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JUSTIFICACION DEL ESTUDIO

La colitis isquémica es la forma mas frecuente de isquemia intestinal.
Surge cuando el colon se ve privado del flujo vascular, pudiendo ser el resultado
de alteraciones en la circulacion sistémica, o de cambios anatémicos o
funcionales en la vascularizacion mesentérica local. No obstante, en la mayoria

de los casos no se identifica ninguna causa especifica.

Desde el punto de vista anatomopatoldgico y de evolucion se habla de
una forma gangrenosa con necrosis transmural, con una alta mortalidad; y de
una forma no gangrenosa caracterizada por lesiones limitadas a la mucosa o

submucosa, y que se resuelve normalmente con solo tratamiento médico (1, 2).

En la literatura se han descrito ampliamente los hallazgos de la colitis
isquémica en las exploraciones radiograficas con enema de bario y tomografia
computarizada (TC) (3-9). Sin embargo, hay pocas publicaciones sobre los
hallazgos ecogréaficos de la colitis isquémica (10-12). Si excluimos la
radiografia simple, en la actualidad la ecografia es la primera técnica de imagen
y la mas usada en cualquier hospital ante una patologia abdominal. Por lo tanto,
los radidlogos deberian conocer los hallazgos ecogréficos de la colitis isquémica
para evitar retrasos en el diagnostico, errores de interpretacion y fallos en el

tratamiento.



Ademds, la posibilidad de establecer los factores pronésticos
precozmente es de gran importancia para decidir el mejor tratamiento lo antes

posible.

Diversos autores han intentado definir factores de riesgo que permitan
diferenciar a los pacientes con formas transitorias de la enfermedad, que pueden
ser tratadas médicamente, de aquellos con formas gangrenosas que necesitaran
tratamiento quirtrgico y tienen una elevada morbi-mortalidad. Aunque varios
estudios han detectado factores clinico-biol6gicos (1, 7, 13-25), hay muy pocos
trabajos que describan los hallazgos de imagen constitutivos de factores de

riesgo de la colitis isquémica (9, 11, 26, 27).

Este estudio tiene como objetivo principal evaluar la utilidad de la
ecografia para predecir el prondstico de la colitis isquémica y, con ello, inducir

un cambio en la actitud terapéutica.



1.

INTRODUCCION
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Introduccion

1. INTRODUCCION

1.1. ISQUEMIA INTESTINAL

La isquemia intestinal es la condicion clinica que aparece cuando el
flujo sanguineo del territorio mesentérico resulta insuficiente para satisfacer los
requerimientos del intestino. Engloba a la isquemia mesentérica aguda (IMA),
la isquemia mesentérica cronica (IMC) y la colitis isquémica.

En las formas de isquemia intestinal de instauracion aguda, la viabilidad
del intestino puede quedar comprometida, abocando a una situacion de riesgo
vital para el enfermo, a diferencia de las formas crdnicas en las que el desarrollo
progresivo de colaterales impide la necrosis intestinal. Su prevalencia ha
aumentado debido al envejecimiento progresivo de la poblacién (28). En el
momento actual representa 1 de cada 1.000 ingresos hospitalarios y en algunas
series hasta el 5% de la mortalidad hospitalaria.

Las claves para un manejo eficiente de este sindrome se sustentan en
tres principios: un elevado indice de sospecha clinica, una adecuada seleccién
de las técnicas de imagen disponibles para el diagndstico y un conocimiento de
los factores que aumentan la eficacia de la cirugia cuando ésta esta indicada. En
el afio 2000, la Asociacion Americana de Gastroenterologia (AGA) edité una
guia de préctica clinica con el propdsito de sentar las bases para establecer un

diagnostico y tratamiento precoces de esta entidad (29).
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El flujo vascular del territorio esplacnico representa el 20% del gasto
cardiaco (30). Los volumenes de flujo en este territorio se incrementan, en
mayor o menor medida, durante la digestion.

El tronco celiaco irriga el higado, estomago, parte del pancreas y la
porcion mas proximal del duodeno. Su flujo basal es de 800 ml/min pero,
después de una comida, se incrementa un 30% (1.100 cc/min).

La arteria mesentérica superior (AMS), cuyo diametro es similar al de la
arteria celiaca, irriga la parte distal del duodeno, el intestino delgado integro y el
hemicolon derecho. Su flujo es de 500 ml/min, pero se incrementa en un 150%
tras una comida, alcanzando volimenes de 1.400 ml/min.

Finalmente, la arteria mesentérica inferior (AMI) posee un didmetro
inferior y proporciona soporte vascular al colon distal.

La frecuencia de las distintas formas clinicas de isquemia intestinal es la
siguiente (28, 29, 31):

Isquemia mesentérica aguda: 25-30%.
Isquemia mesentérica cronica: 5%.

Colitis isquémica: 70-75%.
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1.1.1. ISQUEMIA MESENTERICA AGUDA

La IMA es consecuencia del déficit brusco del aporte sanguineo
dependiente de la AMS pudiendo afectar, por tanto, al intestino delgado y/o al

colon derecho.

Su evolucion suele ser dramética debido a que el diagndstico suele
realizarse tarde, cuando el infarto intestinal ya esta instaurado y es irreversible.
Su incidencia ha aumentado en los Gltimos 20 afios y, a pesar de los avances en
el conocimiento de su fisiopatologia, sigue teniendo una elevada mortalidad
(60-90%). So6lo un diagndstico y tratamiento precoces pueden reducir
significativamente estas cifras.

Hay varios tipos de IMA segun su etiologia:

- de origen arterial: embolia o trombosis de AMS, isquemia
mesentérica no oclusiva e isquemia focal segmentaria de origen
arterial;

- de origen venoso: trombosis de vena mesentérica superior (VMS) e

isquemia focal segmentaria de origen venoso.

1.1.2. ISQUEMIA MESENTERICA CRONICA

La IMC aparece cuando en el curso de la digestion ocurre una
manifiesta desproporcion entre las demandas de oxigeno en el intestino y el
flujo sanguineo real proporcionado por el sistema vascular. Aparece en personas
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con marcada arterioesclerosis y representa menos del 5% de los casos de

isquemia intestinal (32, 33).

Se presenta con un cuadro clinico caracteristico denominado “angina
abdominal”, que consiste en dolor abdominal que aparece precozmente tras la
ingesta, incrementandose de modo gradual hasta llegar a desaparecer en el plazo
de 2-3 horas. En fases avanzadas, el dolor puede llegar a hacerse continuo y
persistente. Dado que el dolor abdominal postprandial no es exclusivo de la
angina intestinal (también aparece en la Ulcera gastrica, la pancreatitis cronica y
el cancer de pancreas) el diagnostico debe basarse en tres criterios: clinica
compatible, demostracion angiografica de obstruccion de los vasos esplacnicos
y exclusion de otras patologias que puedan explicar sintomas similares. El
diagnostico es mas concluyente si se demuestra la oclusién de al menos dos de
los tres vasos principales (tronco celiaco, AMS y AMI). S6lo un 7% de los

casos de angina intestinal muestran oclusion aislada de uno de los tres vasos.

1.2. COLITIS ISQUEMICA
1.2.1. CONCEPTO Y EPIDEMIOLOGIA
La colitis isquémica fue descrita inicialmente por Boley et al en 1963
(34), y posteriormente por Martson et al en 1966 (35), que la dividié en tres
tipos: transitoria, estenosante y gangrenosa. Es una entidad clinica caracterizada

por la insuficiencia vascular del colon que condiciona varios grados de
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afectacion tisular, desde la isquemia transitoria de la mucosa y la submucosa
hasta el infarto transmural.

La colitis isquémica es la enfermedad vascular digestiva mas frecuente,
representa el 50-60% de todas las alteraciones vasculares del tracto
digestivo (36-38) y el 3-10% de las hemorragias digestivas bajas (37). Es la
segunda causa de sangrado del tracto gastrointestinal inferior y representa la
mitad de las colitis organicas de pacientes mayores de 50 afios (36).

La incidencia estimada en la poblacion general oscila entre 4,5 y 44
casos por 100000 habitantes y afio segun se desprende de revisiones
sistematicas (39). En un estudio publicado en el Hospital General San Jorge en
Huesca, Espafia, se observd que la colitis isquémica tiene una incidencia de 16 a
20 casos por 100000 habitantes al afio (40).

Datos comunicados por Brandt LJ y Boley S (41) y corroborados en
nuestro medio (40) permiten estimar que la colitis isquémica representa en el
momento actual uno de cada 2000 ingresos hospitalarios y el 0,9-1% de todas
las colonoscopias en un hospital de referencia.

Ademas, su verdadera prevalencia estd subestimada debido a que las
formas mas leves pueden pasar desapercibidas (42). Hay estudios que sugieren
gue hay muchos casos de colitis isquémica diagnosticados errGneamente de
enfermedad inflamatoria (43) vy, debido al aumento de la esperanza de vida,

esta enfermedad puede llegar a ser todavia mas comdn.

27



Introduccion

La colitis isquémica ocurre frecuentemente en personas de edad
avanzada, con una edad media de 70 afios (28), sin existir una clara predileccion
por sexos (9). No obstante en algunas series la prevalencia es mayor en el sexo
femenino (39, 44-46).

Tampoco hay predileccion por razas ni etnias.

1.2.2. ANATOMIA VASCULAR DEL COLON

El colon esta irrigado por dos sistemas vasculares principales, la AMS y
la AMI.

La AMS proporciona el flujo vascular al colon derecho y al colon
transverso proximal, por medio de tres arterias: arteria colica media, arteria
célica derecha y arteria ileocélica. La célica media da una rama derecha para
unirse a la cdlica derecha y otra rama izquierda, para unirse a la colica
izquierda. Ambas uniones participan en la formacion de la arteria marginal de
Drummond. Esta arteria marginal esta pobremente desarrollada en el 50% de la
poblacién y ademds la colica media o la arteria colica derecha pueden estar
ausentes hasta en el 20% de la poblacion. Esto explica que el colon derecho sea
uno de los puntos mas vulnerables a los efectos de la hipoxia, especialmente en
situaciones de bajo gasto. La AMI irriga al colon izquierdo, tiene tres ramas:
arteria cOlica izquierda, arteria sigmoidea (superior, media e inferior) y rectal

superior. Estas se hallan interconectadas entre si también por la arteria marginal
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de Drummond. La arteria marginal de Drummond va paralela a la pared del
intestino y de ella salen las ramas vasa recta que van a proporcionar sangre a
pared del intestino. Los vasa recta son mas pequefios y menos desarrollados en
el colon derecho comparados con los del colon izquierdo.

Existe también un sistema de colaterales conocido como arco de
Riolano que une la AMS y la AMI mediante una conexion entre la arteria célica
media y la colica izquierda. Esta colateral no es un vaso constante, corre
paralelo a la rama izquierda de la arteria célica media en el mesenterio del colon
transverso y colon izquierdo, uniendo la arteria célica media con la arteria
cllica izquierda. Este sistema garantiza el aporte de flujo en condiciones de
isquemia al angulo esplénico del colon. Sin embargo en el 30% de la poblacion,
el aporte vascular proporcionado por el arco de Riolano y la arteria marginal de
Drummond es pobre o inexistente, haciendo del dngulo esplénico (punto de
Griffith) un punto vulnerable a la isquemia.

El recto es poco susceptible a la isquemia por su alta vascularizacion,
esta irrigado por la arteria rectal superior (rama de AMI) vy las arterias rectal
media e inferior (ramas de la arteria iliaca interna). Ademas hay una abundante
circulacion colateral en pelvis y periné.

La union rectosigmoidea es otro punto vulnerable a la isquemia (punto
de Sudeck); aqui las ramas de la arteria sigmoidea se unen con la arteria rectal

superior.
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Aunque estos tres puntos son especialmente vulnerables (colon derecho,
angulo esplénico y union rectosigmoidea) cualquier area del colon, incluido el
recto, puede verse afectada por una colitis isquémica (47).

La figura 1 muestra la anatomia vascular del colon con las diferentes

arterias que lo irrigan.

Figura 1 Anatomia vascular del colon. Imagen obtenida de: Skandalakis JE,
Colburn GL, Weidman TA, Foster Jr RS, Kingsnorth AN, Skandalakis LJ,
Skandalakis PN, Mirilas PS, (eds). Skandalakis Surgical Anatomy: The
Embriologic And Anatomic Basis of Modern Surgery. New York: Mc Graw-

Hill;2004.
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vascularizacion mesentérica local. El colon suele ser particularmente
susceptible a la isquemia debido a su flujo sanguineo relativamente escaso, su
disminucién Unica del flujo durante periodos de actividad funcional y su
sensibilidad a la estimulacion autonémica (38).

Mudltiples causas pueden producir colitis isquémica (tablas 1 y 2), sin
embargo en la mayoria de los casos no podemos identificar la causa que la
desencadena (37, 38, 48) y se considera como isquemia no oclusiva. Se ha
sugerido que el factor responsable podria estar en relacion con un fallo en la
reperfusion sanguinea de un segmento del colon, después de una caida del flujo
sanguineo mayor del 20% (49, 50). En el estudio de Guttormson y Bubrik (51),
se observo patologia circulatoria en el 25% de los pacientes aungue en la
mayoria de los casos no habia evidencia de trombosis de la arteria o de la vena
mesentérica. Balthazar et al (9) en su serie de 54 pacientes tampoco observaron
trombosis en ningln caso, detectando causa precipitante y factores
predisponentes en el 43% de los pacientes y en la TC con grosor de corte de
10 mm no se evidenciaron alteraciones en los vasos mesentéricos. En el estudio
de Romano et al (27) con TC de grosor de 3 mm, se vieron alteraciones en el

10% de los casos.
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Tabla 1. Factores etioldgicos en la colitis isquémica 1.

' FACTORES ETIOLOGICOS EN LA COLITIS ISQUEMICA |

»  Arteriosclerosis »  Enfermedad de pequefios vasos
»  Oclusion vascular e  Estados de
. Embolia 0 trombosis hipercoagulabilidad:
mesentérica arterial Déficit de proteina C,
e  Trombosis venosa déficit de proteina S,
e  Traumatismos déficit de antitrombina 111
>  Shock o estados de bajo gasto asociados a e Vasculitis: artritis
hipotensién o hipovolemia reumatoide, enfermedad
e Arritmias. de Takayasu, enfermedad
e Insuficiencia cardiaca de  Wegener,  lupus
. Dialisis eritematoso sistémico,
. Sepsis poliarteritis nodular,

tromboangeitis obliterante
. Lesiones por radiacion
e  Anemia de células
falciformes
e Amiloidosis
e  Pulrpura trombocitopénica

. Deshidratacion
e  Hemorragia
»  latrogenia posquirdrgica o instrumental:
e Aneurismectomia
e  Cirugia de aorta
. Bypass arterial coronario
. Cirugia de colon
. Cirugia ginecoldgica
. Enema baritado
. Colonoscopia
»  Obstruccion mecéanica del colon:
. Impactacion fecal
. Neoplasias
. Adherencias
e  Vdlvulos
. Hernia estrangulada
. Diverticulitis
. Invaginacion
. Estrefiimiento

32



Introduccion

Tabla 2. Factores etioldgicos en la colitis isquémica I1.

' FACTORES ETIOLOGICOS EN LA COLITIS ISQUEMICA II

»  Farmacos »  Abuso de cocaina
e Digital Corredores de larga distancia
e  Calcioantagonistas Procesos inflamatorios
e Sumatriptan intfraal?dominales
e Metisergida Infecciones:
e  Seudoefedrina e E.coli (serotipo
i 0157/H7)
. Vasopresina
e Agonistas alfaadrenérgicos e  Citomegalovirus
e Antagonistas R-adrenérgicos e VHB
e  Diuréticos e  Entamoeba
5 hystolitica.
. Alosetrén
. Cilansetron . Schistosoma
i mansonum
o Ergotamina . " -
. Danazol i \S/l::;i:rome del intestino irritable
Sales de oro )
: Neurolénticos »  Veneno de serpiente
f p (Agkistrodon blomhoffi
* In,ter eron . brevicaudus)
e  Farmacos psicotropos Idiopética

. Anti-inflamatorios no esteroideos

. Anfetaminas

. Estr6genos

. Anovulatorios

. Placitaxel

. Carboplatin

. Simvastatin

. Agentes quimioterapicos
(alcaloides vinca, taxanos)

33



Introduccion

La colitis isquémica puede ser debida a arteriosclerosis 0 a otras causas
oclusivas como trombosis 0 émbolos.

Las formas no oclusivas pueden aparecer de forma espontanea 0 como
consecuencia de la vasoconstriccion esplacnica que aparece en situaciones de
bajo gasto secundario a shock, insuficiencia cardiaca, hemorragia, sepsis o
deshidratacion (52). Los casos de isquemia no oclusiva que aparecen de forma
espontanea, los mas frecuentes, no suelen estar asociados a un factor
precipitante claro, pero aparecen en personas con factores de riesgo vascular.

En la colitis isquémica destaca una alta incidencia de enfermedad
asociada; el antecedente mas frecuente es la hipertension arterial (HTA),
seguido de enfermedades cardiovasculares: cardiopatia isquémica, insuficiencia
cardiaca, aneurisma  adrtico, vasculopatia  ateromatosa, accidente
cerebrovascular, arritmias, insuficiencia venosa tromboembdlica y diabetes
mellitus (53). Recientemente se ha descrito que la hipoalbuminemia puede ser
un factor de riesgo de colitis isquémica (54).

Cappell (55) vio que aproximadamente el 14% de los pacientes que
presentaban hematoquecia tras un infarto de miocardio tenian colitis isquémica.

También hay colitis isquémicas secundarias a un trauma, como en el
caso de la cirugia de reconstruccion adrtica. Se han comunicado episodios de
colitis isquémica en el 3-7% de los casos de cirugia adrtica electiva y hasta en el

60% de los pacientes que son sometidos a cirugia de emergencia por rotura de
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un aneurisma de aorta. En estos casos la isquemia surge por la ligadura de la
AMI o hipoperfusion intraoperatoria en pacientes con pobre circulacion
colateral (56). El tratamiento endovascular del aneurisma de aorta también
conlleva riesgo de colitis isquémica, aunque menor (<2%); la colitis isquémica
es responsable del 10% de los fallecimientos debidos al reemplazamiento
adrtico (57).

Cualquier causa de oclusion del colon, como neoplasias, impactacion
fecal, estrefiimiento, procesos inflamatorios como diverticulitis, puede producir
un incremento de la presion intraluminal que conduce a un compromiso de la
microcirculacién de la mucosa provocando una isquemia que complicara la
evolucidn de estos pacientes con obstruccién intestinal.

Las oclusiones de pequefios vasos suelen obedecer a estados de
hipercoagulabilidad o vasculitis.

Los casos gue afectan a jovenes se asocian generalmente a vasculitis,
efectos secundarios a medicamentos (estrogenos, danazol, vasopresina,
farmacos psicotropicos, etc. ), anemia falciforme, coagulopatias, uso de cocaina
por su accidn vasoconstrictora, dietas adelgazantes estrictas (53) o corredores de
largas distancias donde la vasodilatacion y la deshidratacion pueden desviar la
sangre del territorio esplacnico hacia los drganos vitales provocando una
isquemia del colon. En estos Gltimos, la colitis isquémica se suele resolver sin

secuelas tras rehidratacion y correccién de electrolitos. EI mecanismo de la
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cocaina consiste en el bloqueo en la reabsorcion de noradrenalina y dopamina
en la membrana presinaptica lo que genera aumento en la estimulacion de los
receptores alfa-adrenérgicos, distribuidos ampliamente en las arterias
mesentéricas, que provoca un aumento de la vasoconstriccion y reduccion del
flujo sanguineo en esa region, determinando isquémica intestinal. El intervalo
entre la droga y la aparicion de los sintomas oscila entre una a 48 horas, aunque
es muy impredecible (58).

Se ha comprobado (59) que en los ancianos se aprecia una mayor
tortuosidad en los vasos que irrigan el colon. Este factor anatémico incrementa
el riesgo de accidentes vasculares al aumentar la resistencia vascular.

También se ha publicado recientemente (39, 60-62) relacién de la colitis
isquémica con el sindrome del intestino irritable y con su tratamiento como el
alosetrén, un antagonista de los receptores HT3. Sin embargo, no hay claras
evidencias que hayan implicado al tegaserod, un agonista de los receptores-HT4
utilizado para el tratamiento del estrefiimiento. De hecho, el estrefiimiento,
constituye un factor de riesgo para el desarrollo de colitis isquémica
especialmente en pacientes ancianos (62, 63).

Algunos casos de colitis isquémica pueden ser causados por patdégenos
como el citomegalovirus y el Escherichia coli 0157/H7. Ambos producen un

dafio del endotelio vascular y la toxina de E. Coli produce agregacion
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plaquetaria, coagulacion intravascular y lesiones microangiopaticas con trombos
de fibrina, todo lo cual conlleva una colitis hemorragica (64).

En algunos estudios (20, 65) se ha observado una mayor frecuencia de
infeccion de virus hepatitis C (VHC) frente a un grupo control. Esto se
explicaria porque el VHC podria causar hiperplasia de la capa intima de los
vasos, con la consecuente oclusion de la microvascularizacion. También se
puede producir por la crioglobulinemia tipica asociada a enfermedad
relacionada con VHC, por compromiso de la microcirculacién.

Recientemente se ha publicado que la picadura de una vibora
encontrada en China y Corea (Agkistrodon blomhoffi brevicaudus), puede
causar colitis isquémica transitoria debido a una coagulacién intravascular
diseminada (66).

En la mayoria de pacientes con colitis isquémica no se identifica una
causa precipitante especifica. Sin embargo, ante cualquier paciente que tenga
uno o mas de los factores anteriormente explicados (tablas 1y 2) y que presente

una clinica compatible, deberia sospecharse la colitis isquémica.

1.2.4. FISIOPATOLOGIA Y CLASIFICACION

La isquemia del colon aparece como resultado de un flujo vascular

insuficiente para responder a las demandas metabdlicas del intestino.
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El flujo intestinal esta regulado por factores intrinsecos y extrinsecos.
Los mecanismos de autorregulacion intentan mantener el flujo sanguineo
constante y adecuado.

Se ha postulado que el flujo sanguineo por gramo de tejido del colon es
menor que el del intestino delgado y que la actividad motora funcional del colon
esta acompafiada de un descenso en el flujo sanguineo, al contrario que en el
intestino delgado donde aumenta durante los periodos de digestion con aumento
de la peristalsis (67). Ademas, el flujo sanguineo del colon esta mas afectado
por la estimulacién autondmica que cualquier otra region del tracto
gastrointestinal (68).

Aungue la fisiopatologia no esta aun establecida, se cree que durante la
isquemia el dafo al intestino estd mediado por dos mecanismos diferentes: la
hipoxia que produce la isquemia y la reperfusién. En una isquemia breve, la
mayor parte de la lesion aparece durante la reperfusion. A medida que el
periodo isquémico se prolonga, la hipoxia se vuelve mas dafiina que la
reperfusion. Inicialmente, el aporte disminuido de oxigeno causa una deplecion
del adenosin trifosfato intracelular que altera la homeostasis favoreciendo la
retencion de agua y de electrolitos. Este incremento del volumen intracelular
aboca finalmente a un estado de necrosis. Las células necréticas desencadenan
una respuesta inflamatoria con liberacién de diversas citoquinas que, al

modificar la permeabilidad de las uniones intercelulares, alteran la funcién de
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barrera epitelial, permitiendo la fuga de bacterias a los ganglios linfaticos del
mesenterio (translocacion bacteriana). Desde alli se incorporan al torrente
circulatorio, siendo causa de bacteriemia. Una vez que se restaura el flujo
vascular (reperfusion), el oxigeno entra en el tejido isquémico y es rapidamente
reducido por la xantina oxidasa en Especies Reactivas de Oxigeno, las cuales
gjercen una actividad oxidativa, tanto sobre el DNA, como sobre enzimas y
fosfolipidos de la membrana. Como consecuencia de ello, la integridad de la
membrana celular se pierde apareciendo nuevos fendmenos de necrosis. Por
otra parte, el dafio producido en el DNA por las Especies Reactivas de Oxigeno
activa una serie de enzimas reparadoras incluyendo la poli-ADP-ribosa sintetasa
y la poli-ADP-ribosa polimerasa. La activacidn de estas enzimas conduce a una
grave deplecion de energia que contribuye a la necrosis celular. De este modo,
el efecto de las Especies Reactivas de Oxigeno acaba siendo peor que el de la
propia isquemia, favoreciendo la expansién de la necrosis hacia zonas
contiguas. En las formas mas leves, las Especies Reactivas de Oxigeno logran
ser depuradas por barredores endégenos como el glutation, catalasa, superéxido
dismutasa y el 6xido nitrico, que poseen una alta afinidad por estos radicales.
Sin embargo, en los casos mas graves, la accion de estas sustancias depuradoras
se ve desbordada por la produccién masiva de Especies Reactivas de Oxigeno.
En estos casos, la incorporacién de citoquinas y de neutréfilos activados a la

circulacion general acaba provocando dafio en otros 6rganos a distancia como el
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higado o el pulmdn, en el contexto de un sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica con fallo multiorganico (52).

El tipo de lesiones que aparece en el curso de una isquemia intestinal
depende de numerosos factores, incluyendo el tipo de vaso afectado, el grado de
oclusion, el mecanismo de la isquemia (oclusiva o0 no oclusiva), su duracién y la
presencia de circulacion colateral. De todas las capas del intestino, la mucosa es
la mas vulnerable a los efectos de la hipoxia. De ahi que las lesiones iniciales
asienten en la mucosa donde se aprecian areas de edema y hemorragia
submucosa, y ulceracion con necrosis parcial de la pared. Sélo si la isquemia
persiste, la afectacion llega a hacerse transmural, con posibilidad de
perforacion, sepsis y peritonitis.

Martson et al en 1966 (35) ya clasificd la colitis isquémica en tres
formas llamandolas gangrenosa, transitoria y crénica o estenosante; éstas dos
Gltimas se incluyen en las no gangrenosas.

El espectro evolutivo de esta enfermedad incluye los siguientes
subtipos:

1. Colopatia reversible (30-40%): fendmenos de hemorragia submucosa
o intramural, de curso clinico leve y autolimitado.
2. Colitis transitoria (15-20%): imita el curso de una diarrea aguda de

naturaleza infecciosa. Su evolucidn es generalmente favorable.
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Estos dos tipos evolutivos afectan a mucosa o submucosa y estan

caracterizados por edema, hemorragia submucosa y posible necrosis mucosa

parcial y suelen cursar con restitutio ad integrum de las lesiones. Normalmente

la colitis isquémica transitoria es seguida de una recuperacion estructural y

funcional completa en un periodo de tiempo de una a dos semanas.

3. Colitis ulcerativa segmentaria (30-40%): la mucosa subyacente se

altera y aparece como consecuencia una Ulcera en esa localizacion.

Aunque existen formas asintomaticas, deben distinguirse tres

subtipos evolutivos bien diferenciados:

a.

Colitis ulcerativa crénica: se expresa en forma de diarrea,
frecuentemente acompafada de sangre y pus, imitando el curso
habitual de una enfermedad inflamatoria intestinal (EII). A
menudo se acompafa de una colopatia pierde-proteinas.

Sepsis recurrente con fiebre alta y leucocitosis: traduce la
presencia de un corto segmento ulcerado vinculado a
fendmenos de translocacion bacteriana.

Estenosis: debida a la sustitucion de la muscular propia por
tejido fibroso durante un periodo de semanas 0 meses dando
como resultado una estenosis colonica produciendo areas de
colitis segmentaria persistente. Como estas areas son

intercaladas entre el intestino aparentemente normal, el
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proceso simula una EIll. Puede o0 no cursar con signos de
oclusién intestinal.

4. Necrosis gangrenosa (15-20%) con perforacion y peritonitis. La
colitis isquémica gangrenosa supone un dafio necrotizante transmural
que favorece la sepsis y requiere la reseccion quirurgica del segmento
coldnico afectado.

5. Colitis universal fulminante (< 5%), de curso grave y rapidamente
progresivo.

La forma no gangrenosa de la colitis isquémica supone por tanto un 80-
85% de los casos y la gangrenosa abarca el 15-20% restante. La enfermedad es
transitoria y reversible en aproximadamente el 50%. El dafio croénico, en la
forma de colitis segmentaria persistente y las estenosis ocurren en el 20-25% y
10-15% de los pacientes, respectivamente (37). Los factores predictores de una
forma cronica son edad avanzada, periodo prolongado hasta la finalizacion de

los sintomas y normalizacién de niveles de leucocitos y eritrocitos.

1.2.5. LOCALIZACION
El angulo esplénico, colon descendente y sigma son los tramos mas
comunmente afectados en la colitis isquémica, aproximadamente en el 75% de

los pacientes, aunque cualquier parte del colon puede ser afectada.
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El colon derecho esté& afectado en el 10% de los pacientes (69). Estudios
posteriores han demostrado un aumento de incidencia de la colitis isquémica del
colon derecho (1, 51, 70, 71).

La afectacion del recto es rara debido a la excelente circulacion
colateral que tiene, el 3% en algunas series (72, 73). Sin embargo, en pacientes
de edad avanzada con arteriosclerosis y factores precipitantes tales como
alteraciones hemodinamicas, el diagnostico de proctosigmoiditis isquémica
deberia ser considerado cuando los hallazgos en las pruebas de imagen sean
compatibles (72, 74).

En una serie de 250 casos (34), el colon izquierdo fue el mas
comunmente afectado, apreciandose una afectacion del colon derecho en el 12%
de los casos, del colon transverso y el angulo 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 refrendados en nuestro pais en una
evaluacion prospectiva que esta siendo llevada a cabo por el Grupo de Trabajo
para el Estudio de la Colitis Isquémica en Espafia (GTECIE)
(www.colitisisquemica.org).

Ciertas etiologias tienen una predisposicién para afectar areas
especificas del intestino.

La isquemia secundaria a estados de bajo flujo normalmente afecta al

colon derecho, la mayoria de las veces a su superficie retroperitoneal por
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vasoconstriccion de los vasa recta. Con frecuencia estos pacientes presentan
insuficiencia renal cronica en hemodialisis (75).

El shock hemorragico causado por traumatismo penetrante en pacientes
jovenes puede desarrollar isquemia del colon derecho.

Los casos en los que se afecta todo el colon suelen tratarse de pacientes
con grandes pérdidas de sangre tras cirugia abdominal mayor o de pacientes con
insuficiencia renal en hemodialisis.

Cuando la colitis isquémica se debe a vasculitis, las lesiones isquémicas
afectan habitualmente al recto, mientras que si la isquemia es de intestino
delgado el tramo mas cominmente afectado es el duodeno (76).

La longitud del intestino afectado depende también de la causa de la
isquemia. Los émbolos ateromatosos producen cambios en segmentos cortos,
mientras que el dafio no oclusivo normalmente afecta a porciones mas largas del
colon.

En algunas ocasiones el proceso isquémico puede afectar a otros

6rganos, como el bazo, el rifién o la vesicula (77).

1.2.6. CLINICA
La clinica va a depender de la causa, de la extension de la obstruccion
vascular, del tiempo que el colon permanece privado de flujo vascular, del

grado de circulacion colateral y de la presencia de comorbilidad.
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Los tres sintomas mas prevalentes en la colitis isquémica son el dolor
abdominal, la diarrea aguda y la rectorragia. Es muy caracteristico que estos
sintomas se presenten con la siguiente secuencia: primero dolor abdominal, y
posteriormente urgencia por la defecacidn y rectorragia. Esta triada aparece en
mas del 70% de los casos (40). Si tenemos en cuenta el contexto clinico y la
cronologia con la que aparecen estos sintomas podemos aumentar el indice de
sospecha clinica.

El dolor abdominal es el sintoma inicial en mas del 80% de los casos.
En las formas leves con afectacion limitada a la mucosa, la sefial aferente es
conducida por las vias del sistema nervioso auténomo que transmiten el dolor
visceral. Si la afectacién esta limitada al colon izquierdo, el dolor suele
localizarse en el cuadrante inferior izquierdo del abdomen o en el flanco
izquierdo. Cuando se afecta el colon derecho, el dolor es referido a la parte
central del abdomen. Parte de este dolor visceral es el resultado de un
incremento de la tension de la pared intestinal secundaria a la contraccién
espasmadica del intestino. Esta hipermotilidad explica el caracter cdlico del
dolor al comienzo de la evolucion del cuadro clinico en muchos casos. En las
formas graves, en las que hay afectacion transmural se llega a irritar la serosa
peritoneal y el dolor es epicritico, localizado justamente sobre el nivel del

segmento afectado y acompafiado de peritonismo.
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Mas del 70% de los pacientes refieren un cuadro de rectorragia.
Tipicamente aparece en un intervalo de menos de 24 horas, desde el inicio de
los sintomas, y su curso suele ser leve y autolimitado. De hecho, s6lo un 18%
de los pacientes presenta anemia con valores de hemoglobina inferiores a 12g/dl
al tercer dia del ingreso (40). La aparicién de una hemorragia digestiva de
mayor magnitud debe hacer dudar del diagndéstico de colitis isquémica y obliga
a pensar en otra entidad, por ejemplo diverticulosis (78).

La diarrea suele estar presente en mas del 50% de los casos. En algunos
de estos pacientes, la diarrea es el rasgo clinico predominante y pueden ser
ingresados con la sospecha clinica de una infeccién bacteriana gastrointestinal.
El clinico debe estar atento, cuando este cuadro incide en un paciente con
cualquiera de los factores de riesgo mencionados anteriormente (tablas 1y 2),
especialmente si los exdmenes bacterioldgicos de las heces son negativos, dado
que bajo la apariencia de una diarrea aguda de probable etiologia infecciosa
subyacen muchas colitis isquémicas.

La probabilidad de que los sintomas de dolor, diarrea y rectorragia se
deban a una colitis isquémica es mayor si aparecen en personas mayores con
factores de riesgo vascular (diabetes, hipertension, isquemia coronaria,
insuficiencia cardiaca) y después de un episodio prolongado de hipotension, o

en pacientes con factores conocidos de hipercoagulabilidad, vasculitis, abuso de
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drogas con propiedades vasoconstrictoras o toma de determinados fa&rmacos o
hemodialisis (tablas 1y 2).

Otros sintomas que pueden aparecer son nauseas y vomitos.

Cuando se trata de una colitis isquémica gangrenosa, con afectacion
transmural, la sintomatologia es mas relevante. La afectacion del estado general
es importante, aparece anorexia, nauseas, vomitos, hipotension, taquicardia,
deshidratacion, acidosis y shock. La fiebre suele ocurrir en el contexto de una
necrosis gangrenosa. En estos casos la exploracion del abdomen revela un
silencio auscultatorio y distension como expresion de ileo, y pueden estar
presentes signos de irritacion peritoneal (1, 25, 31). Su evolucién natural es
hacia la perforacion con peritonitis, sepsis y fracaso multiorganico. La
mortalidad de estos casos es superior al 50% (13, 40, 47).

La pancolitis fulminante (colitis fulminante universal) es un término
que se aplica a un subgrupo (< 5%) caracterizado por sintomas de curso
rapidamente progresivo similares a los observados en una colitis ulcerosa grave
con diarrea profusa y signos de toxicidad: fiebre, taquicardia, hipotension,
obnubilacion, descenso del peristaltismo, timpanismo a la percusion,
deshidratacion, alteraciones hidroelectroliticas (hiponatremia, hipopotasemia),
anemia, leucocitosis (> 20.000 cel/mm?®), VSG elevada e hipoalbuminemia. Su
evolucién natural es también hacia la perforacion con peritonitis. Este subtipo

puede ser igualmente interpretado como una colitis de naturaleza infecciosa o
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incluso como el inicio de una Ell, con el riesgo sobreafiadido que comporta el
empleo de corticoides en estos casos. Unicamente un correcto diagndstico
permitira un correcto tratamiento.

En un subgrupo de pacientes (25-30%) aparece un patrén ulcerativo
cronico (colitis ulcerativa) que afecta a una extension variable del colon. Es
importante conocer este patron evolutivo, dado que no es excepcional que los
sintomas del episodio inicial hayan pasado desapercibidos (1, 45) y el paciente
consulte por primera vez por cualquiera 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 (Unicamente la exéresis quirtrgica resuelve este
problema).

- Sintomas de oclusién intestinal debidos a la aparicién de una
estenosis cicatricial, que pueden presentarse meses o incluso afios

después del episodio agudo, el cual pudo incluso pasar inadvertido.
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Por tanto, como complicaciones de la colitis isquémica puede ocurrir
perforacién, peritonitis, sangrado persistente, colopatia pierdeproteinas y
estenosis intestinal sintomatica (79).

La mortalidad global de la colitis isquémica puede estimarse en un 8-
10% vy ésta supera el 50-60% en los casos en los que se requiere cirugia
(21, 73). En casos graves pero reversibles, el colon puede tardar de 1 a 6 meses

en curar (41).

1.2.7. DIAGNOSTICO

El diagndstico de la colitis isquémica se basa en los datos clinicos
asociados a hallazgos radioldgicos, endoscopicos e histoldgicos.

Segun los criterios de Brandt, con la clinica, los hallazgos en
colonoscopia y la biopsia se puede establecer el diagnostico de colitis isquémica

como definitivo, probable o posible (tabla 3).

Tabla 3. Criterios de Brandt para el diagndstico de colitis isquémica. Obtenida de:
Brandt LJ, Boley SJ, AGA technical review on intestinal ischemia. American
Gastrointestinal Association. Gastroenterology. 2000;118:954-68.

DIAGNOSTICO CLINICA COLONOSCOPIA ANATOMIA
PATOLOGICA
DEFINITIVO + + +
PROBABLE + + No realizada o
negativa >24horas
POSIBLE 7 No realizada o negativa No realizada o
>24 horas negativa >24horas
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Una evaluacion retrospectiva de una serie de 62 casos, que analizo el
grado de concordancia entre los diagnosticos emitidos al ingreso y al alta
hospitalaria, mostr6 que s6lo en el 8,1% de los casos considerados como
definitivos o probables, de acuerdo con los criterios de Brandt (tabla 3), se habia
consignado esta posibilidad en el informe emitido en la sala de urgencias (40).
Estos datos han sido validados prospectivamente por el GTECIE, y se puede
establecer que el indice de sospecha de colitis isquémica en los servicios de
urgencias (numero de casos sospechados/nimero de casos confirmados +
nimero de casos validados como probables) esta solo entre el 18% y el 24,8%
(80). Este bajo indice se explica por varias razones fundamentalmente: en la
colitis isquémica coexisten manifestaciones de tres grandes sindromes, el dolor
abdominal agudo, la diarrea y la rectorragia, todos estos sintomas constituyen la
expresion de numerosas enfermedades que pueden afectar al colon, y ademas el
peso especifico de cada uno de estos sintomas varia considerablemente de unos
casos a otros. Mientras que en algunos pacientes se inicia el proceso patologico
con un cuadro de dolor abdominal agudo de extrema gravedad, otros
Gnicamente presentan un cuadro de diarrea aguda indolora y de curso
autolimitado (con o sin sangre en las heces). Esta heterogeneidad en el patrén de
presentacion comporta una especial dificultad para establecer la sospecha
clinica. Por otra parte, algunas de las exploraciones que podrian certificar el

diagnostico, por ejemplo colonoscopia, a menudo no se realizan, o se llevan a
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cabo en un momento en el que ya se ha producido la restitutio ad integrum de
las lesiones. Datos preliminares del estudio Colitis Isquémica en Espafia (CIE)
permiten estimar que en nuestro pais el tiempo transcurrido desde el ingreso
hasta la realizacion de la endoscopia es inferior a 48 h en el 38,2% de los casos,
entre 2 y 5 dias en el 29,4%, y superior a 5 dias en el 32,2%
(www.colitisisquemica.org). Adecuar el indice de sospecha clinica a la
verdadera prevalencia de la enfermedad obliga, por consiguiente, a tener un
profundo conocimiento de sus diferentes patrones de presentaciéon clinica,
considerar siempre el contexto en el que se desarrollan los sintomas y realizar
los procedimientos diagndsticos con la precocidad necesaria.

La colitis isquémica es una enfermedad que hay que tener en cuenta en
el diagndstico diferencial de una colitis en pacientes de edad avanzada. Un
estudio mostré que la presentacion clinica de dolor abdominal o rectorragia o
ambos era 100% predictivo de colitis isquémica si se acompafiaba de cuatro o
mas de los siguientes factores de riesgo: edad mayor de 60 afos, hemodidlisis,
hipertension, hipoalbuminemia, diabetes mellitus o estrefiimiento inducido por

farmacos (54).

1.27.1. LABORATORIO
No existe un marcador sérico que pueda establecer de una forma precoz

y fiable el diagnostico de colitis isquémica. En el 35% de los casos hay
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leucocitosis moderada (> 12.000 cel/mm®) (40). Puede aparecer elevacion de la
urea y alteraciones en los electrolitos séricos en los pacientes que muestran
deshidratacion. La elevacion de la creatinfosfocinasa, fosfatasa alcalina y
lactato deshidrogenasa, sugiere la presencia de una necrosis gangrenosa. En
estos casos suele haber una acidosis metabdlica, un marcador de mal pronéstico.

Se ha sugerido (81) que los niveles plasmaticos de D-lactato, un
producto del metabolismo bacteriano del colon aumenta sus niveles plasmaticos
de un modo precoz. Esto se explica por el aumento de la permeabilidad de la
pared intestinal en condiciones de hipoxia. Su determinacion ha sido usada para
predecir colitis isquémica tras la reparacion de un aneurisma aortico.

La proteina ligante de acidos grasos intestinal se ha visto elevada en
pacientes con infartos mesentéricos (82).

La Alpha-glutatione S-transferasa ha sido descrita como un marcador
de isquemia (83). Una elevacion aislada indica isquemia segmentaria, mientras
una elevacion masiva con elevacion de transaminasas sugiere una isquemia de
tipo no oclusivo.

Solo un 18% de los pacientes muestra anemia con niveles de
hemoglobina inferiores a 12 g/dl, lo que confirma el caracter leve de la
rectorragia que acompafia a la mayoria de las colitis isquémicas (40). En un
30% de los casos se detecta hipoalbuminemia debida a colopatia

pierdeproteinas (40).
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Una gran proporcion de los pacientes con colitis isquémica presentan
una elevacion de los valores del dimero D en el momento del ingreso (84).

La sospecha de colitis isquémica a partir de los sintomas, signos y datos
de laboratorio debe seguirse de la realizacion de pruebas de imagen, endoscopia

y/o cirugia dependiendo de la severidad de la enfermedad (43).

1.2.7.2. PRUEBAS DE IMAGEN
1.2.7.2.1. RADIOGRAFIA SIMPLE DE
ABDOMEN
Puede ser importante obtener una radiografia simple de abdomen en la
sospecha de colitis isquémica para descartar otras causas de dolor abdominal
agudo como la perforacion o la oclusion intestinal. La radiografia simple de
abdomen puede ser normal 0 mostrar una dilatacion colica. Se puede poner de
manifiesto “las huellas dactilares” tipicas de este proceso que son impresiones
nodulares o “en forma de dedo” que contrastan con la columna de gas en el
luminograma aéreo. Este signo refleja la presencia de edema y hemorragia en la
submucosa y suele apreciarse en las primeras 24 horas desde la presentacion
clinica. Posteriormente desaparecen y dan paso a un patrén inflamatorio con
engrosamiento de la pared, estrechamiento de la luz célica y pérdida de

haustracién (42).
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Cuando hay afectacion asociada de intestino delgado puede haber
dilatacion de intestino delgado con engrosamiento de valvulas conniventes.

En las formas graves puede apreciarse distension de las asas y signos de
ileo, neumatosis intestinal, aire en sistema venoso portal e incluso aire libre

intraabdominal secundario a perforacion.

1.2.7.2.2. ENEMA OPACO

El enema opaco fue el primer método diagndstico usado para
diagnosticar la colitis isquémica. Durante la fase aguda, el enema muestra un
espasmo asociado a engrosamiento de los pliegues mucosos (85). Conforme el
edema progresa, los pliegues llegan a estar mas engrosados y peor definidos y
las secreciones intraluminales aumentan.

La sensibilidad diagndstica del enema opaco aumenta con la utilizacion
del doble contraste, es decir administrando aire que permite una mejor
visualizacion.

El enema opaco puede demostrar los hallazgos clasicos tipicos de las
“huellas dactilares” y los “pliegues transversales” en las fases agudas y la
saculacion y estenosis de la luz en las fases de curacién.

Las “huellas dactilares” es el hallazgo mas caracteristico de la colitis
isquémica y son detectadas con mayor sensibilidad que con radiografia simple

de abdomen. Corresponde a defectos de replecién nodulares maltiples que
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aparecen en la fase aguda y que desaparecen a las 24-48 horas tras el inicio de
los sintomas, aunque en algunos casos persisten varias semanas. En el estudio
de Lida et al (5) las “huellas dactilares” persisten mas tiempo en las formas
estendticas que en las transitorias.

Los “pliegues transversales” son un hallazgo descrito inicialmente en
las fases agudas (3, 86), aunque parece ser un hallazgo caracteristico en
pacientes con formas estendticas, en las cuales la curacion de la lesion con
frecuencia se retrasa. Corresponde a pliegues paralelos, simétricamente
engrosados, perpendiculares a la luz intestinal.

Las Ulceras longitudinales también son un hallazgo caracteristico de la
colitis isquémica y su curacién también requiere mas tiempo en las formas
estendticas que en las formas transitorias.

La saculacion y deformidad excéntrica también es un hallazgo
caracteristico pero del estadio de curacion de la enfermedad y sobre todo de la
forma estenosante. En la fase de curacién cuando existe fibrosis, se puede
observar aplanamiento y rigidez de la pared intestinal. EI borde antimesentérico
del colon llega a estar plegado por las cicatrices y pueden aparecer saculaciones
0 pseudodiverticulos. El intestino puede adquirir una forma tubular con

contorno liso y luz concéntrica.
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Cuando se desarrolla una estenosis, ésta es mas corta que el segmento
isquémico original. Las estenosis son lisas y con luz concéntrica, sin defectos en
el contorno.

Las lesiones en la colitis isquémica no suelen ser lesiones salteadas, a
diferencia de la Ell.

A veces, en las fases agudas el enema opaco puede ser normal, lo cual
sugiere que puede ser de mas utilidad en el diagnostico y seguimiento de la
enfermedad en pacientes con formas estenosantes. Ademas, en otras formas de
colitis segmentarias como colitis secundaria a antibiéticos y colitis infecciosa se
han descrito hallazgos que simulan las “huellas dactilares” y hacen mas dificil el
diagnostico.

El enema opaco no se debe realizar cuando se sospecha gangrena o
perforacion.

En los ultimos 25 afios, la colonoscopia ha reemplazado al enema opaco

por su mayor sensibilidad y por la posibilidad de tomar biopsias.

1.2.7.2.3. ANGIOGRAFIA
La angiografia rara vez esta indicada en la colitis isquémica debido a
que el flujo vascular suele haberse restablecido cuando aparecen los primeros
sintomas y los vasos mesentéricos principales y arcadas son normales. Ademas

la angiografia no siempre esta disponible.
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Unicamente debe plantearse una angiografia cuando se contempla la
IMA en el diagndstico diferencial (28, 31, 78). Ello puede ocurrir cuando las
lesiones se circunscriben al colon derecho (irrigado por la AMS) o cuando la
forma de presentacion no permite distinguir con claridad ambas entidades.

La angiografia permite resolver el diagnéstico cuando se trata de
embolia o trombosis. No obstante, en la actualidad, con la aparicién de la TC
multidetector (TCMD), la angiografia convencional queda sustituida por la
angiografia por TC ya que esta mas disponible y no es tan invasiva.

La angiografia en cambio proporciona la posibilidad de tratamiento
mediante la perfusion intraarterial de farmacos vasodilatadores para resolver el
vasoespasmo asociado (29, 87) o farmacos fibrinoliticos para tratar la embolia o

la trombosis.

1.2.7.2.4. TC Y ECOGRAFIA
La TC y la ecografia son usadas normalmente para valorar pacientes
con dolor abdominal no especifico. Aunque estas técnicas no nos permiten
demostrar cambios mucosos superficiales como la colonoscopia o el enema
opaco, son muy sensibles para la deteccion de enfermedad intramural y
extension extraluminal de la enfermedad célica y tienen como ventaja que son

ampliamente disponibles.
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La mayor ventaja de la TC es la vision completa del abdomen, incluido
el retroperitoneo, sin verse dificultada por el aire como ocurre con la ecografia.
La TC utiliza radiaciones a diferencia de la ecografia, aunque la mayoria de los
pacientes con sospecha de colitis isquémica son de edad avanzada siendo menos
importante la radiacion en estos casos. La TC permite reconstrucciones
multiplanares que demuestran la extension de la enfermedad y proporciona
informacidn detallada de las complicaciones, tales como estenosis. La ecografia
proporciona informacion mas detallada que la TC de los estratos de la pared
intestinal por su mayor resolucién y mejor contraste de partes blandas. Ademas,
el flujo Doppler color permite una valoracion semicuantitativa de la
vascularizacion.

Estas pruebas radioldgicas pueden ser también Utiles para realizar el
diagnostico cuando la colonoscopia esté contraindicada, por ejemplo en casos
de necrosis transmural debido al riesgo de perforacion.

El principal hallazgo en la TC y en la ecografia en la colitis isquémica
es el engrosamiento de la pared del colon. Este hallazgo no es especifico y se
puede ver en otras enfermedades como procesos inflamatorios o neoplasicos.
Los hallazgos en las pruebas de imagen, tales como cantidad de engrosamiento,
extension de la enfermedad, realce de la pared, reaccidn pericélica, presencia de

ascitis o formacién de fistulas, pueden ayudar a estrechar el diagndstico
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diferencial. En el estudio de Wolff et al (88) la colitis isquémica fue la causa
mas comun de engrosamiento de pared de colon detectado en TC.

Cuando la causa son los émbolos ateromatosos se producen cambios
segmentarios cortos, mientras que las causas no oclusivas normalmente afectan
a porciones mucho mas largas (89). En cuanto al grosor de la pared del colon, es
mas pronunciado si la causa es una oclusion de la vena mesentérica que si es de

la arteria (90).

- TC

La TC se utiliza frecuentemente en pacientes con dolor abdominal de
etiologia desconocida. Nos puede ayudar a detectar anomalias que sugieren el
diagnostico de colitis isquémica y excluir otras enfermedades estrechando asi el
diagnostico diferencial (9, 90). También nos permite detectar complicaciones.

La evaluacién con TC estuvo limitada en las primeras publicaciones a
casos graves de infarto intestinal con afectacion de intestino delgado y
colon (91-93). El uso generalizado de la TC ha permitido describir los hallazgos
en casos autolimitados (9).

La realizacién del procedimiento es muy rapida, sobre todo si la TC es
multidetector. Se utiliza medio de contraste intravenoso yodado. Se pueden
obtener cortes muy finos, de 0,625-1,25 mm que permiten reconstrucciones en

diferentes planos, para una mejor vision de la extension de la enfermedad,
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especialmente para valoracion de ciego e ileon terminal, y facilitar asi la
planificacion quirdrgica. El estudio debe incluir todo el abdomen, desde
diafragma hasta sinfisis de pubis.

El diametro normal del ciego es menos de 9 c¢cm, mientras el colon
transverso es normalmente menor a 6 cm. El diametro del resto del colon es
menor que el colon transverso, pero el calibre del recto puede variar mucho de
un individuo a otro.

En general, el grosor de la pared del colon no deberia ser mayor a 3 mm
(94). Cuando la luz intestinal esta distendida, el grosor normal es de 1-2 mm,
cuando la luz esta colapsada, el grosor normal puede ser de 3-4 mm.

El colon esta localizado en la periferia del abdomen y esta rodeado por
grasa. Puede haber variaciones en la posicion dependiendo de la longitud del
mesenterio y la extension de la inclusién dentro del espacio retroperitoneal. Un
colon redundante puede dar lugar a una localizacion anémala y, a veces, a
voélvulo o a obstruccion.

Las imagenes obtenidas en fase venosa portal suelen ser suficientes para
demostrar oclusion de las arterias y a la vez esta fase es mejor para valorar
oclusién de venas y para valorar los cambios en el colon (95).

En la colitis isquémica no transmural se observa inicialmente
engrosamiento de pared del colon con captacion en anillos concéntricos (signo

del “doble halo o de la diana”), impresiones digitales y alteracion de la grasa
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pericdlica. Boley et al (34) mostraron que la alteracion de la grasa y el
desarrollo de las “huellas dactilares” eran mas relevantes en los perros que
tenian obstruccién de ramas distales que en los que tenian obstrucciones mas
proximales.

El grosor del asa isquémica probablemente esté en relacion con el
tiempo transcurrido desde que empieza a desarrollarse la anoxia y la realizacion
de la TC, ya que en las primeras fases se produce dafio sélo en la mucosa
colénica, mientras que si se mantiene la isquemia se produce hemorragia y
edema submucoso y posteriormente congestion y edema pericolico (9).

Tras la reperfusion de la pared isquémica, el engrosamiento de la pared
puede ser producido por edema en la submucosa y aparecer con baja atenuacion
0 por hemorragia y ser de alta atenuacién. Los cambios en la atenuacion de la
pared no se pueden usar para predecir infarto (9). El grosor de la pared es mayor
si hay oclusién de la vena mesentérica que si la oclusion es de la arteria. Si hay
oclusién vascular sin reperfusion (infarto), la pared de colon puede aparecer
adelgazada y no realzar con contraste, ademas de asociarse dilatacion de la luz.
En estos casos, en la TC se puede demostrar el trombo en el vaso mesentérico.

La hemorragia intramural también puede verse en pacientes tratados
con anticoagulacién o en pacientes con hemofilia.

La apariencia de la pared del colon puede agruparse en tres categorias

segun muestra Balthazar et al (9) y mas recientemente Romano et al (27):
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- La apariencia “bordes borrosos”, con engrosamiento de pared con
realce heterogéneo, que muestra un proceso agudo. En el estadio
inicial, Romano describié el signo de “la rosa” refiriéndose a la
hiperdensidad de la mucosa y el edema submucoso hipodenso (8).
Los cambios agudos patolégicos, particularmente tras la reperfusion
del intestino isquémico pueden ser responsables de anillos
concéntricos (signo de “doble halo o de la diana”) con edema
submucoso. En la fase aguda, el contorno del colon esta mal definido
y hay varios grados de alteracion de la grasa pericolica.

- La apariencia “bordes lisos”, con engrosamiento simétrico y
conceéntrico leve y atenuacién homogénea de la pared del colon con
un contorno claramente definido. Este hallazgo es consecuencia de la
progresion del dafio isquémico sin reperfusion.

- El gas intramural, visualizado como burbujas de aire que son mas
evidentes con la ventana de hueso o de pulmén (90).

Estos hallazgos pueden asociarse a ascitis.

La distribucion suele ser segmentaria, siendo el colon izquierdo el mas
frecuentemente afectado. EI engrosamiento de la pared suele ser concéntrico.

En la serie de Balthazar et al (9) la distribucién era segmentaria en el
89% de los casos, con afectacion del colon derecho en el 30%, colon transverso

en el 9%, colon izquierdo en el 46%, sigma en el 4%, y el colon entero en el
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11%. La longitud media detectada por TC era de 19 cm y el engrosamiento de
pared de 2 a 10 mm, con una media de 8 mm.

Cuando la colitis isquémica es debida a vasculitis, el signo de la diana
es mas frecuente que la apariencia “bordes lisos” (76), y las lesiones isquémicas
afectan habitualmente al recto.

Ocasionalmente puede existir un megacolon toxico. Si la isquemia es
transmural se puede formar una estenosis.

La neumatosis intestinal y/o el gas en las venas mesentéricas o portales,
suele ser un signo que indica gravedad y que se asocia a infarto intestinal. No
obstante algunos articulos sugieren que la presencia de gas en el eje venoso
portomesentérico no es por si mismo un signo ominoso (96). En la mitad de los
casos de la neumatosis cecal vista en casos de obstruccion intestinal de colon
por cancer de la serie de Taourel et al (97), no se relacionaba con necrosis
transmural. La neumatosis puede ser también un hallazgo de otras
enfermedades, se asocia a enfermedad obstructiva crénica, tratamiento con
corticoides, esclerodermia, tras procedimientos instrumentales como endoscopia
o colonoTC o enfermedad injerto contra huésped. También puede aparecer en
colitis infecciosa, lesiones ulcerativas del tracto intestinal, neumatosis quistica
intestinal o tras tratamiento de radioterapia o0 quimioterapia en pacientes con

sindrome de inmunodeficiencia adquirida.
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- ECOGRAFIA

La ecografia es una técnica que se utiliza frecuentemente en pacientes
con dolor abdominal. Es una técnica muy disponible y no utiliza radiaciones. Se
utiliza, no solo para el diagnostico y seguimiento de enfermedades y lesiones
que afecten a visceras solidas sino también, para el diagnéstico de las
enfermedades de viscera hueca. Tenemos a nuestra disposicion tanto la
modalidad en escala de grises como en escala de Doppler color y duplex.

El valor de la ecografia en las enfermedades gastrointestinales esta
ampliamente establecido. La ecografia del tracto gastrointestinal puede resultar
dificil ya que el contenido de gas luminal puede dificultar la visibilidad e
incluso hacerla imposible, sobre todo en el estado normal, en cambio, cuando
existe una patologia intestinal, la pared suele estar engrosada y la luz
disminuida, con disminucién también de los movimientos peristalticos lo cual
hace disminuir el gas intraluminal. Estos cambios permiten una buena
evaluacion ecogréafica del intestino y de las estructuras adyacentes.

La ecografia del tracto gastrointestinal se realiza con el paciente en
ayunas preferiblemente. Se utilizan usualmente transductores convexos de
3,5 MHz o lineales de alta frecuencia 7,5 MHz (rango de oscilacion de 5 MHz a
10 MHz), dependiendo de la transmision sénica del paciente y localizacién de la
patologia. También pueden utilizarse transductores vaginales para valorar la

patologia localizada en pelvis en las mujeres. Los parametros Doppler color
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deben optimizarse para obtener la maxima sensibilidad, usando un programa
gue detecte flujos lentos y velocidades bajas en la pared del asa intestinal.

El colon derecho se examina empezando en hipocondrio derecho donde
se identifica el colon por su posicion y presencia de haustras. La exploracion se
continda por flanco derecho hasta fosa iliaca derecha, donde identificamos el
ciego como el fondo de saco del colon. También en dicha localizacion
identificamos el ileon terminal y el apéndice. El colon transverso y descendente
se puede valorar siguiendo el colon ascendente. El colon descendente también
se puede valorar desde el hipocondrio izquierdo identificandolo como el
derecho, por su localizacién y por sus haustras. El sigma es seguido desde el
colon descendente introduciéndose a pelvis y el recto es visualizado a través de
la vejiga urinaria distendida. El intestino delgado es reconocido por las valvulas
conniventes cuando esta rellena su luz. También se debe realizar cambios de
posicion del paciente y la compresion gradual con el transductor para visualizar
de forma Optima la region de interés acortando la distancia desde el transductor
hasta la estructura alterada y disminuyendo el aire intestinal segin la técnica
descrita por Puylaert (98). Si el grosor de la pared es mayor de 3 mm durante la
compresion se considera patoldgica (99).

El intestino es un tubo hueco y continuo, constituido por cuatro capas
concéntricas (figura 2). Desde su luz hacia el exterior las capas que nos

encontramos son:
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1. Mucosa, es un revestimiento epitelial, un tejido conectivo o lamina

propia y la muscularis mucosa.

2. Submucosa.

3. Muscular propia con fibras internas circulares y externas

longitudinales.

4. Serosa o adventicia.

Estas capas constituyen una “marca intestinal” (figura 3) y son
alternativamente ecogénicas e hipoecogénicas: la interfase entre la mucosa y el
contenido luminal es ecogénica (incluyendo el revestimiento epitelial), la
mucosa profunda es hipoecogénica, la submucosa ecogénica, la muscular propia
es hipoecogénica y por Gltimo la serosa es ecogenica.

Figura 2. Esquema de las capas histoldgicas de la pared
intestinal. Imagen obtenida del libro: Rumack CM, Wilson SR, J.

Charboneau W, Levine D. Diagnostic Ultrasound. 4th edition.
Philadelphia: Elsevier;2011.

Submucosa ————»
Mucosa —<
Epithelium

Lamina propria
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Muscularis ——>
propria
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Figura 3. Marca o huella intestinal. Correlacion entre la imagen ecografica y el
esquema de las capas de la pared intestinal en paciente con engrosamiento de
pared de un asa intestinal. Imagen obtenida del libro: Rumack CM, Wilson SR, J.
Charboneau W, Levine D. Diagnostic Ultrasound. 4th edition. Philadelphia:
Elsevier;2011.

. mucosa/lumen interface 5.serosa

4. muscularis

3. submucosa

2. (deep) mucosa

La pared intestinal normal es uniforme con un grosor medio de 3 mm.

Normalmente los hallazgos que valoramos ante la evaluacion del
intestino en ecografia es el grosor de la pared, la conservacion o no de las
diferentes capas, el flujo Doppler color y pulsado y también hallazgos asociados
mesentéricos, los cuales no pueden ser valorados con endoscopia, como:
alteracién de la grasa perientérica, identificada como areas hiperecogénicas no
compresibles, fistulas, colecciones adyacentes, liquido libre o aumento de
tamafio de ganglios linfaticos. La ecografia nos permite valorar todas las capas
de la pared intestinal a diferencia de la endoscopia por lo que podemos detectar

enfermedades que respeten la mucosa.
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En algunas patologias, como apendicitis o diverticulitis est4 establecido
que la ecografia desempefia un papel diagnéstico principal (99, 100).
Posteriormente se ha comprobado la utilidad de la ecografia también en la
valoracion de otras alteraciones inflamatorias intestinales como enfermedad de
Crohn (101) o la colitis ulcerosa, y en la colitis infecciosa (10, 98).

El uso de la ecografia para detectar la afectacion de la pared intestinal
se ha establecido para varias enfermedades como enfermedades inflamatorias
(102), colitis pseudomembranosa (103), diverticulitis (104) o cancer de colon
(105).

Se han descrito ampliamente los hallazgos de la colitis isquémica en
exploraciones radiograficas como enema de bario y TC (3-9) pero menos en
ecografia (10-12, 106).

El conocimiento de los hallazgos ecograficos de las enfermedades
intestinales nos va a permitir hacer un diagndstico especifico. El principal
diagnostico diferencial de la colitis isquémica con la ecografia incluye
neoplasia, inflamacion e infeccion (107, 108). La valoracion del grado y
distribucién del engrosamiento de la pared del colon, asi como los cambios
asociados en los tejidos perientéricos nos va a permitir realizar un diagnostico
correcto.

En ecografia, la colitis isquémica se observa normalmente como un

engrosamiento de la pared del colon que es predominantemente hipoecoico y

68



Introduccion

circunferencial, con la estructura de capas no siempre conservada (figuras 4 y
5). El grosor medio es de 8-11 mm segln las series publicadas (11, 12). La
transicion entre el segmento isquémico y el normal esta bien delimitada. Puede
existir alteracion de la grasa adyacente al segmento de colon afectado vista
como aumento de la ecogenicidad de la misma (figura 6).

Se ha establecido que el engrosamiento de la pared permite gradar la
colitis isquémica en leve (3-6 mm), moderada (6-12 mm) y grave (> 12 mm).

La distribucion y la longitud son claves diagnosticas: la distribucion es
segmentaria, sin discontinuidad, y la longitud del segmento afectado es de
10 cm o mas, con una media de 19 cm segun nuestro estudio previo (11). La
colitis afecta al colon izquierdo en el 80% de los casos, y al angulo esplénico,
colon descendente y sigma juntos en el 50% de los casos (11). La afectacién
rectal aislada es excepcional, mientras que la afectacion de sigma aislada se ve
en el 10% de los casos, haciendo dificil el diagnéstico diferencial con la

diverticulitis aguda.
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Figura 4. Ecografia de paciente con colitis isquémica. Capas conservadas.
Se muestra seccion longitudinal de colon, engrosamiento simétrico de la pared
del angulo esplénico con estructura de capas conservada y con escaso flujo
Doppler color. RI: rifién izquierdo.

Figura 5. Ecografia de paciente con colitis isquémica. Capas no
conservadas. Seccion longitudinal del colon izquierdo con engrosamiento de
pared que presenta pérdida de estructura de capas.
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Figura 6. Ecografia de paciente con colitis isquémica. Alteracion de la
grasa. Seccion transversal del colon izquierdo. Engrosamiento simétrico de
pared de sigma con alteracion de la grasa adyacente (flechas).

Otros signos que podemos observar son: liquido libre en el peritoneo
(figura 7), aire en la pared o neumatosis coli (figura 8) o bien gas en el territorio

venoso portal, signos que han sido descritos como indicativos de gravedad (9).
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Figura 7. Ecografia de paciente con colitis isquémica. Liquido libre. Se
muestra engrosamiento simétrico de pared de colon izquierdo y liquido libre
(flecha).

Figura 8. Ecografia de paciente con colitis isquémica. Aire en pared.
Engrosamiento de pared de colon derecho con aire en la pared o neumatosis
colli (flecha).
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La ecografia Doppler nos sirve también para diferenciar las posibles
causas de engrosamiento de pared del colon. Hay estudios sobre la utilidad de la
ecografia Doppler color para diferenciar si el engrosamiento de pared intestinal
es de causa isquémica o de causa inflamatoria (10, 12). Sin embargo, las series
de pacientes utilizadas en estos estudios son muy pequefas.

La ausencia de flujo vascular en la pared del colon, no sélo permite
establecer el diagnostico de isquemia (10, 12, 106, 109), sino que constituye un
marcador de pobre pronéstico segiin Danse et al (26). El flujo Doppler color
puede estar ausente o escasamente visible hasta en el 80% de los casos
(figuras 4 y 9). Puede existir ausencia de sefiales arteriales. Sin embargo, el
flujo intramural puede estar presente en colitis isquémica transitoria (12, 26).
Los indices de resistencia (IR) en la colitis isquémica son mayores que los
observados en casos de colitis inflamatoria (108).

El flujo Doppler color y andlisis espectral de las arterias mesentéricas
proximales no es de ayuda porque estos vasos no estan afectados generalmente,
y la estenosis puede verse en pacientes mayores de 65 afios asintomaticos. La
valoracién de Doppler de estas arterias puede ser especialmente util en la
sospecha de isquemia mesentérica crénica. Las mayores limitaciones del
Doppler del tronco celiaco y arteria mesentérica superior son que la

colateralizacion en los vasos esplacnicos puede dificultar la valoracion de la
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estenosis de un vaso y ademas el riesgo de error aumenta cuando el angulo de

insonacién es mayor de 60° (12).

Figura 9. Ecografia de paciente con colitis isquémica. Flujo Doppler color
ausente. Vardn de 74 afios que cursa con dolor abdominal, diarrea y rectorragia.
Ecografia que muestra engrosamiento de la pared del angulo esplénico, colon
descendente y sigma con ausencia de flujo Doppler color en la pared colica.

En resumen, en cuanto a los hallazgos ecograficos, la colitis isquémica
se deberia sospechar en pacientes que presenten engrosamiento de pared de
forma segmentaria de un tramo largo del colon (>10 cm), particularmente del
colon izquierdo, sin haustracién y con flujo Doppler color ausente o apenas
visible, sobre todo si se trata de pacientes de edad avanzada.

En fases iniciales de la colitis isquémica el peristaltismo intestinal

puede estar aumentado pero éste va disminuyendo posteriormente.
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La ecografia en el diagnostico de la colitis isquémica tiene las
limitaciones propias de la ecografia, como la interposicion de gas, que es
operador dependiente o la baja sensibilidad para detectar vasos de flujo lento
(45, 47). Con la aparicion de la ecografia con contraste se podria aumentar la
sensibilidad para el diagndstico de isquemia intestinal al valorar mejor la
microperfusion de la pared intestinal como muestran algunos estudios
preliminares (109, 110).

Un problema del diagnéstico de colitis isquémica con ecografia es la
poca especificidad del engrosamiento de la pared del colon que puede ser visto
en otras patologias diferentes a la colitis isquémica. Cuando la colitis isquémica
es secundaria a una neoplasia, puede ser dificil diferenciar entre el segmento
isquémico y el neoplasico. Para diferenciar un proceso isquémico de uno
inflamatorio, la ausencia o disminucion del flujo Doppler color es un dato que
apoya la colitis isquémica. En nuestro estudio previo (11), el 20% de los
pacientes tenia hiperemia, con flujo facilmente visible. La hiperemia en el
segmento isquémico ya ha sido publicado por angiografia en colitis
reversibles (111). Probablemente esta hiperemia se deba a que el estudio es
realizado en la fase de reperfusion, siendo en estos casos muy dificil distinguir
de las colitis inflamatorias activas.

Las colitis inflamatorias se caracterizan por un menor engrosamiento de

pared, uniforme, difuso y concéntrico, con conservacion de la estratificacion e
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IR bajo (108). En la colitis isquémica puede existir un mayor engrosamiento por
hemorragia submucosa por la reperfusion (112-114) y, mas frecuentemente, una
pérdida de estructura en capas. En cambio, comparada con la neoplasia, el
engrosamiento es menos importante, mas simétrico, conserva mAas
frecuentemente las capas y se extiende en una longitud mayor.

Un engrosamiento estratificado sugiere colitis infecciosa, inflamatoria o
dafio por radiacion, en el cual los hallazgos se localizan en la zona irradiada,
normalmente en la pelvis (115, 116). Un engrosamiento homogéneo (forma
“bordes lisos™) sugiere colitis ulcerosa o granulomatosa (116).

Los estudios de ecografia falsos negativos se pueden explicar por varias
circunstancias. En pacientes que tienen isquemia precoz la ecografia puede ser
normal. El adelgazamiento de la pared en la colitis isquémica puede no verse en
ecografia, aunque eso suele ocurrir en la isquemia mesentérica aguda. La
neumatosis intestinal es un hallazgo facilmente visible en TC pero no tanto en la
ecografia. La evaluacion por ecografia del angulo esplénico, debajo de las
costillas, y del recto (por via transabdominal), puede estar limitada y dar falsos

negativos.

1.2.7.2.5. RESONANCIA MAGNETICA
Recientemente, Mazzei et al (117) y lacobellis et al(118) han propuesto

la resonancia magnética (RM) como una prueba alternativa a los procedimientos
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diagnosticos invasivos de la colitis isquémica, permitiendo la identificacion
precoz de los hallazgos histolégicos y la monitorizacion de las lesiones
isquémicas. lacobellis et al (118) observaban, con una RM de 7 Teslas, en un
modelo animal con colitis isquémicas agudas, aparicion de liquido peritoneal y
engrosamiento edematoso de la pared del colon tras 1 hora de ligadura de la
AMI.

El estudio de RM para detectar las anomalias secundarias al dafio
isquémico se basa en secuencias potenciadas en T2 y no precisan la
administracion de contraste. Los hallazgos son equiparables a los visualizados
en TC, engrosamiento de pared de colon mayor de 3 mm con edema de la
misma visualizada como hiperintensidad en secuencias potenciadas en T2
(apariencia tipo 1) en fases precoces, dentro de las primeras 48 horas.
Apareciendo posteriormente, entre los 3-30 dias, el signo del doble anillo,
hiperintensidad de la capa interna e hipointensidad de la capa externa
(apariencia tipo 1l), o al revés, hipointensidad de la capa interna e
hiperintensidad de la capa externa (apariencia tipo I11) (117).

La ventaja de la RM frente a la TC es la posibilidad de realizar un
seguimiento a corto plazo sin usar radiaciones ni administrar contraste
intravenoso (117) y los mayores inconvenientes frente la TC y la ecografia, el

coste, la baja accesibilidad y el mayor tiempo de exploracion.
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1.2.7.2.6. ECOENDOSCOPIA
La ecoendoscopia tiene un valor establecido para el diagndstico de
enfermedades neoplésicas e inflamatorias del colon, aunque no para la colitis
isquémica. No obstante la ecoendoscopia refleja muy bien la histologia de los
estratos de la pared y podria ser una herramienta atil para valorar la severidad

de la afectacion de la pared en la colitis isquémica (119).

1.2.7.2.7. GAMMAGRAFIA
Empleada recientemente para el diagndéstico de la colitis isquémica, se
ha demostrado la utilidad de la gammagrafia con leucocitos marcados con Tc-
99m o In-111 para el diagnostico de la colitis isquémica y del infarto intestinal
y para localizar la extension de la enfermedad (120). No obstante es una prueba
gue no se realiza en la practica habitual por sus inconvenientes, entre otros la

poca accesibilidad y el tiempo de exploracién.

1.2.7.3. COLONOSCOPIA
La colonoscopia es el método mas sensible y especifico para evaluar el
dafio isquémico de la mucosa del colon. Constituye la prueba de eleccion para
confirmar el diagnostico de colitis isquémica. Ofrece ventajas en relacion con
otras pruebas de imagen debido a la posibilidad de tomar biopsias (121). El

enema opaco queda por tanto sustituido, también porque el contraste baritado
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del enema puede no permitir una buena visualizacion en la colonoscopia si ésta
se hace posteriormente e interferir en una cirugia urgente si fuese necesaria. El
enema opaco sera Util sobre todo para la evaluacién de pacientes con problemas
cronicos tales como estenosis.

La posibilidad de toma de biopsias al realizar la colonoscopia es
importante ya que la inspeccion de la mucosa no siempre permite al clinico
establecer un diagndstico definitivo y inicamente el examen histologico permite
diferenciar la colitis isquémica de otras colitis de naturaleza infecciosa o
inflamatoria (colitis ulcerosa o enfermedad de Crohn). La endoscopia debe
realizarse sin preparacion y con baja insuflacion, para no agravar la hipoxia
tisular y estd contraindicada en casos de peritonitis. Una sobredistension en
pacientes con colitis severa puede ser particularmente peligrosa por riesgo de
perforacion. En la mayoria de las ocasiones basta con examinar los primeros
40 centimetros para poder establecer el diagndstico. La utilizacion de dioxido de
carbono para la insuflacién en lugar de aire de la habitacion puede minimizar
los riesgos ya que se absorbe méas rapidamente y produce vasodilatacion lo cual
mejora la perfusién col6nica (47).

A pesar de estar definidos muchos hallazgos endoscépicos, ninguno de
ellos es patognoménico. Estos van a depender del estadio y de la gravedad de la

isquemia (figura 10).
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Figura 10. Diferentes patrones en endoscopia de la colitis isquémica: a) hemorragia y edema
submucosos; b) nddulos rojo violaceos; c) ulceracion; d) necrosis. Imagen obtenida de: Montoro
MA, Santolaria S. Planteamiento diagnostico de la colitis isquémica. Gastroenterol Hepatol.
2006:29(10):636-46.

En las fases iniciales de la isquemia, la mucosa muestra un aspecto
palido y edematoso con areas aisladas de hiperemia. Cuando la isquemia es mas

significativa aparecen areas de edema y hemorragia submucosa con apariencia
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de los tipicos nodulos rojo-violaceos que protruyen sobre la mucosa y que
equivalen a las “huellas dactilares” visibles en la radiografia simple de abdomen
0 en el enema opaco y que corresponden a mucosa edematosa acompafiada de
Ulceras o erosiones. La ulceracion de la mucosa ocasiona la aparicion de
pseudopolipos constituidos por los segmentos de mucosa edematosa residual
que persiste entre las Ulceras. Las Ulceras han sido descritas como
longitudinales, serpiginosas, elongadas o confluyentes. El signo de “la linea”,
que consiste en la apariencia de una erosion o ulceracion orientada a lo largo del
eje longitudinal del colon (122), se ha relacionado estrechamente con las formas
mas leves; y parece derivarse del compromiso vascular segmentario.

Estos signos se ven con mayor frecuencia en los 2-3 primeros dias
desde el comienzo de la isquemia y desaparecen pronto. Por esta razon la
colonoscopia deberia realizarse tan pronto como sea posible y preferiblemente
dentro de los dos primeros dias desde el comienzo de los sintomas. Cuando la
colonoscopia se realiza una semana después, los hallazgos Unicamente reflejan
la evolucién natural de la enfermedad: restitutio ad integrum de las lesiones o
bien sustitucion de los ndédulos hemorragicos por un patrén de ulceracion
segmentaria haciendo dificil la distincién con otras entidades. Los hallazgos
endoscépicos cuando la colitis isquémica es crénica son estenosis de la luz,

alteracion de la haustracion y aspecto granular de la mucosa.
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En los casos mas graves, la mucosa suele tener aspecto cianético y de

color grisaceo o negruzco, que reflejan la presencia de gangrena. En estos casos,

debe interrumpirse la exploracion por el riesgo de perforacion.

Favier et al en 1976 (123) clasificaron los hallazgos en colonoscopia en

tres estadios:

- 1, eritema parcheado separado de mucosa normal.

- 1l, hemorragia submucosa con ulceras no necréticas y mucosa

edematosa.

- 111, Glceras necréticas profundas.

Toursarkissian y Thompson realizaron una clasificacion endoscépica y

del curso clinico de la colitis isquémica (tabla 4) (48).
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Tabla 4. Clasificacion endoscépica y curso clinico de la colitis isquémica.
Toursarkissian y Thompson. Obtenida de: Lozano M, Ponferrada A, Gonzélez-
Asanza C, Nogales O, Senent C, Pérez V, et al. Utilidad de la colonoscopia en la
colitis isquémica. Rev Esp Enferm Dig. 2010;102:478-83.

1. Aguda (menos de 20 dias)
e Leve: equimosis, petequias y erosiones de la mucosa menores de
1cm de didmetro
e Moderada: hematoma de la submucosa. Ulceracion de la mucosa y
submucosa con exposicion de la muscular
e Severa: membranas grisdceas que comprometen toda la
circunferencia

2. Cronica (mas de 20 dias)
o Ulceras cronicas con tejido de granulacion y pseudop6lipos
e  Estenosis
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Los hallazgos endoscopicos no son especificos para isquemia y el
diagndstico debe considerarse con la clinica y la anatomia patoldgica. Pero la
apariencia en endoscopia puede ayudar a diferenciarla de las enfermedades
inflamatorias, como la afectacién segmentaria con transicién abrupta entre la
mucosa alterada y la normal, la no afectacion del recto y la rapida
resolucion (79, 124).

La colitis isquémica crénica no obstante puede ser malinterpretada
como ElI (85).

En los pacientes que sufren colitis isquémica tras cirugia de aneurisma
de aorta de forma urgente la mortalidad asciende al 50%, siendo superior al
90% si existe afectacion transmural al diagnostico por lo que algunos autores
aconsejan colonoscopia las primeras 24 horas tras reseccion de un aneurisma
aortico roto y posteriormente seriadas para diagndstico y tratamiento precoz
especialmente si aparecen factores de riesgo, como hipotension al ingreso,
tiempo quirdrgico prolongado, hipotensién mantenida durante la intervencion,
acidosis metabélica y tiempo de pinzamiento prolongado (125).

Desde el punto de vista histoldgico (figura 11), los hallazgos son
necrosis de mucosa y/o submucosa, hemorragia 0 macrofagos cargados de
hemosiderina en lamina propia y submucosa, trombos de fibrina intravascular y
tejido de granulacion en submucosa, fibrosis o hialinizacién sin granulacion, asi

como infarto transmural (48, 126).
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Figura 11. Imagen histoldgica de colitis isquémica. Se observa tejido
normal (flecha) junto con tejido afectado por isquemia, con ulceracion y
necrosis de mucosa y submucosa, degeneracion del epitelio colorrectal,
asi como hialinizacion de la submucosa.
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Cuando se trata de una estenosis secundaria a colitis isquémica existe
una extensa fibrosis transmural y atrofia mucosa.

El examen histolégico es importante, dado que puede certificar el caso
como definitivo, si bien s6lo hay dos hallazgos patognoménicos: el infarto de la
mucosa Y la presencia de “células sombra”. Estos hallazgos son mas evidentes
en biopsias obtenidas durante las primeras 48 horas (80).

Una limitacién de la biopsia por colonoscopia es que con frecuencia no
puede revelar la extensién del dafio isquémico dentro de la pared intestinal
porque los fragmentos biopsiados estan limitados a la mucosa y parte de la

submucosa (26).
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1.2.8. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La coexistencia de tres sintomas que, a su vez, forman parte de tres
grandes sindromes, el dolor abdominal agudo, la hemorragia gastrointestinal y
la diarrea aguda hace dificil orientar el diagndstico, que obliga necesariamente a
situar el cuadro en un contexto determinado. La cronologia de los sintomas:
dolor abdominal, urgencia por la defecacion y rectorragia, y la presencia de
factores de riesgo, son criticos para establecer el diagnostico de colitis
isquémica (28, 31, 42). Siendo mas dificil en pacientes de edad avanzada, en los
cuales son también prevalentes algunas entidades como la enfermedad
diverticular y el cancer colorrectal.

En cuanto a los hallazgos radiolégicos, la mayoria de las colitis, asi
como las neoplasias aparecen con engrosamiento de pared del colon. El analisis
de los hallazgos radioldgicos junto con los hallazgos clinico-bioldgicos y de
colonoscopia e histologia nos va a permitir hacer el diagnostico correcto.

En el diagndstico diferencial de la colitis isquémica hay que tener en

cuenta las siguientes entidades:

1.2.8.1.  COLITIS INFECCIOSA
Algunos factores, como las deficiencias del sistema inmune del anciano,
aumentan la probabilidad de que una colitis hemorrégica tenga su origen en una

infeccion bacteriana del colon (127, 128). Por este motivo, es importante
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solicitar pruebas para la deteccion de gérmenes enteroinvasivos, incluidos
Salmonella, Shigella, Campylobacter y, muy especialmente, el serotipo
0157:H7 de E. coli. Este tltimo suele hallarse en la carne cruda (por ejemplo en
hamburguesas poco hechas o ternera poco cocinada) y en vegetales y hortalizas
contaminadas, y puede originar un cuadro indistinguible de una colitis
isquémica e incluso ser causa de isquemia c6lica (64). Cuando la diarrea es el
sintoma predominante es prudente investigar la presencia de bacterias
enteroinvasivas en las heces (particularmente si se detectan leucocitos en las
heces). Otros agentes microbianos implicados como posibles causantes de
colitis son algunos parésitos (Entamoeba histolytica y Angiostrongylus
costaricensis) y algunos virus (citomegalovirus).

Hay un solapamiento entre la apariencia en las pruebas de imagen de los
diferentes tipos de colitis infecciosa. Normalmente se confirman clinicamente
en base al analisis de heces y/o resultados de colonoscopia y biopsia, pero
pueden ser incidentalmente detectadas con TC o ecografia si los sintomas no
estan claros. Todas las colitis infecciosas comparten hallazgos en las pruebas de
imagen, como engrosamiento de pared, alteracion de la grasa pericolica, y
varios grados de ascitis (90). La estructura en capas suele estar conservada. Las
colitis infecciosas pueden presentar en el enema opaco el hallazgo de las
“huellas dactilares” como la colitis isquémica, también suelen tener conservada

la estructura en capas, pero el flujo Doppler color muestra un aumento de la
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vascularizacion. Recientemente se ha descrito el signo del “colon vacio” como
signo asociado a las colitis infecciosas (129). La mayoria de las colitis
infecciosas pueden manifestarse como pancolitis, algunas con mas frecuencia
son limitadas al colon derecho, incluyendo o excluyendo el ileon, tales como
colitis por salmonella, Yersinia, tuberculosis y amebiasis. Otras causas afectan
predominantemente al colon izquierdo, como las causadas por schistosomiasis,
shigellosis, herpes, gonorrea, sifilis y linfogranuloma venereum. Otras pueden
ser difusas, como el citomegalovirus y el E. coli. Debido al solapamiento de los
hallazgos radioldgicos, el diagndstico es basado con frecuencia en base a la
historia clinica y a los resultados de laboratorio, no obstante la tuberculosis y la
amebiasis tienen hallazgos suficientemente distintivos.

La tuberculosis con frecuencia afecta a la valvula ileocecal, aunque
algunos pacientes tienen afectacion de segmentos de colon méas distales. Las
lesiones tienden a ser transmurales e intensamente desmoplasicas con gran
cantidad de tejido fibroso. La reaccién inflamatoria puede producir una lesion
similar a una masa llamada tuberculoma, la cual tiene la apariencia de una
neoplasia. Las lesiones caracteristicamente producen ulceracién transversa
profunda de contorno irregular o geogréafico. El diagndstico es establecido por
biopsia de colon y tincién de bacilo acidorresistente. La tuberculosis del tracto
gastrointestinal puede tener hallazgos similares a la enfermedad de Crohn. El

engrosamiento de la pared del colon y del ileon terminal puede ser mas
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prominente que en la enfermedad de Crohn. EI mejor hallazgo para distinguirlas
es que en la tuberculosis la separacion de las asas es debida a adenopatias,
mientras que en el Crohn es causada por la proliferacion fibrograsa. Ademas en
la colitis tuberculosa, los ganglios son mayores y con frecuencia son de menor
atenuacion o estadn calcificados y la estratificacion de las capas esta
ausente (130). Puede haber fistulas y fisuras, pero éstas son menos frecuentes
gue en la enfermedad de Crohn. Puede producir estenosis cortas que simulan
carcinoma (131). Las cicatrices en ciego y la hipertrofia de la valvula ileocecal
causan una forma de “cono”, aunque este hallazgo es poco frecuente. Puede
existir engrosamiento del peritoneo, ascitis y adenopatias abdominales (132).

La mayoria de los pacientes con amebiasis aguda tienen diarrea con
sangrado. Las lesiones iniciales (el ciego es usualmente afectado primero, pero
puede afectarse todo el colon), son ulceras en sacabocados de 2-5 mm de
didmetro. La inflamacion puede ser cronica y puede aparecer un ameboma, con
apariencia de masa. Radioldgicamente la amebiasis se manifiesta como colitis
aguda fulminante con ulceras y lesiones salteadas (133). Puede existir colitis
difusa, pero el colon derecho y el recto son los mas severamente afectados.
Conforme progresa la enfermedad, el ciego puede tener forma de “cono”.
Incluso después del tratamiento, puede quedar estenosis y deformidad residual.
El ileon terminal es normalmente respetado, aungue en ocasiones los Gltimos

centimetros pueden estar afectados. La afectacion focal del apéndice es rara,
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pero clinicamente puede simular una apendicitis. La colitis puede progresar a
megacolon y perforacion. Los amebomas consisten en areas focales de tejido de
granulacion que aparecen en el 10% de los casos (134), y son mas frecuentes en
el colon derecho y pueden confundirse con neoplasias (135). Los abscesos
hepaticos es la complicacion mas frecuente. Todos los tipos de colitis que
producen coloproctitis o cecitis entran en el diagnostico diferencial de la
amebiasis. La forma de “cono” del ciego sin afectacion del ileon terminal es
Unica de la amebiasis. La colitis neutropénica puede simular amebiasis, pero

con la historia clinica y la analitica se puede distinguir de ésta.

1.28.2. COLITIS PSEUDOMEMBRANOSA

La colitis por Clostridium difficile, se presenta con frecuencia en ausencia
de diarrea con marcada leucocitosis que rapidamente progresa a shock y
peritonitis (43). Es causada por una toxina del Clostridium difficile y debe
investigarse en especial si el paciente ha recibido antibidticos o permanece
hospitalizado en el momento de aparecer los sintomas. El colon rectosigmoideo
esta casi siempre afectado. La mayoria de los pacientes tienen enfermedad
mucosa superficial, en ocasiones la enfermedad puede progresar a megacolon
toxico con dafio transmural. El diagnéstico definitivo es hecho con ayuda de la
colonoscopia y el cultivo de heces. La colonoscopia muestra en estos casos

placas de coloracion blanco-amarillenta de 7-9 mm de diametro firmemente
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adheridas a la mucosa (pseudomembranas). El diagndstico radioldgico es
importante para disminuir la morbilidad. En los casos leves los cambios pueden
no ser detectados con las pruebas de imagen, en los severos aparece la pared
coldnica marcadamente engrosada con “huellas dactilares”, baja atenuacion de
la mucosa y la submucosa por edema, contorno de la mucosa irregular con
protrusiones polipoideas mostrando un patron giral prominente caracteristico,
alteracion de la grasa pericolica, y es frecuente la existencia de ascitis (136). El
contraste atrapado entre las haustras aumentadas de grosor puede dar la
apariencia de un “acordedn” (115), pero este signo no es especifico. El signo del
“acordedn” puede verse también en pacientes con colitis isquémica, cirrosis, y
colitis infecciosas, causadas por citomegalovirus, criptosporidiosis vy
salmonelosis (115). Con frecuencia el diametro del colon esta aumentado. Tras
la administracién de contraste intravenoso, el signo de la diana puede verse con
realce de la mucosa y serosa. La media del grosor de la pared es de 14,7 mm (3-
32 mm) (137). Las complicaciones de la colitis pseudomembranosa no tratada
incluyen megacolon téxico y perforacion intestinal. La TC tiene un valor
predictivo positivo del 88% para el diagnostico y puede ayudar para monitorizar
la respuesta del tratamiento con vancomicina y metronidazol (138). Puede
manifestarse como pancolitis, afectar el colon derecho, el colon izquierdo o el
recto (136, 137). La colitis pseudomembranosa produce uno de los

engrosamientos de pared mas severos de todos los tipos de colitis, con
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excepcion de la enfermedad de Crohn. A veces puede existir afectacion de areas
salteadas como en la enfermedad de Crohn pero normalmente la pared es mas
irregular. Otro hallazgo que lo diferencia del Crohn es que en la colitis
pseudomembranosa hay ascitis en mas del 35% de los casos (139). En la colitis
isquémica y la colitis por citomegalovirus también puede verse ascitis y un
engrosamiento marcado de la pared, pero no tanto como la colitis
pseudomembranosa. Para un diagndstico definitivo debe considerarse la historia

clinica y los datos de laboratorio.

1.2.8.3. COLITIS NEUTROPENICA O TIFLITIS

Es vista en pacientes con leucemia u otras condiciones de
inmunosupresion (por ejemplo, sindrome de inmunodeficiencia) y tras
trasplante o quimioterapia. Los cambios mucosos son usualmente confinados al
ciego y colon ascendente, con hiperemia difusa, edema y ulceracion superficial.
Los hallazgos en la colonoscopia son dificiles de distinguir de la colitis ulcerosa
idiopatica o incluso colitis infecciosa, excepto que los cambios son confinados
al colon derecho en pacientes con colitis neutropénica mientras que el recto y
sigma son normalmente afectados en la colitis ulcerosa y colitis infecciosa. La
TC o la ecografia son los métodos de diagnostico de eleccion ya que con el
enema o la colonoscopia hay riesgo de perforacién. En la radiografia de

abdomen puede existir una dilatacién ileocecal. En la TC o en la ecografia se
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visualiza un engrosamiento marcado de la pared del ciego y colon ascendente;
el ileon terminal también esta afectado con frecuencia (140). La pared del colon
y del intestino delgado esta engrosada de forma circunferencial y hay alteracion
de la grasa pericdlica y liquido. A veces hay neumatosis. En casos severos
puede producirse sepsis, formacién de abscesos, perforacion, necrosis intestinal
o hemorragia (141). El diagnéstico diferencial con otras colitis que afectan al
ciego, colon ascendente y el ileon terminal puede ser dificil, pero los hallazgos

radioldgicos junto con la historia clinica pueden sugerir el diagndstico.

1.2.8.4. ENFERMEDAD INFLAMATORIA
INTESTINAL

Tanto la enfermedad de Crohn como la colitis ulcerosa se presentan con
dolor abdominal, tenesmo vy cantidades variables de sangrado rectal.
Tipicamente el volumen de heces es pequefio, con sensacién incompleta de
evacuacion. La edad de inicio de la enfermedad de Crohn y la colitis ulcerosa es
normalmente los 20 afios, pero puede aparecer en otro pico de edad a los 60-70
afios y entonces puede confundirse clinicamente con colitis isquémica o
neoplasia de colon. La EIll debe considerarse, con independencia de la edad de
aparicion de los sintomas. Un estudio de Brandt et al (126) demostré que una

proporcion significativa de pacientes diagnosticados de Ell a una edad superior

92



Introduccion

a los 50 afios (segundo pico de incidencia de la Ell) correspondia en realidad a
casos probables o definitivos de colitis isquémica.

Los estudios de bario y la colonoscopia son mejores que la TC en
demostrar cambios superficiales en la mucosa. Con la TC normalmente no
podemos detectar cambios superficiales y precoces en mucosa. Con frecuencia
la combinacion de los hallazgos morfoldgicos con los patrones de atenuacién de
la pared del colon y las manifestaciones extracolonicas permiten un diagnostico
especifico, aunque la clinica y la analitica deben tenerse en cuenta para el
diagndstico final. Se puede observar engrosamiento de pared intestinal con
estratificacion conservada con edema de submucosa o una pérdida de la
estratificacion con probable fibrosis. La grasa perientérica se inflama y aparece
ecogénica dando lugar a lo que se denomina proliferacion fibrograsa que
produce separacién de las asas intestinales adyacentes. Aparecen adenopatias en
el 20% de los casos y es frecuente el “signo del peine” o ingurgitacion de los
vasos mesentéricos adyacentes; dos hallazgos ausentes en la colitis
isquémica (129). Durante la fase activa la submucosa tipicamente aparece
engrosada produciendo una banda hiperecogénica que representa linfedema. En
la fase cronica de la enfermedad, la pared intestinal estd engrosada e
hipoecogénica debido a la fibrosis. Son frecuentes por afectacion transmural las

fisuras y las fistulas, que se identifican como trayectos hipoecogénicos, que
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pueden contener aire en su interior, desde la pared intestinal hasta la grasa
mesentérica adyacente o hasta estructuras adyacentes (101).

La colitis ulcerosa tipicamente afecta al colon izquierdo o es difusa,
pero es raro que se localice solo en el colon derecho. La enfermedad de Crohn
presenta afectacion extensa del colon derecho y del ileon terminal. La colitis
difusa puede ocurrir en la enfermedad de Crohn pero la afectacion del colon
izquierdo solo es rara.

La colitis isquémica presenta un inicio mas brusco, un curso mas
acelerado y una mayor tendencia a afectacion segmentaria (43) que las colitis
inflamatorias y la zona mas cominmente afectada es el colon izquierdo.

La distincion con la colitis ulcerosa suele ser mas facil, dado que la
afectacion del recto es habitual en la colitis ulcerosa y una excepcion en la
colitis isquémica (menos del 6% de los casos). Ademas, la colitis isquémica
suele tener un caracter segmentario. La distincion con la enfermedad de Crohn
puede ser mas dificil debido a la concomitancia de algunas caracteristicas, como
el caracter segmentario y la indemnidad macroscopica del recto. Algunos rasgos
apoyan la enfermedad de Crohn, incluida la presencia de fistulas o abscesos, la
afeccién del ileon o la demostracién de granulomas en el examen histolégico.
La enfermedad de Crohn presenta el aspecto “en empedrado”, ausente en la
colitis isquémica, aunque en la colitis isquémica pueden existir pseudop6lipos,

como en la Ell.
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En la biopsia no siempre es facil diagnosticar la colitis isquémica y a
veces puede confundirse la colitis isquémica crénica con una EII.

En la colitis inflamatoria el engrosamiento de la pared normalmente
conserva la estructura en capas, lo cual es inconstante en la colitis isquémica.
Las dos, colitis inflamatoria e isquémica, pueden presentar edema, hemorragia,
inflamacion y ulceracién del intestino (12). En cuanto al flujo Doppler, en la
serie de Teefey et al (12), en el 86% de los casos de colitis isquémica el flujo
Doppler color era ausente o escasamente visible, comparado con el 90% de los
casos que tenian colitis inflamatoria que mostraban flujo Doppler color
abundante.

Las manifestaciones extraintestinales en la enfermedad de Crohn y
colitis ulcerosa son frecuentes, como la artritis no destructiva de articulaciones
grandes, espondilitis, eritema nodoso y pioderma gangrenoso.

Nuevos test serologicos que estan ahora disponibles permiten
diagnosticar la enfermedad inflamatoria intestinal con alta sensibilidad y
especificidad; para la colitis ulcerosa, los anticuerpos citoplasmicos
antineutrofilo perinuclear (pPANCAS), y para la enfermedad de Crohn, el anti
Saccharomyces cerivisiae especifico CD (ASCA) y anticuerpos anti outer

membrane porin protein C de Echerichia coli (OmpC) (90).
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1.2.85. CANCER COLORRECTAL

Puede presentarse con dolor abdominal, hematoquecia o melenas,
anemia y alteracion del ritmo intestinal. A veces debuta con signos de
obstruccion intestinal o peritonitis.

El diagndstico diferencial entre la colitis isquémica y el cancer
colorrectal es facil por la rapida regresion de las lesiones en la colitis isquémica
y los hallazgos histologicos, pero se ha descrito la coexistencia de ambas
entidades cuando el carcinoma provoca estenosis. En estos casos, €s
caracteristica la interposicion de un segmento de colon con mucosa normal
entre la neoformacion y el segmento afectado por la isquemia.

En la colitis isquémica puede existir estenosis, pero ésta serd mas lisa
que la estenosis neoplasica, sin embargo a veces la diferenciacion no es facil y
es necesaria la histopatologia.

La mayoria de las neoplasias del tracto gastrointestinal se presentan
como engrosamiento de pared asimétrico con margenes abruptos y con pérdida
de la estructura en capas (107). El engrosamiento de la pared de colon suele ser
mayor que en otras causas y mas localizado y excéntrico. En ecografia un gran
engrosamiento de la pared (10-20 mm) tiene una alta sensibilidad vy
especificidad para diagnosticar neoplasia (107). Ademas la pérdida de
estratificacion de la pared se observa también mas frecuentemente en tumores

gue en otras causas de engrosamiento de la pared (108).
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1.2.84. DIVERTICULITIS AGUDA

Afecta normalmente a pacientes de edad avanzada pero se puede ver
también en pacientes menores de 40 afios. Consiste en la inflamacion de los
diverticulos, los cuales pueden contener aire, material fecal o enterolito, y se
identifican adyacentes y en comunicacion con la luz intestinal. Los diverticulos
son mas frecuentes en el colon descendente y sigma, pero pueden estar en
cualquier parte del colon. Clinicamente se caracteriza por dolor abdominal,
fiecbre y habito intestinal alterado, incluyendo diarrea y estrefiimiento.
Raramente hay sangrado con déficit de hierro. La TC y la ecografia son
superiores al enema para diagnosticar diverticulitis aguda y sus complicaciones
(obstruccidn, abscesos, perforacion, fistula colovesical, fistula colovaginal). La
perforacion suele ser pequefia y contenida, el neumoperitoneo no suele ser una
complicacion de la diverticulitis. Los hallazgos son el engrosamiento de la
pared del colon, a expensas sobre todo de la capa muscular, por lo que en
ecografia la pared sera hipoecoica predominantemente. Se asocia a alteracion de
la grasa pericolica focal (142) alrededor de un diverticulo inflamado. En
ecografia la inflamacién de la grasa peridiverticular se ve como masa ecogénica.
También suele existir aumento de los vasos mesentéricos por hiperemia. La
enfermedad diverticular no complicada puede ser dificil de distinguir de algunas
formas leves de colitis isquémica, especialmente cuando la diarrea y/o la

rectorragia estan presentes. La diverticulitis del colon derecho puede simular
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una apendicitis. Si existe una fistula colovesical, tiende a formarse en la pared
izquierda de la vejiga ya que se origina en el sigma, en cambio en el Crohn las
fistulas se suelen originar del ileon terminal y afectar la pared derecha de la
vejiga. El diagnostico diferencial mas importante es con la neoplasia; los
hallazgos que indican diverticulitis son engrosamiento de pared menor a 1 cm,
con hipertrofia de la capa muscular, afectacion de un segmento largo (>10 cm),
alteracion de grasa peric6lica, aumento de los vasos mesentéricos Yy
liquido (143). Los hallazgos que orientan a neoplasia son masa focal,
engrosamiento de pared mayor de 1,5 cm, transicién brusca con el intestino
normal, y adenopatias locorregionales (144). Sin embargo debido a que a veces
es dificil la distincion, es importante la realizacion de colonoscopia en el
seguimiento. La colitis segmentaria asociada a diverticulosis, una entidad bien
reconocida, cuya patogenia podria relacionarse con fenémenos inflamatorios
inducidos por la proliferacion de bacterias en el residuo fecal (especialmente
Aeromona sp.), puede provocar un cuadro clinico, endoscopico e histolégico
similar al de una EIll. Los rasgos histologicos de esta entidad, incluida la
deplecion de células caliciformes, la infiltracion por células inflamatorias
cronicas y los abscesos cripticos, difieren de los observados en la colitis
isquémica (145). La asociacion entre colitis isquémica y diverticulitis aguda
también es posible (78). La diverticulitis aguda normalmente afecta al sigma,

mientras que la colitis isquémica raramente se localiza solo en sigma.
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1.2.9. TRATAMIENTO

La evolucion de los pacientes con colitis isquémica va a depender de la
gravedad de la presentacion. La mayoria de los pacientes levemente afectados
van a quedar asintomaticos tras un tratamiento médico. Los gravemente
afectados y aquellos que desarrollen estenosis van a necesitar tratamiento
quirdrgico y tienen una elevada morbi-mortalidad.

Ante un paciente con sospecha clinica de colitis isquémica, estable, sin
signos de irritacion peritoneal ni de perforacion, se debe practicar colonoscopia
temprana con toma de biopsia, donde se mostraran las lesiones mas especificas
de la enfermedad.

Es importante realizar la colonoscopia precozmente (<24-48 h), sin
preparacioén y con baja insuflacion, para no agravar las consecuencias de la
hipoxia.

La colonoscopia permite establecer la localizacion del segmento
afectado por la isquemia y tomar biopsias para establecer el diagndstico como
definitivo (tabla 3). Debe considerarse que el informe anatomopatoldgico no
siempre aporta datos concluyentes y que Unicamente algunos rasgos, como el
infarto de la mucosa o la presencia de “células fantasmas”, son patognomaonicos
de la colitis isquémica. Por esta razdn, tanto el clinico como el endoscopista

deben tener muy en consideracion otras opciones en el diagnostico diferencial.
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La colonoscopia permite evaluar la gravedad y puede inducir un cambio
de actitud segun el resultado de la misma. Si se detectan areas de mucosa
negruzca compatibles con necrosis gangrenosa, la exploracion debe
interrumpirse. Este hallazgo establece por si s6lo indicacion de cirugia. La
evidencia de una colitis grave puede suponer un peor pronostico y la necesidad
de cirugia (21).

Ademas de corroborar la necesidad de cirugia urgente, la colonoscopia
permite establecer el diagnostico en casos de presentacion no tipica, como
ocurre en aquellos pacientes que se presentan sin dolor abdominal ni
rectorragia.

Cuando la endoscopia estd contraindicada o antes de su realizacién, la
ecografia y la TC son de utilidad al mostrar el engrosamiento de la pared y la
extension del segmento afectado, y al detectar posibles factores de riesgo de
colitis transmural y grave que vayan a necesitar cirugia.

Si la necrosis esta circunscrita al colon derecho, debe recordarse la
posibilidad de una IMA. En tal caso, se puede realizar la angiografia del
territorio esplacnico, no solamente con intencién diagnostica, sino también
terapéutica (perfusion de farmacos vasodilatadores o de agentes tromboliticos).
Si el procedimiento no puede llevarse a cabo con rapidez, o hay una
contraindicacion formal para que éste se lleve a cabo (shock o insuficiencia

renal), es preferible prescindir de esta exploracion y optar por la laparotomia,
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precedida en lo posible de una angiografia por TC abdominal multidetector.
Esta exploracion tiene una sensibilidad muy alta para la deteccién de
oclusiones, no sélo de los vasos de grueso calibre, sino también de los vasos
distales (si bien no ofrece las posibilidades terapéuticas de la angiografia).

Una vez establecido el diagnostico de colitis isquémica, si no existen
hallazgos que indiquen necrosis y por tanto cirugia, el enfermo puede ser
tratado de forma conservadora. Las medidas generales incluyen el tratamiento
médico-conservador y una estrecha monitorizacion clinica.

1. Tratamiento médico-conservador:

- Se recomienda reposo intestinal y reposicion hidroelectrolitica
intravenosa para reducir los requerimientos de O2 al intestino.

- La nutricion parenteral se reserva para los casos que no presentan
mejoria clinica significativa en 24-48 horas y en aquellos en los que
se requeriria cirugia pero ésta no es viable por presentar un riesgo,
como en el infarto de miocardio reciente u otra condicion clinica que
constituya una contraindicacion mayor para la cirugia. La Unica
alternativa en estos casos es mantener el reposo intestinal, nutricion
parenteral intravenosa y antibidticos intravenosos.

- Optimizar la funcién cardiaca y controlar cualquier situacion de bajo

gasto, incluyendo las arritmias cardiacas.
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Retirar las drogas vasoconstrictoras, incluyendo la digital (o
disminuir al maximo sus dosis), cuando es posible.

Antibiéticos de amplio espectro: aunque no existen ensayos
controlados y aleatorizados que demuestren su utilidad, existen
algunas evidencias experimentales que apoyan su
administracion (146), al acortar el tiempo de evolucion de la
enfermedad y neutralizar la translocacion bacteriana, un fenémeno
muy comun en la mucosa intestinal afectada por la hipoxia. Los
antibidticos empleados deben cubrir tanto gérmenes Gram (-) como
la flora anaerobia y deben administrarse cuanto antes.

Descompresidn intestinal por sonda si existen signos de distension.
Los corticoides no juegan ningdn papel en el tratamiento de la colitis
isquémica. De hecho, podrian enmascarar el desarrollo de sintomas
peritoneales y retrasar con ello una laparotomia necesaria. También
podrian potenciar el dafio isquémico y precipitar una perforacion.
Igualmente no es admisible la administracion de soluciones
evacuantes para la preparacion del intestino debido al riesgo de
precipitar una perforacion o una dilatacion téxica del colon.

En estudios experimentales (37) se ha visto que sustancias como la
papaverina, isoproterenol, bradiquinina, histamina, serotonina,

adenosina, polipéptido intestinal vasoactivo y glucagén producen
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dilatacion de la vascularizacion del colon y mejora el flujo sanguineo
y la oxigenacion del tejido.

2. Monitorizacion y vigilancia:

Algunos parametros deben ser monitorizados con frecuencia hasta que la
condicion clinica del paciente se estabiliza:

- Frecuencia cardiaca, tension arterial, temperatura, diuresis y
saturacion O2.

- Exploracion frecuente del abdomen.

- Niveles de hemoglobina, recuento y formula leucocitaria.

- Electrolitos séricos y funcion renal.

- Equilibrio &cido-base (la presencia de acidosis metabolica es un
factor predictivo de mal prondstico).

- Enlos pacientes menores de 60 afios sin una causa reconocible puede
ser necesario un estudio de hipercoagulabilidad.

- Debe plantearse una evaluacion cardiol6gica, incluyendo un
electrocardiograma, un ecocardiograma y, en caso necesario, un
registro Holter del ritmo cardiaco para descartar cualquier condicion
predisponente al desarrollo de embolismos.

- Colonoscopias: aungue no existen reglas fijas, se recomienda repetir

la exploracion en el intervalo de una semana y siempre, antes del alta
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hospitalaria (la endoscopia debe realizarse sin preparacion, con baja
insuflacion y no debe indicarse si aparecen signos de peritonitis).

- Pruebas de imagen: la ecografia y la TC proporcionan una
informacidn relevante tanto para excluir otras condiciones clinicas
responsables de dolor abdominal agudo, como para informar de
algunos parametros con valor prondstico.

Aproximadamente el 85% de los casos de colitis isquémicas tratadas de
forma conservadora mejoran en 1 6 2 dias y se resuelven completamente en
1 6 2 semanas, en los casos severos las lesiones pueden tardar en curar hasta 6
meses. El 20% desarrollaran peritonitis o deterioro clinico y requeriran
cirugia (41).

En el 15% de los pacientes se produce una estenosis colica al cabo del
tiempo, que deberd tratarse quirdrgicamente solo si ocasiona problemas
obstructivos.

Pauta de actuacion en los distintos patrones evolutivos:

1. Los casos de colitis fulminante universal deben ser tributarios de
colectomia total con ileostomia.

2. La presencia de neumoperitoneo en las pruebas de imagen o de
gangrena intestinal en la colonoscopia con peritonitis grave en el
momento del diagndstico también constituye un criterio de

cirugia (72).
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3. Los pacientes no subsidiarios de laparotomia de urgencia, pero que
desarrollan signos de alarma en los dias siguientes al inicio del
tratamiento médico (fiebre persistente, maniobra de descompresién
positiva, ileo paralitico, acidosis metabdlica) (37, 47) son tributarios
de cirugia, dado que estos signos constituyen una sefial inequivoca de
gangrena.

4. La presencia de diarrea, rectorragia o la existencia de colopatia
pierdeproteinas que persiste durante mas de dos semanas constituye
también una indicacion clara de cirugia, dado el elevado riesgo de
perforacion existente en estos casos (37, 47).

La extension de la reseccion deberia guiarse por los hallazgos
preoperatorios y no por el aspecto de la serosa ya que éste no es un parametro
fiable y no se correlaciona bien con los hallazgos observados en la mucosa. En
estos casos puede ser de ayuda una colonoscopia peroperatoria.

Se ha intentado valorar la viabilidad con varias técnicas
intraoperatorias, con ecografia Doppler, colonoscopia intraoperatoria,
evaluacion de la superficie serosa antimesentérica por la fotopletismografia,
oximetria de pulso o medida de saturacién de oxigeno transcélico, fluoresceina
intravenosa, y medida del pH intramural (147). Desde el punto de vista practico,
la colonoscopia intraoperatoria puede ser suficiente en la mayoria de los

casos (47). Si los margenes de reseccion estan afectados, debe procederse a
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ampliar la exéresis hasta comprobar la viabilidad de los limites de reseccién. En
pacientes con infarto cdlico se evita una anastomosis primaria y se realiza la
técnica Hartman mas frecuentemente por las condiciones de los pacientes. La
colostomia permite un control de la mucosa en el seguimiento. Sin embargo en
pacientes con colitis isquémica del lado derecho en las que el ileon y el colon
transverso estan bien vascularizados se puede realizar una anastomosis
primaria (24).

En los pacientes que evolucionan favorablemente con tratamiento
médico debe considerarse la posibilidad de llevar a cabo una colonoscopia a las
2 semanas para evaluar el estado de las lesiones y/o certificar la recuperacion de
la mucosa. Si las lesiones han desaparecido, no es necesario una vigilancia
posterior pero si presentan lesiones mucosas, compatibles con una colitis
ulcerativa segmentaria deben ser adecuadamente monitorizados y observar las
siguientes recomendaciones:

- Asintomaticos 0 minimamente sintomaticos: en estos pacientes, se
recomienda colonoscopias de control para determinar si la
enfermedad se resuelve, evoluciona a colitis persistente o se complica
con una estenosis. Debe recordarse gue el enema opaco posee mayor
sensibilidad que la endoscopia para detectar estenosis asintomaticas.
Sin embargo, en el caso de identificar estenosis, se recomienda

realizar una colonoscopia para excluir malignidad mediante la toma
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de biopsias. Algunas de estas estenosis no provocan sintomas e
incluso pueden llegar a desaparecer en un intervalo de 12-24 meses
(1). Sélo esta indicado el tratamiento quirdrgico en los casos que
cursan con oclusion (28). En pacientes con elevado riesgo quirargico
podria ensayarse una dilatacion endoscépica.

Respecto a los pacientes con lesiones mucosas persistentes
(asintomaticas) no existen suficientes evidencias en la literatura para
sustentar un tratamiento similar al de la EII.

La presencia de fiebre recidivante, leucocitosis y septicemia sugiere
la existencia de una colitis segmentaria no curada. Si se confirma su
presencia, se recomienda la reseccion electiva del segmento afectado,
por considerar que éste es la fuente de la translocacién bacteriana y la
sepsis (37).

Diarrea persistente con o sin colopatia pierdeproteinas. No se ha
demostrado el beneficio de un tratamiento con corticoides. De hecho,
éstos pueden agravar el cuadro y aumentar el riesgo de perforacion.
Algunos autores han comunicado resultados favorables con enemas
de acidos grasos.

Los corticoides locales pueden tener un papel en el tratamiento de
pacientes con colitis isquémica cronica, aungue no hay experiencia

publicada que apoye su uso.
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La cirugia en pacientes con isquemia crénica normalmente es curativa y
es raro que se desarrolle una nueva colitis isquémica posteriormente (47).

La recurrencia de la colitis isquémica es baja, de 10-16% (43, 148, 149).
Se han descrito como factores de riesgo para la recurrencia el habito tabaquico y
la presencia de aneurisma de aorta abdominal (150).

La mortalidad quirargica en la colitis isquémica aguda es alta, con un
rango de 10% a 65% en la mayoria de series, pero puede llegar hasta un 75% en
los casos de colitis isquémica total. Longo y Oliver (151) encontraron que los
pacientes mayores de 70 afios a los que se les realizaba cirugia adrtica tenian un
mayor riesgo de mortalidad.

La mayoria de los autores coinciden en que es muy importante
identificar otros posibles factores de riesgo para poder prevenir una evolucion
torpida eligiendo el tratamiento adecuado antes del desarrollo de sintomas como
peritonitis que indican gangrena (152).

El tratamiento incluye una estrecha monitorizacion clinica y bioldgica
para detectar con precocidad signos de deterioro. Un objetivo de este estudio es
ver si la valoracién radiolégica con ecografia nos puede ayudar a detectar
signos que indiquen colitis isquémica grave y por tanto sean indicaciones de

cirugia.
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2. HIPOTESIS
La valoracion inicial ecografica en los pacientes con colitis isquémica

estratifica la gravedad en esta entidad al combinarla con los pardmetros clinicos.
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3. OBJETIVOS

3.1. OBJETIVO PRINCIPAL

Este estudio tiene como objetivo principal evaluar y conocer la utilidad
de la ecografia y sus hallazgos principales para predecir el pronéstico de la

colitis isquémica y, con ello, inducir un cambio en la actitud terapéutica

3.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Describir la clinica, los datos de laboratorio y los antecedentes
personales de los pacientes que sufren una colitis isquémica aguda en

una serie amplia de pacientes.

2. Describir los hallazgos ecogréaficos de la colitis isquémica en una fase

aguda en una serie amplia de pacientes.

3. Evaluar la utilidad de los hallazgos clinico-analiticos y ecograficos
para estratificar la gravedad de la colitis isquémica en el momento del

ingreso.

3.3. APORTACIONES DE LA TESIS

1. Revision de la presentacion de la colitis isquémica, tanto clinica

como analitica y de sus antecedentes.
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2. Revision de los hallazgos ecograficos mas relevantes para el
diagndstico y la gradacion de la colitis isquémica.

3. Creacion y validacion de un modelo basado en datos clinicos, de
laboratorio y ecogréficos que permita detectar las colitis isquémicas

que tendran un curso desfavorable.
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4. MATERIAL Y METODOS

4.1. DISENO DEL ESTUDIO

El estudio consta de dos fases.

41.1. PRIMERA FASE

El estudio es retrospectivo consecutivo de los casos diagnosticados de
colitis isquémica en el Hospital Universitario Dr. Peset de Valencia durante un
periodo de tiempo de 11 afios. La reclutacion de los pacientes se realizé desde
julio de 1996 hasta junio de 2007. El analisis y seguimiento de los pacientes se

extendio hasta el diagndstico final.

Consta de tres partes:

1. Estudio descriptivo de datos sociodemograficos, clinicos, analiticos,
ecogréaficos y de evolucion:

- detoda la cohorte de los sujetos.

- del grupo de las colitis isquémicas que evolucionan favorablemente
con tratamiento conservador.

- del grupo cuya evolucién es desfavorable, es decir, que requieren
cirugia y/o fallecen.

2. Valoracion de la existencia de asociacion de los datos
sociodemograficos, clinicos, analiticos y ecograficos con la evolucion

del paciente.

119



Material y Métodos

3. Construccion de un modelo para estratificacion de la gravedad
pronostica.
El trabajo se plantea como un estudio observacional, analitico y

transversal.

4.1.2. SEGUNDA FASE
El estudio es prospectivo. Incluye de forma consecutiva los casos
diagnosticados de colitis isquémica en el Hospital Universitario Dr. Peset de
Valencia durante un periodo de tiempo de 2 afios, desde enero de 2010 hasta
diciembre de 2011.
En esta fase se realiza:
1. Validacion del modelo que se obtiene de la regresion logistica en la

primera fase con una poblacion de colitis isquémica independiente.

4.2. SELECCION DE LOS CASOS DEL ESTUDIO

4.2.1. PRIMERA FASE

La seleccion de los casos se hizo analizando los informes de todos los
pacientes diagnosticados de colitis isquémica durante un periodo de 11 afios en
un hospital universitario con urgencias de 24 horas, todos los dias del afio, y que
atiende a una poblacion de casi 370.000 habitantes. Se revisaron las bases de

datos de los servicios de Anatomia Patolégica, Cirugia y de Aparato Digestivo.
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Los pardmetros clinicos, analiticos, ecograficos y de evolucion se

recogieron a partir de las historias clinicas de los pacientes del hospital.

Se recogieron los datos de filiacion, edad y diagndstico, elaborandose
una tabla en formato Excel con el fin de agrupar los datos que correspondian a

cada paciente, para poder analizarlos.

4.2.2. SEGUNDA FASE

La seleccion de los casos se hizo analizando los pacientes remitidos con
sospecha de colitis isquémica al servicio de radiologia de un hospital
universitario con urgencias de 24 horas, todos los dias del afio, y que atiende a

una poblacién de casi 370.000 habitantes, durante 2 afios.

Los parametros ecograficos se recogieron de forma prospectiva al

realizar la ecografia. Para posteriormente ser analizados por dos radiélogos.

Los parametros clinicos, analiticos y de evolucion se recogieron a partir

de las historias clinicas de los pacientes del hospital.

Se recogieron los datos de filiacién, edad y diagnéstico, elaborandose
una tabla en formato Excel con el fin de agrupar los datos que correspondian a

cada paciente, para poder analizarlos.
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4.3. CRITERIOS DE INCLUSION

4.3.1. PRIMERA FASE

Se incluyeron todos los pacientes con diagnostico al alta de colitis
isquémica que hubieran acudido al servicio de urgencias del hospital y que
tuvieran una prueba radioldgica ecogréafica realizada dentro de los 3 dias desde
el inicio de la clinica. El grupo inicial de pacientes estaba constituido por 300
sujetos.

4.3.2. SEGUNDA FASE

Se incluyeron todos los pacientes remitidos por el servicio de urgencias
del hospital con sospecha de colitis isquémica al servicio de radiologia y que se
les realizaba una ecografia dentro de los 3 dias desde el inicio de los sintomas.

El grupo inicial de pacientes estaba constituido por 63 sujetos.

4.4, CRITERIOS DE EXCLUSION

44.1. PRIMERA FASE

Se excluyeron a los pacientes que tenian isquemia de intestino delgado
combinada con la isquemia de colon (n=14), los que no tenian en su historia
clinica iméagenes ni informe de la ecografia realizada (n=46) y los casos en los
gue se realizaba estudio anatomopatol6gico y éste no confirmaba el diagndstico

de colitis isquémica (n=11).
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La serie final constaba por lo tanto de 229 pacientes.

El flujo de pacientes incluidos en la primera fase del estudio se muestra

en la figura 12.

Figura 12. Flujo de pacientes incluidos en la primera fase.

300 pacientes

Excluidos

-Con isquemia intestino delgado: 14
-No imégenes o informe ecografia: 46
-AP no confirma colitis isquémica: 11

229 pacientes incluidos

4.4.2. SEGUNDA FASE

Se excluyeron a los pacientes cuyo diagnéstico al alta no fue colitis
isquémica a pesar de ser la sospecha diagnéstica inicial (n=10), y a los pacientes
gue aunque el diagnostico al alta y de colonoscopia fue colitis isquémica, éste

no se confirmé con estudio anatomopatolégico (n=3).

La serie final constaba por lo tanto de 50 pacientes.
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El flujo de pacientes incluidos en la segunda fase del estudio se muestra

en la figura 13.

Figura 13. Flujo de pacientes incluidos en la segunda fase del estudio.

63 pacientes

Excluidos

-Diagnéstico alta no colitis isquémica: 10
-AP no confirma colitis isquémica: 3

50 pacientes incluidos

4.5. TRATAMIENTO ESTADISTICO DE LOS DATOS

45.1. RECOGIDA DE DATOS

Se recogieron los datos sociodemogréaficos, clinicos, de laboratorio y

ecograficos, asi como patoldgicos y quirdargicos de todos los pacientes.

Los datos de los sujetos se recogieron mediante una tabla en formato
Excel (Microsoft, Redmond, Washington, Estados Unidos) donde constaban los
siguientes campos: el nimero de historia, clave numérica del paciente (nimero

identificativo de cada paciente), sexo, edad, resultado de colonoscopia,
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confirmacion del diagndstico de colitis isquémica, evolucion, dolor abdominal,
diarrea, rectorragia, HTA, cardiopatia isquémica, diabetes mellitus, cirugia
previa, leucocitosis, localizacion, longitud, grosor, pared simétrica,
conservacion de capas, alteracion de la grasa, flujo Doppler, IR, ascitis, aire en
pared, tumor, necrosis de la pared. Posteriormente se crearon otras variables a
partir de recodificacion de las anteriores: flujo Doppler ausente, longitud mayor
de 10 cm, IR mayor de 0,60, grados de leucocitosis, triada clinica, localizacion

derecha, pancolitis, localizacion segmentaria, éxitus y tratamiento.

A los sujetos se les asign6 una clave numérica que fue la que se utilizé
para la investigacion y la correlacion clave numérica-paciente qued6 en un
ordenador protegido con contrasefia. Los datos se analizaron con el programa

SPSS version 15.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, Estados Unidos).

45.2. VARIABLES RECOGIDAS

Variables identificativas:

1. Numero de caso: variable cuantitativa continua.

2. Nudmero de historia clinica: variable cuantitativa que indica el nimero

de historia clinica del paciente.

3. Clave numérica del paciente: variable cuantitativa continua.
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Variables sociodemograficas y clinico-analiticas:

Sexo: variable categorica dicotomica. Valores: hombre, mujer.
Edad: variable cuantitativa continua. Numero de afios que tiene el
paciente en el momento del diagnostico.

Resultado de colonoscopia: variable categérica politomica. Valores:
no se hace, isquemia, inespecifico, otros. El diagndstico es el
emitido y recogido en el informe de la colonoscopia.

Confirmacion del diagnostico de colitis isquémica: variable
categorica politomica. Valores: biopsia, cirugia, evolucion,
colonoscopia. Es el criterio utilizado en este trabajo para establecer
el diagnostico de colitis isquémica.

Necrosis transmural de la pared: variable categérica dicotémica.
Valores: no, si. El resultado de esta variable estd recogido del
estudio histolégico.

Evolucion: variable categdrica dicotomica. Valores: leve, grave. Se
define como leve si se resolvia el cuadro agudo solo con
tratamiento conservador y grave si el paciente fallecia o requeria
cirugia.

Dolor abdominal: variable categérica dicotdmica. Valores: no, si.
Dolor abdominal desde el inicio de los sintomas hasta el momento

del ingreso.
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Diarrea: variable categérica dicotomica. Valores: no, si. Diarrea
desde el inicio de los sintomas hasta el momento del ingreso.
Rectorragia: variable categérica dicotdmica. Valores: no, si.
Rectorragia desde el inicio de los sintomas hasta el momento del
ingreso.

Hipertension arterial (HTA): variable categorica dicotémica.
Valores: no, si. HTA como antecedente personal.

Cardiopatia isquémica: variable categorica dicotomica. Valores: no,
si. Cardiopatia isquémica como antecedente personal.

Diabetes mellitus: variable categorica dicotdmica. Valores: no, si.
Diabetes mellitus como antecedente personal.

Cirugia previa: variable categdrica dicotomica. Valores: no, si.
Cirugia previa de aorta abdominal reciente como antecedente
personal.

Leucocitosis: variable cuantitativa continua. La cifra de leucocitos
en el momento del ingreso.

Grados de leucocitosis: variable categérica politbmica. Valores:
leve 0 no si leucocitos <12000 cel/mm® moderada si leucocitos
entre 12000 cel/mm® - 20000 cel/mm® marcada si > 20000

cel/mm?.
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16. Triada clinica: variable categérica dicotomica. Valores: no, si.
Triada clinica de dolor, diarrea y rectorragia.

17. Exitus: variable categérica dicotomica. Valores: no, si.

18. Tratamiento: variable categérica dicotémica. Valores: conservador,
quirdrgico.

Variables ecogréficas:

1. Localizacion: variable categorica politomica. Valores: izquierda,
derecha, pancolitis, transverso. Define la localizacién del colon
afectado por ecografia.

2. Longitud: variable cuantitativa continua. Se define como la longitud
del colon afectado por ecografia.

3. Grosor: variable cuantitativa continua. En el estudio de ecografia se
mide el grosor medio de la pared del colon afectado mediante
marcadores.

4. Pared asimétrica: variable categorica dicotdmica. Valores no, si. La
simetria del grosor de la pared del colon afectado por ecografia.

5. Estructura de capas ausente: variable categorica dicotémica.
Valores: no, si. La conservacion de capas (mucosa, submucosa,
muscular propia, serosa) de la pared del colon afectado por

ecografia.
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Alteracion de la grasa: variable categorica dicotomica. Valores: no,
si. Alteracion de la grasa pericolica adyacente al colon afectado por
ecografia.

Flujo Doppler: variable categérica politomica. Valores: ausente,
débil, intenso. El flujo Doppler color en la pared del colon afectado
por ecografia.

indice de Resistencia (IR): variable cuantitativa continua. indice de
resistencia de vasos de la pared del colon afectado por ecografia.
Ascitis: variable categdrica dicotomica. Valores: no, si. Ascitis por
ecografia.

Neumatosis (intestinal o portal): variable categorica dicotémica.
Valores: no, si. Aire en pared del colon afectado o en el sistema
portal por ecografia.

Tumor: variable categorica dicotébmica. Valores: no, si. Tumor
colénico asociado a la colitis isquémica diagnosticado por
ecografia.

Flujo Doppler ausente: variable categdrica dicotdmica. Valores: no,
si. Flujo Doppler color en la pared del colon afectado por
ecografia.

Longitud mayor de 10 cm: variable categérica dicotomica. Valores:

no, si. Longitud de colon afectado por ecografia.
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14. IR mayor de 0,60: variable categorica dicotomica. Valores: no, si.
indice de resistencia de vasos de la pared del colon afectado por
ecografia.

15. Localizacion derecha: variable categérica dicotémica. Valores: no,
si. Localizacion del colon afectado por ecografia.

16. Pancolitis: variable categorica dicotomica. Valores: no, si.
Localizacion del colon afectado por ecografia.

17. Localizacion segmentaria: variable categorica dicotomica. Valores:

no, si. Localizacion del colon afectado por ecografia.

4.3.3. DEFINICIONES DE VARIABLES

- Variables clinico-analiticas:

Los hallazgos clinicos recogidos fueron: la presencia de dolor
abdominal, rectorragia o diarrea. Se consideraban presentes si el paciente los

habia presentado desde el inicio de los sintomas hasta el momento del ingreso.

Como antecedentes personales se valoraba si el paciente tenia historia
conocida previamente al episodio de la colitis isquémica de hipertensién
arterial, diabetes mellitus, cardiopatia isquémica o cirugia de aorta abdominal
previa reciente realizada en un periodo previo al episodio de colitis isquémica

de 1 mes.
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También se registro la cifra de leucocitos en el momento del ingreso del
paciente en nuestro hospital y se clasificaron en tres grupos segun ésta:
leucocitosis leve 0 no leucocitosis si la cifra era menor a 12000 cel/mm?,
moderada si era igual o mayor de 12000 cel/mm® y menor de 20000 cel/mm® y

marcada si era igual o mayor de 20000 cel/mm?®,
- Variables ecograéficas:

Los hallazgos ecogréaficos analizados fueron obtenidos de los informes
radiol6gicos que se habian realizado en cada momento y se analizaban
retrospectivamente las imagenes para completar todos los hallazgos ecograficos
si era necesario. Los hallazgos analizados en las imagenes fueron valorados por
consenso entre dos radidlogos. Las ecografias habian sido realizadas por
médicos internos residentes o por médicos radiélogos con experiencia. Siempre

participé al menos un radiologo experimentado en la lectura.

Los ecografos utilizados fueron Sonolayer SSH — 140A y Power Vision
5000 scanner (Toshiba, Tokyo, Japon), empleando transductores convex de 3,5

MHz, lineal de 5 a 10 MHz y transvaginal de 8 a 4 MHz.

Se valoro:
- La localizacion del segmento de colon alterado por ecografia. Se
clasifico pancolitis si se afectaba todo el colon, derecha si se afectaba

colon ascendente y/o dngulo hepatico, transverso, si se localizaba en
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colon transverso exclusivamente, izquierda si se afectaba recto,
sigma, colon descendente y/o angulo esplénico.

La longitud del segmento de colon afectado, medido en centimetros.

El grosor de la pared, medido desde la interfase mucosa-luz intestinal
que es hiperecogénica hasta la serosa que también es hiperecogénica.
El engrosamiento se defini6 como simétrico si existia el mismo
grosor en toda la circunferencia del segmento afectado. Si no, se
consideré como asimétrico.

Conservacion de la estratificacion de las capas. Se considera
estratificacion conservada si las capas mucosa, submucosa y
muscular propia son visibles como estratos separados, Yy
estratificacion ausente si no es asi.

El flujo Doppler color en la pared del colon afectado se considero
presente cuando los pixeles de color persistian a lo largo de un
determinado periodo de la exploracion, debiendo siempre
confirmarse con la obtencidn de sefial arterial y venosa en los pixeles
de color. El flujo Doppler color se gradé subjetivamente como
ausente, débil o intenso. Los pardmetros de flujo Doppler se
optimizaron para detectar flujos lentos, usando un filtro bajo, con

50 Hz y la escala de frecuencia mas baja, de 2 cm/s.
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- El indice de resistencia o IR ([velocidad pico sistélica — velocidad
diastélica minima]/ velocidad pico sistolica) se obtuvo a partir de
ondas arteriales en la pared del segmento de colon alterado. Los
parametros de flujo Doppler se optimizaron para detectar flujos
lentos, usando un filtro bajo, con 50 Hz y la escala de frecuencia mas
baja, de 2 cm/s.

- Tumor: si en ecografia se visualizaba tumor en colon.

Como hallazgos asociados a la alteracion del colon:

- Alteracion de la grasa pericdlica, si la ecogenicidad de la grasa
adyacente al segmento del colon afectado se visualizaba como
aumento de la ecogenicidad de la misma con respecto a la grasa
adyacente.

- Ascitis, si habia liquido libre intraperitoneal en cualquier localizacién
abdominal.

- La presencia de neumatosis, bien intestinal o portal. La neumatosis
intestinal visualizada como focos ecogénicos con artefacto de
reverberacion en el interior de la pared del colon afectado y la portal
visualizada como focos ecogénicos intrahepaticos que siguen el
trayecto de las ramificaciones portales (normalmente en situacion

periférica, a diferencia de la neumobilia que es de situacion central).
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También se recogid la valoracion clinica final, evaluada a las 3 semanas
del inicio de los sintomas, si el paciente fallecia, habia requerido cirugia o si con
el tratamiento conservador el episodio se habia resuelto. Esta valoracién clinica
fue la utilizada para estratificar la gravedad. Los pacientes se estratificaron en
dos grupos segun la evolucion:

- Leve, si se resolvia el cuadro clinico con tratamiento conservador y el
paciente no fallecia ni requeria cirugia.

- Grave: si el paciente fallecia o requeria cirugia.

4.3.4. PRIMERA FASE

4.3.4.1. ANALISIS DESCRIPTIVO

Se realiz6 un analisis descriptivo de todas las variables en toda la
poblaciéon a estudio y, posteriormente, en cada grupo segin la evolucién,
comprobandose los criterios de normalidad de las variables cuantitativas por

medio del test Kolmogorov Smirnov.

Para describir las variables cuantitativas se utiliz6 la media, la
desviacion estandar (DE), el intervalo de confianza de la media al 95% vy el
rango de valores minimo y maximo; cuando su distribucién se apartaba de la
normalidad se calculé la mediana y el rango intercuartil (RI). Las variables

cualitativas se han descrito mediante su frecuencia absoluta y en porcentaje.
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Los datos se han sintetizado mediante la oportuna tabulacion y
representados graficamente mediante diagramas de caja, en el caso de variables
cuantitativas continuas, y diagramas de barras o de sectores, en el caso de

variables categoricas.

4.3.4.2. ANALISIS UNIVARIANTE

Se realizd un analisis univariante para ver la asociacion de las diferentes

variables con la evolucidn del paciente.

El test estadistico utilizado para analizar las relaciones entre la
evolucién y las variables cualitativas fue el de la Chi cuadrado (¥2). En los
casos en los que habia alguna frecuencia esperada menor de 5 se realizd la
correccién de Yates. Se calculé la Odds Ratio (OR) y el intervalo de confianza
al 95% (IC). El test para analizar la relacion entre las variables cuantitativas y la
evolucién fue la t de Student como test paramétrico si la variable seguia una
distribucién normal en cada uno de los grupos, o el test de “U de Mann-
Whitney” como no paramétrico si no seguia una distribucion normal. Se calculd
la diferencia de medias y el intervalo de confianza para la media al 95%. Se

considerd diferencia estadisticamente significativa una p < 0,05.
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En los casos en los que habia diferencia estadisticamente significativa
entre variables cualitatitivas de mas de dos categorias y la evolucion, se realizo
un analisis de regresion logistica para averiguar entre cuél de las variables

existia la mejor diferencia estadistica.

El nivel de confianza elegido para todos los datos estadisticos fue del

95%.

Para este analisis estadistico se utiliz6 el programa SPSS, version 15.0

(SPSS Inc., Chicago, IL, Estados Unidos).

4.3.4.3. ANALISIS MULTIVARIANTE

Se realizé un analisis multivariante a través de una regresion logistica
binaria por pasos hacia atras, la cual permite relacionar una respuesta binaria

con factores cuantitativos y categéricos.

El modelo de regresion logistica se comporta de forma parecida a una
prueba diagnostica (la clasificacidn produce falsos positivos y falsos negativos).
Asi pues, la teoria desarrollada para las pruebas diagnosticas también se utilizd
para evaluar la validez del modelo, es decir la sensibilidad, especificidad,

valores predictivos y la curva Receiver Operating Characteristic (ROC).
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Para la seleccion del mejor modelo predictivo de regresion se utilizé la

macro de SPSS de All Possible Subsets Regression (AllSetsReg).

Para facilitar la interpretacion de los datos, y tras realizar una
exhaustiva busqueda bibliografica y una valoracién de los resultados del analisis
univariante, se decidié qué variables excluir y cuales incluir en el modelo por
considerarlas posibles predictoras. También excluimos las variables
sociodemograficas y aquellas cuyos valores perdidos superaban el 20% del

total.

En nuestro caso la variable dependiente es la evolucion, que tiene los
valores: grave y leve. Grave si el paciente fallecia o requeria cirugia y leve si se

resolvia el cuadro agudo solo con tratamiento conservador.

Las variables independientes continuas incluidas son:

- La longitud del colon afectado por ecografia.

- El grosor de la pared del colon afectado por ecografia.
Y las variables independientes categéricas que se incluyeron, metiendo

como valores: 0: no y 1: si, son las siguientes:

- La localizacion del colon afectado por ecografia.
- Alteracion de la grasa pericélica adyacente al colon afectado por

ecografia.
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- Ascitis por ecografia.

- Dolor abdominal desde el inicio de los sintomas hasta el momento
del ingreso.

- Diarrea desde el inicio de los sintomas hasta el momento del ingreso.

- Rectorragia desde el inicio de los sintomas hasta el momento del
ingreso.

- HTA como antecedente personal.

- Lacifra de leucocitos en el momento del ingreso.

Como resultado, la macro de SPSS de AllSetsReg mostr6 todos los
posibles modelos resultantes en una matriz con los siguientes criterios para los

subconjuntos posibles:

- ROC: Area bajo la curva.
- Sensibilidad para un punto de corte 0,50

- Especificidad para un punto de corte 0,50

Dependiendo de estos criterios se eligié el mejor modelo predictivo.
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4.3.5. SEGUNDA FASE
4.35.1. VALIDACION DEL MODELO DE REGRESION
LOGISTICA
Para valorar la capacidad predictiva del modelo de regresion logistica
obtenido de nuestra muestra en la primera fase se analizé en una muestra
diferente de 50 pacientes diagnosticados de colitis isquémica. Una vez probado
el modelo en la nueva muestra se obtuvo una tabla de clasificacion de los

sujetos y el porcentaje de clasificaciones correctas.

139



140



S. RESULTADOS

141



142



Resultados

5. RESULTADOS

5.1. PRIMERA FASE
5.1.1. ANALISIS DESCRIPTIVO DE TODA LA

POBLACION

Los pacientes incluidos en la primera fase del estudio fueron 229. De

estos, 96 (42%) eran hombres y 133 (58%) mujeres.

Mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov se comprobd que la

variable “edad” se distribuia de forma normal (p=0,150).

La edad media de los pacientes fue 75,5 afios (DE=8,8), con una edad
minima de 47 y maxima de 96 afios. El intervalo de confianza para la media al

95% tenia un limite inferior de 74,3 y un limite superior de 76,6.

La edad media de los hombres era 74,6 afios (DE=8,1), con una edad
minima de 47 y una maxima de 90 afios. El intervalo de confianza para la

media al 95% tenia un limite inferior 72,9 y un limite superior de 76,2.

La edad media de las mujeres era 76,1 afios (DE=9,2), con una edad
minima de 54 y maxima de 96 afios y con un intervalo de confianza para la

media al 95% con un limite inferior 74,6 y un limite superior de 77,7.

La distribucion de la edad por sexo se muestra en la figura 14.
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Figura 14. Distribucion de la edad por sexo.
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El diagndstico de colitis isquémica se realiz6 con cirugia en 22 casos,
con colonoscopia y toma de biopsia en 114, con colonoscopia en 11 y con la
evolucion clinica en los 81 restantes. La distribucion de la confirmacion

diagnostica se muestra en la figura 15.
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Figura 15. Distribucion de la confirmacion diagndstica.

5%

E CIRUGIA

# COLONOSCOPIAY
BIOPSIA

4 EVOLUCION CLiNICA

@ COLONOSCOPIA

Los sintomas que presentaron los pacientes fueron dolor abdominal en
176 casos, diarrea en 86 y rectorragia en 149 (figura 16). Solo 50 pacientes

(23%) presentaron la triada clasica de dolor, diarrea y rectorragia.
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Figura 16. Distribucion de los sintomas clinicos: dolor, diarrea, rectorragia.
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Mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov se comprobd que la

variable “leucocitos” no se distribuia de forma normal (p=0,000).

La cifra de leucocitos media en el momento del ingreso en el hospital

era de 14850 cel/mm? (rango = 3300 - 97000).

La mediana de los leucocitos en el momento del ingreso en el hospital

era de 12550 cel/mm? (Rl = 8900 — 16950 cel/mm?).

En 32 pacientes la cifra de leucocitos era mayor a 20000 cel/mm? en 69

pacientes la cifra estaba entre 12000 y 20000 cel/mm®y en 79 era menor de
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12000 cel/mm?®. La distribucion de los pacientes segun la cifra de leucocitosis se

muestra en la figura 17.

Figura 17. Distribucion de los pacientes segin la cifra leucocitosis.
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En cuanto a los antecedentes personales, 128 pacientes eran hipertensos,
36 tenian historia de cardiopatia isquémica, 49 eran diabéticos y 15 tenian
historia de cirugia de aorta abdominal previa al episodio de colitis isquémica

(figura 18).
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Figura 18. Distribucion de los antecedentes personales.
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La alteracion del colon fue segmentaria en 217 pacientes (96%), solo
en 9 pacientes estaba afectado todo el colon. En 186 pacientes la afectacion era
del colon izquierdo (angulo esplénico, colon descendente, sigma y/o recto), en
22 pacientes la afectacion fue derecha (angulo hepético, colon ascendente y/o
ciego) y el colon transverso estaba alterado en solo 9 pacientes. La distribucién

de la localizacién se muestra en la figura 19.
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Figura 19. Distribucion de la localizacion.
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Mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov se comprobd que la

variable “longitud” no se distribuia de forma normal (p=0,000).

La longitud afectada varié de 5 a 100 cm, con una media de 21,8 cm
(DE=15,7), una mediana de 20 cm y un rango intercuartil de 14-25 cm. En 197
pacientes (93,8%) se vio afectacion segmentaria con una longitud > 10 cm vy
solo en 13 (6,2%) la afectacién era focal (longitud < 10 cm). En el resto de
casos (9 pacientes) la afectacion fue de todo el colon. La media de la longitud
afectada en los casos con afectacion segmentaria fue de 19,5 cm (DE=9,4), y la

mediana de 20 cm (rango intercuartil 13-22 cm).
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Mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov se comprobd que la

variable “grosor” no se distribuia de forma normal (p=0,001).

En todos los pacientes el engrosamiento de la pared del colon era
simétrico. El grosor varid desde 2 hasta 16 mm, con una media de 7 mm
(DE=2,2) y una mediana de 7 mm (RI=5,6-8). Hubo 3 casos en los que en la
ecografia no se visualiz6 engrosamiento de pared de colon, el grosor fue de
2 mm, en 1 caso habia aire en pared. Los tres pacientes requirieron cirugia.

Ninguno de los tres fallecio.

La estructura en capas de la pared estaba conservada en 128 pacientes

(74%) y habia pérdida de estructura en 46 pacientes (26%).

El flujo Doppler color en la pared del segmento de colon alterado fue
visualizado en 140 de los 171 pacientes en los que se valoro (81,9%), estando
ausente en 31 pacientes. El flujo Doppler color se consideré débil en 100 e

intenso en 38 (figura 20).
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Figura 20. Distribucion del flujo Doppler color en la pared.
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Mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov se comprobd que la

variable “IR” se distribuia de forma normal (p=0,630).

El IR, calculado en 53 pacientes, present6 un rango de 0,50 - 1, con una
media de 0,71 (DE=0,11). El intervalo de confianza de la media al 95% tiene un

limite inferior de 0,68 y un limite superior de 0,75.
En el 85% de los pacientes el IR fue > 0,60.

También se valoraron hallazgos ecogréaficos asociados a la alteracion de

la pared colica (figura 21), detectando en 89 pacientes (42,4%) alteracion de la
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grasa perictlica y liquido libre en 37 pacientes (18,1%). Solo tres pacientes

presentaron aire en pared (neumatosis coli) o aire en porta.

Figura 21. Hallazgos ecogréficos asociados a la alteracion del colon.
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Ocho casos estuvieron asociados a neoplasia de colon con una longitud

media de intestino alterado de 18,3 cm (DE=11).

Veintiséis pacientes fallecieron a causa de la colitis isquémica

(mortalidad de 11,5%).

En 22 pacientes se realizd cirugia, tres de ellos fallecieron. En tres de
los 22 pacientes que se operaron, la colitis isquémica se asociaba a tumor del

colon.
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Los pacientes fueron divididos en 2 grupos segun la evolucién (figura
22). El primer grupo incluye los pacientes leves que evolucionaron bien tras
tratamiento conservador, que consiste en 184 pacientes. El segundo grupo
incluye pacientes graves: los que evolucionaron a éxitus fueron 26, y los que

requirieron cirugia y no murieron, 19 pacientes.

Figura 22. Grupos de pacientes segtin evolucion.
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5.1.2. ANALISIS DESCRIPTIVO DEL GRUPO DE

COLITIS ISQUEMICA LEVE

El grupo de colitis isquémica leve estaba formado por 184 pacientes. De

estos, 73 eran hombres (40%) y 111 mujeres (60%).

Mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov se comprobd que la

variable “edad” se distribuia de forma normal (p=0,203).

La edad media de los pacientes fue 74,8 afios (DE=8,8), con una edad
minima de 47 y maxima de 95 afios. El intervalo de confianza de la media al

95% tenia un limite inferior de 73,5 y un limite superior de 76.

La edad media de los hombres era 73,8 afios (DE=8,3) (rango = 47-88
afios). El intervalo de confianza de la media al 95% tenia un limite inferior de

71,9 y un limite superior de 75,7.

La edad media de las mujeres era 75,4 afios (DE=9,2) (rango = 54-95
afios). El intervalo de confianza de la media al 95% tenia un limite inferior de

73,6 y un limite superior de 77,1.

La distribucion de la edad por sexo se muestra en la figura 23.
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Figura 23. Distribucion de la edad por sexo. Grupo de colitis isquémica leve.
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El diagndstico de colitis isquémica se realiz6 con colonoscopia y toma

de biopsia en 108 pacientes, con colonoscopia en 10 y con la evolucidn clinica

en los 66 restantes (figura 24).
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Figura 24. Distribucion de la confirmacion diagndstica. Grupo de colitis isquémica leve.
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Los sintomas que presentaron los pacientes fueron dolor
abdominal en 145 casos, diarrea en 72 y rectorragia en 134 (figura 25).
Solo 45 pacientes (26%) presentaron la triada clasica de dolor, diarrea y

rectorragia.
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Figura 25. Distribucion de los sintomas clinicos: dolor, diarrea y rectorragia. Grupo de
colitis isquémica leve.
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Mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov se comprobd que la

variable “leucocitos” no se distribuia de forma normal (p=0,000).

La mediana de leucocitos en el momento del ingreso en el hospital era
de 13000 cel/mm?® (R1=9200-16000) y la media de 14772 cel/mm?® (DE=10778),
con un minimo de 33000 y un maximo de 97000 cel/mm?®. En 23 pacientes la
cifra de leucocitos era mayor a 20000 cel/mm?, en 62 pacientes la cifra estaba
entre 12000 y 20000 cel/mm®y en 62 era menor de 12000 cel/mm®. La
distribucion de los pacientes segun la cifra de leucocitosis se muestra en la

figura 26.
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Figura 26. Distribucién de los pacientes segin la cifra de leucocitosis. Grupo de colitis
isquémica leve.
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En cuanto a los antecedentes personales, 111 pacientes eran hipertensos,
28 tenian historia de cardiopatia isquémica, 40 eran diabéticos y 12 tenian
historia de cirugia de aorta abdominal previa al episodio de colitis isquémica

(figura 27).
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Figura 27. Distribucion de los antecedentes personales. Grupo de colitis isquémica leve.
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La alteracion de colon era segmentaria en 178 pacientes (97,8%), y solo

en 4 pacientes (2,2%) estaba afectado todo el colon. En 156 pacientes la

afectacion era del colon izquierdo (angulo esplénico, colon descendente, sigma

y/o recto), en 15 pacientes la afectacion fue derecha (Angulo hepético, colon

ascendente y/o ciego) y el colon transverso estaba alterado en solo 7 pacientes.

La distribucion de la localizacion se muestra en la figura 28.
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Figura 28. Distribucion de la localizacion. Grupo de colitis isquémica leve.
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Mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov se comprobd que la

variable “longitud” no se distribuia de forma normal (p=0,000).

La longitud afectada varié de 5 a 100 cm, con una mediana de 20 cm

(R1=14-23,5 cm) y una media de 20,7 cm (DE=13). La mediana de la longitud

afectada en los casos con afectacion segmentaria fue de 20 cm (RI=13,3-21) y
la media de 19,4 cm (DE=8,9), con un minimo de 5 cm y maximo de 60 cm; en

164 pacientes (95,3%) se vio afectacion segmentaria con una longitud > 10 cm

y solo en 8 (4,7%) la afectacion era focal (longitud < 10 cm).

Mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov se comprobd que la

variable “grosor” no se distribuia de forma normal (p=0,001).
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En todos los pacientes el engrosamiento de pared de colon era
simétrico. El grosor varid desde 3 hasta 16 mm, con una mediana de

7 mm (RI= 6-8) y una media de 7,2 mm (DE=2,1).

La estructura en capas de la pared estaba conservada en 104 pacientes

(73%) y habia pérdida de dicha estructura en 38 pacientes (27%).

El flujo Doppler color en la pared del segmento de colon alterado se
visualiz6 en 120 de los 147 pacientes en los que se valoré (81,5%), estando
ausente en 27 pacientes. El flujo Doppler color se consideré débil en 85
pacientes e intenso en 33. La distribucién del flujo Doppler color en la pared del

colon alterado se muestra en la figura 29.

Figura 29. Distribucion del flujo Doppler color en la pared. Grupo de colitis isquémica leve.
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Mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov se comprobd que la

variable “IR” se distribuia de forma normal (p=0,782).

El IR calculado en 45 pacientes, presentd un rango de 0,50 — 1, con una
media de 0,70 (DE=0,09). El intervalo de confianza para la media al 95% tiene
un limite inferior de 0,67 y un limite superior de 0,73. En el 84,4% de los

pacientes el IR fue > 0,60.

También se valoraron hallazgos ecograficos asociados a la alteracion de
la pared célica (figura 30), detectando en 67 pacientes alteracion de la grasa

pericélica y liquido libre en 25 pacientes.

Un paciente present6 aire intramural (neumatosis coli), se trataba de
colitis isquémica de colon derecho y con tratamiento conservador el episodio se

resolvié.

Figura 30. Hallazgos asociados a la alteracion del colon. Grupo de colitis isquémica leve.
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Cinco casos estuvieron asociados a neoplasia de colon con una longitud

media de intestino alterado de 14,6 cm (DE=7,4).

5.1.3. ANALISIS DESCRIPTIVO DEL GRUPO DE

COLITIS ISQUEMICA GRAVE

El grupo de colitis isquémica grave estaba formado por 45 pacientes. De

estos, 23 eran hombres (51%) y 22 mujeres (49%).

Mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov se comprobd que la

variable “edad” se distribuia de forma normal (p=0,513).

La edad media de los pacientes fue 78,6 afios (DE=7,8), con una edad
minima de 62 y maxima de 96 afios. El intervalo de confianza de la media al

95% tiene un limite inferior de 76,2 y un limite superior de 81.

La edad media de los hombres era 77,1 afios (DE=7,1) (rango = 62-90
afios) y la de las mujeres 80,2 afios (DE=8,3) (rango = 63-96 afios). El intervalo
de confianza de la media al 95% tiene un limite inferior de 74 y un limite
superior de 80,2 para los hombres y de 76,4 y 84 para las mujeres

respectivamente. La distribucion de la edad por sexo se muestra en la figura 31.
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Figura 31. Distribucion de la edad por sexo. Grupo de colitis isquémica grave.
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El diagndstico de colitis isquémica se realiz6 con cirugia en 22 casos,
con colonoscopia y toma de biopsia en 6, con colonoscopia en 1 y con la
evolucion clinica en los 15 restantes. La distribucion de la confirmacion

diagnostica se muestra en la figura 32.
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Figura 32. Distribucion de la confirmacion diagndstica. Grupo de colitis isquémica
grave.
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31 casos, diarrea en 14 y rectorragia en 15 (figura 33). Solo 5 pacientes (12,5%)

presentaron la triada clasica de dolor, diarrea y rectorragia.
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Figura 33. Distribucion de los sintomas clinicos: dolor, diarrea y rectorragia. Grupo
de colitis isquémica grave.
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Mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov se comprobd que la

variable “leucocitos” se distribuia de forma normal (p=0,102).

La media de los leucocitos en el momento del ingreso en el hospital era
de 15197 cel/mm® (DE=10745,5) (rango=5300-58000). El intervalo de
confianza para la media al 95% tiene un limite inferior de 11386,8 y un limite
superior de 19007,2. En 9 pacientes la cifra de leucocitos era mayor a 20000
cel/mm®, en 7 pacientes la cifra estaba entre 12000 y 20000 cel/mm?y en 17

(51,5%) era menor de 12000 cel/mm®,
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La distribucion de los pacientes segun la cifra de leucocitos se muestra

en la figura 34.

Figura 34. Distribucién de los pacientes segin la cifra de leucocitos. Grupo de colitis
isquémica grave.
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En cuanto a los antecedentes personales (figura 35), 17 pacientes eran
hipertensos, 8 tenian historia de cardiopatia isquémica, 9 eran diabéticos y 3
tenian historia de cirugia de aorta abdominal previa al episodio de colitis

isquémica.
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Figura 35. Distribucion de los antecedentes personales. Grupo de colitis isquémica grave.
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En 5 pacientes estaba afectado todo el colon, siendo en el resto la
afectacion segmentaria. En 30 pacientes la afectacién era del colon izquierdo
(Angulo esplénico, colon descendente, sigma y/o recto), en 7 pacientes la
afectacion fue derecha (Angulo hepético, colon ascendente y/o ciego) y el colon
transverso estaba alterado en solo 2 pacientes. La distribucion de la localizacion

del colon alterado por ecografia se muestra en la figura 36.
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Figura 36. Distribucion de la localizacion. Grupo de colitis isquémica grave.
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Mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov se comprobd que la

variable “longitud” no se distribuia de forma normal (p=0,010).

La longitud afectada vari6 de 6 a 100 cm, con una mediana de 20 cm y
un rango intercuartil de 12,6-30 cm. La media fue de 26,5 cm (DE=23,7). En 33
pacientes (86,8%) se vio afectacion segmentaria y con una longitud > 10 cm y
solo en 5 (13,2%) la afectacién era focal (longitud < 10 cm). En 5 casos la
afectacion fue de todo el colon. La mediana de la longitud afectada en los casos
con afectacion segmentaria fue de 16,5 cm (RI1=11,5-25 cm) y la media de 19,8

cm (DE=11,3) con un minimo de 6 y un méaximo de 50 cm.
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Mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov se comprobd que la

variable “grosor” se distribuia de forma normal (p=0,393).

En todos los pacientes el grosor de pared de colon era simétrico. El

grosor vario desde 2 hasta 13 mm, con una media de 6,3 mm (DE=2,5).

Hubo 3 casos en los que en la ecografia no se visualizé engrosamiento
de pared de colon, es decir el grosor fue menor de 3 mm; en los tres casos el
grosor de la pared era de 2 mm, en 1 caso habia aire en pared. Estos tres
pacientes requirieron cirugia y ninguno fallecio; en dos de ellos habia necrosis

transmural (uno fue el que presentaba aire en pared en ecografia).

La estructura en capas de la pared estaba conservada en 24 pacientes

(75%) y habia pérdida de dicha estructura en 8 pacientes (25%).

El flujo Doppler color en la pared del segmento del colon alterado fue
visualizado en 20 de los 24 pacientes en los que se valoré (83,3%), estando
ausente en 4 pacientes. El flujo Doppler color se consider6 débil en 15 e

intenso en 5 (figura 37).
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Figura 37. Distribucion del flujo Doppler color en la pared. Grupo de colitis isquémica
grave.
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Mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov se comprobd que la

variable “IR” se distribuia de forma normal (p=0,972).

El IR se calculé Unicamente en 8 pacientes, presentando un rango de
0,50 - 1, con una media de 0,80 (DE=0,17). El intervalo de confianza para la
media al 95% tiene un limite inferior de 0,65 y un limite superior de 0,94. En el

87,5% de los pacientes el IR fue > 0,60.
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También se valoraron los hallazgos ecogréaficos asociados a la
alteracion de la pared colica (figura 38), detectando en 22 pacientes alteracion

de la grasa pericélica y liquido libre en 12 pacientes.

Solo dos pacientes presentaron aire intramural (neumatosis coli) o aire
en porta. Estos pacientes requirieron cirugia donde se confirmd necrosis

transmural de la pared del colon derecho. Ninguno de estos pacientes murid.

Figura 38. Hallazgos asociados a la alteracion del colon. Grupo de colitis isquémica grave.
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Tres casos estuvieron asociados a neoplasia de colon, presentando una

longitud media de afectacion del colon de 24,3 cm (DE=8,7).
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En 22 pacientes se realizé cirugia, tres de ellos fallecieron. En 15 de los
22 (68,2%) el estudio anatomopatolégico mostré necrosis transmural de la

pared.

En 19 pacientes (67,9%) de los del grupo de colitis isquémica grave se

observé necrosis transmural.

En total fallecieron 26 pacientes, el 57,7% del grupo de las colitis

isquémica graves, tres de estos pacientes habian sido operados.

5.1.4. ANALISIS UNIVARIANTE

El analisis se realizd comparando las distintas variables en los dos
grupos de pacientes con colitis isquémica, el grupo de colitis isquémica leve
(n= 184) vy el de los pacientes con colitis isquémica grave (n=45). Para
comparar las distintas variables en los dos grupos se utiliz6 la prueba t-student,
la prueba Chi-cuadrado y la prueba de Wilcoxon-Mann-Whitney segln
correspondia. Mediante la prueba de Kolmogorov- Smirnov se comprobé la
distribucién normal de las variables continuas en los dos grupos. Las variables
“edad” e “IR” siguen una distribucién normal en los dos grupos. Las variables

“longitud”, “grosor” y “leucocitos” no siguen una distribucién normal.
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Se calcul6 el OR de presentar colitis isquémica grave para todos los
factores mediante una regresion logistica, introduciendo en cada modelo una

Unica variable independiente.

La tabla 5 muestra el analisis univariante de la evolucién de la colitis
isquémica respecto a las variables sociodemogréficas, clinicas y de laboratorio
categoricas; la tabla 6 respecto a las variables sociodemogréficas, clinicas y de
laboratorio cuantitativas continuas; la tabla 7 respecto a las variables
ecograficas categoéricas; y la tabla 8 respecto a las variables ecograficas

cuantitativas continuas.
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Tabla 5. Analisis univariante de la evolucion de la colitis isquémica respecto a las variables
sociodemograficas, clinicas y de laboratorio categéricas. Se resaltan las relaciones
significativas.

LEVES (N=184) GRAVES (N=45) OR (IC 95%) p-valor
SEXO
Mujer | 111 (83,5%) 22 (16,5%) 0,629 (2,327-1,211) 0,163
Hombre | 73 (76%) 23 (24%)

DOLOR ABDOMINAL

NO 30 (76,9%) 9 (23,1%) 0,713 (0,308-1,650) 0,428
sI 145 (82,4%) 31 (17,6%)

DIARREA
NO 99 (79,8%) 25 (20,2%) 0,770 (0,374-1,584) 0,477
sl 72 (83,7%) 14 (16,3%)

RECTORRAGIA

NO 41 (62,1%) 25 (37,9%) 0,184 (0,089-0,381) 0,000
sl 134 (89,9%) 15 (10,1%)

HTA
NO 52 (70,3%) 22 (29,7%) 0,362 (0,177-0,739) 0,004
sl 111 (86,7%) 17 (13,3%)

CARDIOPATIA ISQUEMICA

NO 134 (81,7%) 30 (18,3%) 1,276 (0,529-3,076) 0,586

Sl 28 (77,8%) 8 (22,2%)

DIABETES MELLITUS

NO 120 (80%) 30 (20%) 0,900 (0,394-2,057) 0,803
s 40 (81,6%) 9 (18,4%)
CIRUGIA PREVIA
NO 143 (81,7%) 32 (18,3%) 1,117 (0,298-4,190) 1
s 12 (80%) 3 (20%)
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Tabla 6. Analisis univariante de la evolucion de la colitis isquémica respecto a las variables
sociodemograficas, clinicas y de laboratorio cuantitativas continuas. Se resaltan las
relaciones significativas.

LEVES (N=184) GRAVES (N=45) Diferencia de medias (IC) | p-valor

EDAD m (DE)

74,75 (8,83) 78,60 (7,77) -3,855 0,009

(-0,969- -6,740)

LEUCOCITOS med (RI); m (DE)

13000 15196,97 (1074,536) 0,702

(9200-16000)
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Tabla 7. Analisis univariante de la evolucion de la colitis isquémica respecto a las variables
ecograficas categoricas. Se resaltan las relaciones significativas.

LEVES (N=184) GRAVES (N=45) OR (IC 95%) p-valor
LOCALIZACION PANCOLITIS
NO 178 (82%) 39 (44,4%) 5,705 (1,465-22,221) 0,005
sl 4 (44,4%) 5 (55,6%)
CAPAS AUSENTES
NO 104 (81,3%) 24 (18,8%) 0,912(0,378-2,204) 0,838
s 38 (82,6%) 8 (17,4%)
FLUJO DOPPLER COLOR AUSENTE
NO 120 (85,7%) 20 (14,3%) 0,889 (0,281-2,812) 1
sl 27 (87,1%) 4 (12,9%)
GRASA PERICOLICA
NO 105 (86,8%) 16 (13,2%) 2,155 (1,056-4,397) 0,032
sl 67 (75,3%) 22 (24,7%)
LIQUIDO LIBRE
NO 142 (85%) 25 (15%) 2,726 (1,214-6,123) 0,013
sl 25 (67,6%) 12 (32,4%)
NEUMATOSIS
NO 133 (80,1%) 33 (19,9%) 8,061 (0,709-91,608) 0,207
sl 1 (33,3%) 2 (66,7%)
TUMOR
NO 179 (81%) 42 (19%) 2,557 (0,588-11,125) 0,401
sl 5 (62,5%) 3 (37,5%)
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Tabla 8. Andlisis univariante de la evolucion de la colitis isquémica respecto a las variables
ecogréficas cuantitativas continuas. Se resaltan las relaciones significativas.

LEVES (N=184) GRAVES (N=45) Diferencia de medias (IC) P-valor

LONGITUD med (RI)

20 (14-23,50) 20 (12,75-30) 0715

GROSOR med (RI)

7(6-8) 6 (5-7,75) 0,020

IR m (DE)

0,70 (0,99) 0,80 (0,17) -0,09844 (-0,09844- 0,18415) | 0,025

5.1.4.1. VARIABLES SOCIODEMOGRAFICAS
SEXO:

No hubo diferencias estadisticamente significativas en la evolucion en
funcion del sexo (p=0,163). EI OR de las mujeres respecto a los hombres fue de

0,629 (1C:0,327-1,211).

El 24% de los hombres y el 16,5% de las mujeres tuvieron una
evolucién grave. De todos los pacientes que murieron o0 requirieron cirugia,

aproximadamente la mitad eran hombres (51,1%) y la mitad mujeres (49,9%).

La distribucion del sexo en los dos grupos de evolucion se muestra en la

figura 39.
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Figura 39. Distribucion del sexo en los dos grupos de evolucion de colitis isquémica.
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EDAD:

Se ha demostrado asociacion entre la edad y la evolucion de la colitis
isquémica. Haciendo la prueba de la t de Student para muestras independientes
el valor de la p fue significativa (p=0,009), por lo que hay diferencias
estadisticamente significativas en cuanto a la edad entre pacientes con colitis
isquémica leve y grave, con una diferencia de medias de -3,855, y un intervalo
de confianza para la media al 95% con un limite inferior de -0,969 y un limite

superior de -6,740.
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La media de edad de los pacientes que evolucionaron bien es de 74,8
afios (DE= 8,8), mientras que la de los que evolucionan mal es de 78,6 afos

(DE=7,8).

La distribucion de la edad en los dos grupos de evolucion se muestra en

la figura 40.

Figura 40. Distribucion de la edad en los dos grupos de evolucion de colitis isquémica.
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5.1.4.2. VARIABLES CLINICAS Y DE LABORATORIO

DOLOR

En cuanto a los pacientes con y sin dolor, no se encontraron diferencias

significativas respecto a su evolucion (p=0,428). EI OR de los que presentaron

dolor respecto a los que no, fue de 0,713 (1C:0,308-1,650).

la figura 41.

Figura 41. Distribucion del dolor en los dos grupos de evolucién de colitis isquémica.
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DIARREA

No se encontraron diferencias estadisticamente significativas entre los
pacientes con y sin diarrea en el riesgo de evolucién grave (p=0,477). EI OR de
los que tenian diarrea respecto a los que no tenian fue de 0,770 (IC:0,374-

1,584).

La distribucién de la diarrea en los dos grupos de evolucion se muestra

en la figura 42.

Figura 42. Distribucion de la diarrea en los dos grupos de evolucion de colitis isquémica.
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RECTORRAGIA
Si que hay asociacion entre la rectorragia y la evolucion del paciente.
Los que presentan rectorragia tienen un menor riesgo de presentar colitis

isquémica grave (OR:0,184; 1C:0,089-0,381)

De todos los pacientes que en el momento del ingreso presentaban
rectorragia, el 89,9% evolucionaron bien tras tratamiento conservador y solo el
37,5% de los pacientes graves presentaron rectorragia. En los pacientes que
presentan rectorragia su probabilidad de evolucionar mal se multiplica por
0,184 y la de evolucionar a colitis isquémica leve por 5.447 (I1C:2,626-11,297).
La distribucion de la rectorragia en los dos grupos de evolucion se muestra en la

figura 43.

Figura 43. Distribucion de la rectorragia en los dos grupos de evolucion de colitis isquémica.

RECTORRAGIA

100%
90% e
80%
70% GRAVE
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

= LEVE

Sl NO

183



Resultados

TRIADA CLINICA

Con respecto a la presencia de la triada clinica de dolor abdominal,
diarrea y rectorragia, no existen diferencias significativas en cuanto a su
evolucion (p=0,077; OR:0,416; 1C:0,154-1,126). No obstante, de todos los

pacientes que presentaban la triada el 90% evolucionaron bien.
De los pacientes que no tenian la triada el 21,1% evolucionaron a grave.

La distribucién de la triada clinica en los dos grupos de evolucion se
muestra en la figura 44.

Figura 44. Distribucion de la triada clinica en los dos grupos de evolucion de colitis
isquémica.
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ANTECEDENTES PERSONALES

Los antecedentes personales de cardiopatia isquémica y de diabetes

mellitus no se asociaron con la evolucién del paciente.

No se encontraron diferencias estadisticamente significativas entre los
pacientes con antecedente de cardiopatia isquémica y los que no tenian este
antecedente en el riesgo de evolucion a colitis isquémica grave (p=0,586). El
OR de los pacientes que tenian antecedente de cardiopatia isquémica respecto a

los que no lo tenian, fue de 1,276 (1C:0,529-3,076).

Respecto a los pacientes con y sin diabetes, no se encontraron
diferencias significativas respecto a su evolucion. (p=0,803). EI OR de los que

tenian diabetes respecto a los que no, fue de 0,900 (IC:0,394-2,057).

La distribucion de la cardiopatia isquémica y la diabetes en los dos

grupos de evolucién se muestra en la figura 45 y 46 respectivamente.
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Figura 45. Distribucidon de la cardiopatia isquémica en los dos grupos de evolucion
de colitis isquémica.
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Figura 46. Distribucion de la diabetes en los dos grupos de evolucién de colitis isquémica.
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En cambio, si que se observod asociacion con la HTA como antecedente

(p=0,004). Los pacientes que tenian historia de HTA se asociaban a buena

evolucion con mas probabilidad y tenian un menor riesgo de presentar colitis

isquémica grave. Para los pacientes que tienen historia de HTA, la probabilidad

de evolucionar a colitis isquémica grave se multiplica por 0,362 (IC:0,177-

0,739) y la de evolucionar a colitis isquémica leve se multiplica por 2,762

(IC:1,353-5,638) respecto a los que no la tienen.

evolucion se muestra en la figura 47.

El 86,7% de los pacientes hipertensos evolucionaron bien.

Figura 47. Distribucion de la HTA en los dos grupos de evolucion de colitis isquémica.
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No hubo diferencias estadisticamente significativas en la evolucién en
funcion de si el paciente tenia o no historia de cirugia de aorta previa reciente al
episodio de colitis isquémica (p=1).

La distribucion de la cirugia previa en los dos grupos de evolucién se

muestra en la figura 48.

La distribucion de todos los antecedentes personales en los dos grupos

de evolucion se muestra en la figura 49.

Figura 48. Distribucion de la cirugia previa en los dos grupos de evolucion de colitis
isquémica.
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Figura 49. Distribucion de los antecedentes personales en los dos grupos de evolucion de
colitis isquémica.
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La media de leucocitos en los pacientes del grupo de colitis isquémica
leve fue de 14772 cel/mm® (DE=10778) con un minimo de 3300 y un maximo
de 97000 cel/mm®. La media en los pacientes del grupo de colitis isquémica
grave fue de 15197 cel/mm?® (DE=10746) con un minimo de 5300 y maximo de

58000 cel/mm?®

La mediana de la cifra de leucocitos en el grupo de colitis isquémica

leve era de 13000 cel/mm? (RI= 9200 -16000)
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Haciendo la prueba de U de Mann-Whitney, el valor de la p fue:
p=0,702, por lo que no hay diferencias estadisticamente significativas en la
evolucion en funcién de los leucocitos. Por tanto no hubo asociacién entre la

cifra de leucocitos y la evolucion.

La distribucion del nivel de leucocitos en los dos grupos de evolucion

se muestra en las figuras 50 y 51.

Se recodificé la variable continua “leucocitosis” en variable categérica
y se observd que el 28% de los pacientes que tenian leucocitosis marcada
(leucocitos >20000 cel/mm?®) evolucionaban a grave, frente al 21,5% de los que
no tenfan leucocitosis o era leve (< 12000 cel/mm®) y al 10% de los que tenian
leucocitosis moderada (entre 12000 y 20000 cel/mm®). Tampoco hubo
asociacion entre las categorias de la leucocitosis y la evolucion, aunque el valor

de p fue préximo a la significacién, p=0,059.
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Figura 50. Distribucion del nivel de leucocitos en los dos grupos de evolucion de colitis isquémica.
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Figura 51. Distribucion de la leucocitosis en los dos grupos de evolucién de colitis
isquémica.
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GRAVES
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Las tablas 9 y 10 muestran las tablas de contingencia de la leucocitosis y

la evolucion.

Tabla 9. Tabla de contingencia leucocitosis leve, moderada y marcada y la evolucion.

LEVES (N=184) JGRAVES (N=45) TOTAL
LEUCOCITOSIS
NORMAL/LEVE 62 (78,5%) 17 (21,5%) 79(100%)
MODERADA 62 (90%) 7 (10%) 69(100%)
MARCADA 23 (72%) 9 (28%) 32(100%)
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Al dividir a los pacientes segun tuvieran leucocitosis marcada o no,
tampoco se observaban diferencias significativas  (p=0,114; OR:2,022
IC:0,834-4,903). No obstante, la mayoria de los pacientes que no tenian
leucocitosis marcada fueron colitis isquémica leve (83,8%) y hubo mas
porcentaje de pacientes con leucocitosis marcada que evolucionaron a colitis

isquémica grave (28,1%) que los que no tenian leucocitosis marcada (16,2%).

Tabla 10. Tabla de contingencia leucocitosis marcada y no marcada y la evolucion.

LEVES (N=184) GRAVES (N=45) TOTAL
LEUCOCITOSIS
NO MARCADA 124 (83,8%) 24 (16,2%) 148 (100%)
MARCADA 23 (71,9%) 9 (28%) 32 (100%)

5.1.4.3. VARIABLES ECOGRAFICAS
LOCALIZACION

Existe asociacion estadisticamente significativa entre la localizacién y

la evolucién de la colitis isquémica.

Las colitis isquémicas que afectan a todo el colon (pancolitis)
evolucionan a grave con mas probabilidad que en cualquier otra localizacion (en

el 55% de los casos), seguido de la localizacion derecha (31,8%) y transverso
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(22,2%). La localizacion gque menos se asoci6 con colitis isquémica grave fue la
izquierda (en el 16,1%).

De todas las colitis isquémicas que afectaban solo al colon izquierdo, el

83,9% evolucionaron bien.

La distribucion de la localizacion en los dos grupos de evolucién se

muestra en la figura 52.

La tabla 11 muestra la tabla de contingencia localizacion y evolucion.

Figura 52. Distribucién de la localizacién en los dos grupos de evolucién de colitis
isquémica.
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Tabla 11. Tabla de contingencia evolucion y localizacion.

LEVES (N=184) GRAVES (N=45) TOTAL
LOCALIZACION
IZQUIERDA 156 (83,9%) 30 (16,1%) 186 (100%)
DERECHA 15 (68,2%) 7 (31,8%) 22 (100%)
PANCOLITIS 4 (44,4%) 5 (55,6%) 9 (100%)
TRANSVERSO 7(77,8%) 2 (22,2%) 9(100%)

Se realizé también un analisis de regresion logistica para observar entre
qué localizaciones existia asociacion estadisticamente significativa con la

evolucion, tomando como referencia la localizacion izquierda (tabla 12).

Tabla 12. Resultados de analisis de regresion logistica de la localizacidn. Se resaltan las
relaciones significativas.

1C 95% para EXP(B)
B Exp(B) p-valor
Inferior Superior
DERECHA 0,887 2,427 0,192 6,456 0,076
PANCOLITIS 1,872 6,500 1,649 25,621 0,007
TRANSVERSO 0,396 1,486 0,294 7,502 0,632
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Si la colitis isquémica afecta a todo el colon (pancolitis) se multiplica
por 6,5 la probabilidad de que se trate de una colitis isquémica grave respecto a

si se afecta el colon izquierdo, con un IC de 1,649-25,621 (p=0,007).

La localizacién en colon derecho o colon transverso frente a la
localizacion izquierda no presentaba diferencias estadisticamente significativas

en cuanto a la evolucién (p=0,076 y p=0,632 respectivamente).

Se vio asociacion entre la localizacion segmentaria y la evolucion
(p=0,018). Cuando en ecografia la afectacion no es solo de un segmento si no
que es de todo el colon, el riesgo de tratarse de colitis isquémica grave es de

5,705 (1C=1,465-22,221) veces mayor que si se afecta solo un segmento.

TUMOR

Solo en 8 pacientes se observd colitis isquémica junto con tumor de
colon. De éstos, 5 (62,5%) fueron colitis isquémicas leves y 3 (37,5%) graves.
No hubo diferencias significativas en la evolucion en funcién de la presencia de

tumor o no; p=0,401 (OR:2,557; 1C:0,588-11,125).

La distribucién de la presencia de tumor en los dos grupos de evolucién

se muestra en la figura 53.
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Figura 53. Distribucion de la presencia de tumor en los dos grupos de evolucion de colitis
isquémica.
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No hubo asociacidon entre la pérdida de capas del colon visualizada en

ecografia y la evolucién, ya que no se observo diferencia estadisticamente

significativa entre los pacientes con y sin pérdida de capas en el riesgo de

evolucion grave, con una p=0,838 (OR:0,912; 1C:0,378-2,204).

en la figura 54.

La distribucion de la estructura en capas en los dos grupos se muestra
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Figura 54. Distribucion de la estructura en capas en los dos grupos de evolucion de colitis

isquémica.
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se encontraron diferencias significativas respecto a su evolucion, con una p=1

(OR:0,889; IC:0,281-2,812).

la figura 55.
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Figura 55. Distribucion del flujo Doppler color en la pared del colon en los dos grupos de
evolucion de colitis isquémica
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Si estratificabamos el flujo Doppler color en ausente, débil e intenso

tampoco encontrabamos diferencia estadisticamente significativa (p=0,937).

evolucion.

La tabla 13 muestra la tabla de contingencia del flujo Doppler color y la

Tabla 13. Tabla de contingencia flujo Doppler color ausente, débil e intenso y la evolucion.

LEVES GRAVES TOTAL
COLOR
AUSENTE 27 (87,1%) 4 (12,9%) 31 (100%)
DEBIL 85 (85%) 15 (15%) 100 (100%)
INTENSO 33 (86,8%) 5 (13,2%) 38 (100%)
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INDICE DE RESISTENCIA

Se observd asociacion entre el valor del IR y la evolucion (p=0,025),
con una diferencia de medias de -0,09844 y un intervalo de confianza para la
media al 95% con un limite inferior de -0,01274 y un limite superior de

-0,18415.

El IR medio de los casos de colitis isquémicas leves fue de 0,70

(DE=0,99) y de los casos graves de 0,80 (DE=0,17).

El que tuvieran un IR > 60 no se asociaba con la evolucion de la colitis

isquémica; p=1 (OR:1,289; 1C:0,137-12,173).

LONGITUD

No se encontrd asociacién entre la longitud y la evolucién de la colitis
isquémica. Haciendo la prueba de U de Mann-Whitney, el valor de la p fue:

p=0,715.

La longitud del segmento afectado por ecografia mostraba una mediana
de 20 cm en los dos grupos de pacientes. Con un rango intercuartil de 14-23,50
en los leves y de 12,75-30 en los graves, con un minimo de 5 y maximo 100 en

los leves y de 6 y 100 en los leves respectivamente.

No existia asociacién entre los pacientes con longitud mayor o menor

de 10 cmy la evolucidon (p=0,069).
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GROSOR

El grosor de la pared del colon afectado por ecografia presentd una
mediana de 7 mm (6-8 mm) en las colitis isquémicas leves y de 6 mm (5-7,75

mm) en las graves.

Hay una asociacion significativa estadisticamente entre el grosor y la
evolucion. Haciendo la prueba de U de Mann-Whitney, el valor de la p fue:

p=0,020.

GRASA PERICOLICA ALTERADA

La alteracion de la grasa pericélica se asocia a la evolucidn. Existe una
diferencia significativa en la evolucion en funcion de la alteracion de la grasa
pericolica, con una p=0,032 (OR:2,155; IC:1,056-4,397). La existencia de
aumento de ecogenicidad de la grasa adyacente al segmento del colon afectado
por la colitis isquémica aumenta la probabilidad de que evolucione a colitis
isquémica grave. Esta probabilidad se multiplica por 2,155 respecto a si no

existe.

La distribucién de la alteracion de la grasa pericélica en los dos grupos

de evolucién se muestra en la figura 56.
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Figura 56. Distribucion de la alteracion de la grasa pericélica en los dos grupos de evolucion
de colitis isquémica.
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LIQUIDO LIBRE

Las diferencias entre los pacientes que presentaban liquido libre
intraabdominal y los que no en cuanto al riesgo de evolucion a grave fueron
estadisticamente significativas (p=0,013; OR:2,726; 1C:1,214-6,123). Si hay
liguido en ecografia la colitis isquémica tiene una probabilidad que se

multiplica por 2,726 de evolucionar a éxitus y/o cirugia respecto a si no lo hay.

La distribucion de la presencia de liquido libre en los dos grupos de

evolucion se muestra en la figura 57.
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Figura 57. Distribucion de la presencia de liquido libre en los dos grupos de evolucién de
colitis isquémica.
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NEUMATOSIS

No existe asociacion entre la neumatosis intestinal y/o portal y la
evolucion del paciente (p=0,207; OR:8,061; I1C:0,709-91,608). No obstante

Unicamente tres pacientes (1,3%) presentaron este hallazgo.

De los tres pacientes gue tenian neumatosis, dos (66,7%) evolucionaron
a colitis isquémica grave ya que requirieron cirugia, pero ninguno de ellos
murio.

Uno de los tres pacientes con neumatosis evoluciond bien tras

tratamiento conservador.
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La distribucion de la neumatosis en los dos grupos de evolucion se

muestra en la figura 58.

Figura 58. Distribucion de la neumatosis en los dos grupos de evolucién de colitis isquémica.
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La distribucion de todos los hallazgos ecograficos asociados a la

alteracion del colon se muestran en la figura 59.

204



Resultados

Figura 59. Distribucion de los hallazgos ecograficos asociados a la alteracion del colon en los
dos grupos de evolucion de colitis isquémica.
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5.1.5. ANALISIS MULTIVARIANTE

Se realiza analisis multivariante a través de una regresién logistica

binaria por pasos hacia atras.

Para la seleccidn del mejor modelo predictivo de regresion se utilizé la

macro de SPSS de All Possible Subsets Regression (AllSetsReg).

Se eligié el modelo que mejor predecia la evolucion, este modelo
presentd una sensibilidad de 63,3%, una especificidad de 94,9% y un valor
predictivo positivo y negativo de 76% Yy 90,9% respectivamente. El &rea bajo la

curva ROC era de 0,879 (figura 60).
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Figura 60. Curva ROC obtenida del analisis de regresion logistica multivariante.
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El andlisis de regresion logistica multivariante (tabla 14) mostré como
variables clinico-analiticas significativas asociadas de forma estadisticamente
significativa a la evolucion de la colitis isquémica el dolor, la diarrea y la
rectorragia como sintomas clinicos y la HTA como antecedente personal. La
presencia de estas variables es predictora de levedad, disminuyendo la

probabilidad de evolucionar a cirugia o a éxitus.
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El dolor como sintoma en la colitis isquémica multiplica por 0,184 la
probabilidad de que la colitis isquémica evolucione a grave (p=0,026;

OR:0,184; 1C:0,42-0,816).

La presencia de diarrea multiplica por 0,245 la probabilidad de que la

colitis isquémica evolucione a grave (p=0,034; OR:0,245; 1C:0,067-0,897).

La presencia de rectorragia multiplica por 0,083 la probabilidad de que

la colitis isquémica evolucione a grave; (p=0,000; OR:0,083; 1C:0,022-0,311).

La HTA como antecedente personal multiplica por 0,132 la
probabilidad de que la colitis isquémica evolucione a grave (p=0,001;

OR:0,132; 1C:0,040-0,438).

El andlisis de regresion logistica multivariante (tabla 14) mostré como
variables ecograficas significativas asociadas a gravedad la presencia de grasa
pericolica alterada con una p=0,008 (OR:4,947; 1C:1,530-15,997) vy la
afectacion de todo el colon (pancolitis) con una p=0,017 (OR:16,442; IC:1,665-

162,357).

La presencia de alteracion de la grasa periclica en la ecografia inicial
multiplica por 4,947 la probabilidad de que ese paciente evolucione a colitis

isquémica grave, es decir que requiera cirugia o muera.
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Si la colitis isquémica afecta al todo el colon (pancolitis), la
probabilidad de evolucionar a colitis isquémica grave es de 16,442 veces mayor

que si se afecta cualquier otra localizacion.

El resto de variables no mostraron diferencia estadisticamente

significativa.

Tabla 14. Resultados de andlisis de regresion logistica multivariante. Se muestran las
relaciones significativas.

IC 95% para EXP(B)
B Exp(B) p-valor
Inferior Superior

DOLOR -1,693 0,184 0,042 0,816 0,026
DIARREA -1,406 0,245 0,067 0,897 0,034
RECTORRAGIA -2,487 0,083 0,022 0,311 0,000
HTA -2,022 0,132 0,040 0,438 0,001
ALTERACION 1,599 4,947 1,530 15,997 ,008
GRASA
PANCOLITIS 2,800 16,442 1,665 162,354 ,017
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5.2. SEGUNDA FASE
5.2.1. VALIDACION DEL MODELO DE REGRESION

LOGISTICA

Tras la obtencién de un modelo de regresion logistica multivariante a
partir de nuestra muestra de pacientes del estudio retrospectivo en la primera
fase, se procedi6 a validar el mismo con una muestra diferente de 50 sujetos

diagnosticados de colitis isquémica en nuestro mismo medio.

El porcentaje de clasificaciones correctas del modelo en la nueva
muestra fue del 100%. Nuestro modelo clasificd correctamente a todos los 50
casos de la nueva serie, 47 pacientes que evolucionaron bien el modelo los
clasific6 como colitis isquémica leve, y los 3 pacientes que evolucionaron a
éxitus y/o cirugia el modelo los clasific6 como colitis isquémica

grave (tabla 15).

Tabla 15. Tabla de clasificacion de los sujetos.

EVOLUCION PRONOSTICADA

LEVES (n=47) GRAVES (n=3)
EVOLUCION LEVES (n=47) 47 0
OBSERVADA
GRAVES (n=3) 0 3
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6. DISCUSION

La mayoria de las colitis isquémicas son de causa no oclusiva, y se
producen secundariamente a un estado de bajo flujo que produce, como
respuesta, un vasoespasmo de arterias viscerales, dando lugar asi a una
disminucién de flujo de los vasos de la pared del colon (2, 50). Varias
situaciones clinicas pueden causar colitis isquémica o al menos contribuir en su
patogénesis. Entre ellas destacan la arteriosclerosis, shock, cirugia cardiaca o
adrtica previa, o lesiones obstructivas de colon, como carcinoma o diverticulitis
(2, 50). Menos frecuentemente, la isquemia del colon ocurre como resultado de
obstruccion de venas o arterias mesentéricas (36).

Las colitis isquémicas no oclusivas afectan tipicamente al colon de
forma segmentaria y afectan mas frecuentemente al a&ngulo esplénico del colon,
colon descendente y sigma (7).

La colitis isquémica se diagnostica predominantemente en pacientes de
edad avanzada con diferentes factores de riesgo (73, 153). En nuestro estudio, la
edad media fue de 75,5 afios, el 63% tenian historia de HTA, el 25% eran
diabéticos, el 18% tenian cardiopatia isquémica y el 8% historia reciente de
cirugia de aorta. No existe una clara predileccién por sexos (9), aunque en
algunas series la prevalencia es mayor en el sexo femenino (39, 44-46). En

nuestra serie la colitis isquémica ha sido mas frecuente en mujeres (58%) que en
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hombres (42%). La edad media de las mujeres ha sido ligeramente mayor que la
de los hombres.

La colitis isquémica es la forma mas frecuente de isquemia
gastrointestinal en pacientes de mas de 65 afios (41, 71, 126). Incluso se cree
que estd infradiagnosticada en la practica clinica diaria (28). Esto puede
explicarse por varias razones: su clinica variada y a veces inespecifica, la
existencia de formas clinicas transitorias que no precisan hospitalizacion, la
similitud con otras enfermedades como la enfermedad inflamatoria intestinal, y
la ausencia, en muchos casos, de causas precipitantes obvias. Por lo tanto, es
muy importante para el diagndstico de colitis isquémica sospecharla
inicialmente.

Clinicamente debe sospecharse cuando exista dolor abdominal de inicio
brusco, rectorragia y diarrea. En nuestra serie, el sintoma mas frecuente fue el
dolor (81,9%), seguido de rectorragia (63,9%) y diarrea (41%), al igual que en
otras series (73). Aunque la presencia de la triada es caracteristica de colitis
isquémica y se ha descrito que aparece hasta en el 70% de los casos (40), en
nuestra serie solo el 23% presentd la triada de dolor, diarrea y rectorragia.
Muchas veces la clinica es inespecifica y se solicitan pruebas radiolégicas (TC,
ecografia) para descartar otros diagnésticos. En estos casos, los radi6logos

deben sugerir el diagndstico de colitis isquémica para conseguir un tratamiento
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adecuado lo antes posible y asi mejorar el pronostico (154). El diagnéstico, si es
posible, debe confirmarse con colonoscopia y toma de biopsia.

La ecografia es la prueba méas frecuentemente solicitada en urgencias
ante un dolor abdominal, después de la radiografia simple de abdomen. EI colon
es facilmente accesible a la ecografia, y la informacion que podemos obtener
con ella no es solo de la pared intestinal, sino también de los cambios que
aparecen en los tejidos pericélicos (10, 11, 155).

Se ha descrito una mayor sensibilidad con la ecografia (95%) (11) que
con la TC (26-39%) (92, 156). Aunque la TC multidetector puede ser mas
sensible que los equipos de TC de generaciones anteriores utilizados en series
previas para detectar las alteraciones de la colitis isquémica, su sensibilidad no
es conocida debida a la falta de estudios prospectivos.

Los estudios ecograficos falsos negativos pueden explicarse por una
serie de circunstancias. En pacientes con isquemia temprana, las pruebas de
imagen pueden ser normales (95). Por otra parte, la presentacion de colitis
isquémica como un adelgazamiento de pared puede pasar desapercibida en
ecografia, siendo esta presentacion mas frecuente en casos de isquemia
mesentérica aguda. Y por ultimo, algunos falsos negativos pueden deberse a la
técnica, ya que la ecografia es una exploracion operador dependiente.

La ecografia es muy sensible para la deteccion de las alteraciones de la

pared del colon secundarias a la isquemia. Pero una limitacion importante de la
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ecografia es su falta de especificidad cuando visualizamos un engrosamiento de
la pared del colon (157, 158). Este hallazgo puede observarse también en otras
enfermedades, incluyendo las colitis infecciosas, inflamatorias, o incluso
neoplasias. A pesar de esta limitacion, algunos estudios sugieren que la
etiologia isquémica puede sospecharse en pacientes de edad avanzada y que
presentan en ecografia un engrosamiento de pared del colon izquierdo, en un
segmento de > 10 cm y con flujo Doppler color ausente o débil (9, 12). Nuestro
estudio coincide ya que la media de edad en nuestra serie es de 75,5 afos, la
media de longitud de colon alterado fue de 22 cm, la localizacién izquierda se
da en el 82% de los casos, y en el 77% el flujo Doppler color en la pared es

ausente o debil (figura 61).

Figura 61. Ecografia de colitis isquémica. Hallazgos mas frecuentes. VVarén de 70 afios con
dolor en fosa iliaca izquierda, diarrea y rectorragia. Ecografia transversal (A) y longitudinal
(B) que muestra engrosamiento de la pared de colon descendente, con flujo Doppler color débil
(flecha) y estructura de capas conservada, con capa submucosa (hiperecogénica) claramente
visible. El diagndstico fue confirmado con colonoscopia, y el paciente mejor6 tras tratamiento
conservador.
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La colitis isquémica suele tener una distribucion segmentaria, en el 96%
de los casos de nuestra serie. Aunqgue el colon izquierdo es la localizacion mas
frecuente, nuestros resultados muestran que cualquier segmento solo o en
combinacion con otros puede alterarse. La afectacion del recto de forma aislada
es una localizacion poco frecuente (73, 74).

El engrosamiento de pared de forma simétrica se vio en todos los casos
y afectaba a una longitud de > 10 cm en la mayoria de pacientes con colitis
segmentaria, un hallazgo que permite diferenciarlo del engrosamiento debido a
neoplasia de colon (107, 154). La mayoria de neoplasias primarias del tracto
gastrointestinal presentan un engrosamiento asimétrico de la pared con
margenes abruptos y una longitud corta, < 10 cm (107, 154). Sin embargo
cuando la colitis isquémica es secundaria a neoplasia de colon, como ocurre en
ocho casos de nuestra serie, puede ser dificil distinguir entre el segmento
isquémico y el neoplasico.

La media de grosor de pared en nuestra serie (7 mm) es muy similar a
los 8 mm de la serie de Danse et al (26), y ligeramente inferior a los 11 mm
publicados en otras series (12, 114).

Nuestros resultados, una distribucién segmentaria en 96% de los
pacientes, una media de grosor de 7 mm y una media de longitud de 22 cm, son

muy similares a los publicados en series previas evaluadas con TC (9).
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El flujo Doppler color en la pared célica engrosada puso de manifiesto
que en el 77% de los casos el flujo estaba ausente (n =31) o débil (n =100).
Segun Teefey et al. (12) estos hallazgos deben considerarse indicativos de
isquemia, ya que en su serie el 86% de los casos de colitis isquémica
presentaban un flujo ausente o débil comparado con el 90% de los pacientes de
colitis inflamatoria aguda que tenian un flujo abundante (12). Este mismo
estudio mostr6é una ausencia de flujo en el 50% de los casos de isquemia, un
porcentaje mucho mayor que el registrado por nuestra serie (18%). No obstante,
estos autores admiten haber seleccionado Unicamente los enfermos mas graves,
sesgando sus resultados. En este estudio también relacionan la ausencia de sefial
arterial intramural con la colitis isquémica.

En el 23% de nuestros casos, el flujo Doppler color presentaba un flujo
intenso, que representaba hiperemia, y en el 86,8% de estos casos se trataba de

colitis isquémica transitoria (figura 62).
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Figura 62. Ecografia de colitis isquémica transitoria con flujo Doppler color
intenso. Hombre de 63 afios. Ecografia que muestra engrosamiento de la pared
de colon simétrico, con flujo Doppler color intenso (flecha). El diagndstico fue
confirmado con colonoscopia y biopsia. El paciente mejord sin complicaciones
tras tratamiento conservador.

En estudios previos (111) ya se ha descrito en angiografia la hiperemia
en el segmento isquémico de las colitis isquémicas reversibles. Es posible que
este aumento de la vascularizacion se deba a que la ecografia, en estos casos, se
realiza en la fase de reperfusion que se produce secundariamente a la isquemia.
En la préctica diaria, estos casos serian indistinguibles de las colitis
inflamatorias. Al igual que en otras series (10, 12), el IR ha sido en la mayoria
de los casos (85%) > 0,60. En la serie de Teefey et al (12) un IR < 0,60 se
relacionaba con afectacion inflamatoria mas que con afectacion isquémica. Se
cree que es debido a que la inflamacién causa vasodilatacion lo cual da lugar a

un aumento del flujo diastélico y, por tanto, a un descenso del IR.
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El prondstico de los pacientes con colitis isquémica es diferente para
cada uno de los subtipos. La mayoria de los pacientes con formas no
gangrenosas evolucionan favorablemente con tratamiento conservador y quedan
asintomaticos en un periodo que oscila entre 5 dias y 1-2 semanas. La
mortalidad en este subgrupo es muy baja. Muchos autores recomiendan llevar a
cabo una colonoscopia de control a las 2-4 semanas para certificar la curacion
definitiva de las lesiones. Hasta un 10% de los pacientes que Se recuperan
pueden desarrollar una estenosis varios meses después y presentar sintomas de

oclusidn que requeriran tratamiento quirdrgico (42).

Si la mortalidad global de la colitis isquémica puede estimarse en un
8-10%, ésta supera el 50-60% (1, 159) en los casos que requieren cirugia. Por
este motivo, una vez establecido el diagndstico es importante monitorizar
estrechamente la evolucion de los pacientes para detectar de forma precoz
cualquier situacion de deterioro. En nuestra serie, 26 pacientes fallecieron a
causa de la colitis isquémica (mortalidad de 11,5%).

Una vez diagnosticada la colitis isquémica, es importante identificar
cuales de estos pacientes evolucionaran a colitis isquémica necrotizante. Por
esto, si conocemos factores que influyan en el pronéstico, podremos hacer un
tratamiento adecuado y asi mejorar la evolucién (2, 36).

Diversos autores han intentado definir los factores de riesgo que

permiten diferenciar a los pacientes con formas transitorias de la enfermedad,
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que pueden ser tratadas médicamente, de aquellos con formas gangrenosas que
necesitaran tratamiento quirurgico y tienen una elevada morbi-mortalidad.

La mayoria de estos estudios han estudiado factores clinico-analiticos
y/o endoscopicos, pero muy pocos los hallazgos radiol6gicos. Ademas, la
utilidad de estos parametros en predecir el curso de la colitis isquémica es
controvertida y los resultados a veces son contradictorios si comparamos unas
series con otras.

En algunas series (1, 15, 19, 24, 26) ven un peor pronéstico en pacientes
de mayor edad, mientras que en otras (16) no encuentran relacion entre la edad
y la evolucion. En nuestra serie la edad media de los pacientes que evolucionan
mal es mayor (78,6 afos) que la de los que evolucionan bien (74,8 afios)
existiendo diferencia estadisticamente significativa en el estudio univariante
(p=0,009) aunque no en el predictivo.

Ademas, el retraso en el tratamiento apropiado en pacientes con colitis
isquémica puede conllevar mayor mortalidad en pacientes mayores gue en
jévenes (23).

También se han descrito como factores que predicen un resultado
negativo en pacientes mayores con colitis isquémica, la presencia de
enfermedad maligna concomitante, virus de hepatitis C positivo y un aumento
marcado de urea y de LDH (15, 20). Otros estudios no consideran atil los

niveles de LDH para predecir la evolucion (2, 160, 161).
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Otro estudio (22) muestra que la taquicardia, la aparicion de shock
dentro de las 24 horas tras el ingreso y la evidencia de ulceras en la endoscopia
son factores predictores de colitis isquémica severa. Longo et al (1) también
observo que la hipotension grave era un factor de riesgo.

En uno de los estudios (16) que evalGan estos parametros, encuentran
que la presencia de taquicardia y de peritonismo es una expresion de la
inestabilidad hemodinamica y de dafio transmural, lo cual puede dar lugar a
perforacion y peritonitis. También en este estudio la anemia y la hiponatremia
eran mas frecuentes en las formas mas graves.

La aparicion de signos peritoneales, ileo, fiebre, leucocitosis y acidosis
metabolica parecen ser signos inequivocos de mala evolucion (31, 80).

En un andlisis reciente (162) detectan como factores de riesgo de
enfermedad severa, la leucocitosis, la anemia y la fibrilacion auricular.

En nuestra serie no hubo asociacién entre la leucocitosis y la evolucién,
aunque el valor de p fue préximo a la significacion (p= 0,059) en el analisis
univariante. ElI 28% de los pacientes que tenian leucocitosis marcada
evolucionaban a grave, frente al 21,5% de los que no tenian leucocitosis o era
leve y al 10% de los que tenian leucocitosis moderada.

Algunos autores (15, 19) encuentran en su serie que la tensién arterial
elevada es factor de riesgo para una evolucion mas térpida. Otros (13, 21) sin

embargo, no encuentran esta relacion.

222



Discusion

En nuestra serie, la presencia de HTA como antecedente personal se
asocio de forma significativa a la evolucion de la colitis isquémica en el analisis
multivariante, siendo menos probable su evolucion a colitis isquémica
grave (p=0,001).

También se han relacionado como factores asociados a formas graves
de la colitis isquémica la historia de infarto de miocardio o angina (14, 15, 52,
55), la hemodidlisis y el fallo renal crénico (17). Beppu et al (163) observaron
asociacion entre los hallazgos endoscopicos severos y la presencia de
enfermedad cardiaca isquémica y de enfermedades del tejido conectivo.

Se ha reconocido el antecedente de vasculopatia periférica (13),
definida como historia de claudicacion intermitente, como factor de riesgo para
las formas severas de la colitis isquémica. En otros estudios (1) se ha descrito
también como factor de riesgo la diabetes.

En nuestra serie, la presencia de diabetes como antecedente personal no
se relaciond con la evolucion (p=0,803).

Lozano-Maya et al (21) encuentran asociacion entre la mortalidad y la
historia reciente de cirugia cardiovascular, la indicacion de colonoscopia
urgente y los hallazgos de gravedad en colonoscopia. En la serie de
Longo et al (1), la cirugia de aorta se asociaba también a colitis isquémica

grave.
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En nuestra serie, la existencia de cirugia previa de aorta no se relaciond
significativamente con la evolucion. EI 20% de los pacientes con cirugia previa
de aorta y un porcentaje similar (el 18 %) de los que no tenian cirugia
presentaron colitis isquémicas graves.

Romano et al (8) observaron en su serie que era mas frecuente el
desarrollo de infarto intestinal en las colitis isquémicas de causa arterial que en
las de causa venosa.

La clinica tipica que Pla et al (19) vieron en colitis no gangrenosa era la
rectorragia y en la gangrenosa el abdomen agudo y la leucocitosis.
Barouk et al (15) sugiere que la rectorragia y la diarrea son significativamente
menos prevalentes en pacientes con colitis gangrenosa que en pacientes con
colitis no gangrenosa, mientras que las nauseas, vomitos y leucocitosis
significativamente mas frecuentes en pacientes con formas gangrenosas de la
enfermedad.

En nuestra serie, al igual que en la serie de Barouk et al (15), la
rectorragia y la diarrea fueron factores que se han asociado significativamente a
la evolucion de la colitis isquémica en el analisis multivariante, siendo en los
casos donde estaban presentes menos probable la evolucién a colitis isquémica
grave (p=0,000 y p=0,034 respectivamente).

También en la series de Mosele et al (20), Pla et al (19), Huguier et al

(24), Afédn et al (16), Paterno et al (164) O Neill et al (165) y Jin et al (166), la
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ausencia de rectorragia estd relacionada con un resultado desfavorable.
Hallazgos similares se han encontrado en un estudio multicéntrico espafiol de
24 hospitales (80) en el que el dolor sin sangrado y la diarrea no sanguinolenta
se asociaban con resultado desfavorable como éxitus o necesidad de cirugia, que
a su vez se relacionaba con la afectacion del colon derecho y la rectorragia era
mas frecuente en colitis isquémica izquierda que en la derecha.

La rectorragia puede ser un indicador de buen prondstico,
probablemente porque refleje un dafio mucoso parcheado y mas superficial, que
frecuentemente es transitorio.

También el sexo masculino y el dolor abdominal ha sido un factor de
mal pronostico en otros estudios (24).

En cambio, en nuestra serie la presencia de dolor se asocié de forma
significativa en el analisis multivariante con evolucién favorable, siendo menos
probable su progresién a colitis isquémica grave (p=0,026).

La presencia de la triada clinica de dolor, diarrea y rectorragia se ha
descrito con menor frecuencia en las colitis isquémicas gangrenosas (80).
También, en nuestra serie la triada era menos frecuente en los casos
graves (12%) que en los leves (26%).

En este trabajo hemos intentado determinar también si algin hallazgo

ecografico es capaz de predecir la evolucion de la colitis isquémica.
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Las tablas 7 y 8 muestran las frecuencias de hallazgos ecograficos en
los pacientes con colitis isquémica leve frente a los que presentaron colitis
isquémica grave. En el analisis multivariante la alteracion de la grasa pericolica
y la pancolitis son los Unicos factores ecogréaficos de desarrollo de colitis
isquémica grave.

La alteracion de la grasa pericélica (figura 63) es significativamente

mas frecuente en pacientes con colitis isquémica grave (p = 0,008).

Figura 63. Ecografia de colitis isquémica en varén de 75 afios con dolor abdominal,
rectorragia y diarrea. Alteraciéon de la grasa pericélica. La ecografia longitudinal (A) y
transversal (B) muestra el engrosamiento de la pared del colon descendente y sigma, con
estructura de capas ausente y con alteracion de la grasa pericélica. El flujo Doppler color en la
pared es débil. El IR era de 1 (no se muestra). También se visualiza ingurgitacién vascular en la
grasa pericélica (flecha). La colonoscopia mostré areas parcheadas de necrosis mural. Tres dias
después se realiz6 colectomia izquierda que reveld necrosis transmural.

La alteracion de la grasa pericolica ha sido descrita principalmente en
procesos como diverticulitis, apendicitis aguda o enfermedad de Crohn,
indicando diseminacion extramural de la enfermedad. Los cambios en la grasa
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pericélica no han sido descritos previamente en la colitis isquémica hasta
nuestra anterior serie (11), donde fue indicativa también de necrosis transmural.
Aunque en 1963, Boley et al (34), en un estudio experimental con perros,
observaron que en los casos de obstruccién de ramas vasculares terminales los
cambios en la grasa eran mas marcados. La causa exacta de este mecanismo no
esta clara. Balthazar et al (9), en un estudio que valoran la colitis isquémica con
TC, describen dos tipos de presentacion de la pared del colon: “bordes
borrosos” y “bordes lisos”. El tipo “bordes borrosos” corresponderia a un
contorno de la pared mal definido, con estriacion de la grasa periclica, que
podria ser similar a la alteracion de la grasa vista en ecografia en nuestra serie.
Sin embargo, no establecieron ninguna correlacion entre el aspecto de la pared
en la TCy el desarrollo de colitis grave.

Segun estudios experimentales, la severidad de la enfermedad esta en
relacién con la profundidad de la lesion en la pared y la longitud del colon

afectado (49).

Estudios previos han relacionado la pancolitis con un peor pronéstico y
un mayor indice de mortalidad (167, 168). En nuestro estudio la afectacion de
todo el colon (pancolitis) se ha relacionado de forma significativa con la colitis
grave (p=0,017), siendo mas probable un curso desfavorable que cuando la
afectacion es segmentaria, es decir de longitud menor. Los casos de pancolitis

evolucionaron a grave con mas probabilidad que cualquier otra localizacion (en
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el 55,6% de los casos), siendo en todos los casos éxitus. Las colitis isquémicas
que afectaban a colon izquierdo (figura 64) eran las que se asociaban menos a
colitis isquémica grave, solo en el 16,1%. Segun nuestros resultados, si la colitis
isqguémica afecta a todo el colon (pancolitis) se multiplica por 6,5 la
probabilidad de que se trate de una colitis isquémica grave con respecto a si se

afecta el colon izquierdo con un IC de 1,649-25,621 (p= 0,007).

Figura 64. Ecografia en varon de 72 afios con colitis isquémica transitoria
de colon izquierdo. Seccion longitudinal que muestra colon descendente, con
un engrosamiento marcado de su pared, con estructura de capas conservada. El
diagnostico fue confirmado con colonoscopia. El paciente respondié
favorablemente al tratamiento conservador.

Algunos autores (13, 17, 18, 20, 80, 165) relacionan la localizacion
derecha un con mal prondstico; aunque en otros estudios no se ha visto relacion

entre la localizacion y la evolucion de la enfermedad (16). En la serie de
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Sotiriadis et al, como en la de Cosme et al (148), aproximadamente el 60% de
los pacientes con colitis isquémicas derechas requieren cirugia (cinco veces mas
que la colitis del resto de regiones) y la mortalidad es dos veces mayor
(aproximadamente 23%).

Un estudio reciente con una serie amplia de 313 casos de colitis
isquémica (25), concluye que la afectacion del colon derecho estd asociada a
mayor necesidad de cirugia y a una mayor mortalidad y, por el contrario, la
afectacion del colon izquierdo a una menor necesidad de cirugia. En nuestra
serie, la afectacion del colon derecho se asociaba, aunque no de forma
significativa, con mas frecuencia con colitis isquémica grave que cuando la
afectacion era del colon izquierdo (32% frente a 16%). La afectacion del colon
derecho puede ser factor de mal prondstico ya que puede ser un signo precoz de
isquemia mesentérica aguda. En nuestro estudio hemos excluido los pacientes
gue presentaban isquemia mesentérica aguda, es decir isquemia de intestino
delgado asociada a la colitis isquémica, lo cual podria ser la causa de que no
hayamos observado asociacion estadisticamente significativa entre la
localizacién derecha y la colitis isquémica grave.

En nuestra serie la ausencia de la estructura en capas de la pared del
colon no se asocié con la evolucion, al igual que en la serie de Danse et al (26).
Sin embargo, Cheung et al (169) observaron en un estudio experimental con 5

asas intestinales de cerdos, que esta pérdida de la estratificacion si que se
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asociaba a la duracién de la reduccion del flujo de sangre y a la severidad del
dafio isquémico.

En estudios previos se relaciona la presencia de flujo Doppler con la
viabilidad del colon isquémico (170). Danse et al (26) detectaron flujo solo en
el 18% de pacientes con isquemia severa, y en el 92% de pacientes con
isquemia transitoria y segun sus resultados la sensibilidad y especificidad de la
ausencia de flujo arterial para predecir mala evolucién fue de 82% y 92%
respectivamente, siendo mejor predictor que los datos analiticos y clinicos.
También para O’Donnel y Hobson (171) la ecografia Doppler permitia predecir
la viabilidad del intestino. Esto difiere de nuestro estudio en el que la
mayoria (82,5%) de pacientes con colitis isquémica grave presentaban flujo. La
ausencia de flujo Doppler color, aunque no significativamente, ha sido mas
frecuente en pacientes con colitis isquémica leve comparado con los que tenian
colitis grave (18,6% frente 16,7%, respectivamente). Esta observacion no puede
ser atribuida a error técnico ya que siempre era confirmado con la obtencion de
sefales arteriales o venosas con Doppler pulsado, para evitar los artefactos.

La discrepancia entre los resultados de series anteriores y los nuestros
puede ser debida a que con las mejoras técnicas en los equipos de ultrasonidos
se puedan detectar flujos mas lentos. Otro motivo puede ser que el momento de
la realizacion de la ecografia sea una fase de isquemia previa a la aparicién de

necrosis transmural.
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Se ha demostrado que la isquemia parcial puede romper la barrera
mucosa intestinal y causar dafio sistémico, y que la liberacion de algunas
toxinas durante la fase de reperfusion pueden contribuir en la patogénesis de la
necrosis intestinal severa (172). Estamos de acuerdo con Teffey et al (12) en
que la ausencia del flujo Doppler color no significa que el intestino no sea
viable. La ausencia de flujo puede deberse tanto a factores técnicos (presencia
de flujos tan lentos que no permitan su deteccién) como a aspectos relacionados
con el paciente (obesidad, no colaboracién). Ademas, en nuestra serie anterior
(11) observamos la desaparicion del flujo parietal en el seguimiento ecogréafico
de algunos pacientes coincidiendo con una mejoria clinica en relacién con la
resolucion de la isquemia. En nuestra opinidn, el flujo parietal detectable por
Doppler color es variable y depende de la fase en la cual se realice el estudio
(isquemia, reperfusion o resolucion). Por otra parte el hallazgo radiol6gico de la
ausencia de flujo descrito inicialmente como indicador de no viabilidad
intestinal no ha sido confirmado en més estudios recientes.

En estudios futuros se debera estudiar si los agentes ecograficos de
contraste aportan informacion sobre la viabilidad y, por tanto, si pueden ayudar
a detectar isquemia en el colon y valorar mejor e incluso cuantificar el flujo
sanguineo.

Por otro lado, en nuestro estudio se ha observado una asociacion entre

el valor del IR y la evolucion en el estudio univariante (p=0,025), aungue no
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permanece en el andlisis de regresion multivariante. El IR medio de los casos de
colitis isquémicas leves fue de 0,70 y de los casos graves de 0,80.

El gas en la pared intestinal (neumatosis intestinal) o en el sistema
venoso portal en pacientes con isquemia ha sido considerado un hallazgo
ominoso indicando necrosis transmural. En la serie de Balthazar (9) fue el Gnico
hallazgo de TC que se asocid con infarto intestinal. Sin embargo, otros articulos
han sugerido que la presencia de gas en el sistema venoso portomesentérico no
es siempre indicador de alta mortalidad (96, 173) y que, por tanto, es
importante correlacionar este hallazgo con la clinica. En nuestra serie, solo 3
casos presentaron neumatosis intestinal o gas en vena porta, dos se trataron de
colitis isquémicas graves y un caso evoluciond favorablemente solo con
tratamiento conservador. Los dos casos de colitis isquémica grave se operaron y
se confirmo necrosis transmural de la pared del colon afectado, pero ninguno de
estos pacientes murid.

Aunque en el analisis multivariante el grosor de la pared del colon no se
asocio con la evolucion, este hallazgo mostré una diferencia estadisticamente
significativa en el estudio univariante (p=0,020). Las colitis isquémicas leves
presentaban una media de grosor de 7 mm mientras que las graves un tamafo
menor (media de 6 mm). En tres casos no hubo engrosamiento de la pared del
colon, es decir el grosor fue menor de 3 mm, y todos estos casos se trataban de

colitis isquémicas graves. En dos de ellos el estudio histol6gico mostré una
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necrosis transmural de la pared. En el estudio de Cheung et al (169) se asoci6 el
grosor de la pared con la severidad de la isquemia, siendo de mayor grosor en
isqguemias moderadas que en leves. Por otra parte, se ha descrito también un
adelgazamiento de la pared en casos de isquemia avanzada con presencia de
infarto y necrosis transmural, sobre todo si se asocia a ausencia de realce y

dilatacion de la luz (90).

Segun nuestros resultados del analisis univariante, existen diferencias
estadisticamente significativas (p=0,013) en la evolucion clinica entre los
pacientes que presentaban liquido en la ecografia y los que no; si habia liquido
en ecografia la colitis isquémica tiene una probabilidad que se multiplica por
2,726 de evolucionar a éxitus y/o cirugia respecto a si no lo hay. Esta asociacién
no se encontro en el analisis de regresién multivariante.

La mayoria de los pacientes de nuestro estudio tuvieron un resultado
clinico favorable: 184 pacientes se resolvieron solo con tratamiento conservador
y 19 pacientes mejoraron tras la cirugia. Veintiséis pacientes murieron debido a
la colitis isquémica, lo que representa una mortalidad del 11,5%; 3 pacientes
murieron tras la cirugia y otros 23 murieron sin cirugia. Afion et al en 2006 (16)
y Balthazar et al en 1999 (9), presentaban en sus series una mortalidad de 9,6%
y 11% respectivamente, similar a nuestro porcentaje, e inferior al 66%
publicado por Parish et al en 1991 (174) y el 36% por Whittenberg et al en 1975

(3). Estas diferencias pueden explicarse por una parte, por las mejoras en los
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ultimos 25 afios en técnicas quirdrgicas y en cuidados postoperatorios, y por
otra parte, por la deteccion, cada vez mas, de casos de colitis isquémicas en
fases méas tempranas y por lo tanto mas leves.

Los casos fulminantes de colitis isquémica con peritonitis son raros. Los
signos de peritonitis indican gangrena y perforacion y son indicacion de cirugia
urgente. En la mayoria de estas situaciones las técnicas de imagen no son
requeridas.

La mayoria de los casos de colitis isquémica se resuelven
espontaneamente (80% en nuestra serie). En  estos casos de isquemia
transitoria, la colonoscopia deberia de realizarse en estadios tempranos, porque
en ausencia de signos de gangrena las lesiones endoscOpicas muestran una
rapida mejoria, de entre 48 horas y una semana (36, 38, 175). En nuestra serie
anterior (11), en el 83% de los pacientes sin necrosis transmural hubo, en el
seguimiento ecografico, un marcado descenso en la longitud del segmento
afectado, en el grosor de la pared y en la intensidad de sefial del flujo Doppler.
Ademas, el 75% de los pacientes que tuvieron necrosis transmural no mostraron
mejoria en las ecografias de seguimiento.

Segin Greenwald y Brandt (38), el reconocimiento de enfermedad
persistente, junto con el diagnostico temprano y el seguimiento estrecho son las
claves para el buen manejo de la colitis isquémica. Es necesario un periodo de

observacion de los pacientes con falta de respuesta clinica al tratamiento para la
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deteccion temprana de enfermedad persistente, la cual es indicacion de
colectomia segmentaria (28). El diagnostico radioldgico y la deteccion de
hallazgos relacionados con mal pronéstico son por tanto de gran importancia.

En pacientes con enfermedad severa, la evaluacion seriada endoscopica
y clinica es el mejor indicador para cirugia antes de la aparicién de shock
séptico, gangrena o perforacion, aumentando asi la supervivencia (30% de
fallecimientos en pacientes intervenidos tras empeoramiento clinico o
endoscdpico, frente al 62% de fallecimientos en pacientes intervenidos con
irritacion peritoneal o shock) (24).

La ausencia de mejoria en los hallazgos ecograficos en el seguimiento
de los pacientes se ha descrito también como factor asociado a la existencia de
necrosis transmural (11), por lo que un seguimiento con imagen a la vez que el
seguimiento clinico podria ser un método para monitorizar el curso del proceso
isquémico.

Estudios ecograficos seriados podrian considerarse como el estudio de
eleccion en la monitorizacién de los pacientes con colitis isquémica. Debe
realizarse estudios con series amplias para poder considerarlo valido en la
préactica clinica.

En la actualidad se considera la TC la técnica de eleccion en la
evaluacion de la isquemia abdominal. Esto es indiscutible cuando se sospecha

isquemia de intestino delgado. Sin embargo, en la isquemia de colon, nuestros
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resultados sugieren que la ecografia es una buena técnica y con resultados
comparables a los de la TC para demostrar los cambios secundarios a isquemia
en la pared del colon. Solo para la deteccion de aire intramural, la TC es
claramente superior a la ecografia, aunque este hallazgo es poco frecuente en la
colitis isquémica, solo 3 casos en nuestra serie y el 5% en la serie de
Balthazar (9). Parece pues necesario confirmar estas opiniones con estudios

prospectivos que comparen la ecografia con la TC.

LIMITACIONES:

Una de las limitaciones de nuestro estudio es que el nimero de
pacientes con colitis isquémica grave es relativamente pequefio, lo cual reduce
el valor de nuestro estudio en cuanto al valor prondstico de los criterios
estudiados. La baja prevalencia (20%) de casos con colitis isquémica grave en
nuestro estudio es similar a otras series (15, 16, 27) o incluso mayor al 13% de
otras series (73, 80). Pensamos por lo tanto que esto refleja la realidad en la
practica clinica. ElI nimero limitado de pacientes con isquemia grave puede
justificar la ausencia de diferencias significativas en factores como la ausencia
de flujo Doppler, la ausencia de la estratificacion de las capas, la neumatosis
intestinal y la localizacion derecha, entre otros.

Otra limitacion es que debido a nuestro proceso de seleccion de la

muestra, el estudio incluye solo pacientes enfermos de colitis isquémica y no
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sujetos sin esta enfermedad, por lo que no podemos calcular sensibilidad ni
especificidad.

Ademas, al ser la primera fase del estudio un estudio retrospectivo, los
datos que se recogen corresponden a un periodo de tiempo largo incluyendo asi
estudios ecogréficos realizados por diferentes radidlogos. Esto implica una
variabilidad en la evaluacion de los hallazgos, particularmente en lo que se
refiere a la deteccion de flujo Doppler color ya que la evaluacion del flujo
Doppler esté relacionada con factores técnicos, como el ajuste de la ganancia,
angulacion del transductor y sensibilidad del transductor. También el carécter
retrospectivo interfiere en la cantidad de informacion recogida, siendo
deficiente en algunos casos.

En pacientes obesos o cuando el colon esté localizado muy
profundamente la ecografia con transductores de alta frecuencia puede no
permitir observar el colon adecuadamente.

Por Gltimo, hay que sefialar que el modelo de regresion logistica
expuesto presenta una especificidad muy alta (94,9%) pero una sensibilidad mas
baja (63,3%) y, aunque es mayor del 50%, no supera el 75% que seria deseable.
No obstante, al utilizar este modelo con una muestra de pacientes diferente se ha
comprobado que ha clasificado correctamente a todos los sujetos. Debe pues
considerarse como un modelo fiable y reproducible, con alto poder de

clasificacion.
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CONCLUSION

1. Lacolitis isquémica es una enfermedad que afecta a personas de edad
avanzada, mas frecuentemente a mujeres. El sintoma mas frecuente
de presentacion es el dolor abdominal y el antecedente personal mas
frecuente la hipertension arterial.

2. Los hallazgos ecograficos que sugieren la presencia de una colitis
isquémica son: el engrosamiento simétrico de la pared de colon
izquierdo, una longitud de mas de 10 cm y un flujo Doppler color
ausente o débil.

3. La evaluacion clinica y ecografica puede identificar a pacientes con
colitis isquémica que tienen una alta probabilidad de presentar un
resultado desfavorable.

4. El dolor, la diarrea y la rectorragia se asocian con una buena
evolucién de la colitis isquémica de forma que la presencia de estos
sintomas disminuye la probabilidad de evolucionar a cirugia o éxitus.

5. El antecedente de HTA se asocia con menor probabilidad de
evolucionar a colitis isquémica grave.

6. La alteracion de la grasa y la pancolitis son los Unicos hallazgos
ecograficos que se asocian de forma estadisticamente significativa
con la evolucion, aumentado la probabilidad de que el paciente

evolucione a colitis isquémica grave.
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7. Nuestro modelo predictivo desarrollado y validado clasifica
adecuadamente a los pacientes en colitis isquémica leve o grave a
partir de los valores de las variables clinico-analiticos de dolor
abdominal, diarrea, rectorragia, hipertension arterial y leucocitosis, y
de las variables ecogréaficas iniciales de longitud, grosor, localizacion,

alteracion de la grasa y ascitis.
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