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y mantiene estabilidad nutricional. Se ha

repetido la tomografía computarizada

abdominal, con desaparición de las le-

siones del colon derecho y neumatosis

residual en el íleon, y se ha realizado un

estudio en heces que descarta enteropa-

tía-pierde proteínas.

La isquemia mesentérica no oclusiva re-

presenta un 25-40 % de los infartos in-

testinales y el 9 % de las causas de mor-

talidad en HD. La incidencia en

pacientes no hemodializados es de 0,09-

0,2 episodios/pacientes/año, 0,3-1,9 epi-

sodios/pacientes/año en series previas a

20051 y 2,29/pacientes/año en más re-

cientes2, aunque en estudios retrospecti-

vos con tomografía computarizada ab-

dominal y autopsias de pacientes en HD

y diálisis peritoneal3,4 la incidencia fue

del 18,1 % y el 14 %, respectivamente.

Las zonas anatómicas más vulnerables

son el punto de Griffith, el punto de 

Sudek y la arteria marginal de Drum-

mond. El colon es el segmento más vul-

nerable por su bajo gasto cardíaco y ele-

vada capacidad de vasoconstricción

refleja. La lesión hipoperfusiva mucosa

se produce en 1 hora y el infarto trans-

mural en 8-16 horas. De acuerdo con la

gravedad de la afectación, podemos dis-

tinguir cinco estadios: colopatía reversi-

ble y colitis transitoria (50 % de los ca-

sos), que se resuelven ad integrum, y

colitis ulcerativa segmentaria, necrosis

gangrenosa y colitis universal fulminan-

te (mortalidad superior al 90 %), que

evolucionan hacia la ulceración segmen-

taria con estenosis, perforación, gangre-
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Exponemos un caso de colitis isquémi-

ca no obstructiva en hemodiálisis

(HD) con buena respuesta a tratamien-

to conservador.

Varón de 81 años con hipertensión arte-

rial, obesidad clase II, cardiopatía isqué-

mica crónica, hiperparatiroidismo seve-

ro e insuficiencia renal terminal por

nefrosclerosis en HD desde dos meses

antes. Debuta con síndrome coronario

agudo y flutter auricular que precisa co-

ronariografía con revascularización

transcutánea. Mantiene tratamiento con

clopidogrel, carvedilol, amiodarona, ni-

troglicerina transdérmica, esomeprazol,

paricalcitol y eritropoyetina alfa, al que

se añade acenocumarol. A los 15 días

desarrolla severa hipotensión intradiáli-

sis; y 24 horas después, dolor abdominal

y síncope hipotensivo con rectorragia

que precisa ingreso hospitalario. En la

analítica presenta: hemoglobina: 7,7

g/dl, leucocitos: 10,50 10e3/µl, INR:

3,23, PCR: 315,7 mg/l, resto normal. Se

realiza tomografía computarizada abdo-

minal, que identifica aterosclerosis aór-

tica severa calcificada con ausencia de

obstrucción en arterias mesentéricas,

edema difuso de la submucosa del íleon

terminal, colon ascendente y ciego, y

neumatosis intestinal (figura 1). Se esta-

biliza hemodinámicamente y se inicia

nutrición parenteral y antibioterapia de

amplio espectro. A los 9 días desarrolla

un segundo episodio de rectorragia. Se

realiza colonoscopia que muestra exten-

sa placa necrótica fibrinosa en el ciego y

sufusiones hemorrágicas mucosas en el

colon ascendente y transverso. Permane-

ce ingresado 60 días, durante los que

pierde 16 kg de peso. Es dado de alta con

nutrición parenteral intradiálisis, que se

mantiene durante tres meses. Estabiliza

su peso y pasa de unas proteínas totales

y albúmina de 4,9 g/dl y 1,8 g/dl en el

momento del alta a 7,1 y 3,8 g/dl seis

meses después. Veinticuatro meses des-

pués, permanece con suplementos orales

na y sepsis. La colitis ulcerativa segmen-

taria puede resolverse en seis meses,

aunque un porcentaje de pacientes man-

tienen diarrea sanguinolenta, colopatía

pierde-proteínas, estenosis segmentaria

y sepsis recurrente. En los pacientes no

hemodializados, el cuadro suele presen-

tarse tras una isquemia obstructiva de

colon izquierdo y sigma. En HD, se afec-

tan pacientes más jóvenes, en colon de-

recho (82 %), con lesiones más severas

y hemorrágicas, y siempre precedido de

un factor desencadenante, principalmen-

te hipotensión arterial severa. Son facto-

res de riesgo la edad avanzada, la diabe-

tes mellitus, la calcificación vascular, el

elevado tiempo en HD, la trombosis del

acceso vascular, el uso de diuréticos, las

drogas vasopresoras, los inhibidores de

la ciclooxigenasa 2 y digital y mayor

tiempo en HD. El tratamiento quirúrgico

precoz mejora el pronóstico. En nuestro

hospital, sobre un total de 83 pacientes

dializados desde el año 2008, hemos te-

nido 5 casos, y el consignado con ante-

rioridad es el único que ha sobrevivido.

Los otros cuatro (1 varón y 3 mujeres)

fallecieron en la primera semana de evo-

lución. El cuadro se incluyó en el con-

texto de pacientes con una edad media

de 81 años, con largo tiempo en HD (10

años de media) y como resultado de una

larga evolución de enfermedad ateros-

clerótica y calcificación vascular, con

cardiopatía isquémica severa tratada me-

diante revascularización, con arritmias

en los 4 casos, 2 portadores de marcapa-

sos definitivo y 1 con prótesis aórtica de

larga data, lo que nos hace pensar en la

colitis isquémica como en la última fron-

tera de afectación vascular que a estos

pacientes les quedaba por traspasar.

Dada la evolución en edad, tiempo en

HD que puede comprobarse en las prin-

cipales series (tabla 1) y calcificación de

los pacientes, la colitis isquémica no

obstructiva puede representar una pro-

gresiva fuente de morbilidad en HD, con

un aumento de incidencia, lo que podre-

mos refrendar en los próximos años.
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Figura 1. Tomografía computarizada
de abdomen.
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Tabla 1. Series de casos

*6 casos, 3 con colitis isquémica no obstructiva. Datos no homogéneos.
**Estudio con 60 pacientes, 20 en HD.
***Estudio con 12 pacientes, 9 en HD.
HD: hemodiálisis.
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El síndrome de Churg Strauss (SCS)

es una vasculitis necrotizante de me-

diano y pequeño vaso que afecta al

tracto respiratorio con asma y eosino-

filia1. La afectación renal es excepcio-

nal, ocurriendo en forma de glomeru-

lonefritis necrotizante pauciinmune2.

El pronóstico sin tratamiento es som-

brío, pero con inmunosupresores la

supervivencia alcanza el 80 %. En los

últimos años se ha extendido el em-

pleo de rituximab en las vasculitis
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