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Enterocolitis isquémica
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Recientemente s¢ ha venido modificando el concepto de la enfermedad isqifémica del intestino. Al infarto
o gangrena intestinal se agregaron primero dos variedades de lesidn isquémica:. la estenosis cicatrizal y
la isquemia transitoria. Posteriormente se han incluido en este grupo de lesiones las entevocolitis necro-
sante, pseudomembranosa, por radiacion y _Ia estenosis del intestino delgado por clorure de potasio. La
gran variedad de cambios anatomopaiolégicos que mucsira la isquemia intestinal depende de factores
tales como el calibre del vaso ocluido, la duvacion de la anoxia, los caracteres de la red vascular colate-
ral, la virulencia de la flora bacteriana, la alteracion de los mecanisinos de defensa del huésped, el em-
pleo de varios medicamentos o el desarrollo de lesiones vasculares por radiaciones ionizantes.
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La enterocolitis isquémita es el proceso inflamato-
rio mds comun del intestino. En una revision de
2000 casos de autopsia estudiados en el Hospital
General del Centro Médico Nacional, se encontra-
ron las siguientes lesiones inflamatorias del intes-
tino delgado vy grueso:

Enterocolitis isquiémica 62 casons
Colitis amibiana 41 casos
Enterocolitis inespecifica 7 casos
Salmonelosis 2 casos

La gravedad de la enfermedad isquémica intes-
tinal en estos casos fue muy variable; en algunos
cenfermos fue el padecimiento responsable de la
muerte y en otro correspondid a una complica-
cidn terminal que no tuvo manifestaciones clini-
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Fig. 1. Colitis isquémica ulcerada; en la porcién su-
perficial hay numerosos capilares y vasos neo-
formados oclvidos por trombos de fibrina

Hematoxilina fosfotungstica, 20X.

cas 0 estas pasaron inadvertidas por ser poco im-
portantes.

Aunque en la patogenia de la enterocolitis is-
quémica intervienen numerosos factores, €l comun
denominador es la anoxia. El aporte sanguineo in-
suficiente al tracto gastrointestinal es responsable
de necrosis coagulativa de la mucosa; secundaria-
mente hay infeccidn bacteriana con desarrollo de
una lesion inflamatoria. A pesar de que el trastor-
no inicial es la necrosis, el término de enterocoli-
tis isquémica se justifica por la aparicién comns-
tante de las lesiones inflamatorias, E] gran nume-
ro de nombres que se ha empleado para designar
las lesiones isquémicas (cuadro 1) refleja la igno-
ranciz ((jue existia, hasta hace unos cuantes afios,
acerca de la patogenia; algunos de estos nombres
se refieren a los caracteres anatomopatoldgicos y
otros a los padecimientos asociados o a los factores
predisponentes o causales.

Los caracteres anatomopatoldgicos mds relevan-
tes de la enterocolitis isquémica son la ausencia
frecuente de oclusién de los vasos que irrigan la
zona lesionada, la distribucidén habitual de las le-
siones en ¢l fleon y el dngulo esplénico del colon,
el predominio de las alteraciones en la mucosa y la
ausencia de una lesidén patognomonica.

En la mayor parte de los ciasos de enfermedad
isquémica del intestino, el mecanismo responsable
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Cuadro 1. Enfermedad isquémica del intestino,

Gangrena

Estenosis cicatrizal

Necrosis aguda hemorragica
Enterocolitis hemorragica
Enterocolitis psevdomembranesa
Enterocolitis necrosante
Enterocolitis por Staphylococcus
Enterocolitis por radiacion
Enterocolitis urémica
Enterocolitis aguda postoperateria
Ulceras estendticas por potasio
Ulceras de shress

Colitis obstructiva

de la reduccidon del flujo sanguinec no es la obs-
truccion de vasos por placas de ateroesclerosis,
trombos o émbolos, sino la hipotensién que acom-
pafia al estado de choque o la vasoconstriccién es-
plicnica secundaria a diversos factores, como la
administracion de digitdlicos, la liberacidn de ca-
tecolaminas o las endotoxinas de bacterias gram-
negativas. En la revision previamente referida so-
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Fig. 2. Gangrena intestinal; se observa una zona de
necrosis hemorrdgica, bien limitada, en el ileon
y el mesenterio.

lamente 10 de los 62 cases de enterocolitis isqué-
mica presentaban oclusion vascular por trom-
bosis.

La susceptibilidad a la unoxia varfa en diferen-
tes segmentos del tubo digestivo. El {leon es mis
sensible que el colon, pero su reparacién es mas
rdpida una vez que se reanuda la circulacion.! La
rona mas afectada del colon es el dngulo espléni-
cO; este scgmento se encuentra irrigado por un
vaso accesorio de la arteria colica media, rama de
la mesentérica superior, que s¢ anastomosa con la
arteria cdlica izquierda, rama de la mesentérica
inferior. El idngulo esplénico del colon con fre-
cuencia estd desprovisto del sistema de arcadas vas-
culares que hay en el resto del celon; por tal ra-
76n es mids vulnerable a la reduccién del aporte
sanguineo.

El predominio de las lesiones en la mucosa se
debe a la mayor susceptibilidad del tejido epite-
lial a la anoxia y al hecho de que en el estado
de choque, el descenso mis importante en la per-
fusién se presenta en esta capa. Se¢ ha observado
que en ¢l choque hipovolémico, si el volumen san-
guineo de la microcirculacién del ileon del perro
se reduce en mds de 50 por ciento, el volumen per-
fundido en la mucosa y submucosa desciende en
81 por ciento en relacién a los valores normales
y en la capa muscular se reduce en 55 por ciento.!

En opinidén de McGovern,? los trombos de fibri-
na en los capilares de la mucosa y en las vénulas
y venas de la submucosa (fig. 1) constituyen una
alteracién caracteristica de las fases iniciales de
la enterocolitis isquémica. Este autor menciona
que los trombos pueden asociarse a necrosis de la
pared de las vénulas y que nunca se observan en

ENTEROCOLITIS NECROSANTE,

arterias ¢ arteriolas. La ausencia de dichos trom-
bos no excluye el diagndstico de isquemia y es la
regla en las lesiones crénicas,

El concepto de enfermedad isquémica del intes-
tino ha surgide como resultado de estudios clini-
cos y experimentales iniciados en la década de los
sesentas. Antes de esta época se suponia que la
unica alteracién producida por la isquemia en el
intesting delgado o grueso era la gangrena o ne-
crosis hemorrdgica y se consideraba, por otra par-
te, que los infartos del colon eran muy raros; prue-
ba de ello eran los informes esporadicos de esta
lesidn en la literatura anglesajona.

En 1966 Marston y col.,® basados en estudios cli-
nicos, radioldgicos y anatomopatoldgicos, fueron
los primeros que modificaron el concepto de le-
sion isquémica intestinal, al describir tres tipos de
colitis; la gangrenosa, la estenosante y la transi-
toria.

Los caracteres de la gangrena intestinal son bien
conocidos; clinicamente es manifiesta por un cua-
dro abdominal agudo. Generalmente es secunda-
ria a la oclusion de vasos de gran calibre; la dis-
tribucién de la necrosis en el intestino y el meso
correspondiente estd en relacién con el calibre del
vaso afectado (fig. 2); requiere un tratamiento in-
mediato y su prondstico es grave.

La estenosis isquémica, llamada por algunos au-
tores colitis segmentaria, colitis regional o esteno-
sis benigna del colon, predomina en sujetos viejos;
se manifiesta como un cuadro clinico agudo con
dolor abdominal y sangrado rectal o se presenta
come un cuadro oclusivo, La lesion mide unos
cuantos centimetros (fig. 3) o afecta un segmento
amplio como el colon transverso o el descendente;
muestra ulceras de bordes precisos a nivel de la
estenosis; en la submucosa hay fibrosis importante
con numerosos macréfagos que contienen pigmen-
to ferrico y pueden encontrarse adherencias peri-
toneales; el prondstico es bueno, Ia mortalidad
operatoria es baja y habitualmente no hay recu-
rrencia del infarto.

En la colitis isquémica transitoria, al igual que
en la anterior, hay dolor ahdominal agude y rec-
torragia; el tratamiento es sintomatico, con antics-
pasmodicos y laxantes; el colon por enema mues-
tra las “impresiones de los pulgares” (fig. 4) y la
repeticion del estudio radioldgico varios meses des-
pués revela la desaparicion de las lesiones; las al-
teraciones anatomopatoldgicas son hemorragia en
la mucosa y edema intenso en la submucesa,

En el articulo de Marston y col. se sefiala que
esta clasificacion es arbitraria, debido a que se des-
criben diversas fases y grados de un mismo pro-
teso. La importancia de este trabajo, sin embargo,.
se refiere a la modificacion del concepto de la le-
ston isquémica intestinal y, desde un punto de
vista prictico, al manejo de estos pacientes. A par-
tir de los estudios de estos autores se han incor-

orado al grupo de las enfermedades isquémicas
intestinales numerosas alteraciones consideradas
inicialmente como padecimientos diferentes,

Con el nombre de necrosis hemorrigica intesti-
nal Ming describié, en 1965, una lesién que ob-
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Fig. 3. Colitis isquémica estenosante del angulo espié-
nico. Cortesia de la Dra. Julieta Rodriguez
Jerkav.

servd generalmente en pacientes de mas de 40 abos
de edad, los cuales muricron con trastornos cardio-
vasculares graves y estade de choque por sangrado
gastrointestinal o infeccdn.t El intestino presen-
taba placas confluentes de hemorragiz en la mu-
cosi, con Oiceras superficiales v congestion y cde-
ma de la submucosa; la localizacion irregular de
la necrosis hemorrdgica no mostrd relacion con la
distribucién de los vasos sanguineos; el meso no
presentaba  anormalidades y  excepcionalmente
hubo eclusion de los vasos mesentéricos mayores.
La isquemia transitoria descrita por Marston y
col. y las Ulceras gastricas de stress corresponden
& la necrosis hemorrigica gastrointestinal,

En el curso del decenio pasado se agregaron a
ta enfermnedad isquémica intestinal la enterocoli-
tis necrosante, la enterocolitis pseudomemhbranosa,
la enterocolitis por radiacion, las lesiones esteno-
santes del intestino delgadeo atribuidas al cloruro
de potasio y algunas otras lesiones de caracteres
no hien detinidos, como ia *‘colitis obstructiva™.2
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Fig. 4. Colitis isquémica transitoria; se observa la
“impresién de los pulgares” en el colon ascen-
dente y transverso. Cortesia de la Dra, Julieta
Rodriguez Jerkov,

Entervacolilis necrosante

El término de enterocolitis necrosante se empled
para designar una lesion que histoldgicinente tie-
TE COMO Fasgo Mids prominente la necrosis caagu-
lativa de la mucosa, cambio que se atribuyd aom-
leccién por Clostridium, en entermos con padeci-
mientos dehilitantes comeo la leucemia ?

El nombre de enterocolitis necrosante aguda se
ha utilizado también para una alteracidn que ocu-
rre principalmente en recién nacidos prematuros
durante la primera semana de vida® 7 La necrosis
de la mucosa se asocia con la presencia de gas en
In pared del intestino y de la vena porta, por lo
que se ha denominado también neumatosis ¢uis-
tica intestinal {Fig. 3). El segmento de intestino
lesionado con mayor frecuenciz es cl ileon; pero
el colon tambi¢n puede estar afcctade hasta en 75
por ciento dc los casos y entonces las lesiones se
localizan en la porcidon ascendente, cl ciego y el
colont transverso; con frecuencia se obscrva perilo-

JESUS AGUIRRE-GARCIA Y COL.



LEE e g
SR
IO R

wtifaingh.

Fig. 5. Neumatosis quistica intestiral; hay mdltiples
vesiculas subserosos. Cortesia del Dr. Jesis Vi-
llegas.

racion. Kl estudio histologico muestra grados vi
riables de necrosis de la mucosa v ulceracion; Ias
areas ulceradas pueden estinr cubnertas por exuda-
do librinoso con restos celulares. Una caracteris-
tica peculiar os la ausencia de células uflamato-
rhls 0 su escaso numero: e la submucosy hay he-
morragida, trombos de tibring, necrosis o burbujas
de gas. Los nifos que sobreviven al cuadro agudo
pucden presentar, vartas semanas despufs, una es-
tenosis cieatrizal del (leon o el colon, secuela (ue
parcce confivmar la naturaleza sgquémica de la Je-
sidne. Kl prongstico es grave.

Para ¢l desarvollo de esta lesion se FEYUICTEIL trey
condiciones: una irrigacion sanguinea insuficiente
de la mucosa intestinal, la iniciacion de la alimen-
tacion por viz bucal y la presencia de bacterias en
Ia [uz del intestino. Se huan sugerido numerosos
agentes etioldgicos de la enterocolitis necrosante
infanul: hipoxia neonalal, lesidn isquémic secun-
daria o infeccion, intolerancia a [a alimentacion,
exsanguineotransfusion, reaccion a catéteres umbi-

ENTERGCOLITIS NECROSANTE

Neales v cardiopating congénitas. La mayoria e
Las teorius propucstas consicderan que la aheracion
inicial es Ia hipoxm intestinal;® sin embargo, los
estudios expermmentales electuados por Barlow®
han revelado que la reduccaan en el apore sangui-
neo del intestino, por si sola, no produce cntero-
colitis necrosame, Cuando se estuciaron racas 1e-
cién nacidas sujetas a hipoxia, eseériles o contami-
nadas con Klebsiclla, se aprecid que la lesidn ocu-
rria Gmicamente en los animales gue no habian
recibide leche materna. Barlow sugirio que la le-
che materna contiene nunwrosos factores que pro-
tegen ln mucosa intestinal de Ja invasion bacteria-
na, como hinfocitos T y B, macrdlagos, inmuno-
globulinas especificas contra varios microorganis-
mos, factores que facilitun el desarrollo de lacto-
bacilos, elementos del sistema del complemento vy
lisozima. La aparicion de la enterocolitis necrosan-
te en prematuros se ha atribuido a deliciencia de
inmunoglobulina G transplacentaria, a2 secrecion
retardada de la inmunoglobulina A y a disminu-
cion de la actividad fagocitica que presentan estos
pacicntes. Ln resumen, las circunstancias que se
requicren para la aparicidon de la enterocolitis ne-
crosante infantil son la {squemia ¥y una alteracion
de los mecanismos de defensa, que favorece la in-
vasiom bhacteriana.

I.a neumatosis quistica intestinal de tipo infan-
til no tiene ninguna relacion con la enfermedad
de tipo adulio; esta altima es una enfermedad de
etiologia desconocida que predomina en adultos
jovenes del sexo femenino, muesira guistes sub-
mucosos y subserosos que se forman probablemen-
te por dilatacion de Jinficicos; alrededor de los
quistes hay numerosas células gigantes de tipo cuer-
po cxtrano.

Enterocolitis pseudomembranosa

En lu enterocolitis pscudomembranosa la mucosa
estd cubierta parcialmente por placas amarillen-
tas o verdosas, gelatinosas o firmes, del 1tamafio de
unos cuantos milimetros; cuande las placas son
mas extensas, el aspecto se ha comparade al del
musgo sobre la corteza de un drbol. En ¢l examen
histologico las pseudomembranas se aprecian for-
madas por fibrita, moco y leucocitos polimario-
nucleares; las glindulas subyacentes estin dilata
das v contienen moco. La lesion por regla general
ticne un linite preciso vy la mucosa situada enure
Ias plucas es normal (fig. 6),

8¢ han mencionadoe numerosos [actores predis-
ponentes o causales de la enterocolitis pscudo-
membranosa: la uremia, la insuliciencin cudiaca,
la ebstruccidn baja de colon, ¢l envenenamiento
por metales pesados, las intervenciones quirirgi-
cas, la infeccion por Staphylococens, las toxinas de
Clostridium sordeflir, las septicemias, la disente-
ria bacilar, ¢l estado de choque, las enfermedades
debilicantes, la neamonia, las radiaciones, los cor-
ticosteroides v los antibioticos ™

Norris? v Yardiey y Donowit2!' zfirman que la
enterocolitis pseudomembranosa es uw variedad
morfoligica de lesion isquémica, apoyados en los
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Fig. 6. Pseudomembrana con fibrina, leucocitas poli-
morfenucleares y destruccion de glandulas sub-
yacentes. Hematoxilina-eosina, 40X,

siguientes argunientos. 1) Ja mayoria de los facto-
res considerados como responsables de la colitis
pseudomembranosa participan, de manera impor-
tante, en la aparicion de la lesion isquémica; 2)
Ia pscudummnl)r;m:l es una lesion inespecifica del
intesting, v 3) en ocusiones coexisten las pseudo-
membranas y los trombos lualinos caracteristicos
de la isquemia.

Varios investigadores han indicado previamen-
te que esta lesion es secundaria a la anoxia: Pen-
net y Bernheim en 1939, Hardaway y Mckay en
19591 y Marston en 1962.3% No todos los autores
comparten esta 1den pero, con toda probabilidad,
la mayoria de los casos de colitis pseudonicmbra-
nosa ticnen como causa mds importante Li isque-
mia. La lesion no se ha podido producir experi-
mentalmente por medio de Staphylococcus o de
substancias derivadas del amonio' y se presenta
con frecueneain variable en pacientes tratados con
antibioticos como la dindamicina, la lincomicinm,
la ampicilina y la gentamicina.l®1¢ Larson vy Pri-
ce!™ han demostrado la presencia de oxina de
Clostridium sordellii en nueve enftermos tratados
con cstos antibioticos vy se ha descrito también una
toxina semepante a la anterior en cricetos y cone-
jos que desurrollaron colitis por la administracidn
de lincomicina y clindamicina; en algunos casos
los antibidticos favorecen el desarrollo de la ente-
rocolitis psendomembranosa, al parecer por maxdi-
ficacion de la flora bacterinna intestinal.
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Enterocolitis por radiacion

El empleo de la radioterapia en las neoplasias ab-
domino-pélvicas, al lado de sus beneficios induda-
bles, ha traide como resultudo el desarrollo de
una gran variedad de alteraciones en los teprdos
adyvacentes a las zonas radiadas. Los efectos inde-
seables de 1a radiacion ocurten principalmente en
el tracto gastrointestingl y ¢l aparato genitourina-
rio. El riesgo de daiio gastrointestinal por racia-
ciont se relaciona estrechamente con la disminu-
cion del riego sanguineo esplicnico; las lesiones
son mds frecucutes y mds graves en pacientes con
hipertension arterial sistémica, ateroesclerosis ge-
neralizada y diabetes melhitus'™' o en enfermos
con cirug’a previa a la radioterapa, en los que
ademis de la endarteritis obliterante hay inmovi-
Hzacion de Tas asas intestinales por adherencias fi-
brosus. Otras circunstancias responsables de una
mayor susceptibilidad al dafie por radiaciion en
cnfermaos de edad avanrzada son la constitucion en-
domdrfica, ¢l nimere mayor de asas intestinales
inmdviles ¥, en el caso de radioterapia a la cavi-
dad pélvica, Ia mayor cantidad de asas intestinales
en esie sitios

8t bien ¢l intestine delgado es la viscera del tubo
digestivo mas scnsible a las radiaciones, Ias lesio-
nes predominan en ¢l recto debido w que Ju ente-
rocolitis postradiacién corresponde generalmente
a4 una complicacion del tratamiento de las neopla-
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Fig. 7. Enteritis por radiacién. Arteria con higliniza-
cién de la media y macréfagos espumosos.
Hematoxilina-eosina, 100X.

sias del cuello uterino, ia vejiga, el ovario y ¢l en-
dometria. T riesgo de uvlceracion, perforacion o
ertenosts del intestino delgado varia de 1 a b por
cicnto cuardo se administran 4 500 rads y aumen-
La de 25 a4 50 por ciento con una de 6 000 rads.®!
La lesiom aguda se caracteriza por edema, hipere-
mia y, en un nomero reducido de casos, necrosis
extensa con perforacian,

Las lesiontes eromicas generalmente aparccen sels
anos despuds de la radiacion, aungue sc han des-
crito hasta 81 anos despuds del tratamiento.'® Se
caracterivan por perloracion, esienosis v fistuliza-
cion. Los cambios histologicos son muis pramincn-
les en el estroma que en el epitelio; Ia mucosa
puede mostrar atreflia o hiperplusia con distorsion
del patedn normal; en ia submucosa y serosa hay
fibrosis. Las alteraciones mis notables ocurren cn
los vasos sanguincos Yy consisten en aumento de
volumen y prolileracion de las células endotelia-
les, viceracion de la intima con formacion de
trombos. placas de ateroma con macrofagos espu-
mosos (fig. 7} y necrosis fibrinoide de Ja media;
estas alteraciones ocurren en vasos de pequehio y
mediano calibre,

El estudio angiogrifico e¢n estos casos permite
sospechar la naturaleza de Ia lesidn; las alteracio-
nes observadas radioldgicamente son tortuosidad,
adelgazamiento, formacidon de fistulas y ausencia
de vasos en [as zonas de estenosis. En concusion,
la enterocolitis postradiacion parece ser el resulta-

ENTEROCOLITIS NECROSANTL

do de la insuficiente Hrigacion ocasionada por la
arterioesclerosis, a la que se agregan las lesiones
vasculares causadas por la radiacidn.

Estenosts de intestino delgado por clovuro
de polasio

En 1961, Roberts?? sugirié una posible relacién
entre la ingestion de hidroclorotiazida con capa
entérica y cloruro de potasio y la aparicion de
sintomas atribuibles a la lesién del intestino del-
gado. Pocos afios después, Lindholmer y col.®? des.
cribieron Glceras inespecificas, localizadas en {leon
¢ yeyuno, en pacientes que habfan recibido este
tratamiento. En un estudio efcctuado por Wayte
y Hellwing,?* no se encontraren diferencias anato-
mopatoldgicas importantes cuando se compararon
las nlceras de intestino delgado de pacientes que
habian recibido cloruro de potasio con las de en-
fermos que no hahian ingerido este medicamento.
En los dos grupos de pacientes las tlceras se lo-
calizaron predominantemente en el ileon, tenian
aspecto de “anillo de servilleta” (fig. 8), median
de 1 a 2 cm y los cambios histoldgicos mads impor-
tantes fueron ulceracion, inflamacién y fibrosis in-
tensas de la submucosa e hipertrofia de la capa
muscular. En ambos grupos de pacientes la tlcera
se presentd a partir del quinto decenio de la vida;
todos los enfermos que tenian el antecedente de
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Fig. 8. Estenosis del ileon por cloruro de potasic. Ra-
diografia de la pieza quirdrgica. Cortesia del
Dr. }uan Jurado.

ingestion de cloruro de potasio presentaban hiper-
tension arterial sistémica o ateroesclerosis y en ¢l
oiro grupo estas enfermedades estuvieron presen-
tes en 42 por ciento de los casos. Actualmente se
acepta que la estenosis del intestino delgudo es se-
cundaria a isquemia y que ¢l uso del cloruro de
potasio puede agravar la irrigacion sanguinea in-
suficicnte.

Los problemas mas importantes de las lesiones
isquémicas intestinales, desde el punto de vista
anatomopatolégico, son la inespeciticidad de las
alteraciones macroscipicas y microscopicas y la di-
ficultad que existe para reconocer las lesiones tem-
pranas potr medio de los métodos convencionales.

Respecto a la inespecificidad de las lesiones, al
principio de este articulo se sefiald que no hay
una alteracién patognomdnica de la isquemia it
testinal y si en la etapa aguda se presentan varios
cambios sugestivos de la naturaleza vascular de la
lesion, como la hemorragia, la trombosis de capi-
lares, vénulas y venas o la necrosis de las vénulas,
en la fuse cronica solamente se observan fendme-
nos cicatrizales con ulceracion o estenosis intesti-
nal. Es probable que un buen ndmero de casos
que tradicionalmente se han clasificado en el exa-
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men anatomopatoldgico como “enteritis cronica
inespecifica” o “colitis crénica incspecifica”, co-
rrespondan a lesiones isquémicas cronicas; en os
tos casos la informacidn cdinica puede ser atil
para determinar la causa de la lesion.

En lo que sc¢ rehiere a la identificacion de las
lesiones incipicntes, Norris! menciona gue después
de una hora de interrupcion completa del flujo
sunguineo en el colon es sorprendente el poco daiio
quc se ohserva con el microscopio de luz transmi-
tida. La incapacidad para reconocer lus lesiones
tempranas representa un gran problema en el tra-
tamicnto quirirgico de la enterocolitis isquémica,
debido a que con frecuencia no es posible deter-
minar Ia extension de la lesion: algunos caractercs
del intestino, como ¢l color, ¢l saﬂgrado, las pul-
saciones arteriales y ¢l peristaltismo, carecen e
utilidad para diferenciar las zonas afectadas de las
normales. Con el microscopio electrénico se pue-
den apreciar alteraciones 15 minutos después de Ia
interrupcidn del aporte sanguineo; obhviamente no
¢s posible usar este método para tomar decisiones
terapéuticas. Los fenémenos isquémicos son muy
aparentes tres horas después de miciada Ta anoxia;
en este momento hay destruccion de Jos vasos de
pequeiio calibre y hemorragia de la lamina propia.
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ENTEROCOLITIS NECROSANTE

" El trabajo de ingreso gue ha presentado Jesis Aguirre

demuestra no solamente el profundo conocimiento ¥
gran experiencia que tiene sobre el tema, sino también
sobre las demds enfermedades inflamatortas del intes-
tino; por otro lado representa una importante aporta-
cion a la literatura médica macional. Su propdsito fun-
damental es definir con precision el concepto unitario,
tanto morfoldgico como fisiopatoldgico, de una gran
variedad de enfermedades del intestino delgado y grue-
50 que compirten como comiin denominador ¢l mismo
mecanismo causal: la anoxia tisular. Para lograrlo, con
la calidad de excelencia que ha mostrado, hizo una
recopilacion muy amplia, andlisis y sintesis de los da-
tos que han permitido agrupar a estas enfermedades
en una sola entidad patogénica, Ja enterocalilis isqué-
mica.

Efectivamente como sefiala Aguirre, hasta hace po-
cos afios se describla un grupo numeroso de enferme-
dadcs gastrointestinales de naturaleza inflamatoria ¥
cicatricial, diferentes de la necrosis hemorrdgica, las
gue por ighorancia acerca de su patogenia coman se
clasificaban aparte ¥ a las que sc les asipnaban nom-
bres muy variables, derivados de sus caracteres morfo-
logicos, padecimientos asociados y lactores predisponen-
tes o causales en cada una de ellas. Fue a finales de la
década de los sesenta que surgié el concepro de cnfer
medad isquémica del intestino, como resultada de la
observacién clinica y del desarrollo de nuevas técnicas
v modelos experimentales. Surgié asf, en el curso de
unos cuantos anos, ¢l conocimiento de que todas esas
cnfermedades, aparentemente de  distinta  patogenis,
tienen ¢n comin un mismo mecanismo bisico de pro-
duccidén: la disminucidn brusca en el flujo sanguineo
de los vasos de Ja pared de cualquier parte del traclo
gastrointestinal. A consecuencia de lo anterior ocurren
cambios isquémicos focales, inicialmente sélo en Ja mu-
cosa; la isquemia produce mnecrosis coagulativa que
fucilita la infeccién bacteriana, con produccion de le-
siones inflamutorias en las que a veces se forman falsas
membranas, o bien ocurren fendmenos cicatriciales con
estenosis.  Tales alteraciones pueden presentarse en
cualquier ¢poca de la vida, desde cl nifio prematuro
hasta el anciano; son de gravedad variahle y habitual-
mente intervienen otros fuctores en su produccion, ade-
mis de la anoxia tisular, que como s¢ sabe ahora es
el comiin denominador.

Desde el punto de vista practico, la importancia del
concepto actual de enfermedad isquémica intestinal ra-
dica en sus implicaciones rerapéuticas, pucs se ha modi-
ficado notablemente el mancjo de estos pacientes, al
aplicarse nucvos procedimientos médicos, quirirgicos,
de control y vigilancia, tendentes a corregir la anoxia;
con ello se ha logrado cambiar de manera significativa
la historia natural de la enterocolitis isquémica.

Agradezco a la Mesa Directiva la distincidon ¢que me
ha heeho al designarme comentarista det tribajo de in-
greso de Jests Aguitre y para darle la mis cordiai hien-
venida al seno de nuestra Corporacion. Durante mis
de veinte afios Jesis ¥ yo hemos sido compafieros de
trabajo y entrafables ainigos; me considero entonces la
persona mids adecuada para prcsentarlo ante ustedes,
como un hombre integre, prolundamente humano, ex-
celente patdlogo y con amplia trayectoria académica,
Su interés profesional se ha centrade en la patologia
del aparato digestivo, con mayor énfasis en las enfer-
medades del higado y gastrointestinales, materias en las
que ha obtenido un gran prestigio y recomocimiento
nacional e internacional. Seguramente su ingreso nos
enriquece ¥ su colaboracién dard mayor rclieve a la
Academia.
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CARTAS AL EDITOR

Sefor editor:

La GACETA MEDICA DE MEXICO, en su
nitmero 9, correspondiente al mes de septiembre de
1983, publica ¢l trabajo de ingreso del doctor Jests
Aguirre Garcia titulado Enterocolitis isquémica,
comentado por €l académico doctor Fernando Flores
Barroeta. Ei autor sefiala la necesidad de informa-
cién clinica y la incapacidad para reconocer tempra-
namente las lesiones, por lo que representa un gran
problema el rratamiento quirGrgico de la enterocoli-
tis isquétnica.

Para el clinico no le es posible valuar la esca-
sez circelatoria del tubo digestivo, pero la puede
sospechar como causa de enterocolitis sin etiologia
orgidnica aparente, aunque se destaque el choque
emocional o stress como causante de las molestias
abdominales y de la consecuente anarquia funcional.

Por esta razén conviene recomendar el trata-
miento de recuperacién general y particular el
abdominal, que se efectita por infiltraciones simpa-
ticotroficas en los centros nerviosos simpaticos mas
CETCanos.

Estimeo que estos trabajos estimulan el progreso
de la patologia funcional en los que laboramos v
publicamos libros y trabajos, todos encaminados a
prodigar una atencidén médica mas oportuna, en la
fase fisiopatologica.

Dr. Miguel Lopez Esnaurrizar
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