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Sr. Director:

La colitis isquémica resulta de la disminución del
flujo sanguíneo mesentérico, cuya naturaleza no
oclusiva la diferencia del infarto mesentérico. Se han
implicado diversos factores como causantes o favo-
recedores de su patogenia (cirugías abdominales pre-
vias, AINEs, antihipertensivos, antiarrítmicos, corti-
coides, laxantes, arteriosclerosis). Los pacientes en
hemodiálisis parecen estar más predispuestos a de-
sarrollar isquemia e incluso necrosis a nivel intesti-
nal debido principalmente a factores vasculares. Sin
embargo, su diagnóstico es poco frecuente y su ver-
dadera incidencia, desconocida. Describimos un
caso de colitis isquémica en una paciente sometida
a hemodiálisis y hacemos referencia a otros a los
que hemos asistido recientemente. Se resalta la ne-
cesidad del diagnóstico precoz y se destacan las po-
sibles complicaciones derivadas de este cuadro.

CASO CLÍNICO

Mujer de 43 años, en hemodiálisis desde 1980 de-
bido a riñones hipogenéticos. Trasplantada renal con
rechazo crónico y trasplantectomía, volviendo a diá-
lisis hace dos años. Como otros antecedentes, des-
tacaba una hepatopatía crónica por virus C, con
esplenomegalia y hemosiderosis resultante de las
múltiples transfusiones recibidas, paratiroidectomía
subtotal por hiperparatiroidismo secundario severo
con importantísimas calcificaciones vasculares y ar-
tritis en tratamiento con AINEs y corticoides. Ingre-
só por un cuadro de poliartritis por Clostridium spp
que requirió, además de la antibioterapia, un incre-
mento de la dosis de AINEs y esteroides. En los días
sucesivos, presentó infecciones en otras articulacio-
nes, requiriendo drenaje quirúrgico y operación de

Girdlestone. Intentando identificar otros focos de in-
fección, se realizaron ecocardiograma, revisión clí-
nica y eco doppler de la fístula arteriovenosa, que
no mostraron alteraciones. Desde el ingreso, pre-
sentó frecuentes hipotensiones intradiálisis. Al tiem-
po, la paciente comenzó a referir molestias abdo-
minales difusas y deposiciones líquidas, presentando
en forma brusca rectorragia importante, requiriendo
varias transfusiones. Una colonoscopia mostró una
úlcera de gran tamaño en colon ascendente con co-
águlos adheridos sin signos de sangrado activo (fig.
1). En la biopsia se observaba tejido de granulación
inflamatorio compatible con úlcera isquémica. Ante
la persistencia de la fiebre aunque sin leucocitosis
(2.600/mm3) y el crecimiento de Clostridium spp en
varias articulaciones se inició tratamiento con me-
tronidazol oral debido a que el único foco objeti-
vado era la úlcera isquémica. En la TC abdominal
con contraste oral se observaba engrosamiento de
colon ascendente sin neumatosis, todo ello compa-
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Fig. 1.—Úlcera isquémica detectada en colonoscopia.



tible con colitis isquémica sin necrosis. Con leuco-
citos marcados había intensa captación a nivel es-
plénico pero no otra focalización. Se llegó al diag-
nóstico de colitis isquémica mediante colonoscopia
y TC con contraste oral, sin apreciarse zonas de pe-
netración parietal profunda, por lo que se mantuvo
un tratamiento conservador, con reposo intestinal
sólo en los primeros 3 días y evitando AINEs y epi-
sodios de hipotensión en la diálisis. Ante la leuco-
penia se utilizó factor estimulador de colonias de
leucocitos, consiguiéndose unos niveles de leucoci-
tos entre 10.000 y 15.000/mm3 en forma sostenida.
Los episodios de sangrado no volvieron a repetirse
y una nueva colonoscopia mostró normalización de
la mucosa colónica. La paciente continúa en pro-
ceso de recuperación con alimentación oral. Du-
rante el último año otros tres pacientes presentaron
características similares (colitis isquémica con calci-
ficaciones vasculares). De los cuatro casos, tres te-
nían antecedentes de hiperparatiroidismo severo con
necesidad de paratiroidectomía.

DISCUSIÓN

La colitis isquémica es una patología poco diag-
nosticada que puede afectar en forma más frecuen-
te de lo previsto a los pacientes con insuficiencia
renal crónica en hemodiálisis. En los últimos años,
las referencias de la literatura apoyan la posibilidad
de una mayor incidencia de esta entidad. La hemo-
diálisis favorece la disminución del flujo mesentéri-
co con la ultrafiltración, debido a una disminución
del gasto cardíaco. Si a ello asociamos que cada vez
los pacientes son de mayor edad y con mayores le-
siones arterioscleróticas, así como las alteraciones
microvasculares de los dializados, el riesgo es su-
perior. Otros factores asociados son las cirugías ab-
dominales previas, el uso de fármacos del tipo de
antiarrítmicos, AINEs, antihipertensivos, laxantes y
corticoides1, 4, 7-9. No ha de olvidarse tampoco la po-
sibilidad de embolismos de colesterol originados en
vasos aórticos y mesentéricos severamente dañados;
a este proceso pueden contribuir el uso de antico-
agulantes y fibrinolíticos, no es infrecuente en los
pacientes dializados. En nuestro primer caso, la pa-
ciente era joven pero tenía unos vasos muy calcifi-
cados, visibles en la radiografía de abdomen. El lle-
var más de diez años en diálisis y los frecuentes
episodios de hipotensión en las sesiones también ha-
brían contribuido a desencadenar el cuadro. Ade-
más, había recibido grandes dosis de AINEs y este-
roides por su poliartralgia. Los AINEs pueden
empeorar una lesión colónica preexistente o dañar
de novo la mucosa intestinal10-11.

La clínica más usual de la colitis isquémica es el
dolor abdominal horas después de la diálisis; con
menor frecuencia puede existir hematoquecia y dia-
rrea. La localización principal de las úlceras isqué-
micas en la población general es en colon descen-
dente, pero se han referido localizaciones en colon
ascendente4 por la mayor sensibilidad de los vasos
rectos a la vasoconstricción y al bajo flujo circu-
lante. Esta localización se ha asociado con una
mayor severidad de las lesiones y con un peor pro-
nóstico1.

En cuanto al diagnóstico, un aspecto esencial es
tenerlo presente. Suele aparecer leucocitosis y la ra-
diografía de abdomen y el enema opaco pueden
ofrecer una imagen de huellas digitales en las asas
intestinales, debido al edema y engrosamiento de la
pared. Si existe perforación podría verse aire libre.
La endoscopia puede diagnosticar afectación de la
mucosa, pero no nos indica la severidad de la le-
sión12. Uno de los procedimientos diagnósticos más
precoces, rentables y con menor agresividad sería la
TC con enema soluble, que nos podrá indicar la se-
veridad de lesión, ayudándonos a distinguir entre is-
quemia (engrosamiento de la pared) y necrosis,
donde aparecería neumatosis intestinal12. La angio-
grafía suele ser de poca utilidad mostrando en pocas
ocasiones oclusión significativa. Otra prueba a rea-
lizar sería localizar la lesión mediante leucocitos
marcados, aunque en el caso referido fue negativa.

Otros tres pacientes presentaron características si-
milares (colitis isquémica con calcificaciones vascu-
lares). De los cuatro casos, tres tenían antecedentes
de hiperparatiroidismo severo con necesidad de pa-
ratiroidectomía. Nuestra serie indica que las com-
plicaciones directas (sangrado) o indirectas (siembras
bacteriémicas) son de extrema gravedad, y de hecho
han ocasionado el fallecimiento de dos de los pa-
cientes y un severo compromiso en los dos restan-
tes. La colitis isquémica es, por tanto, una enferme-
dad grave, que puede amenazar la vida del paciente
en hemodiálisis y ha de tenerse en cuenta en el diag-
nóstico diferencial.

Desafortunadamente, son pocas las medidas es-
pecíficas que podemos aportar para su curación. La
cirugía presenta un alto porcentaje de mortalidad y
no excluye una nueva recidiva13. Respecto al trata-
miento conservador con reposo intestinal, no hay
evidencia de que mejore el pronóstico. No obstan-
te, fue empleado en tres de los cuatro pacientes,
como intento de preservar la mucosa intestinal, aun-
que se intentó mantenerlo el menor tiempo posible,
para disminuir los riesgos de la nutrición parenteral
y favorecer el funcionamiento normal del intestino.
Como profilaxis estaría indicado evitar en lo posible
las hipotensiones intradiálisis y, en largo períodos
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anteriores, un adecuado manejo del producto cal-
cio-fósforo.

Queremos destacar la posibilidad de que la coli-
tis isquémica pueda constituir, a nivel del tubo di-
gestivo, un equivalente de las lesiones de calcifila-
xis en el área cutánea, con áreas de necrosis
isquémica debido a la calcificación mural de las ar-
teriolas y arteriosclerosis severa, por lo que podría-
mos presenciar un incremento de estos cuadros en
años venideros.
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