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Introducción 

Las complicaciones digestivas de la cirugía aórtica abdominal son, en la ac- 
tualidad, bien conocidas. Las podemos clasificar en dos categorías: 

1. Complicaciones isquémicas: a) Por .falta directa. de aporte sanguíneo 

tras el sacrificio de una arteria digestiva, por ejemplo; b l  por .falta indirecta., 
como son los uaorto-femoral steal syndromem, en el curso de los cuales la sangre 
deriva de preferencia hacia el miembro inferior en detrimento del sector di- 
gestivo. 

2. Fistulización de un gran vaso o de una prótesis en el tubo digestivo. 
Hay que añadir, naturalmente, a este esquema todas las complicaciones di- 

gestivas de la cirugía general cuando alcanza cierto grado de gravedad y en 
particular las úlceras de -stress.. 

En cuanto concierne a las necrosis intestinales, las hallamos en todas las 
series relacionadas de cierta importancia. Así, Barnes relata dos muertes de 

esta etiología entre 165 casos (1,2 %] :  Berwtz, cuatro muertes entre 400 ope- 

rados (1 %) ;  Y m g  y Britton, de Cleveland, ocho entre 800 enfermos de los que 
fallecieron seis (0,75 % ] ;  Smith y Szilagyi presentan cifras bastante más altas. 
doce necrosis intestinales entre 120 injertos aórticos (10 %) con cuatro falleci- 

mientos (3.3 O/O) (18). 
Vemos, por tanto, que se trata de complicaciones a considerar pues, sin ser 

frecuentes, están muy lejos de ser excepcionales (3 a 10 O/O) y sobre todo vienen 
cargadas de notable mortalidad. 

Vamos a exponer una observación cuyo interés reside en el carácter anáto- 
mo-patológico de la necrosis intestinal. 

('1 Traducldo del original en franc6s por la Redacción. 
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Resumen de la Observación 

Varón de 65 años de edad. Se nos remite por arteriopatía de los miembros 
inferiores. Muy fumador, alcohólico. Claudicación interminente en pantorrilla y 
muslo, más intensa en el lado derecho, a distancia de unos cien metros. 

Examen: Obliteración ilíaca derecha, estenosis de la izquierda. Datos bioló- 
gicos sin anomalías importantes. Crasis sanguínea y contaje globular, normales. 

Examen hepático. normal, sin trastornos del metabolismo de los Iípidos. Nada 
hace sospechar una hipercoagulabilidad. - 

Aortografía: Obliteración de todo el eje ilíaco derecho. en tanto que en el 
izquierdo existe una ateromatosis difusa con estenosis escalonadas. 

Se establece la indicación de un injerto de dacron aorto-bifemoral. 
Intervención (16-1\1-74): Laparotomía media xifo-pubiana. Las asas del delga- 

do se envuelven en campo húmedo y se retraen hacia arriba y a la derecha del 
abdomen. sin exteriorización. Tras abrir el  peritoneo parietal posterior, se diseca 
la aorta hasta la vena renal izquierda con objeto de tener a mano una zona su- 
ficientemente fácil para la anastomosis superior. 

A continuación se efectúan: simpatectomía lumbar bilateral; anastomosis 
superior término-lateral; anastomosis inferiores también término-laterales, en el 
lado derecho a la femoral común, en el izquierdo en la ilíaca externa; peritoni- 
zación cuidadosa con drenaje de redon; cierre parietal. 

Al término de la intervención todos los pulsos son palpables. 
Hay que advertir que algunos minutos antes del ~clampagen aórtico se han 

inyectado 15 mg. de heparina, inyección que se ha ido repitiendo cada dos horas 
durante 8 horas, disminuyendo luego la dosis a 10 mg. cada dos horas hasta el 
resultado del control del día siguiente. 

Poctopemtorio: Durante los dos primeros días, no se observó nada anormal. 
Al tercer día se observa una paresia intestinal que se confirma en los días 

que siguen, apareciendo dos fenómenos nuevos al cuarto día: bajo el aspecto 
clínico, defensa a la palpación abdominal con una auscultación pobre: bajo el 
aspecto biológico, una dificultad inexplicable para mantener un satisfactorio equi- 
librio hidroelectrolítico, pasando los glóbulos blancos de 9.000 a 16.000. 

No es hasta el séptimo día que nos decidimos a reintervenir, mientras otros 
dos nuevos elementos vienen a ensombrecer el cuadro: la presencia de niveles 

líquidos en la .radiografía de abdomen sin preparación; la salida por el drenaje 

de redon de un Iíquido turbio, cuyo cultivo muestra la presencia de Proteus mi- 
rabilis, gwmen sensible a la antibioterapia de cobertura instaurada desde la in- 
tervención (Keflin 6 g. por dia, Gentalline 240 mg. por día). 

Reintervención (23-1\1-74) : Al abrir .peritoneo. después de evacuar un Iíquido 

sanioso y nauseabundo, se comprueba el íleon necrosado en placas, un mesen- 
terio muy edematoso aunque de coloración normal y con latido en sus arterias 
y el resto de la cavidad abdominal normal. 

Se resecan 90 cm. de intestino delgado terminal, anastomosando el cabo dc 
arriba término-lateral al colon transverso y cercando la unión íleocecal en una 
cecostomía de descarga. 

En efecto, la región ceca1 nos pareció de vitalidad dudosa y, por otra parte, 
no era cuestión de efectuar una hemicolectomía derecha, ya que no podíamos 
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correr el riesgo de abrir el espacio retroperitoneal en un enfermo portador a la 
vez de una prótesis aórtica y de una peritonitis séptica. 

Examen anátomo-patológico de la ,pieza: .A nivel del mesenterio existen 
venas que son lugar de trombosis reciente. Arterias permeables. Se trata por 
tanto de una infartación del delgado y no de un infarto. En efecto. a nivel de los 
vasos de las túnicas intestinales hallamos también muy numerosas pequeñas 
venas trombosadas rodeadas de hematíes extravasados~. 

El postoperatorio de esta intervención viene caracterizado por la ausencia de 
toda recuperación del tránsito, la progresiva agravación de los parámetros bio- 
lógicos y el fallecimiento del enfermo en un cuadro de colapso progresivo con 
anuria terminal. 

Autopsia: La necrosis hemorrágica ,por infartación venosa se ha extendido 
al conjunto del intestino conservado. Las arterias mesentéricas siguen permea- 
bles igual que la prótesis. 

Comentarios 

El  caso que presentamos tiene de origen el que la etiología de la necrosis 
intestinal no corresponda a una isquemia por oclusión de una o varias arterias 
digestivas sino a una infartación venosa. 

¿Cuál es el mecanismo por el cual este fenómeno se ha producido? 
Caben cinco posibilidades: 
l. Una hipercoagulabilidad suficientemente clara para desencadenar una 

trombosis de las venas mesentéricas. hipótesis que nos parece poco probable 
puesto que los exámenes de la crasis sanguínea preoperatorios eran normales 
por completo y. por otro lado, al enfermo se le administró heparina, 15 mg. mi- 
nutos antes del clampaje lateral de la aorta, heparinización que se fue mante- 
niendo cada dos horas a partir de la inyección inicial como es habitual en noso- 
tros en estas intervenciones. Además. los controles cuotidianos efectuados 
(tiempo de Howell, tiempo de Cefalina-Kaolin, heparinemia) jamás demostraron 
una hipercoagulabilidad que nos inclinara a aumentar la dosis de heparina. 

2. Una caída tensional brutal en el curso de la intervención: pero. por una 
parte, la tensión jamás descendió 'por debajo de los 10 cm/Hg. en y después de 
la intervención y, por otra, lo observado hubiera sido más una trombosis arteria1 
que una trombosis venosa. 

3. Una acción mecánica directa sobre los vasos mesentéricos, en particu- 
lar una compresión demasiado intensa y prolongada con los separadores. Esta 

hipótesis merece revisarse muy seriamente si se admite que aparte de una trom- 
bosis venosa se comprueba una lesión de la íntima. 

En efecto. es posible que ayudantes demasiado celosos ejerzan una trac- 
ción poco moderada sobre los separadores y que ello sea punto de partida de 
una coagulación en las venas mesentéricas. Nosotros tcnemos la costumbre 
de envolver el intestino en campos húmedos y mantenerlo reclinado hacia arriba 
y afuera no utilizando más que rara vez los sacos de intestino. 

Tomamos además grandes precauciones y en particular, si la intervención 
se hace demasiado larga, pensamos que es necesario .liberar. de vez en cuando 
el intestino, dejando que vuelva a su situación normal y lo rociamos con suero 
caliente si se ha exteriorizado. 
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4. En síndrome de .robo aorto-femorala en detrimento del sector digestivo 
es mucho menos probable en el caso presentado. En efecto, el examen anátomo- 
patológico de la pieza de exéresis habría puesto en evidencia un infarto arteria1 
y no una infartación venosa. 

5. La enterocolitis aguda necrosante o enfermedad de Hamburgom. Afec- 
ción muy grave. fue descrita por primera vez en Hamburgo por Beckerman y 
Laas como una afección epidémica de etiología desconocida. Después fue obser- 
vada lo más a menudo en casos aislados y a veces tras una intervención quirúr- 
gica que no tenía que ser forzosamente sobre el abdomen. Es así como las ob- 
servaciones de esta enfermedad han sido reportadas en los postoperatorios de 
intervenciones cardíacas, neuroquirút-gicas, biliodigestivas y también en cirugía 
ortopédica e incluso plástica. La última observación es la de Cortesi y colabora- 
dores, tras una histerectomía. 

Esta afección todavía muy misteriosa ha sido objeto de varias interpretacio- 
nes etiopatogénicas desde Beckermann, en particular Patterson (1 61 y Rosen. 
baum, y más recientemente Testas y colaboradores (19721, Carabalm y colabo. 
radores (19731, Gall, Germain y colaboradores (1973) (19, 5, 8).  

Estos últimos distinguen dos etiologías principales: a) infección por anaero- 
bios, que encontramos con frecuencia en las heces e incluso en la propia pared 
intestinal necrosada, y caracterizada desde el punto de vista histológico por una 
infiltración masiva de polinucleares alterados; b) fenómenos isquémicos sintra- 
mural es^ en eshocksn de cualquier naturaleza y en particular tras intervenciones 
quirúrgicas. En esta última hipótesis el fenómeno anátomo-patológico más im- 
portante es la presencia de trombos diseminados en los vasos de la submucosa. 

Es en esta segunda acepción que nosotros encuadramos nuestra obser- 
vación. 

Todos los hemocultivos fueron estériles. Sólo el líquido del derrame perito- 
neal en la reintervención 'puso en evidencia un germen, si bien se trataba de 
un proteus mirabilis y no de anaerobios. 

La necrosis diseminada en unos 90 cm. del íleon en placas de 5 a 10 cm. 
intercaladas en zonas respetadas parcialmente, pero cuya mucosa presentaba 
placas de necrosis y ulceraciones, nos ha hecho colocar esta observación en el 
cuadro de las enterocolitis necrosantes postoperatorias, aunque la localización 

yeyunal parezca más frecuente. 
La coloración normal del mesenterio a la vista, su infiltración por edema, la 

pulsatilidad de sus arterias. la ausencia de trombosis de las venas mesentéricas 
clínicamente explorables, son elementos de más determinantes del diagnóstico 

peroperatorio. 
Todos los autores están de acuerdo sobre el carácter gravísimo de esta en- 

fermedad, cuyo pronóstico está además ensombrecido por la dificultad de hecer 
el diagnóstico en el postoperatorio de una laparotomía. 

En nuestro caso, el abdomen se hallaba moderadamente meteorizado. con 
clara defensa, sin signos de lucha; y bajo el punto de vista biológico, con una 
leucocitosis de 16.000 por mm/c. y una azotemia inexplicable de alrededor de 
1 g. por litro y una acidosis metabólica. 

Ningún elemento hablaba en favor de una toxiinfección; y el diagnóstico es- 
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tablecido fue. a la exploración radiológica, el de oclusión postoperatoria con 
presencia de niveles líquidos en el intestino delgado. 

La sección del delgado nos ha llevado a una zona macrosc6~icamente sana 
que sangraba de forma normal y cuya mucosa estaba intacta. El conjunto del 
cuadro cólico tenía un aspecto estrictamente normal. 

Luego, y es lo que subraya el carácter evolutivo de la enterocolitis necro- 
sante, la necrosis se ha extendido secundariamente al conjunto del tracto intes- 
tinal restante, es decir hacia arriba al ángulo de Treitz y hacia abajo hasta la 
zona arectosigmoidea. 

La reintervención precoz habría salvado, verosímilmente, al enfermo si se 
hubiera tratado de un infarto intestinal parcial. Aquí, sólo ha constituido un parén- 
tesis en la evolución de la afección causal cuyo diagnóstico es muy difícil de 
establecer y donde la terapéutica, sea cual sea, curativa o preventiva, queda 
por definir. 

RESUMEN 

Se expone una observación de enterocolitis necrosante o nenfermedad de 
Hamburgo~~ aparecida en el postoperatorio inmediato de la implantación de una 
prótesis aorto-bifemoral. El cuadro clínico fue el de una oclusión postoperatoria 
precoz. Reintervenido, se apreciaron placas de necrosis en el íleon terminal. La 
exploración de la cavidad abdominal no permitió establecer su etiología, pero 
sí lo hizo la histología y lo confirmó la evolución con la extensión de las necro- 
sis al conjunto del intestino con fallecimiento del enfermo. 

Esta complicación puede surgir en cualquier tipo de intervención, siendo de 
pronóstico muy temible, tanto más ya que no presenta una sintomatología clínica 
o radiológica propia y además la resección precoz del segmento afectado no 
detiene siempre la evolución. 

A case of necrotic enterocolitis as an early complication of an aorto-bifemo- 
ral prosthasis is presented. In spite of two surgical procedures. the patient died 
because the intestinal extension of necrosis. Etiopathogenic considerations are 
exposed. 
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