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ENTERITIS NECROTIZANTE (*) 

Dr. Alberto Valls 

T. F. de G., 39 años. H. Pasteur Clln. Méd. Prof. Plá: Cama 17. 
Se "trata de una enferma'de 39.años que tenía una hipertensión arte

rial de máxima. 28, mínima 18, con elementos de sufrimiento coronariano 
e insuficiencia cardíaca, que i·ngresó para tratarse en el Servicio del' Dr. 
Pfá. El 1 7 de mayo de 19 5 8 se le da ansolixen 1 O O mlgr. y raudixin 4 
compr. El día 18 se la encuentra a la 6 de la maña.na, en coma suerflcial, 
con una hemiparesia derecha y una presión arterial que bajó a 11 . 5. Se 

{Ie dio suero glucosado con levofed perihormon cada· 3 horas· y oxígeno. 
Sale del coma, mejora la hemiparesia derecha. Tiene oHguria mar

c1,.da 200 cms. una urea en suero de gr. 2 .  25 con urea en orina de -10 �r. 
cloruros 1 .  40 y albúmina 3 .  60. 

Desde el día 20 de mayo la enferma se queja de dolores abdomina
les, en flancos, hipocondrio derecho y fosa ilíaca derecha; qulzás los días 
anteriores el dolor estuviera enmascarado por el cuadro neurológico. 

Al examen hay distensión abdominal y dolor en las zonas citadas. Se 
_indicó bolsa de. hielo. y desapareció la sintomatología. A la v_ez tiene cons
. tip_ación desde el día 1 7 y recibe un enema de 1 litro de agua con 2 cu
charadas de aceite que tuvo poco efecto. De los días 22 al 23 tuvo dos de
posiciones espontáneas. En la tarde del 2 3, comienza con cuadro abdo
minal doloroso ( que interrogada. después por nosotros, dice que fue a 
comienzo agudo) por lo que la ve la· guardia varias veces . 

. Aparece como una enferma grav.e, presión arterial 9 ½ . 6. Distensión 
abdominal y dolor sobre todo en bajo vientre. Se le dio suero glucosado 
con levofed y morfina. El 24, estado general grave, faces demacrado, pul
so 110, -P/A. 14/9. Temp. 37 . 7-39. 

El Dr. Suiffet indicó radiografías, que muestran un gran neumoperi
toneo y líquido en la cavidad peritoneal, con Io que se indica la operación 
que se practica. 

, Operación: Anestesia general Pract. López. Cir. Dr. Valls, Pte. Ago
pian. Incisión paramediana derecha infraumbilical con reclinación del rec
to hacia afuera. Viene gran cantidad de pus fecaloideo y gases que llena 
todo el abdomen . .]Jl intestino delgado está lleno de manchas· pequeñas, de· 

(*) Trabajo presentado en la Sociedad de Cirugía el día 11 de mayo 
de 1960. 
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1 a 2 mms. amarroriadas negruzcas. En 1as últimas asas 1léales. hay un 
grupo de ?1anchas perforadas. Se hace enterectomía de 1 O cms. en última 
asa ílea!, con enteroanastomosis término-�erminal en 2 planos. Sutura una 
perforación en medio del yeyuno. Se eyacúa todo el pus y se lava el perito
neo. Se deja 1.000.000 de unidades de penicilina y 1 gramo de estrep
ro·miéina. ·Tubos del denaje• en· epigastrio y .en: el Dbuglas, 'para hacer irri
gación peritoneal. Cierre por planos, ·fino en la piel. 

La enferma siguió grave. y fallece a las 24 horas de operada . .  
Instituto de Endocrinología. Laboratorio de Anatomía Patológica. 

Informe 8077-8077A. 
Examen �macroscópico. Segmento ·de 12 cms .. de intestino· delgado: En 

la parte media y en _una zona de 7 cms. muestra una porción a!teigazada 
.. . . ·::-- . , . 

violácea, recu blerta.; por exuda.do fibrinoso. Toma - la casi -totalidad de la 
circunfe1,encia, respetando el borde mesentérico. En la cara mu cosa, la 
lesión está representada por una ulceración que respeta solamente el bor
de mesentérico. 

Microscopía: La mucosa presenta extensas zonas ulceradas, que de- · 
.J._un al descubierto un corion con intenso proceso exudativo fibrino puru
lento y hemorragia.� Las pocas glándulas restantes present,in marcadas al
tflraciones necrobióticas. El resto de la _pared intestinal muestra en todo 
su.espesor, el mismo -infiltrado y una dilatación y congestión máxima de to
dos los vasos con abundante extravasación hemática. A nivel de la serosa 
peritoneal ( destru-ida en extensas zonas) existe una gruesa. membrana fi
brino-purulenta que indica un proceso de peritonitis. 

En resumen: Proceso inflamatorio sobreagudo difuso, de tipo aitera
tivo fibrina purulento y hemorrágico: enteritis necrotizante.· 

-Firmado: Br. M. Iraola de -Solari.

Se trata-pues de una enferma hipertensa, que, con motivo de
administración _de sustancias hipptensoras, hizo una hipqtensión 
arterial importante, �on signos de isquemia cerebr�l, y l}e�ipa

resia d�recha, que cedieron con medidas para levantar la presión. 
En forma simultánea exp�rimentó -sintomatología �bdqminal,_ do

lor y distensión, que culminó con un sindrome perforativo peri
toneal. 

En la operacióÚ se encontraron lesiones extendidas en el ·in

testino delgado sobre todo, manchas oscuras pequeñas, que co
-rrespondían del lado de la mucosa a ulceraciones grande;;, que se 
se acercaban- más a la serosa, a nivel de esJ1,s zonas oscuras, y que 

culmina):>an, en v:;tr�as �e ellas, en la perforación .. 
El examen microscópico mostró ulceraciones dé :la �mucosi, 

con lesiones necrobióticas de las glándulas: es decir lesiones de 
necrobiosis en la mucosa, ppr encima de la muscularis .niucosa, 
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detalle a retener, y el resto de la pared mostraba congestión in
tensa y extravasación hemática. 

. 

La explicación de estas lesiones está en la hipotensión aguda 
que sufrió la enferma, que además de yrovocar una disminución 
de� aflujo de sangre a1 sistema nervioso, tuvo el mismo efecto so
bre el intestino. 

Precisamente en estos últimos aiios se ha destacado la impor
tancia de las lesiones intestinales, mucosas sobre todo, en el shock. 
Lesiones que ya eran c<;mocidas, en algunos aspectos, úlceras de 

\ Curling. 
Lillebei y col. (1) han mostrado que cuando se llega a la eta

pa irreversible del shock, hay l�siones necróticas en la mucosa in
testinal; enteritis necronizante, que es la responsable del mante
nimiento de la hipotensión. Según estos autores, en la primera 
etapa de la hipotensf<Sn interviEme un factor hepático (V. D. M.) 
hay retensión de sangre en el sistema venoso portal ; pero· el fac
tor que mantiene la hipotensión es intestinal, lo que demostraron 
por .circu}acione_s cruzadas en perros. 

Encontraron en la hipotensión una vasoconstricción de las ar
terias mesentéricas, con afinamiento de los vasos arteriales _ de 
los mesos, hemorragias punteádas del mesenterio, mucosa intesti
nal pálida y después, congestión, hemorragia y extravasación que 
puede explicar la hipotensión, junt9 con la absorción de sustan
cias tóxicas de origen tisular y bacteriano. 

El conocimiento de la circulación del intestino "(Barlow y col. 
(2), pone de manifiesto que los vasos arteriales atraviesan las 
túnicas intestinales y, a nivel de la submucosa, presenta anasto
mo·sis directas arteriovenosas. A partir de su nivel los vasos atra
viesan la muscularis mucosa e irrigan la mucosa. 

�Aquí existe un mecanismo- igual ál que demostrara Trueta 
en el riñón y como lo muestra Benjamín (3) en dos miscroarte
·riovenogramas sucesivos, �xcitando los filetes del vago derecho se
ve la desaparición de gran parte -del árbol vascular de la mucosa,
con conservación -de los gruesos vasos, que muestran shunts ar
ter-iovenosos - f'c9mo los peldaños de una escalera" isquemia, que
según el autor, puede llevar a la ulceráción lógicam�nte por la vía
de la necrosis.

En el estado -de shock las anastomosis arteriovénosas se abren,
la san�e pasa del - sis.tema arterial al sistema· venoso portal. Co-
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mo en todos lad?s, se suprime la circulación funcional visceral en 
beneficio de la circulación general y aquí, de un mayor aporte de 
sangre al hígado. En forma similar a lo que se produce en el ri
ñón, isquemia· cortical, se produce una isquemia de la mucosa, ya 
observada por. Lillehei, que puede provocar ulceraciones de ori
gen necrótico, y que se extiende por la acción microbiana hasta 
la serosa, o:r:iginando así, en algunas ocasiones, la perforación. 

Así se explica esta lesión de enteritis necrótica, debida a la 
hipotensión, que aqtií mató por peritonitis por perforación y que 
puede matar por mantenimiento de un colapso en enfermos ope
rados, hemorrágicos, como nos sucedió en una enferma operada 
hace diez años, de un embarazo ectópico, en que falleció con vó
mitos, diarreas, distensión intestinal, y donde a la reoperación 
sólo se:-couwrobó asas dilatadas congestivas, sin lesiones perito
neales evidentes. 

Kleckkner y col. ( 4) en estas enteritis ulceromembranosas, 
describen lesiones de necrosis de la mucosa, con formación de fal
sa_¡:; membra:aas y congestión de la submucosa, destacan la impor
tancia del factor vascular y hacen jugar un papel a la isquemia 
provocada por la' distensión intestinal, sobre la que insisten más 
tarde Mena her y col. ( 6). Lo mismo Penner y col. ( 6) en cuyos 
casos postoperatorios, existió estado de shock en el acto operato-
rió original. 

Selye (7) ha vinculado las ulceraciones al shbck de otra ma
nera por-dos órdenes de hechos. Primero a ciertas reacciones va
somotoras características, �ntre las cuales puede haber hipere
mia con formación de erosiones sangrantes; y en segundo lugar 
por linfolisis de los n.ódulos lifoides intestinales por acción de la 
descarga de corticoides. Estos hechos pueden existir e'n algunos 
casos, pero no apareció en el nuestro donde se vieron los folículos 
linfoides conservados, los mismos que en la presentación de Abó 
(8). en el año 1958. 

La enteritis necrótica, úlcero membranosa aguda, constitu
ye. una entidad de importancia fundamental para médicos y ciru
janos, en cuyos aspectos inflamatorios fuera descripta por los 
autores alemanes desde Ascanaz·y (9) en 1895, con el nombre de 
ent�ritfs flegmonosa. 

Hellstrom (10) llamó la atenc�ón hacia la capacidad de desli
zamiento de la mucosa intestinal, que hacía más difíciles los trau-
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mas, puertas de entrada de la infección y llamó la atención hacia 
· la inmunidad especial de la mucosa intestinal a los agentes in

fecciosos con los que estaba en contacto. Presenta 19 cásos: 16
por strepto y 3 pÓr estafilococo. Ya Bundschuh (11) en 1925 di
ee qué para que se realice la infección se hacen necesarios facto
res predisponentes y habla de una disminución de inmunidad.

Con mayor experiencia clínica en casos y la búsqueda más
eficaz de los agentes microbianos en las materios fecales; fue re
saltando cada vez más la importancia del estafilococo enterotó
xiczo, que además de producir lesiones intestinales, determinaba
diseminaciones microbianas, pudiendo aislarse de la sangre, como
lo hacen resaltar Pette y col. (12) sobre una gran cantidad de ca
sos séguidos desde 1925 a 1953 en la Clínica Mayo. Ultimamen
te Toh Leóng (13) pudo reproducir por inoculación, con sonda, de
cepas de estafilococos obtenidos de lesiones de enteritis humana
lesiones del mismo tipo en animales.

Se vio la i�portancia con el adveni'miento de los antibióticos
(penicilina y teraciclinas) de la aparición de cepas de estafUo
cocos· resistentes que pueden actuar libremente,. una vez suprimi
das las bacterias antagonistas de ellas, Brown y col. (14) y de
Reiner y col. (15).

Tuvimos un caso de una enferma de 16 años, que después de
la administración de dicristicina, hizo hace 2 años, un cuadro
grave de diarreas sang-qinolentas, con colapso, que cedió con trans
fusiones, administración de iloticina, al cual son en general sen
sibles estos estafilococos, y cortisona.

:Por otro lado, puede suceder a un acto operatorio, y Pette_ so
bre sus casos, vio que aparecía en una gran proporción después

• de operaciones por �áncer de colon, sobre todo si se acompañaba
de fenómenos oclusivos con · distensión.

Se ve en cirugía gástrica, a la que se vinculó ·por Goldsmith
a una disminución de la clorhidria y la barrera que representa
el estómago' para los agentes microbianos. Finney (16) en 1893

, se refiere a ella y Riedel presenta dos casos por gastretomía sub 
total por cáncer y un Billroth I por estenosis benigna. 

Recientemente Williams y Pullan (17). :presentan 10 enteri
tis por gastrectomía con 5 muertes. En nuestro medlo. la Dra. 
Dinorah CastigÜóni (18) trató el tema. Se. puede ver después de 
operaciones de apendicitis aguda o peritonitis apendicular como 
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.en el caso del Dr. Abó. El Dr. Suiffet relata 4 casos con 2 muertes 
en los comentarios del trabajo anterior. 

Existen pues matices etiológicos en este cuadro tan grave, 
!l}Uchas veces hay una mezcla de ellos y surgen 2 factores¡ pri
mero el agente agresor, el estafilococo, a menudo activado por los 
antibióticos. 

Segundo, el terreno, donde tiene una gran importancia el fac
tor vascular, camino por el cual se vincula a nuestros conocimien
tos actuales del shock. Además la respue.sta endóérina a la agre-:. 

sión, puesta en evidencia por Selye. 
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