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Colitis necrot1zante aguda Dres. Pablo Matteucci, Yamandú Porras, Luis Falconi y Jorge Sanguinetti * 
Se presentan cinco casos de colitis necroti

zante aguda, proceso segmentario colónico, sin 
alteraciones vasculares. A propósito de los mis
mos, se estudian las características clínicas y 
patológicas de esta afección poco frecuente, de,
tacándose su gravedad, y sefialándose directi
S del tratamiento. 

PaTabras ciav' (Key words, Mots ctés). MEDLARS: 
Colitis / surgery. 

La Colitis Necrotizante Aguda (CNA) es una 
afección de etiología no bien precisada aún, 
que se caracteriza por la existencia de zonas 
•de necrosis colónica de rápida constitución y
evolución, en enfermos no portadores de obs
trucciones vascularoo, y en los cuales no exis
ten compresiones u obturaciones de la luz.
Debe ser considerada solamente en aquellos
enfermos libres de ·toda otra patología colóni
ca previa, ya sea ésta tumoral, inflamatoria
específica, complicación de una diverticulosis,
colitis ulcerosa u otras.

Aunque conocida desde fines d2l siglo pasa-· 
do, muy poco es lo que se ha escrito hasta la 
década pasada, donde han a-parecido reitera
das citas en la literatura médica mundial. En 
nue·stro país no se ha hecho ninguna comuni
cación al r-especto. 

Relativam2nte es poco frecuente, a tal punto 
que Brown ( 3) refiere 120 publicaciones en la 
literatura médica de habla inglesa hasta 1972. 
Y en la casi totalidad de los trabajos, se se
ñalan uno o pocos casos. 

Ha sido llamada con varios nombres: colitis 
isquémica no gangrenosa (1, 3), necro:is coló
nica primitiva ( 4), colitis necrotizante agu
da (15), gangrena colónica no oclusiva (10), 
colitis necrotizante ( 8), infarto colónico no 
oclusivo (12). 

Presentaremos cinco observaciones, las que 
unidas a 40 de una revisión no exhaustiva de 
la literatura médica mundial (3, 4, 7, 8, 9, 10, 
11, 12, 13, 14, 15, 17) nos permitirán destacar al
guno, aspectos de interés de esta afección. 

En el cuadro 1 se destacan los casos divi
didos por sexo y edades, ·señalándose la alta 
mortalidad global. 

Presentado a la Sociedad -de Cirugía del Uruguay 
el 6 de agosto de 1975. 

• Profesor Adjunto de Semiología Quirúrgica. Ci
rujano del Hospital de Mercedes (Soriano). Anátomo
patólogo y Médico Intensivista del Hospital Italiano. 

Dirección: Rambla Rea. de _Chile 4511, Montevideo. 
(Dr. Matteucci). 

Clínica Quirúrgica "F" (Prof. Dr. Luis Praderi) Hospital de Clínicas "Dr. Ma>".uel Quintela" y UnidwcL de Cuidados Intensivos. Hospital Italiano. 
CUADRO 1 

INCIDENCIA 

Femenino 
Masculino 

Sexo 

21 casos 
24 

Mortalidad global 

14 casos (31,1 % ) 

ETIOPATOGENIA 

2� década 
3� 
4� 
M 
6� 
7� 
8� 

Edades 

. . . . . . 2 casos 
4 
5 
6 
9 

15 
4 

Numerosos f�ctores han sido señalados co
mo determinantes de esta afección, o como 
causas coadyuvantes de la misma. 

a) Razones anatómicas. Saegess'r ( 16) y
Griffith ( 5) señalan que las arterias margina
les de algunos sujetos son particularmente fi
nas e insuficientes, especialmente en las pro
ximidades del ángulo izquierdo del colon. Por 
esta razón se explicaría la predominancia c.e 
las áreas de necrosis a este nivel. 

En la submucosa del colon, se han señalado 
numerosos shunts arteriovenosos (2) que nor
malmente no funcionan, pero que se abren en 
casos de shock. En estas circunstancias, al pa
sar gran cantidad de sangre por ellos, se is
quemia la mucosa, siendo de este modo fácil' 
presa ·de los gérmenes de la luz, o provocán
dose ulceraciones agudas en la misma. 

b) Caída del flujo sanguíneo. En casos de
shock, insuficiencia cardíaca, hipovolemia agu
da u otra causa que baje el flujo sanguíneo, 
se puede provocar la isquemia de la mucosa 
colónica, especialmente sensible a la falta de 
oxígeno ( 10, 12). En ratas, una caída del 00 
puede isquemia,r la mucosa colónica y pravo: 
car ulceraciones, cuya duración alcanza a los 
15 días ( 12). 

c) Fa·ctores bacterianos. En un primer mo
mento se atribuyó a determinados gérmenes la 
prod,c-ción del cuadro. Se asimiló a la enfer
medad. de Hambourg (13) pensándoEe que el 
Clostridium W-elchii variedad Agni sería el 
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responsable. Posteriores e-studios bacteriológi
cos en otros casos ( 1, 12, 17) permitieron ,2n
contrar en la pared colónica a gérmenes ha
bituales de la luz del mismo, así como otros, 
en especial ana-erobios. 

d) Acción de enzimas proteo líticas. Ac.ele
rarían los procesos d,e n€•Crosis en mucosas 
isquémicas. Las mimas serían de origen en
dógeno, o provocadas por la infestación bac
teriana. 

e) Mecanismo alérgico. Es fundamental en
la 1roducdón de colitis agudas edematosas. 

f) Otras causas. Se ha señalado el efe,cto
de algunos medicamentos (efedrina, L-dopa) o 
anticonceptivos ( 6) en la génesis de estos cua
dros). 

Las lesiones arterioesclerosas también juegan 
Gu papel. Aunque por definición no hay obs
trucciones vascular-es, una disminución parcial 
de la luz por placa ateromatosa o rigidez d•e 
la par-ed, determina un menor flujo distal ar
terial. Debe destacarse que ·el 60 % · de los · 
casos estudiados correspondían a personas de 
la ;.exta década de la vida o más. 

A modo de síntesis podemos expresar que 
en algunos casos son varios los factores que 
parecen concurrir a la vez. Pero hay otras ob
servaciones donde es imposible detexminar 
causa etiológica alguna. 

ANATOMIA PATOLOGICA 
La característica macroscópka de esta afec

ción, es que las lesiones necróticas no tienen 
ninguna topografía vascular, presentándose mu
chas ve-ces €n formas salptcadas en el colon, 
separadas entre sí por espacios donde solo 
hay edema y congestión, y otras donde el as
pe-cto es totalmente normal. Inclusive es po
sible ver €n un sector determinado, todos los 
aspectos evolutivos de la lesión. 

Sin embargo, en la mayoría -de las oportu
nidades, las zonas necróticas son máximas en 
las proximidades del ángulo izquierdo de co-

FIG. 1.- Esquema que señala las localizaciones de las 
zonas de necrosis en 45 observaciones. 
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Ion y drncendente, tal como se esquematiza en 
la figura N9 l. Las mismas alteraciones se ven 
en ciertos casos, en forma asociada en el in
testino delgado. 

Histológicamente las lesiones son caracterís
ticas. Hay zonas donde• sólo se ven ulceracio
nes superficial-es de la mucosa, con edema de 
la submucosa y rica infiltración a polimorfo
nucleares, más raramente eosinófilos. Otras 
partes presentan lesiones más evolucionadas, 
con necrosis de toda la par€d, aunque siem
pre la máxima destrucción va de la luz intes
tinal a la serosa. En estos casos se encuentran 
infiltraciones piocitarias y rica pululación bac
teriana. 

tos vasos arteriales y venosos están dilata
dos y congestivos, no reconociéndose trombos 
en la luz. 

FORMAS CLINICAS 

Algunas veces hay un claro antecedente de 
colapso o ;,hock severo, prec-ediendo en horas 
a la instalación -del cuadro colónico. La CNA 
se ha ·visto en enfermos cursando shock car
diogénico por infarto de miocardio, o el posto
pe,ratorio de intervenciones quirúrgicas donde 
hubieron paros cardíacos o hipovolemias pro
longadas. También se ha visto en casos de 
heridos, sepsis y otras formas de colapso en 
general. En todas estas circunstancias es da
ble apreciar que ,entre las 12. y 36 horas de 
inicio del cuadro de colapso, aparecen sínto
mas colónicos ca,racterizados por ºdolores abdo
minales intensos, distensión, vómitos, diarreas 
al comienzo líquidas y luego sanguinolentas. 

Lo de:tacable es que muchas v,eces estos tras
tornos quedan enmascarados y pasan desape,r
cibidos ante la gravedad de la otra enferme
dad en curso, demorándose por lo tanto el 
diagnóstico. 

En otros casos la enfermedad debuta sin an
tecedente alguno. El comienzo suele ser brus
co, y los síntomas poco específicos. El dolor 

CUADRO 2 
SINTOMATOLOGIA AL INICIO DE LOS CUADROS, 

EN 45 OBSERVACIONES 

Dolor 
Vómitos 
Tenesmo rectal 
Distensión abdominal 
Cuadro tóxico inicial ............ . 
Diarrea ...................•..... 
Enterorragias .................. . 
Detención del tránsito ........... . 
Cuadro previo de shock 
Cursando postoperatorios 

88 % 
19 % 
10% 
13 % 
13 % 
22 % 
31 % 

7% 
13 % 

5% 

SINTOMATOLOGIA EN CUADROS MAS 
EVOLUCIONADOS (luego de 24 - 48 horas) 

-Cuadro clínico de peritonitis difusa.
-Cuadro clínico de shock séptico.
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F1c. 2.- Aspecto macroscópico de una pieza de resec
ci;m (corresponde a la observación 5), donde se ven 
indemnes de lesiones el extremo ileal, ciego y ascen
dente. Luego zona patológica, donde se destacan· áreas 
de necrosis total con otras donde sólo hay gran conges-

tión hemática y edema. 

abdominal es intenso desde ,el comienzo, no 
calmando •con analgésicos comunes. De, inten
sidad creciente, no suele adoptar el tipo cóli
co, y el máximo se ve en aquellas zonas donde 
predominan las lesiones. El tránsito intestinal 
puede estar detenido, pero es común v·er dia
rreas y enterorragias. 

El examen físico al comienzo no aporta da
tos de interés. Pero una característica salien
te es •el hecho de que el vientre rápidamente 
adquiere el aspecto de peritonítico. El estado 
general del enfermo empeora en horas, pen
sándose en peritonitis grave, intoxicación s-e
vera o shock séptico. En algunas ocasiones 
toda la evolución del cuadro se cumple en po
cas horas. 

LABORATORIO Y RADIOLOGIA 
Dentro de, los exámenes de laboratorio, ca

be destacar la leucocitosis elevada, con cifras 
de 15. 000 a 20. 00- desde el inicio, con ele
vada neutrofilia. Otros estudios no aportan 
datos significativos, aunque se ha destacado 
que en forma muy precoz se, produce una aci
dosis metabólica muy int,ensa. 

La radiología no es tampoco concluyente. 
Estudios simples pueden mostrar al inicio del 
cuadro · distensión gaseosa de colon y delgado. 
En casos más avanzados se ven ,,ignos corres
pondientes a una peritonitis aguda, siendo me
nos frecuentes los signos radiológicos de oclu
sión intestinal. 

Mercadier ( 11) refiere que si se hace un 
colon por enema en horas precoces, se ve- un 
borramiento de las haustradones, y una dis
minución de la luz intestinal, propias del ede
ma. En casos más evolucionados hay disten
sión átona de las zonas necrosadas; que no se 
contraen, reteniendo el contenido .3). Este es-
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tudio tiene ·empero grave desgo de perfora
ción, por lo que debe contraindicarse. 

A ninguno de nuestros enfermos se le hizo 
una angiografía mesentérica selectiva, examen 
de interés, pero que tampoco hemos visto rea
lizar en la literatura médica consultada. 

DIAGNOSTICO 

La clínica no ofrece manifee.taciones carac
terísticas,· y tampoco los procedimientps para
clínicos dan s-eguridad diagnóstica. 

La mayoría de los enfermos se han operado 
pensándose encontrar ¡peritonitis perorativas 
de origen colónico, y otras veces oclueiones o 
abscesos -postoperatorios. También se ha he
cho el diagnóstico de infarto mesentérico por 
oclusión vascular. 

La •confirmación diagnóstica estará dada 
siempre por la observación macroscópica de 
las lesiones, y su ulterior estudio histológico. 

TRATAMIENTO 

LasJesiones ne.eróticas, obviamente serán re
secadas. 

Pero lo aconsejable es no restaurar ,el trán
sito intestinal, dado que siempre cabe la po
sibilidad de que las lesiones necróticas no es
tén totalmente definidas, y la sutura por tal 
causa no sea viable. Además no debe olvi
darse que oe está operando a menudo enfermos 
con mal estado general, muchas veces en es
tado de s-epsis. Por lo tanto la resección y 
posterior abocamiento de cabos, parece ser la 
conducta más acertada. De restaurarse en un 
tiempo el tránsito diges.tivo, cabría plantear el 
"second-look" a las 24-36 horas (12), idea que 
ya sustentaron otros autores en el tratamien
to del infarto mesentérico por oclusión vas
cular. 

Los postoperatorios, generalmente complejos 
y graves, •deberán trarucurrir por lo menos du
rante los ,primeros días, en unidades de cui
dados intensivos. 

OBSERVACIONES 
CAso 1.- (Historia 0489 U.C.I. H. Italiano). Mujer 

de 20 años, sin antecedentes, cursando la 30ava. se
mana de embarazo, que ingresó por contracciones ute
rinas y trabajo de parto prematuro. A las 48 horas, 
hemorragia copiosa que obligó a intervención quirúr
gica urgente ( día 13 de agosto de 1974) teniendo du
rante la inducción anestésica paro cardíaco, que obli
gó a masaje externo, y posterior toracotomía izquier
da y masaje directo, a la vez que se trataba la intensa 
hipovolemia. Repuesta, prosiguió la intervención qui
rúrgica, realizándose la histerectomía, como única for
ma de detener la hemorragia provocada en un útero 
sangrante por desprendimiento parcial de placenta. 

Luego de operada, ingresa a la U.C.I. lúcida, con 
el abdomen distendido. Al día siguiente cuadro sép
tico, con temperatura rectal de 39 �� 0, entrando pro
gresivamente en coma. Con diagnóstico de peritonitis 
séptica postóperatoria se reintervie_ne a las 48 horas de 
la cesárea comprobándose en peritoneo líquido hema
to-purulento en grandes cantidades. Necrosis en todo 
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FIGs. 3 y 4.- Histología característica. Zonas de inten
sa necrosis, alternando con otras donde sólo hay des
trucción de la mucosa, edema de submucosa y muscu
In,·, con int,nsa infiltración a polinucleares. Exudación 

fibrinosa. 

el colon hasta el sigmoides, con un máximo de lesio
nes en ciego y ángulo izquierdo. Necrosis parciales ·en 
ú:timas asas ileales; edema de mesos donde se reco
nocía la permeabilidad vascular. Se hizo resección y 
anastomosis ileorrectal. 

La enferma falleció al 59 día del postoperatorio, 
sin haberse recuperado nunca del coma, por agrava
ción de trastornos metabólicos, en anuria y sepsis. 

CAso 2.- (Historia 0533 U.C.I. H. Italiano). Mujer 
de 39 años, constipada crónica como único anteceden
te. Siendo estudiada por esta causa, se le indicó un 
colon por enema, que se. realizó el 21 de setiembre de 
1974. Al día siguiente discretos dolores abdominales, 
pero pudo concurrir a su trabajo el 23 de setiembre, 
donde tuvo intensos dolores y deposiciones diarreicas. 
Un estudio radiológico simple de abdomen, ·mostró dis
tensión gaseosa de colon y delgado. Rápida agravación 
en horas, con cuadro tóxico severo, oliguria, siendo 
laparotomizada de urgencia, comprobándose necrosis co
lóni.ca desde el ciego a parte media del descendente, 
con los caracteres de CNA. Se resecaron las zonas ne
:rosadas, con anastomosis ileocólica. 

Ingresó en el postoperatorio inmediato a la U.C.I. 
en o:iguria y con acentuados trastornos electrolíticos. 
A las 72 horas cuadro de peritonitis, debiéndose rein
tervenlr, comprobándose necrosis del cabo colónico de 
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la sutura, la cual no estaba dehiscente, pero era to
talmente permeable. Se resecaron ambos cabos, exte
riorizándose, con ileostomía en la F.I.D. y sigmoidos
tomía en la F. I. I. Alta de la Unidad el 4 de octubre 
y sanatorial el 20 del mismo mes. El 9 de enero de 
1975 se reconstruyó el tránsito, recibiendo el alta de
finitiva 20 días después. 

CAso 3.- (Historia 0567 U.C. I .  H. Italiano). Hom
bre de 76 aios con antecedentes de insuficiencia car
díaca y coronaria, que ingresó a la U. C. I. por un in
farto de miocardio con colapso grave, el l ? de octu
bre de 1974 . A las 24 horas 'mejoría de las condicio
nes cardiocirculatorias, pero aparecieron dolores abdo
minales y enterorragias. Fue intervenido a las 36 ho
ras del ingreso con diagnóstico de CNA o infarto me
sentérico por obstrucción vascular. Se comprobó ne
crosis colónica, desde el ángulo izquierdo hasta el sig
moides, con excelentes pulsos en las arcadas vascula
res. Se resecó el colon izquierdo, abocando el cabo 
superior a piel, y cerrando el inferior. En el posto
peratorio importantes complicaciones vasculares, trom
boembB!ismo pulmonar, isquemia encefálica. Alta de la 
Unidad al 7º día, y sanatorial 22 días después. 

, En marzo de 1975 reintervención para reconstruir 
el. tránsito, ante reiterados pedidos del paciente. Alta 
definitiva el 22 de abril de 1975. 

CASO 4.- (Observación del Dr. O. "Bermú-dez). Hom
bre de 36 años, sin antecedentes patológicos, que 48 
horas antes del ingreso, comienza con dolor agudo en 
flanco izquierdo, con diarreas y luego detención del 
tránsito. Al ingresar, cuadro toxiinfeccíoso grave. El 
estudio Rx. simple mostró dilatación de asas delgadas 
y colon, a predoninio en el derecho y transverso. In
tervenido quirúrgicamente se comprobó una zona de 
colon necrosado a nivel del descendente que se resecó, 
abocándose ambos cabos al exterior. A los tres meses 
se reconstruyó el tránsito. 

La anatomía patológica de la pieza (Dra. M. Iraola) 
mostró zonas de necrosis colónica, sin alteraciones ni 
obstrucciones vasculares. 

CAso 5.- Hombre de 59 años, peón remolachero. Es
tando dedicado a sus labores, dolor brusco abdominal, 
con vómitos y diarreas. Al ingreso en el Hospital de 
Mercedes se comprobó un dolor abdominal difuso sin 
contractura, con un máximo en hemivientre inferior. 
El estudio radiológico simple d·e urgencia, no aportó 
datos de interés. 

Intervenido de urgencia el 31 de marzo de 1973, se 
comprobó al laparotomizar líquido serohemorrágico en 
abundancia. Necrosis de colon transverso, de ángulo a 
ángulo. Meso edematoso, con buenos pulsos. Se resecó 
la parte necrosada, conjuntamente con el ciego y e1 
ascendente, anastomosándose el íleon al descendente. 
Buen postoperatorio, con alta al 12? día. 

Controles clínicos y d. laboratorio posteriores, fue
ron normales. COMENTRIO 

Los cinco casos correspondi-eron a CNA tí
picas, con confirmadón anatómica al -estudiar 
la pieza. 

.En el primer caso, el cuadro de shock hipo
volémico que determinó el paro cardíaco, Ge
guramente originó una hipoxia acentuada de 
la mucosa colónica, invadida luego por baéte--
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rias y desencadenándose así el mecanismo de 
la CNA. Cuando se reintervino no se pensó 
en esta etiología, sino en la posibilidad de pe
ritonitis por perforación intestinal durante las 
maniobras de hister•edomía. Sin embargo, lla
maba la atención el cuadro de sepsis y la pro
funda postración ya a partir de las 24 horas 
de la primera operación, con agravación pro
gresiva. 

En la segunda observación, debe señalarse 
que el único antecedente de importancia fue 
el colon por ,enema realizado 48 horas antes. 
Se efectuó sin accidente alguno, y no se com
probó quirúrgicamente perforación. Con el 
mismo bario se hicieron otros 15 ,exámenes 
normalmente, y su posterior estudio químico 
no mostró particularida·des. Se ba,rajó la po
sibilidad de mecanismo a1ér.gico por contacto 
del bario con la mucosa sensibilizada, como 
elemento desencadenante de la CNA. 

Otro hecho importante a destacar en esta 
enferma, fue que se la debió reoperar por pro
gresión de la necrosis en ,el cabo colónico. Lo 
más correcto debió haber sido resecar la le
sión, sin anastomosar. 

Con el antecedente de los casos anteriores, 
se hizo rápidamente el diagnóstico de posible 
CNA en la tercera observación, y se intervino 
pese a la gravedad del infarto de miocardio de 
la víspera. En el colapso de origen cardiogé
nico, puede buscarse el inicio de la necrosis 
colónica. 

En las dos últimas observaciones, los pa
cientes se operaron con diagnóstico de peri
toniüs, en ambos casos por probable perfora
ción diverticular. Ningún antecedente ni pa
tología previa pudo ex•plicar el origen de los 
casos. 

RESUME 
Colite aigue nécrosante. 

Présentation de 5 cas de colite aigue accompagnée 
de nécrose, processus segmentaire du cólon, sans al
térations vaséulaires . 11 s'ensuit un examen des ca
ractéristiques cliniques et pathologiques de cette affec
tion peu fréquente mais dont la gravité est signalée, 
de méme que le traitement a suivre. 

SUMMARY 
Acute necrotizing colitis. -

There are five �ases of acute necrotizing colitis, 
segmentary process of the colon, without vascular dis
turbs. To this purpose we study the clinic and pa
thological characteristics of thig unusual affection, em
phasizing its seriousness and pointing out sone ways 
to its treatment. 
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DISCUSION 

DR. OscAR BERMÚDEZ.- El Dr. Matteucci ha traído 
un tema de real importancia, especialmente para aque
llos cirujanos que hacen cirugía de urgencia. Hasta ha
ce pocos años esta entidad era poco conocida y es be
neficioso que se haya hecho una recopilación de las 
observaciones bien comprobadas en nuestro medio, ac
tualizando los aspectos patológicos, clínicos radiológicos 
y terapéuticos. 

Indudablemente el diagnóstico se hará conociendo 
la afección y pensando en ella sin esperar una sinto
matología propia que no tiene. Los cuadros agudos de 
abdomen de distintas etiologías tienen muchos carac
teres comunes y lo más importante es tomar la deci
sión de operar, única manera a veces de hacer el diag
nóstico y aplicar la terapéutica correcta y oportuna
mente. En el caso que nos tocó actuar con éxito en el 
año 1964 no hicimos diagnósticos etiológicos, pero el 
paciente tenía una peritonitis difundida a punto de 
partda en su flanco izquierdo. 

Los mecanismos fisiopatológicos son polémicos y se
guramente hay una sumación de factores: vasculares, 
infecciosos, enzimáticos, alérgicos, etc. Lo que es in
dudable es que el factor vascular está presente siem
pre en forma primaria o secundaria. Las personas de 
edad, arterioesclerosos, hacen infartos, marginales; otras 
causas de hipovolemia provocan disminución brusca del 
gasto a nivel de !a circulación parietal colónica; el fac-
tor infeccioso y las enzimas actúan asociadas a una dis
minución del gasto circulatorio en un sector del colon. 
Ello estaría de acuerdo con las características lesiona
les: ausencia de lesión previa en el colon afectado: 
necrosis total tel segmento afectado llegando al estado 
de putrefaccióo: transición brusca entre la parte sana 
y la zona de nP.crosis configurando un verdadero sur-
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co de eliminación e indemnidad de los pedículos vas
culares en los mesos correspondientes. 

En cuanto a la conducta terapéutica considero ries
goso realizar la anastomosis primaria después de la 
exéresis en un ambiente altamente séptico. Creo que 
corresponde abocar los cabos colónico y realizar la 
anastomosis en un segundo tiempo. 

DR. YAMANDÚ PORRAS.- Simplemente un pequeño 
detalle. Al enfermo que operamos y que pensamos que 
tenía una colitis necrotizante fue muy cuidadosa la ex
ploración abdominal, sobre todo de las arcadas vascu
lares y de los troncos arteriales principales y pensa
mos que tenía una colitis necrotizante en el acto ope
ratorio. Lo único que no recordó bien el Dr. _Matteucci 
es que a este enfermo le hicimos una ileocolectomía 
hasta el descendente y se hizo reconstrucción primaria 
del tránsito con una anastomosis del íleon al colon 
descendente iatero-lateral. 

DRA. DIN0RAH CAS'IGLIONI.- Me parece inter>santí
simo el trabajo que ha traído el Dr. Matteucci hoy a 
la Sociedad de Cirugía, especialmente porque viene a 
aclararnos en parte el problema de una enferma que 
se operó ayer en el Hospital Maciel. Era una enferma 
que llevaba cuatro días de distensión abdominal con 
detención del tránsito intestinal y que había sido ope
rada hace 5 o 6 meses de un neoplasma de seno. Se 
la vio el lunes, se ingresó la enferma y se pensó que 
lo que tenía era una ascitis con una carcinomatosis. 
Ayer se intensificaron los dolores, a pesar de la gran 
distensión abdominal . que la placa demostró que en 
parte se debía al líquido de ascitis y se palpaba una 
tumefacción que ocupaba el hipogastrio y fosa ilíaca 
izquierda. Como el dolor se volvió _más intenso en las 
horas de la tarde fue intervenida de urgencia y se en
contró que tenía una necrosis de sigmoides sin alte
raciones de los vasos del meso y una necrosis de un 
sector del íleon sin alteraciones de los vasos del íleon. 
Es la primera vez que veo que sectores distantes uno 
del otro presentaran lesiones similares. Se le hizo la 
resección de los sectores necrotizados con reconstitu
ción del tránsito de delgado y abocamiento de los ca
bos del sigmoides y la enferma por el momento está 
más o menos compensada. 

Pero realmente nos resultaba inexplicable este tipo 
de lesión que tenía la enferma y vendría a estar un 
poco dentro del cuadro que ha descrito el Dr. Ma
tteucci. 

DR. LUIS PRADERI.- Creo que es una entidad poco 
frecuente que hasta ahora no había sido señalada en 
nuestro medio, que en general se desconocía y que el 
Dr. Matteucci ha puesto justamente énfasis en los pun
tos de más interés para resolverlos como se ve en la 
casuística. 

Como a mí me tocó actuar en uno de ellos quisie
ra insistir en un aspecto que se destaca en la serie. 
El enfermo N> 3 de la casuística es el único enfermo 
con una edad relativamente avanzada, los otros enfer
mos son relativamente jóvenes. Este paciente era un 
vascular habia entrado a Tratamiento Intensivo del 
Italiano con un infarto de miocardio, tenía edad como 
para tener .una afección vascular y evidentemente la 
distensión abdominal, el dolor, la brusquedad de apa
rición, las enterorragias nos hacían pensar que era un 
problema de índole vascular. Nuestra sorpresa consis
tió en que en el momento de analizar las lesiones en 
el acto operatorio, nos encontramos con que la dispo-
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sición de las áreas necróticas no tenía nada que ver 
con lo que aparece habitualmente en los infartos me
sentéricos, es decir, que era salteada en dos áreas, 
una ocupaba el ángulo esplénico y otra el transverso, 
separadas por un sector intermedio absolutamente in
demne, de aparieencia normal. Eso descartaba la po
sibilidad de un cuadro de origen vascular troncular. 
De todos los elementos clínicos el que tuvo más valor 
para nosotros fue la brusquedad de aparición de la 
distensión abdominal además del dolor como ya seña
ló el Dr. Matteucci. Creo que en todos estos cuadros el 
cirujano debe resolverlos con decisión, debe actuar sin 
pérdida de tiempo. Debe ir a la laparotomía de entra
da y en general salvo el caso del Dr. Porras del que 
no conozco los detalles, la solución más lógica es la 
resecc10n sin reconstitución del tránsito porque no 
sabemos si no hay en el postoperatorio inmediato al
guna lesión vascular en potencia que pudiera después 
hacer fracasar un restablecimiento del tránsito en pri
mera instancia. Nada más. 

DR. FoLco RosA.- Como contribución al interesante 
trabajo presentado por el Dr. Matteucci relataremos una 
observación nuestra que, si bien difiere de las expues
tas, podría corresponder a una etapa más temprana de 
la evolución, de ahí las diferencias. 

Se trataba de uri adolescente de 14 años que co
menzó su historia 12 horas antes del ingreso al Hos
pital Pereira Rossell. Dolores abdominales difusos, tipo 
retortijón, deposiciones diarreicas mezcladas más tarde 
con sangre; por último sólo expulsaba sangre. T.R. 38.2, 
dolor en ambas fosas ilíacas, más a izquierda. Fue in
terpretado como una enterocolitis y como tal fue tra
tado, pero 4 hora� después los dolores se hicieron más 
intensos, tuvo vómitos biliosos y una enterorragia im
portante. Defensa en hemivientre inferior," dolor in
tenso a la palpación de ambas fosas ilíacas, pero más 
a izquierda. 

En la radiografía simple de abdomen: se visualiza
ron gases en el colon, exceptuando el sigmoide. Asa 
delgada distendida con un nivel hidroaéreo en hipo
condrio izquierdo. 

Se interviene: laparotomía mediana infraumbilical. 
Líquido serohemático en el vientre; sigmoide color 
rojo vinoso oscuro, acartonado, edema del meso, apén
dices epiploicos de color negruzco. Latidos arteriales 
del mesosigmoide sin modificaciones. El aspecto del 
colon por encima del sigmoide y del recto, era total
mente normal. Cierre de la laparotomía. Colostomía 
transversa. Curación. 

La anatomía patológica de un epéndice epiploico 
extirpado mostró la existencia de un proceso inflama
torio agudo, congestivo y hemorrágico. 

El Dr. Cardeza, que le efectuó una rectosigmoidos
copia 2 · meses después, informó: rectosigmoiditis cata
rral subaguda leve. 

DR. JAIME LuKSEBURG. Quería agregar a las observa
ciones que se hicieron aquí un caso que tiene prio
ridad porque es una enferma que aún en este mo
mento está internada en el Sanatorio Uruguay-España, 
una mujer joven de 37 años que en el postoperatorio 
de una cesárea con feto muerto y macerado, hizo un 
cuadro agudo abdominal 

Entramos en el vientre y cuando vimos un líquido 
fecaloideo que venía del hemivientre superior hicimos 
una incisión mediana supraumbilical y comprobamos 
una lesión necrótica localizada del colon. Era una zona 
de no más de 5 o 6 cm con distintos grados de ne-
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crasis y una perforación cerca' del ángulo derecho del 
colon. Hicimos lavados peritoneales, exteriorizamos esa 
zona y dos días después al levantar la curación, toda 
la pared intestinal que estaba recién en vías de necro
sis se había transformado en una lámina papirácea ne
crotizada que terminó transformándose en una colosto
mía. La enferma hizo una evolución favorable y en 
estos días voy a cerrarle la colostomía. Supongo que 
el mecanismo debe ser similar al planteado por el Dr. 
Matteucci. 

DR. ALBERTO VALLs.-Voy a felicitar al Dr. Matteu
cci por la presentación de este trabajo que aporta he
chos muy importantes para la cirugía de urgencia. Es 
interesante que leyendo libros viejos, uno de repente 
encuentra antecedentes. Muchas cosas que parecen nue
vas, son· viejas también. En "El Tratado de Medicina"
publicado por Charcot, del año 1891, el artículo está 
publicado por Matieu y Chauffard y describe las le
siones de ulceraciones colónicas con necrosis, refiere 
que algunas son postoperatorias y algunos enfermos 
que han pasado estados graves con lesiones de ulcera
ciones de la mucosa que algunas veces llega a necro
sis de toda la pared en forma segmentaría de distintos 
sectores del colon, y que eso ha sido descrho desde 
el siglo XVIII por Morgagni. 

Es interesante porque esos son libros que quedan 
traspapelados. Es interesante volverlos a vivir. No es
tán los conceptos vasculares. Es interesante también el 
hecho de que aparezca a nivel del ángulo esplénico del 
colon, a ese nivel está ese factor circulatorio que de
cía él, pero además está detallado que en un 14 % de 
los casos no existe arcada de Riolano como lo demos
tró Vic D'Azyr, y que la interrupción se hacía a ni
vel del ángulo esplénico del colon. De modo que ha
bría que preguntarse si en alguno de esos enfermos 
no existía ese detalle anatómico. Desde el punto de 
vista moderno es interesante el hecho de que la cir
culación de la mucosa del colon es una circulación in
dependiente del resto de ·1a pared del colon. La mu
cosa tiene una circulación de tipo funcional y la otra 
es una circulación de tipo sistémico. A nivel de la 
submucosa se establecen anastomosis arteria-venosas y 
en los estados de shock o de hipotensión, la circula
ción se deriva del sector arterial al venoso y no llega 
a la mucosa y por eso se necrosa. Eso lo que se ve 
en las enteritis necrotizantes, por eso aparecen las le
siones más importantes en la mucosa y después en for
ma secundaria y por acción del microbismo toman to
das las túnicas. De modo que sería un aspecto parti
cular de la enteritis necrotizante que se ha descrito 
en otros sectores, El colori además tiene otra particu
laridad, que su circulación es más pobre, es el sec
tor del intestino que tiene circulación más pobre y 
que sufre más fácilmente de anoxia. I'an es así que 
los enfermos con insuficiencia cardíaca y con neumo
patías, lo que se distiende más frecuentemente es el 
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colon debido a la anoxia, se produce un íleo colónico 
que lo había enseñado muy bien el Prof. Del Campo. 
Entre este cuadro, máximo y esas distensiones que apa
recen en los enfermos con neumopatías y con cardio
patías descompensadas, seguramente que pueden · ha
ber transiciones. 

DR. PABLO MATTEuccr. (Cierra la discusión) .-Agra
dezco a todos los presenfes que han escuchado esta co
municación, así como también al Prof. Bermúdez y al 
Dr. Badano Repetto que nos han hecho un. aporte bi
bliográfico cuando preparábamos el tema. 

Al Dr. Porras agradecemos los comentarios comple
mentarios que nos ha dado, en el trabajo está escrita 
la historia correctamente lo que ocurre que al mostrar 
rápidamente el diapositiva no hemos podido darla con 
exactitud. 

A la Dra. Castiglioni, le agradecemos la observa
ción que nos aporta, nosotros creemos que con toda 
razón que cuando se termine el estudio patológico pue
da ser considerado su caso como una observación más 
de esta afección. 

Al Dr. L. Praderi, le debemos decir que en un caso 
nosotros cometimos un error que creemos que fue el 
segundo cuando reconstituimos el tránsito en la etapa 
aguda y después a las 48 horas tuvimos que reinterve
nir la enferma porque se nos habían necrosad·o los 
cabos. Creemos que es aconsejable frente a este tipo 
de afección hacer la resección, exteriorización de ca
bos y dejar para· un segundo tiempo la restitución del 
tránsito. 

Agradecemos también a los Dres. Folco Rosas y 
Luksenburg los casos que nos aportan y al Prof. Ber
múdez le debemos decir que él ha mencionado otros 
casos en los cuales no hay necrosis totalmente consti
tuida. Nosotros hemos operado uno en estas circuns
tancias, el colon está muy edematoso, de un color rojo 
vinoso, era el colon pesado, que al levantarlo parece 
de plomo. Plomo por el peso que tiene y por · el as
pecto a la ·compresión que parece un caño de plomo. 
A ese enfermo nosotros le hemos hecho infiltraciones 
con 200 mg de. hidrocortisona en el meso sigmoides y le 
hemos infiltrado intensamente el mesenterio con li
docaína que es lo que habíamos leído anteriormente 
que algunos autores habían hecho, en estos casos. 

Luego de un íleo paralítico que se prolongó 8 ó 9 
días restableció el tránsito y lo dimos de alta sin re
sección. Era un caso que podía ser una etapa inicial 
Y que no fue incluida obviamente en el trabajo nuestro. 

Al Dr. Valls que nos ha traído una bibliografía un 
poco antigua, nosotros no la conocíamos, pero el hecho 
que nos había llamado la atención era que por lo me
nos todas las fichas bibliográficas que obraban en 
nuestro poder eran desde la década del 60 hacia acá. 
Por lo menos nosotros no pudimos localizar fichas bi
bliográficas más antiguas en la revisión que hemos he
cho. A todos muchas gracias. 
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