Rev. Cir. Urucuay, V. 36, N° 2: 139-153, abr./jun., 1966

Enteritis graves del postoperatorio *

Dr. VALDO C. GARDIOL ROLAND

L— INTRODUCCION

Primero es necesario aclarar la termi-
nologia. Los que tienen en cuenta el as-
pecto macroscopico de las lesiones hablan
de “‘colitis diftérica” [Finney (19)] o de
enteritis “seudomembranosa” o ‘“‘crupal’.
En cambio se habla de enteritis “necro-
sante’” o ‘“‘necrotizante” cuando se atiende
a las lesiones microscopicas. Los cascs
considerados como producidos por estafi-
lccocos se designan enteritis “estafilocdc-
cica” y también “por antibibticos”, segin
otra concepcion patogénica. “Enteritis
postoperatoria’ significa que aparece como
complicaciéon en el postoperatorio.

Nos ocuparemos de estas ultimas, por
ser las de mayor interés para el cirujano
y por haber tenido la oportunidad de es-
tudiar siete casos.

Segun nuestra informacion, existen tres
trabajos nacionales anteriores al presente
que se ocupan de este tema, todos a pro-
pésito de un caso. Ellos son los de Abod
y col. (1), Valls (39) y Gardiol (20). Al
reunir una casuistica mas numerosa, nos
cbligamos a profundizar en el conocimien-
to del tema e hicimos algunas observacio-
nes sobre la patologia, formas -clinicas,
diagnéstico y tratamiento, que creemos de
utilidad.

II.— PATOLGGIA

Esta complicacion del postoperatorio se
ha observado en ambos sexos y a todas las
edades. Es menos frecuente en los ninos,
habiendo descrito Birnbaum (6) cinco ca-
sos en menores de menos de 6 afios. La
maxima frecuencia esta por encima de los
40 anos.

* Trabajo de la Clinica Quirtrgica “B” del pro-
fesor J. A. Piquinela.

Presentado en la Sociedad de Cirugia del Uruguay
el 2 de junio de 1963.

La etiopatogenia se conoce en parte,
estando aun en discusién algunos aspectos
de la misma. Pettet y col (31) con mas de
cien casos, observan que no hubo ningun
tactor fundamental de presencia constan-
te como para asignarle valor etioldgico.
Sugieren que el ileo, presente en todo
postoperatorio de 1ina intervencidén con
anestesia general, pueda tener un papel.
Menaker y van Hagen (29) lo estudian es-
pecificamente y destacan la importancia
de la dilatacién y estasis, observable tanto
en el ileo mecanico como dinamico, como
causante de lesiones mucosas que predis-
ponen a la enteritis necrotizante. Uno de
nuestros casos (Obs. 6) ocurrio en el
postoperatorio de una oclusiéon intestinal
por bridas. Nuestras observaciones, con-
{rontadas con las diversas publicaciones
extranjeras (6, 29, 30, 7, 15, 23), nos han lle-
vado a sostener que existe un factor fun-
camental en la produccién de las enteritis
necrotizantes, el factor debilitamiento de la
mucosa por anoxia 0 isquemia producida
por diversos mecanismos, siendo el mas
importante el debido a las modificaciones
circulatorias del shock o de las condicio-
nes similares al shock. Lillehei y col. y
Klemperer (27, 28) estudiaron bien las le-
siones de la mucosa intestinal ocurridas en
el shock, a la vez que pueden disminuirse
o evitarse bloqueando el simpatico, mien-
tras que son agravadas por la administra-
cién de simpaticomiméticos (levofed). La
isquemia puede llevar a la necrosis de la
mucosa, y se deberia al espasmo de sus
vasos, con derivacion directa de la sangre
arteriolar a las venas por shunts submu-
cosos estudiados por Barlow y col. (4) y
por Benjamin (5). Creemos que esos me-
canismos hemodinamicos de la isquemia
intestinal se pueden producir sin que exis-
ta necesariamente un estado clinico de
shock; bastaria en algunos casos con que
el organismo estuviera sometido a un
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stress agudo importante, como puede ser
una intervencién quirtirgica con anestesia
general. Asi se explicaria la apariciéon de
esta complicaciéon luego de una operacidon
sin incidentes, en que no figura ni siquie-
ra una hipotensiéon en la ficha anestésica
y postoperatoria.

Los resultados de la isquemia mucosa
pueden ser agravados por diversos facto-
res asociados o preexistentes: la anemia,
la insuficiencia cardiaca, hipertensiéon por-
tal, insuficiencia respiratoria, arterioscle-
rosis, obstrucciones de pequenios vasos
como en las angeitis necrotizantes de la
periarteritis nodosa, lupus, etc., como des-
tacan Finkbiner y col. (18). La adminis-
tracién de corticoides puede ser un factor
favorable para prevenir o tratar el shock,
pero desfavorable cuando hay peligro de
perforaciones, al inhibir la reaccién repa-
rativa del conjuntivo. La hipoproteinemia,
desnutricién y avitaminosis son adversos
(se destaca el papel del acido pantoténico
y vitamina A).

Ya hemos visto la importancia del fac-
tor ileo.

El papel de la infeccion es de gran im-
portancia para algunos tipos de enteritis
necrotizante: las enteritis estafilocéccicas o
por antibidticos. La accién del estafilo-
coco se haria por medio de la enterotoxina
y seria favorecida por el desequilibrio de
la flora intestinal provocado por la admi-
nistracion de antibiéticos de amplio espec-
tro, Sobre este punto existen numerosos
trabajos extranjeros (2, 14, 21, 22, 32, 33,
34, 35, 37, 40, 42), entre los cuales desta-
can mas los de Prohaska y col. (32, 33, 34).
Hemos investigado minuciosamente la in-
feccion estafilocéccica en nuestros enfer-
mos, con resultado invariablemente nega-
tivo. Este es uno de los hechos que nos
hicieron pensar mas en la importancia
de los factores debilitantes de la mucosa
en la patogenia, como hemos dicho ante-
riormente. Segun Pettet (31), Holle (24)
y otros, existen dos tipos etiopatogénicos
distintos de enteritis necrotizante: a) la
postoperatoria, que aparece habitualmente
entre el segundo y cuarto dia del acto qui-
rurgico; y b) la forma estafilococcica,
generalmente en enfermos tratados inten-
samente con antibi6ticos y que se observa
en cualquier tipo de enfermos, quirurgicos
0 no; aparece en general del cuarto al dé-
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cimo dia de tratamiento. No existen dife-
rencias importantes en el rcaracter clinico
ni lesional entre ambos grupos. Se debe re-
cordar que existen casos estafilococcicos en
enfermos sin tratamiento con antibioticos,
como lo hacen notar Dearing y col. (13).
Cruz (11), en una serie de casos persona-
les, ha invocado trastornos psiquiatricos.
Finalmente, Buckley y col. (8) hablan de
formas “idiopaticas”.

La anatomia patologica se conoce me-
jor. Las lesiones asientan fundamental-
mente en delgado y colon, en extension
variable con la gravedad del caso. En los
casos mortales esas lesiones son maximas.
Al abrir el vientre en la autopsia, aparece
un moderado exudado de tipo serofibri-
noso o serohematico libre en el peritoneo;
las ansas intestinales delgadas, mas fre-
cuentemente afectadas que el colon, estan
moderadamente distendidas, con la serosa
despulida, congestiva y con manchas equi-
moéticas dispersas. El contenido intestinal
es liquido y gaseoso, en cantidad mediana
o abundante, pudiendo haber varios litros;
a veces es negruzco por contener sangre
alterada. Suele haber grumos o granos ri-
ciformes, correspondientes a restos esface-
lados de la mucosa. El espesor parietal
estd en general aumentado por los exuda-
dos que lo impregnan, pero puede estar
adelgazado por la distensién en zonas muy
afectadas por la necrosis.

Las lesiones mas caracteristicas estan
en la mucosa; ésta aparece irregularmente
engrosada, opaca, amarillento grisacea, o
rojo negruzca si hay mucha hemorragia,
muy friable y adherente a los planos sub-
yacentes; es frecuente ver el aspecto tipi-
co de seudomembrana difteroide, pudien-
do desprenderse colgajos al manipular.
La extension es muy variable, a menudo
es discontinua, intercalandose zonas mas
0o menos conservadas de mucosa. En oca-
siones soOlo estan en el colon (casos de
colitis pura) (9,25). Otras veces son lesio-
nes mas localizadas y limitadas, produ-
ciéndose verdaderas ulceras agudas al caer
la capa necrosada. Esas ulceras son de
riumero, topografia, forma y tamano muy
variables, aunque tienden a predominar
en la zona antemesentérica del intestino.
Pueden estar rodeadas de mucosa sana o
estar en medio de extensas zonas afecta-
das. Al igual que las ulceras agudas gas-
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troduodenales y esofagicas, pueden hora-
agar toda la pared y perforarse en perito-
neo libre, dando una peritonitis aguda con
neumoperitoneo. Es frecuente que se per-
foren méas de una a la vez. En cierta can-
tidad de casos, la peritonitis no se produ-
ce por perforacién, sino por permeacion
del contenido séptico intestinal a través
de zonas mas afectadas por la necrosis.
La histologia revela la necrosis de la mu-
cosa, habitualmente llegando sé6lo hasta la
muscularis mucosa, pero puede ser mas
profunda y afectar las capas subyacentes,
llegando al peritoneo en casos de necrosis
total y de perforaciones. La extensiéon en
superficie es muy variable. Se acompana
de exudados seroso, fibrinoso, leucocitario
y hemorragico en cantidades variables.
Estos exudados ocurren en el intersticio
y hacia la luz del intestino. Es frecuente
ver acumulos bacterianos en medio de la
necrosis y exudados, sin valor diagnosti-
co, ya que pueden deberse a infeccion se-
cundaria inespecifica.

En los casos de varios dias de evolu-
cion, sobre todo en materiales resecados
quirargicamente, suele observarse prolife-
racidon reparativa conjuntivovascular y del
epitelio de la mucosa. Cuando hay pe-
ritonitis los exudados corresponden a la
inflamaciéon del peritoneo, sin nada de
particular. El mesenterio y sus vasos no
estan afectados; s6lo ocasionalmente algu-
na adenitis aguda inespecifica. En los casos
autopsiados se encuentra ademdas signos
cdegenerativos en los parénquimas.

Para terminar este capitulo, es nece-
sario considerar la fisiopatologia de esta
afeccion. Sea cual sea la etiologia, las en-
teritis necrotizantes implican una destruc-
ciébn mas o menos extensa de la barrera
anatomofuncional que es la mucosa intes-
tinal. Ello conduce a una serie de pertur-
baciones que podemos esquematizar asi:
1) se pierde o disminuye en diverso grado
la funcion digestoabsortiva (26); 2) se ab-
sorben libremente y sin discriminacion
cierta cantidad de sustancias toxicas del
contenido intestinal en contacto directo
con el intersticio y vasos abiertos; 3) al
contactar dichas sustancias mas los micro-
organismos intestinales con los tejidos de-
nudados, éstos reaccionan a la agresion
con una intensa inflamacién de tipo ines-
pecifico, produciéndose los exudados. Los
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exudados constituyen secuestracién o pér-
dida de agua, electrolitos, plasma y san-
gre, cuyo volumen en total puede llegar a
ser, segun Craig (10), de hasta 12 litros
en 24 horas. He shi la causa fundamen-
tal que lleva al shock; 4) la infeccion se
produce inicialmente en la propia pared
intestinal, pero de ahi puede pasar al peri-
toneo, como vimos, o difundir a distancia
por el torrente circulatorio dando una sep-
ticemia.

III.— SINTOMAS
Y FORMAS CLINICAS

Hemos logrado separar seis formas cli-
ricas, que consideramos util tener en cuen-
ta para el diagnostico:

a) Forma enterocolitica comun.— La
mas frecuente y de mas facil reconoci-
miento. El paciente, operado con anestesia
general de cualquier intervenciéon de ciru-
gia mayor, pasa bien las primeras horas
o dias del postoperatorio pero entre el se-
gundo y cuarto dia comienza con dolores
abdominales colicos, moderada distension
y diarreas liquidas abundantes, con defe-
cacion imperiosa e incontinencia, de color
amarillento, marrén o verdoso, frecuente-
mente con grumos o granos riciformes
correspondientes a restos de mucosa necro-
sada y los exudados fibrinoleucocitarios
due le acompahan. Anorexia, estado nau-
seoso y vOmitos de alimentos o biliosos
son sintomas inconstantes, pero que a veces
son intensos. A las pocas horas o al dia si-
guiente, el enfermo entra progresivamente
en shock, el cual se hace rapidamente irre-
versible. El hecho de ser un cuadro que
facilmente lleva al shock, es una de las
caracteristicas de la afeccion. Es resisten-
te a todas las medidas terapéuticas cuando
se trata de una forma grave; en cambio,
en las de menor gravedad, el tratamiento
oportuno y adecuado puede salvar al en-
fermo. Se trata de un verdadero shock
por hipovolemia, segun ya vimos. La tem-
peratura es muy variable, no es habitual
la fiebre, pero puede haber hipertermia
sobre todo central. El examen del enfer-
mo no shockado revela una distension
abdominal no muy acentuada y difusa,
pudiendo ser predominantemente centro-
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abdominal. A la palpacién hay moderado
dolor, sin contractura ni defensa. A la aus-
cultacién hay ruidos hidroaéreos que pue-
den ser escasos, normales o aumentados,
traduciendo el hiperperistaltismo. El tacto
rectal no revela nada anormal. La radio-
grafia, de pie y en decubito, revela hechos
de interés. Nuestros hallazgos al respecto
coinciden con los de Feinberg (17). Hay
dilataciéon gaseosa intestinal, predominan-
e0 en los sectores mas afectados, con pre-
sencia constante de gases en el colon,
cuando éste no esta dilatado también por
participar del proceso; hay niveles hidro-
aéreos escasos o abundantes e inconstan-
tes. No hay opacidades ni otros signos de
derrame intraperitoneal. La diferenciacion
con un ileo peritonitico o de otro origen
puede ser dificil o imposible con el solo
examen radiolégico. La causa de la dis-
tension intestinal es el propio proceso in-
flamatorio agudo de sus paredes; segun
Vachon y col. (38), en forma similar a lo
que ocurre en la peritonitis aguda. Sin
embargo, hay una diferencia importante:
en la peritonitis existe paralisis intestinal,
mientras que en la afecciéon que estudia-
mos lo habitual es el hiperperistaltismo;
verdadera hipotonia con hiperkinesia.

b) Forma peritonitice.— Es la de ma-
yor interés quirurgico, pues son las que se
cperan para tratarlas. Puede aparecer en
el curso de la forma anterior, pero a veces
los sintomas previos de diarreas, etc., son
escasos 0 pasan desapercibidos o no exis-
ten. Se instala en forma brusca o mas o
menos progresiva, una peritonitis aguda
difusa o a predominio en determinado sec-
tor abdominal. Se trata de una peritonitis
aguda cuya caracteristica mas importante
es que aparece en el segundo al sexto dia
del postoperatorio. El mecanismo ya lo
vimos: puede ser por perforacidon o por
permeacion. En el primer caso la radio-
grafia podra revelar neumoperitoneo en
cantidad llamativa, aunque este signo tiene
poco valor en un enfermo recientemente
operado de abdomen. Suele ser una peri-
tonitis dificil de diagnosticar cuando es un
enfermo grave,

c) Forma seudooclusiva.— Bien estu-
diada por los franceses (3). La diarrea
no existe o es muy efimera; lo que predo-
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mina es la distension ebdominal y la de-
tenciéon del transito de materias y gases.
La auscultacién suele revelar ausencia de
peristaltismo. La radiografia muestra ni-
veles hidroaérecs, pero el colon contiene
gases. En alglin caso de duda, un enema
opaco descartara la oclusion de colon o
ileocolica. Esta forma puede dar colapso
como las otras, por pérdida de liquidos en
la luz e intersticio intestinales.

d) Forma hemorrdgica.— Si Chung
Min y Levitan (36) publicaron varios ca-
sos con diarreas liquidas negras (mele-
ras) traduciendo una importante hemo-
rragia digestiva, con lesiones tipicas de
enteritis necrotizante diagnosticadas en la
autopsia. Asi fue también el primer caso
ae nuestra casuistica. La pérdida de san-
gre provoca anemia aguda y ello agrava
la situacién y contribuye a precipitar mas
rapidamente el shock. De modo que es
una forma especialmente grave. La pérdi-
da de sangre esta en relacion con diversos
factores, pero fundamentalmente con 1la
intensidad y agudeza de las lesiones.

e) Forma colapsante.— Se caracteriza
por la aparicion progresiva de un estado
de shock a las horas o pocos dias del post-
operatorio. Debe destacarse que este shock
es consecuencia de la complicaciéon intes-
tinal y no su causa. Engana facilmente al
cirujano, quien en general piensa en otras
complicaciones shockantes como la heaio-
rragia interna, peritonitis por fallas de su-
tura, etc., y no en la enteritis necrotizante.
Sin embargo, casi nunca faltan si se in-
vestigan atentamente, algunos sintomas
orientadores previos: algunos dolores y
cdistension abdominal, alguna deposicion
liquida, todo evolucionando ‘““a bajo ruido”
antes de aparecer el shock. De acuerdo
con la experiencia general y como bien lo
hace notar Dixon (15), cuanto mas precoz
y acentuado sea el shock, mas grave es la
afeccion y la muerte en pocas horas es la
finalizacién habitual.

f) Formas benignas.— No tenemos de-
mostracion anatomopatolégica de que exis-
tan. En cambio existe la presuncion de
que, por lo menos una parte de las diarreas
de los pocos dias del postoperatorio, que
curan con medicacibn comun o aun sin
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medicacion, sean producidas por el meca-
nismo de la necrosis de la mucosa intesti-
nal; necrosis que en esos casos seria de
grado minimo y facilmente reparable.

IV.— DIAGNOSTICO

La clasificacion en distintas formas cli-
nicas que hicimos, tiene por objeto poner
de relieve que esta grave complicacion
postoperatoria puede aparecer de distintas
maneras y que hay que tenerlas en cuenta
para asi tener mas probabilidades de diag-
nosticarlas precozmente. La precocidad
del diagnostico es fundamental para insti-
tuir el tratamiento adecuado. El analisis
clinico hecho es suficiente, en la mayvoria
de los casos, para tener una orientacidn
diagnoéstica. La certidumbre aumentara si
recurrimos a los examenes auxiliares. Ya
vimos lo que da el examen radioldgico.
Siempre se pedira de urgencia una radio-
grafia de abdomen de pie y otra en decu-
bito dorsal, si el estado del enfermo lo
permite.

Los otros examenes a realizar regular-
mente en estos enfermos son:

a) Coproldgicos.— Buscar bacterias
patdogenas, fundamentalmente estafiiococo
dorado coagulasa positivo. Segun Hin-
ton (23) se deben encontrar en cantidad
importante y preponderante, a veces el
Gnico germen, para hacer diagnéstico de
enteritis estafilocéccica. También se bus-
caran hongos y elementos parasitarios. En
el examen funcional (coprofuncional) hay
un elemento que para nosotros tiene
mucho valor de orientacién diagnéstica: la
busqueda y dosificaciéon de albuminas so-
lubles. Su presencia en cantidades consi-
cderables (tres o cuatro cruces) atestigua
la existencia de una lesién importante de
la mucosa intestinal con exudaciéon. Otro
examen que hemos hecho en las heces es
la anatomia patolégica del centrifugado
fecal, con el objeto de buscar restos esfa-
celados de mucosa y exudados inflamato-
rios de tipo agudo. No hemos visto publi-
cados ninguno de los dos ultimos procedi-
mientos diagnosticos (albuminas solubles
¥ anatomia patoldgica), por lo que cree-
mos ser los primeros en utilizarlos (en el
diagnoéstico de la enteritis necrotizante).
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b) Hemocultivo.— En los casos de
etiologia estafilococcica, se puede encon-
trar el mismo estafilococo que en las heces,
con lo cual se refuerza el diagndstico. En
los demas casos, sin etiologia infecciosa,
pueden aparecer en la sangre y ocasional-
mente, algin germen de origen intestinal
gue produjo una bacteriemia inespecifica.

¢) Rectosigmoidoscopia.— Preconizada
por Cruz (11). Sélo tiene valor para los
casos sin diarrea o con muy poca diarrea
y en formas en que participa la mucosa
cclonica de las lesiones, pudiéndose asi
visualizarlas directamente. Examen ries-
goso, solo puede hacerlo un experto, te-
niendo en cuenta la fragilidad del colon
en este estado lesional. El autor recomien-
ca hacerla en decubito lateral. No tene-
mos experiencia con este procedimiento
diagnéstico.

Otros examenes deben realizarse de ur-
gencia: aquéllos que nos permitan valorar
la repercusion general y el grado de shock.
Fundamentalmente se medira la diuresis
horaria, y se hard un examen completo de
orina (cloruria v sedimento), hematocrito,
ionograma, proteinemia, leucocitosis.

Con todos estos elementos se puede
llegar a un diagnostico positivo de enteri-
tis o enterocolitis necrotizante o de tipo
niecrotizante, postoperatoria. Los diagnoés-
ticos diferenciales mas importantes que se
plantean son con la peritonitis y la oclu-
sion intestinal postoperatorias. A veces no
es posible hacer la diferenciacion y el
diagnoéstico seguro so6lo se hace con la
reintervencién, que debe ser oportuna. Por
ctra parte, una peritonitis puede ser de-
bida a la propia enteritis necrotizante,
siendo la conducta igualmente quirurgica.
Hacemos destacar la dificultad que hay en
muchos casos en diagnosticar esta compli-
cacién, debiéndonos conformar con un
ciagnoéstico presuntivo, dispuestos a corre-
girlo ante la apariciéon de otros diagnosti-
cos mas probables. En este sentido men-
cionamos a Weisman (41) que publica
16 casos, de los cuales 8 fueron so6lo diag-
noésticos presuntivos por la clinica y los
examenes auxiliares, curando todos con
tratamiento médico. Sélo el examen ana-
tomopatologico da seguridad diagnostica,
pero no pcdemos disponer de él sin inter-
vencién quirargica o necropsia. Necesaria-
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mente, pues, los casos que no fallecen ni
requieren operaciéon, deben diagnosticarse
con los demas procedimientos.

V.— EVOLUCION
Y PRONOSTICO

Dependen fundamentalmente de la gra-
vedad del caso por un lado y del trata-
miento instituido por ctro. La gravedad
esta relacionada con multiples factores: es-
tado de salud previa, edad, afecciones aso-
ciadas y, mas que nada, de la intensiaad
v extension de las lesiones en el intestino,
asi como la presencia de complicaciones.

Con criterio practico, podemos distin-
guir: formas gravisimas o mortales, sea
cual sea el tratamiento; formas de grave-
dad mediana, que pueden curar con trata-
miento bien hecho; y formas leves o be-
nignas, de poco interés para nosotros por
curar con cualquier tratamiento.

VI.— TRATAMIENTO

1) Supresién absoluta de ingestas ora-
les, tanto alimentos como medicamentos.
Con el objeto de poner en reposo al intes-
tino lesionado. No intubar con sonda de
Cantor o similares y si estaba intubado,
retirar la sonda, pues ella puede por accién
mecanica agravar las lesiones de la mu-
cosa fragilizada. Soélo se administraran
absorbentes y protectores de la mucosa:
fcsfato de aluminio, crema de bismuto.
Conviene dar laudano para inhibir el pe-
ristaltismo y secreciones digestivas.

2) Reposicion parenteral.— Plasma,
sangre, agua y electrolitos. La cantidad
& dar de cada uno, depende del estado
clinico, la diuresis, cloruria, volumen de
las deposiciones, el ionograma, hematdcri-
to, etc. Suele ser necesario 8-10 litros o
mas en las primeras 24 horas, como en los
quemados graves. No dar vasoconstricto-
ves, que aumentan la isquemia de la mu-
cosa. Conviene en cambio administrar cor-
ticoides o A.C.T.H., como lo aconsejan
Prohaska y Craig, dada su accién antishock
y por antagonizar los efectos vasculares de
las toxinas absorbidas en el intestino.

3) Antibidticos.— La conducta a se-
guir con los antibioticos es uno de los as-
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pectos mas discutidos. Cuando el enfermo
estaba recibiendo antibidticos durante un
periodo previo a la aparicion de la com-
plicacion, se deben suprimir inmediata-
mente. Si el antibiograma de los gérmenes
intestinales demuestra sensibilidad a de-
terminado antibidtico, se debe dar éste.
Si es posible por via parenteral y oral.
Si el estudio bacteriolégico no revela gér-
menes patéogenos como causante probable
de la enteritis, se seguira sin dar antibio-
ticos. Para los casos estafilococcicos a gér-
menes insensibles o resistentes, cabe utili-
zar el procedimiento de Eisman (16), que
consiste en administrar enemas de sus-
pension hidrosalina de materias fecales de
personas normales con previo control bac-
teriolégico y parasitoléogico. Cutolo (12)
curé un caso dando dicha suspensién por
intubacion con sonda de Cantor.

Ei tratamiento médico se complementa
con aporte nutritivo equilibrado de protei-
nas, hidrocarbonados y vitaminas parente-
rales. Las vitaminas mas necesarias son el
acido pantoténico y la vitamina A, por
favorecer especificamente la reparacién
epitelial. La terapéutica a seguirse en los
dias siguientes depende de la evolucién del
caso. Los que no mueren se recuperan en
general lentamente, en no menos de dos
semanas. Una vez dominado el shock y la
repercusion general, siguen evolucionan-
cdo las lesiones intestinales. Puede haber
perforaciones y peritonitis cuando esta en
etapa de franca mejoria. Mientras la mu-
cosa intestinal no esté totalmente recu-
perada, se tendra especial cuidado en Ila
realimentacion oral. Esta comenzara con
agua, té, glucosa, etc., viendo la toleran-
cia; luego se agregara agua de arroz, hidro-
lizados de cascina, caseinato, pasandose
proegresivamente a un régimen facilmente
digerible y poco fermentable, llegandose a
un régimen normal cuando el enfermo
tenga deposiciones normales y no tenga
dolores ni distension abdominal.

4) Tratamienio quirurgico.—So6lo cabe
en las complicaciones o formas peritoniti-
cas. Con frecuencia se reinterviene sin
diagnoéstico etioldgico, encontrandose a la
exploracion una peritonitis aguda mas o
menos extendida o difusa, raramente loca-
lizada, producida por una o mas perfora-
ciones intestinales o por permeacion de
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zonas mas debilitadas. Las asas vecinas a
la perforacion estan dilatadas, equimoti-
cas, opacas, cubiertas de exudados. Vistas
exteriormente, es dificil saber hasta donde
se extienden las lesiones de la mucosa.
Ellas siempre son mas extensas de lo que
aparentan por fuera; se comprueba al re-
secar, cortando en zona aparentemente in-
cdemne aparece la mucosa afectada, lo que
muchas veces obliga a resecar mas. En este
sentido se debe ser cuidadoso, pues se debe
evitar en lo posible resecciones demasiado
extensas, y recordar que una mucosa Mme-
dianamente afectada es pasible de recupe-
racién y curar. En ocasiones se debe rese-
car en mas de un sitio.

En lo que se refiere a la restitucion
del transito, si se trata de delgado se anas-
tomosa cabo a cabo. Si se trata de coion
se procederd de diversa manera, ssgun
topografia y extension de las lesiones:
cierre simple de la perforacion mas cecos-
tomia, reseccion y exteriorizacion de am-
bos cabos, hemicolectomia, etc.

VII.— CASUISTICA

1) (Caso presentado en nuestro trabajo
anterior.) M. H. de M., mujer de 50 anos, con
historia biliar y diagnéstico de colecistitis litia-
sica. Colecistectomia (Dr. Trostchansky) con
anestesia general y colangiografia peroperato-
ria. Operacién y anestesia, sin contratiempos.
Pasa bien el postoperatorio hasta las 30 horas,
en que aparecen diarreas negras (melenas) re-
petidas, vomitos heméticos, moderada disten-
sion abdominal. Agravacion rapida del estado
general, entrando en shock en pocas horas, con
signes de anemia aguda. Se trata con sangre,
suero con levofed, cortisona, coagulantes, vita-
mina K, acido glutdmico y oxigeno. Fallece a
las 15 horas de iniciado el cuadro. En ningtn
momento recibié antibioticos. La autopsia
(Dr. Gardiol) reveld una enteritis necrotizan-
te y hemorrigica masiva de todo el delgado,
a predominio en yeyuno.

2) L. F. A. Registro N° 127.236. Hospital
de Clinicas. Clinica Prof. Piquinela. Hombre de
63 anos, portador de una poliartritis crénica e
insuficiencia renal, esta ultima pasé desaper-
cibida en los examenes preoperatorios. Se le
hace una gastrectomia subtotal el 13-VIII-963,
con diagnéstico de neoplasma gastrico. Con
anestesia general. La lesiéon resulté6 ser una
ulcera crénica. Buena tolerancia aparente de
la intervencion y anestesia. El postoperatorio
fue satisfactorio las primeras 36 horas; luego
aparecieron vomitos y diarreas liquidas, abun-
dantes y repetidas, color verdoso. Dolor y dis-
tension moderados de abdomen. A las pocas

145

horas entra progresivamente en colapso. Se
comprueba evisceracion, que se trata con ven-
daje contensor. El cuadro intestinal, conside-
rado como enteritis inespecifica, se trata con
laudano, pocién antidiarreica, régimen antidia-
rreico, plasma, sueros intravenosos, effortil,
corticoides, lactado de sodio y cloramfenicol.
E! enfermo se agrava y fallece en shock a las
48 horas de iniciado el cuadro. La autopsia
(Dr. Gardiol) revelé una enteritis necrotizante
de todo el delgado, con lesiones menos intensas
que en el caso anterior; y una amiloidosis sis-
témica a predominio en rifiones, bazo y supra-
rrenales.

3) E. O. R. Registro N9 25.162. Clinica
Prof. Piquinela. Mujer de 72 anos. Ingresa
por tumor de colon derecho, acompanado de
astenia y adelgazamiento. El1 20-VIII-964 se
interviene con anestesia general, haciéndosele
una hemicolectomia derecha con ileotransverso-
tomia (Dr. Perdomo). Operacion bien tolerada.
Pasa bien las primeras 35 horas de operada,
apareciendo entonces distension abdominal mo-
derada, malestar general y diarreas liquidas
abundantes, repetidas, con defecacién imperio-
sa e incontinencia. Peristaltismo aumentado a
la auscultacion. Entra en colapso, del cual sale
con transfusién de 1.000 c.c. de plasma y 2.000
de sueros en pocas horas. Pero queda en
anuria y vuelve a agravarse progresivamente.
falleciendo en shock a los dos dias de iniciado
el cuadro. Se tratd con diagnéstico de enteritis
necrotizante: suspensién de ingestas y de anti-
biéticos; reposicion parenteral. Habia recibido
pantomicina y eftiazol desde diez dias antes de
la intervencién. La radiografia de abdomen
revel6 distension gaseosa difusa de delgado y
colon. con escasos niveles. Los examenes co-
prolégicos demostraron ausencia de estafiloco-
cos patéogenos y de otros gérmenes de valor
patolégico; albiminas solubles abundantes (po-
sitivo ++++). Hemocultivo negativo. No se
pudo hacer necropsia.

4) Y. G. de D. Registro N? 980. Hospital
Pasteur (Sala 18). Mujer de 40 anos, sin ante-
cedentes patologicos de interés. En un examen
médico se le encuentra una miomatosis uterina.
Se le hace histerectomia subtotal con conserva-
cion de ovarios y apendicectomia, con aneste-
sia general, siendo bien toleradas. Postopera-
torio sin incidentes hasta el tercer dia, en que
tiene diarreas liquidas y abundantes, distension
abdominal y dolores célicos. Al dia siguiente
tiene dolor abdominal difuso y permanente, con
predominio en F.I.D.. Al examen, cuadro claro
de peritonitis aguda difusa, con estado general
regular. Se reinterviene el 20-I11-960 con anes-
tesia general (Dr. Perdomo). Peritonitis difu-
sa supurada; yeyuno llamativamente dilatado,
con paredes muy alteradas, con placas viola-
ceas y verdosas, de aspecto necroético; sin per-
foraciones, pero con filtracién a nivel de esas
zonas. Resto del tubo digestivo y mesenterio,
sin lesiones aparentes. Se hace enterectomia
de unos 80 cm., seccionando en zonas aparen-
temente sanas. Anastomosis terminoterminal
en dos planos. El postoperatorio fue acciden-
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tado; reaparecieron las diarreas, tratdndose con
reposicién parenteral y supresién de ingestas
orales. Se recuperd lentamente y fue dada de
alta curada, unas dos semanas después de la
reintervencion. La anatomia patoldgica reveld
lesiones de enteritis necrotizante con zonas
ulceradas de forma y extensién variables, a
cuyo nivel la necrosis llegaba a involucrar
parte de la muscular. Intensa reacciéon infla-
matoria aguda en todas las capas. Peritonitis
por permeacion.

5) A. M. G. Hospital Florida. Mujer de
20 anos, sin antecedentes patolégicos. Apen-
dicectomia con anestesia general el 14-XII-964
por cuadro agudo doloroso de F.I.D. El apén-
dice no tenia lesiones aparentes y no se encon-
tr6 la causa del cuadro agudo. Postoperatorio
sin incidentes; recibe penicilina y estreptomi-
cina parenteral. Al tercer dia, vomitos de ali-
mentos y biliosos, luego diarrea liquida abun-
dante, con defecacion imperiosa y dolores coli-
cos abdominales. Se trata con cloramfenicol y
antidiarreicos orales, sin resultado. Afectacién
progresiva del estado general, con postracién
y adinamia. A los cuatro dias de iniciado este
cuadro, se detiene el transito intestinal y entra
en colapso progresivo. Al examen, tipico vien-
tre de peritonitis, por lo que se decide reinter-
venir. Previamente se hace reposicién masiva
parenteral a base de plasma y suero con hiper-
tensina. Se opera con anestesia local (Dr. Per-
domo). Incision mediana infraumbilical: peri-
tonitis supurada con gas en abundancia. Asas
delgadas distendidas y adheridas por falsas
membranas; una de ellas con una extensa area
verdosa, necrosada, con una gruesa perforacion
antemesentérica y otra asa con pequefna perfo-
racion. Se reseca el area necrosada, cerrando-
se con surget transversal el asa abierta. Cierre
simple de la otra perforacién. Se apoyan las
asas suturadas con las vecinas, con puntos sepa-
rados. Cierre parietal dejando piel abierta.
El estudio anatomopatolégico revel6 en el
material extraido extensas areas de necrosis
de la mucosa, configurando un aspecto seudo-
membranoso, con areas ulceradas y otras con
necrosis total de la pared, con extensa perfo-
racion y peritonitis. Intenso exudado inflama-
torio agudo. Lesiones tipicas de enteritis ne-
crotizante. El cultivo del liquido peritoneal,
contaminado directamente por la perforacion,
revelé Escherichiae y ausencia de estafilococos
u otros gérmenes de valor patoldogico. Postope-
ratorio penoso, con recuperacién lenta y pro-
gresiva. Curacion.
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6) B. de A. Registro N¢ 188.514. Clinica
Prof. Piquinela. Mujer de 50 afos. Se opera
con anestesia general el 18-VIII-963 por oclu-
sion de delgado de tres dias de evolucion, pro-
ducida por una brida. Liberacion de la brida.
Evacuacién del contenido intestinal por ente-
rotomia y aspiracion con tubo de Pool. Opera-
cién y anestesia bien toleradas. Postoperatorio
sin problemas hasta pasadas 18 horas, en que
aparecen diarreas semiliquidas y liquidas, color
marrén claro, abundantes, con defecacion im-
periosa, acompafnadas de gleras mucosas Yy
grumos en abundancia. Hiperperistaltismo aus-
cultable. La radiografia de abdomen revela
distension gaseosa del delgado a predominio
en yeyuno y presencia de gases en el colon, el
cual no estad distendido. Exdmenes coprologi-
cos: ausencia de estafilococos y otros gérme-
nes de valor patolégico; albuminas solubles
positivo cuatro cruces. Hemocultivo negativo.
E]l examen anatomopatologico del centrifugado
feczl revela abundante exudado de tipo infla-
matorio agudo, mezclado con elementos diges-
tivos. Ionograma dentro de limites normales.
Los examenes de orina demostraron signos de
lesion aguda del nefrén que retrocedieron en
pocos dias. Se hizo diagnéstico de probable
enteritis necrotizante y se trat6 como tal.
Evolucion favorable, con retroceso lento, pero
completo, del cuadro. Alta, curada, a los veinte
dias de la operacion.

7) R. N. Registro N? 194.257. Clinica Pro-
fesor Piquinela. Hombre de 71 anos, sin ante-
cedentes de importancia. Se opera el 21-X-963
con anestesia general por sindrome coledociano
progresivo y completo de veinte dias de evo-
lucion (Dr. Gardiol). Quiste hidatico de 1o-
bulo derecho supurado y abierto ampliamente
en vias biliares. Coledocostomia con evacua-
cién total del parasito y pus por el colédoco
y colecistostomia, antibiéticos de amplio espec-
tro en abundancia, pre y postoperatorio. El
postoperatorio es favorable en las primeras
48 horas. Entonces aparecen diarreas liquidas,
abundantes, verdosas, con defecacién imperio-
sa, dolores colicos y moderada distension ab-
dominal; hiperperistaltismo audible. Desmejo-
ramiento general y deshidrataciéon. Examenes
coprologicos: ausencia de estafilococos u otros
gérmenes patdgenos; albuminas solubles posi-
tivo cuatro cruces. La radiografia de abdomen
revelé distension de delgado y colon. Al exa-
men anatomopatolégico del centrifugado fecal,
abundante exudados fibrinopurulentos y restos

Fi1G. 1: Fragmento de yeyuno visto por la superficie interna, mostrando una mucosa opaca, engrosada y oscura

vor la necrosis y exudados, en este caso a predominio hemorragico. (Caso 1.)

F1G. 2: Histologia perteneciente

al caso 1. Se observa la necrosis total de la mucosa, acompanado de intenso exudado inflamatorio agudo.

Fic. 3:

necrosadas, con tendencia a desprenderse trozos en la parte superior.

(Caso 5.) Vista microscopic® vanoramica de intestino delgado, mostrando extensas zonas totalmente

Fi1Gc. 4: Mayor aumento del preparado

anterior, para mostrar con mas detalic un punto donde se encuentran una zona relativamente conservada
de mucosa con otra destruida. Se observa que la necrosis se detiene en la muscularis mucosa, la que aparece

integra. Edema y exudados celulares en la submucosa. FI1Gc. 5:

Radiografia de abdomen con distensién

yeyunal masiva, en un caso de enteritis necrotizante documentado por Feinberg. Fic. 6: Distension gaseosa
de delgado y colon perteneciente al caso 7. Diagnéstico de enterocolitis necrotizante por la clinica y el

“aboratorio.

Fi1c. 7: Distension menos intensa, solamente de delgado, con gases normales en colon. (Caso 6.)



Cuadro - sinoptico de siete

casos de enteritis graves postoperatorias

Condiciones Diagnostico
Caso Sexo Edad Operacioén asociadas Antibiéticos Sintomas Tratamiento anatomopatolégico
I F. 63 Colecistectomia. c—— No. Hemorragia digesti- Sangre, sueros, le- Enteritis necrotizan-
va y diarreas. vofed y cortisona. te y hemorragica.
(Autopsia.)
2 M. 63 Gastrectomia por Arteriosclerosis; No. Diarreas y shock. Plasma, sueros, ef- Enteritis necrotizan-
ulcus. anemia; uremia. fortil, corticoides te. Amiloidosis sis-
y cloramfenicol. témica. (Autopsia.)
3 17 72 Hemicolectomia der. Arteriosclerosis Pantomicina y eftia- Diarrea, shock y Plasma, sueros, su- No.
por neoplasma. v desnutricion. zol, 10 dias. anuria. presion de inges-
tas y de antibio-
ticos.
4 F. 40 Histerectomia subto- No. Diarrea y luego pe- Reposicion y reope- Enteritis necrotizan-
tal por miomatosis. ritonitis aguda, racion: reseccion te con ulceracio-
de delgado. nes Yy peritonitis
por permeacion.
5 F. 20 Apendicectomia por — Penicilina y estrep- Diarreas y luego Reoperacion: resec- Enteritis necrotizan-
dolor en F.I.D. tomicina, 3 dias. peritonitis aguda. cion en cufa de te con ulceracio-
Shock. delgado y cierre nes y amplia per-
de perforacion. foracion.
6 F. 50 Liberacion de brida _ No. Diarreas. Plasma, sueros, su- No.
por oclusion de presion de inges-
delgado. tas. Fosfalum.
g M. 781! Coledocostomia y co- Arteriosclerosis Terramicina, penici- Diarreas y colapso. Plasma, sueros, su- No.
lecistostomia por y anemia. lina y estreptomi- presion de inges-

Q. H. supurado
abierto en vias
biliares.

cina.

tas, fosfalum, su-
presion de A.B.
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necréticos. Se diagnostico enterocolitis de tipo
necrotizante y se hizo el tratamiento corres-
pondiente. Mejoria paulatina. Se pinz6 precoz-
mente el drenaje coledociano, siendo bien tole-
rado. La colangiografia postoperatoria mostré
Ja via biliar principal dilatada, pero libre, y
una comunicacién amplia del hepatico derecho
con la cavidad residual del quiste. Alta, cura-
do, a los sesenta y cinco dias de operado.

VIII.— COMENTARIO

En €l cuadro adjunto destacamos esque-
maticamente los elementos mas importan-
tes de los siete casos. En él se observa que
se trata de cinco mujeres y dos hombres,
cuyas edades extremas son 20 y 71 anos.
La intervencién quirurgica precedente
siempre fue abdominal, la mayoria sobre
el tubo digestivo o sus anexos; ello esta de
acuerdo con el tipo de predominancia en un
Servicio de Cirugia General. El sintoma
diarrea estuvo siempre presente, pero en el
caso 1 lo mas llamativo fue la hemorragia
digestiva. En cambio la peritonitis lo fue
en los casos 4 y 5. Deliberadamente no in-
cluimos el estudio bacteriologico en el cua-
dro, por haber sido negativos en los casos
realizados. La administracién de antibiéti-
cos no parece haber influido en la patoge-
nia en ningan caso. En cambio es constan-
te la vinculacién con una intervencion con
anestesia general, apareciendo la compli-
caciéon entre el primero y tercer dia del
postoperatorio. Como condiciones asociadas
posibles favorecedoras de la complicacion,
figuran la edad avanzada, desnutricion,
anemia y uremia croénica. El diagnostico
fue anatomcpatoldgico en todos los casos
menos el 3, 6 y 7, en que el estudio clinico
v de laboratorio nos orientdé con toda ve-
rosimilitud al diagnéstico. El tratamiento
fue correcto en los dos operados con peri-
tonitis y en los tratados médicamente con
diagnostico precoz. De ellos s6lo uno fa-
Jleci6. Los casos 1 y 2 no fueron tratados
correctamente por no tener diagndstico
precoz y ambos fallecieron.

iX.— RESUMEN

El autor hace un estudio completo,
sunque breve y resumido, de la patologia,
formas clinicas, medios de diagnostico, evo-
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luciéon y tratamiento de las enteritis gra-
ves postoperatorias de tipo necrotizante.

Hace una clasificacidon personal en seis
formas clinicas posibles, con el objeto de
facilitar el diagnoéstico precoz, Gnica ma-
nera de poder instituir un tratamiento
adecuado y capaz de sslvar la vida.

Aporta dos elementos diagnosticos que
considera de utilidad: la busqueda de al-
hbuminas solubles y el examen anatomopa-
tologico del centrifugado fecal.

Finalmente, presenta una casuistica de
siete casos, cuatro de ellos con confirma-
cién anatomopatologica

RESUME

L’auteur fait une étude compléte quoi-
gue breve et résumée, de la pathologie, les
formes cliniques, les moyens de diagnos-
tic, ’evolution et le traitemente des enté-
rites graves post-opératioires du type né-
crosant.

I1 fait une classification personnelle en
six formes cliniques possibles ayant pour
but celui de rendre plus facile le diagnos-
tic précice, ce qui constitue la seule fagon
de pouvoir instaurer un traitement adéquat
et capable de sauver la vie du malade.

Il apporte deux éléments diagnostics
qu’il considere d’tilité: la recherche des
albumines solubles et l’examen anatomo-
pathologique de la centrifugation fécale.

Enfin, il présente une casuistique de
sept cas, quatre d’entre eux ayant une
confirmation anatomo-pathologique.

SUMMARY

A survey is carried out of the patholo-
gy, clinical patterns, diagnostic procedures,
course and treatment of severe post-ope-
rative enteritis of the necrotizing type.

Cases are grouped into six clinical
forms designed to facilitate early diagnosis,
the only way of instituting an adequate,
life-saving therapy.

Two diagnostic elements are regarded
as paramount: the search for soluble al-
bumins and the pathological examination
of the fecal centrifuged.

Seven cases, of which four with pa-
thological evidence, are submitted.
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DISCUSION

Dr. W. Suiffet: El tema que ha sido trata-
do hoy es de gran interés. La frecuencia de
este problema se ha acentuado en las ultimas
décadas con motivo del advenimiento de la te-
rapéutica por antibidticos. Al respecto, en una
estadistica voluminosa de necropsias realizada
en la Lahey Clinica, se divide en tres perio-
dos la evolucion de la enteritis postoperatoria.
Se ve que antes del advenimiento de las sul-
fas el porcentaje de necropsias por enteritis es
muy bajo; aumenta moderadamente con el ad-
venimiento de las sulfas y se establece un
franco ascenso en la frecuencia y en la mor-
talidad, en los casos aparecidos después del
advenimiento de la penicilina y de los anti-
bidticos de amplio espectro.

Es indudable que en el recuerdo de todos
los cirujanos que tienen unos anos de actua-
cion, existen algunas observaciones que no
fueron clasificadas en el momento oportuno,
debido al desconocimiento que se tenia del pro-
blema, de los fendomenos diarreicos graves, in-
cluso mortales, que se instalan en determinado
tipo de intervenciones.

Desde hace muchisimos anos todos habia-
mos aprendido de la gravedad de las diarreas
que se instalaban después del tratamiento qui-
rurgico de las peritonitis por perforacion y de
las oclusiones intestinales, cuando después de
una etapa de ileo postoperatorio, el paciente
recuperaba la funcién intestinal. Posterior-
mente, se pudo comprobar que muchos de esos
casos corresponden a enteritis del postopera-
torio.

De las dos causas mas importantes que han
sido expuestas por el Dr. Gardiol, destacamos
los fendmenos vasculares hemodindmicos que
suceden en el curso del shock. Eso estd per-
fectamente estudiado; que la isquemia de la
mucosa, producida ya sea por la abertura de
los cortocircuitos arteriovenosos o por la oclu-
sion de los capilares que se observa en el
shock debido al amontonamiento de los ele-
mentos figurados, lleva a la isquemia y a la
produccion de la enteritis necrotizante.

En ese sentido quiero insistir en un hecho
que es muy importante. Estoy completamente
de acuerdo con el Dr. Gardiol en la inconve-
niencia de la terapéutica de esos estados, por
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los farmacos hipertensivos, que pueden agra-
var la situacion a que ha conducido la en-
fermedad.

El segundo aspecto es el problema deriva-
do del uso de los antibidticos. de amplio es-
pectro; alterando el equilibrio de la flora in-
testinal, pueden propiciar una exacerbacion
tremenda de la virulencia, sobre todo del es-
tafilococo patogeno dorado y conducir a una
enteritis del postoperatorio. En un estudio re-
ciente de Hummel * se llega a la conclusidn,
después de anzalizar 155 observaciones de en-
teritis necrotizante, que son debidas a la ac-
cion de los antibioticos. La neomicina es el
antibidético que mas riesgos hace correr a los
pacientes, cuando se administra por via oral.

Es interesante que el tipo de estafilococo
que se desarrolla después de la administracion
de neomicina, corresponde a determinado gru-
go, fagotipo U.C. 18.

Los fendmenos generales son muy intere-
santes. La profunda repercusién general que
se establece en el paciente que tiene una en-
teritis necrotizante, ha sido reproducida expe-
rimentalmente y los problemas neurolégicos
que aparecen son debidos posiblemente a la
liberacion de la toxina estafilocécica o a pro-
ductos de destrucciéon de la mucosa intestinal
en el curso de la enteritis necrotizante masiva.

En lo que respecta a la perforacion, no
hemos operado personalmente ninguno de esos
casos, pero hemos visto dos observaciones.
Una es la que el Dr. Perdomo termina de re-
latar, que pertenece a nuestro turno de Guar-
dia del Hospital Pasteur. En esta paciente, si
bien es cierto que se habia hecho administra-
cion de antibioticos, existia el antecedente de
un accidente anterior de T.C.E., que habia sido
tratado y que rapidamente se llegdé a la inter-
vencién que no fue el motivo del ingreso de la
enferma. Es posible que ademas de los anti-
bidticos, podia haber alli algin fendémeno
vascular al nivel del intestino que propiciara
la perforacion. El otro caso es un problema
vinculado a algo que hemos visto en algunas

oportunidades. Algunos casos del Dr. Gardiol
son de enteritis postoperatoria postgastrec-
tomia.

En los gastrectomizados existe un riesgo
de que se produzca esta situacion. Aparte de
la administracion de antibidticos, hay que te-
ner en cuenta la perturbacién que se produce
en la acidez gastrica que es un elemento de
defensa contra la accion de los estafilocosos
que llegan a la altura del intestino por via
oral. Estad demostrado por estudios estadisti-
cos que todos los pacientes que ingresan al
medio sanatorial u hospitalario aumentan ra-
pidamente desde los primeros dias la cantidad
de portadores aparentemente sanos, de estafi-
lococo patégeno dorado, en su rinofaringe o
su orofaringe, y en lasg heces.

Respecto a la conducta técnica que sugiere
el Dr. Perdomo, es muy interesante, al utili-
zar los principios de Noble para solucionar
este problema. Es muy conveniente que se

*  Hummel, R. P. ¥ col.: Ann. Surg., 160: 551, 1964.
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haya presentado a la Sociedad de Cirugia, para
tenerlo en cuenta si uno se enfrenta a esta
posibilidad.

Dra. Castiglioni: Ante todo quiero felicitar
al Dr. Gardiol y al Dr. Perdomo por el inte-
resante tema que han traido en el dia de hoy
y lo bien que lo han tratado. Es esta una
complicacién postoperatoria muy importante y
muy rara. En ciertas ocasiones, por el hecho
de no ser muy frecuente, no siempre es tenida
en cuenta cuando se presenta y es conveniente
refrescar su existencia periédicamente, a fin
de poderla diagnosticar precozmente cuando
uno tiene que enfrentarse a ella.

En el afio 1956, en ocasiéon de un Curso
de Graduados del Prof. del Campo, yo me
ocupé de las complicaciones enteriticas en el
gastrectomizado y traté el tema de la enteritis
pseudomembranosa necrotizante.

En realidad, no tendria que agregar al
tema, que tan bien expusieron hoy, mas que
el recordar un examen complementario que
en ciertas ocasiones, no en todas, puede ser
de utilidad.

La enteritis necrotizante puede presentar-
se, ya sea como una enteritis regional, como
una enteritis multicéntrica, que puede tomar
delgado, colon, sigmoide en forma aislada, o
como una enteritis o enterocolitis generaliza-
da, y en ciertas ocasiones las lesiones pueden
llegar hasta el recto. Cuando las lesiones lle-
gan hasta el recto, los autores que se han
ocupado de este tema, aconsejan realizar sis-
tematicamente en estos casos rectosigmoidos-
copia, puesto que si las lesiones invaden el
recto, las ulceraciones pueden ser visualizadas
y ayudan a efectuar el diagnéstico.

Dr. A. Valls: Este tema es muy importante.
Me ocupé hace algunos afios de él, con motivo
de una enferma que tenia una enteritis necro-
tizante, que operé y le hice una resecciéon de
intestino delgado y lavado del peritoneo que
estaba contaminado, como aprendimos en la
Clinica del Prof. del Campo.

La enferma era muy grave, tenia una hi-
pertencién arterial maligna estaba en oligoanu-
ria, y fallecio.

Seguramente hubiera fallecido también por
las lesiones enormemente extensas con un pi-
queteado necrotico... del intestino; daba la
impresion que iba a perforarse en otros luga-
res y no se podria tratar todas las zonas pa-
tolégicas del intestino. Hice la reseccién de
una zona del intestino y fue examinado ana-
tomopatolégicamente y se veia lo que destaca-
ban los comunicantes, que las lesiones maxi-
mas son en la mucosa, lo que esta en relacién
con la circulaciéon del intestino, hay una cir-
culaciéon del tipo funcional para la mucosa y
una circulacion de base que es mantenida
continuamente, en las situaciones de shock y
de hipotension arterial, la mucosa queda ais-
lada de la circulacion; se establece un cortocir-
cuito y se produce la necrosis de la mucosa.
He tenido ocasién, ademas de ese caso, de ver
otros de enterocolitis muy graves en las Guar-
dias. Recuerdo una enferma, la mas joven que

V. C. GARDIOL ROLAND

que tuve, que tenia un embarazo ectdépico con
inundacién cataclismica; seguramente por la
anemia intensa que tuvo, hizo las lesiones in-
testinales, que no me las explicaba entonces.
La enferma tuvo un cuadro de shock con dis-
tension abdominal, con vomitos y diarreas pro-
fusas que me llevaron a operarla nuevamente
y alli fue donde comprobé las asas intestina-
les distendidas y congestivas y ninguna lesién
en el peritoneo. Esa enferma la operé en el
ano 1950; la reoperé con el consejo del Dr. Ote-
ro en el Hospital Pasteur y no le encontré
una lesiéon peritoneal, tenia seguramente una
enteritis de tipo grave. Después he visto en
las Guardias del Hospital Pasteur enfermos
perados en otros Servicios, con enteritis gra-
ves, con fiebre, con estado infeccioso postope-
ratorio, con fiebre oscilante y que he tratado
con cortisona y cambiando los antibidticos usa-
dos por eritromicina.

Dr. Gregorio: A las ya vertidas, agregamos
nuestra felicitacion a los contribuyentes, que
ofrecen un trabajo de real interés por el diag-
noéstico, tratamiento y circunstancias que ro-
dean a estas situaciones clinicas.

Es de destacar la valentia con que han sido
abordados estos dificiles problemas. En los
resultados 1-grados han tenido su recompensa.

Deseo referirme a un aspecto que juzgo de
primerisima importancia en el determinismo
de =algunas de estas graves complicaciones.
Tal la situacién que plantea el uso abusivo e
indiscriminado de antibiéticos en enfermos
que ni los precisan, como ha ocurrido con el
segundo de los casos citados por los autores,
que debieron hacerse cargo del tratamiento de
la enteritis necrotizante que siguié a una sim-
ple apendicectomia que en un gesto injustifi-
cado fue tratada con antibiéticos, proporcio-
nandosele altas dosis de penicilina. Nada
justifica en efecto que se le haya administra-
do la referida medicacién a esa enferma, una
vez que fue tratada quirargicamente como co-
rrespondia.

Cuando en 1960 presentamos a esta Socie-
dad el problema de la infeccién quirurgica,
en el que un afio mas tarde insistié el Dr, Ca-
zaban. expresamos nuestro convencimiento de
que el uso de antibidticos tal como lamenta-
blemente se prodiga en nuestro medio, ya sea
en el preoperatorio o después de la interven-
cién aunque en ambas situaciones es sumamen-
te peligroso. Este es un ejemplo mas.

Dr. Perdomo: Para las personas que se han
referido al aspecto especial que hemos trata-
do, vamos a decir una cosa que es la idea
basica de este trabajo que hemos traido y que
es la siguiente: nosotros, cuando estudiamos
con motivo de otras inquietudes los trabajos
de Noble, nos encontramos con el capitulo del
cierre de las perforaciones traumaticas evolu-
cionadas del intestino delgado y nos impre-
sion6 profundamente la descripciéon que Noble
hacia de este asunto. Durante la guerra del
14-18, al tratar esas perforaciones, se encon-
traban con que haciendo cualquier tipo de
cierre, les fracasaba casi en el 90% de los ca-
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sos. A tal punto, que algunos decian que a
esoz enfermos mejor era no operarlos y otros
los operaban en la desesperada y se morian
en esa proporcién. Los cirujanos hacian reu-
niones donde se discutia si era el tipo de hilo,
si se debia usar la sutura en una forma u
otra, con un tubo de drenaje u otro, y los en-
fermos de cualquier manera morian. Poste-
riormente, al aplicar su procedimiento de ple-
gado intestinal habia tenido Noble, por primera
vez, la solucién de estos casos muy evolucio-
nados y al referirse a ello el autor tenia una
exclamacion, que a mi me quedé grabada y
cuyo recuerdo me sirvié en este caso: ‘“{Si hu-
biéramos sabido en la guerra del 14 que po-
diamos contar con un recurso asi, cuantas vi-
das hubiéramos salvado!”.

Me parecié pues que era una cosa que era
necesario traerla a propodsito de este caso, cuya
evolucién favorable me sorprendié, porque
pensé que esta enferma se moria de cualquier
manera. Le hice una cosa que yo no sabia
qué resultado iba a tener, pero me parecia lo
Unico posible a hacer. Crei que era necesario
traerlo para conocimiento y discusion en esta
Sociedad y para que algiin dia volvamos a
conversar si se presenta algin otro caso como
éste.

Dr. Gardiol: Agradezco mucho a los que
han hablado. Pero quisiera hacer algunas pun-
tualizaciones: en cuanto a la utilizacién de la
rectosigmoidoscopia como recurso diagnéstico,
hago notar en el trabajo, que Cruz es un au-
tor que lo preconiza en determinadas circuns-
tancias, pero no tengo experiencia en este
estudio. La opiniéon del Dr. Valls, en el sen-
tido de destacar la importancia del factor cir-
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culatorio, estda de acuerdo con lo que he insis-
tido y observado en mi casuistica. Este factor
circulatorio se veria favorecido por el debili-
tamiento previo de la mucosa intestinal, como
va expusimos. Es de destacar, por ejemplo,
la atrofia intensa de la mucosa que he obser-
vado en cortes histolégicos de pared intestinal
de fallecidos en edad avanzada. Es importante
el caso que cita él, en una enferma con ane-
mia aguda por rotura de embarazo ectépico.
Si a la anemia aguda o croénica se le agrega
un stress agudo como el acto quirurgico, facil
es comprender que se desarrollen las condi-
ciones hemodinamicas del shock clinico, como
dice el Prof. Suiffet, condiciones hemodinami-
cas que, a mi entender, son la base patogénica
fundamental de la enteritis necrotizante. Estas
condiciones pueden ocurrir sin que exista cli-
nicamente el shock en la primera etapa del
S.G.A. de Selye. Factores téxicos como en la
uremia, también pueden favorecer la necrosis
de la mucosa. En cuanto a las enteritis a mo-
nilias que cita el Dr. Praderi en casos de fis-
tulas intestinales, no las he incluido en este
trabajo por no estar informado sobre casos
graves postoperatorios a esta etiologia. El
Dr. Gregorio insiste en la importancia de la
administracion excesiva y descontrolada de
antibiéticos. Ello est4d de acuerdo con lo que
se extrae de gran parte de la literatura ex-
tranjera, pero no con nuestra casuistica, pues
a pesar de haber investigado la etiologia esta-
filococica, no la hemos encontrado ni tengo
informacién de que otros autores la hayan
encontrado. Desde luego que ello no nos sig-
nifica menospreciar dicha etiologia, que en
todos los casos se debera tener en cuenta para
el diagnoéstico y tratamiento.
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