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ASPECTOS GENERALES

El término angina se refiere a dolor en un
órgano o sistema como consecuencia de

perfusión tisular insuficiente. Algunos de los
ejemplos más reconocidos son la angina pec-
toris que se presenta en el miocardio por insu-
ficiencia de las arterias coronarias, la claudi-
cación intermitente consecuente con la enfer-
medad arterial oclusiva de los miembros infe-
riores, y la angina mesentérica.

Como regla general, la angina ocurre cuando
un órgano demanda un mayor aporte de oxí-
geno y sus arterias nutricias son incapaces
de administrarlo por medio de un aumento en
la perfusión. En el caso del corazón y del mús-
culo esquelético, la demanda se eleva cuando
hay ejercicio, mientras que en el caso de los
órganos del lecho esplácnico, el aumento en
la demanda de oxígeno se presenta después
de la ingesta de alimentos, momento en el cual
el sistema circulatorio incrementa el flujo san-
guíneo hacia esta zona para optimizar la di-
gestión y absorción de los nutrientes.

La Isquemia Mesentérica (IM) se puede clasi-
ficar según el tiempo de evolución en Aguda
(IMA) y Crónica (IMC), y de acuerdo a la fisio-
patología en Oclusiva y No Oclusiva. Algunos
autores también la clasifican según el origen
arterial o venoso.

La angina mesentérica es una manifestación
sintomática de la isquemia mesentérica cróni-
ca de tipo oclusivo y es, por lo tanto, un llama-
do de alerta para evitar el ulterior desarrollo
de un importante porcentaje de casos catas-
tróficos de IMA.

CONCEPTOS ANATÓMICOS

El lecho esplácnico está compuesto por un
componente macrovascular y otro microvas-
cular. El macrovascular está conformado por
tres arterias principales:

• Tronco Celíaco (TC).
• Arteria Mesentérica Superior (AMS).
• Arteria Mesentérica Inferior (AMI).

Cada una de ellas tiene a su cargo un territo-
rio específico que se relaciona con el origen
embriológico de los segmentos del intestino
primitivo y sus respectivos vasos en el em-
brión y el feto; así, el tronco celíaco irriga los
órganos que se derivan del intestino anterior
(esófago distal hasta la unión entre el duode-
no y el yeyuno incluyendo hígado, bazo, pán-
creas, vesícula y vías biliares); la AMS irriga
los segmentos derivados del intestino medio
(todo el intestino delgado y el colon hasta la
unión del tercio medio y el tercio distal del
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transverso); y la AMI irriga los segmentos de-
rivados del intestino posterior (ángulo esplé-
nico del colon, colon descendente, colon sig-
moide y  tercio superior del recto).

El componente microvascular lo comprenden
los plejos que se encuentran a nivel de la mu-
cosa, la submucosa y la muscular propia del
estómago, intestino delgado, colon, y recto.
Además de las estructuras microvasculares
de los órganos sólidos del abdomen.

Entre las tres arterias esplácnicas principales
abundan las anastomosis y circuitos colate-
rales que garantizan un apropiado flujo san-
guíneo hacia todos los órganos en el caso de
oclusión de alguna de ellas. Cuando dos de
las arterias se ocluyen, la posibilidad de que
una sola irrigue todos los segmentos es muy
baja. La AMS puede ser una excepción en al-
gunas ocasiones en las que su calibre y las
variaciones anatómicas (muy frecuentes en el
lecho esplácnico) le permiten perfundir todos
los órganos a cargo del TC y de la AMI.

CONCEPTOS FISIOLÓGICOS Y
FISIOPATOLÓGICOS

En cada uno de los plejos de la microvascula-
tura esplácnica se encuentra una disposición
“en línea” que regula el flujo total del circuito y
que se compone de:

1. Arteriolas o vasos de resistencia.
2. Esfínteres pre y postcapilares o compuertas.
3. Capilares.
4. Vénulas o vasos de capacitancia.

La presión de perfusión arterial es determina-
da por la presión arterial sistémica, mientras
que la perfusión local está regulada por ele-
mentos moduladores locales. La perfusión ti-
sular, y por tanto la liberación de oxígeno, es-
tán regulados por el flujo sanguíneo, que pue-

de modificarse por medio de cambios en el
tono de las arteriolas. Los esfínteres precapila-
res juegan un importante papel en la eficien-
cia del intercambio capilar sin afectar la resis-
tencia vascular. En conjunto con los esfínteres
postcapilares modifican el tiempo de circula-
ción sanguínea y la presión hidrostática en los
capilares, influyendo directamente en el inter-
cambio de fluidos y solutos hacia el intersticio.

Las vénulas postcapilares son las encarga-
das de modificar el volumen efectivo circulan-
te en el lecho esplácnico, sin afectar el nivel
de perfusión de los órganos mesentéricos.

ASPECTOS CLÍNICOS

ISQUEMIA MESENTÉRICA AGUDA

Es la forma más frecuente de isquemia me-
sentérica y la de mayor morbi-mortalidad. A
pesar de que en los últimos 25 años se ha
logrado aumentar el número de diagnósticos
de IMA por un mayor reconocimiento tempra-
no, la tasa de mortalidad todavía es muy ele-
vada, del orden de 60%.

Aunque no hay cifras exactas sobre la inciden-
cia de la IMA, existen datos de centros como
el Montefiore Medical Center de Nueva York,
que reporta que el 0,1% del total de admisio-
nes corresponde a IMA. Otros informes apor-
tan datos de una de cada 1.000 admisiones
por pacientes con IMA. La población en la que
se encuentra una mayor incidencia de IMA es
la mayor de 60 años. Se consideran factores
de riesgo para IMA la ateroesclerosis, las arrít-
mias, la insuficiencia cardiaca congestiva, el
antecedente de reemplazo valvular y la enfer-
medad  valvular reumática.

La principal causa de IMA es la oclusión agu-
da de la AMS por trombosis o por embolismo.
En un estudio del Massachussets General
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Hospital, de 103 pacientes que ingresaron por
IMA secundaria a oclusión de la AMS, 55%
correspondieron a embolismo y 45% a trom-
bosis. La edad promedio de los pacientes fue
70 años, con predominio del sexo femenino.
Clavien y col. publicaron en 1987 un estudio
en el que reportaron 81 pacientes ingresados
al Hospital Universitario de Basilea (Suiza) con
diagnóstico de IMA: 49 tenían oclusión de la
AMS (60%), 33 (41%) sufrieron embolismo y
16 (19,7%) fueron casos de trombosis.

La trombosis de la AMS está directamente
relacionada con estenosis arterioesclerótica
de su origen en la aorta, fenómeno que predis-
pone a que una eventual disminución del gasto
cardíaco produzca el episodio de trombosis.

En raras ocasiones la trombosis es conse-
cuencia de disección aórtica o de aneurismas
aórticos trombosados, o complicación de otras
patologías que cursan con vasculitis, como el
lupus eritematoso, la artritis reumatoidea, la
dermatomiositis, la púrpura de Henoch-
Schönlein y la poliarteritis.

Otras causas mayores de IMA son la isquemia
arterial no oclusiva y la trombosis venosa me-
sentérica, que en la mayoría de los casos se
presenta en pacientes que tienen factores de
riesgo como insuficiencia cardiaca congestiva,
sepsis, síndrome de hipercoagulabilidad, des-
hidratación severa, uso de anticonceptivos
orales, consumo de cocaína, entre otras.

La IMA no oclusiva corresponde en la mayo-
ría de las series a 20-30% del total de casos y
la trombosis venosa mesentérica a 10-15%.

El diagnóstico temprano de un episodio de IMA
requiere un alto índice de sospecha por parte
del médico, fundamentado en la identificación
de los pacientes con factores de riesgo. La
instauración súbita de dolor abdominal en un
paciente mayor de 50 años con antecedentes

de insuficiencia cardiaca congestiva,  arritmias
(principalmente fibrilación auricular), infarto
agudo de miocardio reciente, hipotensión o
shock secundario a trauma o quemaduras,
obliga a tener en cuenta y a descartar un epi-
sodio de IMA. La presencia de síntomas pre-
vios compatibles con angina mesentérica ha
sido catalogada como un hallazgo frecuente
en los pacientes con IMA secundaria a trom-
bosis arterial.

El dolor es el síntoma principal y las caracte-
rísticas del dolor cambian desde el de tipo có-
lico al inicio del cuadro (espasmo intestinal por
isquemia) hasta un dolor continuo de gran in-
tensidad que se localiza principalmente en el
mesogastrio y que el médico puede conside-
rar exagerado ante el aparente buen estado
del paciente en estas primeras horas de la en-
fermedad. Con frecuencia se encuentran sig-
nos disautonómicos como diaforesis profusa
y marcada palidez mucocutánea. En la medi-
da en que la isquemia progresa, aparecen dis-
tensión abdominal, vómito y deposiciones san-
guinolentas o melénicas. En pacientes de más
de 65 años se puede observar síndrome men-
tal orgánico hasta en 30% de los casos.

Los pacientes que ingresan por IMA secunda-
ria a trombosis venosa refieren comienzo más
insidioso del dolor. El examen físico inicial pue-
de no mostrar hallazgos importantes, pero en
la medida que el intestino pierde viabilidad se
presentan signos de irritación peritoneal y de
respuesta inflamatoria sistémica. Los hallaz-
gos de laboratorio incluyen recuentos leucoci-
tarios mayores de 15.000/mm3 en más de 75%
de los pacientes, elevación de enzimas como
la amilasa sérica, LDH, CPK y STGO. En  50%
de los casos se encuentra acidosis metabólica
en los gases arteriales, y este es un signo de
particular importancia.

La radiografía simple de abdomen puede ser
normal en la fase inicial de la IMA, pero en la
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medida en que progresa el cuadro puede ver-
se el signo de “huella digital”, íleo adinámico
o ausencia total de gas.

El Dupplex-scan puede ser de ayuda para
determinar trombosis venosa y en algunos
casos puede mostrar alteraciones del flujo de
la AMS, aunque este método se limita un poco
por la variación en el flujo normal de este vaso,
que está entre 300 y 600 ml por minuto.

La tomografía axial computadorizada (TAC)
con bolos de contraste endovenoso para ob-
servar la vasculatura esplácnica puede deter-
minar la presencia de trombos arteriales o ve-
nosos, así como de asas intestinales isqué-
micas.

El estudio de elección en los pacientes en
quienes se tiene alta sospecha de IMA es la
angiografía selectiva, que además de ser diag-
nóstica, hace parte del manejo inicial que se
recomienda en la actualidad para pacientes
con IMA, tanto de origen oclusivo como no
oclusivo.

Los estudios con medicina nuclear y con imá-
genes por resonancia magnética (RM), mues-
tran resultados favorables, superiores a los de
la TAC. Los costos y la escasa disponibilidad
de estos recursos en los centros hospitalarios
son factores que limitan su uso en nuestro
medio.

El manejo inicial debe ser conocido por cual-
quier médico que haga parte de un equipo de
urgencias, considerando que el manejo defi-
nitivo se ha de realizar en un centro hospita-
lario de nivel III o IV. La mayoría de estos pa-
cientes ingresa al servicio de urgencias con
alteraciones hemodinámicas, bien sea como
parte del cuadro propio de IMA, o como parte
de una patología de base descompensada que
lo llevó al desarrollo de IMA.

El primer paso en el manejo de IMA es optimi-
zar el estado hemodinámico del paciente me-
diante resucitación agresiva que incluya la
corrección de las causas precipitantes. La
administración de oxígeno suplementario ayu-
da a mejorar su disponibilidad tisular. En casos
debidamente seleccionados y según la expe-
riencia del personal a cargo, se debe monito-
rizar al paciente con un catéter venoso cen-
tral para el mejor manejo de los líquidos en la
reanimación.

Corroborado el diagnóstico, se procede de
inmediato con una angiografía selectiva de la
arteria mesentérica superior (ASAMS) y, de
acuerdo con los hallazgos, se inicia infusión
intra-arterial de un agente vasodilatador. La
papaverina es el más popular, en concentra-
ciones de 1 mg/ml a una tasa de 30 a 60 mg/
hora por bomba de infusión. Es necesario vi-
gilar la presión arterial y la frecuencia cardiaca,
porque si el catéter se desplaza de la AMS,
se produce una intensa vasodilatación que
puede ocasionar un descenso grave de la pre-
sión arterial.

Se debe hacer una primera evaluación angio-
gráfica a los 20 minutos de iniciada la infu-
sión. Así se haya tomado la decisión de llevar
al paciente a cirugía, la infusión selectiva de
papaverina hace parte del manejo del embo-
lismo y de la trombosis de la AMS.

Cuando se hace necesaria la laparotomía por-
que persisten los signos de irritación peritoneal,
o se encuentran émbolos o trombos en la AMS,
los objetivos fundamentales son restaurar el
flujo sanguíneo intestinal y resecar los segmen-
tos irrecuperables de intestino. Para estable-
cer si la viabilidad del intestino es recuperable,
se debe realizar primero la revascularización y
luego determinar, en el curso de la operación,
si el intestino es viable o no lo es; para ello se
cuenta con diferentes técnicas, tales como la
colocación del intestino en compresas húme-
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das tibias durante 10 a 20 minutos para verifi-
car la recuperación de la peristalsis y de su
color normal, o la inyección de fluoresceína
para luego examinar el intestino con lámpara
de luz ultravioleta y verificar su captación. El
doppler intraoperatorio y la oximetría de super-
ficie son otros elementos de ayuda en la verifi-
cación de la viabilidad intestinal.

Cuándo la IMA es secundaria a trombosis ve-
nosa, se deben tener en cuenta factores pre-
disponentes como síndromes de hipercoagu-
labilidad. La presentación clínica es más insi-
diosa que los casos de origen arterial y el co-
lapso cardiovascular es más frecuente por el
secuestro de grandes volúmenes de líquido
en las asas intestinales.

Es reconocido que el diagnóstico temprano
es clave en el manejo de todos los casos de
IMA. Pero en la trombosis venosa es de máxi-
ma importancia porque estos pacientes se
pueden beneficiar muchísimo de un manejo
no quirúrgico.

La primera fase del manejo no quirúrgico es
la anticoagulación plena con heparina, mien-
tras se estudia la condición predisponerte; en
general, se logra el diagnóstico de los facto-
res desencadenantes en 50% de los casos.
Si después de 24-48 de horas de iniciada la
anticoagulación el paciente no presenta me-
joría o presenta signos de peritonitis o sepsis,
debe ser llevado a laparotomía para resecar
los segmentos de intestino necrosado, tenien-
do en cuenta que los márgenes de resección
no tengan signos de oclusión venosa como
edema del mesenterio, trombosis arterial se-
cundaria, edema de la pared intestinal o cam-
bios en la coloración de la pared intestinal. A
pesar de que los márgenes de resección no
estén comprometidos, la progresión de la
trombosis venosa es muy frecuente y casi se
puede decir que es la regla general; por lo
tanto, las segundas revisiones se deben lle-

var a cabo como rutina, y la actitud del ciruja-
no debe ser liberal a este aspecto.

ISQUEMIA MESENTÉRICA CRÓNICA

En la IMC aparece la angina mesentérica co-
mo una característica clínica. El dolor episó-
dico post-prandial que se origina en el mús-
culo liso intestinal como consecuencia de un
aporte insuficiente de oxígeno durante la fase
de mayor demanda metabólica, es lo que per-
mite comparar este evento con la angina pec-
toris y la claudicación intermitente.

La isquemia mesentérica crónica verdadera
es relativamente rara, y como el dolor post-
prandial no es patognomónico de esta entidad,
se debe ser muy cuidadoso en cuanto a su
diagnóstico. Varios estudios han demostrado
que tan solo 35% a 40% de los pacientes con
sospecha clínica de IMC por dolor post-pran-
dial, realmente padecen la enfermedad.

Es conveniente utilizar otros criterios clínicos
para definir el diagnóstico de IMC, como la
pérdida crónica de peso y la sitofobia (miedo
a la ingesta alimentaría).

La causa más frecuente de IMC es la atero-
esclerosis de las arterias principales del le-
cho esplácnico. Debido a la rica circulación
colateral característica de la circulación es-
plácnica, es necesario que dos de las tres arte-
rias principales tengan un compromiso de por
lo menos 75% de su luz para que se desarro-
lle la enfermedad.

Al igual que en la isquemia aguda, la angiogra-
fía tiene utilidad diagnóstica y terapéutica. La
ultrasonografía Dupplex pre y postprandial
aporta información semicuantitativa útil, y se
puede comparar con un ecocardiograma de
estrés. La utilidad terapéutica de la angiografía
reside en la posibilidad de realizar angioplastia
percutánea o colocar un stent.
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El manejo quirúrgico es el más aceptado y el
de mejores resultados; comprende la endar-
terectomía, los puentes, la reimplantación arte-
rial o una combinación de los tres. La técnica
de revascularización con puentes es la más
utilizada, y se hace con injertos de vena safena
o con prótesis sintéticas de politetrafluoroeti-
leno (PTFE) cuyo extremo proximal se anasto-
mosa preferiblemente a la aorta infrarrenal.
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