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RECTOCOLITIS HEMORRAGICA GRAVE
CONCEPCIONES NOSOLOGICAS

12,- La rectocolitis hemorrigica es una enfer
medad autbnoma, debida a una causa especifica, toda-
v{a desconoclda, en la que ninguna de las etiologfas
hasta ahora invocadas ha sido confirmadae.

298 ,~ La rectocolitis hemorrfgica es un sindrpo
me, englobando hechos clfnicos dispares y relevantes
de causas variadas.

Estas dos concepclones opuestas son hasta ci-
erto punto conciliables, pues cada una parece conte=-
ner unag parte de verdad. Pensamos que en efactos

a) La rectoclitis hemorrfgica no es mds que
un agrupamiento provisorio de hechos disparesy es u-
na entidad clfnica y andtomo-patolbgica netamente de
finida.

b) Ests entidad no deriva de una causa Unica
y espec{fica; la rectocolitis hemorrdgica es una reac
cibn intestinal, muy especial, engendrada por ag:n-
tes de agresifn muy variados. Esta concepcidn sugie-
re inmediatamente la nocidn de un terreno propicio,
de una predisposicibn mérbida sin la cual no se po==
dria comprender que, causas tan diversas pudieran dg
terminar lesiones tan constantes y tan particularese
El estudio de ese terreno nos parece, debe ser la bg

se de todas nuestras bfsquedas patogénicase
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LA RECTOCOLITIS HEIORRAGICA COMO ENTIDAD CLI-
NICA Y ANATOMOPATOLOGICA

La comprobacifn de un sindramne mucohemorrigi-
co, reaccifn intestinal esenclal de la enfermedad,
desde que las evacuaclones purulentas no traducen més
que una infecclbn secundaria, nos incika desde ya a
pensar que se trata de una reaccibn especial; pero
es sobre todo el modo de evolucionar, precisado por
grificos que revela una de las caracteristicas més
particulares de la afeccifn (Arnous); la rectocoli -
tis hemorr§gica evoluciona en efecto por brotes sucg
sivos, muchas veces ritmados, entrecortados por fa-
ces de psuedo curacibn; es una enfermedad cfclico-in
termitente. Se nos objetarid gue hay formas a evolu=-
cifn continua; sobre ésto no hay ninguna duda, pero
esta evolucidn traduce una enfermedad crbnica trans-
formlag en inveterada al ser profundamente atacada por
infecciones secundarias; no es la enfermedad propia=-
mente dicha, es una canplicacibn y el interrogatorio
revela muchas veces una evolucildn intermitente al cpo
mienzo, que caracteriza la enfermedad en su estado mu
co-hemorrgico puro; y que refuerzos parox{sticos y
los perfodos de remisifn subsisten todavia sobre un
fondo de gpariencia permanentee Ninguna otra rectocpo
litis infecciosa, parasitaria o tbxlca, evoluciona a-
sf; la rectocolitis hemorrégica nos parece de esta ma
nera una entidad clinica particulare

El estudio anatomopatoldgico demuestra mejor



todavifa la individualidad de esta afeccifn, confirmg
da por comprobaciones endoscbplicas y por exdmenes hig
tolfglcos de blopsias hechas en serie en diversas fa
ces avolutivase

Los exdmenes endoscbpicos permiten afirmar que
hay en el momento de los brotes lniclales un aspecto
caracterfstico de la mucosa recto-sigmoidese Se tra-
ta de una congestibn generalizadae Sembrada de pla=-
cas de pirpura, la mucosa es asiento de hipersecre-
cibn mucohemorrigica y por su fragilidad sangra en m
pa al menor contacto. Este aspecto endoscbpico impo-
ne el diagnbstico: ninguna confiisibn es por lo tanto
posible con otras rectocolitise Durante las faces de
remisifn la mucosas puede, en un primer momento pare-
cer normal, pero en realidad con una insidencia de luz
apropiada aparece finamente granulada y sobre todo
sangra al menor contacto del porta-algodfn. Tales son
los estigmas de la enfermedade Es raro que toda alte
racibn macroscbpica haya desaparecido, y que la mucpo
sa recupere su estado normal, Por filtimo en los pefip
dos de cronicidad, la persistencia de las zonas pur=-
plricas y la extrema fragilidad de la mucosa,son ar-
gumentos indiscutibles, lo mismo cuando son en parte
erma scarados o modificados, por la supuracibn, por
las neoformaciones inflamatorias o por infiltraciones
mds profundase Los aspectos histolfgicos constatados
en las diversas faces evolutivas de la enfermedad,vig
nen a confirmar estos datos endoscbpicos; la firma his

tolfglica de la rectocolitis hemorrigica es blen paril



culare Las lesiones se locagllzan en efecto en las ca-
pas superficiales del intestinos es una inflamacifn
del corion. Hay dos lesiones esenclales: por una par
te las dilataclones vasculares con congestifn inten=
say, sufusiones hemorrfgicas més o menos extendldas y
adeflas; de otra parte un estado de hipersecrecifn de
las glédnddulas mucosas que estin tumefactase No hay
trazas de infeccibn, ni supuracibn. 41 declinar un
brote la congestibn disminuye, aparecen en el corion,
voluminosos macrbfagos y numerosos eosinffilos per=-
gistiendo la hipersecrecibn glandular, de tanto en
tanto, aparecen todavia extasis capilares muchas ve
ces agrupados. En los perfodos de supuracibn sobre-
viene una diapedesis leucocitaria que complica las le
siones precedentese. Estas, por lo tanto, reaparecen
al estado de pureza cuando por un tratamiento adecug
do ha cesado la supuracifn sin mo@ificar las lesio =
nes muco-hemorragicas inicilales e indeleblese
Consideramos que estos aspectos son caracteris
ticos de la rectocolitis hemorrigicae. Su agrupamien-
to importa una fbrmula histolfgica especial; ninguna
otra rectocolitis se caracteriza por un complejo i-
d8nticoe La rectocolitis hemorrigica es una entidad

clfnica y anatomopatolfgicae
ORIENTACION PATOGENICA

La orientaclbn patogénica de la rectocolitils

hemorrfgica grave reposa sobre dos nociones elementg



lest en primer término la forma particular de sus le-

siones intestlnales y luego su especial tipo evoluti-

VOe

Las lesiones intestinales resultan de la a-
soclacibn de perturbaciones vasculares y glandularese
No habiendo trazas de infeccifin en las faces pursas e
inicilales de la enfermedad. Esta agrupacibn igual s
la que se observa cada vez que se produce una Inci-
tacibn anormal de los nervios vasomotores y secreto-
rios, permite pensar en uhs perturbacifn neurovegetg
tiva. Las lesiones son idénticas a aquellas que Rei-
11y ha creado excitando los esplfcnicos con agentes
diversos. Y como se asemejan a aquellas que se obser
van en la gnafilaxia experimental y que se encuentran
en el curso de las reacciones glérgicas; podemos por
lo tanto concebir que las lesiones de la rectocolitis
hemorrfgica resultan de una incitacifbn anormal del sig
tema neurovegetativo. Ciertamente, se puede basar so-
bre esta primera nocifn su patogenia sunque esta con
cepcibn nos parece todavia insuficientee La pertur—
bacibn neurovegetativa, no puede en efecto ser consi-
derada mds que uwomo un escalbn patogénico. El sistema
nervieso no es mis que la voz de transmisifn de divep
sas incitaciones; reaccilonando aquf m4s facilmente que
en un sujeto normal y tamblen de diferente formae Es
necesario entonces saber porque este sistems vago-
simpidtico es en estos sujetos particularmente Ilmpre-
sionable, porque estas alteraciones neurovegetativas

repercuten exclusivamente sobre el intestino y crean



lesiones constantes cualqulera sea la causa responsg
ble ¥ porque estos trastornos evoluclonan por brotes
intermitentes espontaneamente resueltos. Ello nos mug
ve a encarar la nocifn de una predisposicibn genersl
y local, la primera testimoniando la resonancia pap
ticular de este sistema neurocautbnomo y la segunda
buscando explicar porque el desequllibrio neurovege-
tativo se traduce slempre en los enfermos por una
regccifn intestinal cano sl la excltacifn nerviosa a-
normal, exterlorizada bruscamente una lesibn hasta a-
hora latente. Tales son las dos cuestiones patogéni-
cas planteadase. Quedari luego por discutirse las cau
sas generadoras de la excitacibn vago-simpédtica la
que implicari el estudio etiolbgico. Estas lesiones
y esta evolucibn que orientan la patogenia nos mue-
ven a aproximar la rectocolitis hemorrigica, a uns
serie de otros estados patolfgicos que como ella se
explican por el desarreglo brusco e intermitente del
equilibrio neurovegetatlvo y por el terreno sensibi-
lizado propicio a estas reacciones. Se trata de un
grupo de enfermedades de causa imprecisa o descono—-
clda donde los acclidentes aparecen bruscamente, sin
razbn apreciable, que evolucionan por empujes suce-
sivos,entrecortados por remisiones haclendo creer en
la curacifn y que recaen imprevistamente a despecho
de un tratamiento que a veces Influencia el brote
transitorio, pero que no mejora la enfermedad propia

mente dichae Entre estas afecciones el eczema es el



que ofrece las mayores semejanzas con la rectocolltis
hemorrégica, pues evolucilona tambien por empujes inter
mitentes, resulta lgualmente de causas varladas y se
manifiesta a despecho de etlologfas dlversas por.una
resccifn cutédnea siempre idénticae Esta lesifn carac-
terfstica es patonogmbnica de la eczema y nunca la cau
sa que lo engendra, la misma razbn es valedera para
la rectocolitis hemorrigicae Para explicar la apari-
cifn de lesiones tan empeciales y su modo evolutivo
intermitente, debemos pensar en una sensibilidad par-
ticular del organismo. Esta sensibilidad constituclo-
nal o predisposicifbn innats vagamente definida pero
indiscutible,es el terreno sobre el cual evolucionan
los brotese Esg sensibilidad se basa en la vieja no-
cifn de las constituciones diatésicas, expresifn de
apariencia fundamental y que por lo tanto es todavia
la mejor para agrupar astas rescciones ligadas a un
desarreglo neurovegetativo desencadenado por causas
vanales y varladas. No tenemos ninguna prueba humo=-
ral para definir esta constitucifn; tenemos solamen-
te, que las dfatesis agrupan gracias a la nocibdn del
terreno, reacciones tan diversas cmmo el eczema, la
gota, las crisis de asma, la migrafla, la rectocolitis
hemorragica, etce. La sensibilidad adquirida o sensi-
bilizacifbn difiere de la precedente. Ella exige que
incitaciones repetidas hayan preparado el organismo
para que aquel reacclone enseguida a las excitaclones

desencadenantes. La anafilaxia es la forma mds dife-
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renclada; pero no se la puede tomar como base concrg
ta para expllcar la aparicifn de una rectocolitis he
morrdglica. Por el contrario debe sospecharse m{s fa-
cilmente la alergla, nocifn que no implica la nece-
sidad de encontrar dos reacciones preparante y desen
cadenante y que encuadra por otra parte tanto en la
sensibilidad constituclonal como en la adqulridajes
necesario cuidarse de extender abusivamente el domi-
nio de la alergia, que tambien exige criterios in-
discutibles, sin los cuales, se la mencionarfa sin
pruebas en la mayorfa de los casOS.

Es por esto que nosotros estamos obligados en
la mayor parte de los casos de rectocolitis hemorr3
gica a contentarnos con la nocifn mucho més vaga de
predisposicibn, que no prejuzga ningin mecanismo ne-
tamente definido, pudiendo de este modo conceblr dos
clases de predisposiciones:

12,- "La predisposicibn local" o "sensibili-
dad intestinal" es clertamente el elemento primor-
dial de la patogenia, que de por si pueds explicar
el tropismo particular que localiza sobre el intes-
tino las diversas incitaciones neurovegetativas. Las
investigaciones deberin esforzarse en precisar, que
es en reazlidad esta predisposicibn; y descubrir a
nivel del intestino los elementps de esta sensihl-
lidad. Hasta aquf ni el estudio histoldgico de las
lesiones, ni las investigaclones ffsicas o qufmicas

practicadas en el medio intestinal han dado datos



dtiles, se han estudiado en vano las variaclones del
ph, la orientaclfn de la flora, de los procesos de
fermentacifn, de la tasa de la histamina sin poder
obtenerse de estas investigaciones orientacibn al-
gunae. Estamos sin embargo obligados a menclonar el
papel de la histamina; pues sabemos que la libera=
cifn de ella favorece la permeabilidad de las meme
branas, y se pueden asi explicar las congestiones I
calese Tzanck demostrd que la histamina aumenta las
reacciones alérgicas y puede hacer aparecer sobre la
piel lesliones de eczema latente. Diversos gutores han
dosado la histamina g nivel del intestino de los en
fermos atacados de rectocolitis hemorrégica; no ha-
biendo descubierto ninguna modificacibn apreciable
en su tenor y nunca comprobaron una perturbacldn cusl
qulera de su tasa en la sangre cilrculante. Estos do-
sages han sido efectuados durante el curso de los b
tes, en su declinacibn y en las faces de pseudo cu-
rgcibn de la enfermedad no notando ninguna diferencia
apreciable en estas diferentes etapas.

Recilentemente se ha mencionado otra pertur
bacibn local, constatando en los enfermos atacados
de rectocolitis hemorrigica un aumento importante de
lyzozima, la formacibn de esta enzima mucolftica es-
tarf, regulada por las funciones del parasimpdtico;
el aumento observado en los enfermos atacados, expli
carfa que despues de la destruccifn del mucus protegc

tor, la mucosa podrfa ser mds facilmente atacada por



el jugo pancréatico, y sufrir enseguida la accifn se
cundaria de los gérmenes infeccliosos localess Se hg--
cen necesarlas nuevas verificaclones para spuntalar
esta hipftesis seductora en apariencla, pues en rea-
lidad su aparicifn esti ligada a la influencia del
vago y faltarfa precisar tambien bajo que condiciones
locales y generales se efectla la aparicibn y evolu-
cidn de los brotese

2%,- Al igual que la sensibilizacibn local,
la predisposicifn general no puede ser demostrada,es
sin embargo indispensagie recordagrla para intentar
cmmprender esta sensibilidad particular del sistenas
nervioso autbnomo. Como para el eczema, el estudio
de esta predisposicibn general no ha suministrado en
el caso de la rectocolitis hemorrigica ningfin argu-
mento preclso, Iiinguna prueba nos ha sido proporcio-
nada por los balances humorales; el equilibrio aci
do-bésico, la tasa de los diversos electrolitos, no
son habitualmente modificados; aquella de las proteil
nas sanguineas no es perturbada mis que en el casD
de la infeccibn secundaria, cuando hay lesiones pro-
fundas y supuradas; las fbrmulas sanguineas se encuen
tran cgsi siempre normales, no se nota ni eosinofilia,
ni leucocitosis. Los trastornos de la secrecibn gds
trica no tienen el papel que se habla atribufdo o =
tras veces; de la frecuencla de las perturbaciones
hepdticas no se deduce ningln factor patogénico par

ticular, y los desorfdenes de este frgano son secun-
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darios a le rectocolitis hemorrfgica y resultan de

su larga evolucifn contribuyendo su insuficiencila a
entretener y agravar la enfermedad no pudiendo en nin
gn caso haberla engendrado.

Con respecto al papel de las gldndulas endf-
crinas Chiray, Maschas y Mollam han subrayado la fre
cuencia con que se constata la aparicibn o el mejo-
ramiento de los brotes de rectocolitis hemorrigica
con las diferentes etgpas del ciclo genital, por lo
que pensaron que un desorden glandular es la causa
de la perturbacifn del sistema neurovegetativo inter
viniendo de este modo en la patogenia de la enferme-
dad,y basan en esta nocibn una terapéutica endberi-
na parg la mism. Mo nos parece posible aceptar sin
discusibn dicho concepto, cusndo es innegable que cau
sas mfiltiples y muy variadas donde las glidulas endb
crinas no intervienen, influyen al sistema nervioso
autbnomoe. Si bien es cierto que hay a veces recrude-
cencia hemorrigica de la enfermedad en el momento de
las reglas y atenuacifn o agravacibn durante la pre-
Nlez o0 al sobrevenir la menopasia estas son constata-
ciones vanales durante el curso de muchas enfermeda-
des y no pueden ser cuestibén de conclusibn de que los
trastornos glandulares sean la causa de estas afecclp
nese

Los argumentos terapduticos no han, por otra
parte trafdo la confirmaclbn de esta patogenia endb-

crina de la rectocolitis hemorrigica; los resultados
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de estos tratamlientos han sido muchas veces pobres

de corta duracibn cuando no, nulos. Se puede por lo
tanto considerar que hay probablemente glgunas rec-
tocolitis hemorrfgica donde la evolucibn depende de
una disfuncibn glandular; estas formas son raramen-
te probadas y cuando mucho se puede pensar que el
trastorno intestinal y el glandular son consecuencias
paralelas de una misma perturbacibn neurovegetativa,
donde la causa primera se halla en otra parte.

Para finalizar con este estudio patogénico no
podemos pasar por alto la concepcibn reciente del sin
drome de adaptacibn descripto por Selye y sus colabp
radorese No es dudoso que la copla hipbfisis-supra-
renal juega un papel capital en la defensa contra u-
na agresibn. Durante la faz del shock de la reaccibn
de alarma, las ulceraciones y los raptos hemorrigi-
cos del tracto digestivo pueden producirse; pero se
trata de accldentes agudos que no pueden aplicarse
a las formas habituales de la rectocolitis hemorra-
gica. Por el contrario en la fage de contra shock que
la sucede si el mecanismo hipbéfisis-suprarenal sobre-
pasa su limite y sobrecarga el organismo en hormona
corticoide de la suprarenal,podremos ver aparecer di
versas afecciones que Selye reunid bajo el nombre de
"Enfermedades de la adaptacifn. El porvenir dir§ si
las blsquedas deben orientarse en el sentido de la
hipbtesis que acabamos de mencionars

Al final de cuentas es todavfa a la nocibn muy



vaga del terreno,de la predisposicifng que volvere -
mos hasta que tengamos otra razbn de peso mayor, pa-
ra calificar los elementos de este factor de la sen-
sibilidad.

Esta predisposicifn mérbida, no es en suma, fias
que la reaccibfn especial de un sistema autbénomo ysac
titud para localizar las lesiones en el intestino sen
slbilizagdo, Falta por lo tanto estudiar las diversas
causas capaces de conmover este sistema nervioso au-

tfnomoe
ETIOLOGIA

La rectocolitis hemorrigica enfermedad clini-
definids

ca y anatfmicamente,/ y producida por causas diversas;
que aisladas o en conjunto desencadenan su aparicibn
en un terreno predispuesto, ha inducido a error a dig
tintos autores, que han crefdo verealgunas de dichas
causas desencadenantes, un factor etiplbgico especl-
fico.

Es en realidad sobre un intestino sensibiliza-
do; que reacciona en forma idéntica para esas incita
ciones variadas, donde sobreviene y evoluciona la en-

fermedad con sus mismas caracteristicas para cada in-

dividuo.

CAUSAS INFECCIOSASs Son innumerables los gér-
menes a los que se atrityd ser la causa especifica
de la rectocolitis hemorrigica. E1 hecho de no haber

sido encontrados en forma constante, de no crea®P ex
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perimentalmente el mismb cuadro de la rectocolitis he-
morragica humana, ¥y no obtensrse de ellos ningung vg-
cuna 0 suero curativo, asi como el ser gérmenes espe-
cfficos de otras afecclones que antes se ldentifica=-
ban con la rectocolitis hemorrigica, es el mejor ar-
gumento para restarles especificidade. Mencionaremos en
primer®lugar al diploestreptococo de Bargen, luego un
estreptococo descripto por Buttiaux y Sevin, un coli-
bagilo hemolftico mencionado por Paulson y mis tarde
por Bassler y por @ltimo el virus filtrable de Ga-

llarg-lionese.

CAUSAS ALERGICAS: La teorfa alérgica que en
los Estados Unidos sobre todo, tiene actualmente gran
bogay es defendida por Andersen, Gray y Walzers, Ro-
we, etc. Entre los diferentes argumentos esgrimidos,
es necesario cliltar la identidad de las leslones de la
rectocolitis hemorrdgica con las que se oObtienen en
la alergia experimental; la frecuencia con la cual al-
ternan en estos enfermos los brotes de rectocolitis
hemorrigica y otros procesos alérgicos tales como ec-
zemg, migrafia, urticaria, etc.; la accibn del trata-
miento desensibilizante que habrla de ser frecuente-
mente eficaz, debemos considerarlo con mucha reserva,
por cuanto no hay criterios de evolucibn suficiente-
mente satisfactorios ni datos endoscbpicos completose.

En realidad todos estos argumentos no tienen
m&s que un valor de presuncibn. La sola prueba de la

alergia es la identificacibn del alergeno, y mientras
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para clertos autores esta ldentificacibfn serfa en el
caso de la rectocolitis hemorrégica muy posible; pa-
ra otros al contrario, raramente probado, Todas las
variedades de alergeno fueron mencionadas, pero red
mente son alergenos alimenticios poco m&s o menos los
8nicos que se encontraron. Es en efecto muy raro po-
dérsele achacar a los pflenes o a los polvos, es de-
cir a los cuerpos inhalados el estado alérgico., E1l -
nico fletodo que permite identificar al alimento en
cuestifn es aquel del régimen de prueba; suprimiendo
la sustancila sospechosa, deberfa hacerse desaparecer
toda reaccibn intestinal y reintroduciéndola en el ré
gimen crear gutomaticamente otro brote inflamatorio,.

Es por un mecanismo alérgico también, que cier
tos gutores tales como Andersen estudlan el papel etip
16gico de los microbios intestinalese Bassler piensa
en una sensibilizacibn particular de la mucosa ilntesé
tinal a las toxinas elaboradas por los gérmenes sapro
fitos.

El intestino se halla normalmente immunizado
contra ellos y esta inmunidad naturgl puede flaquear
en ocasifn de causas generales miltiples: anemlias, fg
tiga, infeccifn intercurrente, trastornos psiquicos,
etce Las lesiones primeramente se hacen microscfhpicas
luego macroscbpicas y se camplican rapidamente de in-
feccibn secundaria por los saprofitos habituales del
colon. Sclaffer ha podido en tres oportunidades hallar
un alergeno definido desde que su supresibm le ha per

mitido asistir a la regresifn rapida del brote intes-



tinal, sus observaclones personales muy poco numerosas
no han tenldo el tiempo suficiente para confirmarse.
Debemos en efecto adjudicar estos traqtornos
a la alergia, unicamente bajo pruebas lndiscutibles,
como va dijimos ahteriormente, so pena de extender g-
buslvamente su danlnlo; la calificacibn de rectocoli-
tis hemorrigica es inconsistente, si fuera de otro mg
do se explicarfa mal que las remisiones espontdneas
pudieran sobrevenir tan frecuentemente en enfermos que
no siguen ningln régimen alimenticio, y uno no puede
en consecuencia pensar en ellos en la supresibn de un
alergeno hipotético, nos parece preferible volver en
la mayor parte de los casos a aquella nocifn mucho
m4s vaga de una sensibilidad intestinal que no prejuz
ga en nada su mecanismo. Por fin no es indtil subra=-
yvar la frecuencia con la cual sa asiste gl desencade-
namiento de empujes repetidos de rectocolitis hemorrs
gica bajo la influencia de causas muy diversas y bana-
les. Es clerto que estos enfermos polisensibilizados
rezccilonan a estas agresiones cuando la causa lnicial
que pudo ser especifica de la enfermedad;después de
largo tiempo desaparecif o no estd en todo caso sola
para ser reconoi:ida en el curso de la evolucibn. La
enfermedad ha perdido en este momento toda etiologla

especifica.

CAUSAS PSIQUICAS: La influencia de los facto-
res psfquicos ha sido defendida por diferentes guto-

res, sobre todo en los Estados Unidos, donde la boga



actuasl de la medicina psicosmmética explica comodamen-
te el favor dispensado a esta concepcifn.

Es necesario sin embargo guardarse de mencio-
narla en todo momento y de encontrar en ella la expli-
cacifn mds habitual de la rectocolitis hemorriglcae
Muchos autores se han rebelado contra esta tendencis
fécil; nada prueba en efecto que los shocks emociona-
lesy la ansiedad, las fatigas intelectuales, no sean
otra cosa que cgusas ocaslonales suceptibles a lo su-
mo de favorecer el desencadenameinto de un brote evo-
lutivo, se estd lejos as! de la concepcifn de los au
tores que atribuyen a los desbrdenes neuro-psfquicos,
el tftulo primordial de las reacciones intestinales.
Estos autores gitdan el origen de los trastornos en
la regibn hipotaldmica; de allf la repercusibn sobre
el simpdtico crearfa reacciones funcionales hipertf=-
nicas del colon y secundgriamente las lesiones de lsa
mucosae No puede dejar de objetarse a aquellos que dg
fienden esta teorfa que a pesar del ntmero considera-
ble de enfermos en los cuales se observan trastornos
hipertbnicos y de hipermotilidad intestinal de ori-
gen nervioso bien pocos son atacados de rectocolitis
hemorr4gica. Otros autores tales como Mayer, Prudden,
Lehmann, Steimberg, defensores también del orligen neu
ro-psfquico de la rectocolitis hemorrdgica explican
en forma diferente la reaccibn intestinals para ellos
es la accibn de la superproduccibn de la lyzozima que
ya mancionamos la que engendrarfa las lesiones del in

testino.



La teorfa neuro-psfquica no parece por lo tan
to poder resumir por sl sola la etiologfa de esta a-
feccibne. Sin negar que los trastornos psfquicos tengaﬁ
su papel en la evolucifn de la rectocolitis hemorrigi-
ca,la mayor parte de los gutores limitan su accifn y
no la mencionan mfs que a fftulo de factor predisponen
te para las recaldas intermitentese La causa inicial
de la enfermedad debe ser buscada en otra partee La
extensibn abusiva de la concepcifn neuro-psfquica tie
ne el peligro de llevarnos a extremar un concepto e-
rroneo.

OTRAS CAUSAS: Es necesario hacer un lugar es-
pecial a las carencias para explicar la aparicibn y
la evolucibn de la rectocolitis hemorrigica; caren-
cias vitamfnicas sobre todo, que aparecen con los tras
tornos de la absorcibn intestinal o que pueden en cier
tos casos excepcionales ser carencia de aporte alimen
ticio. Se piensa tambidn en la carencia de un factor
intrinseco que normalmente presente en la mucosa in-
testinal la protegerfa contra las diversas agresiones.
Basdndose en estas teorfas ciertos autores, tales co-
mo Gill, Haskell y Friedmann, han considerado una te-
rapbutica con extracto de mucosa intestinal de cerdo,
utilizada hace m4s de doce afios sin ningfin resultado
apreciable. En reglidad la frecuencla de los sindrmmes
carenclales observados en los enfermos gtacados de rec
tocolitis hemorrigica es frecuente; estos sindrames
no se observan mis que en las formas graves sobreinfeg

tadas, crbnicas; faltando regularmente en aquellas qw



sufren un proceso mucochemorrfgico sin afeccibn secun
darlae Debemos considerar este sindrome carencial co-
mo una consecuencla de las graves alteraclones del in
testino y no cano una causa de la enfermedad; esto no
nos debe llevar a la conclusibn de descuidar esos de-
sbrdenes generales, pues su correccibn es absolutamen
te necesarla e indispensable en el tratamiento de las
formas gravese

La conclusifn de este estudio etiopatogénico
podrd parecer bastante inconsistente, desde que es ng
cesario reconocer que en la hora gctual ignoramos to-
davia las causas reales de la enfermedad y salo S0S-
pechamos su modo de accibn hablando de una perturba-
cibn neurovegetativa y de un eolon sensibilizado; a-
pesar de su impresicifn, esta concepcibn genemal, co-
loca a la rectocolitis hemorrfgica en el cuadro de las
enfermedades diatésicas y gula asf{ las blsquedas en
una direccibn en todo momento diferente de aquella que
consiste en investigar un gérmen infeccioso especifi
co que nadie hasts aqul pudo descubrir. La Bscuela
Francesa encaminada en esta direccibn, después de mu
chos afios de constataciones clfnicas, estudio de los
grificos evolutivos, confrontacifn de datos endoscd-
picos y fbrmulas histolfglcas de biopsias hechas en
serie en diversas fases de la enfermedad (Rachet y Bu
sson) se ve confirmada recientemente por los autores
americanos quienes en su mayor parte fueron hasta aho

ra fieles a la teorfs infecclosa y algunos hasta ha-



bfan crefdo poder descubrir un agente microblano espe
ci{fico y orientarse en ese sentido.

Falta en efecto un inmenso terreno para trillams;
no se ha hecho flas que iniciar ideas generales, emitir
hipftesis; es necesario ahora confirmarlas y sobre to
do precisarlase.

La rectocolitis hemorrigica serfa entonces una
enfermedad general de sistematizacibn intestinal y la
nocidn de una predisposicifn local podrfa explicar el
asliento constante de las lesionese fstas no son por o
tra parte mis que algunas cuestiones planteadas, hay
muchas otras que se ofrecen g nuestro espfritu y el
porvenir dir4 si las hipdltesis formuladas deben ser
congervada® y si esta noclbn de terreno y de predispo
sicibn general y loczl puede ser esclarecida y preci-
sadae

Partliendo de estos conceptos proponemos la de
finicibn siguiente: enfermedad de largo curso atacan-
do el colon en parte o en su totalidad, predminando
en su superficie o en su terminacibn, evolucionando
por brotes sucesivos entrecortados de remisiones y cg
racterizgda en el momento de ellos por un sindrame mu
cohenorrfgico; esta afeccibn cuyas causas probablemen-
te mfiltiples pero todavia desconocidas, intervienen sp
bre un terreno predispuesto, es una entidad anatamopa-
tol8gica netamente definida por sus lesiones histolb-
gicas especiales donde predominan las reacclones vés-

culo-congestivase
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ASPECTO CLINICO Y DIAGNOSTICO

INTRODUCCIONs Esta revisibn clfnica de la reg
tocolitis hemorrigica no pretende ser completa. Exis-
ten descripciones fundamentales,como aquella de Bensau
de y Rachet sobre las enfermedades del intestino y el
trabajo de Snapper en el Primer Congreso Internacio=
nal de Gastroeterologfa de Bruselas de 1935, Nuestro
propfsito es mds bien retmmar algunos puntos esencia-
les como el valor de la endoscopfa en el diagnbstico.

Pasaremos revista sucesivamente a:
1¢,~ El distingo en formas agudas O graves desde su
comienzoy y formas crbnicas. En estas formas crbnicas
donde la evolucidn por brotes tiene un delineamiento
capltal, trataremos de aclarar los criterioB de gra-
vedad o agravacibn.
22,~- La forma infantil, particularmente grave.
3%2,~ El punto de partida de la afeccibn, frecuentemen
te rectyl o recto-sigmoiden,

49,- Lg participacibn del intestino delgado.

52,- El diagnbstico que asienta sobre la imggen rectos
cbpica; y el diagnbstico diferencial que no ofrece en
realidad serias dificultadese

62,~ Las camplicaciones; deteniéndonos solamente en

la degeneracibn y la estenosis.
EVOLUCION CLINICA

GENERALIDADES: La rectocolitis hemorragica g

taca los dos sexos, con una ligera mayorla para el sg



xo0 femenino; 55% en las mujeres, 45% para los hombrese
Aparece en la edad media de la exlstencla y fluctfia
entre los 16 y los 40 afios; sin embargo se ha visto
su aparicifn en un 3,7% de los casos a los 60 afios co
rrespondiendo un porcentaje del 10,9% a los 16 afios

de edad (estadfsticas americanas).

FORLIA AGUDA O GRAVE DE COLIIENZO: La forma g-
guda o0 grave de entradag aparece brutalmente y adquie-
re répidamente una méscara de infeccifn o intoxicacibn
profunda. Se acompaiia ordinariamente de hipertermia,
mientras que el estado genergl se altera y los centros
nerviosos son fuertemente atacados, con astenia pro-
funda, postracibn y delirio. Las evacuacilones muy nu-
merosasy hasta treinta en las veinticuatro horas, se
presentan noche y dfa. Notemos al pasar que estas de-
posiciones nocturnas acompaiian frecuentemente tambien
la agravacibn de una forma crbnica.

El dolor es seflglado por diversos gutores a-
mericanos; para Jobb y Finkelstein, este dolor, sinto-
ma oclusivo o peritonegl, constituye una amenga de com
plicaciones severas, camo perforacibn intestinal, em-
bolia, etde

La afeccibn lleva casl siempre a la muerte en
pocos meses & algunas semanas (Rachet), pero puede no
obstante pasar a la crenicidad, sea espontaneazmente o
bajo la influencia del tratamiento,

Por los datos de laboratorio, veremos una eri-

trosedimentacifbn sangufnea elevada, la frecuencia de



Y o

una anemia extrema del tipo hipocrfmico, y leucocito
sis con alteracifn tbxica de dichos elementos (Pigno

sis del ndcleo, citoplasma granulado y vacuolizado.
(Bockus)) .

Estas formas raras en Zuropa parecen mis frg
cuentes en Estados Unidos (Cullman, Portis, Black, ¥y
Salzberger) y reviste en los nifios un cariacter seve=-

ro como veremos més adelante.

FORIIAS CRONICAS Y FORIAS CRONICAS GRAVES: La
evolucifn de las formas crbnicas estd dominada por la
presencia de brotes peribdicos entrecortados por re-
misiones cmpletas, sin ninguna manifestacifn subje-
tiva durante esta fase de calma, mientras que es ex
cepcional encontrar en la endoscopfa uns mucosa rec-
tal totalmente reparada. Encontraremos este tipo evp
lutivo netamente delineado entre el 55% y 60% de los
casos. Recordemos que la duracibn de los brotes es
muy variable; desde algunos dfas,a semanas o muchos
meses. Varla de sujeto a sujeto el largo de las re=-
misiones, pero a veces brotes y remisiones ofrecen
un ciclo de regularidad o fijeza remarcables.

Las formas crbnicas,de cardcter aparentemen-
te continuo presentan, con un isterrogatorio minueio-
so, paroxismos manifiestos y repeticibn regular. Es-
tas formas a brotes tipicas pueden tambien tomar un
caridcter continuo a favar de una supuracibn instala=-
da secundarilamentee.

El alargamiento de un brote en esta forma clf



nica caracterf{stica, sirve para asignarle un lugar en
tre las formas graves.

?Cudl es en el conjunto de las formasg crbni-
cas el porcentaje de formas agravadas?o ?Con qué fre-
cuencia la evolucibn se torna amenazante para la vidas
del paclente?

En una reclente estadfstica de Rachet 25 ve-
ces sobre 117 casos. No pasando para la mitad de las
estadisticas americanas del 20%, las que sitfian 1ls
mortalidad alrededor del 17% correspondiendo la mitad
de los cas0s a los cinco primeros ailos de enfermedad.
Los cirujanos de Estados Unidos operan del 10 al 20%
de las formas crbnicas reservando la intervencibn pa

rag los casos presumiblemente severose.

CRITERIOS DE AGRAVACION DE LA FORIA CRONICA:
?Zs posible preveer en una formna crbnica la amenaza
de una agravacibn eventual?. Sin duda los criterios
absolutos de agravacibn de una forma crbnica no exig
ten, como es frecuente en clfnica, y la intuicibn del
médico serd la mejor gufa. Por 1lo tanto el examen de
los casos graves invita g prestar la mds grande aten
cibn a cualquier sintoma de glerta. Estos son:

124~ La agparicibn de fiebre y sobre todo de u
ng temperaturs elevada en un caso0 vecino a la apire-
xia. Esta temperatura esti evidentemente ligada a una
supuracibn, tendremos por lo tanto una elevacibn de
la eritrosedimentacibn y una desviacibn a la izquier

da de la fbrmula de Arnethe.



2%9,- La alteracibn del estado generzl, tiene
cano traduccifn clfnica, astemia, anorexia, y adelga
zamiento en aguja. Debe llamarnos la atencibn una tg
quicardia permanente gsi como la constatacibn de uns
anemia marcadae.

Por medio de los testsbiolfgicos y siguiendo
los autores americanos debemos dar gran importancia
a la caflda de la tasa de las serinas de la sangre y
a la inversibn de la proporcibn serinas-globulinas.

3%,~- El alargamiento manifiesto de uno o va-
rios brotes; aunque hgy elemplos inversos donde el a
larganiento de un brote no aporta pronbstico amena-
zante.

49,- La extensibn de las lesiones en superfi
cie y profundidad. La penetracibn de las lesiones en
la profundidad del corion intestinal nos parece una
llamada de alerta mds constante y mis severa que la
extensibn de las lesiones g una mayor o menor exten-
sibn del colon.

Al considerar la extensibn en superficie re-
cordaremos la ausencla o rareza de las formas reglo-
nales derechas (estadisticas americanas y europeas).
Garlock,menciona sin embargo 187 casose. Estas formas
derechas comportarfan por su localizacibn un cardc -
ter de gravedad que las coloca entre los casos quirfr
glcose Las localizaciones rectales, rectosigmoideas
y las del colon izquierdo son ordinariamente benig-
nas; siendo el dngulo esplénico la frontera de las

formas graves desde el punto de vista de su extens{on.
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La penetracifn en profundidsd ofrece un cg-
récter de severidad constante, y la observacifn rec-
toscopia de ulceraciones profundas debe colocarse en

tre los sfntomas de alertae

LA RECTOCOLITIS HELIORRAGICA EN EL NINOs Toma
en ellos rasgos de severidad particular, justiflcan-
do un cuadro aparte.

La serie més grande de casos observados co =
rresponde a Bargen, quien sobre 871 rectocolitis he-
morrigica encuentrg 95 casos antes de los 16 afios o
sea el 11%; doce de estos pequefios enfermos eran me-
nores de 6 aflos en los que dicho autor encontrb como
punto de partida de la afeccibn una infeccibn de las
vias respiratorias superiores.

Lo que mds caracteriza la rectocolitis hemo-
rragica del nifio es el comienzo brutal de esta for-
ma grave, que alcanza a abarcar las tres cuartas par
tes de los casos o seg el 77% de la serie Bargen. L
evolucibn muestra la misma nota severa falleciendo el
23%, las tres cuartas partes durante el primer afio y
pasando a la cronicidad el 85% con un 11% de mejorla
francage.

La afeccibn presenta dilversas complicaciones
alcanzando la degeneracibn al 6,3% contra un 3,2% del
adulto.

Exlste un marcado infantilismo como en ofras
afecciones intestinales, se han observado retardos de

osificacibn, osteoporosis e hipogenitalismo; retornan
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do la evolucibn somdtica con la iliostomfa.

PUNTO DE PARTIDA DE LA RECTOCOLITIS HEMORRA-
GICA: En la immensa mayorfa de los casos interesa de
entrada el recto o el rectosigmoideo, justificando eg
te hecho el valor extraordinario de la rectoscopfa en
el diagnbstico, cuya imagen endoscbpica es absolutasm
mente caracteristica segln veremos mds adelante.

Raramente la enfermedad comienza en el sig=-
moideo, perdonando la ampolla rectale. Puede darse el
caso de que el paciente no presente ninguna modificg
cibn de la mueosa en el curso de glgunos ataques de
deposiciones muco-sangulnolentas, mientras que en un
brote ulterior ella presentari la imagen endoscbpica

tipica.

PARTICIPACION DEL INTESTINO DELGADO: Sefizlads
en los Estados Unidos en ciertas formas graves de 1los
nifios (tres casos de Bargen, una extensifn al delga-
do con ileftis aguda; otro con extensibn al yeyuno);
y observada iguaglmente en el adulto en particular en
las formas agudase. Para Kirsner esta participacibfn del
intestino delgado no serfa rara pues observb el ileon
terminal tomado @ veces sobre 35 formas totales en u
na serie de 89 casose Litvak encontrb en el nifio 3
casos de ileftis aguda con mlltiples ulceraciones y
un caso de yeyunitis aguda sobre 23 observacionese
Jobb y Finkelstein vieron un caso de rectocolitis hg

morrdgica con la existencia de niveles lfquidos en el



delgado, con distensifn de ansas iliales.

EL DIAGNOSTICO POR LA RECTOSCOPIA: Dejadas
de lado las escasas formas sin participacibn rectal
es ésta la que hace el diagnbstico de la rectocoli-
tis hemorrigica; y una biopsia podr§ quitar las du-
das en un caso de dificultad diagnbstica, pues ests
afeccifn tiene aspectos anatamopatolfglcos de valor
patognombnicos (Rachet, Busson y Delarue).

Esta imagen endoscbpica muchas veces descrip
ta puede esquematizarse refiriéndose en un primer tér
mino a la representacibn anattmica del estado inicial
de las formas crbnicas: la reaccibn mucohemorrigica
superficial, En el estado de agravacibn la submucosa
presenta necrosis acompailada de infeccibn secundarias
esta segunda fase es la de las ulceraciones, habitual
mente profundas y la de los conglomerados purulentos.
Por (ltimo la reparacibn es frecuentemente marcags por
la aparicibn de los pseudopblipos de Wechselman. Entre
brote y brote la mucosg rectal raramente retorna g un
aspecto canpletamente normal,

En el primer estado, la mucosa se halla roja,
rica frecuentemente en manchas equimfticas y a veces
purpiricase IEs fragil y sangrante al menor contacto
viéndose placas de mucus recubiertas de un bafio fi-
brinoso. Podrfamos decir que la mucosa "llora sangre"
en particular en las formas graves; es frecuente ver
ulceraciones en rasggufio o erosiones superficialese

Terminado el brote el aspecto se mantiene
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barnizado, granuloso y mds o menos pdlido debido al
edemae La presibn del porta-algodbn hace brotar un
poco de sangre de esta mucosa que ha quedado tenue y
fragile Las im4genes residuales dominan la parte ba-
Ja del recto y asientan de preferencia en su pared an
terior.

El segundo estadfo es marcado por ulceracioa
nes profundas y a veces largas que pueden estar en -
ma scaradas por exudado purulento; ulceraciones que
mejoran g la par de una evolucifn favorable.

Por Wltimo, los pseudopblipos sesiles marcan
frecuentemente la etapa de reparacibn; y que pueden
desaparecer rigpidamente en el espacio de una semana
(Rachet). 8lgunos autores describen unos gruesos bo-
tones que se atribuyen g la coalescencia de varios
pseudopblipose.

Como accesorios del diagnbstico mencionaremos
los examenes microscbpicos y quimicos repetidos de las
materias fecales para descartar amebiasls, otras parg
sitosis y trastornos dilgestivos.

Repetiremos que el diagnbstico de la rectoco-
1itis hemorrigica es esencialmente endoscbpico, y que
la evolucibn de la afeccibn debe ser seguids de rec-

toscoplas frecuentess

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: La participacibn reg
tal y la imfgen endoscbpica tan particular, facilitan
el diagnbstico diferencial; fuera de ciertas rectitis

y sigmoiditis hemorrigicas de las que hablaremos opor



tunamentee.

Mencionaremos rapidamente un primer grupo de
afacciones bastante ficiles de eliminar: amebiasis,
disenterfa bacllar, hemorragias reaccionales, ulce-
raciones urémicas o mercuriales, rectitis medlcamen-
tosas (supositorios,lavajes hipertbnicos).,

El adenocarcinoma rectosigmoideo, la polipo=-
sis difusa rectocolftica, la tuberculosis intestinal,
la ileftis de Crohnjno ofrecen dificultades serias
para el diagnbstico. Para la enfermedad de Nicolas=
Favre en la forma estenosante se impone una reaccibn
de Freil.

Dejando de lado algunas rectitis y sigmoidi-
tis hemorrigicas mal aclaradas el diagnbstico de la

rectocolitis hemorraggica no ofrece dificultadsse

COMPLICACIONES: Debemos citar como clédsicass
artralgias, manifestaciones cutidneas ¥ oculares y o=
tras m4s raras como Septicemias y embolias arteriales,
y por @ltimo insuficiencias hepdticas mids que primi-
tivas, secundarilase.

Consideraremos m4s de cerca su degeneraclbn

neopl4sica y la estenosis.

DEGENERACION: Rara para Rachet quien no ha vig
to mds que un caso sobre 350 enfermos;es en camblo =
més importante en las estadlsticas nortesmericanss
que llegan a un 2#%; siendo mayor en los nilfios que en

los adultos, seghn dijimos (Bargen). Los autores ame-



ricanos taman a su tiempo (Felsen y Wolarsky) posicip
nes contra la frecuencla de la degeneracifn en la reg@
tocolitis hemorrfgica despues de examinar 855 casos
sln degeneracibn.

Es necesario poner en evidencia el caricter
constante en todas las descripciones, de la extrema
severidad de estas formaclones epiteliales que se ex
plican evidentemente por la desaparicilbn de las barre

ras submucosase

ESTENOSIS: Sin ser muy frecuente no por eso
8s rarae Rachet presenta en 1939 cuatro casos y los
nor teamericanos dan cifras escalonadas entre el 4,5 %
y el 15,9%. No dehemos dejar pasar por alto el efec-
tuar una reaccibn de Frei.

Para Rachet "la estenosis de la rectocolitis
no es mfs que una reduccibn inferior bien localizada,
en embudo; que no se acanpafia de rectitls proliferan
te, por lo contrario, extendida, canaliculada y tor-
tuosa, formada por un tubo intestinal espesado e in-
extensible, encontrfiidose sobre la superficle mucosag

las lesiones cldsicas de rectocolitise

CONCLUSIONES: En la evolucifin de la rectocoli
tis hemorr&gica encontramos dos fages: una aguda ©
grave desde su comienzo y otra crbnica. En su forma
grave tmma un caricter muy hemorrigico, supuracifn r3
pida,jnfeccibn e intoxicaclbn profundas y a veces gan

grena; slendo frecuentemente mortal.



Un caracter frecuente y de valor en la forms
crbnica es l;“evoluci6n por o en forma de ataques.

Para deslindar los criterlos de gravedad o g
gravacifn en las formas crbnicas resumiremos rapida=
mentes

12,- La temperatura elevada y las alteracio-
nes de los leucocitos.

2%~ El mal estado general, y las modifica-
ciones de las protefnas sangufnesas.

3%2,- La frecuencia y mayor duracifn de los a
tagues.

42 ,~ La extensibn de las lesiones y su pro-
fundidad, m4s grave esta filtima.

of,~- Su gravedad en el nifio, ¥y la frecuencia
de su degeneracibn neoplésica.

68,~ Su comienzo rectagl y la contaminacifn se
cundariae

72,~ Por Gltimo la participacibn del intesti-
no delgadoj la degeneracibn,temible en todas sus for

mas y la estenosise
ASPECTOS RADIOLOGICOS

INTRODUCCION:; Desde el primer Congreso Inter
nacional de Gasteoetterologla; pocas novedades han en
riquecido los dominios del diagnbstico radiolbgico en
la rectocolitis hemorrigica.

Mencionaremos en forma limitada las considerg

ciones técnicas sobre el método de administracibn de



los mnemas baritados; suceptibles a dar imdgenes mas
frecuentes.

Pasaremos revista y mencionaremos la impor-
tancia de los siguientes signos radiolégicoss ausen
cia de las austras, reduccibn del calibre cblico o
microcolia, deformacibén de los bordes, aspecto mar-

mfreo y por fltimo las alteraciones del relieve mu~-

C0S 0.

Daremos el porquéd de la utilidad del enema
baritado, para la apreciacibnj; por una parte, de la
extensibn de las lesiones sobre el colon, y por otra
su penetracibn en el espesor de la pared cblicae.

Después de glgunas palabras sobre el inte-
rés de los exfmenes radiolfgicos frecuentes a fin

de seguir la evolucibn de la enfermedad hablaremos

del diagnbstico diferencial.
TECNICA DEL EXAIEN

Los cas0s de rectocolitis hemorrigica deben
examinarse mediante el empleo del enema baritado en
tres tilempos: semilleno, evacuacibn e insuflacibn.

PRIVER TIEPO: Semilleno., Lste se obtie-
ne introduciendo el bario a poca presibn y en for-
ma discontinua. Es posible, por esta técnica, alcan
zar el ciego con una cantidad de medio a tres cuan-
tos de litro de suspensibn baritada. Debe evitarse
una distensibn exagerada del colon en el curso del

relleno baritado, por las siguientes razones:



a) liejor tolerancia del enfermo al enema.

b) Exoneracifn més fécil para el segundo tiem
po del examen, lo gue permite obtener una mejor ima
gen del relieve mucoso,

c) Una distensibn exagerada del relleno; da-
rfa una apariencia dudosa en o a gran parte de las
deformaciones de los bordes.

SEGUNDO TIEMPO: Evacuacibn. EL estudio del re

lieve mucoso en la rectocolitis hemorrigica es més
dificultoso que en las colitis no hemorrigicas, pues
es dificil de obtener un colapso satisfactorio.

Los segmentos cblicos tocados por la rectoco-
1litis hemorrigica permanecen siempre distendidos en
cierts medida aparentemente, por una perturbacibn fun
clonal de la masa musculares ,

La presencia de secreciones anormales (mucus,
pus, sangre) y las ampollas gaseosas bloqueadas en el
colon impiden la adherencia de la substancia opacae

A pesar de estas dificultades para realizar
buenas imigenes del relieve mucoso, la evacuacibn con
serva un real interés en el estudio de la zona inter-
marginagl y las deformaciones de los bordes.

Este segundo tiempo, nos d4 una impresibn d-
til sobre la elasticidad de la pared cblica.

TERCER TIEIPO: Insuflacifn. Este tiempo nos
informa sobre la distensibn de los diversos segmentos
cblicos. En muchas ocaslones se obtlenen con éste,imd

genes con detalles mds legibles que con la evacuacibn.

Muchos autores no aconsejan la insuflacifn,



por los rlesgos que ella importa; la que debe sumi-
nistrarse con prudencia y siempre bajo el control de

la pantalla.
SIGNOS RADIOLOGICOS IMPORTANTES

Los llamamos "signos radiolfglicos importan-
tes'" porque, en realidad no existe un signo patogno-
mbnico de la rectocolitis hemorrigics.

DESAPARICION DE LAS AUSTRAS: La gusencia de
pliegues sobre un segmento més o menos extenso del co
lon es el signo radiolfBgico mds caracterfstico de la
rectocolitis hemorrigica y su falta no traduce una le
sibn importante de la submucosa, porque las venos reg
parecer en los perfodos de calma. Por lo contrario,
sl las lesiones han atacado profundamente la submuco-
sa 0 producido fibrosis, los pliegues pueden permane-
car deflnitivamente gusentes.

Su ausencia es ficil de constatar, no siendo
posible su confusifn mds que con una atonfa importan
te de un segmento cblico. En este @ltimo caso, vere-
mos reaparecer los pliegues en el curso de la evacua-
cifn o en nuevos eximenes.

Encontrada en exdmenes repetidos la ausencia
de las.segmentaciones, constituye el signo primordial
de la rectocolftis hemorrigica.

REDUCCION DEL CALIBRE: La ausencia de plie -
gues se acmmpafia a veces por la disminucibn del cali-
bre cblico. Para que la reduccibn de la luz intesti-

nal sea posible, la muscular debe estar intacta, pues
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es a favor de la hipertonfa de dicha masa que aquella
reduccifn se produce. Como generalmente, la rectocoli
tis hemorrigica comienza en el recto para extenderse
enseguida al colon, el primer signo radlolbgico serd
una contraccibn de la ampolla rectal con desaparicibn
de las vilvulas de Houston, en las rectosigmoiditis
poco graves, este signo es infaglible. Por otra parte
vemos pocos rectos contraldos y con falta de la imagen
de esas vilvulas,en las sigmoiditis no hemorrigicas,
aquf el recto estid frecuentementd8 distendido por un eg
pasmo m§s o menos prolongado de la boca sigmoideas.

La reduccibn del calibre del recto con la de-
saparicifn de las vélvulas de Houston, es un signb rg
diolbgico mds precoz que la alteracidn del relieve mu
coso (alargamiento, desorden y desaparicibn de los
pliegues).

La reduccifn del calibre va aparejado a contrac
clones que se extienden g todo el colon y mas eviden -
tegs a nivel del rectosigmoideo y de los 4ngulos oblicos.

La microcolia total es poco frecuente pero si lo
son las segmentarias que despuds de la susencia de las
hgustras, constituyen el segundo signo importante para
el diagnbstico radiolbgico de la enfermedad que trata-
mos.

DEFORMIACION DE LOS BORDES: Las irregularildades
marginales pronunciadas traducen, en el curso de la a-
feccibn la aparicibn de lesiones inflamatorias de la sub

mucosg.

Sorprende la lectura de estas deformaciones por
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la extrema varledad de las imégenes, por lo que cree
mos superflua la descripcibn de esas alteraciones.

ASPECTO MARMOREO: Antes de referirnos a las
alteraciones del reliseve mucoso, diremos unas pala-
bras sobre el aspecto marmbreo observado a veces en
los pliegues, sobre todo después de la evacuacifn y
la insuflacibn. Al lado de estas lesiones de la pa-
red recorrida por el proceso inflamatorio, hiperplé-
sico y cilcatricial; deben intervenir, en la génesis
de este aspecto marmbreo la floculacibn anormal del
mucus, la presencla de secreciones purulentas mezcla
da con sangre, residuos alimenticios y lfquidos.

Para nosotros, dicho aspecto marmbreo adquie
re gran interés para apreciar la existencia de alte-
raciones inflamatorias del corion , bajo la condicibn
de que se lo encuentre en las diversas fases del ene-
m& baritado.

ALTZRACION DEL RELIEVE MUCOSO:; Las modificacio
nes del relieve mucoso, no es signo patognombnico para
el diagnbstico pues se observan en efecto en muchas co
litis superficiales y no presenta m&s interés que el
de seguir la evolucibn de la afeccibdn como complemen-

to de otros puntos de vista radiolbgicos.
RADIOLOGIA Y EXTENSION DE LAS LESIONES

En las formas superficiales, la extensidn de
las lesionesaparecen mejor definidas por la desapari-
cibn de los pliegues y la reduccifn del calibre y en

las profundas por las irregularidades marginales marcyg



das y el aspecto marmbreo, E1 enema baritado, salvo
algunas fallas posibles, es el mejor procedimiento
de delimitacifn para las lesiones de un segmento

més o menos extendido del colon.
RADIOLOGIA Y PRFUNDIDAD DE LAS LESIONES

Ya hemos bosquejado este punto de vista en
el pidrrafo anterior pero debemos aclarar que la ra-
diologfa tiene un valor escaso para dlagnosticar eg
te tipo de lesiones, razbn por la cual debe dar pa-
so a la rectoscopfa que es la que nos va a dar in -

formaciones valederas.
RADIOLOGIA Y EVOLUCION

El estudio de la evolucibn de la enfermedad
y la individvalizacibn de sus avances y retrocesos
pertenece ante todo a la clfnica y a la endoscopla.
El interas de la radiologfa depende tan sblo del
diagnbstico de la propagacibn de las lesiones a un

nuevo segmento cblico.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La rectocolftis hemorrigica se diferencia de

la rectosimoiditis banal por:

12) Presenta una ampolla rectal normal y mu-
chas veces distendida, con persistencias de las val-

vulas de Houston,.

28) Irregularidades marginales poco pronun-

cladas.



3%) Relieve mucoso més facilmente visible.

49) Conservacibn de la flexibilidad de 1la pa
red cblica.

Las rectosigmoiditis especificas (tuberculo
sis, sffilis, actinomicosis, amebas y enfermedad de
Nicolds Favre) dan un cuadro radiolfgico donde los
signos ge parecen en mucho a la rectocolitis grave.

A pesar de ésto es necesario notar que las deforma-
ciones de los bordes (abscesos en botdn de camisa,
dobles contornos cblicos) y las reducciones cilcatri-
ciales, se encuentran mis frecuentemente en las rec
tosigmoiditis especificase.

Las retracciones inflamatorias (diverticuli
tis, mesenteritis retrictiles, abscesos perirectales)
resultado de lesiones anatfmicas profundas nos dan
una mayor claridad en lags imdgenes radiolbgicas.

In las colitis banales, no encontrgmos co-
mo en la rectocolitis hemorrigica la desaparicibn cg
sl constante de los pliegues, la microcolia segmentyg
ria o total, el aspecto marmbreo y las deformaciones
de los bordes.

Repitiendo 1o dichoj; que la rectocolitis he-
morrigica no tiene signos radiolfgicos patognombnicos,
creemos que el dilagnbstico diferencial entre las a-
fecciones cblicas mds frecuentes y la rectocolitis
hemorrigica no puede ser exclusiva del radiblogo, pe
ro el aporte de éste es un auxiliar de importancia

que se camplementd sobre todo con los exdmenes clf-

nicos generaglese
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CONCLUSIONES

Lz mejor técnica pars el examen radiolbgico
de la rectocolitis hemorrigica es el enema baritado
con sus tres tiempos sucesivos: semilleno, evacuae
cibn e insuflacibn.

A falta de un signo patognombnico, la radip
lozfa posee dos signos practicamente especificos: la
ausencla constante de las .gustras y la reduccifn del
calibre cblicoy estos signos tienen gran valor pars
delimitar la extensibn de las lasiones sobre el co-
lon. Las alteraciones marcadas de los bordes tanto
aomo el aspecto marmbreo, traducen leslones penetran
Tese

Para estimar la profundidad de las leslonesy
la radiologfa debe ser seguida de la rectosigmoidos
copfae.

Tanto se trate de las altergciones de los bor
des, del aspecto marmbreo o del relieve mucoso alte-
rado; se impone la mayor prudencla, para dar etlique

ta anatfmica a un detglle radiolfgico,

IIMAGENES RADIOLOGICAS

Reproduciremos a continuacidn una serie de
1éminas con las distintas fases radioloficas de la
colitlis ulcerosa, tomadas del Acta Gastro-zntero-
18gica Belga. Estudio efectuado por Everats y Leo

nard (Bruselas 1250).
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Indgenes radiolfgicas de una rectosigmoidi
tis hemorrdgica en un enfermo de 39 afios, con una g
feccibn de trece afios de antigledad, con dos o tres
brotes anuales, que duran de uno a tres meses, to-

mada &l final de un ataque.

Despuls de la replecifn. Enfermo en decdbito dorsal.

Se pbserva un recto pequefio y una atonfa del colon

descendente.

Limina I



Despuds de la evacuacifn. Enfermo decibito dorsal.

Colapso del sigmoideo y del recto, con aparicifn

de pliegues longitudinales.

Lémina II



Despuds de 1l insuflacibn. Infermo en dec@ibito dorsal.

Il recto persiste de pequefio volumen. Distensibn ae-

rea medio sigmoidea. Colon de bordes netos y delgados.

Sezunda evacuacifn posterior a la insuflacién, Enfer

mo en dectbito dorsal. Plegado longitudinal del rec-
to y del slgmoideo inferior. Sigmoideo superior y co

lon descendente: atfnicos ¥y de bordes paralelos.

Limina III



Rectocolltis hemorrégica extendida hasta el
§ngulo esplénico en un enfermo de 20 afios, cuya afeg

cifn tiene dos de antigiedad.

Durante la replecifn. Decibito dorsal. Rectosigmoideo

pequeiio, de bordes netos, colon descendente atdnico.

Despuds de la insuflacibn. Dectbito dorsal. Atonfa
del colon descendente, desaparicifn de las austras,

pequefio volumen del rectoslgmoideo.

Limina IV
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Despuds de una segunda evacuacidn. El rectosigmoideo

se colapsae. Colon descendente con aspecto marmoreo.
Cerca del dngulo esplénico una muesca sobre el bor=-
de derecho, recusrda la lmagen semejante a la de un

pblipo de la mucosa.

Lédmina V



Rectocolltis hemorrdgica que llega hasta el
transverso eén un sujeto de 43 afios, enfermo desde los

17

Despuds del relleno del recto sigmoideos Se observs

una ampolla rectal pequefia de aspecto cénicoe. Peque
fio sigmoideo de bordes rectilineos, netos, paralelos,
sin austrase. Colon descendente con su borde mesentd
rico ligeramente recto y algunas ondulaciones poco

profundas del borde libre.

Limina VI



Despuds del relleno total del colon y de la dltimg

ansa ileale. Recto poco dilatado, sigmoideo pequefio

con aspecto ligeramente marmoreo, bordes paralelos
sin irregularidades. Transverso sin austras, con

mucosa normal en su parte medila.

Limina VII



Despuds de la evacuacifn. Colapso de todo el descen

dente y rectoslgmoideo. Aspecto atrffico sin relie-
ves mucosose Recto pequefio sin imagen de v4lvulas de
Houstone. Colon descendente con largos pliegues lon-
gitudinales y débiles, con trazas de algunas ulcera

cionese

Lfmina VIII
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_Despuds de la insuflacibn: El recto permanece peque

fio, sin relieve de v4ilvula de Houston o de pliegue
mucosoe Aspecto ligeramente marmoreo. Reaparicifn
de largas austras en el transverso. Ansas ileales de

aspecto normal,

Limina IX



Rectocolitis hemorrdgica grave tomando el
'
colon hasta el éngulo hep4tico. Enfermo de 44 afios,

en pleno brote activo,

Despuds de la replecifn. Imagen de microcolia desde

el 4dngulo hep4tico hasta el ano. El ileon y el ceco-
ascendente indemnes aparentemente. Transverso en for
ma de tubo de bordes paralelos, esfumados, ligeramen
te areolares. 4dngulo hepdtico y esplénico del colon
a la misma altura., Se observan algunas austras. Los
bordes del descendente hasta la mitad de la fosa i=-
1faca .son menos netos que el caso precedente. En la
regifn del 4ngulo esplénico y del sigmoideo se obser

va gas. Ampolla rectal muy pequeiia.

Lémina X



Despuds de la evacuacidn. Aspecto areolar de la mu-
cosa de todo el colon transverso, bordes poco netos.

Aspecto marmoreo de todo el descendente. La sustan-

cla opaca se adosa a las paredes mucosas. Rectosig-

moideo pequefi{simo, sin relieves mucososd

Limina XI
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. Después de la insuflacifn. Bl recto se deja disten=-

der ligeramente, no se observan vdlvulas de Houston.
Colon descendente de bordes rectilineos netos en la
parte inferior, pero ligeramente irregulares por a-
rriba. llucosa de aspecto marmoreo, areolar. El colon
entero sin austfas, aparte de algunas incisiones en
el ceco ascendente. £l transverso presenta un aspec
to apolillado de sus caras, con bordes esfumados.La
porcifn derecha del colon transverso dilatada en ma
sa, participa de la inflamacifn. El ceco ascendente

v

y el lleon no muestran lesiones radiolfgicas aprecia

blese

Lémina XII



El mismp enfermo siete meses después. Radiografia

despuéds de la replecifn. La microcolia parece haber
se acentuado., Ausencia de austras. Bordes bien parag
lelos con algunas imédgenes areolares. El dngulo es=-
plénico sobrepasa apenas la cresta ilfaca. Rectosig

moldeo pequerio.

Limina XIII
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Después de la evacuacifn. licrorrectosigmoideo, As-

pecto areolar del colon descendente. Intestino co=-
lapsado, excepto en la parte derecha del transverso.
Se observa un bosquejo de reaparicifn de algunas aus
trase El ileon y ceco ascendente permanecen sin le-

sionese.

Después de la insuflacifn. Esta no llega a distender

el colon transverso y el descendente que parecen ser

las porciones mds atacadas.

Liming XTIV



Rectocolitis hemorrdglca grave de todo el

colon extendida al ansa terminal del illeon.

- Después del relleno total del colon v del final del

ileon. Todo el intestino grueso se encuentra rfgido,
segmentado en porciones que parecen autbdnomas: rec-
to, sigmoideo, colon descendente, transverso, ceco
ascendente, ltima ansa ileal. Se observan bordes
paralelos en todos los segmentos. Rectosigmoideo pe
querio. Ligero aspecto areolar del ceco ascendente.
Defectos de relleno en la porcifn derecha del trang
verso en su unifn con la parte altaadel ascendente,

que hacen pensar en imigenes de pflipos mucosos.

Limina XV
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Despuéds de un afio de tratamiento. Radiograffa en de

cibito ventral despuds de la replecifn. Las lesiones
parecen menos marcadas. El aspecto rfgido ha desapa-
recido, pues se pone en evidencia la contractibilidad,
cosa evidente en la zona medis del colon transverso
que se observa violentamente contracturada. Plisgues
longitudinales muy finos indican el plegado de la mu

cosa. Se observan reaparicifn de algunas austras.

Limina XVI



Despuds de una primera evacuacifne. E1 ceco ascenden
te es tomado en el momento de una violenta contrac-
cifn anular. El resto del colon permanece todavia

con aspecto rigido.

Limina XVII
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Despuds de una segunda evacuacidne La porcifn media

na del transverso se dllata limitada por dos zonas
extendidas de contraccifn. El colon descendente en-
tra igualmente en contraccifn poniendo en eviden-
cia finos pliegues longitudinales. En algunos sitios

no existen reaparicifn de austras ni de relieves mu

COSDSe

Limina XVIII
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Despuds de la insuflacifn. Declibito dorsal. Las pare

des del intestino enfermo han recuperado su flexibi
lidad. Las regiones cblica, ceco ascendente e ileal
se dejan distender mejor, pero no hay reaparicifn

de austrase.

Limina XIX



Después de una tercera evacuacifn. Las zonas de con

traccidn segmentarias, se desplazan.

Limina XX
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TOPOGRAFIA DE LAS LESIONES

Lax localizacI®Bn topogrdficaa de las alterg
clones intestinales de la rectocolltis hemorrfgica
grave, puede establecerse por medio de la lnspec=-
cibn rectosigmoidoscbpica, el estudio de las piezas
operatorias y de la diseccibn del material de aue
topsias,

La forma més tipica del canienzo es en el
recto y en la zona veclna del colon descendente, de
donde avanza invadiendo a #ste progresivamente, de
allf la designacibn de rectocolitise

Las formas localizadas en el rectosigmoideo
S on generaimente las menps graves y corresponden a
la mitad de los casos mds o menos. Puede suceder
que en vida no se diagnostique mds que una altera-
cifn rectosigmoidea, pero que una autopsia muestre
la extensifn de las lesiones a un territorio mucho
m4s vasto del intestino grueso.

La lesifn puede en las formas severas, €X-
tenderse al colon ‘descendente, pasar al traver=
so y finalmente agredir &l colon por entero (Rectpg
colitis totales); en algunos casos poco frecuentes
sa ve atacado el ileon temminal a partir de la le-
sibén cecal.

Existe la posibilidad, como ya hemos visto,
de rectocolitis hemorrégicas graves, que atacan un
segmento colfnico respetamdo el recto, son ellas

las rectocolitis hemorrégicas reglonales damostra-



"das por la radiograffa, la exploracifn quirfrgica
Yy la autopsla con rectoscopfa normal,

Estas formas reglonales o segmentarias de
la enfermedad pueden manifestarse sobre cualquier
parte del colon, tanto es asf, que se ha podido ha
blar en particular de colitls ulcerosas derechas.

Muy excepcionalmente se han visto el tipo
de lesiones que caracterizan a la enfermedad que eg
tudiamos atacando al intestino delgado aisladamen-
te.

Basfndose en la topograffa de las lesiones
se ha Intentado clasificar esta afeccibn; semejan-
te clasificacifn peca de esquemftica si se tiene en

cuenta la gran variedad y extensifin de las lesiones,
ANATOMIA PATOLOGICA MACROSCOPICA

El estudio anatomopatolfgico macro y micros
cbpico, debe ser efectuado considerando las diversas
fases de esta enfermedad, variable por excelencia
no sblo en el tiempo, sino también en los diversos
niveles del frgano considerado, ademds de tener en
cuenta su caracterfstica principal que son las re-
misiones y exacerbacioness

Describiremos primeramente los datos morfo
16gicos obtenidos por la emioscopfa, datos de pri-
mordial importancia,desde que las constataciones en
doscfBpicas permiten por sf solas el diagnbstico prg

coz o contribuyen a hacerlo, proveyéndonos por otra



parte de informes m4s reales e inmediatos que los
otros medios de investigacifn.

A.- Estudiaremos primero la fase aguda de
la rectocolitis hemorrégica grave, denominando asf
la aparicibn de cambios sfibitos en una mucosa sana.

12) Como primera manifestaclbén (estadfo don
de la duda dlagnbstica puede todavifa existir) se @
constata un cambio de color debido a la aparicién
de algunas petequias sobre la superficie mucosa, eg
tas petequlas muy pequefias, semejantes a punta de
alfiler, pueden dar la impreslfén de estar unidas en
tre ellas por una red vascular muy tenue, En este
estado existe un edema apenas discernlible y se now=
ta la exudacibn de sangre en algunos escasos puntos
de vascularizacibn.

Esta primera etapa es diffcil de diferenciar
de algunas pfrpurase

28) En la primera fase del perfodo de estg
do de la afeccifin existen dos signos (adefias de un
cierto engrosamiento de la mucosa) considerados cp
mo esenciales y los més puros y patognombnicos de
la enfermedad: primeramente el aspecto de la mucosa
que da la impresifn de una superficie recubierta de
un barniz todavfa fresco (aspecto barnizado), hdme
do, brillante que luego veremos,al efectuar el es-
tudio histolfgico que corresponde a .mna secrecién
mucosa exagerada. Luego una cmgestifn iIntensa deba

jo de este barniz brillante, con la caracterfstica



de que al menor roce, sea por el pasaje del extremo
del rectoscoplo o de un porta-algodfn, provoca unas

hemorragla. La mucosa desprovista mecanicamente de

su barnlz mucoso y de la sangre, muestra una super

ficle finamente gramlosae

Esta es la etapa que Justifica la denomina
cifn de rectocolitis hemorrdgica que se da a la a=
feccibn que estudiamos.

Durante el curso de esta etapa las ulcera-
cilones y el exudado purulento son casi inexistentes
y de haberlos son pequeiios, superficiales y limlitg
dos generalmente a la vilvula de Hosuton o al recw
to; no existiendo todavia por lo tanto pseudo-pbli
pos Inflamatoriose.

32) Segui&amente las modificaclones generg
les de la mucosa se intensifican y aparecen las ul
ceraciones y las supuraciones.

La mucosa roja y edematosg, se la observa
frecuentemehte piqueteada y gramlosa, brotando cons
tantemente de su suPe;ficie un exudado sanguinolen
to, que aumenta profusamente al contacto de un ta-
pbn de gasa o algodfn y haclendo la rectoscopfa su
mamente diffcil.

Las uleceraciones se extienden en forma varia
ble, en superficie y profundidad, dejando poco o ng
da de mucosa con aspecto normal,

La superficie de la luz célica puede estar

recublerta por un exudado muco-purulento y se obser



Van las vflvulas de Howston edematosas y a veces eg
pasmos.

La duraclifn de esta etapa es variable,

4%) En los casos graves, agudos, fulminane
tes, donde la sigmoidoscopfa es por lo tanto suma=
mente diffcil de lograr, se observa poco o nada de
mucosa sana en las zonas afectadas. La mucosa sube-
sistente se presenta en islotes, algunos excepcl p-
nalmente sanos y otros, muy numerosos, con una Sue-
perficle granulosa y edematosa; encontréndose ademés
en esta etapa los pseudoepblipos inflamatorios. En
algunas partes de la pared se halla cublerta de mem
branas de aspecto pseudo-diftérico o muco-purulen~
tas, sanguinolentas con marcada tendencia a la hemp
rragla,

S1 la enfermedad no pasa a la cronicidad ba
jo forma grave, esta etapa es segulda de una regrs
sibn de las lesiones y se produce una reparacién
paulatina & partir de los islotes de mucosa subsis
tentes; en este momento la hiperplasla polipoide.
puede ser particularmente marcada.

Fuera de la regresifn de las leslones, en
general, la mejoria completa no se cumple jamis. Du
rante la remisifn la mucosa toma mevamente el as=
pecto gramloso con las caracterfsticas de extrema
fragilidad que ya hemos visto que la hacen sangrar
al menor contacto.

Insistiremos sobre el hecho de que sl el eg
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tado 2 parece ser la manifestacifn m4s pura de la
enfermedad y si los estados 2 y 3 se suceden free
cuentemente luego del comienzo de la enfermedad,pug
den también suceder que estas etapas sean fugaces

0 discretag y escapen al observador; de tal suerte,
que el médico puede encontrarse de entrada ante u-
na etapa 4; por ejemplo: hallarse ante un caso ful
minante, directamente hemorrégico, ulcerative y su
purado, con numerosos pseudo-pdlipos inflamatorios,
en el que la evolucifn posterior con remisifn ¢ reg
toscbpica)de las lesiones muestre que se trataba
de una rectocolitls hemorrfgica grave.

B.- Describiremos ahora la fase crbnica de
la rectocolitis hemorrégica grave; llamando asf a
aquella donde la rectocolitis hemorragica grave pg
sa de una evolucibn aguda a un sufrimiento totalmente
irreparable.

Distinguiremos en esta fase crbnica dos e=
tapas, una de actividad y otra de calma o sedacifn
de la enfermedad.

12) En el estado de actividad de la fase crfb
nica de la rectocolitis hemorrégica grave, la rectos
copfa puede mostrarnos una luz estrechada y tubula
daj; la superficie del tubo lntestinal de aspecto gg
latinoso y algunas veces casl cartilaginoso; el edg
ma predomina por causa de la congestifn, la pérdida
sanguinea persiste, pero con un carfcter secundario,

exlsten grandes zonas de descamacibn de la mucoss



'Y se descubren pseudo-pBlipos inflamatorios (de los
que hablaremos en particular), el exudado purulento
reviste buena parte de la pared y es posible obser
var una imagen de estenosis que limita la explora-
cibn endoscbpica.

29) FEn la etapa de sedacibn de la enfermedad
crfnica se puedem encontrar signos parecidos a aque
llos de la etapa activa, pero la congestifn y el e
dema se reducen, la superficie se encuentra ahora
pédlida y no sangra al menor contacto, habiendo po=-
co exudado o noténdose la falta de &ste; por otra
parte el espasmo disminuye y el recto aumenta de did
metro, afin que bien puede subsistir una estenosis
firme quedando los pseudo-pSlipos con relativa fre
cuencia.

Muchas veces en el sitio de una flcera vig
ja,reconocemos una cicatriz blanquecina discreta y
otras veces se observan pequeflas cicatrices pigmen
tadas (melanosis cicatricial).

El estado de sedacibn puede durar afios, més
pueden aparecer nuevas exacerbaciones. La pBrsise
tencia de los procesos mbrbidos durante las remisip
nes es una de las caracter{sticas de la rectocoli-
tis hemorrégica grave.

La exploracifn de plezas operatorias y las
disecciones de autopsias, no dan mayores datos que
la rectosigmoidoscopfa, y tengamos en cuenta que eg

tos fltimos exfmenes hechos a repeticibn dan un "film"
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'‘de las alteraclones macrosclplcas de la afeccibn,

En los estados de comienzo, el edema de la
sub-mucosa, que ya se sospecha es percibido por tag
to rectal y durante la remisibn también se notas su
desaparicibn o disminusifn, hecho confirmado feha-
cientemente por la rectospopfa, la que también nos
muestra la congestibn y las hemorraglas que asien-
tan bajo la mucosa y que forman frecuentemente par
te del cuadro.

La abertura del sigmoideo confirma en los
estados m&s avanzados la presencia de filceras con
tendencia a colocar su eje mayor longitudinalmente;
gun que a nivel del recto y el clego, adoptan for-
mas irregulares en su orientacibn.

Las hemorragias y el edema de la sub-muco=
sa persisten un tiempo; haciendo lugar en los estg
dfos avanzados, a un tejido inflamatorio con fibro
sise La retraccifn del tejido cicatricial produce
luego un estrechamiento de la luz o una verdadera
estenosis,

Cuando, excepcionalmente estas lesiones se
extienden al ileon terminal, encontramos las mismas
alteraciones descriptas, aun que de menor intensi-
dade.

Los ganglios mesentéricos afectan variadas
modificaciones y se los ve generalmente hiperplasia
dos y congestionados, pero en forma moderada; acla

rando a t{tulo de comparacifn, que sus modiflcacip



nes no tienen nada de parecido con las de la ileftis
reglonal de Crohn,

Cualquiera sea la variedad de evolucifn de
la rectocolitis hemorrégica grave, es posible dis-
tinguir:s

12) Lesiones primitivas (sufusiones sangui-
neas, aspecto barnizado),

22) Lesiones secundarias (ulceraciones, su
puraciones, pseudo-pSlipos inflamatorios, infiltrg
cibn parietal profunda).

PROFUNDIDAD DE LAS LESIONES

El estudio proctolbgico sistématico de la
evolucibn de la enfermedad y las disecciones prue-
ban el carfcter cardinal de la superficialidad de
las alteraclones mucosas de la afeccifn de mestro
tema,

En los estados més precoces y m&s puros, los
dafios se localizan en la mucosg y su corion, siendo
las ulceraciones propiamente dichas superficiales
por excelencla, como ya dijimos; la necrosis y la deg
camacifn son el resultado de la inflamacibn aguda
de la mucosa que deja "en carne viva" g la sub-mu-
COSae

Los lechos musculares pueden ser asiento de
un edema moderado, asi como la serosa peritoneal es
medianamente atacada en algunos casos, siendo excep

cional que exista una verdadera pericolitise.



En las lesiones m4s graves, solamente la mus
cular es puesta a descubierto y en las mis graves a
dn; y ésto en forma excepcional, la destruccifn ga
na a la muscular quedando el peritoneo como {ltima

y frégil defensas.
HISTOPATOLOGIA

Las blopsias practicadas en el curso de 1la
rectoscopfa, por la eleccibn de la toma, el conoci
miento del estado de la enfermedad, etc., dan resul
tados que complementan ventajosamente las revelaclp
nes del estudio de piezas operatoriias y de material
de autopsias, permitiendo por otra parte la explo-
racifn de las formas de comlenzo,

Debemos distinguir las formas primitivas o
puras y las formas secundarias complicadas por di-
versas alteracliones; distincibn importante para com
prender la naturaleza y modo de la evolucifn de la
afeccibn.

En la fase aguda, después de un primer ata
que, las lesiones atafien al epitelio de superficie;
las gléndulas, el estroma que las separa, el corion
de la mucosa y la muscutaris-mucosa parecen oponer
una barrera a la afecclfbn. E1 corion se ve edemato
so, los vasos fuertemente congestionados y peque=
fias sufusiones hemorr4gicas rodean a los capilares
dilatados, encontréndose en algunos preparados al

menclonado corlon infiltrado por una hemorragia di
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Huco-pus barnizando la mucosa (1).

Epitelio superficial respetado.

Hipercrinia franca.

Edema y dilatacifn capilar bajo el epitelio superfi
cial.

Fuerte infiltracifn inflamatoria (plasmatocitos ¥y
eosinb6filos) del corion (2).

Nfdulos 1linfdideos cabalgando sobre la muscularis
mucosae (3).

Infiltracidn inflamatoria crfnica de la sub-mucosae.

(Acta Gastro-Enterolfgica Belga)

Limina XXI



"fusa. El epltelio superficial desaparece a menudo
por una necrosis de las células mucosas en la parte
anterior de los manojos vasculares del corion; las
erosiones superficiales se instalan entonces y se re
cubren de un exudado sero-muco=-sanguinolento. Las
gléndulas sufren una modificacién tfpicas la hiper-
secrecidn mucosa y las c8lulas se observan con el
aspecto dilatado caracterf{stico de la hiperfuncifn.

Existen dos hechos esenciales caracter{sti-
cos del perfodo agudo, a saber:

1¢) Hipercrinia (abundante secrecifn mucosa).

22) Congestifn capilar, con sufusiones hemp
rrégicas a nivel del estroma interglandular y del cpo
rion de la mucosa bajo un epitelio superficial ya a
fectado.

Esta patologfa doble =glandular y vascular-
es la fiel expresibn de las comprobaciones protos =
cbpicas hechas durante el estado de comienzo de nueg
tra enfermedad:

12) Aspecto barnizado hféimedo.

22) Aspecto congestivo con hemorragias en fl
no roceado,

Si la enfermedad no sobrepasa este primer eg
$adfo, sus lesiones pueden perdumraer largo tiempo, sien
do susceptible de progresibn, pudiendo retomar los
mismos caracteres durante las recafdas; la presencia
de unos folfculos voluminosos que cabalgan sobre la

muscularis-mucosa que pueden sugerir al histopatblo



73

Epitelio superficial diferenciado (clbico) (1).

Bdema y sufusiones sangufneas bajo el epitelio su-
perficial.

Glédndulas fuertemente reducidas en nimero y volumen,
pero guardando todavia un regular nilimero de células
en hipercrinia.

Fuerte infiltracifn inflamatoria del corion (con pre
dominio de plasmatocitos, buen nimero de eosinbfi-
los, algunos neutrffilos).

Nb6dulo linfbideo entre el fondo glandular y la muscu
laris mucosae (2).

luscularis mucosae (3).

(Acta Gastro-Enterolfgica Belga)

Limina XXII



g0 que se encuentra efectivamente en presencia de u-
na recidiva,

Si la enfermedad pasa & un estadfo patolfbgil
co m§s grave, se complica, las lesiones que acabamos
de describir se acompafian de una diapédesis leucocl
taria muy intensa (linfocitos, plasmatocitos, poli-
morfonucleares neutrffilos, células eosinbfilas) in
filtrando el corilon, gléndulas afectadas, con im4ge
nes de alteraciones citolfgicas de degeneracifn y
también de destruccibn parcial, pero importante; el
pus o muco-pus, se extiende por la mucosa corrofda.
La supuracibn puede regresar sea esponténeamente du
rante una remisifn o por una terapéutica adecuada,
dejando la mucosa es un estado congestivo y edematp
so, pero, durante el curso de esta remisifn a veces
persisten mindsculos botones carnosos desarrollados
a partir del corion mucosoe.

En las formas vecinas a una importante reag
cién inflamatoria, la mucosa se transforma en asien
to de dicho proceso.

Al final del perfodo de actividad, la hiper
secrecibn de las gléndulas subsistentes continfla, a
pareciendo en el corion algunos macrdfagos e hisquip
citos eosinbfilos que reemplazan la infiltracifn pre
cedente puramente leucocitaria, el epitelio superfik
cial puede hallarse ya diferenciado, cfibico o cilfn
drico, pero poco mucf{paro, resultando éste debido prpo

bablemente a la regeneracibn epitelial.



Epitelio superficial conservado, pero con alteracio
nes citolfgicas de algunas de sus células.
Infiltracidn inflamatoria (plasmatocitos, eosindfi-
los, linfocitos, algunos neutro6filos) del estroma
interglandular y del corion de la mucosa (1),
Edema, dilatacifn capilar y sufusiones sangufneas
bajo el epitelio superficial.

Infiltracidn linféidea densa bajo el epitelio su-
perficial (2).,

istravasacifn sangufnea en la base del corion (3).
Restos de puscularis mucosae (4).

(Acta Gastro-enterolfgica Belga)

Limina XXTII
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Debemos consliderar el aspecto histolfgico duy
rante los perfodos de remisifn que como ya sabemos
es una de las caracterfsticas esenciales de esta a=
feccifn, Si dicha remisibn es importante (curacién
clfnica aparente con mfnimas anomalfas rectoschdpi=
cas) se observa desde el punto histolfgico, una mu-
cosa globalmente adelgazada, el corlon, edematoso y
a menudo sembrado de algunos leucocitos eosindéfilos,
éxtasis capilares y las gléndulas reducidas en im-
portancia pero conservando su hipersecrecifn.

La remisifén no es a menudo més que parcial
sobre todo en las formas viejas atacadas de supura=
cibn; la congestidn vascular y la infiltracifn in-
flamatoria del corion, principalmente plasmatosita-
ria y accesoriamente eosinbffila se mantienen; las
gl4ndulas pueden hallarse dilatadas, microqufsticas
y frecuentemente en hipercrinia, ya en este estado
es posible observar pseudo-pblipos inflamatorios de
los que nos ocuparemos més adelante. En los estados
de lesiones graves -supuracibn y ulceracibn- la in-
filtracibn leucocitaria (polimorfonucleares) es im-
portante y constituye en conjunto abscesos microscf
plcos; en este perfodo, se constata a veces trombosis
capilares o de las pequefias arteriolas, razbfn por la
cual algunos autores denominan a esta enfermedad cp
litls trombo-ulcerativa. La mucosa, el corion y la
y la sub=-mucosa son reemplazados por un..tejido grae=

nuloso inflamatorio que reposa sobre la muscular. To



das las leslones enumeradas en el presente pérrafo,
son testimonio fiel de cronicidad para esta afeccifn.

Cuando la ulceracifn se limita al marco de
los lechos musculares, ellos son aslento de edema y
sus fibras presentan slgnos degenetativos,

En los casos avanzados de la ebapa que des-
cribimos, los lechos musculares alterados son & Ve
ces reemplazados por tejido conjuntivo edematoso; la
pared forma entonces un solo bloque fibro-inflamatp
rio crbnico en el cual no se pueden reconocer mis
que pocas fibras musculares., Es en este momento cuan
do la inflamacibn alcanza a la serosa que se ve en=
grosada y edematosa,

Las biopsias demuestran que las anomalfas
histopatolfgicas de la rectocolitis hemorrfgica gra
ve comienzan a nivel de la mucosa y su corion: hi-
percrinia y transtornos vasculares. Los transtornos
vasculares del corion pueden ser seguldos de uma he
crosis de la mucosa, concomitantemente se desarrolla
un proceso ulcerativo y supurativo de caracter se-
cundario. Este distingo en lesiones primitivas y al
teraciones secundarias es reconocido por miltiples
autores.

Agregaremos finalmente que la biopsia nos g
porta un pesimismo mayor al del informe protoscépi-
co, pues la hipercrinia y el roclo hemorrégico enmas
caran defectos macroscbpicos discretos, como por e-

jemplo: hallannos en presencia de un proceso infla-
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matorio de mucha mayor lntensidad del sospechado por

la endoscopla.
LOS ISLOTES MUCOSOS SUBSISTENTESs SU IMPORTANCIA

El reconocimiento exacto de islotes mucosos
subsistentes en medio de vastas lesiones necrbticas,
ulcerativas y granulomatosas es primordial para el
estudio de la evolucifn de la rectocolitis hemorrj
gica,

La existencia de estos islotes depende de dos
posibilidades de evolucidn en las lesiones de la en
fermedad:

12) Del poder de cicatrizacifn del epitelio
superficial (emn alto grado) y de regeneracifn de las
gléndulas mucosas.

22) La constitucibn de los pseudo-pblipos cu
ya exacta definicibn es capital.

Una de las caracterfsticas de nuestra afec-
cifn es la de abarcar extensas superficies de muco-
sa; la descamacifn del epitelio superficial es impor
tante desde etapas bien precoces del comienzo, en los
estadfos ulteriores, la ulceracifn se establece y las
ficeras confluyen; despuds la ulceracibn con supurg
cifn ocupa grandes zonas respetando islotes mucosos
m4s o menos sanos y otros parcialmente descamados y
ulcerados o cuando mucho en estado de inflamacibn;
aspecto que diferencia & la colitis ulcerosa de o=

tras colitis donde las ulceraciones estén sembradas



én una mucosa sana,

Cada 1slote mucoso recubre parcial o total=
mente una porcién de corion fuertemente espesado, €
dematoso, congestlionado e inflamado, as! como tam-
bién zonas de sub-mucosa, en forma eventual, hacilendo
un relieve que se destaca de las zonas ulceradas ve
cinas que le circundan. Este resalto de los lslotes
cuando ellos son vecinos entre sf{ producen en conjun
to una imagen de damero o de empedrado,

Sl el edema y el granuloma inflamatorio sud
yacente al islote mucoso crece mds todavia, el cone
junto de esta pequefia formacibn ~residuo de mucosa<+
granuloma inflamatorio- aumenta su saliencia en la
luz cblica constituyendo asf el pseudo-pbdlipo infla

matorio.
PSEUDO=POLIPOS INFLAMATORIOS

En la lectura de algunos textos relativos a
la rectocolitis hemorrégica podemos darnos cuenta de
que ciertos datos imprecisos o discordantes son la
causa de confundir dos entidades anatomopatolbglcas,
a sabers

12) E1 pblipo fibro-adenomatoso.

28) El pseudo-pblipo inflamatorio.

El distlngo entre estos dos elementos es pri
mordial para las discusiones sobre la cancerizacibn
de la rectocolitis hemorrégica grave.

Es importante por lo tanto evitar toda confu



sifn y en consecuencia recurrir a definiciones preci
sas.

El pbflipo adenomatoso es una formacibn que se
desarrolla aparentemente sobre una anomalfa congéni-
ta, pudiendo depender de un factor hereditario; re-
presenta la transformacifn en pSlipo, a veces sesil,
otras pediculado, de la mucosa por una hiperplasia de
las gléndulas y del corion. Esta formacibn rechaza
al epitelio superficial sano desde luego, que se al
tera secundariamente (ulceracifn mécanica, disten-
sifn llegando a la necrosis, inflamacibn sobreagre-
gada y no tiene nunca los caracteres de una lesifn
primitivamente inflamatoria, pues solo se encuentra
una infiltracibn linfocitaria banal igual a la comin
en el corion de la mucosa rectal.

Una caracterfstica importante de los pdlipos
adenomatosos es la de desarrollarse sobre una mucosa
sana que al mismo tiempo lo rodea, semejando a un
hongo de tejido glandular y conjuntivo el cual soll
via al epitelio superficial.

Este tipo de pblipo no regresa jamés espon-
taneamentse,

El pseudo-pblipo inflamatorio es una oposi=-
cifn, esencialmente un granuloma inflamatorio, un
brote carnoso. Se desarrolla en la etapa dlgida de
la complicacifn inflamatoria de la rectocolitis hew
morrégica grave, en el momento de la supuraclfn, y

a veces justo antes de la declinacifin de las lesio-



‘nes inflamatorias., Puede presentarse desnudo (simple
botfn carnoso) pero m4s frecuente es observarlo cu=
bierto por un fragmento de mucosa intacta o altera-
da; ya hemos mencionado su proceso constlitutivo antg
riormente, en resimen el corion edematoso, asiento
de una infiltracifn inflamatoria, sin necrosis, se
engrosa y hace saliencila en la luz cblica rechazan~
do el residuo mucoso (islote), su protrusibn en 1la
luz es m4s evidente por el contraste con la ulcera=-
cibn que lo circunda o a cuyo borde se implanta, Cp
mo vemos la configuracibn descripta no se asemeja en
nada con la del adenoma, puds por el contrario est4
compuesto de tejido inflamatorio: granuloma inflamg
torio edematizado con fibrocitos jbvenes, polimor-
fonucleares, plasmatocitos, linfocitos; siendo su cg
racterfstica esencial, como ya sabemos, la de desa-
rrollarse sobre una mucosa enferma, ulcerada, no te
niendo mucosa sana que lo rodee,

El pseudo-pblipo inflamatorio, formacifn gra
nulomatosa y no neoformacidn de tejido noble, as ca
paz de regresibn esponténea y desaparicibn total.

Durante la regresifn, el proceso inflamatorio
disminuye, sus elementos se reabsorben y el edema dg
saparece; el pseudo-pblipo se hunde, por decir asf,
convirtiéndose en un islote mucoso que podfa ser pun
to de partida de una reparacifn parcial de la mucosa.
'El estadfo intermedio entre pseudo-pblipo e islote

mucoso €s el que da el aspecto de empedrado ya des-



cripto.

El examen rectoscbpico puede ser engafioso,
pero hecha la biopsia y con rectoscopfas repetidas
podemos llegar a un diagnfstico anatomopatolbgico pre
ciso, pues asistimos a la regresifn de las formacio-
nes poliposas, por consigulente: pseudo-pblipose Es
de sefialar que los pseudo-pblipos son més romos,més
sesiles que la mayor parte de los pBlipos adenomatp
sos, con una superficie més irregular, parcialmente
cubierta de mucosa y muy edsmatoso,

Su implantacifn m4s comén es la zoma de las
vdlvulas de Houston y éstas mismas edematizadas pue
den tener el aspecto de un pseudo-p8lipo.

A veces es posible percibir un pseudo-pBlipo
al tacto rectal y en tactos sucesivos constatar su

reabsorsifne

LA SUPURACION

Como hemos visto se puede distinguir en las
diferentes manifestaciones de la rectocolitis hemo-
rrégica grave formas clfnicas supuradas.

Para Rachet y Busson, la supuracidn no es u
na forma particular de la enfermedad, sino que es un
fenfmeno secundario durante el curso de una enferme
dad primitivamente no supurativa,

En efecto, la supuracifn no ha sido vista nun
ca durante los primeros perfodos de ella.

Las blopsias en las fases supurativas indie-

can por otra parte lesliones muy retocadas y diferen



‘tes de aquellas de los primeros accesos,
Con terap8utica apropiada se puede reducir
o suprimir la supuracifn pero, la enfermedad primi-
tiva subsiste con sus més simples y puras lesiones

(Rachet y Busson).
ULCERACIONES

En las etapas lniciales de la enfermedad,
las erosiones son con mucha frecuencia superficiales;
la inflamacibn de la mucosa vecina a la necrosis y
la descamacibn ponen la sub-mucosa al descubierto,
En otros estados, puede existir ulceraciones en sa-
cabocados y con tendencia a ubicarse longitudinale
mente; en estos grados de ulceracifn la profundidad
de la lesifn es de importancia mediana y su base re
posa sobre el manto muscular, necrosada, de fondo
plano, amarillenta y con infiltracifn de polinucleg
res.

En las etapas serias de la enfermedad, las
ulceraciones son variables en talla y extensifn, pue
den finalmente no dejar m4s que un puente de mucosa
normal, constituyéndose las grandes filceras por con
fluencia de las pequefias.

Excepclionalmente estas ulceraciones atravig
san la muscular y amenazan al peritoneo, quien reag
ciona frecuentemente engrosindose en la parte que reg
cubre 71a filcera que lo irrita,

En las formas a gran extensidn, las ulcera-



ciones no avanzan més all4 del intestino grueso, sin
atacar por lo tanto al ileon vecino.

Durante las remisiones, las Ylceras se retraen
y se transforman en pequefias cicatrices que pueden
pigmentarse y en los estados tardfos, donde la ine
terpretacifbn del aspecto rectoscbplco es a veces di
ficil, la vista de aquellas puede ser Gtil para el
diagnbstico.

Hay casos y etapas de esta enfermedad donde
el diagnbstico no puede hacerse con una sola y sime
ple inspeccifn. Cumndo generalizamos sobre las lesip
nes macroscbpicas y hablamos de la subsistencia de
los islotes mucosos, describimos los caracteres de
las Ylceras en ella, que la diferencian de las ulce
raciones amebianas, pués 8stas tienen aspecto difte
roide y se hallan separadas por placas de mucosa sg
na. Si examinframos un caso de disenterfa bacilar,
verfamos que sus ulceraciones tienen el aspecto de
la huella que dejarfa un arafiazo, coexistiendo ade=
més un edema particularmente considerable que estre
cha la luz intestinal; no obstante estos aspectos g
parentemente tan diferentes, insistiremos gue para

la emisibn del diagnfstico debemos extremar el exa=-

melle

PERFORACION COLICA

La penetracibn de las filceras es raramente

tan importante camo para que amenacen alcanzar el
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‘peritoneo y se produzca su perforacifng la frecuencia
de esta complicacifn perforativa colo-peritonesl, se
rfa de una proporcibn de 1 4 de los casos, pues mu=
chas veces la reaccifn inflamatoris de la serosa tie
ne tiempo sobrado para establecer una barrera fibrp
G

La perforacifn de efectuarse ocurre ya en las
formas sub-agudas o en las formas lentas, pero, en
este 1timo caso ella se produce generalmente por en
cima de una estenosis, teniendo por resultado una pe
ritonitis generalizada, localizada, o la formacifn

de un absceso peritoneal.
ESTENOSIS COLICA

La verdadera estenosis, caracterizada por la
dificultad de la evacuacibn de las materias fecales
es sumamente rara y por lo tanto una de las canpli=-
caciones menos frecuentes de la rectocolitis hemorrj
gica grave, apareciendo generalmente cuando la cica
trizacibn de los casos crébnicos.

Los espasmos imitan tan fielmente a la estg
nosis por su frecuencia y duracibén (semanas) que an
te el descubrimiento de una imagen de estenosis ra-
diolbgica, debemos repetir durante largo plazo estas
investigaciones y hablar unicamente de la segundg en

el caso de que dicha imigen se mantenga constantemen

te.



CANCERIZACION DEL COLON

No negaremos que el carcinoma rectal puede
acompafiar a la rectocolitis hemorrédgica grave, pero
por el contrario la afirmacibn de que ella aumente
por s! misma y en forma notable el riesgo del desen
volvimiento de aquelyes puesta en duda por muchose

Hemos insistido m4s arriba, sobre la impore
tancia que tiene el distinguir un pdlipo adenomato=
so del pseudo-pllipo inflamatorio. El estudio, con
esplritu crftico, de la literatura sobre el tema nos
induce & unirnos a la opinidn de Lynn, quien afirma
que la ausencia de discriminacifn entre estas dos en
tldades, es un puente de confusifp, siendo ella pro
bablemente una de las causas de divergencia entre Balr
gen y colaboradores, un nfmero importante de autores
americanos y los observadores franceses por otra par
tea.

En efecto, el pasaje de pseudo-pdlipo infla
matorio a pblipo adenomatoso (susceptible de cance=
rizacifn) no es apenas admitido por Bargen.

Es clésico que el pblipo adenomatoso se trans
forme facilmente en adenocarcinoma y que la poliposis
del mismo carfcter aumente notablemente el riesgo de
la aparicibén de un céncer de recto, Hurst, Swinton
y Warren, Wright-Smith, Felsen y Wolarsky, Rachet con
Busson y Arnous, insisten sobre la realidad de este
dato, por el contrario, la transformacifn de los psen

do-pblipos inflamatorios, caracterfstico de la rectp
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‘colitis hemorrégica grave no ha podido jam4s ser obp
servado por los mismos; Bockus que considerf la e-
ventual posibilidad de esta metaplasla, sospecha que
solo se produce raramente,

Estas lmportantes observaciones no signifl-
can que el carcinoma no pueda sobrevenir como come
plicacifn de la rectocolitis hemorrégica grave; con
sideran a la cancerizacifn como una de las principg
les complicaciones graves de esta enfermedad Hurst,
Cattell y Boehme y otros hacen correr paralelamente
la gravedad con su rareza, como ser Ewing, Felsen ¥y
Wolarsky, etc.

El carcinoma es una posibilidad independien
te de la rectocolitis hemorrfgica grave propiemente
dicha o de su pseudo-poliposis inflamatoria, segin
la opinidn de Hurst, Lynn, Felsen y Wolarsky y para
ellos estarfa asociado a ésta en una proporcifn del
2 %, argumentando que dicha proporcifn carcinoma-reg
tocollitis hemorrégics grave, serfa simplemente una
relacibn topogrédfica, pues el recto es el lugar de
predileccifn para la rectocolitis hemorrfgica gra-
ve, la poliposis adenomatosa y el carcinoma intesti
nal; por otra parte el carclinoma del recto no es u=-
na afeccién rara (11 % de las muertes por cincer =
(Lynn)), nada sorprende entonces que sobrevenga en
una rectocolitis hemorr4gica grave con o sin pseu=
do-pblipos en un pequefio porcentaje (Lynn, Bockus).

El carcinoma del recto es capaz de complicar la co=-
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‘'1itls ulcerosa sin que haya preexistencla de cualquier
poliposis (poliposis adenomatosa o pseudo-pblipos in
flamatorlos) segfin Cattell y Boehme,

Debemos considerar también los casos de nues
tra enfermedad que se reclutan en lotes de poblacibdn
portadora de pblipos adenomatosos (en sus proporcio-
nes habituales)lo que torna posible la asociacifn de
esta afecclfbn con la rectocolitis hemorr4glca grave
sin que 8sta intervenga en la génesis de la polipo-
sise

Es necesario recordar que la inflamacifn re
cidivante o crbnica de un drgano puede hasta cierto
punto aumentar su susceptibilidad para cancerizarse;
no siendo entonces sorprendente encontrar un débil
porcentaje suplementario de carcinomas en lotes de
enfermos portadores de rectocolitis hemorrfgica grg
ve en comparacibn con los lotes de pacientes indeme
nes de esta afeccifn; esta diferencia -que serfa en
todo caso mfnima, a juzgar por las estadisticas ya
conocidas—- no implicarfa de ningfn modo la existenw
cia de un factor cancerfgeno dependiente de la rec-
tocolitis hemorrédgica grave (Lynn). Sefilan Cattell
y Boehme que el carcinoma es ciltado con mayor fre-
cuencia en las estadfsticas modernas y sobre todo en
los casos de colectomfa; para aclarar este aumento
estadfstico veamos que si se retrocede en la blsque
da de cuadros de observaciones pasadas, notamos quse

en las series registradas en esas épocas, no abunda



‘ban nl las colectomfas ni las autopsias; vemos por
lo tanto que fueron 8stas (colectomfa y asutopsias)
las que permitieron descubrir en el caso de la rec=-
tocolitis hemorrégica grave, carcinomas que escapa-
ban a los précticos. Por otra parte, se practica hoy
mé&s frecuentemente la colectomfa en enfermos donde
la afeccifn ha durado largo tiempo y hasta edad avan
zada y que por lo tanto tienen m&s rlesgo para desa
rrollar un carcinoma rectal; afin que Felsen y Wolars
ky han mostrado en una importante serie que los fag
tores edad y duracifn no implican la cancerizacifbn.

Algunos autores, (Jonhson y Orr) hamemitido
la opinién de que el céncer aparece durante el cur=
so de la rectocolitis hemorrégica grave en los jb-
venes, 1o cual est4 lejos de ser demostrado.

Otros persisten en publicar estadfsticas don
de la tasa del carcinoma sobrepasa a un 2 % y sigulen
do a Lynn,diremos que estas publicaciones no estén
exentas de criticas.

Repetiremos que Felsen y Wolarsky, habiendo
segulido tres grandes lotes de enfermos pudieron ateg
tiguar, que el carcinoma rectal es raro en la rectp
colitis hemorrégica grave y que no han observado ja
m4s el pasaje de la pseudo-poliposis inflamatoria al
adenocarcinoma. Dada la seriedad que implica el ni-
mero de enfermos de estos lotes, podemos dejar de la
do la opinién de lbs partidarios de que la rectoco=

litis hemorrigica grave predispondrfa al carcinoma,
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quienes argumentan que se han hecho estudios sobre
grupos poco numerosos de enfermos,.

Estimamos que nadie ha probado hasta ahora
que la rectocolitis hemorrédgica grave predisponga,
al menos por sl misma al carcinoma rectocflico y que
no ha sido demostrado en forma absoluta que dicho cén
cer sea més frecuente en un lote de enfermos de rec-
tocolitis hemorrégica grave, que en uno de enfermos
cualquiera.

Por Qltimo debemos dejar bien sentado lo rag
zonable de la opinifn de Felsen y Wolarsky, quienes
sostienen que se debenreducir las infdtiles indicacip

nes quirQrgicas llamadas preventivas.
LESIONES ASOCIADAS

Diversas manifestaciones patolfgicas situa-
das fuera del tubo digestivo, fueron descriptas en
asociacibn con la rectocolitis hemorrégica grave.

Jankelson y Mac Lure, observaron lesiones uj]
cerativas de la piel y estudiaron la bibliograffa re
lativa al tema, segin ellos el ataque cutanseo se ma
nifiesta en la crisis de la exacerbacifn rectocolf-
tica remitiendo al mismo tiempo que la enfermedad.
Bockus cita la exlstencia de eritema nudoso y lesip
nes necrbticas de la piel durante su curso y relata
tambibn la aparicifn de nuevas manifestaciones cuta
neas con los episodios de reactivacifn de la enfer-

medad cblica.
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Se han citado alteraciones hepiticas, artri

tis, nefropatfas, etc. (Bockus, Ross y Swarts).,
CONCLUSIONES

El estudio de la anatomfa patolBgica macro
y microscflpica de la rectocolitls hemorrégica grave
resuelve poco los diversos problemas que plantea eg
ta enfermedad; no obstante, los datos patolfBgicos reu
nidos permiten algunos distingos y conclusiones inte
resantes,

Pensamos que la separacifin entre un primer
estadfo de transtornos vasculares e hipercrinia y
los complicados (supuracibn y ulceracifn) es funda-
mental.

El conocimiento de la primera etapa permi-
te aclarar hechos y concepciones que pudieran apa=-
recer oscuras, a sabers

12) Que no es necesario implicar a la infec
cibn en el desencadenamiento de la rectocolitis he-
morrégica grave., Las lesiones primitivas no descar=-
tan la idea de factores diatésicos, neurovegetati-
vos y alérgicos,

22) Que las caracterfsticas de las lesiones
primitivas no llegan a estar en contradiccifn con la
nocidn de que nuestra psiquis-por los lazos Intimos
de nuestra vida afectiva y del sistema nervioso neu
rovegetativo= interviene como un factor importante

en la etiologfa de la rectocolitiis hemorrégica gra-



Ve,

32) Que las lesiones sean reversibles, al me
nos en una forma importante, después de los primeros
estados de la afeccibn,

42) Que las lesiones emlnentemente reversi-
bles en los primeros estados y susceptibles de de-
pender de un efecto neurovegetativo puedan regresar
después de diversos tratamientos, a veces asombrosos,
uno de los cuales es la psicoterapia,

52) Que las lesiones puedan variar con el tiem -
pos remisiones y exacerbaciones peribdicas.

El conocimiento de las lesiones'complicadas™
revelan dos datos:

12) La larga persistencia (en tanto que sub=-
sisten los elementos de los tejidos adecuados) de mp
dificaciones que pueden depender de influencias ney
rovegetativas (congestifn e hipercrinia).

22) La presencia de alteraciones irreversiw
bles.

Estos dos hechos demuestran la cronicidad de
la enfermedad y también el efecto incompleto y no dg
finitivo de nuestras diversas terapduticas funciona
les y médicas desde que son atacadas las etapas so=
cundarias de la rectocolitis hemorrégica grave; no-
sotros no podemos sino recurrir a sedaciones; bus-
cando un mejoramiento de las condiciones neurovege=
tativas (y psfqulcas); un aplacamiento de la compl}

cacifn inflamatoria, circunstancias que favorecan &



la cicatrizacifn (en los 1fmites en que 4sta es adén
realizable).

E1l estudio de los 1slotes de mucosa subsis=
tentes, nos da una idea de las posibllidades de cl=
catrizacibén de la mucosa, al menos en ciertos esta=
dos y nos explica en gran parte la formacifn de pseu
do-pblipos inflamatorios.

La comprensidn exacta de que son los pseudo-
pblipos inflamatorios nos puede ahorrar errores de
diagnfstico; ella nos dard cuenta de la reversibilj
dad de esas formaciones patolfigicas; ella permite
también dilucidar las divergencias de puntos de visg
ta existentes entre ciertos autores,

Nosotros podemos afirmar, que si el carcinp
ma cblico es susceptible de asociarse a la rectoco=
1litis hemorr4gica grave, nada pruseba que ésta predis
ponga, al menos por sf misma a la cancerizacidn del
recto y del marco cflico,.

Las enfermedades cutaneas y viscerales 6vVoe
lucionan paralelamente a la rectocolitis hemorrigi-
ca grave, llevando a considerar que las alteracio-
nes rectocolfticas, bien que principales, forman par
te de las modificaciones generales de una enfermedad
més vasta del organismo, 1o que concuerda con las np
ciones adquiridas por aquellos queé se ocupan de es-
tudiar la patogenia y la terapbutica de la afeccifn

que nopsS ocupae.

Para el futuro -desde el punto de vista de



'la anatomopatologfa- seré importante acumular docue
mentos estudlados a fondo para mejorar las bases eg
tadfsticas; vigilar las lesiones endfcrinas todavia
poco conoclildas, proceder & realizar controles histpg
16gicos (sistema nervioso central, vfas nerviosas,
visceras) de las lesiones experimentales creadas por

los fisiblogose
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PROBLEVAS PSICOSOMATICOS Y PAPEL DE LAS BMOCIONES
EN LA RECTOCOLITIS HEMORRAGICA

Si1 nosotros nos hemos permitido abordar aquf
este aspecto tan particular de una enfermedad de cg
racteres orgénicos tan definidos, no es con la espe
ranza de demostrar una etiologfa exclusivamente psi
quica de la rectocolitis hemorragica grave.

Pensamos en efecto, que los problemas médicos
desgraciadamente intitulados psicosmmdticos abarcan
tres aspaectos diferentes:

1?) Las manifestacicnes puramente funcionzles,
de origen psiquico o emotivo (Déjerine y Gaukler).

2¢) Ias lesiones orgdnicas verdaderas, de e
tiologfa puramente instintiva o emocional (estado
de supuracibn a menudo irreversible de las manifes-
taciones funclonales).

32) La intervencibn del psiquismo y de las
emociones comp uno de los factores patbgenos milti-
ples de una afeccibn cualquierae.

Creemos que el tercer aspecto del problema
es ol mds importante, pués encaja mejor con aquello
que la psicopatologfa moderna viene a demostrar en
todos los daminios: la multiplicidad de causas patb
genas (microbio y campo, alergeno y labilidad neurp
vegetativa), participantes en la eclosibn de un sin
drane nosolfgico cualquiera. En una época donde el
sistema neurovegetativo, se ve cada vez mfs implicag

do en la génesis de los malestares orginicos, nos



parece lbgico tratar de atribulr algunos de esos de-
sarreglos neurovegetativos a perturbaciones psicolf
gicas 0 afectivas Importantese Las conexlones entre
la corteza y los centros neurovegetativos hipotald-
micos estin bien establecidas y no son ni el psich
logo ni el anatmmista que puedan g prlorl negar la
posibilidad de la resonancia neurovegetativa de las
perturbscliones psfquicas. La consideracibn psicoso=
mética de un problema médico no es sino la acepta=
cibn de la existencla efectiva de la psiquis humana
y de su infraestructura emotiva e instintivae.

Por lo que respecta a la rectocolitis hemo=
rriagica grave, muchos autores desde hace largo tiem
po han insistido en la importancia que los factores
emocienales y los conflictos Intimos tenfan en la g
paricibn o en la exacerbacidn de las manifestaciones
cblicas.

El niimero de coincidencias reunidas por di-
ferentes autores, desde el principio de la afeccibn
con los dramas interiores sobrepasan en mucho las
posibilidades del azar. Bassler, Cattell, Bargen,
Beytout, aportan miltiples ejamplose

Vigoni nos sefiala @l caso de uno de sus enfer
mos, de 26 afios de edad, quien tuvo su primera cri-
sis de rectocolitis hemorrigica, despuéds de la pre-
paraclibn de una tesis que le suscit® un exceso de
surmenage y enervamiento; este joven tuvo una relm

cldencia en el momento en que esta preocupado en ls



preparacifn de un curso universitario y presa del te
mor de afrontar un suditorio de estudliantes, tuvo un
nuevo acceso a continuacibn del trabajo que le causa
una serle de conferenclas a dar en el extranjero, Deg
de que se casa y lleva una vida mis estable no presen
ta més reincidenclas. Busson vif un joven de quince
afios con una rectocolitis hemorrdgica grave rebelde

a todo tratamiento a quien, el solo alejamlento de

su pafls, provocb rapidamente una curacibn total que
data actualmente de m&s de cuatro afios. Portis sefia
la el cas0 de accesods ulcerosos graves que se dan en
sujetos que se encuentran sfibitamente frente a graves
problemas financieros, en los que su responsabilidad
estd fuertemente comprometida. Kirsner, Palmer, Mal
noRn y Rickets, en una revista reciente tratan de 1la
evolucifn clfnica de 39 casos de rectocolitis hemo
rrigica, estudian las circunstancias de vida que han
precedido a la apericibn de la enfermedad y encuen-
tran en 26 casos acontecimientos que han afectado prpo
fundamente g la emotividad de los sujetos, tales co
mo: muerte o separacibn de padres, problemas marita
les 0 sexnales en fases agudas, ruptura de un matri
monio, etce.

Murray, Sullivan y Daniels habfan ya en su
época, llamado la atenclén sobre la asociacibn entre
el acmué emotivo y la aparicibn de sintémas. Groen
por su parte ha trafdo recientemente varios casos a

colacibn, Estas relaciones no parecen dejar duda a
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autor alguno, que haya tenido la preocupacibn de bug
carles.

Creaemos por nuestra parte que hay blen pocas
enfermedades de la gravedad de la rectocolitis hemp
rragica grave que demuestren una relacifn tan coin-
cldente entre el acontecimienyo exterior perturbador
y la aparicibn de la sintomatologfa objetiva. El fac
tor desencadenante es el factor causal ? No hay nin
guna prueba de ello y todo hace pensar por el contrg
rio en un terreno/gﬁeeiaya sido preparado silencio=
samente el lugar de menor resiBtencia . Desgraciadg
mente en medicina, tanto los terrenos, como las cons
tituciones son empirismos cuya aclaraclbn, esti le-
jos de ser hecha; ellos no enclerran,por el momento,

mé&s que muchas obscuridades y mucha facilidad expli

cativae.

LA PERSONALIDAD DEL COLITICO ULCEROSO GRAVE

Iluy interesante nos parecen los estudlos de
los autores que tratan de desembarazar una persona-
1idad psicolbgica propia y especifica de la recto-
colitis hemorrfigica grave. Resalta en efecto, rapi-
damente que la preexistencia de conflictos afectivos
serios no constituyen una explicacibn cientifica su

ficiente de la eclosién de una rectocolitis hemorrg
glca grave, ya que miles de personas permenecen sa=-
nas afrontando cada dfa choques de importancia igual.
El estudio de la personalidad de los pacientes atacg
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dos de rectocolitis hemorrfgica grave es un primer
paso hacla el descubrimiento del campo psicolfgico
de los colfticos graves y de su comstelacibn afecti
va especifica. Los psicblogos modernos, después de
Watson, tienden a admitir cads vez més que el fondo
mental no es una entldad aislada, unida por simples
contactos neurchumorales con las visceras periféri-
casy Sino que forma parte Integrante de ese todo que
es el organismo., El psiqulsmo, la vida interior, no
serla sino un aspecto subjetivo de un todo objetivo
que comprende el cerebro y el resto de la economfa.
El aforismo: "se piensag, se siente, se vive con to=
das las células", no es sino un aspecto particular
de aesta importante sintesis psicosmdtica. La persp
nalidad del colftico deberi ser pues librada en el
mismo sentido que la personalidad del ulceroso gas-
trico y del asmdtico, No se estd sino en el comien-
zo de esos importantes estudios y por lo tanto los
autores que se han dedicado a &l parecen llegar en
el dominio de la rectocolitis hemorrigica grave al
menos a conclusiones sorprendentes.

He aquf cmo Groen, Gildea o Daniels, han
caracterlzado, cada uno por su lado, la perschali-
dad del colftico ulceroso graves

~Inteligencia bastante desarroclladae.

-Tendenclas narcilsisticas netas, con preocu

pacibn exagerada de los cuidados corporales.

-Immadurez afectiva y sexual, tenlendo una



concepcibn ingenua e infantil del amor (Groen),
-dusencla de tendenclias agresivasj pasividad g
xagerada, ausencla de ambicifn; frecuentes de
calmientos ante lasg pequefias dificultades de
la vida.
-Gran necesidad de ternura, de proteccibn, cul
dado patolfgico de simpatia., Apegamiento exg
gerado a la madmre, frecuentemente asoclado,
con un miedo instintivo zl padre.
~Hipersensiblilidad con incapacidad de adaptap
se a las nuevas clrcunstancias de la vida, g
carreando una frustracifn de las tendenclas
de pasividad infantil, tales como: matrimonio,
alumbramiento, etce
Para Wittkower, el 92 % de 40 pacientes, estu
diados desde el punto de vista psiquico, presentaban
angmalfas psicolbgicas Ilmportantes en los aspectos ya
descriptos, anomalfas que sobrepasaban de lejos esas
que se encuentran en los enfermos atacados de otras g
faccionese

Estamos con Managhan, en que puede ser que no
conozcamos la significacifn real de las anomalfas psi
colbgicas descriptas en la mayor parte de las recto=
colitis hemorr&gicas graves, pero es probable que eg
tas anomalfas tengan un papel importante en el desen
cadenamiento y las recaldas de algunas de estas enfer
medades coliticase

Es cierto que estos estudios psicopatolbgi-
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cos-y aquellos emprendidos ya después de 1930 por Mu
rray, Swllivan y Chandler, Brown, Pren y Sullivan, S-
tewart, Ross, etce-= no estin sino en sus principios;
més aln si se llega algfin dla a fijar definitivamen
te los grandes rasgos de las constituciones psicol 6=
gicasy especificas para cada enfermedad, eso no sige
nificar4 que toda rectocolitis hemorrigica sea exclu
sivamente de orfgen psfquico. Existirdn siempre, en
clertos cagsos, alteraciones primitivas de los siste=
mas neurovegetativos y endbcrinos, alteraciones pri=-
mitivas de la vascularizacifn cblica, del trofismo mu
coso o anomalfas de los mecanismos protectores del
mucus intestinal, que podrian intervenir por su pro_

pia cuenta en la génesis de los fenfmenos colfticos.

MECANISMO PATOGENICO DE LA ACCION DE LAS
PREOCUPACIONES PSICOLOGICAS Y
EMOCIONALES SOBRE EL COLON

Adn cuando adnitidramos una constelacifn psi
colbgica particular y la necesidad de un choque emp
tivo importante como base para la aparicién de una reg
tocolitis hemorrfgica grave,Clmo nuestras emociones,
habiendo tenido su punto de partida en la parte alta
del sistema nervioso central, pueden influir electi=-
vamente el colon ? He aquf el interrogante al cual
muchos experimentadores hav pretendido dar respuestas

Drury, Barcroft y Flory, han logrado obtener

en el animal, importantes modificaciones vasmmotrices
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a nivel del colon, por la aplicacifn de estf{mulos tg
les como el miedo, el ejercicio y la excltacifn nere
viosa. Lium y Porteer, por la transplantacibn de frag
mentos de colon, observaron, después de la inyeccifn
de acetilcolina de pilocarpina o de toxinas bacilares,
la aparicifn de espasmos cblicos, de edemas, de pete
quias y afin de exulceraclones de la mucosa, con hemg
rragia en napae.

Wener y Simon ha remoducido experimentalmen
te en el perro las lesiones de la colltis ulcerativa
por la administracifn prolongada de acetil P metilcp
linae.

Klemperer, Penner y Bernhelm, mediante la prpo
duccibn del shock experimental, notaron las modificg
clones intestinales slguientess gan vasodilatacibn,
edema de la mucosa y de la sub-mucosa, hemorragia mj
croscfpica, necrosis de las vellosidades eon formacibn
de falsas membranas y aparicifbn de trombos. Penner y
Bernheim, concluyen que la vasoconstriccifén deblda a
la accifn hormonal o nerviosa, via simpdtico, puede
producir la snoxemia aumentando la fragilidad capllar,
el edema, la hemorragla y la necrosis de la mcosa
(Almy y col.). Estas experiencias surgen de la compa
racifn de los trabajos de Keller sobre el perro (1936):
destruyendo ciertos territorios del hipotalamo, este
autor observa la aparicifn de ulceraciones hemorrigi
cas que se extienden sobre las asas delgadas (cfeCu~-
shing, Fulton, Mosinger). Estos autores dan como con
clusifn la existencia en el hipot4lamo, de centros
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heurovegetativos unldos al tracto digestivo por el wm
go y las fibras simpéticas.

Grace, Wolf y Wolff, han observado de visu re
cientemente, las modificaclones de la mucosa cblica
en muchos pacilentes portadores de una fistula, después
de haberles sometldo a emoclones sistemé4ticas. Situa
clones angustiantes, provocando ansiedad, hostilidad
o aprehensifn, estaban unidas a la hiperfuncifn cbli
ca, con hiperémis de la mucosa, hipermotricidad e im
portante aumento de secrecifn de mucus y de lisozima.
Los sujetos atacados precisamente de rectocolltls he
morrdgica grave, presentaban modificaciones cfblicas
mucho m4s exageradas. En estos sujetos, la hiperfun-
cibn cblica continuada, trala aparejada un recrudeci
miento de la fragilidad de la mucosa, con hemorraglas
sub-mucosas, a veces de carfcter espontaneo., Las erp
siones y las ulceraciones mucosas fueron observadas
en la rectocolitis hemorr4gica grave en correlacibn
con las fases agudas de conflicto y de ansiedad. Es-
tas lesiones retrocedieron rapidamente, en los perip
dos de calma y seguridad. Dennis y colaboradores han
podido, con la ayuda de la sigmoidoscopla, observar,
por su parte, la aparicibn de lesiones petequiales en
las rectocolitis hemorrégicas graves durante las cri
sls de ansiedad. Parece demostrarse actualmente que
el aumento del tenor en lisozima del contenido integ
tinal, observado durante los periodos de ansiedad,

puede por el efecto nugolftico de este fermento, da=



fiar suficientemente la mucosa cblica para exponerlsa
asl a la accibn proteolftica de bacterias enifgenas

¢ de enzimas digestivas pancredticas (cfeGrace y col.,
Meyer y col.; Portis, Heath). “‘stas experlencias hae
cen comprender mefor el afaorismo de Bassler: "el co-
lon estd cerrado para el cerebro" e iluminar de un
nuevo valor las cifras cltadag por Cantot: "del 25 al
46 % de las alteraciones cblicas son funcionales y en
relacibén con factores psfquicos".,

Alexander ha dado sgbias explicaciones psico
analfticas sobre la significacifn inconsciente de las
colitis diarreicas, demostrando la importancia del e
rotismo anal, de la educacifn de los esfinters, de la
actitud coprtfila de la nifiez y del rol de la defeca
cibn, en ciertas manifestaciones sociales de la per-
sonalidade El psicoandlisis permite establecer que las
funciones excrementicias estdn profundamente ligadas
a las tendencias agresivas de la vida emocional y pue
den asi relacionarse a las tendencias s4dicas incong
cientes primitivase. La diarrea serla la excrecibnine
consciente de la agresividad rechazada de los colfti
cos ¥ constituirla una clase de reaccifn visceral a
su extrema pasividad social y familiar. E1 colftico
crbnico hace una fijaclfn Infantil a la faz anal de
su desarrollo emoclonals

Ciertos estfmulos emotivos especf{ficos serlan
transmitidos en el hombre sobre todo, por la via del

simpdtico sacero-pelviano que inerva la segunda parte



‘del colon, Camo el establecimiento de los reflejos nor
males de la defecacibn pasa por la via sacro-pelviana,
se podrfa as! comprender porque las primeras manifeg
taciones patolbgicas de la defeccibn, de origen emoti
vDo, sobrevienen justamente en la parte terminal del
Intestino grueso. Estas consideraciones sobre las cua
les nosotros no nos podemos extender més, parecen po
der explicar la curiosa localizacibn cflica de cier-
tas manifestaciones funcionales de los psiconeurbti=-

COSe

PAPEL DE LA PSICOTERAPIA EN LA CURA DE LA
RECTOCOLITIS HEMORRAGICA GRAVE

Los dos objetivos de la psicoterapia son:

12) La realizacibn de una catarsis emotiva,
haciendo admitir en el campo de la conciencia del su
jeto el conflicto hasta ahora rechazado en las pro-
fundidades de su inconsciente. El1 psicoanflisis or=-
todoxo o, en numerosos casoS, el simple anflisis de
la anamnesis biogrdfica permiten este efecto bienhew
chore.

22) La reeducacifn activa del enfermo., Esta no se
ré posible sino después de haberlo tranquilizado y a
lentado., Ella consistird;

a) en una lucha contra su complejo de inferip
ridad inhibidor, lucha en la que se Ibvard
al enfermo a darle un sentido de sus rege
ponsabilidades, de sus posibilidades soO=

clales;
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b) aconsejarle en la organizacifn de su vida
Intima y ayudarle a sobreponer ciertas di
ficultades pasajeras;
c) llevarlo & tener un nuevo comportamiento
de individuo sano, libre de hdbitos malsg
nos contrafdos por el hecho de su enferme
dad.
©l, entre las manos de Groen y de West, por
ejemplo, muchos casos de rectocolitis hemorrégica gra
ve han podido curarse por el solo medio de la psicote
rapia, es necesario decir que otras medidas médicas
elementales serfan de una necesidad absoluta si se quie
re dominar toda la larga y caprbchosa sintomatologia
de la colitis ulcerosa. Puede ser Gtil hacer la dis=-
tincién entre la rectocolitis hemorr4gica grave con
lesiones todavlfa puras y reversibles, donde la psicp
terapia cmmenzada a tiempo puede dar brillantes resul
tados y las formas pesadas y complicadas, en las que
no se puede esperar una correccifn mediante solo ma=
niobras psicoterépicase
Ciertos autores, como Lindeman, Sullivan y Brown,
Stewart, insisten sobre el papel a veces noclvo que la
psicoterapia muy intensiva puede tener sobre ciertos
enfermos, que no estan dispuestos a soportar la reali
zacibn consciente de sus conflictos, o cuyos recursos
interiores y las posibilidades soclales son insuficlen
tes para hacer frente a la situacifin creada por el

conflicto « Esto explicarfa, al decir de los psico-
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terapeutas, clertos fracasos de la cura psicolbgica,
no por casusa de la ausencla del valor etiolbgico de
los factores psicbgenos, pero sl a causa de la es-
tructura muy especial de la personalidad misma del
colf{tico; personalidad que contraindica por su ine
madurez, la verballzacibn consciente y la psicote
rapia renovada,

Cualquiera que sea, parece esencial, en el
tratamiento médico y preoperatorio de paclentes g=
tacados de rectocolitis hemorrfgica grave, el com-
prender que estos enfermos tienen una personalidad
muy influenciable y muy dependiente. Un transporte,
caracterizado por una devocibn filial del enfermo
al médico, es necesario para la buena marcha de tpo
da terapbutica. La confianza gbsoluta del paciente
con respecto a sus Wcuidadores" es cagpital. Durei
y Daghellie J.han observado el caso de una extranje
ra, antigua deportada y siempre aterrorizada, ata=-
cada de rectocolitis hemorr4gica grave en la cual
ningén tratamiento tuvo aceifn hasta el dfa en que
ella adquirib confianza serena hacia el personal
médico y de enfermeros.

Médicos como Bassler, Mac Kittirck y Moore,
insisten mucho sobre la necesldad imperiosa de lleg
gar con esta clase de enfermos a tranquilizarlos y
a comprender mejor su psicologfa particular y sus
problemas interiores. Agreguemos en tanto para ter

minar, que sl en los numerosos casos el conflicto
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del enfermo es esencialmente debido a las circunse
tancias, a veces tlene una base hondamente anclada
en las profundidades de la personalidad neurbtica
del sujeto; en esos casos, solo un psicoterapeuta
avezado puede esperar ejercer un efecto bienhechor
sobre la psicologfa afectiva del enfermo. Daniels
insiste con razfn sobre el hecho que el estudlo psl
colbgico,puede en esos casos demandar meses, antes
de localizar el papel etiolbgico jugado por ciertos
acontecimientos. Surge aquf la necesidad y la ure
gencia de un tratamiento m&dico, sea el puramente
sintomético, ya sea otro, sin rechazar lo que fuera
realizable en los dominios de la psicoterapia.

En conclusifn y haciendo de lado toda consi
deracifn patogénica, los m4s escépticos admiten que
un tratamiento médico asociando a la dietoterapia
o a la quimioterapia, una psicoterapia inteligente
es mucho mds eficaz, que ese mismo tratamiento sin

cuidados psicoterépicos (Paulson).
CONCLUSIONES

Si bien no existe actualmente ninguna prue
ba suficiente para asignar a la rectocolitis hemo-
rrdgica grave o colitis ulcerosa grave no especifi
ca, un origen de orden psfquico o emocional, pare=
ce haberse establecldo con certeza que, en un nfi=
mero importante de casos, existe una coincidencia

tal entre los choques emotivos y la aparicifn de
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sfntomas, que se puede aceptar aquf,una relacifn cauy
sal entre el factor psicbgeno y la exacerbacifn de
la enfermedad,

Clertos autores han podldo demostrar la cong
tancia del campo psicolbglco en la rectocolitis he
morrégica grave, caracterizado sobre todo por la in
madurez psico-sexual y una pasividad hiperemotiva
importante.

Los datos experimentales de estos {ltimos
afios, permiten afirmar que la hipermotricidad cf6-
lica, producida en el animal por diferentes medios
(acetilcolina, toxinas, miedo, etc.,) y en el hombre
por los factores afectivos, pueden predisponer a la
micosa a la infeccibn, acrecer la extensifn de esta
infeccifn, aumentar la inflamacifn intestinal y a-
s{ acusar la severidad de la enfermedad. Esto sue
giere las mfltiples posibilidades terapbuticas, ya
sea sobre la pslquis, sea sobre el sistema neurove
getativo, la fisiologfa de la mucosa cblica o la in
fecclibn microblana, de las que hablamos en otra par
te.

La psicoterapia ha tomado en consideracidn
los factores emocionales fntimos y la aromoniosa
simpatfa entre el enfermo y su médico parecen en to
do caso, en este género de afecciones, de una utilji

dad indiscutible, cualquiera seas el tratamiento m§

dico o quirfirgico emprendido.
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TRATAMIENTO MEDICO DE LA RECTOCOLITIS HERMORRAGICA GRAVE

Como en todas las enfermedades crbnicas de e-
tiologfa desconocida, una serie de diversos tratamien
tos fueron propuestos atribuyéndoles é&xito; porque a
menudo una remisifn fué tomada como el resultado fe-
liz de una terspbutica determinada. Esto deja tradu-
cir que los informes publicados sobre la berapéutica
médica de la  rectocolitis hemorrigica son deficlen
tes por la falta de un buen anflisls estadlstico, de
una serle de casos testlges no tratsdos, parslelos a
los enfermos en tratamiento; y por la razbn de no tpo
mar en cuenta en esta afecclibn tan caprichosa la ine-
vitable intrincacibn de law erupclones agudas, las rg
misiones y las recafdas espontaneas sobrevinientes du
rante la evolucibn; camo bien lo hacen notar Bassler,
Crohn y otros que publican multitud de recafdas des-
puds de més de diez afios de remisibn.

Despues de 1935 (Primer Congreso Internacio-
nal de Gastroenterologfa) se puede decir que los pro
gresos més salientes de la terapdutica médica de es-
ta afeccibn se limitan a una mejor posibilidad de co
rrecclbdn del cuadro sanguineo, tanto en su faz humoral
como quimica, en las formas crfnicas graves y a la 3
paricifn de las sulfamidas y los antibibticos.

Describiremos a continuacibn los distintos
tratamient 0s preconlzados hasta la fecha, que tienen
cano punto de partida los diversos criterlios de los

autores que se han dedicado al estudlo de esta afec-
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cibn.

a) TRATAMIENTOS SINTOMATICOS: Es en las formas
graves, donde exlsten marcadas alteraclones del estado.
general, del equllibrio proteico y humoral y donde apa
recen a menudo lesiones hepfticas o deficlencias endb-
crinas secundariasg; que estos tratamientos toman una
gran importancila.

Se han preconizado el reposo fisico y moral,
empledndose en tal sentido los barbitfiricos.

El régimen alimenticio debe ser rico en calo-
rias (2500 a 3000) no irritante, es declr sin desechos
(evitar legumbres y frutas) aportar sl enfermo una so
breslimentacifn azoada, la administracifn de protel-
nas debe ser de 120 a 150 grsmos por dfa, lo mismo de
be administrarse abundante glucosa y las diversas vi-
taminas.

Se deben tener en cuenta las alerglas sllmen-
ticias (10 % de los casos para Bargen) que segfin Teuft
y Rowe es provocada mds frecuentemente por la leche,
harina, tomates, naranjas, papba y huevos.

Los enfermos samnetldos & profusas dlarreas su
fren grandes p8rdidas de lfquidos y electrolitos de-
biéndoselos rehidratar con la ayuda de los lf{quidos
de Ringer y Hartmamn, lactato de sodio y calclo, etc.
Se les debe administrar adefias, dada su marcada dis-
minusifn en el tenor sangulneo, hierro por boca bajo
la forma de gllicerofofato o sulfato,

Los extractos hepdticos, la colina, metionina,
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lnositol y otras sustancias lipotrbpicas deben adminig
trarse para proteger a la gldndula hepdtica de la de-
generacifn grasa.

Es Importante tener en cuenta que en los casos
donde la tolerancia del tubo digestivo es débil y sus
reabsorclones imperfectas,pueden provocar agudlzaclo-
nes de la afeccibn o desencadenamiento de un brote;
la terapdutica debe hacerse en lo posible por via pa
renteral. Para estos casos Paulson del John Hopkins
Hospital aconseja su "Total parenteral alimentation
and therapy", que consiste en administrar todos los
dfas 2,5 gramos de hidrolisado de protefnas por ki=-
logramo de peso,2 gramos de glucosa por cada gramo de
protefnas; las cantidades fisiolfgicamente suficilen-
tes ClNa, ClEK, Cl2Ca y agua; vitaminas por vis intrg
muscular. En caso de importantes hemorraglas, abundan
tes transfusiones de sangre y plasma que actian con-
tra la anemia, el shock, la acidosls y la hipoprotei
nemia. No administrando ningfin slimento por boca, se
efectlia asf{ durante dos o tres semanas esta terapéuti
ca que logra reduclir al minimum la actividad secretpo
ria, excretoria, absorbente y motrliz del tracto digeg
tivo, protegiendo el hfgado y corrigiendo el equili-
brio proteico y electrolfitico.

Como complemento al tratamiento descripto en
el pArrafo anterior Machella y Miller han preconizado
la colocacibn a nivel del 1leon terminal de un tubo

de Miller-Abbott, que efectuando la aspiracibn contima
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del contenido intestinal realiza una verdadera 1leog
tomfa médica de gran efecto desintoxicante; en las
formas gravisimas han logrado una sorprendente mejo=
rfa del estado general y del aspecto sigmolidoscbpico
de las lesiones, agregando al manejo delicado de eg
ta sondas la administracibn por vfa oral de hidroli-
sado de casefna, dextrinomaltosa, vitaminas y hierro
(14 casos).

Paralelamente a los estados avanzados de la
enfermedad se han observado diversas deficiencias en
dfcrinas, por lo que se han preconizado la utilizacibn
de extractos hipofisarios suprarrenales, testiculares,
etce

Por filtimo mencionaremos las instilaciones
cblicas (abandonadas) los absorbentes, astringentes,
antisépticos diversos, etc. Bargen recomienda en los
casos de hemorragia grave efectuar enemas de sengrudo
de almidbn. E1 caolin coloidal que es poco irritante

se recomienda en clertos casose.

TRATAMIENTO DESDE EL PUNTO DE VISTA ESPECIFL
COs No exliste actualmente, ninguna terapéutica verdg
dersmente especifica de la rectocolitis hemorrfgica
en su forma pura. Es en este dominio, donde los efec
tos terapduticos alabados por unos y desacreditados
por otros; han dado origen a ideas patogénicas diver
sas a las que los fracasos observados en la evolucibn

de la enfermedad hicieron desechar posteriormente.
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MEDICAMENTOS CICATRIZANTES Y EPITELIZANTES:
Muchog autores despuds de Schottmuller (1932)han pre
conizado el hierro rediicido en altas dosis (8 & 10
gramos per os por dfa) en razén de sus propiedades
clcatrlzantes sobre las ulceraclones intestinales. O
tros lo administran por vi{a endovenosa, confirméndo
se buenos resultados. Best y Bargen aconsejan las 1lng
tilaciones rectales de acelte de hfgado de bacalao
en las formas puras de rectocolitis hemorrigica obtg

nisndo segfin ellos resultado favorable con esta terg

péutica.

TRATAMIENTO DE ACCION VAGOSIMPATICA: Portis
hace del sulfato de atropina a altas doslis el medicg
mento de eleccidn que al paralizar el vago y el pa
rasimpdtico pelviano obtiene una inhibicibn de la hi
permotricidad e hipersecrecifn neurbgens y al mismo
tlempo bloquea los influjos nerviosos provenientes
de los centros emoclilonales superlores; logra este e~
fecto adninistrando 0,3 a 1,3 mge de sulfato de atrp
pina conjuntamente a 20-50 mg. de barbikiricos tres
veces por dfa.

Contrariamente a ésto Hillemand, Rachet ¥y
colaboradores no han obtenido éxito con las infil-
traclones lumbares de novocafna. Este Q1timo sugile
re la posibilidad de éxito con la radioterapla medu
lar de 12 a 16 sesiones de 200 a 400r cada unsa.

La vagotomfa que actda disminuyendo la ex-

crecibn de enzimas protelftlicas y de lisozima;al mig



mo tiempo como la cirujfa funcional de la influencia
psicosomética de la enfermedadyes sostenida por los
amerlcanos entre los que Dennis, Eddy y colaborado-
res anuncian un 73 4 de mejorlas perdurables sobra
28 casose Con el mismo fin Coffey ha propuesto la rg
seccibn del parasimpdtico pelviano. Estas interven-
ciones quirfirgicas carecen del factor tiempo en su
postoperagtorio para abrir Jjulcios sobre ellase.

Los anti-histdminicos y las histaminasas lo
mismo que la desensibilizacibn con microdosis de hig

tamina no han dado mds que fracasos (Rachet, Lauda).

LAS MEDICACIONES DE SHOCK Y LA PIRETOTERAPIA:
Esta medicacibn ha obtenido el favor de todos los que
a ella recurrieron, los medios difieren seglin los
autores y el efecto es tanto mejor cuando mayor es la
elevacibn térmica. Se recurre para obtener el efecto
buscado al Propidbén o & clertas wacunas antitificas
(Wilkenson y Smith). Los autores aslemanes posterior-
mente al método muy chocante de Kalk (suero de caba
llo, posterior a una inyeccibn predisponente) utili-
zan el Pyrifer endovenoso (Lauda). Las transfusiones
propugnadas por Rachwalski (1927) han dado a veces
resultados espectaculares por su efecto coloidocld-
sico indiscutible. Convencido de la real eficacka
del métbdo de shock es que Rachet considera de mal
pronfstico los casos en los que tal efecto no se 1lp

gra.

Concluiremos diciendo que la hipertermls



‘del enfermo no debe ser tomada como una contra-indl

cacibn de la piretoterapiae.

TRATAMIENTOS ANTI-INFECCIOSOS: No insistire
mos sobre las vacunas y sueros de todo tipo preconl
zadas por dlversos autores, comenzando por el suero
antidisentérico de Hurst, la autovacuna del diplo=-
estreptococo de Bargen o su suero de cabzllo inmu-
nizado no han dado ningfin resultado especifico; més
adelante Winkelstein, Schwartzman y Bargen y Bass~-
ler han publicado buenos resultados con vacunas an
ticollbag¢ilares y otros con autovacunas estafilo-
coccicas aidada de las heces (Heazlett) o tomadas
a nivel de los focos infecciosos.

Kiefer hace de estas medicaciones una cri-
tica severs basada en su experiencia obtenids so-

bre 400 casos personales.

SULFAMIDAS Y ANTIBIOTICOS: Si1 queremos lu-
char eflcazmente contrs la faz supurativa de la afeg
cidn que estudiamos es hacia las sulfamlidas que dg
bemos volver; arma terapética cuya eficacia no pue-
de ser discutida por nadie a condicifn de emplear-
sela unicamente contra la sobreinfeccifn colfticae.
Son aconsejables de preferenciag las sulfagmidas no
asimilables a efecto de evitar la toxicidad de las
otras en un enfermo en las condiclones que ya cong
cemos.

Bargen es partldario del Neo-Prontosil, Mg

naghan y Kirsner prefleren la sulfodiazing, Angelo
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‘describe buenos resultados graclas al Phtalyl-Sulfg
thiazol,

Collins, con una experlencia que se extlen-
de a 115 casos despuds de haber estudiado diversss
sulfamidas, e Insistiendo mucho sobre ello, enemas
de 2 a 3 gramos de Phtalyl-Sulfathiazol, donde la
afeccibn se limita al recto o al sigmoideo y si la
afeccibn es mis profunda da cuatro tomas diarias de
sulfasucciding de 1 gramo durante quince dfas con
descanso de ocho,durante cilnco mesese

Una nueva sulfonamida, Ilntroducida por Svarts,
la Salazopyrina, no ha marcado un progreso notable
en la quimioterapia de la rectocolitis hemorrigica,
Bargen que la ha ensayado la coloca por debajo de Xa
Sulfaguanidina. El interés de este salicyl-azo-sule
fapyriding reside, gl lado de su excelente reabsors
sifn, en el hecho de que sus uniones azo-dcida le
confieren una gfinidad notable para el conjuntivo y
los tejidos eldsticos, precisamente all{ donde estan
localizados los procesos Inflamatorios de nuestra
afeccibn, virtud de la que también goza el Neo-Pron
tosil. El futuro confirmar§ el 90 % de los &xitos
que publica Svarts sobre 124 casoOse.

Estd perfectamente probmdo actualmente que
las diferentes sulfamidas actian disminuyendo la con
centracifbn bacteriana del contenido fesal con supre
sifn de la flora Gram negativa y aumento relativo
de los cocos Gram positivos (Rodaniche). No se las

debe olvidar durante el tratamiento preoperatorio;



pero no creanos an que ellas sctien sobre la rectpo
colitis hemorragica,més alld de la forma supurativa.

La penincilina en altas dosis por via paren
teral parece ser ftil en las formas muy febriles (Block,
Pollard) y en las formas agudas fulminantes (Bargen,
Crohn, Korostoff, King). Asoclada a las enemas de sul
fasuccidina ha dado buenos resultados en casos donde
la la sulfamida no actub por sf sola.

Los resultados empleando estreptomicina han
sldo poco alentadores para todos aquellos que la em

plearon (Kirsner). Se dan éxitoscon Cloromicetina.

SUSTANCIAS ANTI-HEIIORRAGICAS: Aparte de las
transfusiones, la restauracifn de las reservas de hie
rro en la forma que ya hemos visto y de la tasa de
protrombina por la vitamina K, ningin medicamento que
actie sobre los factores sangufneos de la coagulacibn
0 sobre la permeabilidad capillar na dado el menor rse
sultado. El calcio endovenoso, por su efecto sedante
sobre la motricidad cflica podrfa tener una cierta e-

ficacia.

MoDICAITZENTOS CON PROPIEDADES ANTI-PROTEOLITI-
CASt La immunidad natural del intestino de cerdo a las
infecciones ha orientado desde hace mucho las investl
gaciones hacla la utilizacibn de sus extractos muco-
sose Luger ya lo habfla seflaulado en el Congreso de 1935,
Gill en Inglaterra, despuds Haskell y Friedman en Es-
tados Unidos utilizaron extractos anilogos. Segin Ehr

lich el extracto seco de estdmago de cerdo tendrfa a-

quella propiedad protegiendo la mucosa contra la ac-
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icifn mucolftica de las enzimas proteolfticas respon
sables de las ulceraciones intestinales. En once ca
sos el empleo de este extracto fué seguido de resul
tados espectaculares. Streicher, Grossman e Ivy ob-
tienen buenos resultados con polvo desecado de duo
deno de cerdo, Por dltimo una experiencia terapeil-
tica hecha con extracto mids ricos ha dado reciente
mente a Ehrlich un 88 % de mejorfas coupletas sobre

24 casos (1950).

LOS ANTI-LISOZYi{ICOS¢: Siguiendo los tra-
bajos de lieyer y colaboradores y Grace, Wolf y co
laboradores gue han demostrado la importancia cre
ciente de la lisozyma; agente bacteriolftico y nu
colitico presente en las secreciones nasales, la sa
liva, el jugo géstrico, los excrementos y la muco=
sa intestinal, y que provoca la hidrflisis y la de
polimerizacibn del mucus intestinal y de ciertos
rmucopolisacédridos celulares, otros sutores han bug
cado sustanclas capaces de oponerse a los efectos
riucolfticos y necrfticos de este fermento (Heath).
Z1 para=-nitrosulfatiazol llamado Nisulfazol, des-
cubierto por azar mientras se buscaban purificado-
res de aniones, parece tener la tan deseada propile
dad anti-lisozymica. Rickestt y Palmer, han ensayado
suspensiones con un 10 % de Nisulfazol. lMajor tratd
37 pacientes con dosis de 4 a 6 grse. por dfa, obte
niendo 34 sedaciones completas. beyer obtiene 17

remisiones sobre 26 enfermos. Un mejor inhibidor de
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ia llsozyma parecce ser el sodio hexadecyl ensayado

por ieyer. Portis con el mismo fin utiliza el lauril-

sulfatb en dosis de 100 a 200 mgr. tres veces por

dfa, siendo éste un arente terapedtico de gran valor.
“stos ensayps terapeliticos nacidos a rafz

de una novedosa idea patogénica esté en sus princi-

pios ¥y por lo tanto es diffeil sacar consecuencias

sobre su valor real.

A.CeTHe y CORTISONA: Gray y colaboradores
baséndose en que estas sustanclas frenan la reaccibdn
inflanatoria, inhiben la fibrosis y producen un au-
mento del apetito y de la sensacibn de bienestar, to
maron un lote de 8 pacientes que no habfah respondi-
do & un intenso tratamiento médico consistente en dise
ta adecuada, vitamlnas, protectores de la mucosa, an
tibibticos diversos (penicilina, estreptomicina, te-
rramicina, auriomicina), reposo en cama, transfusio-
nes y pslcoterapla y para los que solo quedaba como
recurso la cirujfa.

Se los puso en tratamiento siguiéndoseles
durante dos afios con los siguientes exdmenes perid-
dicos: edltrosedimentacifn, recuento globular y fof
mula leucocltaria, temperatura, frecuencia, aspecto
y examen de las deposiciones, recuento de eosinffi-
los, dosage de lisozyma en las materias fecales, reg
toscopfa y estudio radioldgico del colon.

Se 1llegb a las siguientes conclusionesi

19 En la mayorfa de los pacientes se pro-
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.dujo una notable remisibn de los sf{ntomas, aumento
de apetito, de peso,sensacifn de bilenestar, disminu
sifn de la frecuencia de las deposiciones y de su
contenido en sangre y lisozyma, dis-inusidn de la
temperatura y eritrosedimentacifdn.

22) E1 cuadro sigmoidosc8pico se modificéd
favorablemente, pero sin llegar nunca a la curaciobn
mientras que radioldgicamente el cambio fud minimo.

3%2) Las remisiones duraron de uno a veinti
cuatro meses. in 3 pacientes no hubo nuevos ataques
y los perfodos de actividad respondieron en igual
forma que los primeros,

42) En un caso fracasb totalmente el trata
miento.

52) Llaman la atencibn sobre el peligro de
que alguna complicacifn (perforacifn con peritonitis
o abscesos localizados) pase inadvertida en virtud
de que estas drogas enmascaran totalmente los sintpo
mase

62) Concluyen diciendo que el A.C.T.H. ¥
la cortisona no curan la colitis ulcerosa pero cong

tituye una gran ayuda para su tratamlento.
CONCLUSIONES

Concluiremos este capftulo con un cuadro si
nbéptico disponiendo los diferentes tratamientos pro
puestos en base a su eficacia y nivel de accifn en

la lucha contra la colitis ulcerosae.
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NIVEL DE ACCION

Centros corticales
Yy sub=corticales.

Centros diené¢éfale-
-hipofisiarios.
Gldndulas enddcrinase

liedio Interno.

Sistema Neurovege-
tativoe.

riucosa Intestinal.

"ucus Intestinal.
Lisozymae. Enzimase

Infeccifn microbianas

Hemorraglase.

Desnutricién. Deg-
hidratacidn. Ca=

rencias alimenticias.,.

TRATAMIENTO PROPUESTO

Psicoterapia. Descanso. 58
dantes generalese, Barbitu-
ricose

Shocks. Piroterapia,

Hormonas hipofisiarias.
Corticosteroides.
Anti-tiroideos sintéticos.

AQ C.T'OI-IO
Cortisona.

Atropina. Belladona., Infil
traclones lumbares. Radio=-
terapia medular. Vagotonia,

fnemas y curaciones recta—
les. ViteA. Hierro per oc
y endovenoso. Hfgado crudo.

Bxtracto de mucosa de cerdo,.
Nisulfazole. Laurilsulfato.
Sodium hexadecyl.

Vacunas. Sueros. liercurocrp
mo endovennsoe Sulfogamidas.
Salazopirina. Antiblioticos.

Transfusiones. Vit.Ke.Rutine.
Calcioterapiae

Plasma. Hidrolisados de prp
tefnas. Solucibn de Ringer,
Hartmann, Tyrode., Dietotera
pia. Protefnas. Vitaminas.



TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA RECTOCOLITIS HBEIORRAGICA

Ya en 1211 (Tercer Congreso de la Socledad
Internacional de Cirujfa) el problema del tratamien
to de la rectocolitis hemorrfgica fud discutido; deg
de esg fecha en adelante los progresos han corrido
por cuenta de la terapeltica médicae

En 1935 la Escuela Quirfrgics Americana mar
ca un paso en el sostén de la gctitud intervencio-
nista pars las formas de colitis ulcerosa hemorri-
gica grave rebelde o0 recidivante, donde si el tratg
miento quirtrgico no interviene expone & la muerte
més o menos tarde (seglin sus estadisticas) al 25%
de los casos (Bargen) o el 50% (Snapper).

Si bien la cirujfa no ha traldo modificacip
nes sustanclales, su progreso ha sido manifiesto en
la codificacibn precisa de las indicaciones del ac-
to operatorio y sus reglas técnicas para las distin
tas formas de la enfermedad.

Es en Estados Unidos donde el tratamiento mé
dico llega a su mayor grado de perfeccionamiento, con
1o que se logra limitar al fiinimun la necesidad qui
rlrgica; siendo 8sto el resultado de la puja entre
clinicos y cirujanos,que tienen por paladines a Bar
gen de la llayo Clinic y Cattell de Lahey Clinic reg
pectivamentae.

La escuela conservadora alega muy buenos rg
sultados debidos al tratamiento médico, sosteniendo

que el aumento de la mortglidad no se debe a la no
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intervencibn, ni a su fzlta de precocidad, sino a un
mayor porcentaje de enfermos y que los enfermos mu$i
lados por la intervencibn quirfrgica hubieran curado
sin ella. Termina asignando dentro de sus estadfsti-
cas solo un 10% de los cas0s para la cirujfa (Bargen).

Por su parte los intervencionistas recalcan
que la intervencibn precoz y extensa disminuye las
cifras de mortaglidad; y eleva el porcentaje de los
casos quirflrgicos a un 267 (Cattell).

Diremos por nuestra parte que la eleccibn del
tratamiento y el momento de gplicarlo deben basarse
en los conocimientos adquiridos a través de una lar
ga experlencig. Plantesdo el interrogante de cual de
be ser el tratamiento de eleccibn de la rectocolitis
hemorrizica, cometerfamos un error si opusidramos u
no al otro, los dos tienen un lugar ganado y més que
oponerse se complementgn dado lo limitado de sus me
dios.

Las estadisticas demuestran que un tratamien
to médico bien llevado cura un 20%, estabiliza un
60% y deja inestables gl 20% restante de los enfer-
mosSe LEste 20% de inestables nos da un porcentaje im
presionante de mortalidad y puesto que la terapefiti
ca médica exclusiva es impotente aquf, la cirujia
se impone a pesar de sus lntervenciones mutilantes
Yy riesgosase

5l precio que el enfermo pagara por su vids
es la ileostmmfa que en muchos casos serf insuficien

te, y deberd ser seguida de una colectmmfa pues, "la



-ileostomfa cura =zl pacliente, pero no cura la dolen-
cig" (Dan Fiskes Jones).

La cirujfa debe elegir el momento oportano
para intervenir, consecuencia del trabajo en equipo
de cirujanos y médicos, y de la utilizacibn al mé-
ximo de los medios médicos en el pre y post operg-
torio.

?2Chmo actha el tratamiento quirfirgico?

12) Colocgndo al recto y colon en reposo, de
rivando el contenido intestinal.

22) Ixtragyendo el segmento intestinal enfer
mo.

Cugndo las dos intervenciones son necesarias

la primera es tlempo previo de la segunda.
INDICACIONES DE LA CIRUJIA EN LA COLITIS ULCEROSA

La intervencibn quirfirgica se considera im-
perlosa en los casos de rectocolitis hemorrigica si
guientes:

12) La colitis ulcerosa gguda que se gcompa
ria de toxemia profunds y alteraclones graves del eg
tado general gque no son mejoradas por el tratamiento
nédico y en las que se ha hecho uso de todos los meg
dios terapbuticos posibles. En estos casos la ileog
tomfa a pesar de estar gravada de gran mortalidad es
el finico recurso eficaz, siempre que no se practique
tardfamente y a la que seguirf una colectmfa secun

darla, revistiendo suma Importancia la eleccibn del
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momento quirdrgico,y la preparacibn para dicho acto
operatorio exigirs la colaboracibn de todas las terg
pbuticas probadas cono eficaces.

22) La colitis ulcerosa crbnica recidivads
g pesar de un tratamiento severo y prolongado que deg
sarrolle modificaclones degeneratlvas tanto viscera-
les,cono constitucionalaes,

In todos estos enfermos, la colectmmfa gers
por lo genersl necesarla previg una ileostomfa cmo
primer tiempo.

32) La colitis ulcerosa segmentaria locali
zada a la derecha afin cuando amenasza menos la vids
del enfermo, tiene su indicacibn quirfrgica en razbn
del peligro que importa la extensibn que presentas.

La indicacibn quirfrgica seri: la anastomp
sls entre lleon y trgsverso, descendente o sigmoideo,
segln la extensifn; seguida de una hemicolectomfa de
recha.

42) La colitis ulcerosa que desarrolle cm
plicaciones graves; que prolongan la enfermedad por
mucho tiempo; ellas son numerosas y citaremos las
m4s frecuentes: a)

a) La transformacibn poliposa. La degenerg
cibn pseudopoliposa de la mucosa cblica rige la in-
tervencibn (colectomfa y amputacibn rectal) en ra-
zbn de los peligros de la transformacilbn cancerosa.

b) El carcinoma: marca una indicacibn ope-

ratoria imperiosa, pero las curas son excepclonales.
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c) La obstruccibn por masas tumorales. El cg
racter exacto de las lesiones (tumor, absceso, perfp
racibn cubierta, fistulizacibn interna.) raramente
se determina antes del examen andtomopatologico. Uns
colostomf{s hacla arriba o una ileostomf{a serén el tiem
po preliminar para una excdresis amplia.

d) Abscesos o ffstulas internas. Una perforg
cibn cubierta manifestada por un absceso; necesitars
exploracibn y drenage. Una fistula gbdminal pelvia-
na o visceral necesitarén una colostomfa proximal o
una ileostomfa, seguida de la extraccibn de los br-
ganos 1interesadose.

@) Complicaciones ano-rectales. Un enfermo
atacado de ulceraciones ahales recidivadas 0 de in-
fecclbn perirrectal manifiesta bajo la forma de abg
ceso o fistula, lo mismo que los incontinentes debi
Go & la contraccibn tubular del recto deben ser in-
tervenidos pués estas complicaciones lo invalidan

tanto o mds que su enfermedad primitiva.
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TECNICAS DE EL=CCION

La ileostomfa terminal simple y la ileostmmfa
terminal doble (bitubular) son procedimientos igual
mente buenos siendo el segundo el de eleccifn, pensan
do en la eventualidad de posibles complicaciones por
parte del colon; si una colectanfa ulterior no ha si
do prevista.

La ileostomfa en cufio de fusil es un proce-
dimiento imperfecto y no encuentra justificacibn si

no en los casos de extrema urgencia y gravedad.
COMPLICACIONES DESPUES DE LA ILECSTOLIIA

Estas complicaclones son frecuentes y dare-
mos vista g algunas, describliendo someramente los
medios mds propios pars prevenirlas:

12) Prolapso ileal: en estadisticas de Bar-
gen, Lindghl, Ashburn y Pemberton (llayo Clinic) el
prolapso ileal fué observado 27 veces sobre una sg
rie de 186 enfermos. Cave, por 1o contrario sefialg
haberlo encontrado 11 veces sobre 33 ileostomiase.
£l mejor medio de prevenirlo es la bueng fijacidn
del mesenterio a la pared. Cuando el prolapso se ha
constitufdo tiende g hacerse mas y mds voluminoso,
y en muchos cas0s su cura quirlrgica se impone.

22) Formacibn de abscaesos y flstulas cercs
de la boca de la ileostomfa: esta complicacibn se
ha visto 19 veces en la serie de 136 ileostomfas ob

servadag por Bargen y debe praevenirse por la inspeg
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cibn minuciosa del segmento ileal que se ha fijado
a la pared.

3%) Obstrucciones intestinales: se hzn obser
vad0 13 veces slendo mortal parag cinco casos sobre
los 186 estudiados por Bargen y sus ayudantese La obg
truccibn despues de la ileostomfa puede ser debidg
a que las gdherencias provoquen un acodamiento o un
vblvulo, o el estrangulamiento de un asa intestinal
entre el 1leon abocado & la pared y la pared lateral
del abdomen, o entre el mesenterio y la pared abdoal
nal, Su prevensibn depende de la prudencia desarrolla
da en las manipulaclones intestinales en el momento
de establecer la ileostonla.

42) Irritacibn de la pared abdminal por los
fermentos digestivos: esta couplicacibn,frecuente an
tes, s muy rara hoy despues de haberse generglizado
el procedimiento de exteriorizar el nufibn ileagl, 1o
que evita el contacto directo del 1fquido con la piel,

El medio més simple y eficaz de proteger la
piel estsi constitufdo por la colocacibn de un bolsi-
1lo hermético y bien ajustado, habiéndose rezlizado
ultimamente grandes progresos dentro del dominio de
la i1leostomfa por los sacos o bolsillos que respon-
den g estas exigenciag, transformando la vida del
enfermo; uno de estos, el "Koenig-Rutzen Bag" se cq
pone de un collar plano que se flja a la piel por mg
dio de un cuello a base de latex y que puede vaclar-

se por su extremidad inferior sin ser guitado lo que
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permite tenerlo en su lugar de 24 a 48 horas; parsg ser
realmente eficaz, este bolso hecho de medlda debe a-

daptarse exactamente g la boca de la l1leostanfa.
MORTALIDAD DE LA ILEOCSTOIIA

Las cifras de mortalidad inmediata o tardfa
de la ileostomfa varlen considersblemente y en pro
porcifn directa al cuadro clfnico quirfrgico de ur
gencia o no de la sfecclbn. Como procedimiento de
urgencia (formas fulminantes o complicaciones dramd
ticas) la ileostomfa estd gravada por una mortalidad
grande, alcanzando un porcentaje del 50% o mds, por
el contrario en las indicaclones electivas dichas
cifras som razonables y Bacon y Vaughan las estiman
entre el 6 y 9%,

Transcribiremos una estadlstica publicadu
por los nombragdos Bacon y Vaughan, donde constan

las cifrgs globales de mortalidad dadas por distin-

tos gutores nortegmenicanos:

Ne dse caspDs lortalidad
Cave 65 18 %
Cattell 83 14,5%
Garlock 15 13,3%
Bargen, Pemberton 130 26,9%
Lemmer 17 2345%
Rankin 26 31,7%
Best 8 12,5%

Bacon 19 21 %
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La causa mdés frecuente de mortalidad despubs
de la ileostomfa es la peritonitis siguiéndola en or
den decreciente: la obstruccibn intestinal, inanicibn,

embolia, miocarditis y neumonfa.
MORTALIDAD DE LA COLECTOLIA

Resullta de todas las estadlsticas gue la mor
talidad de la colectomfa es menor que en la ileosto_
mfa, lo que no debe sorprendernos si se piensa que
ragramente es un proceso de urgencla y que se efec-
t8a por lo contrario con Optimos resultados en enfer
mos ya mejorados por la ileostomfa.

Como lo hicimos en el tfpico anterior tomarg
mos de Bacon y Vaughan la estadistica que transcribi
remos a continuacibn; dejando sentado que si se notan
grandes diferencias entre las cifras de cada ciruja=-
no en los cuales su notoriedad y habilidad quirfrgics
son comparables,diferencia se debe a la época en la

cual hg sido establecida la estadlstidsa.

N8 de casos Ilortalidad
Cave 55 10,9%
Cattell 54 20 %
Garlock 16 18,7%
Garlock 46 10,8%
Bargen y Pemberton 30 3643%
Mckittrick 10 10 %
Lemmer 11 18 %
Ferguson 9 14,2%
Ault 13 15,3%
Wangensteen 13 0 4%
Bacon 14 0 %
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COIPLICACIONES DE LA COLITIS ULCEROSA

Agruparemos en este capftulo las complicacio
nes mds graves de la rectocolitis hemorrdgica incluyen
do en un primer plano las formas fulminantes por su
rareza y acepcional gravedad.

COLITIS ULCEROSA FULIMINANTE: La mortalidad
prohibitiva de la cirujfa en las formas sobreaguda de
entrada, ha conducido a un abstencionismo operatorio
casl absoluto. En un medio especializado como el Ser
vicio de Bargen en la Clfnica ifayo no se ha operado
un solo caso en diez afios; antes de esa época la mor
talidad operatoria era de un 50%. Todos los autores
no siguen egste criterio y encontramos cirujanos es-
peclalizados participes de la operacibn precoz en los
casos fulminantes. Garlock reconoce que estos casosj
en los que es partidario de la ileostomfa precoz por
que segln 81 la mortalidad sin cirujla es extremada-
mente severs, son 1o0s que marcgh la mayor responsabl
lidad para el cirujano siendo la mortzlidad quirfrgi
ca igualmente elevada sobre todo en las operaclones
tardfase Cattell enuncia una mortalidad del 53,3% so
bre 15 ileostomfas de urgencia, a pesar de lo cual es
ardiente defensor del principio de la operacibn pre-
coz gl igual que Hgrvey Stone, Best, Lemmer, Bacon,
Ileyer, etce

HELIORRAGICA MASIVA; Este accidente imprevisi-
ble y de una grazh gravedad, es felizmente poco fre-

cuente; Bargen, Jackman y Kerr le atribuyen una frg
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cduencia del 0,5%, mlentras que Helmholz la fija en el
14 en los nifiose

La hemorragia masiva no constituye una indicg
cibn operatoria para la mayorfa de los autores, pero
a pesar de los riesgos que ella importa son partida-
rios del acto quirfirgico Cattell, Garlock, Dennis y
Wangensteen, Harvey Stone, etce

PERFORACION AGUDA: Esta complicacibn se obser
va sobre todo en las formas fulminantes y en las co=
1litis ulcerosas crbnicas despues de la formacibn de una
estrechez, relativamente rarg ha sido revelada con ung
frecuencia del 1,1% sobre un conjunto de casos trata=-
dos en la Clfnica liayo. Por otrg parte Bargen y Jacobs
han publicado 22 casos de perforacibn del colon que dan
un porcentaje del 3,4%; Feder, 3 perforaciones sobre
88 CasDSe

Ly perforacifbn puede ssentar en el colon o so
bre el ileon terminal afin despuds de ung ileostomfa.

La poca frecuencia de esta complicacibn en u-
na afeccibn intestinal del cardcter de la que tratamos;
se debe posiblemente g que la pared intestinal rezceio
na a la inflamacifn con la formacibn de una barrera de
tejidos fibrosos.

Se piensa que las perforaciones mfnimas ocurren
amenudo pero que pasan generglmente desapercibidase. Gar
lock llama la atencibn sobre la relativag frecuencia com
que la perforacibn sobreviene despuds de las ileostomfas

en la que se ha manoseado el coOlon,
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En caso de dificultad o Imposibilidad de su
turar la perforacibn se impone la colocacifn de un
drenage o0 practicar una lleostomfa; pero, con una pe
ritonitis declarada todas las maniobras son ilusorias
y la mortalidad se aproxima al 100 4.

CARCINOiIA: Numerosas estudfsticas se han pu
blicado sobre la frecuencis del desarrollo del carci
nona en la enfermedad que tratamos, las que tienden
a probar que’ este es mds frecuente en un terreno de
colitls ulceross que sobre un colon normal, La esta
dfstica de Streicher indica una frecuencia del 1,2 %,
la de Bockus, 1,5 % sobre 200 casos estudiados y la
Cave 3 % sobre cien casos. Las més importantes de las
estadisticas publicadas dada la cantidad de casos eg
tudiados son la de la Lahey Clinicy 2% sobre 450 ca-
sos; Bargen, Jackanann y Kerr: 3,2 % con 871 casoOs;y
Linn: 1,9 % en 1487 casos.

Esta complicacidn es mucho més frecuente en
los nifios y una estadistica de Jackmann, Bargen y Helm
holz le otorgan un porcentaje de 6,3 % sobre 95 nifios.

Sigukendo g los trabajos publicados por la
Clinica liayo, la aparicifn del carcinoma se produce
alrededor de los once afios posteriores & la apari-
cidn de la rectocolitis hemorrigica. Segln Dennis des
pués de los cinco afios de sufrir este proceso la apa
ricifn de la complicacibn carcinomatosa alcanzaria
un promedio del 15 %, y para Cattell la proporcibdn

serfa de 1 sobre 3 casos despuds de sufrir nueve a-
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fios la enfermedad.

Sin tener en cuenta las opiniones extremas
y baséndonos estrictamente en los estudios menciona
dos,podemos decir que el carcinong es una conplica-
cibn de la colitis ulcerosas, sobre todo crbnica que
alcanza & clfras no despreciables; y siguiendo & Bar
gen se debe operar sin tardanza sl enfermo en cuya
bilopsila aparezca una transformacibn adenomatosa del
tejido polipoide del intestino.

PSEUDO-POLIPOSIS: Esta es la complicacilbn méds
frecuentemente observads (10 % de los casos) predo-
mina en el recto, tendiendo & disminuir & medida que
se aleja de é&l., Si bien la pseudo-poliposis no tie-
ne la tendencla & la degenerazcifn de la poliposis
miltiple verdadera, es indiscutible que presdispone
8l cancer y dada la irreversibilidad de ests compli
cacibn que ademas comporta la persistencia de una
inflamacibn crbnica el tratamiento debe ser la colec
tonfa asociads & la amputacilbn del recto.

ZSTRECHEZ: Para muchos tan frecuente como la
anterior, es en cambio para otros autores una compki
cacldn relativamente rara, se localiza corrientemen
te en el recto y particularmente en los enfermos que
han sido sometidos & la ilestomfa, pudiendo aparecer
adeflas en cualquier parte del colon o del sigmoideo.

Cuando el estrechamiento se sitla en el rec-
to podr4 tentarse su curacifn con dilatacibn instru-

mental asoclauda & la diatermia y electrblisise



ABSCESOS Y FISTULAS PLRI RECTALES: Se observs
esta canplicacifn seghn Hurst en el 12,5 % de los cg
sos; el 10,2 % segfin Feder y para Bargen, Jackmann y
Kerr en el 8,3 % en una primera publicacifn que hicle
ron y luego en otra le atribuyen el 4 %.

Estos abscesos tienen cono punto de partids
una infiltrscibn de la zona perirectal o sigmoides
que se ha formado a partir de la afeccibn primitivs
por permeabilidad o perforacidn; una vez constitufada
lz coleccibdn se abre paso hacla el recto,la vagina,
la vejiga o al exterior perforando la piel y consti-~
tuyendo asl la fistula. Excepcionalmente la propaga-
cidn purulenta puede provocar una celulitis local por
1o genersl mortal.

Laz curacibn de los trayectos fistulosos fre-
cuentemente profundos y a veces miltiples se torns di
ficil, El tratamiento quirfirgico debe llevarnos a la
colectonfa o a la amputacifn rectal, pues las inter-
vencilones parciales hacen caer gl enfermo en l& cOm=-
plicacibn dificil de sobrellevar de la incontinencila
rectal.

LESIONES CUTANEAS NECROTICAS: La toxemla gene
ral, la avitaminosils, la hipoproteinemias, la disminu-
sibn de las existencias orginicas predisponen & la a-
paricibn de estas complicacifn poco frecuente (0,3 %),
cuya extensibn o regresibn marcan las fases de la en
fermedad intestinal; siendo su tratamiento el de la

enfermedad causal preferentemente s lo se le agrega-
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ri{a immuno~-trensfusiones, plasma, vitaninas 4,B,C, sul

famidas, penicilina, auriomicina, etce
CONCLUSIONES

Los progresos cumplidos por la cirujfa en el
dominio de la colitis ulcerosa son innegables, como
lo prueban las estadf{sticas més recientes las que se
flalan para le ileostomfa y la colectomfa una mortali
dad marcadamente baja a pesar de la gravedad habitual
de las formas quirdrgicas de la enfermedad.

sstos  progresos son el resultado no de la a
plicacibn de nuevos métodos sino de una mejor elecidn
de las indicaciones operatorias, de una codificacibdn
més precisa de las reglas ticticas y técnicas de 1la
intervencifn, de la puesta en juego de todos los me
dios adecuados para un optimo preoperatorio, de los
atenuantes del shock quirfdrgico y de la reparacibdn del
desequilibrio fisiolfgico creado por la intervencifn.

Terminarenos diciendo que una cirujfa tan
nutilante y que cdeja como secuela una enfermedad per
nanente debe ser reservada para los casos en los cug
les se han agotado todos los métodos conservadores.
Siendo de importancia gque la resolucibn quirdrgica no
se tome tardfamente. La colaboracifn médico-quirdrgi
ca es la base de los progresos gque se cumplen en la

cura de las colitis ulcerosas irreductibles.



HISTORIAS CLINICAS

Transcribiremos a continuacibn una serie de
historias clf{nicas resumidas, de enfermos estudiados
en la Tercera C4dtedra de Clfnica i’4dica de la Facul=-

tad de Ciencias iiddicas de Buenos Aires.
HISTORIA CLINICA Nf 1,

Picha n? 1161. ENFERIIAs E.P.de V., argenti=

na, 23 afios, casada, profesibn: quehaceres dom&sti-
cos. (Znferma de Consultorio Uxterno).

ANTRCEDENTES HEREDITARIOS: jladre asmética,
padre sano, siete hermanos vivos y sanos,.

ANTECEDENTES PERSONALES: Niega reumatismo,
tifus y difteria, bronconeumonf{a hace diez afios ¥y
cflicos renales en la misma época. Casa a los 22 g-
nos con hombre sano, ha tenido un hijo sano.

ENFERIMEDAD ACTUAL: Después del parto, hace
trece meses (19.4.49) conienza con deposiciones dig
rrefcas (hasta diez veces por dfa), con rucosidades
y escasg sangre, pujos y tenesmo. liejora uno o dos
meses tomando Enterovioformo.

ESTADO ACTUAL: Delgada, reflejos normales
en toda la serie. Tensibn arterial lix 12 lin 7.

ABDOIIEN: Plano, movil, indoloro, blando,
colon ascendente y descendente sensibles a la presién.

HIGADO: Sin particular.

RECTOSCOPIA: Examen externos nada de parti

cular. Ampollz rectal libre, mucosa con punteado san
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grante y ulceritas; la endoscopfa no pasa de los 5
cme por la facilidad con que sangra la mucosa que pre
senta hasta esa altura pequenas ulceraciones superfi
cialese

TRATAKIZNTD Y EVOLUCION: Con Sulfatalidina
(10 gr. diarios). Secalbum, multivitaminas y régimen.
A los catorce dfas de iniciado el tratamiento solo
tiene dos deposiciones diarias y sigue el mismo con
Formo=-cibazol, dos comprimidos cada ocho horas.

Se la observa nuevamente a los diez dfas y
sigue con una o dos deposiciones diarlas, pastosas
Yy sin sangre. Vuelve & los cinco meses de tratada,
con muy buen estado general, nablendo aumentado o=
cho kilos de peso (56 Kkge)e

is vista & los custro meses con un nuevo
brote de diarreas muco-sanguinolentas, mostrando &
la rectosismoidoscopfa una mucosa congestiva, granu
losa y muy frégil. Se la trata nuevamente con Formno=-
cibazol agregédndosele pasta Ravaut.

Nuevamente se la observa a los tres meses
con un intestino en buenas condicilones.

Pasa un afio y reaparece ls enferma presen-
tando deposiciones muco-sanguinolentas desde hace
una semana; palpdndosele un sigmoideo indoloro no a
s{ el transverso que duele a la presidn. Del examen
rectosclpico practicado se traduce que la enferma
presenta una rectitls ulcerosa.

n esta oportunidad se la trata con Estrep

tomicina por vfa rectal, dosificada en 1 gr. cada



doce horas, supositorios de Cibazol uno por dfa. R§ ,
gimen dietético acelulfisico e hiperproteico. liejora
rédpidamente, pero a los tres meges se desencadena un
nuevo brote con mfs de diez decposiciones diarias,
tratdndosels con enemas de Estreptomicina de 0,5 gre
cada doce horas y supositorios de Cibazol, agregén-
dosele extracto hepdtico, gluconato de calcio, vi-

taminas B y C.
HISTORIA CLINICA Ne 2

FiCha 1’19 15900 EI\FFEPJ".A: IJICTI'G., argentina,

12 afios, soltera, estudiante. (Enf.de Cons.Zxterno).
ANTECEDENTES HERZDITARIOS: Sin importanciad
ANTECEDENTES PERSONALES: A los 6 afios tenfa

diarreas con mucus y sangre dursnte dos o tres dfas

con perfodos intermedios que @lcanzaban a dos o tres
meses entre ataque y ataque. Resto de los anteceden
tes sin particular,

ENFTERMEDAD ACTUAL:Su afeccidn se inicia con

Ciarreas (diez a doce deposiciones diarias) pujos ¥y

tenesmos; quince dfas despuds de la iniciacidn se g

grega dolor abdominal y deposiciones con mucus y san

gre. Fué internada en el Hospital de Nifios y tratada
con bismuto, Eftiazol, Estreptiazol inyectzble y por
boca, extracto hepdtico y vitaminas. Disminuyendo el
ndmero de las deposiciones a seis por dfa, pero con
servando las mismas caracterfsticas. No ha recupera
do peso (33 kg.), pero si mejord algo "en sus fuer-

zas", agrega que la cafda de su peso ha sido de on-
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ce kilos ¥y que los alimentos que mfs dafio 1le hacen
son los fritos, guisos, embutidos y carne de vacaj
tolerando perfectamente arroz, papa, sopa de cerea-
les y que tiene dolor postprandial en hipogastrio.

ESTADO ACTUAL: (12.4.49). Del examen gene-
ral practicado solo se traduce un marco c8lico dolp
roso sin otra particularidad.

Se le efectla radiograffz de colon por ene
ma, observéndose una lesifn extendida @ todo el mar
co cflico v caracterizada por la desaparicifn de las
gustras y de la imagen normal de la mucosa. Por otra
parte el exanen rectoscfpico nos muestra una mucosa
rectosigmnoidea hipertrofiada, pfélida, despulida, gque
sangra con facilidad, observédndose ademnds microulcg
racioness

71 examen parasitolbgico de las materias feg
cales es negativo, no as{ el qufmico que transcribi-

renpos en sus resultados patolbgicos positivos:

Regccidn Alcalina franca
Ilucina o contiene
Albdninas
desintegradas Contiene (+ + +)
Peptonas " (+ + +)
Cztalasa (m.de Kemps) 50
Amonfaco 742
(gr.neutras Contiene (+ +)
Grasas(ac.grasos " (+)
(jabones " (+)
Hematies " (+)

El examen citolfgico de sangre nuestra una
ligera anemia hipocromica.

RATAIIIENTO Y EVOLUCION:Formo-cibazol, cin
co comprimidos diarios. Lextron ferroso dos por dia.
Peptopancrease dos cucharaditas diarias, extracto he

pdtico y vitamina C (25.4.49).
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13.5¢42, Algo mejor. lienos deposlciones,

1645449, Rectoscopfat hasta 12 cm. de la am
polla rectal se ve en toda la extensifn microulcera
ciones, edema y gran fragilidad al tocar con el por
ta-algoddn.

2954402, IHan aumentada las deposiciones &
quince y dieciseis por dfa, se agrega pasta Ravaut,
Violeta genciana 0,05 gr. Gos sellos por dfa, Secual
bum.,

7e¢6e49. In los Gltimos quince dfas se le han
hecho dos transfusiones de 100 y 150 cm3., Se agrega
a la uedicacifn anterior Sulfasuccidina seis compri
nidos por dfa durante cinco dfas y cinco de cdescan-
so, adends szutovacunas.

14,7.4%« La enferma ha mejorado nucho, tres
0 cuatro deposiciones diariazs, continfia con extrac-
to hepftico, complejo B inyectable y 150 cm3 de san
gre cada diez dfas, autovacunas y Sulfasuccidina.

Oe9Qe49. lluy mejorada fisica y psiquicamen-
te, aumentd 3 kg. de peso; se reintegra al colegio,
continda con transfusiones, Sulfasuccidina, pasta
Ravaut, extracto hepdtico y vitaminas, se le suspen
den las autovacunas.

4,11e49. iLuy blen, una o dos deposiciones,.
37,700 kg. de peso. Glbbulos rojos 4.150,000. Hgs
80 %. Valor globular 0,96. Se le suprimen las trans
fuslones. Sigue con Sulfasuccidina y pasta Ravaut.

1le4.50., Pasa 44,500 kge (14 kilos de au-

maento desde el comienzo de la enfermedad). Una de-



posicifn diaria sin nihguna molestia, hace régimen |,
hiperproteico e hidrocarbonado, complejo B, calcio,
hierro, Sulfasuccidina, pasta Ravaut, se raecomienda

Sulfasuccidina una cura mensual,.
HISTORIA CLINICA N9 3

FPicha n? 4032, ENFERIMAS Il.lle de Be., argentina,

35 afios, casada, profesifn: quehaceres donéstlcoss

Gl

(Internada cama 755 25.9.50).

ANTZCEDENT S HEREDITARIOS: Padre muerto de
edena pulmonar azudo a los 63 afios. Madre muerta de
cancer géstrico a los 71 afios, tres herrmos vivos,
uno invdlido de nacimiento que no puede caminar. O-
tro muerto & los cinco meses de edad por complicacidn
del sarampifn.

ANTECEDENTES PERSONALES: Sarampifn en la pri
mera infanclae. Ha sido sana, excepto resfrilados pocos
frecuentes, Ilienarquia a los 14 anos. Catamenia tipo
3/28, regulares, indoloras. Casada, dos embarazos a
término, un hijo muerto de obstruccidn congénita en
vias biliares hace cuatro afios, el otro sano. Un abor
to de tres meses hace sels afios, cree que por un es-
fuerzo,

Hace dos afios cuadro diarréico de pujos, sin
fiebre ni dolor abdominal que dura dos meses; no en-
contraron pardsitos en un examen realizado en las ma
terias fecales y desaparecif con tratamiento dietéti

coy atropina y Enterovioformo. Come de todo,no bebe,



ENFERIIEDAD ACTUAL: Refiere que hace cuatrqg
meses fallecif su madre y en los Yltimos tres meses
de la enfermedad de ésta la enferma la acompafi pa-
sando desvelos, intranquilidad, angustia de ver la
gravedad y la forma en que su madre se quejaba de dp
lor especialmente en la Ultima semana. li4s o menos a
los veinte dfas def fallecimiento comenzf la paciente
a tener dlarreas, deposiciones sueltas de diez a on-
ce diarias, presentédndose despuéds pujos, tenesmo, dpo
lor difuso abdominal especialmente en el marco cbli-
co. Después de los primeros quince dfas fuéd tratada
con inyecciones de emetina en ndmero de once y en dp
sis pequefias, pero le ocasionaron una baja acentlada
de la presidn arterial; tambidn tomd Dioquilen varios
dfas y a pesar del tratamiento ha ido empeorando 1lle
gando a tener un apetito muy disminufdo con una baja
de peso de 10 kge aproximadamente. No ha tenido sen-
sacifn febril en el curso de la enfermedad.

Desde hace veinte dfas guarda cama por el
gran decafmiento en que se encuentra; no habiéndose
atenuado su enfermedad en ningin momento de su curso.

ESTADO ACTUAL:s Paciente muy decafda, posi-
cifn en deciibito por su gran extsnuacidn, desnutrida,
de tipo asténico, sub-febril, Ildcida.

PIEL: Seca, pdlida, deshidratada.

CABEZA: Normocéfala, facies con rasgos afi-
ladose

0J0S: Conjuntivas pdlidas. Pupilas isocdri-

cas. Reflejos pupllares normales.



BOCA: Labios con fuliginosldades. Lengua se
ca, lisa, descamada. Dientes con plorrea, mbviles, al
gunas cariese.

CUELLO: Huecos supraclaviculares y supraester
nales deprimidose Tiroides no se palpa.

TORAX3 Conformacifn normal. Atrofia de glédn
dulas mamarias, espacios intercostales disminufdos.

APARATO RESPIRATORIO: Semiolésicamente nozm-
male

APARAT(C CIRCULATORIO: Area cardfaca de 1fmi
tes normales. 29 ruido en foco adrtico apagado. Pul=-
so: regular, ritimico, frec. 112 x'. T.A. lIx.82-ln 65.

ABDOIMTN: Excavadoe Panfculo adiposo disminuf
doe. Piel fléccida. Ligero dolor abdominal con mayor
acentuacidn en F.I.D. Discreta sensacifn de empasta-
miento en todo el abdomen. HIGADO: Borde superior
en quinto espacio intercostal derecho, borde inferior
a un través de dedo por ddbajo dedl reborde costal de
recho. BAZO$: No se palpa, ni mpercute,.

TXTREIIDADES: Hipotonfa muscular, dolor a la
compresidn de las masas musculares.

SISTEMA NERVIOSO: Reflejos patelares vivose.
Prueba de Runpell: negativa.

TRATAIIIENTO Y LVOLUCIONg= 27424508 Se le e-
fectda transfusidn de 400 c.c. de sangre que se repi
te a los dos dfas. Se medica a la paciente con vit.B,
Nicofort, Becozin dos ampollas- de c/u, Redoxon 500 mg.
1l amp. diaria. Eftiazol 2 compr. c¢/4 hs. Pasta Ravaut

1 cucharadita c¢/4 hs. Enema de aceite de hfgado de ba



calao a retener, 50 c.cC.
LXALENES COIPLELIENTARIOS

ilencionarenos a continuacién los resultados
patolfgicos exclusivamente de un examen practicado
en las materias fecales de la enferma antes de su in
ternacidn,

EXAMEN MACROSCOPICO DIRECTOS

Color Pardo~-sanguinolento
Homogeneidad Buena

Consistencia Ligquida

Olor Sui-géneris

Forma Ausente

Viscosidad Leficiente

EXAIIEN QUIMICO:

Reaccidn Acida débil
p.H. €48
Iliucina No contiens
AlbUminas

complejas Contiene (+ 4+ + +)
Albdminas

desintesradas } (+ + ¢ +)
Peptonas " (+ + + +)

Catalasas (m.Kemps) 1 minuto: 100
cangre (r.de .eyer) Positiva (+ + + +)
Ac. de fer. totales 15,2 (#)

EXAIIEN MICROSCOPICO:

Restos de origen alimenticios

Almidén intracelular liuy escaso

~restos de origen intestinals

Leucocitos Contiene (¢ ¢ + +)
Henaties U (+ + + +)
células Abundantes

Flora intestinal:
Clostridias Contiene (+)
97.9.50., Eritrosedimentacidns: la. h.:l5m.n.

Za.h.S 40meme Ind. de Katz: 17’50


r.de

Volunen globular %: 33
Hematfes x mm33 3.400,000
Leucocitos x mm33 12,500

i ofmula leucocitarias

Neutrffilos %
en cavado o
Neutrbfilos
segmentados ol
Eosinflilos o)
lionocitos 4
Linfocitos 1l

nxemen odontoldgicos

l'altan plezas dentarias. Caries penetrantes
en sels piezase. Absceso palatino provocado por segun
do molar lzquierdo.

6410.50, Rectosigmoidoscopfa. Ixamen exter
no: Pseudopaplloma por hemorroide externs trombosa
da. Tacto: hipotonfa del esfinter anal. Se palpa la
ampolla rectal de una pared espesada, greusa y de
superficie irregular y granulosa. IEndoscopfas Has-
ta 15 cme mucosa espesada, irrepgular, con zonas cil
catriclales, blanquesinas y zonas despulidas, con
pémida de sustancia, sangra con facilidad. "xamen
microsclpico del raspaje: Abundantes leucocitos, e-
ritrocitos y células de descamacibn.

10.10,50, Continda con siete a ocho deposi
ciones diarias, 1fquidas pero con escasa sangre. 4
parece ligera hipertermis.

151050, Se medica con Penicilina 100,000
u.c/4 hs. Ha mejorado sensiblemente su queilitis y
estomatitis; se agrega al tratamiento vitaminas, bu
ches de sulfarsenol y pomada de Oxido amarillo de

Hg. en los labiose



16,1050, Andlisis de sangres

Protefnas totales 4,28 % (en suero)
AlbUnina 2,26 " v
Globulina 2,02 " W
Relace

alb=-globulina 1,11
N no proteico 29,9 4 (en suero)

18,10,50, Se rcemplaza el Eftiazol por Sulfa
succidina Scompre c¢/4 hs. Continfa con la pasta Ra-
vaut, las vitaminas y se agregan supositorios de CiL
bazol 2 por dfa.

71 examen radiolfbgico del colon por encma
y evacuacibn muestra todo el marco cflico inclusi-
ve el ciego sumamente alterado, de bordes irregula
res, apolillado, con microllceras, posible ausencia
de mucosa e imidgenes de micropseudopdlipos.

27¢10450, Examen hematolfzicos

Eritrocitos 3300,000
Leucocitos 10,500
Plaguetas Cantidad Hormal
Volumen globular 32 %

Hege (goex 100) 10,0

Hemogramas

Neutrdfilos A
en cayado 2
Neutrdfilos
segmentados 68
Illonocitos 3
Linfocitos 27

Ureas 0,30 grse. x 1000
Glucosas 0,85 grse x 1000

Zxamen de orina: Ligeros vestiglos de al-
bimina. Abundantes leucocitos y escasos hematfes en
el sedlmento., Densidad 1008

28¢10650, La paciente sigue empeorando a



pesar del tratamiento descripto al que se agregf hi
dratacifn, suero glucosado hipertfnico, etc. Se co-
mienza a efectuar Estreptomicina por v{a oral lgr.
diario.

Delle50. Como la ILstreptomicilna aplicada
aurante unz semana no produjo mejorfa se comienza
con Cloromicetina una cédpsula cada ocho horas.

14,11.50. Tomd 18 gr. de Cloromicetina
con mejorfa evidente. Disminuye el nlmero de sus
deposiciones adquiriendo un carécter normal. Se
suspende en la fecha la Cloromicetina. Continuan-
do con Sulfasuccidina, pasta Ravaut y vitaminas,

20e11le50, La Sulfasuccidina le produce mp
lestias y se suspende.

7e12+50, Se continfia con las transfusipnes
dos por semana, pasta Ravaut, Benerva, Becozin y Ni
cofort 2 por dfa. Se pide examen citolfgico comple
toe

16412450, Bl examen citoldgico muestra a-
nemia acentuada 2,300,0® gl.rojos por mnd. VeG:20
Hemoglobinas: 7,2. EeS$ la.hora: 50 mm. Za.hora:ll7.
Indice de Katz: 52. Se continda con las transfusio-
nes a razén de 150 a 200 gr. de sangre que la enfer
ma tolera bien.

30.12.50, liejorada. Se indica Fersolin.

3eleSle La enferma cree gue el hlerro au-
menta el nimero de sus deposiciones. Buen apetito.
Se solicita nuevo examen hematoldgico.

S8ele5l.e Andlisis de sangres



Pootefnas totales 7,28 % (en suero)

Albimina 2,081 w
Globulina 4,30 " " "
Relace.

alb-globulina 0,66
N no proteico 24 mg.% (en suero)

Examen hematolfgicos

nritrocitos 2.250,000
Leucocitos 5250
Placuetas Abundantes
Volumen globular 21

Hege (gox 100) 6,41

Hemograma $

/9
lietamielocitos 3
Neutrdfilos
en cayado 2
Neutrdfilos
segmentados 40
Eos%néfilos 5
Basofilos 2
i.onocitos 6
Linfocitos 42

El hierro zumentf el volumen y disminuy8
la consistencia de la heces,aunque la dosis dismim
nuyb a 4 tabl. diarias sigue produciendo molestias.

10.1.51s Se agrega bebida clohfdrica.

l4.1.51s Se reemplaza la bebida por Acidol
pepsina que tlene mejor gusto. La enferma se siente
bien, aumentf 3 kg. de peso en veinte dfas. luy buen
apetito. Transfusifn de sangre total de 250 c.c. bien
tolerada.

18e1e5le Recuento de rojos: 3.090,000, Blan
c05s 44400, Hges 7,8%. VeGles 28 %

20ele5ls Se siente bien, animada, con apetl
to. Evacuaciones cinco a seis diarias, escasas,semi-

moldeadas, sin moco ni pus, con raras estrfas de san

gEre.



22¢leS5le Elimina los comprimidos de Fersp
lin. Cuatro deposiciones diarias. Tuvo reaccifn con
el 4cido nicotfnico que se suspenda.

24,1451, Desde la duspensibn del Fersolin
cuatro deposiciones diarias, més compactas, sin eva
cuacionies nocturnas. Tl dfa anterior tuvo por la tar
de un pico febril de 38%2, Se palpan algunas inyec-
ciones enqulstadas y muy dolorosas en la resibn g1d
toea.

26.1.51s Absceso gliteo izquierdo con ade-
nopatfa inguinal satélite, lo que explica la fiebre.

le2e51. Puncifn del absceso. Incisidn del
mismo., Drenaje por Rubber.

3e2e51le Sin temperatura. Continda con Ciba
zol y pasta Ravaut.

13.2.51, Aumento de peso. Buen estado ge-
neral.

23.2451e ALTA: lMuy mejorada, continuard su
tratamiento médico en su domicilio.

S8elle5le REINTERNACION, Cama l. Desde el
mes de mayo hasta mediados de octubre sus exonera-
ciones intestinales fueron normales en nimero y as-
pecto, no presentando molestias de ninguna naturale
za. Llegb a pesar 54 kg. con muy buen apetito e i-
déntico estado general,

Fl dfa 18,10.51. bruscamente presenta una
deposicibn mucosa y con ligera cantidad de sangre y
desde ese momento el nlmero de deposiciones aumenta

hasta diez por dfa, en pequeila cantidad, 1lfquida, con



poco mucus y sangre escasa al final de la evacua-
cibn. Desde hace un dfa ligero tenesmo y dolor sua-
ve en todo el abdomen, comenzando a tener anorexla.
Culpa su estado a una transgresifn a su régimen de
vida, pues dos dfas antes realizf tareas que le de-
mandaron un desusado esfuerzo fisico, sufriendo con
Juntamente un transtorno emoclonal con un familiar
cercano.

8ell.51. Se le proctica una rectoscopfa com
probédndose una rectitis ulcerosa por lo que se la
reinterna.

ESTADO ACTUAL: Buen estado general. Sub-fe
bril. Licida. Facies tranquila. Decibito activo di-
ferente, T.As Mx 110-lin 65, Pulso 84 x', Hegular, 1
gual, ritnico.

SISTEIA GANGLIONAR, OSTEOARTICULAR y lUS-
CULAR: Normal.

PIZL: Ligerzmente secs.

0J0S: Normales.

BOCA: liucosa normal. Lenguas saburral. Den
tadura en mal estado,.

CUELLO: Hormale

TORAX, APARATO CIRCULATORIO y RLSPIRATO-
RIO: Sin particularidades.

ABDOIEN: Ligeramente globuloso, indoloro en
toda su extensidn, excepto el colon descendente que
se encuentra algo sensible. HIGADO: Sin particular,.
BAZO: No se palpa.

SISTEIIA NERVIOSO: Sin particulare.



TRATAIIITNTO Y EVOLUCIONS 9,11le51le Cloromi-
cetina 1 cédpsula ceda seis horas.

EXALITN COPROLOGICO PARCIAL:

Consistencia L{quida
liucus Con tiene
Sangre "
Alblminas

complejas No contiene
Albdminas

desintegradas Contiene (4 + + +)
Peptonas " (+ + + +)
Catalasa (m.de Kemps) 1 minutos: 100

19,1151, iiejoran el dolor y el caricter de
la deposicibén (7 x dfa). Se suspende la Cloromiceti-
na y se da Sulfatalidina 2 comp. c¢/6 hs.

28e1le5le Franca mejorfa. Con la Sulfatali
dina han disminuido sus deposiciones (5 x dfa). Se
indica Strycin 250 mgr. c/4 hs,.

30¢11451. Se suspende el Strycin por provo-
carle dolores abdominales y aumentar el nimero de da
posiciones, indicdndose nuevamente Sulfatalidina § comp.
c/6 hse.

6el2s51, llejorada, tres deposiciones diarlas,
indolorsa.

10,12,51. s dada de alta muy mejorada en

la fecha, continuando su atencidn ambulatoriamente.

CONCLUSIONES: Estamos en presencia de una
enferma de colitis ulcerosa en la que.esta afeccidn
la lleva a un estado de caquexia. La Terapdutica mul
tivitamfinica, pasta Ravaut, sedantes, sulfamidas y
ilstreptomicina no producen mejorfa alguna y se plan

tea la posibilidad quirQrgica ante su marco cdlico

transformado précticamente en un tubo rfgido. La Clo


m.de

pmomicetina parece haber actuado eficazmente, pues
coincide una mejoria franca con la adninistracién
de la misma, alentando esta creencia el hecho de
gqiie en su nuevo brote la afeccibn solo presenta
un cuadro mucho menos intenso que el anterior y
que cura répidamente con reposo, régimen y anti-

bibticos intestinales.



CONCLUSIONES GENERALES

Terminaremos nuestro trabajo raconociendo
que no existe un arma eficaz adecuada por sf sola pa
ra el tratamlento de la rectocolitis hemorrégica gra
ve, pues la experilencia ha demostrado que todo tratsg
miento determinado cualquiera que sea es siempre en-
cafioso si 81 se aplica indistintamente a todos los
casos. Cada enfermo constituye un problema particu-
lar, las causas de la enfermedad que tratamos son
miltiples, latentes, no especificas; la terapeiitica
deberd ser pues polivalente y escalonada. Es compren
sible por otra parte gue ningin medicamento sea ca-
paz de restaurar por si solo un intestino profunda-
mente alterado en su estructura y su funclonamiento
por un sindrome de larga evolucifn,

A pesar de los progresos hechos en la tera
pia de esta afeccidn con la aparicifn de las sulfa-
midas y los antibibticos tan dtiles en las formas su
purativas, a pesar de las resonantes posibilidades de
restaurar el cuadro sanguineo y humoral y & pesar de
la bondad y eficacia de las més modernas drogas apa-
recidas en la lucha contra la colitis ulcerosa son
siempre de actualidad las filosfficas consideracilo-
nes de Gallart-liones y Sanjuans "Zs necesario para
tratar estas enfermedades ser prudentes y tener a
nés del sentido clfnico una paciencia y una perseve
rancia extraordinarias, es necesario sobre todo no

descorazonarse frente a las recafdas tan caracteris



ticas de esta enfermedad"; a las que podemos agregar
esta frase de Palmer: "In pocas circunstencias es de

tanta necesidad el arte de la medicina".
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