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INTRODUCCIÓN

Introducción

Anatomía vascular del colon

Conocer la anatomía vascular del colon es indispensable para 
comprender las patologías que la afectan y para poder reali-
zar cirugías colorrectales con éxito. Una comprensión ade-
cuada de la anatomía vascular del colon preoperatoria es, por 
lo tanto, fundamental para asegurar una resección oncológi-
ca adecuada con mínimas complicaciones intraoperatorias.1 
En particular, la importancia quirúrgica de la vasculatura del 
colon derecho ha cambiado con la evolución de la técnica de 
hemicolectomía derecha. Se consideraba que la arteria cóli-
ca derecha (CD) tenía poca relevancia técnica. Identificar y 
aislar la CD no se consideraba un paso crucial en la hemi-
colectomía derecha tanto en el abordaje medial como en el 
lateral.2 La vasculatura colónica comenzó a adquirir un papel 
central en la cirugía del cáncer de colon con la descripción de 
la “técnica sin contacto” (no-touch technique) por Turnbull.2 
Esta técnica emplea los principios de un abordaje de medial 
a lateral para el aislamiento linfovascular antes de la movili-
zación del colon. La base de este enfoque se sustenta en ob-
servaciones de que las células neoplásicas se desprenden ac-
tivamente en el torrente sanguíneo durante la manipulación 

del tumor, y que la ligadura vascular antes de la movilización 
del colon ayudaría a minimizar este riesgo. Con la populari-
zación de la cirugía colorrectal laparoscópica, se ha retorna-
do al abordaje medial del pedículo del colon derecho como 
estándar. Más aun, la importancia quirúrgica de la anatomía 
vascular del colon se amplificó con la introducción de la téc-
nica de escisión mesocólica completa (Complete Mesocolic 
Excision, CME) y la linfadenectomía D3.3

El colon recibe su irrigación a partir de la mesentérica supe-
rior e inferior, el recto además obtiene irrigación a través de 
las ramas de la arteria hipogástrica (Fig. 1).

Arteria mesentérica superior
La arteria mesentérica superior se origina de la aorta unos 
centímetros caudales al tronco celíaco. Su rama terminal es 
la arteria ileocólica (IC), sobre su cara derecha nacen los va-
sos para el colon derecho y transverso, arteria cólica derecha 
(CD) y cólica media (CM). Sobre su cara izquierda, surgen 
las ramas ileales. La presencia de la arteria IC y la CM son los 
hitos anatómicos más importantes durante la hemicolecto-
mía derecha, ya que son los vasos más constantes que irrigan 
el colon derecho. En una revisión sistemática y metaanálisis, 
que incluyó 41 estudios con disecciones cadavéricas y de es-
tudios con imágenes, se observó la prevalencia del 99,7% de 
la arteria IC, y, en todos los casos, como arteria única.1 La 
CM estuvo presente en el 96,9% de los casos.1 La prevalencia 
de una, dos y tres arterias cólicas medias fue de 88,6%, 10,8% 
y 0,6%, respectivamente.

Arteria cólica derecha
La prevalencia de la arteria CD es del 72,6%, con un grado 
extremadamente alto de heterogeneidad entre los diferentes 
estudios.1 Pudiendo estar ausente en casi un cuarto de los 
pacientes. Cuando está presente en la mayoría de los casos es 
una arteria única, existiendo sólo un 3,2% de los casos con 
más de una CD. Durante la cirugía, la elevada tasa de ausen-
cia de la CD (27,4%) puede deberse a la dificultad intraope-
ratoria para identificar esta arteria, que tiene un pequeño 
diámetro y, por lo tanto, no es fácilmente aislable durante 
la movilización y división del mesocolon.1 Esta dificultad se 
incrementa en pacientes obesos, donde el mesocolon es más 
grueso y resulta más difícil identificar las estructuras vascu-
lares. Otros autores reportan aún una menor incidencia de 

Figura 1. Esquema de las arterias principales del colon y el recto. AMS: 
arteria mesentérica superior, AIC: arteria ileocólica; CD: arteria cólica 
derecha; CM: arteria cólica media; AMI: arteria mesentérica inferior, AR: 
arco de Riolano; CI: arteria cólica izquierda; AS: arterias sigmoideas; HS: 
arteria hemorroidal superior; AMI: arteria mesentérica inferior, AMK: 
arteria de Moskowitz; ARC: arco de Riolano.4
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CD, estando ausente en el 66,6% de los estudios tomográ-
ficos.5 La ausencia de la CD tiene una gran relevancia qui-
rúrgica, ya que en estos casos la CM podría confundirse con 
la CD y ser clipada o ligada, lo que podría comprometer el 
suministro de sangre al colon transverso. Con la asistencia de 
mapeo vascular preoperatorio con reconstrucción 3D de la 
anatomía vascular, se puede anticipar las variaciones anató-
micas y planear la cirugía con precisión.
Para la descripción de las ramas de la mesentérica superior 
hacia el colon se utiliza la clasificación de Yada, descripta en 
un reporte que incluyó 22 estudios, totalizando 1.670 pacien-
tes (Fig. 2).1 Las variantes tienen en cuenta el nacimiento de 
la RCA (Tabla 1).6

Tabla 1. Clasificación de Yada para las variantes anatómicas de la cólica 
derecha y las frecuencias de observación intraoperatoria relativas de cada 
una.6 AMS: arteria mesentérica superior; AIC: arteria ileocólica; CD: ar-
teria cólica derecha; CM: arteria cólica media.

Tipo 
(Yada) Descripción Frecuencia 

intraoperatoria

Tipo 1 Origen independiente desde la 
arteria mesentérica superior (AMS) 55,2%

Tipo 2 Tronco común de la CD con la 
arteria cólica media (CM) 35,6%

Tipo 3 Tronco común con la arteria 
ileocólica (AIC) 9,2%

Tipo 4 Ausencia de la arteria cólica derecha 10,8%

� �

� �

� � �

� � �

� � � � � �

� � �

� �

� � �

� � �

� �

� �

� � �

� � � �

� � � � �� � � � � ��

� � � � �� � � � � ��

Figura 2. Clasificación de Yada de los tipos de origen de la arteria cólica 
derecha1. AMS: arteria mesentérica superior; AIC: arteria ileocólica; CD: 
arteria cólica derecha; CM: arteria cólica media.

Otra variación posible, no mencionada en la clasificación de 
Yada, es el origen de la CM, CD e IC a partir de un mismo 
tronco común que presenta una muy baja prevalencia (0,01%).6

Gamo et al. han propuesto la siguiente clasificación de las 

variantes anatómicas de la arteria mesentérica superior (Fig. 
3).7 Describe los patrones detallados en la Tabla 2. 

Tabla 2. Clasificación de Gamo para la arteria cólica derecha y sus fre-
cuencias relativas.8

Tipo 
(Gamo) Descripción Frecuencia 

aproximada (%) 

I

Origen independiente de la arteria 
cólica derecha (RCA), cólica media 
(MCA) e ileocólica (ICA) desde la 
arteria mesentérica superior.

40 %

II.a

Tronco común entre la arteria cólica 
media (MCA) y la cólica derecha 
(RCA); la arteria ileocólica (ICA) nace 
por separado.

20 %

II.b

Tronco común entre la arteria cólica 
derecha (RCA) y la ileocólica (ICA); 
la arteria cólica media (MCA) nace 
independientemente.

32 %

II.c
Tronco común del que se originan las 
tres ramas principales: MCA, RCA e 
ICA.

0 %

III Ausencia de la arteria cólica derecha 
(RCA). 8 %

IV Presencia de una o más arterias cólicas 
derechas accesorias. 0 %

�

�

�

� �

�

Figura 3. Clasificación de Gamo de las variantes anatómicas de las ramas 
de la arteria mesentérica superior7.  (A) Tipo I: la arteria cólica derecha, la 
arteria cólica media y la arteria ileocólica se originan independientemente 
de la AMS. (B) Tipo II.a: tronco común de la arteria cólica media y la ar-
teria cólica derecha; la arteria ileocólica nace por separado. (C) Tipo II.b: 
tronco común de la arteria cólica derecha y la arteria ileocólica; la arteria 
cólica media se origina de manera independiente. (D) Tipo II.c: tronco 
común del que se originan simultáneamente las tres ramas principales (ar-
teria cólica media, arteria cólica derecha y arteria ileocólica). (E) Tipo III: 
ausencia de la arteria cólica derecha. (F) Tipo IV: presencia de una o más 
arterias cólicas derechas accesorias.

No sólo las variaciones de las ramas arteriales son de impor-
tancia. Durante un abordaje del colon derecho para realizar 
una CME o un vaciamiento D3, la disección comienza a nivel 
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de la vena mesentérica superior (SMV) y se extiende por su 
cara ventral, por lo tanto, conocer cómo será su relación con 
las ramas arteriales facilita el desarrollo de la cirugía para ob-
tener un adecuado control vascular, linfadenectomía, movi-
lidad del colon y prevenir lesiones venosas. La IC se ubica de 
forma anterior a la VSM en un 44,5%, de manera posterior 
en un 55,1% y a la derecha en un 0,4% de los casos (Fig. 4).1,5

Figura 4. Relaciones topográficas de la arteria mesentérica superior con 
la vena mesentérica superior1. AMS: arteria mesentérica superior; AIC: 
arteria ileocólica; CD: arteria cólica derecha; CM: arteria cólica media.

La CD se encuentra anterior a la VSM en el 87,3% de los ca-
sos, posterior a la VSM en el 11,4% de los casos y a la derecha 
de la VSM en el 1,3% de los casos (Fig. 5).1,5

Figura 5. Relación anatómica entre la vena mesentérica superior (VMS) y 
la arteria cólica media (CM). Tipo A: el tronco común de la CM discurre 
por el borde izquierdo de la VMS.; Tipo B: la rama derecha de la CM se 
origina y transcurre a lo largo del borde izquierdo de la VMS. Tipo C: la 
CM pasa por detrás de la VMS. AMS: arteria mesentérica superior; VMS: 
vena mesentérica superior; CM: arteria cólica media.

Consideramos que la relación entre la CM y la VMS es de 
gran importancia en el contexto de la disección de ganglios 
linfáticos alrededor de la CM. La VMS es un vaso constante, 
que discurre lateralmente a la IC, y que al unirse con la vena 
esplénica forma la vena porta a nivel pancreático. 
De acuerdo con la presencia de un tronco común o no, la 
CM puede clasificarse en Tipo I (tronco común que nace de 
arteria mesentérica superior), Tipo II (ramas derecha e iz-
quierdas independientes que nacen de la arteria mesentérica 
superior) y Tipo III (ramas directas del tronco celíaco). Esta 
clasificación se muestra en la Fig. 6.

Figura 6. Variables de la arteria de la bifurcación de la arteria cólica media 
(CM). Tipo I: una rama derecha y una rama izquierda que se originan de un 
tronco común de la ACM desde la arteria mesentérica superior (AMS). Tipo 
IIa: una rama derecha y una rama izquierda que se originan de manera in-
dependiente desde la AMS. Tipo IIb: una rama derecha y dos ramas izquier-
das de la ACM que se originan desde la AMS. Tipo III: la ACM se origina 
de un vaso distinto a la AMS, habitualmente la arteria celíaca (CA). AMS: 
arteria mesentérica superior; CM: arteria cólica media; AC: arteria celíaca.

Ogi et al. en un estudio sobre 505 pacientes y 44 cadáveres, se 
evaluaron la longitud del tronco común de la (CM): desde la 
arteria mesentérica superior (AMS) hasta la bifurcación en el 
tipo I.9  La longitud en la angiografía por tomografía computa-
da (CT) y en los exámenes de cadáver fue de 2,6 cm (0,1–9,0) 
y 2,8 cm (0,5–6,3), respectivamente. Se describen 3 tipos de re-
laciones entre el lado izquierdo de la VMS y la CM (Fig. 5).En 
el tipo A, un tronco común corre a lo largo del borde izquierdo 
de la VMS (59,7% de los casos). En el tipo B, una rama derecha 
de la CM se extiende a lo largo del borde izquierdo de la VMS 
(40,0%). En el tipo C, la CM se encuentra en posición dor-
sal respecto a la VMS (0,3%; Tabla 3). En la cirugía de cáncer 
de colon del ángulo hepático, en casos con disposición tipo 
I, la ligadura central involucra todo el pedículo cólico medio, 
mientras que, en los casos tipo II, el vaciamiento se completa 
mediante la ligadura de la rama derecha de la CM, lo cual per-
mite un flujo residual suficiente para la rama izquierda. Para el 
cáncer de colon transverso medio o izquierdo, en los casos tipo 
II, ambas ramas de la CM deben ser ligadas para realizar una 
ligadura vascular central por lo que es necesario la realización 
de una colectomía derecha ampliada o izquierda. En el caso de 
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realizar una colectomía transversa, es de capital importancia la 
evaluación de la perfusión de los cabos a anastomosar antes de 
realizar la reconstrucción del tránsito para garantizar su ade-
cuada perfusión. 

Tabla 3. Clasificación de los patrones de bifurcación de la arteria cólica 
media (ACM) observados en estudios de angiotomografía computada y en 
disección cadavérica.

Características Angio-TC (n = 505) Cadavérico (n = 44)

Número total 505 44

Tipo de bifurcación de la ACM, n (%)

Tipo I 290 (57,4 %) 31 (70,5 %)

Tipo IIa 211 (41,8 %) 13 (29,5 %)

Tipo IIb 3 (0,6 %) 0

Tipo III 1 (0,2 %) 0

Existen algunas CM accesorias de presentación infrecuente, 
con origen en una arteria yeyunal, arteria pancreática, arteria 
celíaca, arteria hepática común y arteria esplénica. Se sugie-
re que la vena mesentérica superior (VMS) podría utilizarse 
como un punto de referencia para realizar una disección gan-
glionar suficiente y necesaria.
La arteria de Moskowitz, definida como el vaso que anasto-
mosa directamente la arteria CM con la arteria cólica izquier-
da, está presente en el 2,4% de los casos.9 Se considera que la 
arteria de Moskowitz puede desarrollarse como circulación 
colateral debido a la estenosis u oclusión de la arteria me-
sentérica inferior (AMI). En los casos en los que se encuen-
tra una arteria de Moskowitz, la calcificación alrededor de la 
AMI es más pronunciada (Fig. 1).9 

Arteria mesentérica inferior
La AMI se origina de la cara anterior de la aorta antes de 
su bifurcación. El patrón de bifurcación de la AMI se dis-
tingue según la forma de su primera rama.10 Si la primera 
rama no emite vasos antes de dividirse en ramas ascendente 
y descendente en el borde del colon, se denomina arteria có-
lica izquierda (ACI). Si la primera rama es un tronco común 
para una arteria sigmoidea (AS) y la ACI, se denomina arte-
ria colosigmoidea (ACS). Después de la primera rama que se 
desprende de la AMI, su continuación se denomina arteria 
rectal superior/hemorroidal superior (ARS). En su trayecto 
hacia la pelvis, la ARS se ramifica y forma un número varia-
ble de arterias sigmoideas. (Figs. 7 y 8). La arteria sigmoidea 
más baja se denomina arteria sigmoidea ima (SI). Las ramas 
terminales de todos los vasos mencionados forman la arteria 
marginal cerca del borde colónico.

Figura 7. Variantes de ramificación de la arteria cólica izquierda de acuerdo 
con su primera ramificación.11 El patrón IMA1 se caracteriza por una arteria 
cólica izquierda sin ramificación. El patrón IMA2 se caracteriza por una ar-
teria colosigmoidea, como un tronco común para la cólica izquierda y la sig-
moidea. AMI: arteria mesentérica inferior; ARS: arteria rectal superior; ACI: 
arteria cólica izquierda; ACS: arteria colosigmoidea; AS: arteria sigmoidea.

Figura 8. Arteriografía selectiva de la arteria mesentérica inferior (AMI). 
Se identifican sus principales ramas: la arteria cólica izquierda (CI), la 
arteria sigmoidea (AS), la arteria hemorroidal superior (HS) y las arterias 
rectales superiores (ARS). Se muestra el patrón IMA1 con una arteria có-
lica izquierda sin ramificación. 

En 1907, Paul Sudeck identificó un punto crítico en el sumi-
nistro arterial al colon y al recto mediante experimentos de 
inyección. Ubicó este punto crítico en la entrada de la últi-
ma arteria sigmoidea en la ARS.12 Posteriormente, la arteria 
sigmoidea más baja fue denominada “arteria sigmoidea ima” 
(latín “ima” = “más baja”).13 La arteria sigmoidea ima (SI) 
se encuentra en su mayoría en la cavidad pélvica, de 1 a 2 
cm por debajo del promontorio.13 En casos poco frecuentes, 
la arteria SI no forma el extremo distal de la arteria margi-
nal debido a la ausencia de anastomosis con el siguiente vaso 
proximal o a la falta de arterias sigmoideas que se deriven de 
la ARS (Fig. 9).14 Esta arteria irriga la unión rectosigmoidea, 
que es una zona crítica en cuanto al riesgo de isquemia.14



RELATO ANUAL

 | 11 

REV ARGENT COLOPROCT | 2025 | VOL. 36, N° 4: 7-15

INTRODUCCIÓN

Figura 9. Esquema de la perfusión colorrectal : Ausencia de arcada en el 
punto de Sudeck, falta de anastomosis entre sigmoidea ima (6) y resto a la 
arcada constituyendo un área de perfusión crítica. 1: arteria mesentérica 
inferior; 2: arteria colosigmoidea; 3: arteria rectal superior; 4: arteria cólica 
izquierda; 5: arterias sigmoideas; 7: arteria marginal; 8: bifurcación de la 
arteria rectal superior. Fuente: Esquema adaptado de Sunderland (1942).
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Figura 10. Variantes anatómicas del sitio de drenaje de la vena mesen-
térica inferior (VMI). (a) La VMI drena en la vena esplénica, que junto 
con la vena mesentérica superior (VMS) conforma la vena porta; (b) La 
VMI drena directamente en la VMS, conformando posteriormente la vena 
porta; (c) La VMI, la VMS y la vena esplénica confluyen simultáneamente 
para formar la vena porta. VMS: vena mesentérica superior; VMI: vena 
mesentérica inferior.

Cuando se comparan las tomografías pre y postoperatorias en 
pacientes operados de cáncer de recto, se puede ver el valor y 
la adecuada correlación entre el estudio tomográfico y el re-
porte operatorio.15 Preoperatoriamente, la longitud del tron-
co de la AMI presenta una mediana de 35 mm, con un rango 

de 16 a 80 mm, mientras que la distancia desde el origen de la 
AMI hasta la bifurcación de la aorta tiene una mediana de 42 
mm. Postoperatoriamente, la mediana del muñón remanente 
de la AMI es de 2 mm tras ligadura alta, y de 44 mm tras 
ligadura baja, respectivamente.15 Luego de una ligadura baja, 
la AMI se desplaza lateralmente en comparación con el exa-
men preoperatorio, y la arteria cólica izquierda remanente se 
extiende en dirección ascendente hacia el colon descendente 
o sigmoides restante. En cambio, tras una ligadura alta queda 
un pequeño muñón corto de la AMI o una protuberancia de 
aspecto nodular en el sitio de salida de la aorta abdominal.
La vena mesentérica inferior (VMI)  también puede presen-
tar variantes anatómicas como se muestra en la Fig. 10. Ésta 
puede finalizar en la vena esplénica (44,8%), VMS (41,6%)  o 
puede confluir simultáneamente con la vena esplénica en la 
VMS (13,6%).9

Zonas de perfusión límites
Se dice que las zonas de perfusión límite (watershed zones) 
existen donde el colon es irrigado por las ramas terminales 
de dos vasos principales. Existen dos zonas de perfusión 
límite en el colon. La flexura esplénica (punto de Griffith) 
recibe flujo tanto de la AMS como de la AMI a través de la 
arteria marginal de Drummond, presente en el 95% de las 
personas.16 En hasta el 5% de las personas, la arteria marginal 
puede estar ausente a nivel de la flexura esplénica. La unión 
rectosigmoidea (punto de Sudeck) tiene un suministro com-
partido de sangre proveniente de la arteria rectal superior y 
la SI (Fig. 11). La unión colorrectal es un sitio común para el 
desarrollo de isquemia colónica. Este es un problema clínico 
asociado con la colitis isquémica no oclusiva, las resecciones 
colorrectales y la reparación de aneurismas de la aorta abdo-
minal.14,17 La ausencia de anastomosis de la sigmoidea ima 
con la última rama sigmoidea, ya ha sido comentada. 

Figura 11. Zonas de perfusión límite del colon (watershed áreas) donde 
el colon puede ser vulnerable a los estados de bajo flujo sistémico por un 
desarrollo deficiente de la arcada de Drummond: colon derecho, ángulo 
esplénico (punto de Griffith) y unión rectosigmoidea (punto de Sudeck).
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A pesar de la atención que reciben estas denominadas zonas 
de límite, la mayoría de los casos de colitis isquémica no ocu-
rren en estas dos áreas. Sólo en el 3% al 5% de los casos están 
aislados al punto de Sudeck.12,14 En un estudio de autopsia, 
las áreas más comúnmente afectadas por la enfermedad no 
fueron las zonas de límite, sino el colon sigmoide, involu-
crado en el 83% de los casos, y el colon descendente, en el 
77%.18 La zona de límite más conocida, la flexura esplénica, 
está involucrada en aproximadamente el 25% de los casos de 
colitis isquémica.18 Y con menor frecuencia (14%), la flexura 
esplénica es la única área afectada.

Recientemente, Watanabe et al. describieron casos de flujo 
sanguíneo disminuido (15%) o incluso ausente (5%) a lo lar-
go de la unión rectosigmoidea mediante angiografía fluores-
cente con verde de indocianina (ICG) demostrando in vivo 
que existen pacientes con ausencia de una arcada vascular 
permeable a nivel de la unión rectosigmoidea.19 En estos ca-
sos, la arteria marginal termina por encima del borde pélvico 
como una arteria marginal abdominal.14

En hasta el 50% de los casos, la arteria marginal se encuentra 
poco desarrollada en el colon derecho, lo que podría expli-
car la mayor vulnerabilidad de este segmento en situaciones 
de bajo flujo sanguíneo y por qué algunos pacientes presen-
tan una mayor predisposición al compromiso isquémico del 
colon derecho.20 Lo que podría constituir al colon derecho 
como una tercera área crítica.

Perfusión colónica

La anatomía del árbol vascular permite que llegue al colon el 
flujo sanguíneo adecuado. Este fenómeno de perfusión pre-
senta algunas características especiales y puede ser estudiado 
en los pacientes. 
Al igual que el resto del organismo, la perfusión de colon tiene 
un formato pulsátil en relación con la contracción cardíaca. 
La onda de pulso constituye un componente fundamental de 
la fisiología cardiovascular, ya que refleja la dinámica del flujo 
sanguíneo y la perfusión tisular. La comprensión de sus fases 
y sus características resultan esenciales para la evaluación de 
la perfusión tisular y del estado hemodinámico general del 
paciente. La onda de pulso se compone, típicamente, de una 
fase de ascenso, una muesca dicrótica y una fase de descenso, 
que representan distintos momentos del ciclo cardíaco (con-
tracción y relajación). La morfología de la onda de pulso está 
determinada por las propiedades mecánicas del sistema vascu-
lar, complacencia arterial y la resistencia vascular periférica.21 
El desarrollo de tecnologías de imagen avanzadas, como la 
microscopía de localización ultrasónica no lineal, permite una 
visualización detallada de la perfusión tisular, favoreciendo la 

comprensión del flujo microcirculatorio.22 
El equipamiento ecográfico actual dispone de tecnología 
Doppler, que permite visualizar con relativa facilidad el flu-
jo sanguíneo mural y mesentérico. No obstante, el Doppler 
color (CDI) refleja predominantemente el flujo en vasos de 
mayor calibre y alta velocidad.23 La detección de señales pue-
de ser dificultosa en pacientes con hábito corporal grande, en 
aquellos con señales Doppler intrínsecamente débiles, o en 
asas intestinales ubicadas en profundidad dentro del abdo-
men o la pelvis. Sin embargo, la principal limitación del CDI 
es su incapacidad para demostrar el flujo sanguíneo a nivel 
capilar o de perfusión.
La ecografía con contraste (CEUS) se realiza mediante la ad-
ministración de agentes de contraste con microburbujas, los 
cuales permiten obtener parámetros tanto subjetivos como 
objetivos que reflejan el proceso inflamatorio, mediante la vi-
sualización del realce de la pared intestinal y del mesenterio.23 
La ecografía con contraste dinámico (CEUS) puede utilizar-
se para la estimación de la perfusión de la pared intestinal, y 
permite obtener una imagen objetiva y cuantificable de la mi-
crocirculación intramural y de la actividad inflamatoria en la 
enfermedad de Crohn (Fig. 12).24 La CEUS reveló tres patrones 
de perfusión de la pared intestinal tras la inyección de micro-
burbujas: realce submucoso, realce transparietal hacia el lu-
men (inward) y realce transparietal hacia la serosa (outward).
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Figura 12. Curvas intensidad–tiempo (CEUS) para determinación de la 
actividad de la enfermedad. A. Representación esquemática de la curva 
intensidad–tiempo en intestino. B. Clave de las abreviaturas utilizadas en 
el esquema. El análisis de ecografía con contraste permite obtener paráme-
tros cuantitativos —índice de caída (Fall Time, FT), tiempo al pico (Time 
To Peak, TTP), pendiente de subida (Wash-in Rate, WiR) y pendiente de 
bajada (Wash-out Rate, WoR23).

Los pacientes con isquemia pueden presentar adelgazamien-
to de la pared intestinal como consecuencia de la pérdida de 
tejido, vascularización y tono muscular de la pared intesti-
nal.25 Diversos estudios han demostrado que la ausencia o la 
disminución del realce de la pared intestinal en la ecografía 
con contraste constituye un signo característico de isquemia 
intestinal, con una sensibilidad que oscila entre el 85 y el 94% 
y una especificidad del 100%.25
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La CEUS ha sido utilizada para la visualización de las arterias 
viscerales. Un estudio europeo combinó CEUS con Doppler 
color y espectral, lo que permitió establecer un diagnóstico 
inequívoco de estenosis de las arterias viscerales en pacientes 
con angina abdominal.26

Evaluación de la perfusión colónica 
por fluorescencia

La introducción de la cirugía guiada por fluorescencia nos 
ha permitido ver fenómenos que conocíamos pero que no 
podíamos evidenciar durante una cirugía. La inyección en-
dovenosa de ICG nos permite, en tiempo real, observar la 
perfusión del intestino que estamos operando (Figs. 13 y 14). 
La utilización de esta técnica no aumenta el tiempo quirúr-
gico, no presenta complicaciones asociadas y ha demostrado 
producir un cambio en la conducta operatoria entre un 5 y 
un 14% de los casos.27,28

Figura 13. Identificación con luz blanca de la perfusión de un segmento 
colónico e intestinal durante una colectomía derecha laparoscópica con 
anastomosis extracorpórea. La evaluación se basa en la impresión subjeti-
va del cirujano en cuanto al color, peristalsis, temperatura y sangrado de 
los cabos. CT: colon trasnverso; flechas: sitio de sección elegido.

Más aún, la utilización de la angiografía con ICG, se ha aso-
ciado a una reducción significativa en la tasa de fístula anas-
tomótica (FA).29–33 En una revisión sistemática, las series que 
utilizaron angiografía con ICG tuvieron la mitad de fístulas 
que las series que no la utilizaron (3,83% vs. 7,58%).34 En un 
estudio sobre 93 pacientes en pares emparejados, la tasa de 
AL fue significativamente menor en el grupo evaluado con 
fluorescencia de ICG en comparación con el grupo de control 
histórico (3,2% vs. 10,8%, respectivamente; p = 0,046).35

Figura 14. Identificación con angiografía con verde de indocianina (ICG) de 
la perfusión de un segmento colónico e intestinal durante una colectomía de-
recha laparoscópica con anastomosis extracorpórea (mismo caos que la Fig. 
anterior) en el momento de sección intestinal con una sutura mecánica.  La 
evaluación se realizó con una cámara externa con modo mapa de color. Los 
segmentos intestinales perfundidos son a los que llega el ICG y por lo tanto 
se encuentran coloreados. De esta forma se puede saber que la sutura está 
colocada en un sitio perfundido. Nótese la diferencia entre el colon proximal 
(a resecar, con el meso ligado) isquémico con el colon distal (transverso) bien 
perfundido. Se utiliza el modo mapa de intesidad de la plataforma Vision-
Sense (Medtronic). CT: colon trasnverso; flechas: sitio de sección elegido.

En los casos de cirugía de recto bajo, el colon a descender 
queda sólo perfundido por la arcada vascular. Teniendo en 
cuenta la física de los fluidos, en particular la Ley de Poiseu-
ille, a mayor longitud del conducto menor la presión al final 
del mismo (Fig. 15). Por lo que, a mayor distancia de la aorta 
que se encuentre el punto de perfusión menor será la presión 
en el mismo. En este sentido, al ligar la AMI, se introduce una 
elongación de la distancia desde la aorta hasta el colon iz-
quierdo, quedando este último irrigado por la CM o la arteria 
de Moskowicz, si estuviese presente. De ahí, que sea en estas 
resecciones izquierdas donde se obtenga el mayor beneficio 
del uso de la angiografía fluorescente.

Figura 15.  Ley de Poiseuille: el caudal (Q) es directamente proporcional a 
la diferencia de presión (ΔP) y a la cuarta potencia del radio del tubo (r⁴), 
e inversamente proporcional a la viscosidad del fluido (η) y a la longitud 
del tubo (L).
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Una revisión sistemática con meta-análisis encontró una re-
ducción del 81% en el riesgo de fístula con el uso de ICG para 
las cirugías de recto cuando se utilizaba angiografía con ICG.30 
En particular, para las resección mini-invasivas de recto, el uso 
de la angiografía con ICG resulta en un cambio del sitio de 
sección colónica en el 15% de los casos y reduce la ocurrencia 
de FA de manera significativa a la mitad (Fig. 16).36

Figura 16. Realización de angiografía fluorescente durante una resección 
anterior laparoscópica. Nótese la adecuada de perfusión del extremo distal 
del colon con el yunque a través de la objetivación de la coloración verde 
en el modo de superposición verde (SV) o blanco en el modo de alto con-
traste (AC). LB: modo de luz blanca. Se utilizó el sistema UX5 (Mindray). 
Flecha: yunque de sutura circular. 

Un ensayo clínico aleatorizado con 850 pacientes, encontró 
una reducción significativa de FA (grado B y grado C) en el 
grupo en el que se realizó ICG en comparación con el que 
no (4,7% vs.  8,2%; p= 0,044).33 Revisiones y meta-análisis 
recientes son coincidentes con esta disminución de la tasa de 
complicaciones anastomóticas con el uso de la angiografía 
con ICG. La angiografía fluorescente se ha utilizado con indi-
caciones y resultados similares en cirugía robótica del colon 
y el recto (Fig. 17).37-42 

Figura 17. Realización de angiografía fluorescente durante una resección 
anterior robótica. Se utiliza el modo fire-fly de la plataforma DaVinci Xi. 
Nótese la falta de perfusión del extremo distal del colon con el yunque (fle-
cha continua) en comparación con el colon proximal (flecha discontinua). 
En este caso, la angiografía fluorescente modificó significativamente el 
plan quirúrgico llevando a la resección de un segmento adicional del colon 
descendente hasta donde hubieses perfusión adecuada para la realización 
de una anastomosis segura. Yunque: flecha naranja.

Al igual que con otros estudios de perfusión como la eco-
grafía Doppler con contraste se puede describir una curva 
de intensidad de fluorescencia a nivel de la pared intestinal 
durante la angiografía con ICG (Figs. 18 y 19).23,43

Fig. 18. Identificación con luz blanca de la perfusión de un segmento coló-
nico izquierdo luego del descenso del ángulo esplénico previo a la realiza-
ción de una anastomosis colorrectal. La evaluación se basa en la impresión 
subjetiva del cirujano en cuanto al color, peristalsis, temperatura y sangra-
do de los cabos. Flecha: yunque de sutura circular.

Figura 19. Identificación con angiografía con verde de indocianina (ICG) de 
la perfusión un segmento colónico izquierdo luego del descenso del ángulo 
esplénico previo a la realización de una anastomosis colorrectal (mismo caos 
que la Fig. anterior) luego de colocado el yunque.  Nótese el color rojo (máxi-
mo en el mapa de color) del extremo distal del colon donde se encuentra el 
yunque indicando perfusión adecuada del cabo colónico Se utilizó el sistema 
VisionSense (Medtronic). Flecha: yunque de sutura circular.

En una prestación reciente, describimos la curva de fluores-
cencia normal del colon, con una fase ascendente, un pico, una 
fase de atenuación con una meseta ulterior.44 Cabe destacar 
que, a diferencia de una angiografía con contraste radioscópi-
co, en la cual luego del tiempo venoso, se lava completamente 
el contraste, durante la angiografía fluorescente, existe una re-
tención de ICG en el intersticio tisular. Esto produce una me-
seta en la intensidad fluorescente luego del tiempo venoso y es 
uno de los factores que dificulta la evaluación de la angiografía 
con ICG cuando se realizan re-inyección del colorante (Fig. 
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20.). La intensidad de la señal de la meseta se ha vinculado a la 
dosis de ICG utilizada, siendo esta menor con menores dosis.45

Figura 20. Curva tiempo–intensidad de fluorescencia tras la inyección de 
verde de indocianina (ICG). Se identifican los parámetros principales: F_
max, máxima intensidad de fluorescencia alcanzada; T_max, tiempo trans-
currido hasta la máxima intensidad; y la meseta residual, que corresponde 
al nivel de fluorescencia estable posterior a la fase de captación. Estos valores 
permiten evaluar de manera objetiva la perfusión tisular intraoperatoria.

Existe la idea colectiva de que el intestino delgado presenta 
una perfusión diferencial y superior con respecto al colon. 
Hemos comparado la curva de perfusión en las angiografías 
fluorescentes entre el delgado y el colon sin encontrar dife-
rencias entre ellas en cuanto a la pendiente ascendente e in-
tensidad máxima obtenidas. 
Por otro lado, observando también estas curvas, y sobre todo 
la pendiente de la fase ascendente y del tiempo medio al pico 
de fluorescencia, se pueden determinar patrones de perfu-
sión, que se relacionan con el riesgo de presentar FA.43 En 
un estudio realizado con 86 pacientes sometidos a resección 
anterior laparoscópica, se analizó la incidencia de compli-
caciones anastomóticas. Los autores identificaron que una 
perfusión lenta constituyó un factor de riesgo independiente 
para complicaciones anastomóticas en un modelo de regre-
sión logística teniendo en cuenta la pendiente de emisión de 
fluorescencia y el tiempo en el que se produce el máximo.43 
El análisis cuantitativo de los patrones de perfusión con ICG, 
utilizando el tiempo en obtener el máximo de fluorescencia, 
permite la detección de segmentos con perfusión deficiente y 
definir diferentes grupos de riesgo para el desarrollo de FA. 
Por otro lado, se han correlacionado estas curvas con el porcen-
taje de saturación tisular de oxígeno mayor al 60%, para T_max, 
T_1/2max y la pendiente con una sensibilidad del 97%, 97%, 
71% y especificidad del 90%, 54%, 100%, respectivamente.46 
Cuando se evalúa el efecto de la ligadura alta con la ligadura 
baja respecto a la perfusión colónica distal con ICG, no se en-
cuentran diferencias significativas en la fluorescencia máxi-
ma (F_max), pero el tiempo en alcanzar el máximo (T_max) 
es significativamente mayor y la pendiente de emisión (Slo-
pe_max) es significativamente menor en el grupo de ligadura 
alta en comparación con el grupo de ligadura baja.47 La AL 

se ha relacionado con la quimiorradioterapia neoadyuvante y 
con una reducción del F_max.47

Angiotomografía

Los patrones de perfusión colónica evaluados mediante técnicas 
de angio-TC aportan información clave para el diagnóstico y la 
planificación terapéutica del cáncer colorrectal. Estas modalida-
des de imagen permiten una mejor comprensión de la vasculari-
zación y de las dinámicas de perfusión, aspectos fundamentales 
para valorar el comportamiento biológico de los tumores y pre-
decir los resultados quirúrgicos.48 
Mediante perfusión dinámica contrastada por TC (CT‑Perfu-
sión), Goh et al. aplicaron análisis fractal bidimensional para 
evaluar el patrón espacial de perfusión en adenocarcinomas 
colorrectales. Comparado con colon normal, los tumores pre-
sentaron una dimensión fractal significativamente superior 
(1,71 ± 0,07 vs. 1,61 ± 0,07; p ≤ 0,001), así como mayor abun-
dancia fractal (7,82 ± 0,62 vs. 6,89 ± 0,47).49 El análisis mostró 
además que las regiones de baja perfusión tenían valores fracta-
les más altos que las de alta perfusión, evidencia de heterogenei-
dad vascular intratumoral. Asimismo, las curvas de lacunaridad 
se desplazaron hacia valores mayores en tumores, reflejando una 
distribución más irregular del flujo. El análisis fractal de los da-
tos de TC de perfusión revela patrones de perfusión distintos 
entre el tejido colónico canceroso y el normal, indicando dimen-
siones fractales más altas en los tumores.48,49

La simulación preoperatoria mediante angiotomografía com-
putarizada en 3D (3D-CTA) tiene el potencial de ser útil para 
la identificación de las arterias y la determinación de la disec-
ción ganglionar (LND) desde un punto de vista oncológico 
para cada paciente.50. En un estudio retrospectivo con 61 pa-
cientes con cáncer del ángulo esplénico, Kawashima et al. con 
3D-CTA pudieron identificar la anatomía vascular del ángulo 
esplénico, como para determinar la extensión de vaciamiento 
ganglionar necesario (hemicolectomía izquierda o resección 
segmentaria) en todos los pacientes evaluados.50 
Un estudio conducido por Son et al. a través de angio-TC, 
se evaluaron parámetros vasculares, como el tipo de bifurca-
ción, diámetro y longitud de los vasos y calcificación arterial, 
y se  correlacionaron con el riesgo de perfusión deficiente en 
el sigmoides luego del clampeo de la AMI.51 La calcificación 
aterosclerótica de las principales arterias mesentéricas no se 
asoció con una reducción de la presión arterial media en la 
arcada marginal tras el clampeo de la arteria mesentérica in-
ferior (AMI), pero sí lo hicieron los factores de riesgo cardio-
vasculares y la presencia de una AMI corta.
La 3D-CTA unida a la evaluación funcional de perfusión 
permite diseñar una resección más segura, especialmente en 
pacientes de mayor edad o con comorbilidades vasculares.
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Las alteraciones vasculares del colon constituyen un grupo 
infrecuente dentro de la patología colorrectal que motiva 
hospitalización y tratamiento quirúrgico. En comparación 
con otras causas de abdomen agudo su incidencia es 
marcadamente menor. Sin embargo, su impacto clínico 
es significativo por la gravedad del cuadro y la dificultad 
diagnóstica inicial. Por este motivo, su sospecha y 
conocimiento de las conductas diagnósticas y terapéuticas 
requeridas es de gran importancia. La baja incidencia 
contrasta con la elevada morbimortalidad. Mientras que 
las cirugías de urgencia digestiva más frecuentes presentan 
mortalidades inferiores al 5%, la cirugía por isquemia 
colónica o mesentérica puede superar el 30%. La vasculitis 
gastrointestinal es aún menos frecuente, aunque puede 
evolucionar a isquemia y perforación intestinal con desenlace 
fatal si no se reconoce precozmente. Esta discrepancia entre 
rareza e impacto obliga al cirujano colorrectal a mantener 
un alto índice de sospecha clínica en escenarios de abdomen 
agudo atípico.
Los datos de hospitalización en Estados Unidos confirman 
la baja frecuencia de la isquemia mesentérica aguda en 
comparación con otras urgencias digestivas. La World 
Society of Emergency Surgery (WSES) reporta que la 
isquemia mesentérica representa entre 0,09% y 0,2% 
de todas las admisiones quirúrgicas de urgencia, con 
mortalidad global que aún supera el 40% en muchas 
series.52 En el análisis de más de tres millones de ingresos 
hospitalarios adultos en Maryland, EE.UU. (2009-2013), se 
documentaron 2.255 casos de isquemia mesentérica aguda, 
equivalente a apenas el 0,07% de los ingresos hospitalarios, 
con una tasa anual estimada de 10 por 100.000 habitantes 
y mortalidad intrahospitalaria cercana al 24%.53. En otro 
estudio poblacional en Malmö, Suecia, la incidencia global 
de isquemia mesentérica aguda se estimó en 2 casos por 
100.000 personas-año.54 En un análisis de la Nationwide 
Inpatient Sample (NIS) que incluyó el período 2000–2012, se 
observó que la incidencia de hospitalizaciones por isquemia 
mesentérica se mantuvo estable en torno a 1 por cada 1.000 
internaciones, con una mortalidad hospitalaria elevada, 
cercana al 30% en las formas agudas.55 
Se estima que las hospitalizaciones con diagnóstico primario 
o secundario de angiodisplasia del intestino, con o sin 
hemorragia, en pacientes adultos con hemorragia es de 51,3 

por 100.000 habitantes por año y sin hemorragia de 35,4 por 
100.000 habitantes por año entre 2001 y 2011 en los EE.UU.56

En cuanto a las vasculitis gastrointestinales, su frecuencia es 
aún menor: en una serie de 131.367 muestras histológicas de 
tracto digestivo, solo 29 casos (0,02%) mostraron evidencia 
de vasculitis, en su mayoría sin sospecha clínica inicial.57 
En nuestro medio, la evidencia publicada es escasa, pero 
coincide con la literatura internacional en mostrar que 
estas entidades representan un porcentaje muy pequeño de 
los ingresos hospitalarios por patología digestiva. Una serie 
del Hospital Fernández (Buenos Aires) sobre vasculitis de 
pequeños vasos incluyó apenas 29 pacientes en 16 años, 
reflejando la rareza de estos diagnósticos incluso en un centro 
de referencia.58 Por su parte, un registro nacional chileno de 
vasculitis ANCA reportó una prevalencia aproximada de 16,5 
por 100.000 habitantes, con incidencias anuales variables (4,4 
a 19,9 por 100.000), aunque sin especificar el compromiso 
colónico ni la necesidad de cirugía.59 A nivel regional, un 
estudio chileno informó que la isquemia mesentérica aguda 
constituye menos del 2% de los casos de abdomen agudo, 
pero con mortalidad que puede superar el 60%. En este 
contexto, la casuística hospitalaria local, aun limitada en 
número absoluto, cobra relevancia académica y clínica, al 
poner en evidencia que estas entidades, aunque infrecuentes, 
representan uno de los escenarios más desafiantes en la 
cirugía colorrectal de urgencia.
Realizamos un estudio retrospectivo de las cirugías 
de urgencia llevadas a cabo en la División de Cirugía 
Gastroenterológica del Hospital de Clínicas “José de San 
Martín” durante el período comprendido entre 2015 y 2024. 
Se buscó dentro de los protocolos quirúrgicos las palabras 
claves isquemia, infarto, necrosis, trombosis, vasculitis y se las 
consideró como patologías vasculares. En total se analizaron 
6.669 procedimientos de urgencia, con una media de 
667 procedimientos por año (DE: 140), de los cuales 583 
correspondieron con los criterios de búsqueda. 27 casos se 
descartaron por no presentar patologías vasculares en la 
revisión del protocolo operatorio, por los que se incluyeron 
556 casos en el análisis de las patologías vasculares. La media 
por año de patología vascular fue de 55,3 casos (DE 14,6). 
La distribución por localización mostró 231 casos en colon 
(media por año 23,1; DE 4,7), discriminados en 99 en colon 
derecho (media por año 9,9; DE 4,0) y 132 en colon izquierdo 

Incidencia relativa de las alteraciones vasculares 
en cirugía digestiva
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(media por año 13,2; DE 4,9). El compromiso del intestino 
delgado se registró en 176 pacientes (media por año 17,6; DE 
7,9), mientras que el compromiso combinado de delgado y 
colon se observó en 146 casos (media por año 14,6; DE 6,5). 
Finalmente, se consignaron 3 casos de vasculitis como causa 
de isquemia intestinal (media por año 0,3; DE 0,5). Los casos 
de vasculitis se presentaron en pacientes con antecedentes de 
lupus eritematoso sistémico (Fig. 21).

La proporción de patologías vasculares del colon respecto del 
total de cirugías de urgencia en el período fue de 0,08% (DE 
0,022), reflejando la baja frecuencia relativa de esta entidad 
en el contexto de la cirugía de urgencia gastrointestinal. La 
mortalidad observada para los casos de patología vascular 
fue del 33% (18,3 casos por año, DE: 4,87).

Figura 21. Evolución anual de las cirugías electivas, de urgencia y por patología vascular en el período 2015–2024. 
Se observa una marcada variabilidad en el número de procedimientos electivos y de urgencia a lo largo del período, 
con un descenso significativo en el año 2020 correspondiente al impacto de la pandemia por COVID-19. Las cirugías 
por patología vascular se mantuvieron estables en valores bajos, representando un porcentaje reducido respecto del 
volumen total de procedimientos.
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La enfermedad isquémica intestinal (ISBODI, por su sigla en 
inglés) es el trastorno vascular más frecuente del tracto gas-
trointestinal. La ISBODI se observa con mayor frecuencia en 
la población de edad avanzada, especialmente en pacientes con 
aterosclerosis de los vasos mesentéricos. Se produce como con-
secuencia de un suministro inadecuado de sangre oxigenada a 
cualquier segmento de la pared intestinal. Este término englo-
ba un grupo heterogéneo de entidades que pueden clasificarse 
en isquemia del intestino delgado o isquemia mesentérica, e 
isquemia del intestino grueso o colopatía isquémica (CI). En 
el presente relato nos enfocaremos en esta última presentación.
Desde el punto de vista clínico, la isquemia mesentérica se 
subdivide en isquemia mesentérica aguda (IMA) e isquemia 
mesentérica crónica (IMC). La CI es la entidad más frecuente 
dentro de los trastornos intestinales asociados a ISBODI.
La isquemia se define como la ausencia o deficiencia de la 
perfusión tisular. Esta condición puede ser causada por di-
versas situaciones, lo que permite clasificarla en tres catego-
rías: insuficiencia arterial, insuficiencia venosa e insuficien-
cia microvascular. A continuación, se describen en detalle las 
causas de la insuficiencia arterial.60–62

La insuficiencia arterial es la causa más frecuente de isque-
mia intestinal y puede clasificarse en dos tipos: oclusiva y no 
oclusiva.60 La insuficiencia arterial oclusiva, también cono-
cida como periférica, se caracteriza por una obstrucción en 
el flujo sanguíneo arterial, que puede originarse por causas 
intraluminales, intramurales o extramurales (Tabla 4).60,61,53-66

Las causas intraluminales que más comúnmente provocan la 
oclusión de los vasos son los trombos y los émbolos. Estos 
últimos, generalmente, se originan a partir de trombos en la 
aorta torácica o en el corazón izquierdo, especialmente en el 
contexto de fibrilación auricular o valvulopatías. Además, 
procedimientos radiológicos con uso de coils, microesferas y 
geles pueden generar oclusiones iatrogénicas.
Las causas intramurales incluyen la aterosclerosis, aneurismas 
disecantes, daño por radiación, amiloidosis, diabetes y las vas-
culitis (Fig. 22). También se consideran como factores ciertos 
fármacos y toxinas, inductores de vasoespasmo arterial que 
puede llevar a oclusión, entre ellos las sales de potasio, cocaína 
y los venenos de serpientes y escorpiones. Además del vasoes-
pasmo, la cocaína tiene la capacidad de fragmentar la lámina 
elástica interna, generar edema en la túnica íntima y favorecer 
la trombosis y la agregación plaquetaria.66

Las causas extramurales incluyen la compresión de los vasos 
debido a tumores o adherencias, así como fenómenos como 
el vólvulo, la torsión y la invaginación intestinal (Fig. 23).

Figura 22. Corte histológico en Hematoxilina–Eosina 5x de arteria con 
ateroesclerosis. Se observa engrosamiento y fibrosis de la túnica íntima, 
con reducción de la luz vascular y depósito de material fibrótico, hallazgos 
característicos de enfermedad aterosclerótica avanzada (línea blanca). 

En los trastornos oclusivos, los factores determinantes del 
pronóstico son el tamaño del vaso obstruido y el grado de 
circulación colateral disponible. La oclusión ateroembólica 
de las arteriolas terminales en la submucosa intestinal suele 
provocar ulceraciones focales en la mucosa.

Tabla 4. Causas oclusivas de isquemia

Categoría Causas

Causas 
Intraluminales

Trombos, émbolos, oclusión de vasos. Causas iatro-
génicas derivadas de procedimientos radiológicos: 
uso de coils, microesferas y geles.

Causas 
Intramurales

Aterosclerosis, aneurismas disecantes, daño por radia-
ción, amiloidosis, diabetes. Vasculitis: poliarteritis nodo-
sa, granulomatosis con poliangeítis (enfermedad de We-
gener), enfermedad de Behçet, artritis reumatoide, lupus 
eritematoso sistémico, esclerodermia, sífilis. Fármacos y 
toxinas: vasoespasmo arterial inducido por sales de po-
tasio, cocaína (fragmenta la lámina elástica interna, ge-
nera edema en la túnica íntima, trombosis y agregación 
plaquetaria), venenos de serpientes y escorpiones.

Causas 
Extramurales

Compresión de los vasos por tumores, bandas de ad-
herencias, vólvulo, torsión e invaginación intestinal.

Adaptado de Odze y cols.60

Enfermedad isquémica intestinal
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Figura 23. Segmento de intestino delgado con cambios macroscópicos de 
isquemia secundaria a hernia atascada, en el contexto de una obstruc-
ción en asa cerrada. Se aprecia dilatación con edema parietal y coloración 
violácea–negruzca, característicos de compromiso vascular avanzado con 
necrosis transmural.

Tabla 5. Causas no oclusivas de isquemia

Categoría Causa

Bajo Flujo

Hipotensión sistémica: Presión arterial baja que 
reduce el flujo sanguíneo intestinal.

Insuficiencia cardiaca: Disminución de la función 
del corazón, afectando el flujo sanguíneo.

Shock (cardiogénico, hemorrágico, séptico, 
traumático): Estados críticos que afectan la 
circulación sanguínea.

Disritmias: Alteraciones en el ritmo cardíaco que 
pueden comprometer el flujo sanguíneo.

Fármacos vasoconstrictores: Medicamentos que 
estrechan los vasos sanguíneos, reduciendo el flujo.

Medicamentos: Digitalis, vasopresina, propanolol, 
que pueden reducir el flujo sanguíneo intestinal.

Deshidratación: Pérdida excesiva de líquidos que 
afecta la perfusión sanguínea.

Hipoxemia Compromiso respiratorio: Dificultad respiratoria 
que disminuye la oxigenación general.

Agotamiento de oxígeno: Disminución de oxígeno 
disponible para los tejidos.

Adaptado de Odze y cols.60

La isquemia no oclusiva se presenta cuando hay una reducción 
del flujo sanguíneo intestinal (bajo flujo) debido a condiciones 
sistémicas, como hipotensión, insuficiencia cardíaca y diversos 
tipos de shock, incluidos el cardiogénico, hemorrágico, séptico 
y traumático. Las arritmias también pueden alterar el flujo me-
sentérico (Tabla 5).60,61 El uso de fármacos vasoconstrictores, 
como digitálicos, vasopresina y propranolol puede exacerbar 
la isquemia al reducir el calibre vascular. La deshidratación se 
considera un factor predisponente, dado que reduce el volu-
men intravascular, comprometiendo así la perfusión intesti-
nal.60 La hipoxemia, originada por insuficiencia respiratoria o 
disminución de la disponibilidad de oxígeno, puede agravar la 

insuficiencia circulatoria, exacerbando el daño isquémico en la 
mucosa intestinal. Un factor crucial en el pronóstico de la is-
quemia no oclusiva es la duración de la insuficiencia arterial. El 
tracto intestinal presenta una notable tolerancia a la hipoxia, lo 
que facilita el desvío de la circulación esplácnica hacia el siste-
ma nervioso central en situaciones de shock severo. La mucosa 
es la capa de la pared intestinal más susceptible a la hipoxia, 
aunque también es la que posee mayor capacidad regenerativa. 
Esto sugiere que es posible una recuperación completa, incluso 
después de un daño isquémico en la mucosa.60,63,64 

Colopatía isquémica

Epidemiología
El término colopatía isquémica (CI) se prefiere sobre “colitis 
isquémica” porque algunos pacientes no presentan una fase 
inflamatoria documentada de la enfermedad.67 La CI es la en-
fermedad vascular gastrointestinal más común (50–60% de los 
casos) y una causa frecuente de sangrado gastrointestinal bajo.68 
La CI es la etiología en el 9-24% de los pacientes hospitalizados 
por hemorragia digestiva baja, siendo de los diagnósticos más 
frecuentes junto al cáncer de colon, divertículos y angiodispla-
sias.69 La incidencia en la población general varía de 4,5 a 44 
casos por 100,000 habitantes por año.68,69. Aunque, probable-
mente, la incidencia de la CI esté subestimada porque muchos 
pacientes no buscan atención médica cuando los síntomas son 
leves. Las mujeres parecen estar más afectadas que los hombres, 
especialmente entre los pacientes menores de 40 años, represen-
tando el 57% al 76% de los casos. 67,69,70 Otro reporte describe 
una preponderancia significativa de las mujeres aun en el grupo 
de mayores de 69 años.69 
Se describen dos contextos clínicos: la CI espontánea (CIE) 
y la CI postoperatoria (CIPO), principalmente después de ci-
rugía aórtica y colónica.71

La CIE ocurre con mayor frecuencia en mujeres y la CIPO en 
hombres. La CI ocurre, típicamente, después de los 60 años. 
Los pacientes con CIE son significativamente mayores que 
los pacientes con CIPO (73 años versus 68 años).69 
Las tasas de mortalidad varían del 4% al 12% con una gran 
heterogeneidad entre los diferentes reportes en cuanto a cri-
terios de inclusión, métodos de verificación de casos, tasas de 
comorbilidad y cirugía.67

La recurrencia de la CI aumenta con el tiempo. Las tasas de 
recurrencia acumulada estimadas a 1, 2-3, 4 y 5-6 años son 
del 3%, 5%, 6% y 10%, respectivamente.72 Los estados de hi-
percoagulabilidad se han reportado como predisponentes.67 

Definición
La CI es la condición que resulta cuando el flujo sanguíneo del 
colon se reduce a un nivel insuficiente para mantener la función 
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metabólica celular. Es una condición benigna que ocurre cuando 
hay una hipoperfusión súbita y temporal de la pared del colon.73 
Debe diferenciarse de otras causas de lesión isquémica aguda y 
crónica, como embolias y trombosis.73 
En 1963, Boley et al.74 reportaron cinco pacientes con una 
entidad que denominaron “oclusión vascular reversible del 
colon”.74 En 1966, Marston et al.75 describieron 16 pacientes 
que presentaban tres estadios de una enfermedad espontá-
nea, a la que denominaron colitis isquémica.75  Williams76 
describe su casuística de 54 pacientes con una nueve enti-
dad clínica, la colitis isquémica, y distingue dos evoluciones 
posibles, moderada y severa.76 En su reporte expresa: “…, la 
colitis isquémica es un proceso colónico agudo que ocurre tan-
to en hombres como en mujeres, con una edad promedio de 
presentación de 70 años. El síntoma principal es dolor abdo-
minal leve, acompañado de diarrea significativa, comúnmente 
con sangre. El diagnóstico se realiza mediante la observación 
de un proceso ulcerativo agudo en la mucosa a través de estu-
dios con bario y/o endoscopía, o mediante la identificación de 
un proceso exudativo que se manifiesta en estudios con bario 
como impresiones digitiformes (“thumbprinting”) junto con 
características secundarias como crestas transversales, espas-
mo o rigidez, y en la endoscopía como bullas hemorrágicas. La 
evaluación histológica, ya sea a partir de material endoscópi-
co o quirúrgico, muestra la presencia de un proceso mucoso 
agudo con edema submucoso extenso y/o hemorragia. Puede 
haber un componente inflamatorio, pero no es esencial la iden-
tificación de un microorganismo específico para el diagnóstico, 
ya que la ausencia de colonización bacteriana no es infrecuen-
te. La extensión del proceso se determina en el primer examen, 
ya que la progresión a otros segmentos del intestino es inusual.”

Fisiopatología
El colon es susceptible a la isquemia debido a su menor flujo 
sanguíneo en comparación con otros órganos abdominales y 
a la disminución de la perfusión cuando está funcionalmente 
inactivo. La CI consiste en un espectro de lesiones que surgen 
de la isquemia de la pared colónica debido a un flujo sanguíneo 
regional inadecuado.77 En un extremo, se encuentra la colopa-
tía claramente causada por isquemia. Esta isquemia puede ser 
consecuencia de la oclusión, ligadura o exclusión de los vasos 
implicados (ej.: tras la reparación de un aneurisma de la aorta 
abdominal) o de una combinación de bajo flujo y vasoconstric-
ción (como ocurre en la CI que desarrolla un paciente con sep-
sis bajo dosis altas de vasopresores). Sin embargo, el resto del 
espectro dentro de lo conocido como “colitis isquémica” puede 
tener causas completamente diferentes. De hecho, existe muy 
poca evidencia que sugiera que la causa directa de la mayoría 
de los casos de “colitis isquémica” sea realmente la isquemia.76,78

La injuria isquémica inicial desencadena una cascada de even-
tos que agravan el daño tisular. Durante la isquemia, el meta-

bolismo del ATP conduce a la acumulación de hipoxantina y a 
la conversión de la xantina deshidrogenasa en xantina oxida-
sa.79 Con la reperfusión, la xantina oxidasa cataliza la produc-
ción de especies reactivas de oxígeno, lo que inicia la peroxida-
ción lipídica y la liberación de mediadores inflamatorios.
El resultado final del proceso isquémico es que los colono-
citos se vuelven acidóticos, disfuncionales, pierden su inte-
gridad y, finalmente, mueren. Aunque la raíz etimológica 
de la palabra isquemia proviene del griego iskhaimos, que 
significa “detención de la sangre”, no es necesario que el flujo 
sanguíneo se detenga por completo, sino que sólo disminuya 
significativamente para causar daño isquémico. Además, la 
isquemia puede ser seguida de una lesión por reperfusión 
y esta lesión combinada puede producir más daño que sólo 
la reducción del flujo sanguíneo sin reperfusión, aún luego 
de períodos relativamente breves de isquemia.73 El grado en 
que el flujo sanguíneo colónico debe disminuir antes de que 
se produzca la isquemia varía según la agudeza del evento, 
el grado de vasculatura colateral preexistente y el tiempo que 
persiste el estado de bajo flujo.73 La interferencia mecánica 
con el suministro sanguíneo del colon puede reproducir 
todo el espectro clínico de la colitis isquémica. 
La CI puede manifestarse con daño reversible o irreversible 
(Fig. 24). El daño reversible incluye colopatía, con ruptu-
ra de la microvasculatura subepitelial, hemorragia o edema 
subepitelial, y colitis; la colitis refleja una etapa evolutiva 
en la que la mucosa suprayacente se ulcera a medida que 
se reabsorben el edema y la sangre subepitelial.73 En la en-
fermedad reversible, dicha reabsorción ocurre de manera 
rápida, generalmente dentro de los 3 días. Las ulceraciones 
pueden persistir durante varios meses antes de resolverse, 
aunque durante este tiempo, el paciente generalmente es 
asintomático. Las manifestaciones irreversibles de la CI in-
cluyen gangrena, colitis fulminante, formación de estenosis 
y, raramente, colitis isquémica crónica (Tabla 6).67,73 La sep-
sis recurrente debida a la translocación bacteriana es otra 
manifestación rara del intestino irreversiblemente dañado.67 

Tabla 6. Tipos de presentación clínica de la colopatía isquémica y su fre-
cuencia relativa.80

Tipo Frecuencia relativa (%) 

Colopatía reversible y colitis 
transitoria >50

Colitis transitoria                        10

Colitis crónica 20

Estenosis 10

Gangrena 15

Colitis fulminante       <5
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Figura 24. Formas de evolución de la colopatía isquémica según el tipo 
de daño.

La isquemia colónica es generalmente segmentaria, invo-
lucrando predominantemente el colon izquierdo en el 80% 
de los casos (ángulo esplénico: 25%, colon sigmoides: 55%), 
mientras que el colon derecho está involucrado en sólo el 10 
al 20% de los casos.68 Por otra parte, el compromiso de la 
totalidad del colon ocurre solo en el 10% de los casos. La 
extensa vascularización colateral arterial protege, relativa-
mente, al colon de la isquemia. Clásicamente, se describen 
tres zonas anatómicas con mayor riesgo de isquemia en caso 
de ausencia congénita del arco vascular marginal: la flexura 
esplénica en el punto de Griffith donde la arteria marginal de 
Drummond interconecta las arterias cólicas derecha, media 
e izquierda; el colon derecho, donde el arco conecta la rama 
superior de la arteria ileocólica con la rama inferior de la ar-
teria cólica derecha; y la unión rectosigmoidea en el punto de 
Südeck donde la arteria sigmoidea ima interconecta la arteria 
sigmoidea caudal con la arteria rectal superior.67

Factores de riesgo
Existen factores de riesgo reconocidos para la CI y la su presen-
cia nos debe aumentar la sospecha y dirigir los esfuerzos diag-
nósticos en para confirmar o descartar esta patología (Tabla 7).
En pacientes con sospecha de CI, se debe investigar antece-
dentes de síndrome de intestino irritable (SII), estreñimiento 
o medicamentos antidiarreicos. En un estudio epidemiológi-
co de casos y controles que comparó a 700 pacientes con CI 
con sujetos de control, los pacientes con CI tenían tres veces 
más trastornos funcionales del intestino (OR = 2,75) y toma-
ban más medicamentos antidiarréicos (1 de cada 3 casos vs. 
1 de cada 9 casos en los controles (OR = 2,29).82

La presencia de enfermedad cardiovascular y diabetes melli-
tus se asocian significativamente con la aparición de CI.70 Un 
reporte que comparó a 161 pacientes con CI con 322 sujetos 
de control, encontró que la diabetes tipo 2, la dislipidemia, la 

enfermedad arterial periférica oclusiva, la enfermedad coro-
naria, la insuficiencia cardíaca, el uso de digitálicos y el uso de 
aspirina fueron factores de riesgo independientes para la CI.83

Los pacientes con enfermedades cardiovasculares subyacen-
tes, enfermedad pulmonar obstructiva crónica o que requie-
ren diálisis tienen un mayor riesgo de CIPO.84,85

Tabla 7. Causas de colitis isquémica.81

Hipoperfusión sistémica Enfermedad de pequeños vasos

Insuficiencia cardíaca Aterosclerosis

Shock séptico Diabetes

Shock hemorrágico Hipertensión

Pancreatitis Hiperlipidemia

Hipovolemia Vasculitis

Diuréticos • Lupus eritematoso sistémico

Hemodiálisis • Poliarteritis nodosa

Ejercicio prolongado (maratón) • Granulomatosis de Wegener

Cirugía cardiovascular mayor • Artritis reumatoidea

• Reparación de aorta Radiación

• Cirugía de bypass coronario Amiloidosis

Veneno de serpiente

Anafiliaxia

Trombosis o embolismo Iatrogénico

Estados de hipercoagulabilidad 
congénitos Quirúrgico

• Mutación Factor V Leiden • Colectomía con ligadura de AMS

• Mutación Protrombina 
G20210A

• CPRE complicada con hematoma 
mesentérico

• Deficiencia proteína C o S

Estados de hipercoagulabili-
dad adquiridos Fármacos

• Síndrome antifosfolípido • Alosetron

– Anticuerpos anticardiolipina • Antihipertensivos

– Anticoagulante lúpico • Digoxina

• Coagulación intravascular 
diseminada • Cocaína

• Hemoglobinuria paroxística 
nocturna • Interferón-ribavirina

Anticonceptivos orales • Antiinflamatorios no esteroides

Émbolos arteriales (cardíacos) • Pseudoefedrina

Émbolos de colesterol • Psicofármacos

• Vasopresores
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Se han identificado otros factores de riesgo como la edad 
superior a 65 años, sexo femenino, enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica, enfermedad inflamatoria intestinal, es-
treñimiento, antecedentes de cáncer, infección por el virus 
de la hepatitis C (con crioglobulinemia).86 En una serie de 
80 pacientes con CI, el dolor abdominal inferior, asociado 
o no a hemorragia gastrointestinal baja, edad superior a 60 
años, hemodiálisis, hipertensión, diabetes tipo 2, hipoalbu-
minemia y el uso de medicamentos antidiarreicos estuvieron 
presentes en el 40% de los casos frente al 8% en 320 contro-
les.87 En esta serie, todos los pacientes con cuatro factores 
de riesgo, presentaron una CI. En otro estudio, los factores 
de riesgo independientes asociados con el diagnóstico de CI 
en pacientes con hemorragia gastrointestinal baja fueron la 
aparición de hemorragia digestiva intrahospitalaria, insufi-
ciencia renal crónica y sexo femenino.88

La combinación de CI del colon derecho y hemodiálisis ha sido 
estudiada específicamente.89 La CI se ha atribuido a episodios 
repetidos de hipotensión que resultan en vasoconstricción 
microvascular del colon derecho. En este contexto, cualquier 
sospecha de CI debe conducir a una investigación exhaustiva 
y rápida para evitar retrasos en el diagnóstico. En un estudio 
de 60 pacientes con CI realizado por Flobert et al.,89 la afección 
del colon derecho fue el único factor de riesgo independiente 
asociado con formas graves de CI y estuvo presente en el 82% 
de los pacientes en diálisis renal y sólo en el 26% de los pa-
cientes no dializados.89 Los pacientes con IRC y CI tienen un 
riesgo 8,5 veces mayor de requerir cirugía y morir que los que 
no tienen IRC, por lo que en pacientes con IRC se justifica una 
actitud diagnóstica y terapéutica más agresiva.

Diagnóstico clínico
La estrategia diagnóstica varía dependiendo de la presenta-
ción clínica de la CI, ya sea CIE o CIPO. Los síntomas posto-
peratorios pueden presentarse de forma inmediata o diferi-
dos. Además, dependen de la extensión del compromiso co-
lónico, la profundidad del daño mural, la agudeza del inicio, 
la posibilidad de recuperación espontánea y las variaciones 
en la anatomía vascular. 
Los signos clínicos y los hallazgos de laboratorio asociados a 
la CI son inespecíficos, por lo que se requiere una tomografía 
computarizada (TC) abdominal urgente y una sigmoidos-
copía para confirmar el diagnóstico, evaluar la necesidad de 
cirugía y determinar el pronóstico de la enfermedad. No es 
necesaria una preparación intestinal previa a la endoscopía, 
es suficiente limpiar el colon distal con un enema simple.
Los síntomas más comunes incluyen dolor abdominal (usual-
mente de inicio súbito y de intensidad moderada) y hemo-
rragia gastrointestinal baja (raramente grave, pero a menudo 
acompañada de diarrea con urgencia evacuatoria). La disten-
sión abdominal es frecuente y suele asociarse con vómitos 

debido a un íleo concomitante. La frecuencia relativa de los 
síntomas es dolor abdominal (73%), diarrea (61%), sangrado 
rectal (71%) y dolor abdominal a la palpación (60%).70

El síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) suele 
estar presente, manifestándose con fiebre, taquicardia y ta-
quipnea. Por lo tanto, la CI debe considerarse en el diagnósti-
co diferencial de todos los pacientes ancianos que presenten 
un inicio agudo de obstrucción intestinal incompleta con 
progresión atípica, con o sin fiebre y diarrea. La CI también 
puede simular diverticulitis o pseudo-obstrucción intestinal, 
por lo que en estos casos debe considerarse el diagnóstico de 
CIE para evitar retrasos en el diagnóstico y tratamiento.
Entre el 10 y el 25% de los casos de CI se presentan en el co-
lon derecho. Esta presentación se asocia a dolor abdominal 
localizado en el flanco derecho, antecedentes de enfermedad 
coronaria o insuficiencia renal. Comparado con otros patro-
nes de presentación de CI, el compromiso del colon derecho 
se asocia a una mayor frecuencia de enfermedad coronaria 
(39,2% vs. 21,4%) y enfermedad renal terminal con reque-
rimiento de diálisis (20,3%  vs. 7,7%).90 Asimismo, en esta 
localización, se observa una mayor duración de la hospita-
lización (mediana de 10 días vs. 6 días), una necesidad más 
elevada de tratamiento quirúrgico (44,3% vs. 11,5%) y la tasa 
de mortalidad más alta (20,3% vs. 9%).90

El 15% de los casos se presenta como colitis isquémica gan-
grenosa fulminante, caracterizada por necrosis colónica 
transmural, perforación colónica e insuficiencia multiorgá-
nica. El dolor abdominal peritoneal y el shock son los sínto-
mas predominantes. 
Los pacientes con colitis isquémica que se presentan con he-
matoquecia moderada tendrían una mejor evolución que 
aquellos que no la presentan o quienes presentan un sangrado 
mayor.91 En una cohorte de pacientes con CI, los que tuvieron  
hematoquecia presentaron una menor tasa de enfermedad 
grave (25% vs. 52%, p=0,001), una menor frecuencia de isque-
mia aislada del colon derecho (7% vs. 28%, p=0,001), una me-
nor tasa de intervenciones quirúrgicas (13% vs. 36%, p=0,001) 
y una estancia hospitalaria más corta (12 vs. 17 días, p<0,001) 
en comparación con la cohorte sin hematoquecia. La cohorte 
con hematoquecia severa presentó una mayor frecuencia de 
enfermedad grave (73% vs. 18%, p<0,001), una tasa más alta 
de intervenciones quirúrgicas (55% vs. 6%, p<0,001), mayor 
incidencia de complicaciones no quirúrgicas, mayor morta-
lidad intrahospitalaria (45% vs. 0%, p<0,001) y una estancia 
hospitalaria más prolongada (28 vs. 10 días, p=0,001), en com-
paración con la cohorte con hematoquecia leve.

Hallazgos de laboratorio
Las pruebas de laboratorio pueden mostrar alteraciones según 
la condición preexistente del paciente y el estadio de isque-
mia o necrosis de la pared intestinal. Por lo tanto, no existen 
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marcadores de laboratorio específicos para la CI. Sin embargo, 
es frecuente observar elevación de marcadores inflamatorios 
como la proteína C reactiva y el recuento de neutrófilos. 
La combinación de acidosis metabólica, insuficiencia renal y 
elevación del lactato sérico sugiere la presencia de isquemia 
e infarto intestinal, aunque estas alteraciones no son espe-
cíficas para el diagnóstico de CI y suelen manifestarse úni-
camente en las fases severas y avanzadas de la enfermedad. 
Cabe destacar que un valor normal de lactato no excluye la 
existencia de isquemia transmural del colon.92 Ni la leucoci-
tosis ni acidosis láctica tienen un valor predictivo suficiente 
para el diagnóstico. Sin embargo, el hallazgo de laboratorio 
de lactato arterial elevado sí se ha correlacionado con un au-
mento de la mortalidad.92 El nivel medio de lactato plasmá-
tico preoperatorio en los sobrevivientes fue de 1,5 mmol/L 
vs. 3,3 mmol/L en los pacientes que fallecieron después de la 
cirugía (p<0,05). Se establece un umbral de acidosis láctica 
de 2,5 mmol/L como factor pronóstico desfavorable asociado 
con un incremento significativo de la mortalidad.93

Diagnóstico por imágenes
La TC desempeña un papel fundamental en el diagnóstico y 
manejo de la CI (Figs. 25 a 29). Permite confirmar sospechas 
clínicas, sugerir el diagnóstico de isquemia cuando ésta no 
ha sido inicialmente considerada, y detectar complicaciones 
asociadas.94 Actualmente, la TC es considerada la técnica 
diagnóstica de elección para la CI, ya que permite establecer 
el diagnóstico en un contexto clínico adecuado y definir la 
extensión del daño isquémico.95

La apariencia tomográfica de la CI es variable. (Tabla 8) Los 
hallazgos más comunes incluyen la afectación segmentaria 
con engrosamiento de la pared intestinal (mayor a 3 mm) 
que puede presentar un aspecto “húmedo”, con áreas hetero-
géneas de edema, o un aspecto “seco”, caracterizado por un 
engrosamiento homogéneo leve.94 El engrosamiento concén-
trico habitualmente es de más de 6 mm con un promedio de 
10 mm y una afectación segmentaria moderadamente larga 
(promedio de 19 cm) con pérdida de haustras. La afección es 
segmentaria en un 85% de los casos.96 La TC también pue-
de evidenciar un estrechamiento del lumen colónico, a veces 
adoptando la apariencia de una masa polipoide, fenómeno 
conocido como “impresión del pulgar”.97 Se puede evidenciar 
una imagen tipo “diana” o “halo doble” causada por la hiper-
densidad de la mucosa y la muscular con edema submucoso, 
contornos irregulares y deshilachados, e inflamación mesen-
térica con estriación grasa. La cinética del realce mural pue-
de evaluar la viabilidad del colon. Son signos de gravedad 
la presencia de neumatosis intestinal, aire portal, abundante 
líquido peritoneal libre o neumoperitoneo. La presencia de 
cantidades leves a moderadas de líquido libre en la cavidad 
abdominal se encuentra presente en la mayoría de los pacien-

tes. 96 En el 81% de los pacientes con isquemia segmentaria 
no se observa una anormalidad macrovascular en la TC.94

Tabla 8. Hallazgos característicos de la colopatía isquémica en la tomo-
grafía computada.

Hallazgo Descripción

Engrosamiento de la pared 
colónica

Promedio de 8 mm; puede ser heterogé-
neo (“húmedo”) o ho-mogéneo (“seco”)

Edema submucoso Áreas de hipodensidad dentro de la 
pared intestinal

Presencia de aire intramural Neumatosis intestinal en casos severos

Estrechamiento del lumen Imagen que puede simular una masa po-
lipoide (signo de “impresión de pulgar”)

Líquido libre peritoneal Hallazgo inespecífico asociado a mayor 
severidad

Realce anómalo de la pared Realce disminuido o ausente tras la 
administración de contraste

Dilatación del colon 
proximal

Asociada a estenosis segmentarias 
isquémicas

Se definen 3 grupos morfológicos según la apariencia ma-
croscópica de la pared colónica afectada en la TC, de acuerdo 
con la descripción de Balthazar (Tabla 9).95

Tabla 9. Clasificación tomográfica de la isquemia colónica según Balthazar.95

Clasificación TC 
según Balthazar Descripción

Tipo I 
(IC aguda)

Engrosamiento de la pared con realce heterogé-
neo, zonas de baja atenuación por edema severo, 
realce de mucosa, contorno irregular, pérdida 
de haustras, estriación pericólica variable

Tipo II 
(IC subaguda)

Engrosamiento mural concéntrico y simétrico 
leve, atenuación homogénea de la pared colónica, 
contorno definido, con o sin mínima estriación 
pericólica

Tipo III 
(IC gangrenosa)

Presencia de aire intramural circunferencial 
compatible con neumatosis intestinal

Figura 25. Tomografía computada en corte axial sin contraste endovenoso 
y con contraste oral. En un paciente con isquemia del colon derecho y trans-
verso. (flechas)  Se observa engrosamiento parietal difuso de la pared colóni-
ca, con distribución segmentaria, asociado a hipodensidad de la submucosa 
compatible con edema. Estos hallazgos, junto con la ausencia de realce mu-
ral, constituyen signos característicos de isquemia colónica en fase aguda.
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Figura 26. Tomografía computada de abdomen con contraste endovenoso. 
Se observa engrosamiento parietal y cambios inflamatorios del colon dere-
cho y transverso, compatibles con colitis isquémica (flechas). Como hallaz-
go asociado, se identifica un riñón atrófico en un paciente con insuficiencia 
renal crónica en hemodiálisis. 

Figura 27. Tomografía computada abdominal en corte axial con contraste 
endovenoso. Se observa engrosamiento difuso de la pared colónica dere-
cha, con edema submucoso y pérdida de la haustración, hallazgos compa-
tibles con colitis isquémica. (flecha) Se asocia distensión luminal y discreta 
estriación de la grasa pericólica.

Figura 28. Tomografía computada abdominal en reconstrucción coronal 
con contraste endovenoso. Se observa engrosamiento de la pared colóni-
ca derecha y transversa, con pérdida del patrón haustral y edema mural, 
hallazgos compatibles con isquemia colónica en fase aguda. (flechas) Se 
aprecia, además, discreta estriación de la grasa pericólica adyacente.

Figura 29. Pieza quirúrgica correspondiente a hemicolectomía derecha por 
isquemia del ciego. Se observa engrosamiento parietal difuso con áreas ex-
tensas de necrosis transmural y cambio de coloración violácea–negruzca, 
hallazgos macroscópicos característicos de isquemia colónica avanzada. 
Flecha: isquemia con necrosis transmural irreversible.

De manera homóloga, se ha propuesto a la resonancia mag-
nética nuclear (RMN) como alternativa en la evaluación y el 
seguimiento de la CI, y que podría sustituir a otros procedi-
mientos endoscópicos invasivos en la detección y clasifica-
ción de la lesión isquémica cuando se sospecha daño vascular 
(Tabla 10).98  En aquellos casos en los que la alergia al yodo o 
la disfunción renal contraindiquen el uso de TC con contras-
te, puede optarse por la RMN para el seguimiento del pacien-
te.95,96 La RMN presenta una mayor definición estructural de 
la pared colónica y, por lo tanto, puede proveer información 
del estado evolutivo de la lesión. 
Es importante destacar que si bien la TC es altamente útil para 
el diagnóstico, las alteraciones intrínsecas del colon observadas 
en la imagen no permiten predecir de manera fiable la evolución 
hacia el infarto intestinal.94 Además, los hallazgos tomográficos 
aislados no siempre son específicos de la CI, por lo que el diag-
nóstico final, generalmente, se basa en la combinación de datos 
clínicos, de laboratorio, endoscópicos e histopatológicos.99 Por 
otro lado, la TC puede sugerir la presencia de una CI, en casos 
de abdomen agudo donde no se la sospechaba y puede confir-
mar o descartar otros diagnósticos diferenciales. 
La angiografía mesentérica, considerada durante mucho 
tiempo el estándar de oro para la evaluación de la patología 
vascular del tracto digestivo, no tiene lugar en el diagnóstico 
de la CI actualmente. La alteración del flujo sanguíneo intes-
tinal es a menudo transitoria y puede haber vuelto a la nor-
malidad al momento del inicio de los síntomas. La presencia 
o ausencia de anomalías angiográficas no parece correlacio-
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narse con el pronóstico de la enfermedad.86 No obstante, la 
angiografía puede tener un rol en casos específicos. En la is-
quemia mesentérica arterial aguda, la angio-TC se considera 
el estándar de referencia para el diagnóstico.100 La angiografía 
podría ser particularmente útil en situaciones donde existe 
sospecha de oclusión arterial severa aguda,  dando la posibi-
lidad a un tratamiento endovascular. 

Diagnóstico endoscópico
La colonoscopía es la prueba diagnóstica más sensible para 
la CI y puede realizarse en pacientes no preparados o con 
preparación rápida. La oportunidad depende de la presen-
tación del paciente. Los hallazgos se distribuirán según la 
topografía de afección de la CI:  compromiso en parches, 
eritema segmentario, edema, nódulos hemorrágicos submu-
cosos (“thumbprinting” en radiografías), erosiones mucosas 
y ulceraciones extensas con un patrón geográfico y áreas cir-
cunferenciales confluentes de necrosis.(Fig. 30) Además, se 
pueden encontrar pseudo-membranas, pseudo-pólipos is-
quémicos y estenosis cicatrízales, lo que puede dificultar el 
diagnóstico específico. Se utiliza la clasificación endoscópica 
de Favier para estadificar la gravedad de la colitis isquémica 
(Tabla 11).101 Esta clasificación guía el diagnóstico, pronós-
tico y oportunidad de la cirugía, la que está indicada en el 
estadio 3 o el 2 con falla multiorgánica (FOM).102 

Tabla 11. Clasificación endoscópica de Favier para la colopatía isquémica, 
que estratifica el compromiso de la mucosa desde cambios inflamatorios 
iniciales hasta necrosis transmural.101

Estadio Descripción

1 Edema y eritema de la mucosa

2                       Ulceraciones mucosas sin evidencia de necrosis

3 Necrosis colónica

Si bien la colonoscopía contribuye al diagnóstico, no tiene 
un impacto significativo en los casos graves. La decisión qui-

rúrgica se basa en el estado hemodinámico en el 62% de los 
casos, en los hallazgos de la TC en el 14%, en el grado en-
doscópico de la enfermedad en el 10% y en otros factores 
en el 14% de los casos.103 En el 45% de los casos existe una 
discordancia entre el hallazgo endoscópico de la mucosa (ne-
crosis) y el aspecto quirúrgico de la serosa (normal).103 Esto 
hace que en la mayoría de las ocasiones la decisión quirúrgica 
no dependa de los resultados de la colonoscopía y que, por lo 
tanto, no esté indicada en los casos graves. Zuckerman et al. 
describieron una úlcera lineal única, típica, que se extiende a 
lo largo de la pared colónica izquierda anti-mesentérica, co-
nocida como el signo de la “franja única” (single‑stripe sign), 
como manifestación endoscópica de colitis isquémica leve.104

Figura 30. Colonoscopia que muestra mucosa con eritema intenso, áreas 
de edema, ulceraciones superficiales y placas necróticas parcheadas, ha-
llazgos compatibles con colitis isquémica. Se observa pérdida del patrón 
vascular normal y friabilidad de la mucosa, correspondientes a un estadio 
avanzado según la clasificación de Favier.

Diagnóstico patológico
Las biopsias durante la colonoscopía generalmente muestran 
sólo hallazgos inespecíficos, por lo que ya no se recomienda 
su realización de rutina.86 El examen anatomopatológico de las 
piezas de resección muestran una pérdida macroscópica ca-
racterística de los pliegues mucosos. En el examen histológico, 

Clasificación 
por RMN Características morfológicas Interpretación 

clínica
Tiempo promedio 
desde la TC

Tipo I 
(RMN aguda)

Engrosamiento parietal con signo en “sándwich” 
de 3 capas: alta intensidad en la capa intermedia y 
baja intensidad en capas interna y externa

Forma aguda de 
colitis isquémica

36 horas 
(ran-go: 1–54 horas)

Tipo II 
(RMN subaguda)

Engrosamiento parietal con signo de 2 capas: alta 
intensidad en la capa interna y baja intensidad en 
la capa externa

Forma subaguda de 
colitis isquémica

420,5 horas 
(rango: 121–720 horas)

Tipo III 
(RMN subaguda)

Engrosamiento parietal con signo de 2 capas 
invertido: alta intensidad en la capa externa y baja 
intensidad en la capa interna

Forma subaguda de 
colitis isquémica

420,5 horas 
(rango: 384–457 horas)

Tabla 10. Clasificación de la colitis isquémica por resonancia magnética nuclear (RMN) según características morfológicas, inter-
pretación clínica y tiempo promedio desde la tomografía computada. 
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infarto mucoso y la presencia de células fantasma (que con-
servan su tamaño y forma con la desaparición del contenido 
celular) son dos signos patognomónicos de la CI causada por 
necrosis isquémica.105 La distribución de las lesiones es clási-
camente segmentaria y parcheada siguiendo la distribución 
natural de la isquemia a lo largo del colon. Otros hallazgos 
asociados inespecíficos incluyen infiltración de la mucosa ne-
crótica y la submucosa edematosa por linfocitos y macrófagos 
cargados de hemosiderina. Además, se observan erosiones o 
ulceraciones mucosas, edema y hemorragia de la submucosa, y 
trombos microvasculares submucosos.105

Las características de la CI oclusiva y no oclusiva presentan 
similitudes, aunque existen diferencias clave. En la enfer-
medad oclusiva, la isquemia es estrictamente segmentaria y 
uniforme dentro de la región afectada. En contraste, en los 
casos no oclusivos la afectación es parcheada, con variable 
gravedad y, en ocasiones, de mayor extensión. Los cambios 
isquémicos segmentarios pueden ocurrir en cualquier parte 
del intestino grueso o delgado, pero con mayor frecuencia 
afectan al colon en la proximidad del ángulo esplénico.60,61

En las primeras etapas de la isquemia aguda, tanto en la en-
doscopía como en las muestras obtenidas durante resección, 
la mucosa suele presentarse frágil, edematosa y eritematosa, 
mostrando tendencia a sangrar con facilidad al ser manipu-
lada.60–62 Durante la fase inicial de la isquemia arterial aguda, 
la manifestación predominante es el edema. A medida que la 
necrosis progresa, la mucosa adopta una apariencia moteada, 
con tonalidades rojizas y amarronadas.60,64

En su forma más grave, la isquemia intestinal aguda avanza 
hacia la necrosis transmural, y en algunos casos puede culmi-
nar con la perforación intestinal (Fig. 31).

Figura 31. Pieza de resección intestinal fijada en formol correspondiente 
a íleon distal y colon derecho con isquemia transmural. Se aprecia engro-
samiento parietal, coloración violácea–negruzca y áreas extensas de ne-
crosis, hallazgos característicos de compromiso vascular agudo avanzado.

Con la progresión de la isquemia, se produce una pérdida 
progresiva del epitelio superficial, evidenciándose criptas 
marchitas (“fantasmas”), dilatación y congestión de los capi-
lares mucosos, hemorragia e hialinización de la lámina pro-
pia debido a la fuga de proteínas plasmáticas de los capilares 

lesionados, los cuales pueden contener trombos.60–62 Las célu-
las epiteliales viables residuales a menudo muestran cambios 
reactivos, con pérdida de mucina, núcleos hipercromáticos y 
figuras mitóticas. Inicialmente, la inflamación aguda es míni-
ma (Figs. 32 y 33).60,64,65 
Por su parte, la submucosa generalmente está edematosa, con 
vasos congestivos, con o sin hemorragia. La muscular propia, 
puede mantenerse viable a menos que el daño isquémico sea 
casi completo y de inicio relativamente agudo (Fig. 34).60,64,65

Figura 32. Isquemia aguda de colon. Se observa pérdida del epitelio su-
perficial, hialinización de la lámina propia y vasos congestivos, asociados 
a necrosis de la mucosa y submucosa con hemorragia focal, hallazgos ca-
racterísticos de daño isquémico agudo de la pared colónica. (Hematoxili-
na–Eosina, 15x).

Figura 33. Isquemia aguda de colon. Se observa pérdida del epitelio super-
ficial e hialinización de la lámina propia, con cambios característicos del 
daño isquémico inicial en la mucosa colónica. (Hematoxilina–Eosina, 15x).

Con el tiempo, el daño tisular y la subsecuente reperfusión 
conducen a la infiltración de neutrófilos en la mucosa y sub-
mucosa, lo que resulta en ulceración. La necrosis transmural y 
la perforación se producen en pacientes con oclusión arterial 
completa y súbita, cuando el flujo sanguíneo hacia el órgano 
afectado no se restablece. En esta fase, la pared intestinal pre-
senta engrosamiento y edema. A medida que la muscular pro-
pia experimenta necrosis, la pared intestinal se vuelve delgada, 
frágil y susceptible a la ruptura con facilidad.60,62,64
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Figura 34. Isquemia aguda de colon. Morfología correspondiente a una 
etapa avanzada del daño isquémico, con compromiso de la totalidad del 
espesor de la mucosa y ausencia de criptas, hallazgos característicos de 
necrosis mucosa difusa (Hematoxilina–Eosina, 15x).

En ciertos casos, una infección bacteriana superpuesta, como 
la provocada por el Clostridium, puede inducir la formación 
de burbujas de gas dentro de la pared intestinal, condición 
conocida como neumatosis intestinal (Fig. 35). Además, la 
liberación de enterotoxinas puede generar un patrón pseu-
domembranoso, similar al observado en la colitis pseudo-
membranosa (Figs. 36 y 37).60,61,64,106

Figura 35. Neumatosis colónica. Imagen intraoperatoria que muestra 
múltiples burbujas de gas en la pared del colon, visibles a través de la 
serosa, hallazgo característico asociado a isquemia intestinal.

Figura 36. Segmento intestinal isquémico con luz dilatada y exudado 
amarillo-verde (pseudomembranas) en la superficie mucosa.

Figura 37. Examen microscópico de una isquemia aguda de colon. Se observa 
la presencia de una pseudomembrana inflamatoria sobre la superficie muco-
sa, con infiltrado inflamatorio denso y restos necróticos, hallazgo característi-
co de la fase aguda del daño isquémico (Hematoxilina–Eosina, 7X).

Isquemia crónica
La isquemia crónica, que generalmente presenta episodios 
recurrentes, se caracteriza principalmente por la fibrosis. 
Esta fibrosis suele ser circunferencial e involucra todas las 
capas de la pared intestinal, incluida la mucosa. En esta fase, 
es posible observar depósitos de hemosiderina, lo que indica 
episodios previos de hemorragia. La fibrosis puede distorsio-
nar la pared colónica, causando estrecheces y, en consecuen-
cia, obstrucción intestinal (Fig. 38).60,64

Además de la fibrosis, los hallazgos morfológicos típicos in-
cluyen:
•	 Ulceración de la mucosa con reepitelización parcheada
•	 Distorsión de la histoarquitectura de las criptas y atrofia 

mucosa
•	 Metaplasia de células de Paneth
•	 Metaplasia pseudopilórica
•	 Úlceras de profundidad variable

Debido a estos cambios, se presenta una superposición histo-
lógica con la enfermedad inflamatoria intestinal (EII), lo que 
puede representar un desafío diagnóstico.60,61,64,65

Figura 38. Microscopía de una isquemia crónica. Mucosa colónica con atro-
fia con pérdida de numerosas criptas. (flecha)  (Hematoxilina- eosina 7X).
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Colitis isquémica con formación de masa
La colitis isquémica con formación de masa es un subtipo bien 
documentado de isquemia colónica, aunque su caracterización 
detallada ha sido relativamente reciente. Este tipo de isquemia 
se diagnostica con frecuencia como una lesión sospechosa de 
neoplasia en la evaluación preoperatoria, debido a la identifi-
cación de una masa en los estudios de imagen. La colitis isqué-
mica con formación de masa predomina en pacientes de edad 
avanzada y presenta una especial predilección por el colon de-
recho, particularmente el ciego. Sin embargo, también se han 
reportado casos que incluyen afectación rectal.60,63

Necrosis cecal aislada
Desde el punto de vista anatomopatológico, la necrosis cecal 
aislada se caracteriza por una necrosis o infarto circunscrito 
al ciego, cuya gravedad y extensión pueden variar. En algu-
nos casos, no se identifican alteraciones vasculares evidentes, 
lo que destaca la importancia de factores microvasculares o 
episodios transitorios de hipoperfusión en la génesis de esta 
condición (Fig. 39).60,63

Figura 39. Necrosis cecal aislada. Imagen intraoperatoria que muestra una 
placa necrótica negruzca localizada en el ciego, sobre un segmento colónico 
congestionado, hallazgo característico de isquemia segmentaria localizada 
transmural.

Diagnóstico y manejo de la 
colopatía isquémica

Una vez establecido el diagnóstico de CI, la indicación qui-
rúrgica depende del impacto sistémico, como la presencia de 
falla multiorgánica (FMO) y de la profundidad mural de la 
isquemia evaluada mediante rectosigmoidoscopía. La ciru-
gía está indicada en todos los pacientes con CI en estadio 
3 de Favier y en aquellos en estadio 2 con FMO, mientras 
que en los pacientes en estadio 2 sin FMO y en estadio 1 se 
recomienda un manejo conservador con monitoreo y soporte 

clínico. Se han propuesto algoritmos para el manejo de los 
pacientes con sospecha de CI (Fig. 40).

Abdomen agudo quirúrgico
 y/o neumoperitoneo

CIRUGÍA

COLECTOMÍA 
SIN ANASTOMOSIS

Sí No

SÍ

No
VCC

Estadio I

Estadio III

Estadio II

manejo médico
 y monitoreo

FMO

Figura 40. Algoritmo terapéutico en la isquemia colónica. La presencia de 
abdomen agudo quirúrgico o neumoperitoneo orienta directamente a colec-
tomía sin anastomosis. En ausencia de estos hallazgos, la rectosigmoidosco-
pía permite clasificar el compromiso según la clasificación de Favier: estadio 
1 y 2 sin falla multiorgánica (FMO) se manejan con tratamiento médico y 
monitoreo; los estadios 2 con FMO y 3 requieren colectomía sin anastomosis.

Manejo médico
Todos los pacientes con sospecha de CI deben ser monitori-
zados de cerca si no hay indicaciones para cirugía inmediata. 
El manejo consiste en reposo digestivo para reducir las nece-
sidades de oxígeno del colon, descompresión gástrica para el 
íleo asociado, resucitación hidroelectrolítica y prevención del 
tromboembolismo venoso. Este tratamiento es suficiente en 
la mayoría de los casos transitorios de CI.107

El uso empírico de antibióticos tiene un rol como parte del 
tratamiento de soporte en el tratamiento inicial, especialmen-
te, en aquellos casos en los que la gravedad de la condición no 
se encuentra claramente definida.107,108 El fundamento para el 
uso de antibióticos se basa en la prevención de la transloca-
ción bacteriana y de las posibles complicaciones sépticas. Sin 
embargo, es importante señalar que, aunque su utilización es 
habitual, la eficacia específica en la colitis isquémica no ha 
sido extensamente estudiada ni validada mediante ensayos 
controlados.68,109 La decisión de indicar antibióticos debe in-
dividualizarse, considerando la severidad del cuadro clínico 
y las condiciones generales del paciente.68,107,108

Los corticosteroides sistémicos están contraindicados por-
que pueden potenciar la CI y aumentar el riesgo de perfora-
ción. Para optimizar la perfusión colónica, se deben evitar 
factores agravantes como vasopresores o digital y se debe 
restaurar un gasto cardíaco adecuado mediante resucitación 
con fluidos. La nutrición parenteral puede ser necesaria en 
casos con evolución prolongada. 
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Indicaciones para cirugía
La cirugía es necesaria en aproximadamente el 20% de los ca-
sos y consiste en una colectomía de extensión variable, según 
los hallazgos preoperatorios e intraoperatorios, sin restaura-
ción inmediata de la continuidad intestinal. 
La evidencia de necrosis colónica en la TC (neumatosis intesti-
nal, aire en la vena porta o aire peritoneal libre) es la indicación 
clásica de cirugía inmediata sin necesidad de confirmación en-
doscópica. Para los pacientes que se someten a endoscopia, la 
visualización de necrosis irreversible de la muscular colónica 
(estadio 3 de Favier) debe llevar a la colectomía de emergen-
cia, incluso en ausencia de fallo orgánico. De manera similar, 
los pacientes con evidencia endoscópica de isquemia menos 
severa (estadio 2) deben someterse a cirugía si la condición clí-
nica evoluciona desfavorablemente a pesar del manejo médico, 
particularmente si se desarrolla FMO (insuficiencia renal o he-
pática aguda, shock, sepsis, acidosis láctica) y/o la endoscopia 
muestra progresión a isquemia en estadio 3. Finalmente, las 
formas raras de CI con diarrea, sangrado gastrointestinal bajo 
o colitis exudativa que persisten por más de 14 días pueden 
llevar a considerar la colectomía. 
Se identificaron varios factores de riesgo asociados a la nece-
sidad de una intervención quirúrgica tras la admisión y eva-
luación inicial. Estos podrían contribuir a la identificación de 
casos en los que una intervención temprana podría ser benefi-
ciosa, aun cuando los síntomas no sean lo suficientemente cla-
ros como para indicar una cirugía. En el estudio de Paterno et 
al., 110 los pacientes que necesitaron una cirugía diferida en su 
evolución presentaban, en el análisis univariado, enfermedad 
vascular periférica, fibrilación auricular, hipotensión, taqui-
cardia, ausencia de sangrado rectal, presencia de líquido libre 
intraperitoneal en la TC, ingreso a unidad de cuidados intensi-
vos, uso de vasopresores, necesidad de ventilación mecánica y 
niveles elevados de lactato al momento de la admisión.110

Cirugía de emergencia
Los factores de riesgo clínicos para la cirugía de emergencia 
que se han identificado en la literatura incluyen: sexo mascu-
lino, hipertensión, defensa abdominal y ausencia de sangrado 
gastrointestinal bajo.86 La artritis reumatoide, la insuficiencia 
renal crónica, la hemodiálisis y la afectación del colon de-
recho o pancolónica también se asocian con hospitalización 
prolongada y mayor frecuencia de colectomía. 
La exploración completa de la cavidad peritoneal a través de 
una laparotomía mediana se justifica por la alta incidencia de 
inestabilidad hemodinámica relacionada con FMO y el riesgo 
de extensión secundaria de las lesiones isquémicas. Se debe 
prestar especial atención a toda la longitud del colon y a la ve-
sícula biliar. El líquido peritoneal debe enviarse para cultivo. 
El principio general es resecar todos los segmentos necróticos 
del colon (Figs. 41 y 42). A menudo es difícil definir los límites 

de la colectomía a menos que haya necrosis transmural pre-
sente. Los vasos mesentéricos generalmente tienen pulsacio-
nes palpables, incluso las pequeñas ramas que irrigan la pared 
colónica. Una apariencia macroscópica de colon engrosado, 
purpúreo y edematoso es sospechosa. Las técnicas propuestas 
para evaluar la calidad de la vascularización del colon que se 
espera preservar incluyen: ecografía Doppler, colonoscopia 
con Doppler láser, fotopletismografía, electrodos de oxígeno, 
oximetría de pulso y/o fluorescencia con ICG. Desafortunada-
mente, ninguna de estas técnicas ha demostrado eficacia por la 
naturaleza no obstructiva de la mayoría de las lesiones.  y, en 
la práctica, son difíciles de realizar en un entorno quirúrgico 
de urgencia. Por lo tanto, el colon debe ser seccionado más 
allá del segmento macroscópicamente sospechoso en un área 
que parezca saludable y bien vascularizada. Debe constatarse 
el sangrado arterial en el borde de sección de la muscular y no 
debe haber evidencia de necrosis colónica, aunque a menudo 
están presentes ulceraciones mucosas. Si no se cumplen estos 
criterios, se debe realizar una colectomía más extensa.

Figura 41. Segmento colónico con isquemia con necrosis transmural evi-
dente. La resección debe incluir todo el tramo comprometido, desde el lí-
mite proximal hasta el distal (flechas), con el objetivo de obtener márgenes 
histológicos libres de isquemia. Este aspecto resulta fundamental, dado que 
la presencia de bordes comprometidos se asocia con una mayor probabili-
dad de progresión de la isquemia y necesidad de reoperación.

Dadas las dificultades para identificar con precisión los límites 
seguros de la resección y la gravedad de la enfermedad, la ciru-
gía para la isquemia del lado izquierdo debe incluir ambas zo-
nas de vascularización límite (flexura esplénica y unión recto-
sigmoidea). Se recomienda una colectomía izquierda tipo ope-
ración de Hartmann que incluya el ángulo esplénico y la unión 
rectosigmoidea. El muñón rectal se cierra con sutura mecánica 
y se confecciona una colostomía transversa izquierda. Se jus-
tifica la conservación del recto en parte o en su totalidad. La 
resección abdomino-perineal no tiene lugar en el tratamiento 
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quirúrgico de la CI. Si bien la isquemia de la mucosa rectal es 
común (50%), generalmente evoluciona favorablemente por sí 
sola, ya sea cicatrizando como fibrosis o, en el peor de los ca-
sos, desarrollando una descomposición del muñón rectal cuyo 
diagnóstico y tratamiento plantean pocos problemas, aunque 
a veces requiere una reoperación. Las complicaciones del mu-
ñón rectal ocurren en un porcentaje significativo de casos, 
contribuyendo a la alta morbilidad.111

En los casos de CI limitada al colon derecho se sugiere una 
colectomía derecha con ileostomía y fístula mucosa en el cua-
drante inferior derecho.
Para la afectación extensa o pancolónica se propone una colec-
tomía total con ileostomía terminal y cierre del muñón rectal. 
Cuando la isquemia del colon derecho se asocia con isquemia 
menos pronunciada en el lado izquierdo, situación a menudo 
indicativa de isquemia extensa por hipoperfusión arterial me-
sentérica superior, se recomienda la colectomía total. En este 
último caso, el cuadro suele estar dominado por la isquemia del 
intestino delgado, por lo que el manejo es bastante diferente e in-
volucra la resección extensa del intestino delgado, además de la 
colectomía. La colecistectomía sistemática previene el desarrollo 
de colecistitis alitiásica aguda relacionada con la reanimación y 
evita la reoperación en un paciente frágil. Sin embargo, esta con-
ducta presenta un bajo nivel de evidencia para justificarla.  
En los casos que requieren cirugía de urgencia la mortalidad 
es elevada, llegando al 85% en algunas series.112–114  A partir 
de un estudio realizado en 177 pacientes, se propuso el pun-
taje de riesgo de mortalidad por colitis isquémica (Ischemic 
Colitis Mortality Risk Score), que se basa en la presencia de 
factores clínicos específicos (Tabla 12). La suma de los fac-
tores presentes genera un puntaje que varía entre 0 y 5, con 
estimaciones de mortalidad del 10,5%, 28,9%, 37,1%, 50,0%, 
76,7% y 100,0% para cada nivel creciente de estratificación.112 

Tabla 12. Factores de riesgo asociados con un aumento de la mortalidad 
postoperatoria (los factores en cursiva están incluidos en el puntaje de ries-
go de mortalidad por colitis isquémica. 112

Factor de alto riesgo

Edad >75 años

Falla multiorgánica

Estado ASA ≥4 (American Society of Anesthesiologists)

Pérdida sanguínea intraoperatoria >500 mL

Lactato preoperatorio >2,5

Lesión renal aguda

Uso de catecolaminas preoperatorio o intraoperatorio

Insuficiencia cardíaca con bajo gasto

Colectomía subtotal o total

Las complicaciones postoperatorias incluyen dehiscencia de la 
anastomosis, fuga del muñón rectal, complicaciones relacio-
nadas con el estoma, síndromes de malabsorción y síndrome 
de intestino corto.111 Aproximadamente el 16% de los pacien-
tes presenta complicaciones quirúrgicas y en muchos de estos 
casos se identifican cambios isquémicos en los márgenes de 
resección.115 Entre el 20% y el 29% de los pacientes requieren 
una segunda laparotomía, ya sea por deterioro clínico o por 
hallazgos intraoperatorios durante la primera intervención.115

Existe un alto riesgo de dehiscencia anastomótica luego de 
una colitis, por lo que la anastomosis primaria debe ser con-
siderada una excepción. Se reporta un 21% de FA y hasta 50% 
de complicaciones del ostoma o del muñón rectal. 111 Estas 
complicaciones están asociadas a la presencia de isquemia en 
el margen de resección en la anatomía patológica. 

Figura 42. Algoritmo diagnóstico y terapéutico ante la sospecha de colopatía isquémica. ECG: electrocardiograma; TAC: 
tomografía axial computada; VCC: videocolonoscopía; EV: endovenosos; NPT: nutrición parenteral total.



RELATO ANUAL

 | 31 

REV ARGENT COLOPROCT | 2025 | VOL. 36, N° 4: 18-42

ENFERMEDAD ISQUÉMICA INTESTINAL

La restauración de la continuidad gastrointestinal (RC) es 
posible en un tercio de los pacientes sobrevivientes tras el 
episodio agudo y debe considerarse tras una evaluación de 
riesgos y beneficios, incluyendo la evaluación del riesgo anes-
tésico. Hay pocos datos disponibles sobre la RC después de la 
colectomía por CI. 
Longo et al. 17 informaron sobre una serie de 43 pacientes en la 
que la RC fue realizada en el 75% de los que presentaban una CI 
segmentaria, y en solo el 7,3% de aquellos con isquemia panco-
lónica, quienes en su mayoría fallecieron.17 Huguier et al.116 rea-
lizaron una RC en el 83% (5/6) de los pacientes.116 En otro es-
tudio con 60 pacientes supervivientes, la RC se realizó en 24 
pacientes (40%) y el intervalo mediano hasta la restauración 
fue de 7,9 meses.117 Recomendamos una discusión multidisci-
plinaria entre cirujanos, anestesistas y cardiólogos después del 
6º mes postoperatorio para evaluar los riesgos de la RC.

Mortalidad, morbilidad y riesgo de recaída
La CI se asocia a tasas de mortalidad significativas, las cuales 
varían en función de la gravedad de la enfermedad, la locali-
zación y el enfoque terapéutico. Las tasas de mortalidad global 
reportadas oscilan entre el 25,3% y el 54%.111,118–120 La revisión 
de la literatura revela una mortalidad global del 22% (6–53%), 
con rangos que van desde 0% en pacientes tratados de manera 
conservadora hasta 75% en aquellos con pancolitis que requi-
rieron cirugía de emergencia.90 En los casos graves que requie-
ren tratamiento quirúrgico, la mortalidad puede alcanzar entre 
el 65% y el 75%.71,119 En contraste, los casos más leves tratados 
de manera no operatoria presentan tasas de mortalidad más 
bajas, aproximadamente entre el 42% y el 45%.121 La muerte 
postoperatoria relacionada con la colitis isquémica (CI) suele 
ocurrir dentro de los primeros 30 días.86 Según la clasificación 
de Favier, la mortalidad se estima en: 65,8% para grado 3 con 
SMOF, 16,6% para grado 3 sin MOF; 53,3% para grado 2 con 
MOF y 0% para grado 2 sin MOF y grado 1.86

Los pacientes con afección del colon izquierdo tienen mejor 
pronóstico de los del colon derecho y pancoliitis con menos 
riesgo de mortalidad intrahospitalaria.111La CI que ocurre 
después de una cirugía aórtica tiene un mal pronóstico, la 
mortalidad de la CI postoperatoria en general se encuentra 
entre el 50 y el 60%.17,116 Los factores asociados a una morta-
lidad aumentada son antecedentes recientes de cirugía car-
díaca o vascular con clampeo aórtico (OR = 3,99, p< 0,05), 
afección colónica con úlceras o necrosis mural (OR = 3,49, p 
< 0,05), shock séptico o hipovolémico, presencia de ateroma-
tosis mesentérica y la CI con perforación.86

Las muertes tardías tras la colectomía se deben principal-
mente a enfermedad cardiovascular, por lo que la prevención 
secundaria del riesgo cardiovascular es fundamental. La pre-
sencia de ateromatosis mesentérica, como indicador de en-
fermedad vascular difusa, se asocia a mortalidad luego de la 

cirugía por Ci, estando presente en el 97% de los pacientes 
fallecidos.116

La recurrencia de la CI es poco frecuente con una tasa del 
5,6–13,0%.110,122 El tabaquismo activo y la presencia de aneu-
risma de aorta abdominal (AAA) son factores de riesgo para 
la recurrencia.122

Longstreth et al.69 comunicaron una serie de 424 episodios de 
CI en 401 pacientes con un seguimiento medio de 2,6 ± 1,9 
años; la mayoría fue tratada médicamente.69 No observaron 
casos de colitis crónica, la tasa de estenosis isquémica fue del 
0,3% y la de recurrencia de múltiples episodios sólo del 6,7% 
(tasa de recurrencia del 3%, 5%, 6% y 10% a 1, 2–3, 4 y 5–6 
años, respectivamente). Con un seguimiento medio de 4,5 
años, Huguier et al.116 informaron una tasa de recurrencia del 
8,6% (5/58).116 Con un seguimiento medio de 8 años, Leardi 
et al.120 no informaron recurrencias.120 

Factores pronósticos
En términos generales, el pronóstico de la CI es favorable, ya 
que en la mayoría de los casos se trata de una condición tran-
sitoria que se resuelve sin secuelas.123,124 Los procedimientos 
de emergencia y las colectomías totales están significativa-
mente asociados con tasas de mortalidad más altas.125,126 
Existen factores epidemiológicos, clínicos, de laboratorio, ra-
diológicos y endoscópicos asociados a peor pronóstico en la 
colitis isquémica (Tabla 13).

Tabla 13. Factores epidemiológicos, clínicos, de laboratorio, radiológicos y 
endoscópicos asociados a peor pronóstico en colitis isquémica.86

Categoría Factores asociados

Epidemiología y 
antecedentes

Sexo masculino; enfermedad del colágeno; insufi-
ciencia renal crónica, diálisis; constipación crónica; 
factores de riesgo cardiovascular o antecedentes; 
otros (cáncer, EPOC, hipertiroidismo)

Clínica

Ausencia de sangrado digestivo bajo; signos de 
irritación peritoneal; falla multiorgánica, shock; 
compromiso del colon derecho; compromiso de 
todo el colon

Laboratorio Anemia, hiponatremia; hipoproteinemia; leucocito-
sis; hiperlactacidemia > 2,5 mM/L

Radiología
Neumatosis intestinal, aire portal, neumoperitoneo 
(TC); pérdida de flujo arterial en la muscular pro-
pia (ecografía Doppler)

Endoscopia Profundidad de la isquemia (clasificación de Favier); 
necrosis, perforación; ulceración circunferencial

Asimismo, la mortalidad intrahospitalaria (45% vs. 6%; 
p=0,003) y la tasa de complicaciones no quirúrgicas fueron 
más elevadas en la cohorte con hematoquecia severa que en 
la cohorte sin hematoquecia.91

En un análisis multivariable de un reporte sobre mortalidad 
postoperatoria, la mortalidad hospitalaria resultó significati-
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vamente mayor en pacientes con isquemia del colon derecho 
(OR 3,8) o isquemia pancolónica (OR 11), en comparación 
con aquellos con isquemia del colon izquierdo. También se 
asoció a una mayor mortalidad un pH preoperatorio más 
bajo (OR 2,5 por cada disminución de 0,1 unidades) y el an-
tecedente de cirugía cardíaca o aórtica (OR 2,4).111

Además de la localización del territorio isquémico, diversas 
características relacionadas con el paciente y con la cirugía  
se han asociado con la mortalidad intrahospitalaria posto-
peratoria en pacientes con CI. Entre ellas se incluyen: niveles 
elevados de lactato en el preoperatorio, clasificación ASA, ci-
rugía de emergencia, insuficiencia renal aguda, hemorragia 
intraoperatoria significativa, transfusiones de hemoderiva-
dos (glóbulos rojos alogénicos y plasma fresco congelado), 
oclusión arterial mesentérica, e insuficiencia cardíaca con 
bajo gasto o necesidad de administración de catecolaminas.127

Pronóstico a largo plazo
Complicaciones tardías
La CI puede dar lugar a diversas complicaciones tardías con 
una baja incidencia.107,128 Una de las complicaciones tardías 
potenciales es el desarrollo de estenosis sintomáticas, que 
pueden formarse como consecuencia del proceso de cicatri-
zación tras una lesión isquémica grave de la pared que invo-
lucra la muscular colónica.68 Las estenosis postinflamatorias 
pueden desarrollarse tras un manejo conservador y se pre-
sentan hasta en un 10% de los casos.115 Dado que la inflama-
ción suele ser segmentaria como consecuencia de su etiología 
vascular, las estenosis tienden a ser relativamente extensas. 
Solo las estenosis sintomáticas (obstrucción, heces líquidas, 
sangrado) requieren tratamiento con dilatación endoscópica, 
estricturoplastia o resección segmentaria. 
Otra posible complicación tardía, aunque no claramente do-
cumentada, es la formación de pseudotumores. Su aspecto 
endoscópico en el colon y recto puede imitar al adenocarci-
noma y el diagnóstico se realiza con la histopatología de la 
muestra quirúrgica.
La isquemia crónica puede derivar en síntomas persistentes o 
en una colopatía perdedora de proteínas.68 En la mayoría de 
los casos, el diagnóstico es clínico, además, puede dosarse al-
fa-1-antitripsinaen la materia fecal.68,129 En el estudio de Me-
dina et al.,130 ninguno de los pacientes desarrolló CI crónica 
durante el seguimiento, lo que sugiere que las complicaciones 
tardías no son frecuentes.130

CI postoperatoria

La CIPO representa una forma particular de presentación clí-
nica, motivo por el cual se describen a continuación algunas 
de sus características distintivas. Es una complicación grave 

que se asocia con altas tasas de morbilidad y mortalidad y que 
ocurre después de diversas cirugías, particularmente, proce-
dimientos vasculares que incluyan a la aorta y a sus ramas 
abdominales involucrando a aquellas que irrigan el colon.71. 
La identificación temprana en el postoperatorio con una co-
lonoscopía precoz puede ayudar a decidir el manejo adecua-
do y aumenta las chances de supervivencia.131

CI posterior a la cirugía de aorta
La CI es una complicación de la cirugía aórtica con una inci-
dencia del 0,5–3% después de la cirugía electiva de aneurisma 
aórtico abdominal (AAA) y del 10 al 36% en los aneurismas aór-
ticos abdominales rotos (RAAA).132 La presentación de CI luego 
de una cirugía de aorta aumenta la mortalidad de estas cirugías 
hasta en el 60% de los pacientes según algunas series (Fig. 43).132

Figura 43. Isquemia colónica con necrosis transmural del sigmoides en un 
paciente en el postoperatorio inmediato de un reemplazo abierto complejo 
de aorta abdominal. Se observa cambio de coloración violácea–negruzca, 
pérdida de brillo seroso y compromiso vascular difuso, hallazgos macros-
cópicos característicos de necrosis transmural isquémica.

Si bien existen asociaciones demográficas (edad mayor a 68 
años, sexo femenino, enfermedad vascular periférica, insufi-
ciencia renal, EPOC), parecería que los factores más impor-
tantes en el desarrollo de la CI luego de una reparación de 
aorta, son la indicación de urgencia y los patrones hemodi-
námicos durante la cirugía aortica.133 La cirugía por RAAA 
tiene un OR de 5,9 de desarrollar isquemia colónica frente a 
la cirugía electiva por AAA.133 Por otro lado, un menor gasto 
cardíaco perioperatorio y el uso de agentes vasoconstrictores 
α-adrenérgicos se asocian de manera significativa con el de-
sarrollo de esta complicación.134



RELATO ANUAL

 | 33 

REV ARGENT COLOPROCT | 2025 | VOL. 36, N° 4: 18-42

ENFERMEDAD ISQUÉMICA INTESTINAL

El riesgo de desarrollar CI se describe en el 48% con dos de 
los siguientes y del 80% con 6: presión arterial sistólica < 90 
mmHg, hipotensión durante más de 30 minutos, temperatu-
ra < 35 °C, pH < 7,3, > 6 unidades de transfusión sanguínea, 
resucitación con líquidos IV superior a 5 L.135

En un estudio sobre 157 pacientes que se presentaron con 
RAAA, el 18% desarrollaron CI postoperatoriamente.132 Es-
tos pacientes tenían más enfermedad arterial coronaria (38% 
vs. 17%, p=0,026). Diecinueve por ciento de los pacientes se so-
metieron a colonoscopía debido a la sospecha de CI. De estos, 12 
mostraron signos de isquemia colónica, lo que resultó en resec-
ción colónica. Otros 12 pacientes no se sometieron a endoscopía 
porque tenían hallazgos clínicos y radiológicos evidentes de CI 
severa con indicación quirúrgica. El 92% de los pacientes con 
CI desarrollaron la CI dentro de los primeros 3 días postopera-
torios. Los hallazgos de laboratorio en los primeros siete días re-
velaron diferencias entre los pacientes con y sin CI con respecto 
al lactato sérico, pH mínimo, bicarbonato sérico y recuento de 
plaquetas.132 La hemoglobina y la PaO2 no mostraron diferencias 
estadísticamente significativas entre ambos grupos en ningún 
momento. Por otro lado, los leucocitos mostraron valores más 
altos en el grupo CI desde el quinto día postoperatorio y la crea-
tinina sérica desde el segundo día postoperatorio en adelante. 
Durante la recuperación en UCI, los pacientes con CI requirie-
ron comparativamente dosis más altas de norepinefrina para 
mantener la PAM sobre 65 mmHg en oposición a los de sin CI.132

El reimplante de la AMI durante la reparación del AAA no 
se asocia a una disminución de la incidencia de CI.136 Lee et 
al. encontraron que los pacientes con reconstrucción de la 
AMI presentaron una mayor tasa de reintervención quirúrgica 
(20,0% vs 7,2%; p=0,006), una mayor tasa de complicaciones 
de la herida quirúrgica (17,1% vs 3,0%; p=0,001) y una mayor 
incidencia de CI (8,6% vs 2,4%; p=0,027). Aunque si la AMS 
no se encuentra permeable y la red arterial mesentérica de-
pende completamente de la AMI, la AMI permeable debe ser 
reimplantada. 
 Si bien se ha sugerido que la oclusión de las arterias hipo-
gástricas podría favorecer la isquemia colónica tras el reem-
plazo de aorta, la revascularización pélvica no solo no parece 
reducir la incidencia de CI, sino que, por el contrario, podría 
incrementar las complicaciones. No se observó una asocia-
ción estadísticamente significativa entre la revascularización 
pélvica y la aparición de CI postoperatoria.137

Se puede realizar una prueba con ICG durante la repara-
ción de la aorta para identificar la isquemia del colon, que se 
asocia a un retraso en la perfusión de más de 3 minutos. El 
tiempo medio de perfusión máxima del colon luego de la in-
yección del ICG fue de 58 segundos en los pacientes sin CI.138  
Esta técnica tiene en cuenta la producción de la isquemia en 
el momento de la exclusión de la AMI pero no previene su 
desarrollo como consecuencia de una hipoperfusión ulterior 

por shock. Por lo que, sería adecuado combinarlo con otras 
metodologías de seguimiento. 
Una opción de monitoreo intraoperatorio de la perfusión co-
lónica en cirugía aórtica es la oximetría de la mucosa del sig-
moides en tiempo real. En un estudio experimental, se observó 
que, al reducir progresivamente el flujo de la arteria CM hasta 
el 20% de su valor basal, se produjo una disminución lineal en 
la saturación de O₂ del colon (r=0,91; p<0,01). A este nivel de 
perfusión, la saturación colónica de O₂ fue de 54,0% ± 4,1. Por 
debajo del 20% del flujo basal de la CM, se evidenció una pér-
dida abrupta de señal en el oxímetro de pulso transanal.139 Estos 
hallazgos sugieren que la oximetría de pulso transanal podría 
constituir una herramienta sencilla para el monitoreo continuo 
de la perfusión sanguínea colónica distal durante procedimien-
tos de reconstrucción aórtica. La flujometría por láser Doppler 
(LDF) ha demostrado ser un método sensible para evaluar el 
flujo sanguíneo colónico crítico durante la reparación de AAA, 
identificando un umbral de perfusión microvascular crítica en 
aproximadamente 50 unidades de perfusión (PU).140

Las recomendaciones actualizadas para el manejo de pacien-
tes con RAAA y sospecha de isquemia colónica, sugieren 
la realización de una sigmoidoscopía flexible,141 siendo una 
recomendación clase IIa con nivel de evidencia B.141 La en-
doscopía flexible permite confirmar de manera oportuna el 
compromiso isquémico del colon, facilitando decisiones te-
rapéuticas precoces (Fig. 44). 

Figura 44. Algoritmo diagnóstico ante la sospecha de isquemia colónica 
en el período postoperatorio de la reparación de un aneurisma aórtico 
abdominal roto. La sospecha clínica se basa en la presencia de signos como 
vaciamiento intestinal precoz, diarrea, deposiciones con sangre, sepsis, do-
lor abdominal, hipotensión sostenida mayor a una hora, cirugía prolonga-
da, pérdida sanguínea extensa, uso de altas dosis de vasopresores, balance 
hídrico positivo, disfunción orgánica postoperatoria, síndrome comparti-
mental abdominal, niveles elevados de lactato o potasio, y hemoglobina 
baja. En función del grado de sospecha (nula, moderada o alta) se esta-
blecen las conductas diagnósticas y terapéuticas, que incluyen observación 
clínica, sigmoidoscopía o laparotomía inmediata según la gravedad del 
cuadro. El tratamiento expectante incluye la reevaluación clínica perma-
nente, monitoreo de la presión intraabdominal, repetición de RSC y estu-
dios por imágenes adicionales. CIPO: colopatía isquémica postoperatoria; 
CI: colopatía isquémica; Trat.: tratamiento; RSC: rectosigmoideoscopía. 141
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CI postoperatoria en cirugía del colon

La CI puede ser una complicación después de resecciones co-
lónicas o rectales, lo que lleva a una morbilidad y mortalidad 
postoperatoria significativa.142 Ocurre típicamente debido a 
un flujo sanguíneo inadecuado al colon. Se ha reportado su 
incidencia en hasta el 2,1% de las colectomías izquierdas.142,143 
El riesgo parece ser mayor en las resecciones del colon iz-
quierdo en comparación con las del colon derecho y, parti-
cularmente, luego de cirugías laparoscópicas para cáncer de 
colon izquierdo.40,144 Luego de una cirugía con ligadura de la 
AMI se produce un área de perfusión disminuida debido a 
que el colon izquierdo queda sólo perfundido por la arcada 
vascular desde la arteria CM, quedando un área de perfusión 
marginal artificial que puede predisponer a la isquemia del 
segmento colónico descendido. 
Los factores de riesgo perioperatorios incluyen tiempo prolon-
gado de cirugía, pérdida de sangre significativa y necesidad de 
transfusiones sanguíneas durante o después de la cirugía.111 El 
riesgo de CI aguda en el segmento anastomótico proximal tras 
una resección anterior es mayor en pacientes con diabetes me-
llitus, enfermedad vascular periférica y obesidad mórbida, así 
como en aquellos con aterosclerosis moderada a severa, lo que 
compromete la circulación colateral.145

Los síntomas comunes de la CI postoperatoria incluyen dolor 
abdominal, diarrea y sangrado rectal, y en los casos de desarro-
llo temprano, fístulas anastomóticas. Estos síntomas pueden 
presentarse inmediatamente o ser tardíos en el postoperatorio. 
El diagnóstico generalmente se confirma a través de endos-
copía, que revela inflamación mucosa y cambios isquémicos. 
La TC puede mostrar edema intestinal y otros signos de flujo 
sanguíneo comprometido.146

La CI después de la cirugía tiene una alta tasa de mortalidad, 
particularmente si no se diagnostica y trata oportunamen-
te.111 Los casos graves pueden requerir reoperación.
Para su prevención se busca mantener una perfusión adecuada 
durante la cirugía y una monitorización postoperatoria estre-
cha con un manejo cuidadoso de la presión arterial y el equili-
brio de fluidos. Para los pacientes de alto riesgo, se recomien-
dan estrategias preventivas como colostomías temporales.142

En un estudio que evaluó 1.201 cirugías para cáncer de co-
lon sigmoides y rectal realizadas por un solo cirujano entre 
2006 y 2010, se identificaron retrospectivamente 10 casos 
de isquemia colónica postoperatoria (0,83%).40 En todas las 
cirugías, se realizó una ligadura alta de la AMI de manera 
rutinaria. Se registró sangrado intraoperatorio en cinco pa-
cientes (50%, promedio 435 ml). La CI ocurrió en promedio 
a los 5 días de la cirugía (rango de 2 a 10 días) y se observó 
fiebre postoperatoria en ocho pacientes (80%). La mortalidad 
fue del 10%. Los autores consideran que la isquemia colónica 

postoperatoria debe considerarse una de las complicaciones 
más importantes de la resección colorrectal.40

La ligadura alta de la AMI en la cirugía del cáncer de recto es 
una técnica ampliamente aceptada basada en principios on-
cológicos. Consiste en la ligadura y sección de la AMI en su 
origen, antes de la emergencia de la arteria cólica izquierda. 
La rama ascendente de la arteria cólica izquierda se anasto-
mosa con la arteria marginal de Drummond, mientras que 
la rama descendente también se une a la arteria marginal en 
proximidad con las arcadas vasculares sigmoideas. La arte-
ria cólica izquierda desempeña un papel fundamental en el 
aporte sanguíneo al colon descendente y a la flexura espléni-
ca. Tras la ligadura alta, la irrigación sanguínea del segmento 
proximal de la anastomosis (longitud variable del colon des-
cendente) depende exclusivamente de la arteria CM a través 
de la arteria marginal. Desde el punto de vista de una irriga-
ción sanguínea óptima, sería ideal realizar la sección del co-
lon proximal a la flexura esplénica. Sin embargo, esta opción 
no es factible debido a la insuficiente longitud del colon para 
la confección de una anastomosis colorrectal. Como conse-
cuencia, tras la ligadura alta de la AMI, quedan en riesgo el 
aporte sanguíneo a la flexura esplénica y al segmento proxi-
mal del colon descendente involucrado en la anastomosis.
La ligadura alta de la AMI genera un área iatrogénica de is-
quemia relativa o de hipoperfusión. Para la realización de 
una anastomosis de manera segura se sugiere la realización 
de una prueba de perfusión con ICG del colon descendido.
Por lo antedicho, la ligadura alta de la AMI podría contribuir 
al desarrollo de colitis isquémica posoperatoria.40 La ligadura 
de la AMI compromete el flujo sanguíneo a la anastomosis, 
lo que puede aumentar la tasa de fugas, y no está claro si esto 
confiere una ventaja en la supervivencia.
Wang et al.,147 en un estudio sobre 590 pacientes con cáncer 
colorrectal, demostraron que la ligadura alta, comparada con 
la ligadura baja, resulta en una incidencia significativamente 
mayor de fístula anastomótica (21/283 vs. 11/307; p=0,040) y 
en una peor preservación de la función urinaria. La ligadura 
alta se describió como un factor independiente para la fístula 
anastomótica (OR 2,232, IC95% 1,047-4,758; p=0,038).147 El 
nivel de ligadura de la AMI no influyó significativamente en 
la supervivencia global (SG), ni en la supervivencia libre de 
recurrencia (SLR). No hubo diferencias significativas entre 
ligadura alta y baja en cuanto al número de ganglios linfáticos 
extirpados, o metastásicos. El nivel de ligadura de la AMI no 
afecta significativamente los resultados a largo plazo de los 
pacientes con cáncer de colon sigmoideo o rectal después de 
una cirugía laparoscópica curativa.148 La disección de la AMI 
puede provocar lesión del plexo nervioso autonómico, lo que 
puede derivar en un deterioro de la función urinaria y sexual. 
La proximidad de la AMI con las fibras nerviosas del plexo 
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hipogástrico y los nervios pélvicos hace que su manipulación 
quirúrgica pueda afectar la inervación autonómica, aumen-
tando el riesgo de disfunción neurogénica postoperatoria.148

El impacto de la ligadura alta de la AMI en la cirugía del cán-
cer colorrectal se evaluó en un metaanálisis que incluyó 5.917 
pacientes, 3.652 fueron sometidos a ligadura baja, mientras 
que 2.265 a ligadura alta. La tasa de fuga anastomótica fue 
del 9,8% en la ligadura alta frente al 7,0% en la ligadura baja, 
demostrando un mayor riesgo de dehiscencia anastomótica 
en la ligadura alta (OR:1,33; p=0,004). Además, la morbili-
dad postoperatoria global fue significativamente mayor en 
los pacientes con ligadura alta (OR: 1,39; p=0,05). 149 Por otro 
lado, no se observaron diferencias significativas entre ambos 
grupos en términos de mortalidad postoperatoria, número 
de ganglios linfáticos resecados, tasa de recurrencia global o 
supervivencia a 5 años.
En los casos de enfermedad benigna, no existe evidencia su-
ficiente para recomendar la preservación sistemática de la 
AMI como técnica obligatoria. Quedaría a criterio del ciruja-
no, en base a una cuestión técnica para obtener una adecuada 
movilidad del colon a descender y anastomosar. Cirocchi et 
al.150 evaluaron, mediante un metaanálisis, la preservación y 
la ligadura de la AMI en la cirugía de enfermedad diverticu-
lar del colon izquierdo incluyendo 2.190 pacientes. La tasa de 
fuga anastomótica fue mayor en el grupo con ligadura de la 
AMI (6%) en comparación con el grupo con preservación de 
la AMI (2,4%), aunque esta diferencia no alcanzó significa-
ción estadística (RR: 0,59).150

Por otro lado, diversos estudios han demostrado que la li-
gadura alta de la AMI permite una movilización completa 
del colon, facilitando la confección de una anastomosis sin 
tensión, lo que podría contribuir a una reducción en la tasa 
de fuga anastomótica.151 
Para la Sociedad Japonesa para el Cáncer de Colon y Recto, 
la tasa de metástasis en ganglios linfáticos próximos al origen 
de la AMI es de 3,6% en el cáncer de sigmoides pT3/pT4 y 
del 5,1% en cáncer de recto.152 Por este motivo, en estos casos 
se impone el vaciamiento en el origen de la AMI. El mayor 
potencial del vaciamiento alto (D3) de la AMI sería para los 
pacientes con T4, no habiendo un claro beneficio oncológi-
co para los tumores no diseminados de menor profundidad. 
De hecho, la ligadura alta de la AMI presenta un beneficio 
limitado en el contexto del cáncer colorrectal, una incidencia 
creciente de metástasis ganglionares a medida que progresa 
la invasión tumoral. En un análisis de la ligadura alta de la 
AMI en el cáncer de colon sigmoide y recto, se observó un 
beneficio del 0,8% en términos de control oncológico global. 
Al desglosar por localización tumoral, la tasa de beneficio fue 
1,8% en el cáncer de colon sigmoide y solo 0,4% en el cáncer 
de recto. En cuanto a la presencia de metástasis en la AMI 

según el estadio T, las tasas observadas fueron 0% en pT1, 
1,0% en pT2, 2,6% en pT3 y 4,3% en pT4.
Con ecografía intraoperatoria, se evaluó el impacto de la pre-
servación de la arteria cólica izquierda en la perfusión mesen-
térica durante la cirugía del cáncer de recto, observándose que 
puede mejorar la perfusión en la zona anastomótica. Las velo-
cidades medias del flujo en la AMI fueron de 47,9 cm/s antes 
del pinzamiento y 34,9 cm/s después del pinzamiento atrau-
mático, mostrando una reducción significativa de la velocidad 
del flujo sanguíneo (p<0,05). Además, 13 pacientes (32,5%) 
presentaron un patrón de pulso tardus-parvus tras el pinza-
miento atraumático de la AMI, lo que indica una alteración en 
la perfusión colónica.153 Se identificaron a la edad avanzada y al 
diámetro de la arteria cólica izquierda como factores predicti-
vos de hipoperfusión mesentérica tras la ligadura de la AMI.153  
La técnica del vaciamiento ganglionar y la ligadura de los va-
sos puede variar según las variantes anatómicas presentes en 
cada caso, para conseguir un vaciamiento D3 con la preserva-
ción de la mejor vascularización (Fig. 45).154,155

Se ha propuesto la realización de la ligadura baja con una linfa-
denectomía en el origen de la AMI como alternativa para tener 
una mejor vascularización del colon descendido sin modificar 
el vaciamiento ganglionar. La AMI puede ligarse en un punto 
justo por debajo del origen de la arteria cólica izquierda, una 
“ligadura baja”, combinada con la disección de los ganglios lin-
fáticos (DGL) alrededor del origen de la AMI (ligadura baja 
con DGL).152 La ligadura baja con DGL es anatómicamente 
menos invasiva y no es oncológicamente inferior a la “ligadura 
alta”. En un estudio, se incluyeron un total de 189 pacientes con 
cáncer de colon sigmoideo o rectal que se sometieron a una 
operación curativa. Cuarenta y dos pacientes fueron sometidos 
a ligadura en el origen de la AMI (ligadura alta) y 147 pacientes 
a ligadura justo por debajo del origen de la ACI combinada 
con DGL alrededor del origen de la AMI (ligadura baja con 
DGL), no se observaron diferencias significativas en la tasa de 
complicaciones ni en las tasas de SG y supervivencia libre de 
enfermedad entre los dos grupos. 
El riesgo de isquemia en estos casos también se atribuye a la 
irrigación sanguínea variable en la flexura esplénica, especí-
ficamente en el denominado punto de Griffiths, considerado 
una zona de transición vascular o “watershed”. En este punto, 
la anastomosis entre la arteria marginal derivada de la arte-
ria cólica media y la arteria marginal originada en la AMI es 
inconsistente en cuanto a su desarrollo y calibre. Esta anasto-
mosis puede ser insuficiente en el 5–7% de los casos. 156

La búsqueda activa de la arcada de Riolano (Moskowitz) du-
rante el descenso del ángulo esplénico disminuye la incidencia 
de isquemia colónica postoperatoria.4  La identificación del 
este vaso arterial se puede realizar de manera preoperatoria 
con una TAC dirigida.  El mapeo angiográfico mesentérico ha 
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demostrado la presencia de este vaso en el 11,2% de los casos.157 
El recto superior y el sigmoides, luego de clampear la AMI 
reciben una perfusión retrograda desde el recto hacia el sig-
moides de hasta 40 cm (17-66cm) desde la reflexión perito-
neal hacia proximal.158

Figura 45. Posibles variantes técnicas para la ligadura de la arteria me-
sentérica inferior (AMI) y el vaciamiento ganglionar D3 en los tumores de 
colon sigmoides. A. Ligadura alta de la AMI, proximal a la arteria cólica 
izquierda (ACI) con vaciamiento de los ganglios linfáticos localizados en 
su origen (D3). B. Ligadura baja de la AMI, distal a la ACI (D2). C. Li-
gadura baja de la AMI combinada con disección de los ganglios linfáticos 
ubicados alrededor del origen de la AMI. Permite obtener un número simi-
lar de ganglios que el vaciamiento D3 con ligadura alta.

Se han descripto otros factores que pueden interferir en la ci-
catrización de una anastomosis como la cirugía de urgencia y 
la hipovolemia transitoria.159 En un modelo experimental en 
ratas, la pérdida intraoperatoria aguda del 10% del volumen 
sanguíneo circulante comprometió significativamente la con-
centración de colágeno en anastomosis ileocólicas (p < 0,02) 
y colocolónicas (p < 0,05) en el tercer día postoperatorio. No 
obstante, esta pérdida sanguínea no afectó de manera signifi-
cativa la resistencia temprana de la anastomosis.159

En otro modelo experimental en conejos, la presión parcial 
de oxígeno tisular en el colon fue significativamente menor 
en comparación con la del intestino delgado (37 ± 18 mmHg 
vs. 42 ± 18 mmHg; p<0,001), y disminuyó aún más tras una 
pérdida sanguínea del 10% (p<0,001).159

Isquemia vinculada a la colonoscopía

La colonoscopía se considera un procedimiento relativamen-
te seguro, con una tasa de perforación aproximada de 4 cada 
10.000 procedimientos, una tasa de hemorragia mayor de 8 
cada 10.000 procedimientos y una mortalidad global estima-
da entre el 0,007% y el 0,07%.73 Sin embargo, la colonoscopía 
constituye un factor de riesgo para el desarrollo de isquemia 
colónica. Aunque solo hay disponibles unos pocos informes 
al respecto.73,160–162 Sadalla et al.(73) reunieron 25 reportes de 
isquemia colónica relacionada con colonoscopía.73 La etiolo-
gía de la isquemia colónica posterior a una colonoscopía fue 

multifactorial e involucró diversos mecanismos fisiopatoló-
gicos como la alteración de la circulación esplácnica, efec-
tos de la preparación intestinal, uso de fármacos sedantes, 
isquemia de la pared intestinal secundaria a insuflación y 
barotrauma, así como el trauma mecánico generado por la 
introducción del endoscopio.73

En los casos en que el colon sufre una condición de isquemia 
crónica como ocurre en la enfermedad vascular periférica, 
síndrome antifosfolípido, lupus eritematoso sistémico y la 
diabetes, la insuflación de gas y la compresión mecánica du-
rante la colonoscopía, pueden ocasionar fácilmente la caída 
a un nivel crítico del flujo sanguíneo previamente deteriora-
do, llevando a una lesión isquémica.73 Además, los laxantes 
combinados con una ingesta inadecuada de líquidos durante 
la preparación pueden llevar a la deshidratación y poten-
cialmente precipitar una lesión isquémica.73 Por lo tanto, la 
preparación intestinal debe optimizarse en los pacientes de 
riesgo. Las preparaciones a base de fosfato deben evitarse 
debido a sus efectos adversos sobre la función renal.163 Por 
el contrario, los regímenes de alto volumen a base de PEG 
presentan un perfil de seguridad más alto debido a su formu-
lación osmóticamente equilibrada y a la carga reducida de so-
dio.163 Para prevenir la deshidratación inducida por la diarrea 
osmótica, se debe instruir a los pacientes a beber suficiente 
agua antes, durante y después de la colonoscopía. Debido a 
los informes sobre isquemia colónica asociada al bisacodilo, 
este medicamento debe evitarse en pacientes con múltiples 
factores de riesgo.164

El midazolam, solo o en combinación con opioides, puede 
inducir efectos cardiovasculares como vasodilatación, de-
presión de la contractilidad miocárdica e hipotensión.73 Se 
deben minimizar los eventos adversos relacionados con la 
sedación, como la hipotensión y la hipoxemia, podrían ac-
tuar como factores precipitantes en individuos con riesgo de 
isquemia colónica. 
La hipotensión se considera un factor clave para el desarrollo 
de hipoperfusión colónica. Tang et al.165 encontraron que, en 
pacientes sometidos a colonoscopia con sedación con fenta-
nilo y midazolam, la presencia de presión arterial baja antes 
del procedimiento fue un factor de riesgo primario para el 
desarrollo de hipotensión durante el procedimiento.165 
El barotrauma debe considerarse la principal causa de la re-
ducción del flujo sanguíneo parietal durante la colonosco-
pía.73 La insuflación de gas llena el colon hasta el ciego, que 
resulta el punto más alto cuando el paciente está en decúbito 
lateral izquierdo. 
Cuando la presión sobre los vasos alcanza los 30–60 mmHg, 
causa una reducción en el flujo sanguíneo parietal que puede 
provocar daño mucoso en, aproximadamente, 20 minutos. 
Las bombas de aire de las fuentes de luz generan una presión 

A.
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AMIAMI
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máxima de 375 mmHg, que se reduce en un 30–40% cuando 
se mide en la punta del endoscopio. En un estudio, Kozarek et 
al.166 mostraron que, en colon de humano cadavérico, las pre-
siones de aire que llevaron a desgarros serosos, neumatosis y 
ruptura transmural variaron entre 52 y 226 mmHg.166 Se ob-
servó ruptura del ciego con una presión de aire de 81 mmHg, 
mientras que el desgarro del sigma requirió una presión de 
169 mmHg. En el mismo estudio, los autores midieron la pre-
sión intraluminal durante colonoscopías rutinarias. La pre-
sión intraluminal varió de 9 a 57 mmHg cuando la punta del 
endoscopio estaba libre, mientras que alcanzó un máximo de 
138 mmHg cuando la punta estaba impactada contra la pared 
intestinal. La insuflación excesiva con aire puede distender el 
colon y comprometer la perfusión parietal. En un estudio en 
animales, Brandt et al.90 demostraron que la insuflación de 
CO2 minimizó la reducción del flujo sanguíneo y la presión 
intraluminal en comparación con la insuflación de aire du-
rante la colonoscopia.90 Además, se ha demostrado que la in-
suflación de CO2 es más ventajosa que el aire en términos de 
reducción del dolor durante y después del procedimiento.167 
Con la insuflación de CO2, existe menos gas residual una 
hora después de la colonoscopia e incluso se sugiriere que el 
CO2 tiene un efecto vasodilatador sobre la microvasculatura 
colónica.167 La observación repentina de una mucosa seca y 
pálida durante una colonoscopía podría representar un signo 
en tiempo real de isquemia. En estos casos, siempre se debe 
considerar la interrupción del procedimiento. 

Por otro lado, la manipulación del endoscopio puede trau-
matizar los pedículos vasculares y provocar lesiones en el 
mesocolon.73 La tensión en el mesocolon puede reducir el 
flujo sanguíneo, deteriorar la microcirculación y activar la 
cascada inflamatoria, lo que eventualmente lleva a la trom-
bosis vascular. Se sugiere precaución con las maniobras de 
enderezamiento, compresión manual de la pared abdominal, 
y de torsión del endoscopio, ya que pueden generar lesiones 
del mesocolon. 
Los síntomas, hallazgos por imágenes, laboratorio y trata-
miento de la isquemia colónica aguda después de una co-
lonoscopía no difieren de los descriptos precedentemente. 
Estos incluyen la aparición súbita de dolor abdominal asocia-
do con náuseas, vómitos, distensión abdominal y el paso de 
diarrea sanguinolenta brillante dentro de las 24 horas. Zizzo 
et al.168 encontraron que el dolor abdominal y la diarrea san-
guinolenta estuvieron presentes en el 95% de los pacientes 
que presentaron isquemia colónica después de una colonos-
copia.168 Se asume que un número de casos puede ser pauci-
sintomático y, por lo tanto, no ser detectados.
Si bien la colonoscopía es el estándar de oro para el diagnósti-
co óptico de la isquemia colónica, la indicación para repetirla 
debe sopesarse en función de la presentación clínica y radio-
lógica para no empeorar las condiciones existentes.
El enfoque de CI y colonoscopía debe estar orientado a la 
prevención de su desarrollo, teniendo en cuanta los factores 
de riesgo de CI (Tabla 14).

Factor patogénico Mecanismo de acción Tipo de isquemia Prevención

Alteración de 
la circulación 
esplácnica

Isquemia mesentérica crónica (ateroscle-
rosis, tabaquismo), inflamación de vasos
parietales (enfermedades del tejido 
conectivo, LES, síndrome antifosfolípido)

Trombosis vascular; 
isquemia microcirculatoria 
leve

Evaluación cuidadosa de la historia clínica. Iden-
tificación de síntomas específicos e inespecíficos. 
Uso de antiagregantes según guías. Considerar 
estudios precolonoscopia (electrolitos séricos, 
ecografía Doppler color).

Preparación 
intestinal

Desequilibrio electrolítico sérico, deshi-
dratación. Riesgo adicional si se emplean 
laxantes estimulantes (ej. bisacodilo)

Multifactorial
Brindar información clara. Usar soluciones iso-
tónicas de alto volumen; esquemas fraccionados 
(“split-dose”); evitar preparados con bisacodilo.

Sedación 
(midazolam, opioi-
des, propofol)

Vasodilatación, depresión de la 
contractilidad miocárdica e hipotensión Multifactorial

Protocolos de sedación mí-nima (respuesta a 
estímulo verbal, vía aérea permeable, ventilación 
espontánea, función cardiovascular normal) en 
pacientes de alto riesgo. Considerar infusión 
profilác-tica de fluidos.

Insuflación de aire / 
barotrauma

Aumento de la presión intraluminal con 
consecuente resistencia vascular

Isquemia mesentérica no 
oclusiva

Usar insuflación con dióxido de carbono (CO₂). 
Considerar técnica de colonoscopia con intercam-
bio de agua.

Manipulación del 
endoscopio

Estrés mecánico sobre el mesocolon, 
reducción del flujo sanguíneo, daño mi-
crocirculatorio y activación inflamatoria

Trombosis vascular

Interrumpir el procedimiento en caso de dolor 
intenso o hallazgos endoscópicos de isquemia. 
Considerar colonoscopios pediátricos o 
“ultra-slim”. Reprogramar o re-considerar indica-
ción en casos complejos.

Tabla 14. Factores patogénicos propuestos para isquemia mesentérica asociada a colonoscopia y estrategias preventivas sugeridas.
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Isquemia en la oclusión intestinal

Los cambios en la presión intraluminal del colon pueden 
influir en su flujo sanguíneo, tanto en términos de volumen 
total de perfusión, como en la distribución dentro de la pa-
red colónica. Los aumentos repetidos de la presión luminal 
pueden inducir disminuciones prolongadas en el flujo san-
guíneo, que persisten incluso después de la normalización de 
la presión intraluminal.76 Esto podría explicar la asociación 
de CI con el cáncer obstructivo. 
La obstrucción intestinal puede ser tanto causa como conse-
cuencia de la isquemia. Una obstrucción prolongada genera 
distensión del intestino, lo que compromete el flujo sanguí-
neo y puede desencadenar un episodio isquémico.169 A su vez, 
la isquemia puede inducir edema e inflamación de la pared 
intestinal, contribuyendo al desarrollo de una obstrucción. 
La perforación que se produce proximal a una obstrucción 
por la dilatación se conoce como diastática.156 El sitio de ma-
yor frecuencia de perforación es el ciego, donde el diámetro 
del colon es mayor, y según la ley de Laplace su tensión parie-
tal es mayor con la distensión.170

La ley de Laplace, aplicada a estructuras cilíndricas como el 
colon distendido, permite estimar la tensión parietal (T) ge-
nerada en la pared intestinal en función del radio de la luz 
intestinal (r), el espesor de la pared colónica (h) y la presión 
intraluminal (P) (Fig. 46). 

Figura 46. Ley de Laplace. T = tensión parietal (en N/m o dyn/cm), P = 
presión intraluminal (en mmHg o Pa), r = radio de la luz intestinal (en cm 
o m), h = espesor de la pared colónica (en cm o m).

La interpretación fisiopatológica es que a mayor distensión 
luminal (mayor radio [r]) o mayor presión intraluminal (P), 
la tensión sobre la pared colónica aumenta de forma propor-
cional. Si el espesor de la pared (h) no cambia o disminuye, 
como ocurre en áreas delgadas como el ciego, la tensión pa-
rietal puede volverse crítica y predisponer a ruptura o isque-
mia. Este principio explica porqué el ciego (mayor radio y 
menor espesor) es anatómicamente más susceptible a la per-
foración durante la distensión colónica (Fig. 47). 
El aumento de la presión intraluminal en el colon puede re-
ducir significativamente el flujo sanguíneo, favoreciendo el 
desarrollo de daño isquémico en la pared intestinal.171 En 
modelos equinos, la distensión intraluminal del yeyuno a una 
presión de 25 cm de H₂O durante 120 minutos, seguida de 

descompresión, produjo alteraciones morfológicas severas en 
la capa seromuscular, similares a las observadas en lesiones 
por isquemia-reperfusión. Se observó que el intestino del-
gado presenta una mayor susceptibilidad al daño de la capa 
seromuscular en comparación con el colon ascendente bajo 
condiciones similares de isquemia-reperfusión. Estudios 
experimentales en modelos porcinos han mostrado que un 
aumento de la presión intraabdominal (PIA) reduce signifi-
cativamente el flujo sanguíneo de la arteria mesentérica y de 
la mucosa intestinal, provocando isquemia mucosa severa.171 
Con una PIA de 20 mm Hg, el flujo en la arteria mesentérica 
descendió al 73% del valor basal, mientras que el flujo en la 
mucosa intestinal se redujo al 61%. Estos efectos se agrava-
ron cuando la presión se elevó a 40 mm Hg, evidenciándose 
una caída significativa en el pH intramucoso, marcador de 
isquemia severa.171. Ruf et al.172 demostraron que el aumento 
progresivo de la presión dentro de la luz intestinal, tanto en 
segmentos del intestino delgado como del colon, se asocia 
con una disminución proporcional del flujo sanguíneo.172 A 
una presión intraluminal de 60 mmHg, el flujo sanguíneo in-
testinal se redujo hasta un 25% de los niveles normales. De 
manera notable, esta disminución fue especialmente marca-
da en la mucosa intestinal, lo que sugiere una mayor vulne-
rabilidad de esta capa al daño isquémico frente a aumentos 
sostenidos de la presión intraluminal.

Figura 47. Aplicación de la ley de Laplace a la distensión colónica. La ten-
sión parietal aumenta proporcionalmente con la presión intraluminal (P) 
y el radio de la luz intestinal, e inversamente con el espesor de la pared (h). 
En áreas de pared delgada como el ciego, la tensión crítica puede favorecer 
la isquemia o la ruptura.

Se considera en riesgo de isquemia a la pared colónica cuan-
do el diámetro del ciego supera los 12 cm y el transverso los 
6 cm.170 Se considera una distensión cecal significativa como 
aquella que supera los 10 cm, lo que indica que el riesgo puede 
comenzar a incrementarse incluso antes de alcanzar el umbral 
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de 12 cm.173 La velocidad con la que se desarrolla la distensión 
influye sobre el riesgo de isquemia, siendo las dilataciones len-
tas o crónicas las con menor riesgo.174 Es importante señalar 
que el riesgo de perforación no depende exclusivamente del 
tamaño absoluto del ciego173, sino que la duración de la disten-
sión cecal podría ser un factor más determinante que el diáme-
tro alcanzado para predecir el riesgo de perforación.173

El dolor abdominal, especialmente cuando se asocia con sig-
nos de irritación peritoneal, constituye una manifestación 
clínica clave que puede indicar isquemia intestinal en pre-
sencia de una oclusión.175,176 La leucocitosis y la acidosis son 
hallazgos de laboratorio significativos que predicen necrosis 
intestinal transmural en el contexto de isquemia mesentérica 
aguda.177 Estos parámetros, junto con la acidosis láctica, re-
presentan indicadores importantes de complicaciones isqué-
micas potenciales y deben acelerar la indicación quirúrgica 
en la oclusión intestinal.178 La presencia de los mismos debe 
acelerar la indicación quirúrgica en la oclusión intestinal. Por 
otro lado, la presencia de líquido libre intraperitoneal y la 
trombosis combinada de la vena porta y la VMS observadas 
en la TC se consideran predictores independientes de necro-
sis intestinal transmural.177 
La cirugía es generalmente necesaria en casos de obstrucción 
mecánica completa del colon que no responde al manejo 
conservador (Figs. 48 a 50). Algunas indicaciones específicas 
son obstrucción aguda por cáncer colorrectal, vólvulo cecal, 
vólvulo sigmoideo que no se resuelve con devolvulación en-
doscópica, perforación intestinal o signos de peritonitis e in-
tususcepción.179

Figura 48. Isquemia colónica con gangrena distal a un tumor de colon. 
(Flecha:tumor).

Figura 49. Tomografía computada abdominal en paciente con obstrucción 
completa de colon complicada con isquemia cecal por distensión. Se obser-
va ciego dilatado con diámetro anteroposterior mayor a 12 cm, hallazgo 
radiológico que indica riesgo elevado de perforación y necrosis isquémica.

Figura 50. Necrosis de la pared cecal secundaria a distensión colónica en 
el contexto de una obstrucción completa del colon. (flecha) Se observa 
compromiso isquémico transmural con cambios de coloración negruzca 
y pérdida de la vitalidad tisular, hallazgos que explican el alto riesgo de 
perforación.

Insuficiencia venosa

La insuficiencia venosa es menos común que la insuficiencia 
arterial como causa de la isquemia intestinal, representando 
aproximadamente entre el 5% y el 15% de todos los casos de 
isquemia intestinal.60,64 La progresión del daño en la isque-
mia venosa es más rápida que en la isquemia arterial, a pesar 
de presentar una sintomatología menos aguda. En la isque-
mia venosa, se observa un engrosamiento precoz de la pared 
intestinal, mientras que en la isquemia arterial se produce 
adelgazamiento de la pared. La compresión venosa externa, 
trombosis o alteraciones intramurales son causas de insufi-
ciencia venosa.60 El vólvulo, atrapamiento por adherencias, 
intususcepción u obstrucción quirúrgica son productoras de 
compresión venosa externa.60,64,65 La trombosis venosa me-
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sentérica asocia con estados de hipercoagulabilidad, como 
los causados por mutación del factor V Leiden, deficiencia de 
proteína C, deficiencia de proteína S, deficiencia de antitrom-
bina III, mutación G20210A en el gen de la protrombina y la 
presencia de anticuerpos antifosfolípidos.60,65 En cuanto a los 
estados adquiridos de hipercoagulabilidad, se incluyen la des-
hidratación, uso de anticonceptivos orales, estados paraneo-
plásicos y trastornos hematológicos como la policitemia vera, 
trombocitemia esencial, hemoglobinuria nocturna paroxística 
y la mutación JAK2 V617F. Otras condiciones relacionadas son 
la hipertensión portal, inflamación intraabdominal (por ejem-
plo, diverticulitis, abscesos, pancreatitis), tumores malignos, 
escleroterapia, esplenectomía y el período postoperatorio.60,63

Las alteraciones intramurales, como causa de obstrucción 
venosa, incluyen condiciones como la pileflebitis portal, 
flebitis mesentérica, enfermedad de Behçet, enfermedad de 
Buerger, lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide, 
granulomatosis de Wegener, hiperplasia miointimal idiopáti-
ca de las venas mesentéricas, flebitis enterocólica (linfocítica, 
necrotizante, granulomatosa) y la fleboesclerosis mesentéri-
ca (Tabla 15).60,61,63

Anatomía Patológica
En los pacientes con obstrucción venosa, principalmente en 
la trombosis venosa mesentérica, el flujo arterial hacia el 
segmento intestinal afectado generalmente no se encuentra 
obstruido. Como resultado, el tejido se distiende progresiva-
mente hasta que el drenaje ocurre a través de venas colatera-
les no comprometidas o hasta que la resistencia tisular supera 
la presión arterial. En ese punto, el flujo arterial cesa y el seg-
mento afectado del intestino evoluciona hacia la necrosis, de 
manera similar a la insuficiencia arterial.
Por lo tanto, las fases iniciales de la insuficiencia venosa se 

caracterizan por una intensa congestión vascular, hemorragia 
y edema, antes de que se desarrolle la necrosis tisular.60,61,64 
El edema segmentario del intestino se manifiesta con una 
mucosa tumefacta y hemorrágica, y los pliegues circulares o 
semilunares suelen presentarse notablemente engrosados.60 
La histología es similar a la observada en la isquemia arte-
rial, aunque la congestión transmural y la hemorragia suelen 
ser más intensas.60 Es fundamental examinar la presencia de 
trombos venosos, flebitis u otras formas de venopatía.
La trombosis venosa mesentérica se caracteriza por trombo-
sis de las venas, con congestión vascular transmural intensa, 
hemorragia en los segmentos comprometidos, congestión 
mucosa e incluso necrosis isquémica.60,61,180

Es importante señalar que la presencia de venas trombosadas no 
siempre indica que el trombo sea la causa primaria del daño, ya 
que se puede presentar como un fenómeno secundario. La orga-
nización del trombo sugiere un proceso de larga evolución, favo-
reciendo el diagnóstico de trombosis venosa mesentérica.60,61,65

La pileflebitis portal se caracteriza por fiebre alta e ictericia 
secundaria a diverticulitis o apendicitis, Por lo tanto, los ha-
llazgos patológicos incluyen tromboflebitis supurativa del sis-
tema venoso portal y formación de abscesos hepáticos.60,63

La hiperplasia miointimal idiopática de las venas mesentéri-
cas (IMHMV) suele presentarse en hombres jóvenes o de me-
diana edad con dolor abdominal en el lado izquierdo, diarrea o 
estreñimiento y sangrado rectal. La endoscopia muestra la mu-
cosa friable, ulcerada y con patrón en empedrado. El diagnós-
tico patológico de IMHMV requiere una muestra de resección, 
con un examen exhaustivo de los vasos mesentéricos. La ca-
racterística histológica de IMHMV es la hipertrofia de la capa 
íntima de las venas mesentéricas de pequeño a mediano tama-
ño, sin venulitis circundante ni afectación de las arterias.60,63 La 
tinción inmunohistoquímica para actina de músculo liso pue-

Entidad Características clínicas clave Etiología Características patológicas clave

Píleflebitis portal
Fiebre alta e ictericia tras diverticulitis o 
apendicitis perforada; puede originar abscesos 
hepáticos

Bacterias intestinales 
gramnegativas o 
anaerobios

Tromboflebitis supurativa del sistema venoso 
portal, abscesos hepáticos

Hiperplasia mioínti-
mal idiopática de las 
venas mesentéricas 
(IMHMV)

Dolor abdominal en el lado izquierdo, diarrea 
o estreñimiento, sangrado rectal en hombres 
jóvenes o de mediana edad; mucosa friable con 
ulceración y empedrado en la endoscopia

Posiblemente secundaria 
a fístula arteriovenosa

Hiperplasia mioíntimal de venas mesentéricas; 
cambios isquémicos leves con vasos de pared 
engrosada en la mucosa; afecta solo al colon 
izquierdo

Flebitis enterocólica
Dolor abdominal, diarrea y hematoquezia, 
o masa abdominal derecha en pacientes de 
mediana edad a ancianos

Desconocida

Flebitis linfocítica con infiltrado de células T, 
obstrucción venosa, engrosamiento vascular y 
hemorragia; puede haber flebitis necrotizante 
o granulomatosa con daño en la pared venosa; 
afecta principalmente el íleon terminal y el ciego

Fleboesclerosis 
mesentérica

Dolor abdominal crónico y diarrea; mucosa 
colónica oscura y edematosa Desconocida Esclerosis y calcificación de venas mesentéri-

cas; cambios isquémicos crónicos en la mucosa

Tabla 15. Entidades venosas poco frecuentes que pueden producir isquemia intestinal, con sus características clínicas, etiología y hallazgos patológicos clave.

Adaptado de Odze et al.60
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de resaltar la proliferación concéntrica de células musculares 
lisas en la íntima y la media de las venas mesentéricas. Se han 
documentado hallazgos adicionales, entre los que se incluyen 
vasos mucosos con engrosamiento parietal e hialinización y 
vasos submucosos dilatados y ectásicos.63,65

La flebitis enterocólica es una entidad poco común que afec-
ta predominantemente a pacientes de mediana edad o adultos 
mayores. Se manifiesta con dolor abdominal, diarrea, hemato-
quezia o, en algunos casos, como una masa abdominal locali-
zada en el cuadrante inferior derecho. Su etiología permanece 
indeterminada. Desde el punto de vista histopatológico, se ob-
servan flebitis linfocíticas caracterizadas por un infiltrado den-
so de linfocitos T, obstrucción venosa y engrosamiento parietal 
de las venas, habitualmente acompañado de hemorragia focal. 
Se han descripto variantes necrotizantes, con infiltrado neutro-
fílico y necrosis fibrinoide, así como formas granulomatosas 
que exhiben células gigantes multinucleadas y destrucción de 
la pared venosa. Las localizaciones más frecuentemente com-
prometidas incluyen el íleon terminal y el ciego.60,63,65

La flebosclerosis mesentérica es un trastorno crónico cuya 
etiología aún no ha sido determinada. Se presenta clínicamen-
te con dolor abdominal persistente y diarrea. A la evaluación 
endoscópica, la mucosa colónica puede mostrar un aspecto 
oscurecido y edematoso. Histológicamente, se identifica escle-
rosis y calcificación de las venas mesentéricas, acompañadas 
de alteraciones isquémicas crónicas en la mucosa colónica.60,63

Insuficiencia microvascular

Diversos procesos patológicos pueden afectar los vasos san-
guíneos de pequeño calibre, arteriolas, capilares y vénulas, 
localizados en la submucosa y mucosa intestinal.60–62 Desde 

el punto de vista clínico, el compromiso tisular puede cursar 
de forma asintomática o manifestarse con dolor abdominal, 
sangrado crónico y de bajo volumen y anemia.60–62,64

La infiltración de productos de glicación en pacientes con 
diabetes mellitus, la deposición de proteínas amiloides en las 
paredes de los pequeños vasos submucosos en pacientes con 
amiloidosis y la fibrosis vascular progresiva en pacientes con 
daño por radiación crónica pueden comprometer el suminis-
tro vascular a la mucosa de forma crónica o si se exacerba por 
hipotensión desencadenando un episodio agudo.60,61,64

El angioedema intestinal se caracteriza por uno o más episo-
dios de dolor abdominal cólico intenso y de etiología inicial-
mente inexplicada, que pueden extenderse por varios días.64 
Los estudios radiológicos evidencian edema segmentario del 
intestino delgado o grueso, sin indicios de compromiso arte-
rial. Aunque puede manifestarse de manera localizada en el 
tracto gastrointestinal, el angioedema con frecuencia involu-
cra también la mucosa orofacial, la piel y las vías respiratorias 
superiores.60,61,63,64

Las formas hereditarias suelen estar asociadas con mutacio-
nes en el gen del inhibidor de la esterasa C1, lo que resulta en 
su bajo nivel de actividad. Las formas adquiridas presentan 
etiologías diversas, destacándose el uso de inhibidores de la 
enzima convertidora de angiotensina (ECA) como causa co-
mún. Ambas variantes se asocian a una elevación en los nive-
les de bradicinina, lo que incrementa la permeabilidad capi-
lar y favorece la extravasación de líquido intravascular hacia 
el espacio extracelular. El diagnóstico se establece a partir 
de la correlación entre los hallazgos clínicos y radiológicos, 
complementados con la evaluación cuantitativa y cualitativa 
del inhibidor de la esterasa C1.60,61,63–65,180

Las causas más frecuentes de insuficiencia microvascular, junto 
con sus características morfológicas, se resumen en la Tabla 16.181

Condición patológica Características Localización más evidente

Trombosis asociada con coagulación 
intravascular diseminada Lesiones capilares con trombos Mucosa

Púrpura trombocitopénica 
trombótica Lesiones capilares con trombos Mucosa

Enfermedad de células falciformes Obstrucción de eritrocitos en los capilares Mucosa

Lesiones por radiación crónica Capilares dilatados (ectásicos) debido a radiación crónica Mucosa

Vasculitis leucocitoclástica 
(púrpura de Henoch-Schönlein) Inflamación de los vasos con predominio de leucocitos Submucosa (no siempre evidente en mucosa)

Angiopatías asociadas con diabetes 
mellitus Cambios vasculares debido a la diabetes Submucosa (no siempre evidente en mucosa)

Angiopatías asociadas con
amiloidosis Depósito de proteínas amiloi-des en las paredes vasculares Submucosa (no siempre evidente en mucosa)

Ateromicroémbolos Émbolos ateroscleróticos que pueden obstruir vasos capilares Submucosa (más numerosos que en la mucosa)

Tabla 16. Causas e histopatología de la insuficiencia microvascular
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Si los capilares de la mucosa están obstruidos, como en la 
coagulación intravascular diseminada, la púrpura tromboci-
topénica trombótica y la enfermedad de células falciformes, 
se pueden observar focos de isquemia mucosa, hemorragia 
de la lámina propia y erosiones superficiales y, dependiendo 
de la severidad, pueden llevar al desarrollo de grandes áreas 
de necrosis mucosa.60,63

Por otro lado, la obstrucción de las arteriolas submucosas por 
ateromicroémbolos puede ser extensa; sin embargo, debido a 
la existencia de una circulación colateral bien desarrollada en 
la mucosa intestinal con frecuencia no se evidencian signos 
histológicos de daño tisular. No obstante, cuando la obstruc-
ción ateroembólica compromete significativamente el flujo 

sanguíneo en los vasos submucosos, puede generarse isquemia 
localizada, que se manifiesta como úlceras superficiales, bien 
delimitadas, con una base plana constituida por tejido de gra-
nulación dispuesto sobre la muscularis mucosae.60,63

Desde el punto de vista histológico, los ateromicroémbolos se 
identifican como espacios ópticamente vacíos, de bordes afila-
dos y morfología alargada en forma de cigarro, correspondien-
tes a cristales de colesterol disueltos durante el procesamien-
to histológico. Estos se hallan en los lúmenes obstruidos de 
pequeñas arteriolas submucosas, habitualmente rodeados por 
una discreta infiltración inflamatoria. El origen más frecuente 
del ateromicroembolismo es la manipulación instrumental de 
la aorta en pacientes con aterosclerosis severa.60,63,181
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Hemorragia digestiva baja

Históricamente, se consideraba que la hemorragia digestiva 
baja (HDB) era menos grave que la hemorragia digestiva alta 
(HDA). Sin embargo, datos contemporáneos sugieren que los 
pacientes con HDB tienden a presentar una mayor duración 
de internación hospitalaria y podrían estar expuestos a un 
riesgo más elevado de mortalidad o resangrado.182 Se pro-
nostica que las tendencias divergentes entre HDA y HDB se 
acentúen, particularmente en pacientes mayores de 80 años, 
donde el patrón farmacológico de prevención cardiovascular 
y el envejecimiento vascular intestinal influyen de manera 
significativa. El uso de inhibidores de la bomba de protones 
(IBP) se ha asociado con un mayor riesgo de hemorragia di-
gestiva baja (HDB), especialmente con sangrado a nivel del 
intestino delgado. Esta asociación es particularmente signi-
ficativa en pacientes que reciben tratamiento concomitante 
con aspirina o antiinflamatorios no esteroides (AINEs), lo 
que sugiere un efecto sinérgico en la alteración de la integri-
dad mucosa intestinal distal.183 
Se recomienda que los pacientes que se presentan con he-
morragia digestiva baja sean estratificados como inestables o 
estables, considerando como inestables a aquellos con un ín-
dice de shock mayor a 1 (Fig. 51).184 En los casos de sangrado 
estable, se sugiere una clasificación adicional en hemorragia 
mayor o menor, utilizando para ello herramientas de evalua-
ción del riesgo como el puntaje de Oakland.

Figura 51. Índice de shock (IS), definido como la razón entre la frecuencia 
cardíaca (FC) y la presión arterial sistólica (PAS). Su valor normal se en-
cuentra entre 0,5 y 0,7. Un IS ≥ 1 sugiere inestabilidad hemodinámica y 
posible shock hipovolémico, mientras que un IS > 1,3 se asocia con mayor 
riesgo de mortalidad y la necesidad de intervención urgente.

Criterios de Oakland (Tabla 17):185

•	 HDB aguda:  Presencia de sangre roja u oscura por recto, 
heces de color marrón, sangre mezclada con las heces, 
coágulos por vía rectal o melena sin hematemesis.

•	 Sangrado clínicamente significativo: Hemorragia asocia-
da con presión arterial sistólica <100 mmHg, frecuencia 
cardíaca ≥100 lpm y requerimiento de al menos 1 uni-
dad de glóbulos rojos.

•	 Shock: Frecuencia cardíaca ≥100 lpm y presión arterial 
sistólica <100 mmHg.

•	 Sangrado persistente:  Requerimiento de transfusión de 
≥2 unidades de glóbulos rojos y/o una disminución del 
hematocrito ≥20%.

•	 Resangrado (sangrado adicional): Nuevos requerimien-
tos transfusionales y/o una disminución del hematocrito 
≥20% después de 24 horas de estabilidad clínica.

•	 Reinternación por nuevo episodio de HDB: Episodios 
adicionales de HDB que resultan en una internación no 
programada dentro de los 28 días posteriores al alta.

•	 Mortalidad intrahospitalaria: Mortalidad por cualquier 
causa dentro de los 28 días posteriores al ingreso hospi-
talario por HDB.

El puntaje de Oakland es una herramienta de evaluación de 
riesgo derivada de una auditoría nacional del Reino Unido 
sobre HDB, diseñada específicamente. Permite clasificar los 
episodios de sangrado estable como mayores o menores. Es 
el primer sistema de puntuación creado exclusivamente para 
HDB.185

Este score incluye siete variables que se evalúan habitualmen-
te durante la valoración inicial del paciente: edad, sexo, an-
tecedentes de internación por HDB, hallazgos al tacto rectal, 
frecuencia cardíaca, presión arterial sistólica y concentración 
de hemoglobina.
La puntuación se obtiene sumando los valores individuales 
de cada componente. Un paciente que presenta un puntaje 
igual o menor a 8 tiene un 95% de probabilidad de ser dado 
de alta de manera segura desde la guardia, y por lo tanto, 
se clasifica como sangrado menor. En ausencia de otros cri-
terios clínicos que justifiquen la internación, estos pacientes 
pueden ser dados de alta con seguimiento ambulatorio.
Un paciente que obtiene un puntaje mayor a 8 en el score de 
Oakland se clasifica como portador de una hemorragia ma-
yor, y probablemente se beneficiará de la internación para su 
evaluación y manejo.185

La HDB es una causa frecuente de hospitalización urgente. Si 
bien la endoscopía, la radiología y la cirugía desempeñan un 
papel en su abordaje, el uso, momento y disponibilidad de estas 
herramientas diagnósticas y terapéuticas no están claramen-
te definidos. Proponemos el siguiente algoritmo de estudio y 
tratamiento de la hemorragia digestiva grave (Fig. 52). En un 
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análisis reciente, se identificó a la hemorragia por divertícu-
los colónicos como la causa más común (26% de los casos). 
El 48% de los pacientes cursó con una evolución benigna, 
sin requerimiento de intervención.185 Sólo el 29% de los casos 

Predictor Valor en el puntaje

Edad

<40 años 0

40–69 años 1

≥70 años 2

Sexo

Femenino 0

Masculino 1

Internación previa por HDB

No 0

Sí 1

Tacto rectal (sangre)

No 0

Sí 1

Frecuencia cardíaca (lpm)

<70 0

70–89 1

90–109 2

≥110 3

Presión arterial sistólica (mmHg)

<90 5

90–119 4

120–129 3

130–159 2

≥160 0

Hemoglobina (g/L)

<70 22

70–89 17

90–109 13

110–129 8

130–159 4

≥160 0

Tabla 17. Score de Oakland para hemorragia digestiva baja (HDB). Pacien-
tes con puntaje ≤8, sin otras indicaciones de internación, son candidatos 
a alta segura desde el servicio de urgencias con seguimiento ambulatorio. 

recibe una evaluación endoscópica durante la internación, y el 
26% una tomografía computada. El tratamiento endoscópico 
hemostático fue aplicado en apenas el 2% de los casos (8,4% 
de los pacientes que recibieron endoscopía intrahospitalaria), 
mientras que la embolización mesentérica o la cirugía fueron 
utilizadas en menos del 1%. La mortalidad global fue del 3,4%, 
atribuida mayoritariamente a comorbilidades preexistentes. 
Cabe destacar que, y podrían haber sido manejados sin nece-
sidad de internación. Estos hallazgos resaltan la necesidad de 
una revisión crítica del uso inapropiado de transfusiones de 
glóbulos rojos en pacientes con HDB. 

Figura 52. Algoritmo diagnóstico y terapéutico de la hemorragia diges-
tiva baja aguda grave. El esquema muestra la secuencia de evaluación y 
manejo inicial, comenzando con la compensación hemodinámica (HD), 
estudios de laboratorio e interrogatorio, seguidos del tacto rectal (TR) y 
la rectosigmoideoscopia (RSC). La fibroendoscopía alta (FEDA) permite 
descartar origen alto del sangrado. La videocolonoscopía con preparación 
(VCC c/prep) orienta el tratamiento (tto.) endoscópico o la necesidad de 
angiografía selectiva, con eventual tratamiento angiográfico (tto. angiogr.) 
o cirugía con endoscopía intraoperatoria (IO). Según la localización del 
sangrado, se indica resección segmentaria o colectomía subtotal.
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Angiodisplasias

La angiodisplasia (angiectasia) es la segunda causa más fre-
cuente de hemorragia en el tracto gastrointestinal inferior en 
pacientes adultos, siendo la primera la enfermedad diverti-
cular.74 Un estudio publicado por DeBenedet et al.186 encon-
tró que de 1.125 pacientes llevados a esofagogastrouodenos-
copía, videocápsula endoscópica (VCE) y colonoscopia, 114 
fueron diagnosticados con angiectasias, de los cuales un 50% 
se localizaron en el duodeno; un 37%, en el yeyuno, un 32%, 
en el estómago y 44% en el colon. Se reconocen como fac-
tores de riesgo para el desarrollo de angiectasias y sangrado 
en el tubo digestivo a la edad mayor a 60 años, enfermedad 
renal crónica, cardiopatía isquémica, estenosis aórtica, dis-
positivos de asistencia ventricular izquierda, cirrosis hepáti-
ca, tromboembolismo pulmonar y el uso de antiplaquetarios 
(alteración de la adhesión/ agregación plaquetaria).187

La angiodisplasia se caracteriza por la presencia de un con-
glomerado de vasos sanguíneos anormalmente dilatados en 
la submucosa y mucosa del tracto gastrointestinal inferior. La 
incidencia de angiodisplasia en la población general es del 1 al 
4% y su diagnóstico se incrementa con la edad, sobre todo a 
partir de los 60 años.63,102 La prevalencia aumenta en pacientes 
con enfermedad renal terminal, de von Willebrand y estenosis 
aórtica. Se ha descripto el síndrome de Heyde que relaciona la 
estenosis aórtica ateromatosa con el sangrado gastrointestinal 
crónico.188 La concurrencia de estenosis aórtica y angiodispla-
sias intestinales se encuentra entre el 0 y el 41%.189 La hemo-
rragia asociada suele ser crónica y recurrente, aunque en apro-
ximadamente el 10% al 15% de los pacientes afectados puede 
presentarse como una hemorragia masiva.60 
Aunque suelen identificarse fácilmente mediante colonosco-
pía, endocápsula y angiografía, su detección macroscópica 
en especímenes de resección puede ser extremadamente di-
fícil sin el empleo de técnicas de inyección específicas.60,190,191 
Estudios de inyección vascular en colones resecados realiza-
dos por Boley et al.74 demostraron que la angiodisplasia se 
desarrolla debido a una obstrucción parcial intermitente, a 
nivel de la muscular propria, de las pequeñas venas que dre-
nan la mucosa y submucosa colónicas.74 Se postula que dicha 
obstrucción es consecuencia de la contracción muscular y 
del aumento de la tensión en la pared intestinal, especial-
mente en la región del colon de mayor diámetro (el ciego). 
Con el tiempo, la obstrucción venosa en la muscularis pro-
pria provoca la dilatación y tortuosidad de las venas submu-

Figura 53. Mecanismos fisiopatológicos implicados en el sangrado por 
angiodisplasias intestinales. El aumento de la contractilidad muscular 
intestinal conduce a congestión vascular y disfunción de los esfínteres pre-
capilares, favoreciendo la angiogénesis. La isquemia tisular y la estenosis 
aórtica contribuyen mediante la sobreexpresión de VEGF, angiopoyetinas 
y endoglina. La degradación de multímeros del factor de von Willebrand 
(FvW), ya sea por enfermedad de von Willebrand o por insuficiencia renal 
crónica, disminuye la adhesión y agregación plaquetaria, facilitando el 
sangrado.196

cosas, así como de las vénulas y capilares que las drenan. Esta 
dilatación capilar lleva a la pérdida de la función del esfínter 
capilar, lo que genera fístulas arteriovenosas y alteraciones 
secundarias en la estructura de las arterias nutricias.61,62 Ros-
kell et al.192 sugieren que el desarrollo de las angiodisplasias 
se relaciona a anormalidades en la membrana basal de los va-
sos.192 La patogénesis de la angiodisplasia podría involucrar 
una expresión aumentada de factores angiogénicos, como el 
factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF) y el factor 
de crecimiento fibroblástico básico (bFGF), produciendo al-
teraciones en la composición y estructura de la matriz extra-
celular de la pared intestinal (Fig. 53).193

En la enfermedad renal crónica (ERC), el sangrado por an-
giodisplasias es más frecuente y su incidencia se incrementa 
de manera proporcional a la duración y severidad del com-
promiso renal. El mecanismo fisiopatológico más consistente 
parece ser la disfunción plaquetaria descrita en estos pacien-
tes.194 Por otra parte, en la cirrosis hepática, las angiodispla-
sias constituyen una de las alteraciones vasculares observa-
das en el contexto de la enterocolopatía hipertensiva.195

Las angiodisplasias suelen ser difíciles de diagnosticar en 
los especímenes patológicos. En las muestras de resección 
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examinadas en su estado fresco, se puede observar solo un 
pequeño foco con vasos sanguíneos prominentes, aunque 
incluso estos signos sutiles pueden estar ausentes. En los es-
pecímenes fijados en formol, las lesiones, generalmente, no 
son visibles en la superficie mucosa.60–62 La inyección de co-
lorantes como la tinta china en el momento de la colectomía 
facilita la identificación de los vasos submucosos dilatados  
(Figs. 54 y 55).

Figura 54. Inyección con tinta china del pedículo ileocólico en fresco en el 
intraoperatorio.

Figura 55. Angiodisplasias de colon derecho múltiples en paciente con he-
morragia digestiva grave.

Para los especímenes fijados, se recomienda cortar la pared 
intestinal en el sitio de las anomalías mucosas sospechosas, 
lo que ayuda a evidenciar la lesión. Si se detecta una lesión 
vascular, el examen histológico revela la presencia de venas 
submucosas dilatadas, tortuosas y de pared delgada, acom-
pañadas de capilares y arteriolas con anastomosis arteriove-
nosas. La afectación predomina en la submucosa, aunque en 
algunos casos puede extenderse hasta la mucosa.60,63

En lesiones con un compromiso mucoso extenso, se pueden 
observar grupos de capilares dilatados que alteran la arqui-
tectura de la mucosa, desplazando las glándulas y separando 
las criptas entre sí, lo que permite una identificación más cla-
ra de la patología.60,61

La angiodisplasia generalmente se diagnostica mediante una 
endoscopia para evaluar sangrado gastrointestinal (Fig. 56).
Las opciones endoscópicas para el diagnóstico de angiodis-
plasia incluyen endoscopía alta, colonoscopía, endoscopia de 
cápsula de vídeo y enteroscopía. Debido a que la angiodispla-
sia puede localizarse en todo el tracto gastrointestinal, puede 
ser necesaria una combinación de técnicas endoscópicas.
Las angiodisplasias aparecen característicamente como lesio-
nes pequeñas (2 a 10 mm), planas, de color rojo cereza con 
un patrón similar a un helecho de vasos sanguíneos ectáticos 
arborizantes que se irradian desde un vaso central. Las lesio-
nes tienden a ser múltiples. La apariencia característica pue-
de ser más evidente en el colon, encontrándose el 80% proxi-
males al ángulo esplénico. Las lesiones del intestino delgado a 
menudo son más pequeñas que las que se ven en otras partes 
del tracto gastrointestinal. Se debe buscar específicamente el 
patrón similar al helecho, ya que otras lesiones mucosas eri-
tematosas o vasos sanguíneos normales pueden confundirse 
con angiodisplasias.

Figura 56. Cápsula endoscópica mostrando una angiodisplasia colónica. 
La lesión se observa como un área vascular plana y bien delimitada en la 
mucosa, hallazgo característico de las malformaciones arteriovenosas ad-
quiridas del colon. (flecha) Estas lesiones constituyen una causa frecuente 
de hemorragia digestiva baja recurrente, particularmente en pacientes 
añosos o con comorbilidades cardiovasculares y renales.

Se desconoce la sensibilidad de la colonoscopía para la de-
tección endoscópica de la angiodisplasia porque la mayoría 
de los pacientes no se someten a una angiografía, que es el 
estándar de oro para su diagnóstico, sin embargo, se estima 
que supera el 80%.197 La angiodisplasia puede ser difícil de 
visualizar durante la colonoscopía en pacientes que no tie-
nen una preparación intestinal óptima o cuando las lesiones 
están situadas detrás de un pliegue. Además, una disminu-
ción transitoria del flujo sanguíneo de la mucosa debido a la 
administración de sedación o insuflación puede hacer que la 
angiodisplasia sea menos visible (Tabla 18).
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La angiografía convencional sigue siendo una herramienta 
diagnóstica valiosa para la detección de angiodisplasias co-
lónicas, ya que permite la identificación precisa del sitio de 
sangrado y, en algunos casos, la posibilidad de tratamiento 
endovascular inmediato mediante embolización selectiva. 
Sin embargo, su sensibilidad depende en gran medida de la 
presencia de sangrado activo en el momento del estudio, ya 
que las lesiones no sangrantes o con sangrado intermitente 
pueden pasar inadvertidas. En este contexto, la angio-TC ha 
demostrado ser una alternativa no invasiva con alta sensibili-
dad y especificidad para la detección de hemorragias activas 
o recientes, como se ha reportado en otros escenarios clíni-
cos, permitiendo correlacionar adecuadamente los hallazgos 
con los obtenidos en angiografía convencional.198 No obstan-
te, al igual que la angiografía, la angio-TC requiere sangrado 
activo para visualizar extravasación o realce del contraste en 
el sitio de la lesión, motivo por el cual ambas técnicas están 
principalmente indicadas en el contexto de hemorragias di-
gestivas bajas graves, cuando se busca una localización rápida 
y precisa del origen del sangrado para guiar la intervención 
terapéutica. La angiografía mesentérica permite identificar 
angiodisplasias con una sensibilidad que oscila entre el 58% y 
el 86%, aunque esta eficacia diagnóstica depende en gran me-
dida de la presencia de sangrado activo durante el estudio. En 
menos del 20% de los casos puede observarse extravasación 
de contraste, signo directo de hemorragia en curso.199 Sin em-
bargo, aún en ausencia de sangrado activo, existen hallazgos 
angiográficos característicos como la opacificación intensa 
de venas intramurales dilatadas y tortuosas con vaciamiento 
lento, y la presencia de ovillos vasculares (“vascular tufts”) 
correspondientes a vénulas y capilares submucosos ectásicos. 
En fases avanzadas, puede visualizarse una comunicación ar-
teriovenosa secundaria a la disfunción de los esfínteres pre-
capilares, lo que refleja el carácter progresivo de estas lesiones 
vasculares.

Tratamiento

La angiodisplasia que se detecta incidentalmente durante 
la colonoscopía de screening no debe tratarse (excepto que 
haya antecedentes de hemorragia digestiva baja o anemia fe-
rropénica), ya que se estima que el riesgo de sangrado es po-
tencialmente bajo y que las lesiones tienden a ser múltiples.200  
El manejo de las angiodisplasias no sangrantes detectadas 
en pacientes con hemorragia digestiva baja no está definido, 
porque no hay forma de determinar si ésta fue la causa de 
sangrado oculto o manifiesto. En contraposición las lesiones 
con sangrado activo requieren tratamiento.  
A pesar de una evaluación endoscópica adecuada, entre el 10 
y el 40% de los pacientes pueden presentar una causa oculta 
de sangrado gastrointestinal.201 La angiodisplasia constituye 
una de las etiologías más probables, especialmente en aque-
llos con  sangrado oculto activo, lesiones múltiples o presen-
cia de diátesis hemorrágica. En este contexto, resulta razo-
nable en estos pacientes un enfoque gradual del tratamiento. 
Se recomienda tratar la angiodisplasia encontrada durante la 
endoscopia alta o la colonoscopia en pacientes con hemorra-
gia oculta o anemia ferropénica, incluso cuando las lesiones 
no presentan sangrado activo en el momento del estudio.202 Si 
la anemia persiste a pesar de estas medidas, se pueden consi-
derar otras opciones diagnósticas y terapéuticas, como la vi-
deo cápsula seguida de una enteroscopía para el tratamiento.
Se puede utilizar una variedad de tratamientos endoscópicos 
para tratar la angiodisplasia. El enfoque que se elija depende 
de la ubicación y el modo de acceso a la lesión, la experiencia 
del endoscopista y la disponibilidad del equipo. La terapia 
endoscópica debe realizarse con cautela en el colon derecho, 
que presenta paredes delgadas. Aproximadamente un tercio 
de los pacientes con angiodisplasia presenta resangrado tras 
la terapia endoscópica, con una media de recurrencia cercana 
a los 22 meses.201 

Tipo Características endoscópicas Causalidad del 
sangrado Manifestaciones clínicas Probabilidad de recurrencia 

hemorrágica

1 Lesiones puntiformes o parcheadas 
con sangrado activo no pulsátil Cierta Sangrado manifiesto; alta frecuencia de 

inestabilidad hemodinámica
Muy alta, sin tratamiento 
hemostático

2

Lesiones sin sangrado activo; 
estigmas de he-morragia (úlcera, 
coágulo adherido, restos de sangre 
digerida)

Alta
Frecuente sangrado manifiesto; menor 
frecuencia de inestabilidad hemodinámica 
que las lesiones tipo 1

Altamente probable

3 Puntos rojos brillantes; imágenes 
endoscópicas típicas Moderada o leve

Sangrado manifiesto u oculto; baja o nula 
fre-cuencia de inestabilidad hemodinámica; 
anemia ferropénica frecuente

Tasa moderada; la anemia ferropé-
nica suele depender de hierro oral o 
transfusión

4 Puntos rojos pálidos Baja o nula
Generalmente sangrado oculto; anemia 
ferropénica crónica; deben excluirse otras 
causas de sangrado digestivo

Cuando se excluyen otras fuentes de 
sangrado, la recurrencia es baja

Tabla 18. Estratificación de las angiodisplasias del intestino delgado según características endoscópicas, manifestaciones clínicas, causalidad del sangrado 
y probabilidad de recurrencia hemorrágica (adaptado de García-Compeán et al.).196
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La coagulación con plasma de argón (APC), se sugiere para 
el manejo del sangrado relacionado con angiodisplasias.203 La 
APC consiste en el uso de gas argón ionizado para aplicar 
una corriente eléctrica de alta frecuencia al tejido afectado, 
provocando la coagulación y logrando la hemostasia.202,203 La 
inyección de solución fisiológica submucosa previa al trata-
miento con APC contribuye a proteger la pared intestinal y 
reduce el riesgo de lesiones profundas. En un estudio pros-
pectivo que incluyó 100 pacientes, la APC controló el sangra-
do y estabilizó los niveles de hemoglobina en el 85% de los 
casos tras un seguimiento de 20 meses.203 La probabilidad de 
mantenerse libre de resangrado al año y a los dos años fue del 
98% y del 90%, respectivamente.203 Otro estudio demostró 
que la APC controló el sangrado en el 85% de los pacientes 
con angiodisplasia colónica.202 
La electrocauterización monopolar ha sido utilizada como 
método terapéutico para la obliteración de angiodisplasias; 
sin embargo, presenta una tasa elevada de recurrencia he-
morrágica, estimada en aproximadamente un 50% de los ca-
sos.204 Por esta razón, actualmente se prefiere la APC, dado 
que ofrece una mayor eficacia hemostática, menor tasa de 
recurrencia y un mejor perfil de seguridad.205

Se han descripto métodos hemostáticos mecánicos como los 
clips endoscópicos o las ligaduras con bandas para el trata-
miento de lesiones localizadas206, siendo particularmente be-
neficiosos en pacientes que toman anticoagulantes y/o agen-
tes antiplaquetarios, así como en aquellos con trastornos de 
la coagulación. 
La angiografía puede localizar el sitio de sangrado activo y per-
mitir la embolización o infusión de vasopresina. Generalmen-
te, está reservada para pacientes con sangrado potencialmente 
mortal que no son candidatos quirúrgicos, o para la localiza-
ción de lesiones antes de la resección quirúrgica. 
La embolización selectiva por angiografía presenta una alta efec-
tividad hemostática, estimada entre el 80% y el 90%.206 Se realiza 
mediante la cateterización selectiva del vaso que irriga la lesión 
sangrante, seguido de la inyección de agentes embolizantes. Los 
agentes más comúnmente utilizados incluyen esponjas biode-
gradables y microesferas (microcoils). Esta técnica se asocia con 
complicaciones en el 5% al 9% de los casos, de las cuales apro-
ximadamente el 2% son graves, incluyendo hematomas, infarto 
intestinal, disección arterial, trombosis y pseudoaneurismas.207 
Su uso es más frecuente en pacientes con angiodisplasias del in-
testino delgado (SBADs) que presentan hemorragia activa, debi-
do a la inaccesibilidad endoscópica de dichas lesiones.196

La cirugía se puede considerar en pacientes con sangrado de 
un sitio claramente identificado que presentan una alta ne-
cesidad transfusional o una hemorragia grave, y que no han 
respondido y/o no son candidatos para terapias endoscópicas 
o angiográficas. La enteroscopía o angiografía preoperatoria 
o intraoperatoria pueden ser útiles para localizar lesiones. La 

cirugía de la válvula aórtica puede reducir el sangrado en pa-
cientes con angiodisplasia y estenosis aórtica.
La hemicolectomía derecha por angiodisplasia se considera 
una terapia de segunda línea, indicada en casos donde ha fra-
casado la ablación endoscópica repetida, cuando las terapias 
endoscópicas no están disponibles, o en situaciones de hemo-
rragia potencialmente mortal.
La resección quirúrgica conlleva una tasa de mortalidad ele-
vada, que varía entre el 10% y el 50%, especialmente en pa-
cientes añosos, quienes suelen presentar múltiples comorbi-
lidades como enfermedad coronaria, coagulopatías, y disfun-
ción renal o pulmonar. En un estudio realizado por Meyer et 
al.,208 la hemicolectomía derecha permitió que el 63% de los 
pacientes permaneciera libre de sangrado intestinal tras un 
seguimiento medio de 3,6 años, mientras que el 37% presentó 
algún grado de resangrado.208

Asimismo, se han observado tendencias a una reducción en 
los requerimientos transfusionales después de la resección 
quirúrgica, al igual que en pacientes tratados únicamente con 
electrocoagulación o incluso en aquellos que no recibieron 
una intervención específica.

Terapia hormonal
Diversos agentes farmacológicos han sido evaluados para el tra-
tamiento del sangrado digestivo asociado a angiodisplasias.209

El estrógeno (con o sin progresterona) se ha utilizado para 
controlar el sangrado del intestino delgado en pacientes con 
telangiectasia hemorrágica hereditaria (síndrome de Os-
ler-Weber-Rendu), enfermedad renal terminal y enfermedad 
de von Willebrand. 
El tratamiento con octreótido ha demostrado ser eficaz en la 
reducción de la necesidad de transfusiones en pacientes con 
hemorragia digestiva secundaria a angiodisplasias. En un es-
tudio clínico, el 61% de los pacientes tratados con octreótido 
experimentaron una reducción del 50% en los requerimien-
tos transfusionales, comparado con el 19% observado en el 
grupo con tratamiento estándar.  Asímismo, en relación  con 
el grupo control, el octreótido logró reducir el número me-
dio de unidades transfundidas en 10,2.210 Esta diferencia se 
asoció a una menor frecuencia de episodios hemorrágicos y 
a una reducción en la utilización de servicios de salud en el 
grupo tratado con octreótido.210 Además del efecto hemostá-
tico, el tratamiento con octreótido ofreció beneficios adicio-
nales, incluyendo una menor necesidad de procedimientos 
endoscópicos, una reducción de la fatiga y una mejoría en la 
salud física y mental reportada por los pacientes. 

Inhibidores de la angiogénesis
Los inhibidores de la angiogénesis, como la talidomida y el 
bevacizumab, se pueden utilizar en el tratamiento de las an-
giodisplasias. 
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La talidomida, que actúa suprimiendo la expresión plasmá-
tica del factor de crecimiento vascular endotelial (VEGF), 
presenta un perfil de seguridad desfavorable. En un ensayo 
clínico aleatorizado de cuatro meses de duración, se comparó 
su eficacia frente al tratamiento con hierro oral en pacientes 
con angiodisplasias. Los resultados mostraron que el 71% de 

los pacientes tratados con talidomida lograron una reducción 
superior al 50% en la frecuencia de los episodios hemorrá-
gicos, en contraste con solo el 4% de los tratados con hierro 
oral. El 71% de los pacientes tratados con talidomida repor-
taron efectos adversos como fatiga, constipación y mareos.
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Malformación arteriovenosa

La malformación arteriovenosa (MAV) del colon y la angio-
displasia no son lo mismo desde el punto de vista histopa-
tológico y embriológico, aunque ambas se engloban dentro 
de las anomalías vasculares del tubo digestivo y pueden cau-
sar sangrado digestivo bajo. La malformación arteriovenosa 
(MAV) es una anomalía vascular que se origina durante la 
vida embrionaria o fetal, y a menudo está presente al nacer. 
A diferencia de la angiodisplasia, la MAV se caracteriza por 
una comunicación anormal y directa entre arterias y venas. 
Este defecto provoca un flujo sanguíneo arterial directo hacia 
el sistema venoso, eludiendo el lecho capilar, lo que resulta en 
una presión sanguínea elevada en las venas.60,74

Desde el punto de vista clínico, las MAVs pueden presentar-
se con sangrado a cualquier edad, y se observan con mayor 
frecuencia en el tracto gastrointestinal, especialmente, en el 
colon sigmoide y el recto. En la mayoría de los casos, estas 

malformaciones se encuentran localizadas en la subserosa, 
fuera de la muscular propia.60,74

Las MAVs se caracterizan por la presencia de una red enmara-
ñada de arterias y venas tortuosas y dilatadas, además de vasos 
que muestran una morfología intermedia entre arterias y venas. 
Un hallazgo distintivo de estas malformaciones es el fenómeno 
de "arterialización" de las venas, que ocurre como respuesta a la 
presión elevada del flujo arterial y que se traduce en un engrosa-
miento de la pared venosa debido a la hiperplasia miointimal.60,74 
Aunque la identificación morfológica de estas malformaciones 
es posible mediante técnicas histológicas, la arquitectura vascu-
lar de la MAV se visualiza de manera más precisa mediante estu-
dios angiográficos, los cuales permiten una evaluación detallada 
de la comunicación anómala entre los vasos.60,61,74

Las diferencias entre las MAV y las angiodisplasias se descri-
ben en la Tabla 19.

Característica Angiodisplasia Malformación arteriovenosa (MAV)

Etiología Adquirida, asociada al envejecimiento y a hipoxia intermi-
tente de la mucosa Congénita (aunque algunas pueden ser adquiridas)

Edad de aparición Generalmente en mayores de 60 años Puede aparecer a cualquier edad, incluso en jóvenes

Localización 
habitual Colon derecho (ciego y colon ascendente) Cualquier parte del tracto gastrointestinal

Anatomía Ectasias capilares y venosas submuco-sas, sin verdadera 
conexión directa arteria-vena

Comunicación directa anómala entre arterias y venas, sin un 
lecho capilar interpuesto

Tamaño y 
morfología Lesiones pequeñas, planas, múltiples Lesiones más grandes, únicas o múltiples, de mayor flujo

Síntomas Sangrado crónico o recurrente, anemia ferropénica Puede causar sangrado agudo masivo

Diagnóstico Endoscopía, angiografía, cápsula endoscópica Angiografía, TAC/angio-TC, RMN vascular

Tratamiento Coagulación con argón plasma, octreótido, embolización 
selectiva

Embolización, cirugía resectiva, manejo endovascular más 
complejo

Tabla 19. Diferencias entre malformación arteriovenosa y angiodisplasia del colon.
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Vasculitis

La vasculitis se define como la inflamación de la pared vas-
cular, con o sin necrosis fibrinoide,  que puede comprometer 
arterias, venas, capilares o vénulas. 60,63 Este proceso puede ser 
localizado o sistémico, y su expresión clínica depende tanto 
del calibre vascular afectado como de los mecanismos pato-
génicos involucrados. 
La nomencaltura de Chapel Hill (2012) constituye el esquema 
más aceptado, integrando el tamaño del vaso, los mecanismos 
inmunológicos y las posibles etiologías.211 Se reconocen así las 
vasculitis de vasos grandes (arteritis de Takayasu, arteritis de 
células gigantes), medianos (poliarteritis nodosa, enfermedad 
de Kawasaki) y pequeños. Estas últimas incluyen las vasculitis 
ANCA-asociadas —granulomatosis con poliangeítis (GPA), 
granulomatosis eosinofílica con poliangeítis (EGPA) y polian-
geítis microscópica (MPA)—, así como las mediadas por inmu-
nocomplejos (púrpura de Henoch-Schönlein, vasculitis crioglo-

bulinémica, lupus eritematoso sistémico, entre otras).60,63,212–214 
También, se describen formas de un solo órgano, secundarias 
a enfermedades sistémicas o asociadas a agentes infecciosos y 
fármacos (Tabla 20).

Compromiso gastrointestinal

El compromiso gastrointestinal (GI) por vasculitis es infre-
cuente pero clínicamente relevante. En una serie de 130.367 
biopsias digestivas, sólo el 0,02% evidenció lesiones vasculíti-
cas, la mayoría diagnosticadas retrospectivamente.215 
La presentación clínica incluye dolor abdominal agudo, he-
morragia digestiva, isquemia e infarto intestinal, perforación 
y peritonitis. Estos cuadros pueden simular entidades comu-
nes como apendicitis, colecistitis o enfermedad inflamatoria 

Grupo Subtipo Entidades principales

A. Vasculitis de vasos 
grandes

- Arteritis de Takayasu
- Arteritis de células gigantes

B. Vasculitis de vasos 
medianos

- Poliarteritis nudosa (PAN)
- Enfermedad de Kawasaki

C. Vasculitis de vasos 
pequeños

I. ANCA-asociadas

II. Mediadas por complejos inmunes

- Poliangeítis microscópica
- Granulomatosis eosinofílica con poliangeítis (Churg-Strauss)
- Granulomatosis con poliangeítis (Wegener)

- Enfermedad anti-membrana basal glomerular (Goodpasture)
- Vasculitis crioglobulinémica
- Vasculitis por IgA (púrpura de Henoch-Schönlein)
- Vasculitis urticarial hipocomplementémica (anti-C1q)

D. Vasculitis de vasos de 
tamaño variable

- Vasculitis de Behçet
- Vasculitis de Cogan

E. Vasculitis de un solo 
órgano (SOV)

- Vasculitis leucocitoclástica cutánea
- Arteritis cutánea
- Vasculitis primaria del sistema nervioso central
- Aortitis aislada
- PAN aislada

F. Vasculitis asociadas 
a enfermedades 
sistémicas

- Vasculitis lúpica
- Vasculitis reumatoide
- Vasculitis sarcoidea
- Vasculitis en enfermedad mixta del tejido conectivo

G. Vasculitis asociadas a 
una etiología probable

- Vasculitis crioglobulinémica asociada a virus de hepatitis C
- Vasculitis asociada a virus de hepatitis B
- Vasculitis asociada a sífilis
- Vasculitis mediada por complejos inmunes inducida por fármacos
- Vasculitis ANCA-inducida por fármacos
- Vasculitis asociada a cáncer

Tabla 20. Clasificación de vasculitis.
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intestinal, lo que dificulta el diagnóstico inicial.216 Las vascu-
litis sistémicas pueden afectar cualquier segmento del aparato 
digestivo, desde esófago hasta páncreas, con manifestaciones 
que van desde alteraciones leves de laboratorio hasta perfora-
ción intestinal fulminante, lo que hace que el diagnóstico sea 
clínicamente desafiante.216

Dentro de las vasculitis de vasos medianos, en particular, la 
poliarteritis nodosa (PAN) presenta compromiso gastroin-
testinal en entre el 14% y el 65% de los casos, siendo el dolor 
postprandial tipo angina intestinal) la manifestación digesti-
va más frecuente; en formas graves, la isquemia transmural 
puede evolucionar a necrosis y perforación, con un pronósti-
co desfavorable.217 El compromiso digestivo en pacientes con 
PAN sistémica (sPAN) se identificó como uno de los predic-
tores independientes de mortalidad.217 La isquemia colónica 
puede ser la manifestación inaugural de PAN, con hallazgos 
histológicos de necrosis fibrinoide en arterias de calibre me-
dio dentro del colon. Un caso documentado describe una co-
litis isquémica que llevó a resección quirúrgica y diagnóstico 
posterior de PAN.218

Otra publicación relata el caso de una paciente joven con do-
lor abdominal, diarrea y rectorragia, en quien la colonosco-
pia reveló úlceras circunferenciales desde el colon sigmoide 
hasta la flexura esplénica.219 La angiotomografía evidenció 
engrosamiento parietal e hipoperfusión, asociados a aneuris-
mas en la arteria mesentérica inferior. Dada esta presenta-
ción, requirió colectomía, cuya anatomía patológica confir-
mó el diagnóstico  de PAN.
En cuanto a las vasculitis de vasos pequeños, las vasculitis 
ANCA-asociadas comprenden tres entidades principales. 
La granulomatosis eosinofílica con poliangeítis (EGPA) ca-
racterizada por asma grave y eosinofilia periférica, presenta 
compromiso GI en alrededor del 40% de los casos, manifes-
tado principalmente por dolor abdominal y riesgo de per-
foración.220 La granulomatosis con poliangeítis (GPA) tiene 
predilección por la vía aérea y el riñón, siendo poco frecuente 
la afección GI.221 La poliangeítis microscópica (MPA) es una 
vasculitis p-ANCA/MPO, sin granulomas ni eosinofilia, con 
dolor abdominal como manifestación principal.222 Puede si-
mular PAN, pero se diferencia por la ausencia de complejos 
inmunes y granulomas.
Dentro de las vasculitis mediadas por inmunocomplejos po-
demos encontrar a la púrpura de Henoch-Schönlein (vascu-
litis por IgA) que es frecuente en niños, con afectación GI en 
hasta el 85% de los casos, caracterizada por dolor abdominal, 
sangrado e invaginación 223 y a la vasculitis crioglobulinémica 
mixta que está asociada a infección crónica por el virus de la 
hepatitis C en aproximadamente el 90% de los casos.224 La 
afectación gastrointestinal, aunque infrecuente (entre el 2% y 
el 6%), incluye compromiso tanto del intestino delgado como 
del grueso, y puede presentarse con dolor abdominal, dia-

rrea, isquemia, y perforación; en algunos casos severos lleva 
a fallo visceral e incluso muerte.225

En el lupus eritematoso sistémico (LES), la vasculitis del trac-
to intestinal suele manifestarse con dolor abdominal agudo y 
puede mostrar en la histología inflamación de pequeños vasos 
con necrosis fibrinoide y depósito de inmunocomplejos. Aun-
que se trata de una complicación poco frecuente, su evolución 
puede ser grave, con riesgo de isquemia mesentérica, necrosis 
transmural o perforación intestinal (Fig. 57).226

Figura 57. Paciente con antecedentes de lupus eritematoso sistémico (LES) 
y cuadro de abdomen agudo. Durante la exploración quirúrgica se eviden-
ció una isquemia colónica no oclusiva con necrosis parcheada de la pared 
intestinal. (A) Imagen con luz blanca que muestra áreas de necrosis trans-
mural recubiertas por fibrina (flecha continua), alternando con segmentos 
de mucosa viable(flechas discontinuas). (B) Angiografía con verde de in-
docianina (ICG) que evidencia áreas perfundidas (flechas discontinuas) y 
zonas isquémicas (flecha continua), compatibles con una perfusión hete-
rogénea secundaria al compromiso microvascular.

La enfermedad mixta del tejido conectivo, aunque infrecuen-
te, puede comprometer seriamente el sistema digestivo: se han 
reportado casos de malabsorción, así como perforaciones del 
intestino delgado y del colon secundarias a vasculitis.227

Existen también formas menos frecuentes de compromiso 
gastrointestinal en el contexto de vasculitis. Las denomina-
das vasculitis de órgano único (SOV) pueden localizarse en 
distintos segmentos del tubo digestivo, desde esófago hasta 
colon, y en ocasiones son hallazgos incidentales en piezas de 
resección o biopsias practicadas por otra indicación.228 Aun-
que muchas de ellas representan expresiones localizadas de 
una enfermedad sistémica incipiente, en ausencia de eviden-
cia clínica o serológica asociada deben considerarse como 
vasculitis primarias limitadas al órgano afectado.
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Por otro lado, las vasculitis inducidas por fármacos se mani-
fiestan típicamente en piel como vasculitis leucocitoclástica; 
el compromiso del aparato digestivo es excepcional y, cuando 
ocurre, suele integrarse en un cuadro sistémico más amplio. 
El diagnóstico en estos casos requiere correlación temporal 
con la exposición al fármaco sospechoso y confirmación his-
tológica de vasculitis de pequeños vasos.

Relevancia quirúrgica

Para el cirujano colorrectal, la vasculitis debe considerarse 
dentro de los diagnósticos diferenciales del abdomen agu-
do. Desde el punto de vista quirúrgico, estas vasculitis pue-
den comportarse como emergencias abdominales, con riesgo 
elevado de isquemia colónica, perforación y peritonitis. El 
compromiso colónico por vasculitis puede simular cuadros 
frecuentes (como colitis isquémica no asociada a vasculitis), 
lo que hace crucial mantener la sospecha cuando hay hallaz-
gos endoscópicos o quirúrgicos inusuales, especialmente con 
datos sistémicos concomitantes. En algunos escenarios selec-
cionados (por ejemplo, vasculitis mesentérica por PAN), una 
laparoscopia temprana puede ser suficiente para determinar 
viabilidad intestinal y guiar el manejo médico, evitando resec-
ciones innecesarias. El diagnóstico definitivo es histológico, lo 

que subraya la importancia de la correlación clínico-patológica 
y de la sospecha intraoperatoria cuando se encuentran lesiones 
isquémicas atípicas en ausencia de enfermedad aterosclerótica 
evidente (Fig. 58). En la Tabla 21 y en la Tabla 22 se resaltan 
algunos puntos de relevancia para el cirujano. 

Figura 58. Vasculitis leucocitoclástica. Se observa como restos nucleares de 
neutrófilos fragmentados (“polvillo nuclear”) en la pared de pequeños vasos 
sanguíneos. Patrón histológico asociado a Púrpura de Schönlein-Henoch 
(vasculitis IgA), vasculitis por hipersensibilidad (fármacos, infecciones), 
crioglobulinemia mixta, enfermedades autoinmunes sistémicas (lupus, ar-
tritis reumatoidea, síndrome de Sjögren) y vasculitis asociadas a ANCA 
(como granulomatosis con poliangeítis o poliangeítis microscópica).

Aspecto Recomendación práctica Relevancia clínica

1. Alta sospecha 
clínica

Considerar vasculitis como causa de abdomen agudo 
con hallazgos isquémicos, especialmente en ausencia de 
aterosclerosis evidente.

Evita retrasos diagnósticos y reduce complicaciones graves.

2. Indicaciones qui-
rúrgicas urgentes

Isquemia, perforación o hemorragia digestiva secundaria 
a vasculitis requieren evaluación rápida e intervención 
inmediata.

Estas complicaciones son potencialmente letales si no se actúa 
oportunamente.

3. Valor 
del examen 
histopatológico

Analizar siempre muestras quirúrgicas (colon, intestino, 
vesícula) ante cuadros isquémicos atípicos.

La correlación clínico-patológica permite confirmar vasculitis y 
orientar tratamiento inmunosupresor/antiviral.

4. Importancia 
pronóstica

En poliarteritis nudosa sistémica, el compromiso GI 
aumenta significativamente la mortalidad.

La detección precoz facilita estrategias integradas: cirugía más 
tratamiento inmunosupresor.

Tabla 21. Puntos de relevancia para el cirujano sobre las vasculitis con compromiso gastrointestinal.

Tabla 22. Resumen clínico con enfoque quirúrgico

Vasculitis Mecanismo Presentación colónica Diagnóstico Implicancia quirúrgica

PAN Necrosis fibrinoide de arterias 
de mediano calibre

Colitis isquémica, ulceración, 
perforación Histología de resección

Alta urgencia; resección 
en casos graves; considerá 
laparoscopia

LES Vasculitis de pe-queños vasos 
mesentéricos Isquemia colónica, sangrado Biopsia endoscópica Evaluación urgente; resección 

si hay perforación

Otras 
vasculitis Afectación vascular inespecífica Dolor, hemorragia, signos de 

isquemia Histología + contexto clínico Depende de compromiso y 
hallazgo quirúrgico
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Conclusiones

El conocimiento detallado de la anatomía vascular del colon 
y de las variaciones anatómicas individuales constituye un 
pilar fundamental tanto para la práctica quirúrgica colorrec-
tal como para la comprensión de las patologías isquémicas 
intestinales. Las alteraciones vasculares del colon, aunque in-
frecuentes, representan cuadros de elevada morbimortalidad 
que exigen un diagnóstico precoz, una interpretación ade-
cuada de los estudios de perfusión y una conducta quirúrgica 
oportuna y precisa.
La integración de métodos diagnósticos avanzados —como 
la angiotomografía tridimensional, la ecografía con con-
traste y la angiografía fluorescente con verde de indocianina 
(ICG)— ha permitido una mejor caracterización de la per-
fusión intestinal y una toma de decisiones más segura en el 
ámbito intraoperatorio. En particular, la cirugía guiada por 
fluorescencia se ha consolidado como una herramienta eficaz 

para la evaluación objetiva de la perfusión colónica y la pre-
vención de complicaciones anastomóticas.
Desde la perspectiva del cirujano colorrectal, el abordaje de 
las alteraciones vasculares del colon requiere una combina-
ción de conocimiento anatómico, juicio clínico y habilidad 
técnica. La identificación de zonas críticas de perfusión, la 
valoración del riesgo isquémico y la correcta selección del 
tratamiento médico o quirúrgico deben guiarse por la fisio-
patología subyacente y por la evidencia científica actual.
Finalmente, la comprensión integral de estos trastornos, su-
mada al desarrollo tecnológico y al trabajo interdisciplinario 
entre cirujanos, gastroenterólogos, radiólogos y patólogos, 
permitirá continuar avanzando hacia diagnósticos más pre-
coces, cirugías más seguras y mejores resultados clínicos para 
los pacientes con compromiso vascular colónico.
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