PROGRESOS EN GASTROENTEROLOGIA

e i Localizador web
Articulo 139.462

Planteamiento diagndstico de la colitis isquémica

Miguel A. Montoro Huguet? y Santos Santolaria Piedrafita®

aDepartamento de Medicina y Psiquiatria. Universidad de Zaragoza. Zaragoza. Espafa.
®Unidad de Gastroenterologia y Hepatologia. Hospital San Jorge. Huesca. Espana.

RESUMEN

La colitis isquémica es la forma mas frecuente de isquemia
intestinal y surge cuando el colon se ve transitoriamente pri-
vado del flujo vascular. Su diagnéstico requiere un elevado
indice de sospecha clinica. Para ello, es esencial considerar
la cronologia de los sintomas (dolor abdominal seguido de
urgencia defecatoria y rectorragia) y el contexto clinico en el
que éstos aparecen (mas del 90% incide en personas espe-
cialmente vulnerables a accidentes vasculares). Aunque el
diagnéstico requiere una colonoscopia precoz (< 48 h) ésta
no debe realizarse en presencia de peritonitis. En las formas
graves, hay otras pruebas de imagen, como la ultrasonogra-
fia-Doppler o la tomografia computarizada abdominal, que
proporcionan informacién con valor diagnéstico e incluso
pronéstico. La angiografia queda reservada para los casos
en que se plantean dudas acerca de la existencia de una is-
quemia mesentérica aguda. Es necesario realizar un estudio
de trombofilia en las personas de menos de 60 afios.

DIAGNOSTIC APPROACH TO ISCHEMIC COLITIS

Ischemic colitis is the most frequent form of intestinal ische-
mia and arises when the colon is temporarily deprived of
blood supply. Diagnosis of this entity requires a high index
of clinical suspicion. To achieve this, the chronology of the
symptoms (abdominal pain followed by defecatory urgency
and rectorrhagia) and the clinical context in which these
symptoms appear (> 90% affect persons especially at risk
for vascular accidents) must be taken into account.

Although diagnosis requires early colonoscopy (< 48 h), this
procedure should not be performed if peritonitis is present. In
severe forms, other imaging techniques, such as Doppler ul-
trasound or abdominal computed tomography, provide infor-
mation with diagnostic —and even prognostic— value. Angio-
graphy is reserved for patients in whom there is doubt about
the presence of acute mesenteric ischemia. Thrombophilia
should be investigated in persons aged less than 60 years old.
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INTRODUCCION

En 1953, Shaw y Green' publicaron el caso de un infarto
mesentérico masivo tras ligar la arteria mesentérica infe-
rior (AMI) en el curso de una reseccion de colon por car-
cinoma. Diez afios después, Scott Boley et al> comunica-
ron el primer caso de isquemia no oclusiva y reversible
del colon. Ambas formas clinicas (oclusiva y no oclusiva)
se englobaron bajo el nombre de colitis isquémica (CI)
por Martson et al® en 1966. Gran parte de nuestro conoci-
miento de esta enfermedad se sustenta en la experiencia
publicada por el propio Scott Boley y Lawrence J.
Brandt. En su manuscrito, «Colonic ischemia», que reco-
ge la experiencia del Hospital Montefiori de Nueva York,
se anuncia que «el nimero de casos de CI aumentara en
las préximas décadas, en la medida que aumente la pobla-
cién de mas de 65 afos y también nuestra capacidad para
sospechar y diagnosticar esta enfermedad»*. Estas previ-
siones han empezado a hacerse realidad en nuestro pais,
donde el 25% de la poblacién alcanza ya una edad igual o
superior a los 65 afios. Datos recientes obtenidos en Espa-
fia’ indican que efectivamente la incidencia de CI se estd
incrementando. El presente articulo proporciona informa-
cion acerca de las claves que permiten sospechar el cua-
dro, y los procedimientos disponibles para confirmar el
diagndstico, en funcion del patrén de presentacion.

CONCEPTO Y EPIDEMIOLOGIA

La CI representa la forma mas frecuente de isquemia in-
testinal (el 60-70%) y surge cuando el colon se ve transi-
toriamente privado del flujo vascular debido a una altera-
cién de la circulacidn sistémica o a un problema local de
naturaleza anatémica o funcional. Su presentacién oscila
entre las formas leves y transitorias con afeccidn de la
mucosa y la submucosa, y las formas fulminantes que
conducen a un estado de necrosis gangrenosa con perfo-
racion, peritonitis y muerte (tabla I). Datos comunicados
por Brandt* y corroborados en nuestro medio® permiten
estimar que la CI representa en el momento actual uno de
cada 2.000 ingresos hospitalarios y el 0,9-1% de todas las
colonoscopias en un hospital de referencia. La incidencia
estimada en la poblacion general oscila entre 4,5 y 44 ca-
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TABLA I. Formas evolutivas de la colitis isquémica

Colopatia reversible 30-40%
Colitis transitoria 15-20%
Colitis ulcerativa crénica 15-20%

1. Diarrea con sangre, pus y/o colopatia con pérdida

de proteinas

2. Sepsis recurrente con fiebre alta y leucocitosis

3. Estenosis
Necrosis gangrenosa 15-20%
Pancolitis fulminante <5%

sos por 10° habitantes al afio, segin se desprende de algu-
nas revisiones sistemadticas®, y es superior entre las perso-
nas de mas de 65 afios, en los pacientes con enfermedad
pulmonar obstructiva crénica y, probablemente, entre los
pacientes con sindrome de intestino irritable (SII). En la
figura 1 se muestra la incidencia de CI en nuestro medio,
situada en el momento actual en 16-20 casos por 10° ha-
bitantes y afio’. Todas estas cifras infravaloran la verda-
dera incidencia de la enfermedad, debido a que las formas
mads leves pasan a menudo desapercibidas. En algunos ca-
sos, el paciente no llega a consultar con el médico, en
otros no llega a establecerse el diagndstico, debido a que
las exploraciones se realizan tarde. Finalmente, muchos
casos se han interpretado de forma errénea como colitis
de naturaleza infecciosa o inflamatoria (v. mds adelante)’.

ANATOMIA VASCULAR DEL COLON: AREAS
DE RIESGO

El colon recibe la irrigaciéon de dos sistemas vasculares
principales. La arteria mesentérica superior (AMS) propor-
ciona el flujo vascular al colon derecho y al colon trans-
verso proximal, por medio de tres arterias (célica media,
célica derecha e ileocdlica). Estas tres arterias se hallan in-
terconectadas entre si por un sistema de arcadas que confi-
guran la arteria marginal de Drummond. Desde esta arte-
ria, el flujo vascular se conduce a través de los vasos
rectos hasta el colon derecho. La arteria marginal de
Drummond estd pobremente desarrollada en el 50% de la
poblacién y, ademads, una o més de las tres ramas principa-
les de la AMS puede estar ausente hasta en el 20% de la
poblacién. Ello explica que el colon derecho sea uno de
los tres puntos mds sensibles a los efectos de la hipoxia,
especialmente en situaciones de bajo gasto. El colon iz-
quierdo estd irrigado por tres ramas de la AMI (cdlica
izquierda, sigmoidea y rectal superior). Estas se hallan
igualmente interconectadas entre si por la arteria marginal
de Drummond. Hay un sistema de colaterales, conocido
como arco de Riolano, que une la AMS y la AMI median-
te una conexién entre la arteria cdlica media y la célica iz-
quierda. Este sistema garantiza el aporte de flujo en condi-
ciones de isquemia al dngulo esplénico del colon. Sin
embargo, hasta en un 30% de la poblacidn, el soporte vas-
cular proporcionado por el arco de Riolano y la arteria
marginal de Drummond es pobre o inexistente, haciendo
del angulo esplénico (punto de Griffith) un punto especial-
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Fig. 1. Incidencia de colitis isquémica en el Hospital San Jorge (1997-
2005).

mente vulnerable a la isquemia. Hay un tercer punto de
riesgo en la unién rectosigmoidea, en que las ramas de la
arteria sigmoidea se unen con la arteria rectal superior
(punto de Sudek). La circulacién en esta zona también es
pobre, haciéndola especialmente sensible a los efectos de
la hipoxia. Aun cuando los 3 puntos descritos (colon dere-
cho, flexura esplénica y flexura rectosigmoidea) son areas
de mayor riesgo, realmente cualquier drea del colon, in-
cluido el recto, puede verse afectada por una colitis isqué-
mica®. En una serie de 250 casos, el colon izquierdo fue el
mds cominmente afectado, y se apreciaba una afeccion del
colon derecho en el 12% de los casos, del colon transverso
y el dngulo esplénico en el 17%, de la flexura esplénica
sola en el 11%, del colon descendente y el sigma en el
40%, y del recto en el 6%?. Estos datos han sido refrenda-
dos en nuestro pais en una evaluacién prospectiva que estd
siendo llevada a cabo por el grupo de trabajo para el estu-
dio de la CI en Espafia (GTECIE) (www.colitisisquemi-
ca.org). Finalmente, se ha comprobado que en los ancianos
se aprecia una mayor tortuosidad en los vasos que irrigan
el colon. Este factor anatémico incrementa el riesgo de ac-
cidentes vasculares al aumentar la resistencia vascular.

ETIOLOGIA: FACTORES PREDISPONENTES

El conocimiento de los mecanismos que predisponen a la
prersentacion de una CI es esencial para establecer la sos-
pecha diagndstica (v. mas adelante). Hay formas oclusivas
y no oclusivas (tabla II). En el primer caso, la isquemia
aparece como consecuencia de la obstruccién de una de
las ramas vasculares que irrigan el colon (embolia, trom-
bosis o traumatismo). El ejemplo mds caracteristico de CI
secundaria a un trauma es la cirugia de reconstruccién aér-
tica’. En estos casos, la CI surge tras la ligadura de la
AMI, en pacientes con pobre circulacién colateral. Las
oclusiones de pequefios vasos suelen obedecer a estados
de hipercoagulabilidad o vasculitis’®. Las formas no oclu-
sivas pueden aparecer espontineamente O como conse-
cuencia del vasospasmo que surge en situaciones de bajo
gasto secundario a insuficiencia cardiaca, hemorragia, sep-
sis o deshidratacion''. En tal caso, el colon derecho suele
ser el érgano mds sensible. Los casos de isquemia no oclu-
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TABLA II. Factores que predisponen a la aparicion
de una colitis isquémica

TABLA III. Medicaciones relacionadas con episodios
de colitis isquémica

Arteriosclerosis

Estados de hipovolemia o bajo gasto

Insuficiencia cardiaca

Arritmias

Sepsis

Hemorragia

Deshidratacion

Hemodidlisis
Actividad fisica extenuante (corredores de marat6n)
Abuso de cocaina

Oclusion de grandes vasos (AMS, AMI)
Trombosis mesentérica arterial
Trombosis venosa
Embolia de colesterol

Oclusién de pequefios vasos
Estados de hipercoagulabilidad (tabla V)
Vasculitis

Lupus eritematoso sistémico
Poliarteritis nodular
Granulomatosis de Wegener
Artritis reumatoide
Arteritis de Yakayasu
Tromboangeitis obliterante
Purpura trombocitopénica
Anemia de células falciformes
Anmiloidosis
Lesiones por radiacién

Infecciones
E. coli (serotipo 0157/H7)
Citomegalovirus
Entamoeba hystolitica
Shistosoma mansonum

Iatrogenia posquirtrgica o instrumental
Aneurismectomia
Cirugia de aorta
Bypass arterial coronario
Cirugia del colon
Cirugia ginecoldgica
Enema de bario
Colonoscopia

Rotura de embarazo ectépico
Traumatismos abdominales
Procesos inflamatorios intraabdominales

Obstruccién mecanica del colon
Tumores
Adherencias
Vélvulos
Hernia estrangulada
Diverticulitis
Invaginacién

Abuso de cocaina

Vuelos en aeroplano
Sindrome de intestino irritable
Estrefiimiento

Medicaciones (tabla III)

AMLI: arteria mesentérica inferior; AMS: arteria mesentérica superior.

siva que aparecen de forma espontanea (los mas frecuen-
tes) no suelen estar asociados a un factor precipitante cla-
ro. No obstante, es interesante conocer que el flujo sangui-
neo del colon es inferior al de cualquier otro segmento
intestinal, desciende con la actividad motora y se ve afec-
tado, en gran medida, por la estimulacién auténoma’. Es-
tos factores, unidos al hecho de que los pequefios vasos
afectados por la arteriosclerosis responden exageradamen-
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Metisergida
Calcioantagonistas
Diuréticos

Agonistas alfaadrenérgicos
Antagonistas betaadrenérgicos
Cocaina

Anfetaminas
Antiinflamatorios no esteroideos
Digoxina

Estrégenos

Anovulatorios
Vasopresina
Seudoefedrina

Alosetrén

Cilansetrén

Danazol

Sales de oro

Interferén

Sumatriptan

Féarmacos psicotropos
Neurolépticos
Anfetaminas

te a los estimulos vasoconstrictores, hacen que el colon de
los pacientes mayores de 65 afios, diabéticos, hipertensos
o en didlisis sean mds vulnerables a este tipo de
accidentes'?. Entre estos estimulos se incluyen algunos fér-
macos con propiedades vasoconstrictoras, frecuentemente
empleados en los pacientes ancianos (digital, bloqueadores
beta, antihistaminicos)'2. Otros firmacos que se han impli-
cado en el desarrollo de CI incluyen los antiinflamatorios
no esteroideos (AINE), los farmacos psicotropos y los la-
xantes' (tabla III). Entre los pacientes jévenes, debe ha-
cerse una busqueda intencionada del uso de cocaina'!,
un potente vasoconstrictor, o la practica de atletismo'® (co-
rredores de largas distancias). Nuevamente, en estos casos,
la importante vasodilatacién asociada al ejercicio exte-
nuante y la deshidratacién pueden desviar la sangre del te-
rritorio esplacnico hacia los érganos vitales, provocando
una isquemia en el colon. Otras causas de CI en los pa-
cientes jovenes incluyen los estados de hipercoagulabili-
dad'”'8, el abuso de farmacos vasoconstrictores (anfetami-
nas) y algunas vasculitis, como la poliarteritis nodular y el
lupus eritematoso. La CI puede igualmente complicar la
evolucién de los pacientes con oclusion del colon debido a
neoplasias, diverticulitis, vélvulos o bridas’. En este mis-
mo grupo debe incluirse la impactacién fecal asociada a
un estrefiimiento grave. Ello ocurre porque la distension
que aparece en el segmento proximal provoca un incre-
mento de la presién intramural que conduce a un estado de
hipoxia relacionada con la estasis venosa?. Actualmente
se discute la asociacién entre CI, el SII y el uso de agentes
serotoninérgicos utilizados para su tratamiento®'. El alose-
trén, un antagonista de los receptores HT, tuvo que ser re-
tirado del mercado transitoriamente, por haberse relacio-
nado con la aparicion de episodios de CI. Sin embargo, no
hay claras evidencias que hayan implicado al tegaserod,
un agonista de los receptores-HT, utilizado para el trata-
miento de la constipacién. De hecho, el estrefiimiento, per
se, constituye un factor de riesgo para el desarrollo de CI,
especialmente en pacientes ancianos®22,
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FISIOPATOLOGIA

La isquemia célica aparece como resultado de un flujo
vascular inadecuado para responder a las demandas meta-
bélicas del intestino?. Cuando este fenémeno surge como
consecuencia de la oclusién o de la hipoperfusion de un
vaso de grueso calibre, la afeccion suele ser transmural y
conduce a un estado de necrosis gangrenosa. Por el con-
trario, cuando la isquemia es el resultado de la oclusién o
baja perfusioén de los vasos de pequefio calibre, la afec-
cién es intramural (no gangrenosa) y el prondstico mas
favorable?. La respuesta intestinal a la isquemia se carac-
teriza inicialmente por un estado de hipermotilidad. Esta
intensa respuesta motora explica el dolor intenso experi-
mentado por el paciente en las fases inciales, asi como la
urgencia por la defecacién, un fenémeno que aparece in-
cluso en los casos en que la isquemia queda limitada a la
mucosa. A medida que la isquemia progresa, la actividad
motora cesa y la permeabilidad del intestino aumenta,
apareciendo fenémenos de translocacion bacteriana. En
las formas graves, la extension transmural de la isquemia
permite el desarrollo de inflamacién visceral y parietal, y
aparecen signos de peritonitis y un sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica (SRIS)!! con fallo multiérgano.

DIAGNOSTICO

indice de sospecha

El diagnéstico de CI requiere un elevado indice de sospe-
cha clinica. Una evaluacion retrospectiva de una serie de
62 casos, que analiz6 el grado de concordancia entre los
diagnésticos emitidos al ingreso y al alta hospitalaria,
mostré que sélo en el 8,1% de los casos considerados
como definitivos o probables, de acuerdo con los criterios
de Brandt (tabla IV), se habia consignado esta posibilidad
en el informe emitido en la sala de urgencias®. Estos da-
tos han sido validados prospectivamente por el GTECIE,
y se puede establecer que el indice de sospecha de CI en
los servicios de urgencias (nimero de casos sospecha-
dos/nimero de casos confirmados + nimero de casos va-
lidados como probables) es s6lo del 18%. Este bajo indi-
ce se explica por dos razones fundamentalmente: a) en la
CI coexisten manifestaciones de tres grandes sindromes,
el dolor abdominal agudo, la diarrea y la rectorragia. To-
dos estos sintomas constituyen la expresién de numerosas
enfermedades que pueden afectar al colon, y b) el peso
especifico de cada uno de estos sintomas varia considera-
blemente de unos casos a otros. Mientras que en algunos
pacientes se inicia el proceso patoldégico con un cuadro de
dolor abdominal agudo de extrema gravedad, otros tnica-
mente presentan un cuadro de diarrea aguda indolora y de
curso autolimitado (con o sin sangre en las heces). Esta
heterogeneidad en el patrén de presentacién comporta
una especial dificultad para establecer la sospecha clinica.
Por otra parte, algunas de las exploraciones que podrian
certificar el diagnéstico (p. €j., colonoscopia), a menudo
no se realizan, o se llevan a cabo en un momento en el
que ya se ha producido la restitutio ad integrum de las le-

TABLA IV. Criterios de Brandt para el diagnéstico de colitis
isquémica*

Diagnéstico Clinica Colonoscopia Anatomia patoldgica
Definitivo + + +
Probable + No disponible o
negativa > 24 h
Posible + No realizada o No realizada o
negativa > 24 h negativa > 24 h

“En ausencia de colonoscopia (contraindicada en casos de peritonitis), otras
pruebas de imagen (ultrasonografia Doppler, tomografia computarizada) permiten
establecer el diagndstico como altamente probable o definitivo en un contexto
clinico apropiado.

siones. Datos preliminares del estudio Colitis Isquémica
en Espaiia (CIE) permiten estimar que, en nuestro pais, el
tiempo transcurrido desde el ingreso hasta la realizacién
de la endoscopia es inferior a 48 h en el 38,2% de los ca-
sos, entre 2 y 5 dias en el 29,4%, y superior a 5 dias en el
32,2% (datos no publicados). Adecuar el indice de sospe-
cha clinica a la verdadera prevalencia de la enfermedad
obliga, por consiguiente, a tener un profundo conocimien-
to de sus diferentes patrones de presentacién clinica, con-
siderar siempre el contexto en el que se desarrollan los
sintomas y realizar los procedimientos diagndsticos con
la precocidad necesaria. A continuacién, se exponen las
formas de presentacion tipica y atipica de la CI, las prue-
bas complementarias que pueden ayudar a confirmar el
diagndstico y el orden en que éstas deben ser indicadas en
funcién de la forma clinica predominante.

Presentacion clinica

La forma de presentacién de la CI es heterogénea y varia
en funcién de la causa y la extension de la oclusion vas-
cular, el tiempo que el colon permanece privado del flujo
vascular, el grado de circulacion colateral y las comorbili-
dades asociadas. Se distinguen las siguientes formas cli-
nicas®?2;

Formas leves (no gangrenosas)

En su forma maés tipica, el paciente presenta un cuadro de
dolor abdominal en el cuadrante inferior izquierdo del ab-
domen, de intensidad leve o moderada, seguido de urgen-
cia por la defecacion y por la emisién de heces mezcladas
con sangre de color rojo brillante u oscura en las 24 h si-
guientes’®. El examen fisico suele mostrar una leve hiper-
sensibilidad sobre el drea abdominal afectada. El cardcter
c6lico del dolor es fruto de la intensa respuesta motora del
intestino a la isquemia en sus fases iniciales, y representa
el sintoma inicial en el 60-70% de los casos. En nuestra
experiencia, asi como en la de otros autores’®?, la triada
formada por dolor abdominal célico, urgencia defecatoria
y rectorragia se halla presente en més del 70% de los ca-
sos y es una de las claves para orientar el diagnéstico®.
Un rasgo clinico interesante es la intensidad leve-modera-
da de la rectorragia. De hecho, s6lo un 18% de los pacien-
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tes presenta anemia con valores de hemoglobina inferio-
res a 12 g/dl al tercer dia del ingreso®. Una hemorragia de
gran magnitud que requiere hemotransfusién deberia su-
gerir otro diagndstico™?. Un 38% de los casos muestra
una diarrea asociada o no a la presencia de sangre en las
heces. En algunos de estos pacientes (un 12%), la diarrea
es el rasgo clinico predominante y pueden ser ingresados
en servicios de medicina interna con la sospecha clinica
de una infeccidon bacteriana gastrointestinal. El clinico
debe estar atento, cuando este cuadro incide en un pacien-
te con cualquiera de los factores de riesgo mencionados,
especialmente si los exdmenes bacteriolégicos de las he-
ces son negativos, dado que bajo la apariencia de una dia-
rrea aguda de probable etiologia infecciosa subyacen no
pocas CI (con independencia de la edad de los pacientes).
Un paciente de 17 afios ingresé en nuestra unidad de gas-
troenterologia por presentar una colitis hemorragica de
curso autolimitado. El enfermo habia ingerido 24 h antes
una hamburguesa poco cocinada (un caldo de cultivo ex-
celente para el serotipo 0157:H7 de Escherichia coli ente-
rohemorrigico). La endoscopia mostrd una colitis ulcera-
tiva segmentaria en el sigma y colon descendente. Ante la
negatividad de los cultivos de las heces y la ausencia de
otros factores de riesgo se indicé un estudio de trombofi-
lia que permitié descubrir heterocigosidad para la muta-
ciéon G20210A de la protrombina y un incremento de la
lipoproteina (a) > 80 mg/dl. La investigacion de los fami-
liares permitié6 documentar otras mutaciones en el contex-
to de un sindrome hereditario de hipercoagulabilidad. Este
ejemplo permite subrayar la importancia de un alto indice
de sospecha para esta enfermedad (incluso en personas jo-
venes) debido al impacto que ello representa para el futu-
ro de estos pacientes y/o sus familiares.

Este patrén de presentacion (forma no gangrenosa) afecta
al 70-80% de los pacientes. De ellos, dos tercios, aproxi-
madamente, cursan con restitutio ad integrum de las le-
siones, incluidas las formas de colopatia reversible y/o de
colitis transitoria. El tercio restante incluye un subgrupo
de pacientes que siguen refiriendo diarrea persistente con
sangre en la deposicidn y colopatia con pérdida de protei-
nas e hipoalbuminemia. Es importante identificar este
subgrupo, dado que la persistencia de estos sintomas du-
rante mas de 2 semanas comporta un riesgo de perfora-
cion. Algunos pacientes (el 25-30%) desarrollaran una
colitis segmentaria de curso crénico (v. més adelante).

Formas gangrenosas

Alrededor de un 15% de los pacientes muestran signos de
peritonitis en el momento de la presentaciéon. Se trata
de los casos de afeccién transmural que conducen al in-
farto y necrosis gangrenosa del colon. En tales casos, el
paciente suele presentar anorexia, nduseas, vomitos y dis-
tension abdominal como expresion de ileo. Otros sinto-
mas de alarma incluyen fiebre > 38 °C, obnubilacion e hi-
potensién, ademds de los signos de irritacién peritoneal.
Su evolucién natural es hacia la perforacién con peritoni-
tis, sepsis y fracaso multiorganico. La mortalidad de estos
casos es superior al 50%>%122627,
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Pancolitis fulminante (colitis fulminante universal)

Este término se aplica a un subgrupo (< 5%) caracteriza-
do por sintomas de curso rdpidamente progresivo simila-
res a los observados en una colitis ulcerosa grave con dia-
rrea profusa y signos de toxicidad: fiebre, taquicardia,
hipotensién, obnubilacién, deshidratacion, alteraciones
hidroelectroliticas, anemia, leucocitosis (> 20.000 leuco-
citos/pl) e hipoalbuminemia. Su evolucién natural es tam-
bién hacia la perforaciéon con peritonitis. Este subtipo
puede ser igualmente interpretado como una colitis de na-
turaleza infecciosa o incluso como el inicio de una enfer-
medad inflamatoria intestinal (EII), con el riesgo sobrea-
fiadido que comporta el empleo de corticoides en estos
casos. Unicamente una endoscopia precoz permite asegu-
rar el diagnéstico con precocidad y conceder una oportu-
nidad al tratamiento (colectomia total).

Colitis ulcerativa cronica

Este subgrupo de pacientes (el 25-30%) se caracteriza por
la aparicién de un patrén ulcerativo crénico que afecta a
una extension variable del colon. Es importante conocer
este patrén evolutivo, dado que no es excepcional que los
sintomas del episodio inicial hayan pasado desapercibi-
dos?®?° y el paciente consulte por primera vez por cual-
quiera de las siguientes manifestaciones:

— Diarrea frecuentemente acompafiada de sangre y pus,
que imita el curso habitual de una EIl. A menudo va
acompafiada de una colopatia con pérdida de proteinas.

— Episodios recidivantes de fiebre alta acompafiada de
leucocitosis. Estos casos se explican por la presencia
de un corto segmento ulcerado desde donde se producen
fendmenos de translocacion bacteriana (Gnicamente la
exéresis quirdrgica resuelve este problema).

— Sintomas de oclusién intestinal debidos a la aparicién
de una estenosis cicatricial.

Pruebas complementarias

Datos de laboratorio

Desafortunadamente, no hay un marcador sérico que pue-
da establecer de una forma precoz y fiable el diagndstico
de CI. Una leucocitosis moderada (> 12.000/ml) se obser-
va en el 35% de los casos®’?. Como ya se ha menciona-
do, menos del 20% de los pacientes presentan anemia con
valores de hemoglobina < 12 g/dl. Igualmente, puede
apreciarse una elevacion de la urea y alteraciones en los
electrodlitos séricos en los pacientes que muestran deshi-
dratacion. La elevacién de la creatinfosfocinasa, la fosfa-
tasa alcalina y la lactato deshidrogenasa, sugiere la pre-
sencia de una necrosis gangrenosa. En estos casos suele
haber una acidosis metabdlica, un marcador de mal pro-
néstico. Algunos estudios recientes indican que los valo-
res plasmaticos de D-lactato, un producto del metabolis-
mo bacteriano del colon, aumentan de un modo precoz.
Ello se explica por el aumento de la permeabilidad de la
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pared intestinal en condiciones de hipoxia. Una gran pro-
porcién de los pacientes con CI presentan una elevacion
de los valores del dimero D en el momento del ingreso.
Al menos en un 30% de los casos se detecta hipoalbumi-
nemia.

Radiografia simple de abdomen

En el momento de la presentacién, especialmente en las
formas que cursan con un abdomen agudo, la radiografia
simple de abdomen permite descartar otras afecciones cli-
nicas, como la oclusién o la perforacion. En las formas
leves, los hallazgos que proporciona la radiografia sim-
ple son inespecificos e incluyen asas moderadamente di-
latadas, pérdida de haustracién y engrosamiento de la pa-
red'®. Aproximadamente un 20% de los pacientes mues-
tran tipicas impresiones dactilares (thumbprinting) que
reflejan la presencia de edema y hemorragia submucosa
en la pared del colon. La presencia de neumatosis coli,
neumoperitoneo o gas en el territorio venoso portal puede
aparecer en formas gangrenosas y sugiere un prondstico
infausto?!.

Enema opaco

El enema opaco con doble contraste tiene una mayor sen-
sibilidad que la radiografia simple de abdomen para mos-
trar impresiones dactilares («signo de las huellas de
dedo») y otros signos de colitis segmentaria®. Sin embar-
go, el bario representa un problema en los casos en que se
precisa una angiografia (v. mds adelante), y supone una
dificultad afiadida en el caso en que sea necesario planifi-
car una laparotomia'®.

Colonoscopia

La colonocopia ofrece ventajas en relaciébn con otras
pruebas de imagen debido a su mayor sensibilidad para
evaluar las alteraciones de la mucosa y a la posibilidad de
tomar biopsias*’. Estd contraindicada en los casos de pe-
ritonitis, e idealmente deberia realizarse sin preparacion
(las soluciones de polietilenglicol pueden agravar la is-
quemia), con baja insuflacién y en un intervalo inferior a
48 h, momento en que es mds probable la presencia de ti-
picos nédulos rojo-violdceos caracteristicos de la enfer-
medad (fig. 2). Cuando la colonoscopia se realiza 3-5 dias
después, la apariencia de la mucosa refleja la evolucién
natural de la enfermedad: restitutio ad integrum de la mu-
cosa o aparicion de un patrén de ulceracion segmentaria
que hace dificil su distincién con otras entidades. En los
casos mds graves, la endoscopia muestra dreas de mucosa
negruzca que reflejan la presencia de gangrena (fig. 2).
En estos casos, debe interrumpirse la exploracién por el
riesgo de perforacion.

Anatomia patoldgica

El examen histolégico es importante, dado que puede
certificar el caso como definitivo, si bien s6lo hay dos

hallazgos patognomonicos: el infarto de la mucosa y la
presencia de células sombra (ghost cells). Otros ha-
llazgos, como la presencia de macréfagos cargados de
hemosiderina, son muy indicativos de la enfermedad,
pero poco frecuentes. Es habitual el hallazgo de edema
y hemorragia submucosa, la presencia de trombos de
fibrina y la infiltracién de la mucosa por células infla-
matorias, asi como los fenémenos de reparacién cicatri-
cial (fibrosis)**. En la tabla IV se incluyen los criterios
utilizados por Brandt para establecer un diagndsti-
co como definitivo, probable o posible, en funcién de
los hallazgos clinicos, endoscopicos y anatomopatologi-
COS.

Ecografia y tomografia computarizada abdominal

Cuando la endoscopia estd contraindicada, la ecografia
y la tomografia computarizada (TC) del abdomen pue-
den ser de utilidad, al mostrar el engrosamiento de la
pared y la extension del segmento afectado. Se ha esta-
blecido que el engrosamiento de la pared permite gra-
duar la CI como leve (3-6 mm), moderada (6-12 mm) y
grave (> 12 mm). Algunos signos tomograficos, como el
signo del «doble halo», la presencia de liquido libre en
el peritoneo, la neumatosi coli o el gas en el territorio
venoso portal, comportan gravedad®. Recientes estudios
indican que la ultrasonografia (US) Doppler aporta da-
tos de interés en el diagndstico de la CI, especialmente
cuando se plantea el diagnéstico diferencial con la EIIL.
Su especificidad oscila entre el 92 y el 100%, aunque su
sensibilidad es inferior. La ausencia de flujo vascular en
la pared del colon no sélo permite establecer el diagnos-
tico, sino que constituye un marcador de mal
prondstico®37. A medida que aumente la disponibilidad
de esta técnica, su papel en el diagnéstico de CI serd
mds relevante.

Angiografia

Esta exploracion rara vez estd indicada en la CI debido a
que en la mayoria de los casos el flujo vascular se ha res-
tablecido cuando aparecen los primeros sintomas. Unica-
mente debe plantearse una angiografia cuando la isque-
mia mesentérica aguda (IMA) se contempla en el
diagnéstico diferencial®®. Debe recordarse que la IMA
surge como consecuencia de un déficit del aporte sangui-
neo dependiente de la AMS. En este caso, los sintomas
aparecen coincidiendo con el comienzo del episodio is-
quémico y el diagndstico no admite dilacién debido a que
un retraso en él suele tener consecuencias dramaticas. El
clinico debe de considerar esta opcioén diagndstica cuando
las lesiones se circunscriben al colon derecho (irrigado
por ramas de la AMS) o cuando la forma de presentacion
no permite distinguir con claridad ambas entidades. En tal
caso, la angiografia permite resolver el diagndstico con
precisiéon (embolia, trombosis o isquemia no oclusiva) y
proporciona la posibilidad de neutralizar el vasospasmo
asociado mediante la perfusién intraarterial de farmacos
vasodilatadores®-#!.

Gastroenterol Hepatol. 2006;29(10):636-46 641
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Fig. 2. Imdgenes endoscdpicas de colitis isquémica. A) Colopatia reversible (edema y hemorragia submucosos). B) Nodulos rojo-violdceos. C) Ulce-
racion segmentaria. D) Necrosis.

Otras exploraciones

Se han propuesto algunas técnicas pare evaluar la viabi-
lidad de los margenes mucosos antes de proceder a la
exéresis del colon afectado, cuando se plantea una indi-
cacioén quirtrgica. En estos casos debe subrayarse que el
aspecto de la serosa puede ser engafioso y no concor-
dante con la presencia de signos de infarto en la muco-
sa (fig. 3). Se han descrito numerosas técnicas intraope-
ratorias para verificar este aspecto, incluyendo la US-
Doppler, la fotopletismografia y la medicion del
gradiente de oxigeno transcdlico por tonometria®+>+,
Desde un punto de vista practico, la colonoscopia intra-
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operatoria puede ser suficiente en la mayoria de los
8
casos®.

Pauta de actuacion (fig. 4)

La estrategia diagndstica depende de la forma de presen-
tacién clinica. Deben contemplarse 2 situaciones dife-
rentes:

El paciente no presenta signos de peritonitis

En estos pacientes, el diagndstico puede confirmarse me-
diante una colonoscopia. Ya se ha mencionado la impor-
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Fig. 3. Pieza de reseccion de una colitis isquémica gangrenosa. Obsér-
vese como los bordes de reseccion estdn afectados por la necrosis. Cor-
tesia del Dr. Baqué.

tancia de efectuar esta exploracién precozmente (< 24-
48 h), sin preparacién y con baja insuflacién para no
agravar las consecuencias de la hipoxia. Si el endosco-
pista detecta areas de mucosa negruzca compatibles con

necrosis gangrenosa, la exploracion debe interrumpirse y
realizar una consulta para valorar la posible intervencion
quirdrgica. Algunas pruebas de imagen, como la US-
Doppler y la TC, pueden ser utiles para delimitar la topo-
grafia y la extension de las lesiones, antes de la interven-
cién. Si la necrosis estd circunscrita al colon derecho,
debe recordarse la posibilidad de una IMA. En tal caso,
la angiografia permite confirmar la presencia de lesiones
concomitantes en el intestino delgado y actuar en conse-
cuencia. En el resto de los casos, la colonoscopia permite
establecer la localizacién del segmento afectado por la
isquemia y tomar biopsias para establecer el diagndstico
como definitivo (tabla IV). Debe considerarse que el in-
forme anatomopatolégico no siempre aporta datos con-
cluyentes y que Unicamente algunos rasgos, como el in-
farto de la mucosa o la presencia de ghost cells, son
patognomonicos de CI. Por esta razén, tanto el clinico
como el endoscopista deben tener muy en consideracion
otras opciones en el diagndstico diferencial (v. més ade-
lante).

El paciente presenta signos de peritonitis

En presencia de peritonitis, la endoscopia estd contrain-
dicada y debe indicarse cirugia. Antes de proceder a la

Sospecha clinica

l

AngiografiaP

Peritonitis
I
v ¥
Si No
us -Dopplpr/ Colonoscopia + biopsias
tomografia [
computarizada l
Sospecha Necrosis
clinica de IMA® gangrenosa
v v v v
No Si Si No

I Fig. 4. Algoritmo diagndstico en la coli-

l tis isquémica.

; Determinar

topografia y
extension

Laparotomia

“IMA: isquemia mesentérica aguda (inte-
rruptor del flujo vascular dependiente de
la arteria mesentérica superior). "IMA:
tinicamente si el procedimiento puede

Evaluar opciones
en el diagnéstico
diferencial

realizarse con celeridad y en ausencia de
shock y/o fracso renal.
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laparotomia, puede llevarse a cabo una US-Doppler o
una TC abdominal que, en manos experimentadas, apor-
tan una valiosa informacién para confirmar el diagndsti-
co. Las mayores dificultades estriban en el paciente cu-
yos sintomas no permiten discernir con claridad si el
caso corresponde a una CI grave (forma gangrenosa) o a
una IMA (dependiente de la AMS). En el dltimo caso
puede haber una afecciéon concomitante del intestino
delgado y del colon derecho. Conceptualmente, la IMA
puede beneficiarse de un examen angiografico del
territorio espldcnico, no solamente con intencién diag-
néstica, sino terapéutica (perfusiéon de farmacos vaso-
dilatadores o de agentes tromboliticos). Si el proce-
dimiento no puede llevarse a cabo con celeridad, o
hay una contraindicacién formal para que éste se lleve
a cabo (shock o insuficiencia renal), es preferible pres-
cindir de esta exploracién y optar por la laparoto-
mia, precedida en lo posible de una TC abdominal con
multidetector. Esta exploracién goza de una sensibilidad
muy alta para la deteccién de oclusiones, no sélo de los
vasos de grueso calibre, sino de los vasos distales (si
bien no ofrece las posibilidades terapéuticas de la angio-
grafia).

Diagnéstico diferencial

Como ya se ha mencionado, la coexistencia de tres sinto-
mas que, a su vez, forman parte de tres grandes sindro-
mes (dolor abdominal agudo, hemorragia gastrointestinal
y diarrea aguda) hace dificil orientar el diagndstico, que
obliga necesariamente a situar el cuadro en un contexto
determinado. La cronologia de los sintomas (dolor abdo-
minal, urgencia por la defecacién y rectorragia) y la pre-
sencia de factores de riesgo son criticos para establecer el
diagnéstico (tabla I1)33384144 Las dificultades aumentan
cuando los sintomas inciden en pacientes ancianos, en
quienes son mds prevalentes algunas entidades, como la
enfermedad diverticular, la colopatia por AINE y el can-
cer colorrectal. Algunos factores, como las deficiencias
del sistema inmune del anciano (inmunosenescencia), au-
mentan la probabilidad de que una colitis hemorrdgica
tenga su origen en una infeccién bacteriana del colon*>+4,
Por este motivo, resulta pertinente solicitar pruebas para
la deteccién de gérmenes enteroinvasivos, incluidos Sal-
monella, Shigella, Campylobacter y, muy especialmente,
el serotipo 0157:H7 de E. coli. Este tltimo suele hallarse
en la carne (p. ej., hamburguesas poco hechas o ternera
poco cocinada) y puede originar un cuadro indistinguible
de una CI e incluso ser causa de isquemia célica’. Otros
agentes microbianos implicados como posibles causantes
de CI son algunos pardasitos (Entamoeba histolytica 'y An-
giostrongylus costaricensis) y algunos virus (citomegalo-
virus). La toxina de Clostridium difficile debe investigar-
se en especial si el paciente ha recibido antibiéticos o
permanece hospitalizado en el momento de aparecer los
sintomas. La EII debe ser igualmente considerada, con in-
dependencia de la edad de aparicién de los sintomas. Un
estudio de Brandt et al** demostr6 que una proporcién
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significativa de pacientes diagnosticados de EIl a una
edad superior a los 50 afios (segundo pico de incidencia
de la EII) correspondia en realidad a casos probables o
definitivos de CI. La distincién con la colitis ulcerosa
suele ser mas facil, dado que la afeccidn del recto es habi-
tual en la colitis ulcerosa y una excepcién en la CI (me-
nos del 6% de los casos). Ademas, la CI suele tener un
cardcter segmentario. La distincién con la enfermedad de
Crohn puede ser mds dificil debido a la concomitancia de
algunas caracterfsticas, como el cardcter segmentario y la
indemnidad macroscopica del recto. Algunos rasgos apo-
yan la enfermedad de Crohn, incluida la presencia de fis-
tulas o abscesos, la afeccién del ileon o la demostracion
de granulomas en el examen histolégico. Respecto al can-
cer colorrectal, el diagndstico diferencial entre ambas
entidades es facil, sobre la base de los hallazgos histol6-
gicos, pero se ha descrito la coexistencia de ambas enti-
dades cuando el carcinoma provoca estenosis. En estos
casos, es caracteristica la interposicién de un segmento de
colon con mucosa normal entre la neoformacién y el seg-
mento afectado por la isquemia. Finalmente, la enferme-
dad diverticular complicada puede ser dificil de distinguir
de algunas formas leves de CI, especialmente cuando la
diarrea y/o la rectorragia estdn presentes. La colitis seg-
mentaria asociada a diverticulosis, una entidad bien reco-
nocida, cuya patogenia podria relacionarse con fend-
menos inflamatorios inducidos por la proliferaciéon de
bacterias en el residuo fecal (especialmente Aeromona
sp.), puede provocar un cuadro clinico, endoscépico e
histol6gico similar al de una EII. Los rasgos histolégicos
de esta entidad, incluida la deplecién de células calicifor-
mes, la infiltraciéon por células inflamatorias crénicas y
los abscesos cripticos, difieren de los observados en la
CI®. La asociacién entre CI y diverticulitis aguda tam-
bién es posible’.

Marcadores prondsticos

Diversos estudios han investigado los factores que podri-
an predecir un peor prondstico en los pacientes con
CI77:285031 Entre ellos, se han identificado el antecedente
de diabetes mellitus, la presencia de hipotensidon grave o
inestabilidad hemodindmica en el momento de la admi-
sién, el ileo y la acidosis metabdlica. Todas estas varia-
bles son marcadores de mala evolucidén y se relacionan
con la necesidad de cirugia y la mortalidad®”2%. Si la mor-
talidad global de la CI puede estimarse en un 8-10%, ésta
supera el 50-60% en los casos que requieren cirugia. Por
este motivo, una vez establecido el diagnéstico es impor-
tante monitorizar estrechamente la evolucién de los pa-
cientes para detectar de forma precoz cualquier situacién
de deterioro clinico. Tiene especial relevancia la apari-
cién de signos peritoneales, asi como la aparicién o per-
sistencia de ileo, fiebre, leucocitosis con desviacién iz-
quierda y/o acidosis metabdlica. Todos estos signos son
una sefial inequivoca de mala evolucién’. En los casos
graves es importante obtener radiografias seriadas de ab-
domen para detectar cualquier signo de alarma. Igual-
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TABLA V. Parametros que deben investigarse ante
la sospecha de un estado de hipercoagulabilidad
(recomendaciones del grupo GTECIE)*

Hemograma
Bioquimica (incluye perfil lipidico, glucemia y dcido drico)

Balance de hemostasia
Tiempo de protrombina
Actividad de protrombina
INR
Tiempo de tromboplastina parcialmente activado
Fibrin6geno
Plaquetas

Tiempo de trombina
Anticoagulante lipico
Anticuerpos anticardiolipina IgG
Anticuerpos anticardiolipina IgM
Antitrombina IIT (funcional)
Proteina C (funcional)
Resistencia a la proteina C activada
Proteina S libre (funcional)
Plasmindgeno

Inhibidor de la plasmina
Factores coagulantes: VII, VIII

Genética de las mutaciones trombofilicas més frecuentes:
Mutacion FVR506Q (factor V Leiden)
Mutaciéon G20210A de la protrombina
Mutaciéon C677T de la MTHFR (valordndola tinicamente como
factor de riesgo protrombdtico si se asocia a déficit de félico
o vitamina B ,, no relacionado con los déficits por falta
de ingesta)

Homocisteina

Lipoproteina (a)

Vitamina B, y dcido félico

En el caso de deficiencia funcional de proteina C, S o AT III, debe realizarse
estudio antigénico para establecer el tipo de deficiencia.
*Cortesia de la Dra. Lezaun, del Servicio de Hematologia del Hospital San Jorge.

mente, la persistencia de diarrea con sangre y la hipoalbu-
minemia asociada a la enteropatia con pérdida de protei-
nas es un marcador predictivo de mala evolucién con ele-
vado riesgo de perforacién a partir de las 2 semanas.
Otros factores que se relacionan con una elevada mortali-
dad son la presencia de una colitis fulminante universal y
la CI que aparece en el postoperatorio de una cirugia de
reemplazamiento adrtico, especialmente cuando se re-
quiere la exéresis del colon afectado por el infarto.

Estudio de hipercoagulabilidad

Después de un episodio de CI se plantea el interrogante
de si el paciente precisard en el futuro una descoagulacién
sistémica. Realmente, la probabilidad de que un paciente
con el antecedente de CI vuelva a presentar un nuevo epi-
sodio es baja (< 2% en nuestra experiencia)®. Sin embar-
go, un subgrupo de pacientes, que podria estimarse en
una proporcién del 20-25%"'78, muestra un estado de hi-
percoagulabilidad que incrementa la probabilidad de
presentar nuevos episodios de isquemia en ésta u otras lo-
calizaciones. Son necesarios estudios prospectivos y con-

trolados que permitan identificar la verdadera prevalencia
de estados procoagulantes en la CI para establecer una
aproximacion coste-efectiva a este problema. Entre tanto,
parece razonable solicitar un estudio de hipercoagulabili-
dad a todos los pacientes que han presentado un episodio
de CI antes de los 60 afios o cuando no se logra identifi-
car ninguno de los factores de riesgo implicados en su pa-
togenia (tabla II). En la tabla V se muestran los pardme-
tros que deben solicitarse para disponer de un estudio
completo de trombofilia.
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