-
gicas predominantes que afectan el intestino en
la trombosis venosa temprana son: el edema
masivo, la hiperemia y la hemorragia submuco-
sa. La progresién del proceso patolégico de la
oclusion venosa es gradual comparado con el



desarrollo relativamente rdpido de la necrosis
intestinal luego de 1a oclusién arterial. En esta-
dios posteriores de la trombosis venosa mesen-
térica el estancamiento del flujo venoso de sali-
da puede provocar oclusion arterial superpuesta
como resultado de la interrupcion det flujo san-
guineo nutriente (oclusién arteriolar y capilar
mucosa). En estas circunstancias es dificil de-
terminar sl la causa inicial de este proceso fue
la oclusién venosa o la arterial.

Presentacion clinica

La trombosis venosa se caracteriza por un
progresivo malestar abdominal, distensidn,
anorexia v cambios en ¢l habito evacuatorio
previo en un periodo de una a dos semanas. En
el momento de la presentacién la catastrofe ab-
dominal puede ser manifiesta; el desarrollo de
signos y sintomas es usualmente lento y mds
sutil que el rapido y devastante inicio de la
oclusién arterial mesentérica aguda.' El dolor
abdominal es inespecifico ¥ poco localizado
entre los pacientes con oclusién venosa. Las
néduseas y los vémitos estdn presentes en el
50% de los pacientes, as{ como la diarrea y he-
ces sanguinolentas en casi la mitad de ellos.2 Es
comun hallar ascitis y distensién abdominal.
Otros hallazgos objetivos sélo aparecen tardia-
mente en el desarrollo de la enfermedad, cuan-
do la necrosis intestinal da lugar a la aparicién
de signos de irritacién peritoneal. Los ruidos
intestinales pueden estar disminuidos ¢ ausen-
tes en el momento de la evaluacién, pero en el
inicio de la trombosis venosa €stos pueden ser
hiperactivos. Lo usual es encontrar leucocitosis
y hemocencentracién. Algunas veces la radio-
logia abdominal puede mostrar engrosamiento
de la pared intestinal como resultado del edema
mural. Asas distendidas del intestino delgado
pueden estar presentes tardiamente en’el curso
de la enfermedad, acompaiiadas de signos ra-
dioldgicos que evidencian la presencia de can-
tidades anormales de liquido intraabdominal.??

Diagnéstico

La trombosis venosa mesentérica es sospe-
chada en ocasiones debido al progresivo males-
tar abdominal y la distensidn presentes en un
paciente con coagulopatia subyacente o alguna
otra condicién predisponente. La paracentesis
abdominal con la consecuente deteccién de li-

quido serosanguinolento y maloliente puede

ayudar al reconocimiento temprano. La ecogra-
fia y la tomograffa computadorizada (TC) del
abdomen pueden mostrar edema mesentérico e
intestinal severos.5# Algunas veces el codgulo
puede ser visualizado dentro de la vena mesen-
térica superior en la. TC utilizando sustancia de
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contraste. La arteriografia selectiva de la AMS
también puede ser de utilidad en el diagndstico,
documentando el espasmo arterial y el estre-
chamiento de las pequefias arterias periféricas
en el mesenterio y la pared intestinal, debido al
marcado edema.* En la fase capilar de la arte-
riografia la opacificacidn es mds intensa y pro-
longada que lo usual. El intestino aparece en-
grosado y las venas mesentéricas no se opacifi-
can. A diferencia del caso con insuficiencia ar-
terial mesentérica, el diagndstico definitivo por
arteriografia es dificultoso, especialmente si la
trombosis venosa es segmentaria. Las técnicas
de imagen por radiondclidos prometen mejorar
la exactitud en el reconocimiento temprano de
la trombosis venosa mesentérica aguda.®” El
diagndstico en general es confirmado sélo por
laparotomia. En la operacién la isquemia intes-
tinal asociada con pulsos arteriales normales y
trombosis de las venas mesentéricas es mani-
fiesta. Tardiamente en el curso de la enferme-
dad la oclusién arterial secundaria puede hacer
imposible la diferenciacién entre oclusién ve-
nosa o arterial primaria

Tratamiento

El manejo inicial incluye la administracién
de antibidticos, el tratamiento de los factores
predisponentes y la descompresién del estéma-
g0 por intubacidn nasogdstrica. Es necesaria la
reposicién masiva de volumen intravascular
para reponer grandes cantidades de liquido se-
cuestrado en el intestino y el mesenterio.

MANEJO OPERATORIO

En pocos casos la trombosis venosa mesen-
térica se ha resuelto sin operacién.” La celioto-
mia de emergencia con la reseccidn del intesti-
no comprometido en general es necesaria. De-
bido a que la trombosis venosa residual puede
originar la propagacidn del codgulo, se requiere
realizar una reseccion amplia del intestino y el
mesenterio. Una alta incidencia de fracasos
anastomaticos remarca el riesgo de la cicatriza-
cién en un intestino edematoso. Todo intestino
edematoso debe ser resecado si se contempla la
posibilidad de realizar una anastomosis prima-
ria, Una alternativa es la exteriorizacién de los
extremos intestinales con restitucién del trdnsi-
to algunas semanas mds tarde cuando el estado
del paciente asi lo permita.

La trombectomia venosa mesentérica debe
ser realizada si las grandes venas estdn com-
prometidas, no hay necrosis intestinal extensa y
el procedimiento es técnicamente factible. La
experiencia limitada sugiere que la trombecto-
mia venosa puede disminuir la extension de in-
testino a ser resecado.'>? La recurrencia de la
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trombosis venosa puede ocasionar el ¢bito. Por
ello la anticoagulacidn, inicialmente con hepa-
rina sddica y posteriormente con warfarina, de-
be ser utilizada desde la operacidén y continua-
da durante 3 meses en el posoperatorio.’” La
reoperacion (second-look) 24 a 36 horas des-
pués del procedimiento inicial ha sido reco-
mendada debido a la frecuente propagacién del
coagulo, el cual ocasiona progresmn de 1a is-
quemia intestinal®

Resultados

Sin operacidn, la mortalidad de la trombosis
aguda mesentérica se acerca al 100%.? La in-
tervencién quirdrgica temprana puede reducir
esta mortalidad al 20%.1% El prondstico de los
pacientes con trombosis venosa mesentérica en
general es mds favorable que para aquellos que
padecen una oclusi6n arterial mesentérica agu-
da debido a que estdn comprometidos segmen-
tos més cortos de intestino. Los pacientes con
trombosis venosa mesentérica primaria tienen
una mejor probabilidad de supervivencia que
aquellos que presentan una forma secundaria.™
La recurrencia de la trombosis venosa en alre-
dedor de una tercera parte de los pacientes su-
braya la necesidad de anticoagulacién conti-
nua.”” La experiencia limitada sugiere que tanto
la trombectomia venosa como la reoperacion
(second-look) pueden influir de manera favora-
ble en el resultado.

BIBLIOGRAFIA

L. Abdu, R.A,, Zakhour, B.J., and Dalls, D.J.: Mesenteric venous
lhromboms Surge.ry 101 '383, 1987. -

2. Anane-Safah, J.C., Blair, E., and Reckler, S.: Primary mesenteric
venous ooclusive disease. Surg. Gynecol. Obstet.,, 151740,
1975,

3. Anderson, R., Parsson, H,, Isaksson, B., et al.: Acute intestinal
ischemia. Acta, Chir. Scand., /150:217, 1984,

4, Anderson, W.R., Richards, A M., and Weiss, .. Hemorrhage
and necrosis of the stomach and bowel due to atheroembo~
lism. Am. J. Clin, Pathol., 48:30, 1967,

5. Ardart, IP.: Mesentericography: Role of intra-arterial digital sub-
traction angiography in acute occlusive disease. Fortschr.
Rontgenstr., 14359, 1985.

§. Bailey, RW., Bulk]ey, G.B., Hamilion, S.R., et al.: Protection of
the small intestine from nonocclusive mcsentemc ischemic
injury due to cardiogenic shock. Am. J. Surg., 153:108, 1987,

7. Bailey, R.W., Hamilton, S.R., Morris, 1.B., ¢t al.: Pathogenesis of
nonocclusive ischemic colitis. Ann. Surg., 203.590, 1986,

8. Bergan, J.J.: Recognition and treatment of intestinal ischemia.
Surg. Clin, North Am., 47:109, 1967.

9. Bergan, J.J., Dean, R.H., Conn, J., Ir., and Yao, J.5.T.: Revas-
cularization in treatment of mesenteric infarction. Ann.
Surg., 182:430, 1975,

10. Bergan, +.J., Haid, S.P., and Conn, J., Jr.: Systemic effects of
mtesunal revasculanzatlon Am. ). Su:g,, 117:235, 1969.

11. Bergan, 1.J., and Yag, J.5.T.: Acute intestinal ischemia. 7# Ruth-
erford, R.B. (ed.); Vascular Surgery, 2nd ed. Philad=lphia,
W.B. Saunders, (984,

12. Bergentz, S.E., Ericsson, B., Hedner, U., et al.: Thrombosis in the
superior mesenteric and portal veins: Report of a case treated
with thrombectomy. Surgery, 76.286, 1974,

13. Boley, S.J., Brandt, L.J., and Veith, F.J.: lschemlcdlsordetsofthe
intestines, Curr. Ptobl Surg., 15:1, 1978,

14. Boley, 8.1., Feinstein, F.R., Sammarumo, R., et al.: New concepis
in the management of emboli of the superior mesenteric

20a.
21.

22,

23,

24,

25.

26.
27,

28.
29,

31
32
33

33a.
34

35.
36,

37

38,
39,

41.

42,

artery. Surg. Gynecol. Obstet., 153561, 1981,

. Boley, 8.}, Sprayregan, 5., Siegelman, $.5., and Veith, F.J.: Initial

results from an aggressive roentgenological and surgical
approach to acute mesenteric ischemia. Surgery, 82.848,
1977,

. Boley, 5.T., Sprayregan, 5., Veith, F.J., etal: An aggresswe Toent-

g:nologlc and surglcal appraoch to acute mesenteric isch-
emia.' In Nyhus, L.M. {ed.): Surgery Annual, Vol. 5. New
York, Appleton-Cemmy—CroPLs, 1977,

. Bookstein, 1.J., Goldberger, L., Niwayama, G., et al: Angio-

sraphic aspects of experimenml nonocclusive intestinal is-
chemic injury. Am. J. Roentgenol,, 128:923, 1977,

3 Bounous, G.: Pancreatic proteases and oxygen-derived free radi-

cals in acute ischemic enteropathy. Surgery, 9992, 1986,

. Bounous, G., and McArdle, A.H.: Release of intestinal enzymes

in acute muentenc ischernia. J. Surg. Res., 9:339, 1969.

. Britt, L.C., and Cheek, R.C.; Nonocclusive mesenteric vascular

disease: Clinical and experimental observations. Ann. Surg.,
169.704, 1969,

Brolin, R.E., Semmlow, J.L., Koch, R.A., et al: Myoelectric
assessment of bowel viability. Surgery 102:32, 1987,

Brooks, D.H., and Carey, L.C.: Base deficit in superior mesenteric
artery occluslon An aid to early diagnosis. Ann. Surg.,
177:352, 1973,

Brown, R.A., Chiv, C,, Scott, FLJ., and Gurd, F.N.: Ultrastruc-
tural changes in the canine mucosal cell after mesenteric
anterial occlusion. Arch. Surg., 161290, 1970

Bulkley, G.B., Gharagozloo, F., Alderson, P.O., et. al.: Use of
intraperitoneal xenon 133 for imaging of intestinal strangu-
lation in small bowel cbstruction. Am. J. Surg., /4£:128,
1981, -

Bulkley, G.B., Kvietys, P.R., Parks, D.A,, et al.: Relationship of
blood ﬂow and oxygen consumption to ischemic injury in
the canine small intestine. Gastroenterology, §9.852, 1985.

Bulk]ey, G.B., Zuidema, G.D., Hamilton, S.R., et al.: Intracper-
ative determination of intestinal viability following ischemic
injiry : A prospective, controlled trial of two adjuvant meth-
ods'(Doppler and Auorescein) compared to standard clinical
judgment. Ann. Surg., 793628, 1951, '

Bussemakert, J.B., and Lindeman, J.: Comparison of methods 10
determine viability of small intestine, Ann. Surg., 17697,
1972,

Carrasco, ., Gordo, R., Olaso, V., et al: The vatue of emergency
anglogtaphy in the dmgnosm and progoosis of acute mesen-
teric arterial insufficiency. Am. J. Gastroenterol.,, 69:295,
1978.

Civetta, J:: Mesenteric venous thrombosis associated with oral
con ives. Gastroenterology, 58.713, 1970.

Clark, R.A., and Gallant, T.E.: Acute messenteric ischemia:
angiographic spectrum, AJR, 142:555, 1984.

, Clavien, P.A., Durig, M., and Harder, F.: Venous mesenteric

infarction: A particular entity. Br. J. Surg., 75.252, 1988.

Clavien, P.A., and Muller, C., Harder, F.: Treatment ol‘ mesen-
teric mfarctlon Br.J. Surg., 74:500, 1987.

Clemmet, A.: The radiologic diagnosis of spontaneous mesentcrlc
venous thrombosis. Am. J, Gastroenterol., 63:209, 1975,
D’Angelo, C.J., Ameriso, L.M., and Tredway, J B.: Sumval after
mesenteric arterial ooclu.mon by treatment with low molec-

ular weight dextran_ Circulation, 27662, 1963.

Demetriou, A.A., Kagoma, P.K., Kaiser, S, et al: Effect of
dimethyl sulfoxide and glycerol on acute ischemia in the rat.
Am. J, Surg, 14991, 1985.

Elliott, J.W.: The operative relicf of gangrene of the intestine due
to occlusion of the mesenteric vessels. Ann. Surg., 219,
1895,

Ende, W.P.: Infarction of the bowel in cardiac failure. N. Engl. J.
Med., 258:879, 1958,

Ernst, C.B.: Postoperative intestinal ischemia. 7n Haimovici, H.
(ed.): Vascular Emergencies. New York, Appleton-Century-
Crofts, 1981,

Fiddian-Green, R.G., Amelin, P.M., Herrmann, J.B., 1 al.: Pre-
diction of the development of sigmoid ischemia on the day
of aortic operations, Arch. Surg., 121:654, 1986.

Fogarty, T.J., and Fletcher, W.8.: Genesis of nonocclusive mes-
enteric ischemia. A, J. Surg., 111:130, 1966.

Frantzides, C.T., Tsifisis, D., Pissiotis, C., et al.: Radionuclide
visualization of acute ooclusive and nonocclusive intestinal
ischemia. Ann. Surg, 203295, 1986,

. Friedenberg, M.J., Polk, H.C., McAlister, W.H., et al.: Superior

mesenteric arteriography in experimental mesenteric venous
thrombosis, Radiology, 85:38, 1965,

Fry, W.J.: Occlusive arterial chseese Upper aortic branches. In
Nora, P.F. (ed.): Operative Surgery: Principles and Practice.
Philadelphia, Lea & Febiger, 1972,

Gharagozioo, F., Bulkley, G.B., Zuidema, G.D., ¢t al.: The use of



43,
44,
45.
4.
47.
48.
49.

50.

5L,
52.
53.
54,
55.
56.

57.
58.
59.

61.
62,

63,

6d,

65,

66,
67,

68,
69.
0.

71

intraperitoneal xenon for early diagnosis of acute mesenteric
ischemia. Surgery, 95404, 1984, .

Gloizer, D.J., and Shaw, R.S.: Massive bowel infarction: An
autopsy study assessing the potentialities of reconstructive
vascular surgery. N. Engl. J. Med., 260:162, 1959.

Granger, D.N,, McCord, J.M,, Parks, D.A,, et al.: Xanthine oxi-
dase inhibitors attenuate ischemia-induced vascular perme-
ability changes in the cat intestine. Gastroenterology, 90:80,
1986.

Green, D., Ganger, D.R., Blei, A.T.: Protein C Deficiency in
splanchnic venous thrombosis. Am J. Med., 821171, 1987,

Gusberg, R., and Grump, F.E.. Combined surgical and nutri-
tional management of patients with acute mesenteric vascu-
lar occlusion, Ann, Surg, [79:358, 1974,

Habboushe, F., Wallace, H.W., Nust:aum, M., et al.: Nonacclu-
sive mesenteric vascular insufficiency. Ann. Surg., 180819,
1974.

Herr, F.W,, Silen, W,, and French, S.W.: Intestinal gangrene
without apparent vascular ccclusion. Am. J. Surg., 110:231,
1965.

Herrington, J.L., and Grossman, L.A.; Surgical lesions of the
small and large intestine resulting from Buerger's disease.
Ann. Surg., 168:1079, 1968.

Hildebrand, H.D., and Zierler, R.E.: Mesenteric vascular disease.
Am. J. Surg., 139:188, 1980,

Hoyle, M., Kennedy, A., Prior, A.L,, et al.: Small bowel ischemia
and infarction in young women taking oral contraceptives
and progestational agents. Br. J. Surg., 64:533, 1977,

Inahara, T.: Acute superior mesenieric venous thrombosis treat-
ment by thrombectomy. Ann. Surg., 174956, 1971,

Inoue, Y., Schichijo, Y., and Ibukuro, K.: Indications for intra-
arterial infusion of urokinase in the treatment of acute intes-
tinal ischemia in patients with heart disease. Fortschr. Ront-
genstr., 743660, 1985,

Jackson, B.B.: Surgery-Acquired Yascular Disorders. Springfield,
1L, Charles C Thomas, 1969.

Jager, K,, Bollinger, A,, Valli, C., and Ammann, R.: Measure-
ment of mesenteric blood flow leg duplex scanning, J. Vasc,
Surg., 3462, 1986.

Jarmolowski, C.R., and Poirier, R.L.: Small bowel infarction
complicating intra-aortic balloon counterpulsation via the
ascending aorta. J. Thorac, Cardiovasc. Surg., 79:735, 1980,

Jona, )., Cummins, G.M., Head, H.B,, et al.: Recurrent primary
mesenleric venous thrombosis. JAMA, 227:1033, 1974.

Kairaluoma, M.L., Karkola, P., Heikkinen, E., et al.; Mesenteric
infarction. Am. J. Surg., 133188, 1977,

Kaufman, 8.L., Harrington, D.P., and Siegelman, S.S.: Superior
mesenteric artery embolization: An angiographic emergency.
Radiology, 124:625, 1977,

. Khodadadi, J.. Rozencwajg J., Nacasch, N., et at.: Mesenteric

vein thrombosis: The importance of a second-look opera-
tion. Arch, Surg., 115:313, 1980.

Krausz, M.M., and Manny, J.; Acute superior mesenieric arterial
occlusion: A plea for early diagnosis. Surgery, 87482, 1978.

Lande, A., and Meyers, M.A.: Iatrogenic embolization of the
superior mesenteric ariery: Arteriographic observations and
clinical implications. Am. J. Roentgenol., /26:822, 1976,

Lescher, T.1., and Bombeck, C.T.: Mesenteric vascular occlusion
association with oral contraceptive use. Arch. Surg.,
112:1234, 1977,

Lindblad, B., Hakansson, H.O.: The rationale for *second-look
operation” in mesenteric vessel occlusion with uncertain
intestinal viability at primary surgery. Acta Chir. Scand.,
153531, 1987.

Loche, R., Hauser, C.J., and Shoemaker, W.C.: The use of surface
oximetry to assess bowel viability. Arch. Surg., 179:1252,
1984.

Marston, A.: Patterns of intestinal ischemia. Ann. R. Coll. Surg.
Engl., 5:150, 1964,

Matos, C., Gansbeke, D.V., Zaloman, M., et al.; Mesenteric vein
thrombosis: Early CT and US diagnosis and conservative
management. Gastrointest. Radiol., 71:322, 1986.

Maung, R., Kelley, 1. K., Schneider, M.P., and Poon, M.-C.: Mes-
enteric venous thrombosis due to antithrombin III def-
cigncy, Arch, Pathol. Med., 172:37, 1988,

Naofumi, N., Kioshi, LK., and Saku, N.: Mesenteric venous
thrombosis occurring late after splenectomy. Br. J. Surg.,
64:78L, 1977, .

Nicholls, S.C., Kohler, T.R., Martin, R.L., and Strandness, D.E.,
Jr.: Use of hemodynamic parameters in the diagnosis of mes-
enteric insufficiency. J. Vasc. Surg., 3:507, 1986,

Nerthmann, B.K., Chittinand, S., and Schuster, M.: Reversible
mesenteric vascular occlusion associated with oral contracep-
tives. Am. J. Dig. Dis., 18:361, 1973,

72,

1.

74.
75.
T8.
77,

73.
79

80
a1

82.

a3
84,
85,

25,
87.

a8,
9.

o1
92.

93

94,

95.

96.
97.
98.
9%

101,

102,

103.

ISQUEMIA MESENTERICA AGUDA 35

O’Donnell, J.A., and Hobson, R.W.: Operative confirmation of
Doppler uwlirasound in evaluation of intestinal ischemia. Sur-
gery, 87:109, 1980.

Oldham, K.T., Guice, K.S., Gore, D., et al.: Treatment of intes-
tinal ischemia with oxygenated intraluminal perfluorocar-
bons. Am. J. Surg., 153:291, 1987.

Ottinger, L.W.: The surgical management of acute occlusion of
the superior ‘mesenteric artery. Ann, Surg., 188:721, 1978.

Ottinger, L.W_, and Austen, W.G.; A study of 136 patients with
mesenteric infarction. Surg. Gynecol, Obstet., 124:251, 1967,

Pawlik, W., and Jacobson, E.D: Effects of digoxin on the mes-
enteric circulation. Cardiovasc. Res. Bull., 12:80, 1974,

Pearce, W.H., Jones, D.N., Warren, G.H., et. al.: The use of infra-
red photoplethysmography in identifving early intestinal
ischemia. Arch. Surg., 122:308, 1987.

Pierce, G.E., and Brockenbrough, E.D.: The spectrum of mesen-
teric infarction. Am. J. Surg., 779:233, 1970.

Poole, L. W., Sammartano, R.J., Boley, 8.J.: The use of tonometry
in the early diagnosis of mesenteric ischemia. Curr. Surg.,
44:21, 1987,

Prince, W.E., Rohrer, G.V., and Jacobson, E.D.: Mesenteric vas-
cular disease {Editoriat). Gastroenterology, 57:599, 1969,
Qamar, M.L, Read, A.L., Skidmaore, R, et al.: Transcutanecus
Doppler ultrasound measurement of superior mesenteric

artery floor flow in man. Gut, 27:100, 1986.

Reiner, L., Rodriguez, F.L., Jimeniz, F.A., and Platt, R.: Injection
studies of mesenteric arterial circulation. [H. Occlusions
without intestinal infarction. Arch. Pathol,, 73461, 1962,

Rius, X., Escalante, J.F., Llaurado, .M., et al.: Mesenteric infarc-
tion, World J. Surg., 3:489, 1979.

Rosen, A., Korobkin, M., Silverman, P.M., et al.: Mesenteric vein
thrombasis: CT identification. AJR, 43:83, 1984.

Russ, J.E., Haid, S.P., Yao, 1.5.T., ¢t al.: Surgical treatment of
nonocclusive mesenteric infarction. Am. J. Surg., 134.638,
1977.

Rutledge, R.H.: Superior mesenteric artery embolectomy. Ann.
Surg., 139:529, 1964.

Salaman, J.R., and Mahmood, K.: Recurrent mesenteric venous
thrombosis complicating renal transplantation, Br, J. Urel.,
46:257, 1974,

Schwartz, S., and Waters, L.: Cholesterol embolization. Radiol-
ogy, 106:37, 1963.

Scott, J.R., Miller, W.T., Urso, M., et al.: Acute mesenteric
infarction. Am. J. Roentgenol., 113.269, 1971,

. Scott, W.W, Ir., Siegelman, 8.8, Harrington, D.P,, et al.: Diag-

nosis and pathophysiology of paradoxical embolism, Radi-
ology, 121:59, 1976,

Serjeant, J.C.B.: Mesenteric embolus treated with low molecular
weight dextran, Lancet, 7:139, 1965.

Shaw, R.8.: The “second look™ afler superior mesenteric arteries
embolectomy or reconstruction for mesenteric infarction. fr

Ellison, E.H., Friesen, S.R., and Mulholland, J.H. (eds.):
Current Surgical Management. Philadelphiz, W, B, Sannders,
1965.

Shaw, R.S., and Maynard, E.P., III: Acute and chronic throm-
bosis of the mesenteric arieries associated with rmalabsorp-
tion: A report of two cases successfuily treated by thrombo-
endarterectomy, N, Engl. J. Med., 258:874, 1958,

Shaw, R.S, and Rutledge, R.H.: Superior mesenteric artery
embalectomy in the treatment of massive mesenteric infarc-
tion, N. Engl. J. Med., 252:595, 1957.

Siegelnan, 8.5., Sprayregan, 8.5., and Boley, S.1.: Angiographic
diagnosis of mesenteric arterial vasocenstriction. Radiology,
112:533, 1974,

Skinner, D.B., Zarins, C.K., and Moosa, A.R.; Mesenteric vas-
cular disease. Am. J. Surg., 128.:833, 1974.

Slater, H., and Elliott, D.W.: Primary mesenteric infarction. Am,
1. Surg., 123:309, 1972,

Smith, J.S., and Patterson, L.T.; Acute mesenteric infarction.
Am, Surg., €2:362, 1976.

Smith, W.R., and Selby, J.B.: Scintigraphic diagnosis of acute
ll'ngg,ssnteric vencus thrombosis. Am. J. Roenigenol., /32:67,

. Stewart, G.D., Sweetman, W.R., Westphal, K., and Wise, R.A.:

Superior mesenteric arlery embolectomy. Ann. Surg.,
151:274, 1960,

Sty, J.R., and Asimacopoulos, P.J.: Scintiangiographic diagnosis
of acute mesenteric vascular occlusion. Clin. Nucl. Med.,
5:170, 1980,

Van Deinse, W.H., Zawache, J.K., and Phillips, D.; Treatment of
acute mesenteric ischemia by perculaneous transluminal
angioplasty. Gastroenterology, 91:475, 1986.

Vuijic, I, Stanley, J., and Gobien, R_P.: Treatment of acute embo-
lus of the superior mesenteric arlery by topical infusion




36

104,

105.

106.

107,
108,

CIRCULACION MESENTERICA

of streptokinase. Cardiovasc. Intervent. Radiol., 7:.94,
1984,

Vyden, J.K., Nagasawa, K., and Corday, E.: Hemodynamic con-
sequences of acute occlusion of the superior mesenteric
artery. Am. J. Cardiol., 34:687, 1974,

Warren, S., and Eberhard, T.P.: Mesenteric venous thrombosis.
Surg. Gynecol, Obstet., 67,102, 1935, i

Williams, L.F., Jr.: Vascular insufficiency of the intestine. Gastro-
enterology, 41.757, 1971.

Reference omitted.

Wise, R.A.: In discussion of Dye, W.S., Olwin J., Javid, H., and
Julian, O.C.: Arterial embolectomy, Arch Surg., 70:713,
1955,

. Wittenberg, J., Athanasoulis, C.A., Shapiro, J.H., and Williams,

L.F., Jr.: A radiclogical approach to the patient with acute

extensive bowel ischemia. Radiology 106:13, 1973,

110, Zarins, C.K., Skinner, D.B., and James, A.E,, Jr.; Prediction of
the viability of revascularization intestine with radioactive
microspheres. Surg, Gynecol. Obstet., 138:576, 1974.

111, Zuidema, G.D.: Surgical management of superior mesenteric
arterial emboli. Arch. Surg., 82:113, 1961, )

112. Zuidema, G.D.: In discussion of Bergan, J.J., Dean, R.H., Conn,
J.+Jr., and Yao, J.8.T.. Revascularization it treatment of
mesenteric infarction, Ann. Surg,, /82430, 1975,

113. Zuidema, G.D., Reed, D,, Turcotiz, J.C., and Fry, W.J.: Su-
perior mesenteric artery embolectomy. Ann. Surg., 159.548,

1964.

114. Zuidema, G.ID., Turcotte, J.G., Wolfman, E.F., and Child, G.C.
1II; Metabelic studies in acute small-bowe] ischemia. Arch.
Surg., §5:146, 1962.



