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NECROSIS Y RUPTURA DEL ESTOMALO,
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POSIBLEMENTE A CLOSTRIDIUM WELCHII
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El primer caso de dilatacién aguda
del estémago fue descrito, segin Mi-
ller y col. (1), por Carson en un es-
crito médico en 1819, con el titulo
de “Ruptura del Estémago” (4), pu-
blicado en 1846 en el Edinburgh Me-
dical Journal, v segin Byrne y Cahill
(2) reconocida primeramente por Du-
play en 1883 y explicada anatomopa-
tolégicamente por Rokitansky en 1842
y con bases clinicas por Fagge en
1873. No se han publicado grandes se-
ries (3) y en general son casos aislados
de diferentes autores. Parece que antes
del uso de la succibén gistrica era com-
plicacién comin en los post-operato-
rios, como lo demuestra Doolin (1918,
citado §).

Los casos de perforacién espontinea
son mucho menos numerosos aun, se-
gin Gastard y Forget H. (6) cerca
de treinta casos hasta 1961. En cuanto
a la gastritis flegmonosa descrita por
Varadneus en 1620, segin unos (7), o
por Cruveilhier en 1820, segtin otros
autores (8), hasta 1957 se habian pu-
blicado 360 casos en la literatura y su
etiologia en mas del 709, se debe al
estreptococo. En el resto de los casos
se han senalado como causantes, el
neumococo, estafilococo, Proteus vul-
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garis, Escherichia coli y Clostridium
welehii (7-8-9).

Informe del caso. — Paciente J. R.,
Historia Clinica N 343071, sexo
masculino, cincuenta anos, natural de
Vélez (S.), procedente de Bogoti, al-
banil de profesion, consulta al Servicio
de Urgencias del Hospital de San Juan
de Dios el dia 16 de agosto de 1963,
por dolor abdominal agudo de dos ho-
ras de evolucion, después de ingerir
carne y bebidas gaseosas.

Antecedentes. — Diarreas a la edad
de 15 anos; dolores abdominales oca-
sionales que cedian con antiespasmodi-
cos. Quirtrgicos y traumaticos nega-
tivos.

Examen fisico. — Paciente que re-
presenta su edad, en regular estado ge-
neral, piel palida. Pulso, 120 por mi-
nuto. T. A. 120/70; temperatura oral,
37,5; respiraciones, 16 por minuto;
facies dlgida, pupilas iguales que reac-
cionan normalmente; lengua himeda,

dentadura incompleta con algunos fo-
cos sépticos. Abdomen distendido, es-
pecialmente en el epigastrio, muy do-
loroso y con discreta defensa. Timpa-
nismo marcado en toda la zona gas-
trica, ruidos intestinales muy escasos y
velados.

Tratamiento de urgencia. — Se or-
denan calmantes y se solicita placa
simple de abdomen y amilasemia, pues
se sospecha dilatacion aguda del esto-
mago o pancreatitis aguda.

FIGURA No. 1

£

La placa simple N" 214315 (fig. |
y 1A) revela gran dilatacién gastrica:
asas delgadas dilatadas, sin niveles; el
diagnéstico es compatible con dilata-
cion gastrica aguda. La amilasemia es
de 112 U. Somogyi. Confirmado el
diagnéstico se inicia succién gastrica
continua, con la cual cede el dolor: se
extrajeron alrededor de 2.000 ml. de
liquido de color oscuro. Se aplicaron
soluciones parenterales para reparar
pérdidas.
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FIGURA No. 1-A

El paciente mejord y sz suspendio
¢l tratamiento a las 48 horas. Desapa-
recié el timpanismo, el abdomen se hizo
blando, hubo ruidos peristalticos. Un
cuadro hemitico el dia de su ingreso
revela: 5520 000 globulos  rojos:
Hb 15,5; hematocrito 49; leucocitos
10.000; segmentados 82; cayados 1;
cosindfilos 13 linfocitos 16; ESD 3 mm.
en la hora.

El 19 de agosto, a las 12 horas de
suprimida la succién gastrica, presenta
nuevamente el cuadro abdominal agu-
do, con dolor y distension marcados.
Tensién arterial 90 por 60; pulso 120.
El estado general empeora rapidamen-
te, con tendencia al shock y al co-
lapso.

Al paciente se le habia practicado
el dia anterior un colon por enema,
en el cual no presentaba alteraciones
(Fig. 2). Una nueva radiografia sim-
ple de abdomen (Fig. 3) mostraba
gran dilatacion gastrica, con nivel li-
quido y neumoperitoneo. La amilasa
fue de 40 U.

Con la succion establecida nueva-
mente se extrajeron 1.700 ml. de li-
quido oscuro. Se aplicaron transfusio-
nes, a pesar de lo cual el paciente en-
tré rapidamente en shock. Se prepard
para cirugia y se llevo a la mesa de
operaciones con una tension maxima
de 30 mm. Hg.

Se efectud una laparotomia parame-
diana izquierda y se hallaron 1.000 ml.
de liquido oscuro en la cavidad libre.
Hubo gran escape de gas cuando se
abrié ¢l peritoneo. El estomago con
paredes muy flicidas, crepitantes, daba
la sensacién del enfisema al palparlo,
con amplias zonas de hemorragia y
necrosis. En la parte mas alta de la
gran curvatura, una perforacion am-
plia e irregular, como un desgarro. Las
arterias gastroepiploicas trombosadas ¢
igualmente las venas. Infartos extensos
en el hilio esplénico. La mucosa gas-
trica observada a través de una gas-
trotomia presentaba necrosis en toda
su extension, desde el cardias hasta el
piloro.

FIGURA No. 2
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FIGURA No. 3

Se practico entonces una reseccion
gastrica total y esplenectomia. Se re-
construyd por esofago-yeyunostomia y
yeyuno-yeyunostomia. Durante todo
el tiempo de la intervencién el pacien-
te estuvo en shock, a pesar de las
transfusiones y vasopresores.

En el post-operatorio inmediato el
paciente recuperd la tension arterial, y
mejoraron las condiciones generales,
pero comenzé a presentar oliguria (el
primer dia sélo eliminé 300 ml. de
orina) y luégo anuria.

Se solicité la interconsulta a la Uni-
dad de Nefrologia, en donde hicieron
el diagndstico de insuficiencia renal
aguda y necrosis tubular.

Se restringieron los liquidos a las
necesidades bésicas, se aplicaron anti-
bioticos de amplio espectro y demis
drogas aconsejadas en estos pacientes.

Al sexto dia de anuria presentd in-
toxicacion por potasio y se tratdé con
resina de intercambio cationico, glu-
conato de calcio y bicarbonato de so-
dio.

El nitrogeno ureico subio de 245
mgr.% y la creatinina llego a 15 mgr.,
la reserva alcalina 14,2 mEq., el pota-
sio 6 mEq/L, como cifras extremas.

En la fase polidrica presentd otra
complicacion, una parotiditis derecha,
con posterior absceso, causado por es-
tafilococo, y se drené quirtirgicamen-
te. Se reanudaron los antibidticos de
acuerdo con la sensibilidad, segin an-
tibiograma (Fig. 4).

El paciente estuvo con succién du-
rante 8 dias, con tubo de Levin; se
pasé a dieta liquida y posteriormente
a blanda, la cual toleré normalmente.
Las deposiciones en raras ocasiones fue-
ron diarreicas, sin pasar de 3 al dia.

El peso bajo de 50 kg. hasta 41 el
dia 18 del post-oporatorio, cuando co-
menz6 nuevamente su ascenso, y a los
45 dias tenia 45 kilos. Un control ra-
diolégico a los 25 dias de operado de-
mostré funcionamiento catisfactorio de
la anastomosis (Fig. 5) eséfago-yeyu-
nal.

FIGURA No. 3-A
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ANATOMIA PATOLOGICA

El protocolo N° 4459-63 es infor-
mado como infarto hemorrigico ex-
tenso del estdmago, que compromete
la casi totalidad del fondo y del cuer-
po, sélo quedando indemne una zona
en la parte mis alta del fondo y
algunas zonas hacia la curvatura me-
nor. Al corte, la mucosa alta, muy
hemorrigica, con extensa necrosis que
llega hasta la mucosa del antro pilérico.
Epiplén mayor marcadamente hemo-
rrigico, con zonas de infarto hemorra-
gico. Bazo de 80 gr. de peso, con in-
fartos recientes de 6,5 cms. de exten-
sion. No se encontré ulcera.

Muchos de los grandes vasos de am-
bas curvaturas presentan trombosis re-
cientes, al igual que algunos vasos del
epiplén mayor.

El informe adicional de patologia
dice que en los cortes del estémago se
hallan espacios en medio de tejido
necrosado, en el cual se encontraron
abundantes bacilos Gram positivos. No
se evidencia tlcera péptica. Diagnosti-
co: Necrosis del estdmago, debida a
gastritis flegmonosa ocasionada por
bacilos Gram positivos esporulados,
compatibles con Clostridium welchii.

DISCUSION

Dilatacién aguda: Es evidente que
el enfermo ingres con un cuadro cli-
nico y radiolégico de dilatacién aguda
del estémago: Iniciacién brusca des-
pués de la ingestién de alimentos, do-
lor epigéstrico, niuseas, vémito, dis-
tensién abdominal epigastrica, especial-
mente de evolucién muy rapida (1,4,
6,10) y comprobada con la radiogra-
fia simple de abdomen.

La produccién ripida de gas ha sido
una de las causas sefialadas .como fac-
tores de la dilatacién aguda del estd-
mago, més especificamente el diéxido
de carbono (11-12-13), formado a
partir del bicarbonato por accién del

icido del jugo gastrico. Esti claro
ademis que el paciente ingirié una
bebida gaseosa en forma ripida antes
del cuadro agudo. Otras causas de di-
latacién aguda del estémago, enume-
radas por los diversos autores, tales
como: Post-traumaticos del térax (5);
en recién nacidos (3-10), trastornos
del sistema nervioso vegetativo (6-13-
16); ingestién rapida de grandes vo-
limenes de alimentos (4); por la ad-
ministracién nasal de oxigeno (14);
en amigdalectomia con anestesia local
por succién de aire al eséfago y estd-
mago (15); lesiones del sistema ner-
vioso central (17); post-operatorios o
post-partum (4-13); problemas respi-
ratorios (2), y algunas, por fin, de
origen idiopatico, las podemos descar-
tar en el caso presentado.

Necrosis y ruptura: El paciente me-
joré6 con la succién gastrica, trata-
miento que se prolongdé por 48 horas,
durante las cuales parecid ceder el
cuadro, se recuperaron y mejoraron las
condiciones del paciente. Suspendido
el tratamiento, al cabo de 12 horas,
el paciente hizo un episodio alarmante
de distensién, dolor, vémito, colapso
y shock con presencia de neumoperi-
toneo.

Es facil pensar que el cuadro de
dilatacién recidivé y evoluciond hasta
la necrosis y ruptura del estémago,
como en casos ya descritos por los au-
tores (1-4-6-17), con localizacién del
desgarro en la parte alta del estémago.
Pero puede pensarse también que so-
bre aquellas paredes isquémicas por la
dilatacién, proliferd el Clostridium
welchii, germen habitual en el tubo
digestivo, ya que las condiciones le
eran muy favorables (19). El cuadro
clinico estd de acuerdo con esto, ya
que las colitis necrozantes por Cl. w.
descritas por Killimback y col. (20)
tenian iniciacidn y desarrollo semejan-
tes, e igualmente las enteritis necro-
zantes de Fick y Wolken (citado 20)
y yeyunitis necrozantes con presen-
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FIGURA No. 4 FIGURA No. ©

FIGURA No. 5
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cia de gérmenes Gram positivos espo-
rulados.

Gastritis flegmonosa.—Las gastritis
flegmonosas tienen sintomatologia y
evolucionan en forma parecida a las
descritas en el caso que presento (21-
22), pero generalmente la lesion afec-
ta mias la submucosa y progresa hacia
la serosa (7).

El Clostridium welchii siempre pro-
duce gas, debido a sus enzimas y toxi-
nas (23), y es evidente la presencia
tanto de bacilos como de burbujas de
gas en el estdmago resecado (Fig. 6).

Finalmente, en las lesiones renales v
retencion de urea puede interpretarse
de dos maneras: a) Por accidén de las
toxinas del bacilo sobre el rifion (24-
25); b) Por lesiones debidas al shock
y desequilibrio electrolitico.

TRATAMIENTO

En la dilatacién aguda del estémago
se ha aconsejado siempre la succién
gastrica y reposicién parenteral de li-
quidos, con lo cual generalmente basta.

Cuando ha habido ruptura del esto-
mago, la conducta es quirtrgica, ce-
rrando la perforacién o efectuando la
reseccién gistrica, y en esto no estan
de acuerdo los autores, pues ha habido
casos de éxito con la sutura del des-
garro, pero al parecer son mas los fra-
casos.

Cuando hay necrosis e infarto he-
morragico, se debe resecar (8). Se han
efectuado ademas otras intervenciones
tales como gastrostomia, gastroentero-
anastomosis, gastrectomias parciales en
las gastritis flegmonosas, asi como in-
cisiones multiples en la serosa, con el
objeto de drenar, etc.

Los antibidticos deben acompafar
el tratamiento, si se sospecha gastritis
flegmonosa. Si la necrosis es extensa e
invade todo el estémago, no debe va-
cilarse en practicar la gastrectomia
total, como en el caso descrito por
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Mousseau y col. (18), y especialmente
si se sospecha el Clostridium welchii.

RESUMEN

1. Se presenta un caso de dilatacién
aguda, necrosis y ruptura del es-
témago, tratado con éxito.

2. Se discute su posible etiologia
y se evidencia el Clostridium wel-
chii al microscopio. No se efectua-
ron hemocultivos.

3. El tratamiento inicial fue la suc-
cién géstrica por 48 horas con me-
joria, pero a las 12 horas de sus-
penderla se presenté un cuadro
agudo con perforacién y necrosis,
y fue necesario practicarle una
gastrectomia total.

4. El paciente presenté como compli-

caciones post-operatorias una ne-
crosis tubular en el rifién, una pa-
rotiditis que se absced6é posterior-
mente e intoxicacién por potasio, y
sali finalmente en buenas condi-
ciones del Hospital a los 40 dias
de su ingreso.

SUMMARY

1. A case of sharp dilatation, necrosis
and a rupture of the stomach is
presented with a successful treat-
ment.

2. The possibilities of etiologies are
discussed and evidence is given of
Clostridium welchii through the
microscope. No hemocultivation
were efectuated.

3. The inicial treatment was gastric
pumping for 48 hours, with im-
provement. But, after 12 hours of
suspending it, a sharp picture den-
oting perforation and necrosis was
presented, and it was found
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necessary to perform a total gas-
trotomy.

The patient later had post opera-
tive complications of necrosis, a
tubular in the kidneys, a paratidi-

tis, and finally an intoxication of
potassium, which formed an abs-
cess, After 40 days of hospitaliza-
tion, he was released and in good

health.
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